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PROFILAXIA DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO
EM CIRURGIA ORTOPÉDICA

ProPhylaxis of Venous Thromboembolism in orThoPaedic surgery

Luiz Eugênio Garcez Leme1, Guilherme Turolla Sguizzatto2

RESuMO
A importância da profilaxia do tromboembolismo venoso e 
de suas complicações em cirurgia ortopédica é cada vez mais 
significativa. Esta revisão aborda as bases fisiopatológicas da 
formação dos trombos em geral e em cirurgia ortopédica, sua 
incidência, fatores predisponentes e complicações. Apresenta, 
ainda, uma abordagem atualizada e crítica dos meios de profi-
laxia atualmente disponíveis em nosso meio.

descritores – Trombose Venosa/prevenção & controle; Embolia/
prevenção & controle; Ortopedia

ABSTRACT
The relevance of prophylaxis of venous thromboembolism and its 
complications in orthopedic surgery is increasingly significant. 
This review discusses the pathophysiology of thrombus formation 
in general and orthopedic surgery, its incidence, predisposing 
factors and complications. It also presents an updated presen-
tation and critique of prophylaxis currently available in our 
environment.

Keywords – Venous Thrombosis/prevention & control; Embo-
lism/prevention & control; Orthopedics
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INTRODuçãO

A profilaxia para o tromboembolismo venoso (TEV) 
e a embolia de pulmão (EP) nas cirurgias ortopédicas, 
particularmente nas artroplastias, continua a causar um 
considerável debate entre profissionais da saúde, não 
apenas em nosso meio como em todo o mundo.

Esta realidade insere-se na percepção crescente de 
duas vertentes: por um lado da necessidade de preven-
ção de complicações evitáveis e de repercussão catas-
trófica como pode ser a do TEV e da EP e por outro o 
cuidado de minimizar possíveis riscos de sangramento 
nas intervenções cirúrgicas. 

Estudos já de 1992 comparando a enoxiparina e pla-
cebo em artroplastias nos informam que o grupo sub-
metido à profilaxia a presença de TVP detectada por 
flebografia foi de 17%, enquanto no grupo placebo foi 
de 53% (p < 0,0001). Por outro lado, a incidência de 
sangramento maior ocorreu em 6% do grupo placebo 

e em 8% do grupo com enoxiparina, sem significância 
estatística (p = 0,71)(1).

Esta realidade tem criado em alguns países, como nos 
Estados Unidos, normatizações cada vez mais rígidas 
na exigência da adoção de mecanismos de proteção a 
pacientes em condições de risco.

De fato os fenômenos tromboembólicos representam 
as complicações mais comuns nas artroplastias, tanto os 
comprometimentos em artérias(2) como e principalmente 
os em veias que são a maior causa de morte nos três 
primeiros meses após a operação, respondendo por mais 
de 50% da mortalidade pós-operatória(3). 

Esta condição leva a um nível crescente de exigência 
que é incorporada aos cuidados preventivos nas grandes 
cirurgias ortopédicas nos Estados Unidos(4) e, paralela-
mente, nos grandes centros médicos.

A trombose pode ocorrer no processo fisiológico 
natural. Em situações normais, existe um balanço entre 
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fatores que impedem e promovem a coagulação. Uma 
alteração neste equilíbrio pode levar a uma coagulação 
inoportuna. Por outro lado, falhas na coagulação podem 
levar à hemorragia. 

A tríade de Virchow 
Há mais de 150 anos atrás Rudolf Virchow apud 

Merli(5) decresceu a tríade de fatores responsáveis pela 
trombogênese que incluem: a estase venosa, o dano en-
dotelial e a hipercoagulação. Como pode ser percebido, 
este conjunto acompanha de perto os procedimentos 
ortopédicos, principalmente os de grande porte como 
as artroplastias. 

A cascata da coagulação 
O mecanismo de coagulação consiste de processos 

autorreguláveis que resultam na produção de um trombo 
de fibrina. Estes processos são controlados por cofatores 
inativos que, quando ativados, promovem ou aceleram 
a coagulação. Estes processos usualmente ocorrem nas 
superfícies das plaquetas, macrófagos ou nas células 
endoteliais, sendo iniciados por duas vias específicas: 
extrínseca e intrínseca. 

A via extrínseca é iniciada como resultado da ati-
vação de lipoproteínas teciduais resultante de lesões 
mecânicas como trauma e/ou cirurgia. 

A via intrínseca envolve fatores plasmáticos circulantes.
Ambas as vias se encontram ao nível do fator X, 

transformado em fator Xa. Este fator promove a conver-
são de protrombina em trombina (fator II) que, por sua 
vez, transforma o fibrinogênio em fibrina, sendo este o 
passo chave para a formação do trombo. 

A plasmina digere a fibrina, além de inativar os fa-
tores V, VIII e o fibrinogênio, restaurando o fluxo san-
guíneo normal. 

Existem três mecanismos anticoagulantes que previnem 
a formação dos trombos: antitrombina III (ATIII), proteínas 
C e S e a inibição da via extrínseca (fator tecidual).

