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INTRODUCAO

A trombose venosa profunda (TVP) repre-
senta uma das principais manifestagdes da trom-
boembolia venosa e permanece como importante
causa de morbimortalidade no contexto hospitalar
e ambulatorial.

Define-se pela formagao de trombos no inte-
rior das veias profundas, acometendo principal-
mente os membros inferiores, levando a obstru-
¢ao parcial ou total do fluxo sanguineo venoso.

Sua ocorréncia esta relacionada, sobretudo, a
triade de Virchow - estase venosa, lesdo endote-
lial e hipercoagulabilidade e se apresenta tanto na
fase aguda quanto cronica. A identificagdo pre-
coce da doenga torna-se fundamental para o inicio
imediato da terapéutica e prevengao de complica-
¢des graves como a embolia pulmonar.

A TVP também apresenta elevadas taxas de
recorréncia, podendo atingir cerca de 25% dos ca-
sos, o que reforca seu impacto significativo sobre
os sistemas de satide e sobre a qualidade de vida
dos pacientes acometidos.

Estima-se que entre 5% e 15% dos pacientes
com TVP ndo tratada possam evoluir para obito
por embolia pulmonar, evidenciando a necessi-
dade de diagnostico rapido e instituigdo precoce
da anticoagulacdo (SOBREIRA et al., 2024).

A tromboembolia venosa ¢ considerada uma
das doencas cardiovasculares mais frequentes no
mundo. Estudos recentes demonstram a correla-
¢do existente entre essa e a embolia pulmonar, em
virtude do tratamento e diagnostico semelhante
entre ambas, com excec¢ao de indicagdo de terapia
avancada de reperfusdo, evidenciando a recorrén-
cia da embolia pulmonar (EP) em razdo da TVP
(WENGER et al., 2021).

Entretanto o seu crescimento nas internagoes
hospitalares vem se tornando cada vez mais pre-
sente, tornando o seu diagnostico e tratamento fa-
tores de urgéncia no ambito hospitalar.

Nessa perspectiva, o manejo da trombose ve-
nosa profunda na fase aguda vem ganhando des-
taque crescente na literatura cientifica e nas dire-
trizes atuais.

O uso adequado de métodos diagnosticos, as-
sociado a estratificagdo de risco e ao inicio pre-
coce da terapia anticoagulante, constitui estraté-
gia fundamental para reduzir a progressao trom-
bética, prevenir embolia pulmonar e minimizar
complicagdes e sequelas eventuais.

METODO

Para a elaboragao deste capitulo sobre o ma-
nejo da TVP na fase aguda, serd realizada uma re-
visdo narrativa da literatura com abordagem sis-
tematizada, com o objetivo de integrar evidéncias
atuais sobre diagndstico, estratificag@o de risco e
estratégias terapéuticas.

A busca bibliogréfica serd conduzida nas ba-
ses de dados PubMed, SciELO e LILACS, utili-
zando descritores controlados e palavras-chave
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como “deep vein thrombosis”, “acute manage-
ment”’, “anticoagulation”, “venous thromboem-
bolism” e “treatment”, combinados por operado-
res booleanos.

Serdo incluidos artigos publicados preferenci-
almente nos ultimos 10 anos, com énfase em re-
visOes sistematicas, meta-analises, ensaios clini-
cos randomizados e diretrizes internacionais de
sociedades reconhecidas.

Adicionalmente, serdo consideradas reco-
mendacoes de diretrizes internacionais atualiza-
das, visando alinhar o conteudo as melhores pra-
ticas clinicas.

Os critérios de inclusdo compreenderam estu-
dos que abordam o tratamento da fase aguda da
TVP em adultos, incluindo diferentes estratégias
de anticoagulacdo, terapias intervencionistas e
medidas adjuvantes.

A sintese final buscard integrar aspectos fisio-
patologicos, clinicos e terapéuticos, fornecendo
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base consistente para tomada de decisdo no ma-
nejo da TVP aguda.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

A TVP éuma condigao caracterizada pela for-
macao de trombos no sistema venoso profundo,
principalmente em membros inferiores, sendo
uma das principais manifestagcdes do tromboem-
bolismo venoso.

Trata-se de uma doenca multifatorial, cuja fi-
siopatologia, especialmente na fase aguda, en-
volve a interacdo entre fatores hemodinamicos,
celulares e moleculares que contribuem para a
formacao e progressao do trombo.

Nesse contexto, a compreensao desses meca-
nismos torna-se essencial, uma vez que o manejo
clinico precoce esta diretamente relacionado a in-
terrupcdo dos processos trombogénicos e a pre-
vengao de complicagdes, como a embolia pulmo-
nar (BECKMAN et al., 2021).

A base fisiopatologica da TVP ¢ classica-
mente descrita pela triade de Virchow, composta
por estase venosa, lesdo endotelial e hipercoagu-
labilidade.

Diante disso, a estase venosa, frequentemente
associada a imobilizagdo prolongada, promove
reducdo do fluxo sanguineo e favorece o acimulo
local de fatores de coagulagdo.

Paralelamente, a lesdo endotelial, decorrente
de trauma, procedimentos cirurgicos ou proces-
sos inflamatorios, leva a exposigao do fator teci-
dual, desencadeando a ativacgdo da cascata de co-
agulacao.

Ademais, estados de hipercoagulabilidade,
sejam hereditarios ou adquiridos, intensificam a
geracgdo de trombina. Dessa forma, a interagao en-
tre esses trés fatores cria um ambiente altamente
pro-trombotico, especialmente relevante na fase
aguda da doenca (KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Nesse cenario, a formagao do trombo inicia-
se com a ativagao plaquetaria e da cascata de co-
agulacdo, culminando na produgdo de trombina e
na conversao de fibrinogénio em fibrina.

A fibrina forma uma rede que aprisiona hema-
cias e outras células sanguineas, originando os
chamados ‘“trombos vermelhos”, caracteristicos
do sistema venoso.

A partir disso, o trombo pode sofrer propaga-
¢do no sentido proximal, favorecida pela estase e
pela manutengdo do estado pré-coagulante. Esse
processo possui grande relevancia clinica, uma
vez que aumenta o risco de embolizagdo pulmo-
nar.

Assim, o manejo na fase aguda, especial-
mente por meio da anticoagulagdo, tem como
principal objetivo interromper essa progressao e
reduzir a ocorréncia de desfechos adversos (OR-
TEL et al., 2020; BECKMAN et al., 2021).

Além dos mecanismos cléassicos da coagula-
¢do, destaca-se o papel fundamental da inflama-
¢do na fisiopatologia da TVP. Nesse sentido, a
ativacao do endotélio vascular promove a expres-
sdo de moléculas de adesao, facilitando a intera-
¢do entre leucocitos, plaquetas e células endoteli-
ais.

Consequentemente, ocorre a liberacao de ci-
tocinas pro-inflamatorias, como interleucina-6
(IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a),
que intensificam o estado pro-trombotico.

Ademais, os neutrofilos participam ativa-
mente desse processo por meio da liberagdo de ar-
madilhas extracelulares (NETs), que funcionam
como arcabougo para deposi¢ao de fibrina e célu-
las sanguineas.

Dessa forma, evidencia-se a estreita relagao
entre inflamacgao e trombose, consolidando o con-
ceito de imuno trombose (ENGELMANN;
MASSBERG, 2020).

Por outro lado, a disfuncao endotelial repre-
senta um elemento central na perpetuacao do pro-
cesso trombotico. Em condigdes fisiologicas, o
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endotélio exerce fungdes anticoagulantes e anti-
inflamatorias; entretanto, quando ativado ou lesi-
onado, passa a apresentar um fendtipo pro-coagu-
lante.

Isso ocorre por meio do aumento da expressao
de fatores pro-tromboticos e da redugdo da produ-
¢do de substancias anticoagulantes, favorecendo
a adesao celular ¢ a manuten¢ao do trombo.

Dessa maneira, essa alteragao funcional con-
tribui diretamente para a continuidade e expansao
do processo trombdtico na fase aguda (ENGEL-
MANN; MASSBERG, 2020; BECKMAN et al.,
2021).

Dessa forma, a fisiopatologia da TVP na fase
aguda resulta da interagdo complexa entre os
componentes da triade de Virchow, associados a
inflamag@o e a disfungdo endotelial.

Nesse contexto, torna-se evidente que o ma-
nejo clinico estd intimamente relacionado a esses
mecanismos fisiopatologicos, uma vez que a an-
ticoagulagdo atua diretamente na inibi¢ao da cas-
cata de coagulagdo, prevenindo a progressao do
trombo e reduzindo o risco de eventos tromboem-
bolicos potencialmente fatais (ORTEL et al.,
2020).

Apresentacio clinica

No contexto do manejo da TVP na fase aguda,
o reconhecimento precoce da apresentacdo cli-
nica ¢ essencial para a reducao de desfechos ad-
versos, especialmente o tromboembolismo pul-
monar, que representa a principal complicacao
associada.

A TVP caracteriza-se pela formagao de trom-
bos no sistema venoso profundo, mais frequente-
mente nos membros inferiores, estando relacio-
nada a triade de Virchow: estase venosa, lesdo en-
dotelial e hipercoagulabilidade (SOBREIRA et
al.,2024; NICOLAIDES et al., 2020).

A apresentagdo clinica da TVP ¢ variavel e
depende de fatores como localizagao do trombo,

extensdo da obstrugdo venosa e presenga de cir-
culacdo colateral. Os sinais e sintomas classicos
icluem dor em membro inferior, edema unilate-
ral, aumento da temperatura local, hiperemia e di-
latagdo de veias superficiais.

A dor geralmente ¢ descrita como sensagao de
peso, tensdo ou desconforto na panturrilha, po-
dendo piorar a deambulagdo ou a compressao
muscular (KONSTANTINIDES et al., 2020).

O edema decorre do aumento da pressao ve-
nosa distal a obstrugdo, levando ao extravasa-
mento de liquido para o intersticio. Em casos mais
extensos, pode haver aumento significativo da
circunferéncia do membro acometido, assim
como sensacao de empastamento muscular.

Em situagdes mais graves, como na flegmasia
certlea dolens, pode-se observar cianose intensa,
dor importante e risco de isquemia do membro
(SOBREIRA et al., 2024).

Além disso, pode ocorrer aumento da visibili-
dade da rede venosa superficial, resultado da ten-
tativa de drenagem colateral. Entretanto, sinais
clinicos classicos, como o sinal de Homans, apre-
sentam baixa sensibilidade e especificidade, nao
sendo recomendados como critério diagndstico
isolado na pratica clinica atual (RIGHINI ef al.,
2020).

Apesar da presenca desses sinais tipicos, a
TVP pode apresentar-se de forma oligossintoma-
tica ou até assintomatica. Estima-se que uma par-
cela significativa dos pacientes nao apresenta ma-
nifestacoes clinicas evidentes, o que dificulta o di-
agnostico precoce.

Nesses casos, a primeira manifestacdo pode
ser uma complicagdo, como o tromboembolismo
pulmonar, reforcando a importancia da avaliagdo
de fatores de risco associados (KONSTANTINI-
DES et al., 2020).

Fatores predisponentes como imobilizagao
prolongada, hospitalizagao recente, cirurgias, ne-
oplasias, uso de anticoncepcionais hormonais,
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gestacao e trombofilias devem sempre ser inves-
tigados, pois aumentam significativamente a pro-
babilidade clinica, mesmo na auséncia de sinto-
mas exuberantes (NICOLAIDES et al., 2020).

A distingdo entre TVP distal e proximal apre-
senta grande relevancia no manejo da fase aguda.
A TVP distal envolve veias abaixo do joelho,
como tibiais e fibulares, sendo geralmente associ-
ada a menor carga trombotica e menor risco de
embolizacao.

Frequentemente, apresenta sintomas mais le-
ves ou até auséncia de sintomas, podendo evoluir
espontaneamente ou progredir para segmentos
proximais (RIGHINI ef al., 2020).

Por outro lado, a TVP proximal acomete veias
popliteas, femorais ou iliacas e estd associada a
maior risco de complicacdes, especialmente em-
bolia pulmonar. Clinicamente, tende a apresentar
edema mais importante, dor mais intensa e maior
comprometimento funcional do membro.

Além disso, esta relacionada a maior risco de
desenvolvimento de sindrome poés-trombotica,
caracterizada por dor cronica, edema persistente e
alteragdes cutaneas (KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Outro aspecto relevante na avaliagao clinica €
o diagnostico diferencial. Condi¢des como celu-
lite, ruptura de cisto de Baker, lesdes musculares
e insuficiéncia venosa cronica podem simular o
quadro de TVP, sendo fundamental diferencia-las
para evitar condutas inadequadas (SOBREIRA et
al.,2024).

Assim, embora a apresentacao clinica seja o
primeiro passo no manejo da TVP na fase aguda,
ela possui limitacdes importantes, devendo sem-
pre ser complementada por métodos diagndsticos
objetivos para confirma¢do do diagndstico (RI-
GHINI et al., 2020).

Diagnostico
O diagnoéstico da trombose venosa profunda
(TVP) na fase aguda deve ser realizado de forma

sistematica, rapida e baseada em evidéncias, com
0 objetivo de confirmar a presencga do trombo e
permitir o inicio precoce do tratamento.

A abordagem diagndstica integra avaliagdo
clinica, estratificacdo de risco e exames comple-
mentares (SOBREIRA et al., 2024; NICOLAI-
DES et al., 2020).

A estimativa da probabilidade clinica pré-
teste ¢ etapa fundamental nesse processo, sendo o
escore de Wells o mais utilizado na pratica cli-
nica.