Quando ocorrem cirurgia e/ou trauma há uma dimi-
nuição na circulação de ATIII, potencializando o pro-
cesso de coagulação. Estudos têm mostrado que a dimi-
nuição de ATIII é maior e permanece por mais tempo 
nas artroplastias do quadril (ATQ) do que em casos de 
cirurgia geral. Em pacientes com TVP diagnosticada no 
pós-operatório, os níveis de ATIII eram baixos(6). 

localização dos trombos
A maioria dos trombos desenvolve-se, possivelmen-

te, nas veias profundas da panturrilha, ascendendo deste 
nível para a coxa; não obstante, até 30% dos coágulos 

podem ter origem primária mais alta no segmento veno-
so iliofemoral, independente dos trombos eventualmente 
provenientes de veias da panturrilha.

Quanto à relação com o membro operado, 80% das 
tromboses têm aí sua origem, podendo até 20% das ve-
zes ter origem no membro sadio. 

Em sua maioria, os coágulos da panturrilha são peque-
nos e clinicamente insignificantes. Da mesma forma, a 
trombose venosa proximal pode ser não oclusiva e assin-
tomática, sendo que em alguns casos haverá resolução es-
pontânea sem efeitos adversos. Entretanto, há uma impor-
tante associação entre trombose venosa profunda proximal 
e embolia pulmonar, e também entre trombos não oclusivos 
silentes e embolia pulmonar sintomática ou fatal(7,8).

os riscos de tromboembolismo venoso em pacientes 
hospitalizados

O risco do desenvolvimento de TVP em pacientes 
hospitalizados é notavelmente alto, indo desde 10 a 20% 
em pacientes com afecções clínicas até a 80% ou mais 
em pacientes com lesão medular ou pacientes críticos(9).

Entre pacientes hospitalizados e submetidos a cirur-
gias, aqueles com cirurgias por câncer e por cirurgias 
ortopédicas são os de maior risco (Tabela 1).

Tabela 1 – Risco absoluto de TVP em pacientes hospitalizados.

Grupo de pacientes Prevalência (%) TVP

Pacientes clínicos 10–20

Cirurgia geral 15–40

Cirurgia ginecológica maior 15–40

Cirurgia urológica maior 15–40

Neurocirurgia 15–40

Acidente vascular encefálico 20–50

Artroplastias de quadril ou joelho 40–60

Lesão medular 60–80

Trauma maior 40–80

Pacientes críticos 10–80
Taxas baseadas para TVP em pacientes não recebendo tromboprofilaxia.
Fonte: Adaptado de Geerts WH, et al. Prevention of venous thromboembolism: the Seventh ACCP 
Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest. 2004;126(Suppl 3):338S-400S.

o tromboembolismo venoso e a cirurgia ortopédica 
A natureza das afecções e doenças ortopédicas, como o 

trauma, as artroplastias, principalmente em quadril e joe-
lho predispõem à ocorrência de tromboembolismo venoso.

O posicionamento do membro durante a intervenção, o 
edema pós-operatório localizado e as limitações à mobili-
dade no pós-operatório imediato têm participação na estase 
venosa com a consequente redução do fluxo sanguíneo(10). 

Durante a intervenção, a manipulação do membro, 
a reação térmica secundária ao uso do cimento e outras 
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agressões podem também ativar fatores trombogênicos 
que manifestarão tropismo por áreas de lesão vascu-
lar e estase(11). Por outro lado, a perda sanguínea pode 
reduzir os níveis de antitrombina III e inibir o sistema 
fibrinolítico endógeno, permitindo assim a formação e 
o crescimento do trombo(12,13), em todos os níveis.

Na evolução muitos trombos assintomáticos regri-
dem espontaneamente sem tratamento, não havendo 
extensão deste trombo ou evolução para EP ou síndro-
me pós-trombótica (SPT)(14). Apenas um em cada oito 
trombos definidos pela venografia irá evoluir para TVP 
sintomática(15), sendo que os trombos proximais (acima 
da veia poplítea) têm maior chance de ser sintomáticos. 
No entanto, em torno de 10% das mortes ocorridas após 
ATQ são relacionadas à EP. Sabendo-se que entre 3-4% 
de todos os TEV sintomáticos evoluem para EP fatais(16).

Na comparação com outras afecções que trazem 
pacientes aos hospitais, a taxa de TVP entre pacientes 
ortopédicos de alto risco é substancialmente maior, in-
clusive que pacientes internados por afecções clínicas 
ou mesmo outras cirurgias. Estudo de Geerts et al(17) 
mostraram que pacientes que não utilizavam profilaxia 
e foram submetidos à ATQ tinham uma taxa de TVP de 
50-60%, sendo 20-30% proximal. A incidência total foi 
ainda maior nos pacientes após a ATJ, com uma taxa de 
60-85% de TVP total, embora com taxa de TVP pro-
ximal menor, de 9-20%. Os pacientes com fraturas de 
quadril tinham uma taxa total de TVP de 30-60% sendo 
até 36% proximal. Nestas mesmas séries, o risco de EP 
fatal foi de 0,4-12,9% (Tabela 2).

Outro dado importante pode nos ser apresentado por 
Falck-Ytter et al(18), que, em seu trabalho, nos apresen-
tam gráficos comparando evolução cumulativa de TEV 
nos primeiros 90 dias de pós-operatório comparando 
não profilaxia com uso de HBPM.

Do ponto de vista temporal, estudos localizam o pico 
do risco de TVP e EP por volta da terceira a quarta 
semanas no pós-operatório, para pacientes hospitaliza-
dos(19) (Figura 1). 

Outros estudos de coorte sugerem que o pico de ma-
nifestação da TVP se dá por volta do primeiro mês, 
podendo permanecer até a 12a semana(20).

Uma análise de 11.607 pacientes submetidos à ar-
troplastia de quadril (ATQ) entre 1976 e 1985 mostrou 
um risco relativo de 2,85 para a ocorrência de TVP e 
TEP como causa de morte nos primeiros três meses 
de pós-operatório quando comparados ao restante do 
primeiro ano(21).

Quando se estudam artroplastias primárias de quadril 
e de joelho, as TVPs parecem ser mais prevalentes entre 
as primeiras(22) (Figura 2).

Tabela 2 – Risco de TEV após cirurgia ortopédica em pacientes que não 
receberam profilaxia.

TVP total TVP proximal TEP total TEP fatal

Cirurgia % % % %

ATJ 41-85 05-22 1,5-10 0,1-1,7

ATQ 42-57 18-36 0,9-28 0,1-2,0

Fratura de quadril 46-60 23-30 03-11 0,3-7,5
Adaptado de Geerts WH, et al. Prevention of Venous Thromboembolism: American College of 
Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest. 2008;381S-453S.

Figura 1 – Riscos relativos de embolia pulmonar e trombose venosa pro-
funda por tempo.
Adaptada de Sweetland S, et al. Duration and magnitude of the postoperative risk of venous 
thromboembolism in middle aged women: prospective cohort study. BMJ. 2009;339:b4583.

Figura 2 – Incidência de eventos/dias após artroplastias primárias de quadril 
ou joelho (Kaplan-Meyer). 
Adaptado de White RH, et al. Arch Intern Med. 1998;158:1525-31.

tromboembolismo pulmonar (tEp)
Possivelmente, o tromboembolismo pulmonar é a 

mais temida complicação da TEV. Sua apresentação 
é variada, podendo ir desde quadros fulminantes até a 
dispneia leve ou mesmo a total ausência de sintomas. 
A taxa de letalidade acompanha esta heterogeneidade, 
indo desde mais de 60% até menos de 1% dos casos(23).

O diagnóstico, muitas vezes, pode ser difícil em sin-
tomas variáveis, podendo ser útil o uso de algoritmos(24) 
(Figura 3).
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O tratamento, uma vez feito o diagnóstico, deve ser 
iniciado imediatamente e segue, evidentemente, parâme-
tros distintos dos aplicados para a profilaxia, com fase 
inicial de cinco dias que pode se estender até três meses 
ou, em casos de alto risco de recidiva, para o resto da 
vida(24) (Figura 4).

foi de 17,5% após um ano, 22,8% após dois anos e 28% 
após cinco anos(25). 

profilaxia
Por todas as características referidas, fica patente 

que a profilaxia da TVP se impõe nos procedimentos 
ortopédicos, de maneira mais importante – mas não ex-
clusiva – nas artroplastias.

Nesta perspectiva, instrumentos de sensibilização 
dos profissionais para o seguimento de diretrizes pode 
representar importante papel(26). 

Cirurgiões ortopédicos geralmente têm demonstrado 
uma grande conscientização no uso da tromboprofilaxia 
em comparação com as outras especialidades médicas. 
Em 2008, um questionário feito com membros da Ame-
rican Association of Hip & Knee Surgeons (AAHKS) 
mostrou que a maioria dos inquiridos (> 80%) concor-
dam com os protocolos pré-operatórios de avaliação de 
fatores de risco para TEV e com a profilaxia pós-ope-
ratória (farmacológico e mecânico). Além disto, 28% 
relataram que mudaram sua prática profilática nos últi-
mos cinco anos, aderindo ao ACCP e/ou ao AAOS(27).

Um questionário recente da associação americana 
de cirurgiões do quadril e do joelho indicou que 100% 
de seus membros utilizavam algum método de profila-
xia para TVP. Em 2003, o resultado (HIP and KNEE 
Registry) mostrou que um ou mais tipos de profilaxia 
foi realizado em 99% dos pacientes. Aproximadamente 
89% de pacientes de ATQ e 91% de pacientes de ATJ 
receberam a profilaxia de acordo com as recomendações 
do 7º ACCP(20). 

Em nosso meio, em hospitais de São Paulo, estudo 
envolvendo 1.454 pacientes (589 cirúrgicos e 865 clí-
nicos) mostrou que, apesar da existência de diversas 
diretrizes, a tromboprofilaxia não é realizada de forma 
adequada: os pacientes de alto risco são subtratados e 
os pacientes de baixo risco são sobretratados(28). 