Esse escore considera fatores como cancer
ativo, imobilizagdo recente, cirurgia prévia,
edema unilateral, dor ao longo do trajeto venoso
profundo e presenca de diagnostico alternativo
menos provavel.

A pontuacdo obtida permite classificar os pa-
cientes em baixa, moderada ou alta probabilidade
de TVP (KONSTANTINIDES et al., 2020).

Essa estratificagdo orienta a conduta diagnés-
tica. Em pacientes com baixa probabilidade cli-
nica, a realizacdo do dimero-D pode ser suficiente
para excluir o diagnostico.

Ja em pacientes com alta probabilidade, reco-
menda-se a realizagdo imediata de exames de
imagem, independentemente do resultado do di-
mero-D (RIGHINI et al., 2020).

O dimero-D ¢ um produto da degradacao da
fibrina e atua como marcador indireto de ativi-
dade trombotica. Apresenta alta sensibilidade,
sendo util principalmente para exclusao da TVP
em pacientes com baixa ou moderada probabili-
dade clinica.

Valores normais possuem elevado valor pre-
ditivo negativo (RIGHINI ef al., 2020). Entretan-
to, sua baixa especificidade limita seu uso como
exame confirmatdrio, pois pode estar elevado em
diversas condig¢des clinicas, como infec¢des, neo-
plasias, estados inflamatorios, gravidez e idade
avancada. Nesse contexto, recomenda-se sempre
sua interpretacdo associada a avaliagdo clinica
(NICOLAIDES et al., 2020).
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A ultrassonografia venosa com Doppler ¢ o
exame de escolha para confirmagdo diagnoéstica
da TVP na fase aguda. O principal critério diag-
ndstico ¢ a auséncia de compressibilidade da veia
acometida, podendo ser associada a visualizacao
do trombo e alteragdes no fluxo venoso (SO-
BREIRA et al., 2024).

Esse método apresenta alta sensibilidade e es-
pecificidade, especialmente para tromboses pro-
ximais, sendo amplamente utilizado na pratica
clinica devido ao seu carater nao invasivo e ampla
disponibilidade (KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Além disso, permite avaliar a extensdo do
trombo e acompanhar sua evolugao, sendo 1til no
seguimento dos pacientes. Em situacdes especifi-
cas, exames adicionais podem ser necessarios.

A venografia, embora considerada padrdo-
ouro histdrico, ¢ pouco utilizada atualmente de-
vido ao seu carater invasivo. A angiotomografia
pode ser indicada principalmente na suspeita de
tromboembolismo pulmonar associado (RIGHI-
Nl et al., 2020).

A investigacdo de trombofilias deve ser reser-
vada para casos selecionados, como pacientes jo-
vens, episodios recorrentes ou auséncia de fatores
de risco identificaveis, ndo sendo recomendada a
rotina na fase aguda (NICOLAIDES et al., 2020).

Dessa forma, o diagndstico da TVP deve se-
guir uma abordagem estruturada e baseada em
evidéncias, garantindo maior acuracia diagnds-
tica e permitindo inicio precoce do tratamento
(SOBREIRA et al., 2024).

Estratificacao de risco

A trombose venosa profunda (TVP) apresenta
etiologia multifatorial, estando associada a intera-
c¢do entre fatores adquiridos e hereditarios que fa-
vorecem o estado pro-trombotico.

Os principais mecanismos relacionados a ge-
nese da trombose sdo a estase sanguinea, a lesao
endotelial e os estados de hipercoagulabilidade.

Dessa forma, fatores como idade avangada,
cancer, procedimentos cirargicos, imobilizagdo,
uso de estrogénio, ciclo gravidico-puerperal e dis-
tarbios de hipercoagulabilidade hereditarios ou
adquiridos constituem importantes fatores de
risco para TVP (SOBREIRA et al., 2024).

Os fatores de risco podem ser classificados
em hereditarios/idiopaticos e adquiridos/provoca-
dos. Entre os hereditarios, destacam-se a resistén-
cia a proteina C ativada, principalmente pelo fator
V de Leiden, mutacdo do gene da protrombina
G20210A, deficiéncia de antitrombina, deficién-
cia de proteina C, deficiéncia de proteina S, além
do aumento do fator VIII e do fibrinogénio.

Jé os fatores adquiridos incluem sindrome do
anticorpo antifosfolipidio (SAF), cancer, hemo-
globintria paroxistica noturna, idade superior a
65 anos, sobrepeso ¢ obesidade, gravidez e pu-
erpério, doencas mieloproliferativas, sindrome
nefrotica, estados de hiperviscosidade, doenca de
Behget, trauma, cirurgias, imobilizacdo e terapia
estrogénica (SOBREIRA et al., 2024).

Nesse contexto, ¢ importante ressaltar que o
risco de emboliza¢do esta diretamente relacio-
nado a localizagdo do trombo. A TVP proximal
acomete as veias iliacas, femorais e/ou popliteas,
enquanto a TVP distal envolve as veias localiza-
das abaixo da veia poplitea.

O risco de embolia pulmonar (EP) e a magni-
tude da sindrome pos-trombética (SPT) sdo mai-
ores nos casos de TVP proximal. Entretanto, a
TVP distal apresenta risco de progressdo para
segmentos proximais em até¢ 20%, motivo pelo
qual seu diagnostico e tratamento devem seguir
condutas semelhantes as da TVP proximal.

Assim, a classificacao do tipo de TVP sus-
peita ¢ fundamental para direcionar adequada-
mente as estratégias terapéuticas (SOBREIRA et
al.,2024).

A estratificacdo do risco hemorragico tam-
bém desempenha papel essencial na decisdo
acerca da tromboprofilaxia, considerando que
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ndo existem anticoagulantes isentos de complica-
¢oes hemorragicas.

O tratamento da TVP exige a inibi¢ao de fa-
tores de coagulacdo, seja por meio de heparinas,
antagonistas da vitamina K ou anticoagulantes
orais diretos (DOACs), reduzindo a capacidade
natural do sistema hemostatico de formar coagu-
los diante de pequenas injurias vasculares.

A literatura demonstra que o risco de sangra-
mento ¢ mais evidente na fase aguda da terapia,
exigindo monitoramento clinico e laboratorial ri-
goroso (SOBREIRA et al., 2024).

Entre as contraindicagdes absolutas a anticoa-
gulacgdo, destacam-se hemorragia ativa grave, he-
morragia intracraniana ou espinhal aguda, trau-
matismo grave — lesdes intra-abdominais ou in-
tratoracicas relacionadas a colisdes de veiculos
em alta velocidade ou ferimentos por arma de
fogo, diatese hemorragica grave — como coagu-
lacdo intravascular disseminada ou cirrose des-
compensada — trombocitopenia grave, cirur-
gia/procedimento recente, planejado ou de emer-
geéncia com alto risco de sangramento — reparo de
emergéncia de aneurisma da aorta abdominal, la-
parotomia exploratoria e craniotomia, por exem-
plo.