Esta circunstância deve ser mudada para assegurar 
que os pacientes recebam o tratamento adequado para 
a prevenção do tromboembolismo. 

Avaliação de risco de tEV
Uma avaliação de risco simplificada pode ser útil na 

avaliação clínica inicial do paciente.
O projeto Diretrizes, realizado em parceria entre a 

Associação Médica Brasileira e o Conselho Federal de 
Medicina oferece um quadro bastante elucidativo sobre 
a avaliação do risco de TVP e possíveis medidas a serem 
tomadas(29) (Figura 5). 

Figura 3 – Algoritmo diagnóstico para suspeita de TEP em paciente sem 
hipotensão ou choque. 
Adaptado de Konstantinides KS. Acute pulmonary embolism. N Engl J Med. 2008;395:2804-13.

Figura 4 – Esquema de tratamento do TEP. 
Adaptado de Agnelli G, Becattini C. Acute pulmonary embolism. N Engl J Med. 2010;363:266-74.

outras complicações da tVp
O TEP não é a única complicação da TVP. Um pa-

ciente que tenha TEV poderá evoluir para a síndrome 
pós-trombótica (SPT), uma circunstância caracterizada 
pela ulceração venosa por estase, dor crônica severa 
da perna e um edema de tornozelo intratável. Em um 
estudo de 355 pacientes com TVP, a incidência de SPT 

Escore de Probabilidade Clínica

Sinais e Sintomas de TEV 3.0
FC>100bpm/min 1.5
Imobilização recente/cirurgia < 4 sem. 1.5
TEV ou TEP prévios 1.5
Hemoptise 1.0
Câncer 1.0
TEP mais evidente/outros diagnósticos 3.0 

Escore baixo (<2.0) ou 
intermediário (2.0-6.0)

Escore alto (>6.0)

Dímero D
(alta sensibilidade)

CT vascularPositivo

Negativo

Não tratar tratar

Sem embolia pulmonar Embolia pulmonar
confirmada

 ○ HNF

 ○ HBPM

 ○ Fondaparinux

 ○ Trombólise

 ○ Embolectomia 

mecânica percutânea

 ○ Cirurgia

 ○ Antagonistas Vitamina K

Antagonistas Vit. K
INR 2.0-3.0

Antagonistas Vit. K
INR 2.0-3.0 ou 1.5-1.9

Tratamento Inicial Tratamento Prolongado Tratamento Extendido

05 dias
03 meses

Indefinido
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métodos de profilaxia
Apesar do uso da heparina de baixo peso molecu-

lar (HBPM) ou das heparinas não fracionadas (HNF) 
representarem o mais comum modelo de profilaxia em 
nosso meio, outras alternativas podem ser elencadas e 
consideradas de maneira crítica.

Inicialmente, podemos dividir a profilaxia em mecâ-
nica e farmacológica.

PROFILAxIA MECâNICA

deambulação precoce
O mais simples e possivelmente mais aplicável meio 

de prevenção da estase venosa e da TVP é, quando pos-
sível, a deambulação precoce. 

A deambulação precoce está associada a uma me-
nor incidência de TEV sintomático pós-ATQ(30). Além 
disto, a estimulação à deambulação precoce associada 
à fisioterapia motora após fratura de quadril pode estar 
associada a um retorno precoce à comunidade, menor 
tempo de internação hospitalar, menores complicações 
e baixa mortalidade após seis meses(31).

métodos mecânicos
Métodos como as meias elásticas de compressão gra-

duada (MECG), a compressão pneumática intermitente 
(CPI) e o massageador venoso plantar (MVP), aumentam 
a velocidade de fluxo venoso e reduzem a estase venosa. 
Tais métodos têm o benefício de não apresentarem risco 
para sangramento, apresentando vantagens em pacientes 
com risco aumentado de sangramento. Por outro lado, 
estes métodos podem ser de difícil instalação ou manu-
tenção pela limitação à movimentação do paciente e ao 
desconforto que podem trazer. Têm ainda contraindicação 
em situações como fratura exposta, infecção de membros 
inferiores, insuficiência arterial periférica, insuficiência 
cardíaca grave e ulceração em membros inferiores.

O início da profilaxia com métodos mecânicos pode 
ser de eleição em pacientes com alto risco de sangramen-
to; no entanto, quando este risco é temporário, deve-se 
começar a profilaxia por meios farmacológicos assim que 
o risco diminuir. Outro fator a ser considerado é a adesão 
irregular a estes métodos e o treinamento para a correta 
utilização, devendo apenas ser removido por pouquíssimo 
tempo (durante a deambulação ou uso do banheiro). 

Dados atuais (9o ACCP) sugerem a utilização dos 
métodos mecânicos em adição à profilaxia farmacoló-
gica durante a internação em pacientes com alto risco 
para TVP em cirurgias ortopédicas maiores(18). 

profilaxia farmacológica
Até a alguns anos, a heparina e warfarina foram, na 

prática, as únicas drogas utilizadas na terapia anticoagu-
lante. Elas são extensamente disponíveis, baratas, efica-
zes, e contam com antídotos específicos. No entanto, são 
consideradas problemáticas por causa de sua necessidade 
de monitoração cuidadosa. 