Além disso, alguns fatores representam con-
traindicagdes relativas, como sangramento gas-
trointestinal recorrente, aneurisma de aorta abdo-
minal de grandes dimensdes associado a hiperten-
sdo grave, disseccao adrtica estavel, insuficiéncia
renal cronica com clearance de creatinina inferior
a 30 mL/min, tumores intracranianos ou da co-
luna vertebral, cirurgia/procedimento recente,
planejado ou emergencial com baixo risco de san-
gramento (colecistectomia, substitui¢ao de joelho
ou quadril, por exemplo), idade avangada, histo-
rico de sangramento, cancer ativo, acidente vas-
cular isquémico agudo, medicacao concomitante
(antiplaquetarios ¢ AINEs), consumo de alcool
excessivo, historico de controle inadequado de

anticoagulantes, anemia e quedas frequentes (SO-
BREIRA et al., 2024).

Para estimar o risco de sangramento, avalia-
se o nimero ¢ a intensidade dos fatores de risco
individuais, sua possibilidade de modificagdo e o
tempo de permanéncia dessas condigdes.

Dessa maneira, os pacientes podem ser classi-
ficados em trés grupos: baixo risco de sangra-
mento, alto risco de sangramento e contraindica-
¢do absoluta a anticoagulacdo (SOBREIRA et al.,
2024).

Pacientes com baixo risco de sangramento, ou
seja, sem fatores graves, recentes ou contraindi-
cagdes, geralmente iniciam anticoagulacio
quando indicada, principalmente em casos de
TVP proximal ou TVP distal com alto risco de
extensao.

Nos pacientes com alto risco de sangramento,
a decisdo deve ser individualizada, ponderando os
riscos € beneficios da anticoagulacdo. Ja nos ca-
sos de contraindicagdo absoluta a anticoagulacao,
especialmente em pacientes com TVP proximal,
geralmente indica-se a implantacdo de filtro de
veia cava inferior e em casos de TVP distal, rea-
liza-se um ultrassom seriado (SOBREIRA et al.,
2024).

Tratamento anticoagulante

O manejo terapéutico da TVP aguda funda-
menta-se na institui¢do imediata da anticoagula-
¢do, visando reduzir a mortalidade por EP, preve-
nir a progressao do trombo e mitigar a incidéncia
da sindrome pos-trombdtica (KHAN et al., 2021).

O tratamento ¢ estruturado em duas etapas cri-
ticas: a fase inicial (5 a 21 dias), voltada para a
interrupcao rapida da atividade trombogénica, € a
fase de tratamento primario (3 a 6 meses), desti-
nada a consolidacao clinica e prevengado de reci-
divas (STEVENS ez al., 2021).

Atualmente, os DOACs sdo estabelecidos
como a primeira linha para pacientes sem neopla-
sias ativas, apresentando eficacia ndo inferior aos
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antagonistas da vitamina K, porém com taxas sig-
nificativamente menores de sangramento maior e
hemorragia intracraniana (KHAN et al., 2021).

Como terapia parenteral de escolha no manejo
inicial, as heparinas de baixo peso molecular
(HBPM) sdo superiores a heparina nao fracionada
em eficécia e seguranca (STEVENS et al., 2021).

A enoxaparina, administrada na dose de 1
mg/kg a cada 12 horas ou 1,5 mg/kg uma vez ao
dia, permite um manejo previsivel e, muitas ve-
zes, ambulatorial. Contudo, em pacientes com
clearance de creatinina inferior a 30 mL/min, re-
comenda-se a redu¢do da dose em 50% para evi-
tar a bioacumulagao (STEVENS et al., 2021).

Em cendrios de instabilidade hemodindmica
ou necessidade de procedimentos invasivos imi-
nentes, a heparina nio fracionada (HNF) pode ser
considerada devido a sua meia-vida curta e rever-
sibilidade total com protamina, embora as diretri-
zes atuais priorizem a HBPM na maioria dos con-
textos clinicos (STEVENS et al., 2021).

Na gestagdo, a HBPM assume protagonismo
absoluto, sendo a Unica terapia recomendada de-
vido ao seu perfil de seguranca materno-fetal
(LYMAN et al., 2021).

A transicdo ou escolha do regime oral de-
pende das propriedades farmacocinéticas e dos al-
vos moleculares de cada agente. Farmacos como
rivaroxabana e apixabana atuam na inibi¢ao di-
reta do fator Xa e permitem uma estratégia de
"droga tinica", iniciada com doses de ataque in-
tensificadas.

Em contraste, a dabigatrana, um inibidor di-
reto da trombina (fator Ila), exige obrigatoriame-
nte um /ead-in parenteral com HBPM por no mi-
nimo cinco dias (KHAN et al., 2021).

Em termos de seguranca comparativa, evi-
déncias robustas do estudo prospectivo CO-
BRRA (2026) indicam que a apixabana ¢ superior
a rivaroxabana no tratamento da TVP aguda,
apresentando um risco de sangramento clinica-
mente relevante significativamente menor (3,3%
vs. 7,1%) sem comprometer a protecao contra

eventos tromboembolicos (CASTELLUCCI et
al., 2026).

A individualizagdo da terapia deve considerar
rigorosamente a funcao renal, a presenga de can-
cer € o risco hemorragico basal.

Em pacientes oncologicos, os DOACs (apixa-
bana, edoxabana e rivaroxabana) sdo preferidos
em relagdo aos antagonistas da vitamina K, mas
exigem cautela em neoplasias gastrointestinais ou
geniturinarias devido ao risco aumentado de san-
gramento mucoso, cenario onde a HBPM ainda ¢
amplamente utilizada (LYMAN et al., 2021).

Além da escolha do farmaco, a defini¢do da
duragdo € crucial: eventos provocados por fatores
transitorios requerem apenas 3 meses de trata-
mento, enquanto eventos ndo provocados exigem
avaliagdo de anticoagulacdo estendida (STE-
VENS et al., 2021).

Para pacientes com extremos de peso (obesi-
dade grau III ou peso inferior a 50 kg), a monito-
rizagdo clinica deve ser intensificada devido aos
dados limitados, embora as evidéncias atuais su-
giram seguranca nas doses padrdo (STEVENS et
al.,2021).

O uso de escores como o VTE-BLEED auxi-
lia na identificagdo de alto risco hemorragico,
para os quais a apixabana deve ser priorizada
(STEVENS et al., 2021; CASTELLUCCI et al.,
2026).

Finalmente, em casos de insuficiéncia renal
terminal ou sindrome antifosfolipide de alto risco,
a varfarina permanece como a estratégia mais ro-
busta e recomendada (KHAN et al., 2021; STE-
VENS et al., 2021).

Terapias intervencionistas

As terapias intervencionistas na TVP aguda,
abrangendo a trombdlise e a trombectomia, ocu-
pam um papel restrito e rigorosamente selecio-
nado na pratica clinica contemporanea.