A warfarina tem um início de ação lento, interage 
com várias drogas e alimentos, uma janela terapêutica 
estreita e ação paradoxal pró-trombótica inicial. 

A heparina necessita de monitorização quando utili-
zada de forma terapêutica, além de poder desenvolver 
trombose e sangramento em um quadro chamado trom-
bocitopenia induzida pela heparina (HIT).

Antiagregantes plaquetários: o ácido acetilsalicílico 
(AAs) e o clopidogrel 

O ácido acetilsalicílico e o clopidogrel correspondem 
a medicamentos com ação de bloqueio permanente (AAS) 
ou temporário (clopidogrel) da agregação plaquetária.

O uso do AAS como agente profilático para o TEV é 
controverso. Apesar do AAS ser mais eficaz que o place-

Figura 5 – Projeto Diretrizes – Diretriz de TVP. J Vasc Br. 2005;4(3):Supl 3.
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Risco baixo

• Operações em pacien-
tes de menos de 40 
anos, sem outros 
fatores de risco;

• Operações menores 
(de menos de 30 
minutos e sem 
necessidade de 
repouso prolongado) 
em pacientes de mais 
de 40 anos sem outro 
risco que não idade;

• Trauma menor.

Risco moderado

• Cirurgia maior (geral, 
urológica ou gineco-
lógica) em pacientes 
de 40 anos a 60 
anos sem fatores adi-
cionais de risco;

• Cirurgia em 
pacientes de menos 
de 40 anos tomando 
estrógenos.

Alto risco

• Cirurgia geral em pacientes de mais de 
60 anos;

• Cirurgia geral em pacientes de 40-60 anos 
com fatores de risco adicionais;

• Cirurgia maior em pacientes com história 
de TVP ou EP pregressa ou trombofilia;

• Grandes amputações;
• Cirurgias ortopédicas maiores;
• Cirurgias maiores em pacientes com 

neoplasias malignas;
• Cirurgia maiores em pacientes com outros 

estados de hipercoagulabilidade;
• Traumas múltiplos com fraturas de pélvis, 

quadril ou membros interiores.

Reavaliar diariamente para presença de trombose venosa

Observações:

• O protocolo de profilaxia de trombose venosa da SBACV (Caiafa, 2001) pode auxiliar na classificação 
do risco e definição da profilaxia.

• Doentes com risco de hemorragia utilizar meias elásticas anti-trombóticas ou compressão pneumática 
intermitente.

• As HBPM não são intercambiáveis, não se devendo, portanto, alterna-las em mesmo tratamento.
• As injeções subcutâneas devem ser administradas nos quadrantes superiores e laterais do abdome, 

alternando o lado a cada injeção.

Avaliação de risco

Risco baixo

• Movimentação no leito;
• Deambular precoce.

Risco moderado

• Heparina, SC, 5.000 UI, 
12/12 horas.

 t Iniciar 2 - 4 horas antes 
da cirurgia - se aneste-
sia geral,

 t Iniciar 1 hora após punção 
- se for bloqueio.

• HBPM, SC, dose menor, 
1x ao dia.

 t Iniciar 2 horas antes da 
cirurgia se anestesia 
geral;
 t Iniciar 12 horas antes da 
cirurgia se bloqueio. 

• Maior risco de hemorragia: 
meias anti-trombóticas.

Alto Risco

• HBPM - SC, maior dose profilática 
1x ao dia.

 t Iniciar 12 horas antes da cirurgia
• Heparina SC - 5.000 UI, 8/8 horas

 t Iniciar 2 horas antes da cirurgia se 
anestesia geral;
 t Iniciar 1 hora após punção se 
bloqueio

• Grande risco hemorrágico: compressão 
pneumática intermitente.
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bo na profilaxia do TEV, o 9º ACCP não recomenda sua 
utilização como método profilático único em cirurgias 
ortopédicas, tanto pelas fragilidades na evidência de sua 
ação quanto pela possibilidade de alteração gástrica(18). 

Se por um lado os antiagregantes plaquetários são de 
escassa utilidade na prevenção da trombose venosa, são 
essenciais na prevenção da trombose arterial e podem 
representar um risco aos procedimentos ortopédicos.

De fato pode representar um desafio para a equipe or-
topédica a necessidade de abordar pacientes que façam 
uso de AAS e clopidogrel na prevenção de obstrução 
coronária e uso de stents farmacológicos, nos quais a 
suspensão da medicação pode representar risco de trom-
bose do stent. Nesta condição, deve-se equilibrar os ris-
cos de cessar clopidogrel versus o risco de aumento de 
sangramento que a terapia antiplaquetária dupla gera(32).