A American Society of Hematology (ASH)
posiciona-se contra o uso rotineiro dessas moda-
lidades, fundamentada no aumento expressivo do

222 | Pagina



jl) EDITORA

PASTEUR

risco hemorragico sem um beneficio proporcional
na preven¢do da sindrome pos-trombdtica (SPT)
para a populagao geral (ORTEL et al., 2020).

Quando a intervengao ¢ considerada necessa-
ria, a via sistémica ¢ frequentemente sugerida em
detrimento da dirigida por cateter (TDC) devido
a maior robustez dos dados histéricos, embora a
TDC permanecga como alternativa valida em cen-
tros de exceléncia para pacientes com risco inter-
mediario de sangramento (ORTEL et al., 2020).

A eficacia dessas tecnologias foi refinada por
grandes ensaios clinicos, como o ATTRACT e o
CAVA, que nao confirmaram beneficios univer-
sais na prevencao da SPT, desafiando condutas
anteriormente mais agressivas (KHAN et al.,
2021).

Atualmente, a intervencdo trombolitica é re-
servada quase exclusivamente para casos que
ameacam a viabilidade do membro, como na
phlegmasia cerulea dolens, onde o risco procedi-
mental € superado pelo beneficio do salvamento
da extremidade (KHAN et al., 2021).

Andlises de subgrupos indicam que apenas
pacientes com TVP iliofemoral aguda e extensa
apresentam redugdes clinicamente relevantes de
SPT moderada a grave quando submetidos a es-
ses procedimentos (ORTEL et al., 2020).

A trombectomia farmacomecéanica (TFM),
associada ou ndo a angioplastia com stent, confi-
gura-se como estratégia de relevo para pacientes
com TVP iliofemoral aguda e sintomas de mode-
rada a forte intensidade.

Segundo o American College of Radiology
(ACR), a intervengdo ¢ geralmente apropriada
para individuos higidos, com menos de 65 anos e
sintomas manifestos ha menos de 14 dias (FAR-
SAD et al., 2020).

O objetivo primordial ¢ a rapida desobstrugao
do eixo venoso e a preservagdo da funcgio valvar.
Outra indicagdo precisa ocorrer na Sindrome de
May-Thurner, onde a compressao extrinseca da
veia iliaca comum esquerda requer, além da re-

mocao do trombo, a colocagdo de stent para ga-
rantir a paténcia vascular cronica (FARSAD et
al., 2020).

A seguranga dessas intervengdes depende de
uma selecao criteriosa, sendo as contraindicagdes
absolutas centradas no risco de sangramento em
orgaos vitais.

Historia de hemorragia intracraniana, aci-
dente vascular cerebral isquémico recente (Ulti-
mos 3 meses), tumores intracranianos e cirurgias
de grande porte nas ultimas trés semanas impos-
sibilitam o procedimento (NCCN, 2026).

A vigéncia de didtese hemorragica ou coagu-
lacdo intravascular disseminada também impede
qualquer tentativa de fibrindlise (NCCN, 2026).

No espectro das contraindicacdes relativas,
fatores como idade superior a 75 anos, hiperten-
sdo arterial refrataria e trombocitopenia
(<100.000/uL) exigem uma andlise de risco-
beneficio individualizada e cautelosa (NCCN,
2026).

Em populagdes especiais, como gestantes, a
recomendagao prioritaria permanece a anticoagu-
lacdo isolada, reservando-se a intervengao apenas
para situacOes imperativas de risco de perda do
membro (FARSAD et al., 2020).

Complicagdes hemorragicas ocorrem em
aproximadamente 11% dos casos, majoritaria-
mente no sitio de inser¢do venosa, mas eventos
neurologicos graves, embora raros (0,4%), refor-
cam a necessidade de protocolos de monitora-
mento rigorosos (NCCN, 2026).

Assim, a sintese do tratamento intervencio-
nista exige uma visao holistica, integrando o tem-
po de evolucao do trombo, a gravidade clinica e o
perfil de seguranca do paciente para assegurar o
sucesso terapéutico (KHAN et al., 2021).

Medidas adjuvantes

As medidas adjuvantes no tratamento da TVP
aguda passaram por transformagdes fundamen-
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tais, migrando de um modelo de repouso restri-
tivo para uma abordagem de reabilitagdo precoce
€ manejo sintomatico multimodal.

O foco atual reside na preservacao da funcio-
nalidade do membro e na seguranca do paciente,
integrando a mobilizacdo, a terapia fisica e o con-
trole analgésico criterioso.

A recomendagdo histdrica de repouso abso-
luto foi definitivamente substituida pela deambu-
lagdo precoce. De acordo com as diretrizes mais
recentes, uma vez estabelecida a anticoagulagio
terapéutica, a mobilizagdo ativa ndo aumenta o
risco de EP ou de progressdo do trombo (CREA-
GER et al., 2026).

Pelo contrario, a inatividade prolongada exa-
cerba a estase venosa e o descondicionamento
muscular, enquanto a deambulagdo progressiva
acelera a resolucao da dor e do edema agudo (LI
etal.,2025).

Em longo prazo, pacientes que iniciam ativi-
dade fisica na fase aguda apresentam melhor fun-
¢do da bomba muscular da panturrilha e menor
gravidade da sindrome pos-trombotica (SPT), re-
sultando em indices superiores de qualidade de
vida.

O papel das meias elasticas de compressao
(MEC) sofreu uma mudanga paradigmatica. Em-
bora o uso rotineiro de MEC para a prevengao
universal da SPT seja atualmente questionado de-
vido a falta de evidéncias de alta certeza em estu-
dos multicéntricos, sua eficacia no alivio dos sin-
tomas agudos ¢ amplamente reconhecida (LI et
al., 2025).

A compressao iniciada nas primeiras 24 horas
apos o diagnostico reduz significativamente a
oclusdo venosa residual e promove conforto ime-
diato.

Para otimizar a adesdo, recomenda-se a pres-
crigdo de meias de 20-30 mmHg de comprimento
até o joelho, as quais demonstraram ser tao efica-

zes quanto pressdes superiores, porém com me-
lhor tolerabilidade (GALANAUD et al., 2022).

A duracdo do uso deve ser individualizada
com base na persisténcia do edema e da dor, per-
mitindo a interrup¢ao segura entre 6 ¢ 12 meses
na auséncia de sintomas congestivos (GALA-
NAUD et al., 2022).

O manejo algico na TVP aguda exige um
equilibrio entre eficicia analgésica e risco hemor-
ragico. O paracetamol (acetaminofeno) ¢ a base
da farmacoterapia, por ndo interferir na fungao
plaquetaria e apresentar perfil de seguranga supe-
rior em pacientes anticoagulados.

Medidas ndo farmacologicas, como a eleva-
¢do do membro e a compressao elastica, devem
ser implementadas como primeira linha para re-
duzir a dependéncia de analgésicos sistémicos (LI
et al., 2025).

E fundamental evitar o uso de anti-inflamato-
rios ndo esteroidais (AINEs), dado que sua com-
binac¢ao com anticoagulantes eleva drasticamente
o risco de sangramento maior (HR=2,37; IC 95%
1,51-3,75) e sangramento
(ZHENG et al., 2023).

Em casos de dor refrataria, opidides de curta

gastrointestinal

duracdo podem ser utilizados de forma limitada e
preferencialmente associados ao paracetamol pa-
ra permitir a redugao da dose total.

A estratégia multidisciplinar, unindo mobili-
zagao precoce, compressao técnica e analgesia se-
gura, garante que o paciente atravesse a fase agu-
da com o maximo de conforto e o minimo de
complicagdes iatrogénicas (CREAGER et al.,
2026; ZHENG et al., 2023).

Situacoes especiais

A TVP ¢ evitavel e o risco constitui um indi-
cador de condi¢Oes adversas nos niveis indivi-
dual, social e dos sistemas de saude (KORT et al.,
2021).

No nivel individual, a obesidade e a falta de
exercicios fisicos aumentam o risco de TVP (KU-
NUTSOR et al., 2021). Esses fatores estao fre-
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quentemente associados a condi¢des sociais des-
favoraveis, como a limitagao do acesso a alimen-
tacdo de qualidade e a ambientes seguros para a
pratica de atividade fisica.

Niveis elevados de biomarcadores de infla-
magdo cronica, como proteina C-reativa sérica e
alteragdes nos niveis de albumina sérica, tém sido
consistentemente associados ao aumento do risco
de TVP (LINDSTROM et al., 2019).

O risco de tromboembolismo venoso (TEV) ¢
maior em mulheres que utilizam contraceptivos a
base de estrogénio, terapia de reposi¢do hormonal
ou tratamento para infertilidade, bem como du-
rante a gravidez.

Em um estudo de coorte envolvendo aproxi-
madamente 1,2 milhdo de mulheres provenientes
de registros nacionais, observou-se que mulheres
usuarias de contraceptivos orais combinados con-
tendo estrogé€nio e progestagénio apresentaram
risco aproximadamente seis vezes maior de TEV,
enquanto aquelas que utilizavam contraceivos
contendo apenas progestina apresentaram risco
cerca de trés vezes maior quando comparadas as
ndo usuarias (LIDEGAARD et al., 2012).

Usuarias de terapia de reposicao hormonal
também apresentam risco aumentado de TEV, se-
melhante ao observado em usudrias de contracep-
tivos orais; entretanto, 0 maior risco basal abso-
luto em mulheres mais idosas pode modificar a
relagdo risco-beneficio dessa terapia (CANO-
NICO et al., 2008).

A trombose representa uma complicagao fre-
quente em pacientes oncoldgicos e estd associada
a elevada taxa de mortalidade. As complicagdes
tromboticas nesses pacientes variam desde trom-
boembolismo venoso e arterial até coagulacdo in-
travascular disseminada. Pacientes com cancer
correspondem a aproximadamente 20% dos casos
de TVP e embolia pulmonar (LEVI, 2023).

A tromboembolia constitui a segunda princi-
pal causa de morte em pacientes com cancer, fi-
cando atrds apenas da progressdao tumoral, além

de apresentar incidéncia semelhante a das infec-
¢oes.

O cancer esta presente em aproximadamente
15% a 25% dos pacientes com TEV, enquanto in-
dividuos com neoplasia ativa apresentam risco até
18 vezes maior de desenvolver eventos trom-
boembolicos.

Em muitos casos, a TEV em individuos assin-
tomaticos pode representar o primeiro sinal cli-
nico de uma neoplasia ainda nao diagnosticada.

Fatores como idade, sexo, etnia, disturbios de
coagulacdo hereditarios e adquiridos, além de his-
torico prévio de trombose, constituem importan-
tes fatores de risco para o desenvolvimento de do-
enga tromboembolica (KHORANA; FRANCIS,
2007).

Pacientes oncoldgicos hospitalizados com
neutropenia e idade superior a 65 anos apresen-
tam risco significativamente aumentado de TEV
(KHORANA; FRANCIS, 2007).

Complicagoes

O risco de recorréncia de TVP varia significa-
tivamente conforme o contexto clinico do evento
inicial. Pacientes com TVP ndo provocada apre-
sentam risco de recorréncia de aproximadamente
10% em 1 ano e 36% em 10 anos apds desconti-
nuacao da anticoagulacdo, sendo o risco maior em
homens e naqueles com TVP proximal isolada
(KHAN et al., 2021).

Em contraste, pacientes com TVP provocada
por fator de risco transitorio maior (como cirur-
gia) tém risco anual de recorréncia <1% apo0s in-
terrupgao da anticoagulacao (KHAN et al., 2021).

Os fatores de risco para recorréncia incluem:
sexo masculino (aumento de 1,4 vezes em TVP
provocada e 1,8 vezes em TVP nao provocada),
localizagdo proximal do trombo (até 4,8 vezes
maior risco comparado a TVP distal), TVP iliaca
(dobro do risco comparado a localizag¢des femoral
ou distal), D-dimero elevado, presenca de sin-
drome pos-trombotica, obesidade, idade <50 anos
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no evento indice, fatores de risco persistentes (do-
enga inflamatoéria intestinal, doengas autoimunes,
imobilidade cronica) (MOUNT et al., 2022).

O sangramento ¢ a principal complicacdo da
terapia anticoagulante. Eventos de sangramento
maior ocorrem a uma taxa anual de aproximada-
mente 1-2% em pacientes com TVP recebendo
anticoagulacao estendida (KHAN et al., 2021).

Importante ressaltar que sangramentos relaci-
onados a anticoagulantes sdo quase 3 vezes mais
propensos a serem fatais do que TVP recorrente
(11% versus 4%), tornando a avaliacdo do risco
de sangramento prioritaria ao decidir a duracao da
anticoagulacao (KHAN et al., 2021).

Os DOACs demonstraram perfil de seguranga
superior comparado a varfarina, com taxas meno-
res de: sangramento maior: 1,1% versus 1,8% (di-
ferenca absoluta -0,7%; P=0,002), hemorragia in-
tracraniana: 0,1% versus 0,3% (diferenga abso-
luta -0,2%; P=0,001), sangramento fatal: 0,1%
versus 0,2% (diferenga absoluta -0,1%; P=0,02)
(CHOPARD et al., 2020).

Os fatores de risco para sangramento maior
que devem ser considerados incluem: idade avan-
cada (>65 anos), terapia antiplaquetaria concomi-
tante, insuficiéncia renal cronica (depuragao de
creatinina <50 mL/min), anemia e historia prévia
de sangramento (KHAN et al., 2021).

A presenca de dois ou mais desses fatores esta
provavelmente associada a alto risco (>2-3% anu-
almente) de sangramento maior, devendo-se con-
siderar descontinua¢do da anticoagulacao apos o
periodo inicial de tratamento (KHAN et al,
2021).