Se o risco de sangramento é demasiado elevado, a 
terapia antiplaquetária, suspensa deve ser reintegrada 
logo que considerada razoável após a cirurgia. 

warfarina 
A warfarina, através do bloqueio da vitamina K, é um ini-

bidor da carboxilação-gama de vários fatores da coagulação 
sanguínea (fatores II, VII, IX, X, e as proteínas C e S). Não 
atua nos fatores de coagulação circulantes, somente na síntese 
destes no fígado, o que explica seu efeito tardio.

Embora fartamente utilizada na América do Norte, en-
tre nós a warfarina é pouco usada como profilaxia em ci-
rurgia ortopédica devido principalmente à sua inconstância 
terapêutica, interações medicamentosas amplas, interações 
alimentares e necessidade de monitorização laboratorial.

Quando utilizada, a warfarina depende do controle 
da atividade da protrombina através da medida da RNI 
(razão normalizada internacional).

Como efeito indesejável, a warfarina apresenta de iní-
cio um discreto efeito pró-coagulante, o que pode exigir 
o uso concomitante de heparina nas primeiras 72 horas.

tecarfarina
A tecarfarina é um anticoagulante oral recente, da fa-

mília dos antagonistas da vitamina K epóxido-redutase. 
Ao contrário da warfarina, ela é metabolizada pelas es-
terases, e não pelo sistema do citocromo P450, evitan-
do, assim, interações medicamentosas. Por outro lado, 
parece ser mais estável ao controle pelo INR do que a 
warfarina. Encontra-se no momento em fase III de es-
tudos clínicos e ainda não disponível em nosso meio(33).

heparina não fracionada (hnf) 
A heparina é um ativador da enzima sanguínea anti-

trombina III. Esta enzima inibe vários fatores da coagu-

lação (II, IX e X) e mais significativamente a trombina, 
que forma o trombo de fibrina. A heparina não fraciona-
da (HNF) é utilizada em baixas doses por via subcutânea 
(SC) podendo ser 10.000ui SC de 12/12hs ou 5.000ui 
SC de 8/8hs. Um dos efeitos adversos mais temidos 
é a trombocitopenia induzida pela heparina (TIH) em 
que ocorre a formação de anticorpos anti-heparina/fator 
plaquetário, plaquetopenia, com efeito pró-trombótico, 
podendo evoluir para sangramento, trombose e embolias 
e até ao óbito. Quando há suspeita de HIT, a heparina 
deverá ser imediatamente suspensa. 

heparina de baixo peso molecular (hBpm) 
É obtida através da despolimerização da heparina 

e age, principalmente, bloqueando o fator Xa. Poderá 
ser usada por via subcutânea, geralmente em uma úni-
ca aplicação diária, sem necessidade de monitorização 
laboratorial. Isto permite, inclusive, a aplicação domi-
ciliar de forma segura e eficiente. Atualmente, as mais 
utilizadas em nosso meio são: 
• enoxaparina nas apresentações de 20mg (utilizadas 

em paciente com clearance de creatinina >30ml/min) 
ou 40mg a dosagem mais utilizada como profilaxia 
nas cirurgias ortopédicas; e

• dalteparina nas apresentações de 2.500UI e 5.000UI.
Apesar de também poderem desenvolver TIH, vá-

rios estudos sugerem que a incidência de HIT durante 
a profilaxia com HBPM é menor quando comparada à 
HNF. Por sua segurança e eficácia, a enoxaparina hoje 
é utilizada como comparador (gold standart) para o de-
senvolvimento de novas drogas anticoagulantes.

fondaparinux
O fondaparinux é um pentassacarídeo cuja atividade 

antitrombótica é o resultado da inibição seletiva do fator 
Xa mediada pela antitrombina III (ATIII). A neutrali-
zação do fator Xa interrompe a cascata da coagulação 
sanguínea e, assim, inibe a formação de trombina e o 
desenvolvimento do trombo.

Como um benefício sobre as outras apresentações 
injetáveis, não inativa a trombina (fator II ativado), não 
possui efeito sobre as plaquetas e não reage de maneira 
cruzada com o soro de pacientes com trombocitopenia 
heparina-induzida.

Um total de 144.806 pacientes foram incluídos em um 
estudo que mostrou menor incidência de TEV com fon-
daparinux (1,5%), comparado com enoxaparina (2,3%), 
dalteparina (2,1%) e HNF (4,2%). Significativamente 
menos pacientes no grupo fondaparinux tiveram algum 
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evento ou foram readmitidos nos hospitais devido a um 
evento de TEV, comparado com as outras medicações(34).

Pacientes com função renal rebaixada, principalmente 
idosos com diabetes e aqueles com alto risco de sangramen-
to devem ter sua dose de HBPM ou fondaparinux reduzida. 

novas drogas anticoagulantes

a) rivaroxabana
A rivaroxabana é um inibidor direto, altamente se-

letivo, do fator Xa disponível por via oral. A inibição 
do fator Xa interrompe as vias intrínsecas e extrínsecas 
da cascata da coagulação, inibindo a formação e o de-
senvolvimento da trombina. A rivaroxabana não inibe 
a trombina (fator II ativado) e não tem nenhum efeito 
sobre as plaquetas(35). 