A SPT ¢ a complicacdo mais comum do trom-
boembolismo venoso, ocorrendo em 20-50% dos
pacientes tratados com anticoagulacao para TVP,
com aproximadamente 5% desenvolvendo SPT
grave (CHOPARD et al., 2020).

A fisiopatologia da SPT envolve obstrugao
persistente do fluxo venoso, dano valvular e in-
competéncia, hipertensdo venosa e inflamagao da
parede venosa.

A combinagao de inflamacao local e hiperten-
sdo venosa leva a extravasamento capilar, des-
conforto cronico nas pernas, edema, hiperpig-
mentagdo e frequentemente ulceragdo. O diag-
ndstico da sindrome pos-trombotica ¢ feito com
base em sintomas persistentes ou sinais de insufi-
ciéncia venosa cronica 3 a 6 meses ap6s TVP, na
auséncia de trombose recorrente (CHOPARD et
al., 2020).

O calor, eritema e edema da SPT podem mi-
metizar celulite, mas febre tipicamente esta au-
sente. Sinais de insuficiéncia venosa cronica, co-
mo varizes venosas € hiperpigmentacao, apoiam
o diagnostico.

Os fatores de risco para SPT) sdo: TVP iliofe-
moral, TVP ipsilateral recorrente, sintomas per-
sistentes apds 1 més de anticoagulagdo terapéu-
tica, indice de massa corporal elevado, idade
avancada, anticoagulagdo subotima (frequente-
mente devido a ndo adesdo medicamentosa ou fa-
lha em atingir RNI terapéutico consistente nos
primeiros 3 meses) (CHOPARD et al., 2020).

A prevencdo e o tratamento da SPT permane-
cem desafiadores, uma vez que terapias dirigidas
por cateter, meias de compressao e anticoagula-
¢do de duragdo estendida nao demonstraram re-
ducdo consistente do risco de SPT (CHOPARD
et al., 2020).

No entanto, a anticoagulagao adequada per-
manece como a Unica estratégia inequivocamente
eficaz na prevengdao da SPT (MAKEDONOV et
al.,2021).

Além disso, evidéncias sugerem que hepari-
nas de baixo peso molecular e DOACs podem ser
superiores aos antagonistas da vitamina K, possi-
velmente devido as suas propriedades anti-infla-
matorias (MAKEDONOV et al., 2021).
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O manejo da SPT ¢ baseado principalmente
em medidas conservadoras, incluindo terapia de
compressao elastica— na qual as meias de com-
pressdo podem auxiliar no controle dos sintomas
—, elevacdo dos membros inferiores, perda de
peso e pratica de exercicios fisicos.

Além disso, cuidados locais com feridas sdo
recomendados para pacientes com Uulceras veno-
sas. Intervengdes cirirgicas ou endovasculares
podem ser consideradas em casos refratarios
(MAKEDONOV et al., 2021).

Prognostico e seguimento

O monitoramento clinico apés TVP aguda
deve ser estruturado e individualizado. Para paci-
entes com TVP distal isolada de baixo risco, re-
comenda-se ultrassonografia seriada em 1 e 2 se-
manas ap0ds o diagndstico, com inicio de anticoa-
gulacdo se houver extensao do trombo (RENNER
et al., 2020).

O monitoramento de sintomas deve ser prio-
rizado como meta central do cuidado, utilizando
ferramentas padronizadas como a escala de Vil-
lalta e o Venous Clinical Severity Score para
acompanhar a gravidade dos sintomas ao longo
do tempo (LI ef al., 2025).

Se o paciente ndo melhorar nos dias subse-
quentes, ultrassonografia venosa deve ser consi-
derada para reavaliar a extensdo do trombo e pa-
téncia venosa (LI ef al., 2025).

A duragdo da anticoagulacao deve ser deter-
minada por meio da avaliagdo individualizada do
risco de recorréncia em comparagao ao risco de
sangramento (KHAN et al., 2021).

Em casos TVP provocada por fator transitorio
maior, trés meses de anticoagulacdo geralmente
sdo suficientes. Nos casos de TVP ndo provocada
ou associada a fatores de risco persistentes, deve-
se considerar anticoagulacdo estendida, potenci-
almente vitalicia, com reavaliagao periddica.

Em pacientes com cancer ativo, recomenda-
se anticoagulagdo por no minimo seis meses, fre-
quentemente de forma indefinida. J4 em pacientes
com alto risco de sangramento, a anticoagulacao
pode ser limitada a trés meses, independente-
mente do risco de recorréncia (KHAN et al.,
2021).

A adesio ao tratamento ¢ fundamental para o
sucesso terapéutico. Todos os pacientes em anti-
coagulacdo devem receber educagdo abrangente
sobre seguranga do tratamento (RENNER et al.,
2020).

Em pacientes em uso de DOACs, ¢ essencial
enfatizar a importancia da adesdo estrita a medi-
cagdo, pois nao requerem monitoramento labora-
torial de rotina, o que pode paradoxalmente redu-
zir a percepcao de necessidade de adesdo rigorosa
(RENNER et al., 2020).

A educagdo do paciente ¢ um componente es-
sencial do manejo da TVP aguda e deve ser estru-
turada de forma abrangente, individualizada con-
forme o anticoagulante prescrito.

Todos os pacientes em anticoagulacdo tera-
péutica devem receber orientagcdes sobre segu-
ranga do tratamento, além de educagao especifica
relacionada ao diagndstico e ao medicamento
para garantir adesao 6tima e melhores desfechos
clinicos (RENNER et al., 2020).

Independentemente do anticoagulante utili-
zado, todos os pacientes devem ser orientados so-
bre sinais e sintomas de trombose recorrente ou
agravamento (dor, edema, calor ou vermelhidao
na perna) e sinais de sangramento (hematomas
inexplicaveis, sangramento gengival, epistaxe,
hemattria, melena, hematémese) (KRUGER et
al, 2019).

Devem compreender a duracdo esperada da
terapia e a importancia de contatar o provedor de
cuidados anticoagulantes antes de mudangas em
medicacdes ou procedimentos cirrgicos.

E fundamental orientar sobre evitar medica-
mentos de venda livre que aumentam risco de
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sangramento, especialmente anti-inflamatorios
nao esteroidais (AINEs), e comportamentos que
aumentam risco de sangramento, cOmo uso €x-
cessivo de alcool e esportes de contato.

Os pacientes devem saber o que fazer em caso
de dose esquecida e quando buscar atendimento
de emergéncia imediato, particularmente em ca-
sos de trauma craniano ou sangramento grave
(KRUGER et al., 2019).

Para pacientes utilizando DOACs, ¢ funda-
mental enfatizar a importancia da adesdo estrita a
medicagao, pois ndo requerem monitoramento la-
boratorial de rotina, o que pode paradoxalmente
reduzir a percep¢ao de necessidade de adesao ri-
gorosa. (RENNER et al., 2020).