Mais de 9.500 pacientes (7.050 em ATQ e 2.531 em 
ATJ) foram avaliados em estudos clínicos randomizados, 
duplo-cegos, fase III, chamados RECORD-programme. 
A dose utilizada foi de rivaroxabana 10mg iniciada até 
6hs do fechamento da ferida cirúrgica, comparada com 
enoxaparina 40mg SC iniciada 12hs antes da cirurgia. 

TVP total ocorreu em 79 de 824 pacientes (9,6%) 
que receberam rivaroxabana e em 166 de 878 (18,9%) 
que receberam enoxaparina (redução do risco absolu-
to, 9,2%); TVP proximal ocorreu em nove de 908 pa-
cientes (1,0%) com rivaroxabana e 24 de 925 (2,6%) 
com enoxaparina (redução do risco absoluto, 1,6%). 
Eventos sintomáticos ocorreram menos frequentemente 
com rivaroxabana do que com enoxaparina (P = 0,005). 
Sangramento maior em 0,6% dos pacientes no grupo 
rivaroxabana e 0,5% nos pacientes no grupo enoxapa-
rina. A incidência de efeitos adversos, a maioria gas-
trointestinais, foi de 12,0% com rivaroxabana e 13,0% 
com enoxaparina.

b) dabigatrana
O etexilato de dabigatrana é um inibidor oral direto 

da trombina. Sua eficácia foi analisada em estudos que 
compararam o etexilato de dabigatrana (220 ou 150mg 
por dia) com a enoxaparina. O primeiro estudo(36) envolveu 
um total de 2.101 doentes submetidos à ATJ (150mg ou 
220mg uma vez ao dia) e o segundo(37) envolveu um total 
de 3.494 doentes submetidos a ATQ. Em ambos os estudos, 
o parâmetro principal de eficácia foi o número de TEV ou 
mortes por qualquer causa durante o período de tratamento.

Em ambos os estudos, o etexilato de dabigatrana foi tão 
eficaz quanto a enoxaparina na prevenção TEV ou óbito.

Recentemente, no entanto, estudos têm relatado rela-
ção entre o uso de dabigatrana e o aumento de eventos 

coronarianos, incluindo infarto do miocárdio(38), o que po-
derá colocar sua utilização sob suspeita até novos estudos.

propostas de profilaxia atuais
A nona edição (2012) das diretrizes clínicas baseadas 

em evidências do American College of Chest Physi-
cians(18) dispõe de normativas de prevenção em cirurgia 
ortopédica de grande porte, a saber:

Artroplastia eletiva de quadril ou de joelho 
Uso estendido após a alta até o 35o dia após a cirurgia 

de um dos seguintes: HBPM e, alternativamente, fon-
daparinux, apixaban, dabigatrana, rivaroxabana, HNF, 
antagonista Vit K, Aspirina® (polêmico).
*Durante a internação: compressão pneumática intermitente (mais de 
18 horas/dia).

fratura de quadril 
Uso estendido após a alta até o 35o dia após a cirurgia 

de um dos seguintes: HBPM, e, alternativamente, fonda-
parinux, HNF, antagonista Vit K, Aspirina® (polêmico).
*Durante a internação: compressão pneumática intermitente (mais de 
18 horas/dia).

profilaxia estendida
Em um estudo de 1998, 19.586 ATQ e 24.059 ATJ 

com incidência cumulativa de TEV foi de 2,8% e 2,1, 
respectivamente, o tempo médio do diagnóstico; após 
a cirurgia, foi de 17 dias para a ATQ e sete dias para 
ATJ. Embora 88% destes pacientes receberam profilaxia 
enquanto internados, 76% e 74% dos eventos trombo-
embólicos foram diagnosticados após a alta hospitalar, 
e somente 32% destes pacientes continuaram com a 
profilaxia em casa(8).

Em um estudo multicêntrico com 15.020 pacientes 
mostrou que aqueles que recebiam HBPM continua-
ram durante toda a fase do estudo, isto é, mesmo após 
a alta. Todavia, aproximadamente 37% dos pacientes 
submetidos à ATQ que receberam inicialmente HBPM 
não continuaram a receber após a alta, que atualmente é 
uma recomendação da Diretriz do ACCP. Em contraste, 
a duração da profilaxia com warfarina com ou sem CPI 
foi mais curta(9). 

Atualmente, a recomendação é que se mantenha a 
profilaxia para TEV em pacientes submetidos à ATQ e 
no pós-operatório da fratura de fêmur por pelo menos 
quatro semanas, enquanto que pacientes submetidos à 
ATJ, por pelo menos 10 dias. Os pacientes que sofreram 
trauma raquimedular com lesão total da medula espinhal 
devem ser anticoagulados por pelo menos seis semanas.
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Bloqueio anestésico
Revisões sistemáticas têm demonstrado que o blo-

queio neuroaxial reduz a morbidade cardíaca e pulmo-
nar e o sangramento quando comparado com a aneste-
sia geral. O controle da dor e a satisfação do paciente 
também são melhores com este método. Entretanto, em 
pacientes utilizando medicações anticoagulantes, pode 
ocorrer uma raríssima – mas devastadora – complicação: 
o hematoma epidural ou medular(19).

Alguns cuidados devem ser tomados para se aumen-
tar a segurança do bloqueio anestésico em pacientes 
que estão recebendo ou receberão anticoagulantes, tais 
como: contraindicar bloqueio anestésico em pacientes 
com alterações da coagulação. 

Anti-inflamatórios e AAS não parecem aumentar o 
risco de hematoma subdural ou medular. 

Clopidogrel deverá ser suspenso por pelo menos sete 
dias antes do bloqueio.

INDICAçãO 

Artroplastia total de joelho (AtJ)
Para os pacientes submetidos à ATJ deverá ser utilizada: 
• enoxaparina 40mg SC 1x ao dia, iniciada até 12h no 

pré ou pós-operatório. Na impossibilidade:
• dalteparina 5.000ui SC 1x ao dia, iniciada até 12h no 

pós-operatório. 
• dabigatrana 110mg VO iniciada 1 a 4h no pós-ope-

ratório, 24h após a primeira dose dois conmprimidos 
de 110mg juntos. 

• rivroxabana 10mg VO 1x ao dia, iniciada de 6 a 12h 
no pós-operatório. 

• Bloqueadores de vitamina K.
A profilaxia deverá ser utilizada por pelo menos 10 

a 14 dias, podendo ser estendida a 35 dias, dependendo 
dos fatores de risco associados. 

A utilização de métodos mecânicos (CPI, MECG, 
MVP) deverá ser associada a um destes métodos far-
macológicos descritos acima, no período de internação.

No caso de risco alto de sangramento, poder-se-ia 
utilizar a CPI até poder ser introduzida uma das drogas 
acima, ou como método adjuvante caso o paciente já 
tenha apresentado TVP prévia.

Não está indicada a utilização de HNF, AAS, por 
serem métodos menos eficazes e/ou seguros. 

Artroplastia de quadril (AtQ) 
Segundo a Diretriz de 2012 do 9o ACCP recomenda-se 

a profilaxia com HBPM por pelo menos quatro semanas, 
devendo-se utilizar: 
• enoxaparina 40mg SC 1x ao dia, iniciada até 12h no 

pré ou pós-operatório. Na impossibilidade:
• dalteparina 5.000ui SC 1x ao dia, iniciada até 12h no 

pós-operatório. 
• dabigatrana 110mg VO iniciada 1 a 4h no pós-ope-

ratório, 24h após a primeira dose dois comprimidos 
de 110mg juntos. 

• rivroxabana 10mg VO 1x ao dia, iniciada de 6 a 12h 
no pós-operatório.

• Bloqueadores de vitamina K.
Poderão ser utilizadas meias elásticas de compres-

são graduada (20-30mmHg no tornozelo) por todo este 
período, em associação aos métodos farmacológicos, 
diminuindo ainda mais o risco de TEV além de melhorar 
o edema, facilitando a deambulação.

A profilaxia deverá ser utilizada por pelo menos 10 
a 14 dias, podendo ser estendida a 35 dias, dependendo 
dos fatores de risco associados. 

Artroscopia de joelho
Em cirurgias menos agressivas, como a artroscopia 

de joelho, também pode ser observado o fenômeno do 
TEV, em estudos utilizando USG doppler e venografia 
em pacientes que não receberam profilaxia. Estes dados 
sugerem uma incidência de 9,9% de TVP total e 2,1% de 
TVP proximal(35), fazendo com que a análise de risco de 
TVE e eventual profilaxia possa ser interessante também 
nestes pacientes. 

Em pacientes jovens sem nenhum outro fator de ris-
co para TEV, deve-se apenas optar por deambulação 
precoce. Não está indicado qualquer outro método para 
profilaxia da TVP.

Para pacientes com algum fator de risco para TEV, 
ou um procedimento complicado, deverá ser discutida a 
profilaxia, seja ela mecânica ou farmacológica, podendo 
ser estendida para o domicílio por até sete dias(39). 

CONSIDERAçÕES FINAIS

A tromboprofilaxia pode representar um dos maiores 
benefícios a ser oferecido a um paciente que necessi-
te – por motivos de ordem eletiva ou de urgência – 
uma intervenção ortopédica, particularmente as artro-
plastias de MMII.

Em estudo de análise aberta de TEV em três anos 
de seguimento em um hospital universitário com 3.300 
cirurgias e 15.000 pacientes tratados anualmente, a in-
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cidência de TEV nos grupos clássicos de alto risco na 
fratura de quadril, ATQ e ATJ foram baixas, sendo de 
aproximadamente 0,6% e a de embolia pulmonar de 
0,27% com dois casos de óbito por embolia pulmonar 
ocorridos nos dias 72 e 109 após a cirurgia. Pacientes 

com fraturas de quadril tiveram mais TEV. A maioria 
dos casos de TEV ocorreu após a alta.

Estes dados nos dão a magnitude da importância da 
profilaxia e de seu potencial em redução de riscos nos 
pacientes ortopédicos.
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