Pacientes em uso de dabigatrana devem arma-
zenar o medicamento no recipiente original, ndo
transferir para porta-comprimidos, e as cépsulas
nao podem ser partidas, abertas ou trituradas.

Para rivaroxabana, deve-se orientar sobre a
mudanca de dose ap6s 3 semanas (de 15 mg duas
vezes ao dia para 20 mg uma vez ao dia) e a ne-
cessidade de administrar sempre com alimentos
para garantir absor¢ao adequada.

Pacientes em uso de apixabana devem ser in-
formados sobre a mudanga de dose ap6s 1 semana
(de 10 mg duas vezes ao dia para 5 mg duas vezes
ao dia) (KRUGER et al., 2019).

Pacientes em uso de varfarina requerem edu-
cacao mais extensa devido a natureza dos fatores
do estilo de vida que afetam a estabilidade do RNI
(Razdo Normalizada Internacional) (RENNER e?
al.,, 2020).

Devem compreender a importancia do moni-
toramento regular do RNI e a faixa-alvo terapéu-
tica. E essencial orientar sobre manter ingestio
consistente de vitamina K na dieta, evitando vari-
acoes bruscas, e ter consciéncia sobre fontes de
vitamina K como vegetais verdes folhosos, sha-
kes nutricionais e suplementos vitaminicos.

Fatores do estilo de vida que afetam o RNI in-
cluem exercicio fisico, consumo de alcool, taba-
gismo, estresse, doengas agudas e medicamentos
que interagem com a varfarina.

Os pacientes devem notificar o provedor de
cuidados anticoagulantes se os comprimidos de
varfarina apresentarem cor ou forma diferente a
cada reabastecimento da prescricao (KRUGER et
al.,, 2019).

Para maximizar a efetividade da educagao, re-
comenda-se fornecer informagdes por escrito
complementando as orientagdes verbais, utilizar
linguagem clara e acessivel, verificar a compre-
ensdo do paciente através de perguntas abertas,
envolver familiares ou cuidadores no processo
educativo, reforgar as orientagdes em consultas de
seguimento e disponibilizar contato para esclare-
cimento de duvidas.

A educagao adequada do paciente ndo apenas
melhora a adesdo ao tratamento, mas também re-
duz complicagdes relacionadas a anticoagulacao
e melhora a qualidade de vida dos pacientes com
TVP (RENNER et al., 2020).

CONCLUSAO

A abordagem individualizada ¢ um principio
fundamental no manejo da TVP aguda. O trata-
mento deve ser adaptado a gravidade da apresen-
tacdo clinica, comorbidades e capacidade de rece-
ber cuidados adequados no ambiente ambulato-
rial (BECATTINI et al., 2020).

A selecdo do anticoagulante deve considerar
fatores individuais do paciente, como fungao re-
nal, risco de sangramento, custo e potencial ade-
sdo ao tratamento (CHOPARD et al., 2020).

Em casos de insuficiéncia renal grave, pode
ser necessario optar por antagonistas da vitamina
K ou heparinas de baixo peso molecular. Pacien-
tes com sindrome antifosfolipide geralmente de-
vem utilizar antagonistas da vitamina K em vez
de DOAC:s.
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Além disso, dificuldades financeiras podem
influenciar a escolha terapéutica, tornando prefe-
rivel, em alguns casos, a anticoagulagdo parente-
ral inicial sobreposta ao uso de Varfarina (CHO-
PARD et al., 2020).

A estratificagdo de risco € essencial para a to-
mada de decisdes terapéuticas em pacientes com
TVP (RENNER et al., 2020). Pacientes selecio-
nados com TVP distal isolada e baixo risco po-
dem ser manejados com vigilancia ultrassonogra-
fica seriada em vez de anticoagulagdo imediata.

J& pacientes com sintomas graves, doenga
com risco de perda do membro ou baixo risco de
sangramento podem ser candidatos a terapia diri-
gida por cateter em centros com experiéncia no
procedimento.

Além disso, pacientes com cancer ativo ou
TVP extensa e altamente sintomatica frequente-
mente necessitam de hospitalizagdo (RENNER et
al., 2020).

A anticoagulagdo deve ser iniciada pronta-
mente quando a TVP ¢ diagnosticada ou quando
ha alta suspeita clinica (CHOPARD et al., 2020).

O tratamento anticoagulante inicial ¢ funda-
mental para reduzir a mortalidade, prevenir recor-
réncias precoces € melhorar o desfecho a longo
prazo (BECATTINI et al., 2020).

A fase de manejo inicial da Trombose Venosa
Profunda, correspondente aos primeiros 5 a 21
dias, tem como objetivo interromper a formacao
ativa de trombos por meio de anticoagulagdo ra-
pida e intensiva (RENNER et al., 2020).

As opgdes terapéuticas incluem anticoagula-
¢do parenteral com heparina ndo fracionada ou
heparina de baixo peso molecular, bem como
DOACs, como rivaroxabana e apixabana, que po-
dem ser iniciados imediatamente sem necessi-
dade de terapia parenteral prévia (RENNER et
al., 2020).

Os DOAC:s sao considerados agentes de esco-
lha no tratamento da TVP em muitos pacientes
(CHOPARD et al., 2020). Esses medicamentos

sdo utilizados em doses fixas e, em geral, ndo re-
querem monitoramento laboratorial rotineiro.

Estudos demonstraram ndo inferioridade em
relagdo a varfarina quanto a recorréncia de TVP
ou morte relacionada a doenca (2,0% versus
2,2%).

Além disso, os DOACs apresentaram perfil
de seguranca superior, com menor risco de san-
gramento maior (RR 0,61; IC 95% 0,45-0,83) e
risco semelhante de recorréncia trombdtica (RR
0,90; IC 95% 0,77-1,06) (CHOPARD et al.,
2020).

O manejo ambulatorial da Trombose Venosa
Profunda aguda ¢ seguro e vidvel para a maioria
dos pacientes (BECATTINI et al., 2020). Entre-
tanto, essa abordagem requer suporte domiciliar
adequado, sintomas controlaveis e capacidade fi-
nanceira para aquisi¢do dos DOACs.

Por outro lado, pacientes com cancer ativo ou
TVP extensa e altamente sintomatica frequente-
mente necessitam de hospitalizacdo (BECAT-
TINI et al., 2020).

O cuidado multidisciplinar ¢ fundamental no
manejo de pacientes com TVP iliofemoral aguda
(LI et al., 2025). Esses pacientes devem ser iden-
tificados precocemente no momento do diagnos-
tico e acompanhados de forma rigorosa.

O rapido alcance e a manutencdo de anticoa-
gulacdo em niveis plenamente terapéuticos sao
essenciais para reduzir complicagdes e preservar
a saude venosa.

Além disso, monitoramento proximo, estrati-
ficagdo de risco e, quando indicado, encaminha-
mento precoce a especialistas para consideragao
de intervencdes emergenciais dirigidas por cateter
ou procedimentos cirurgicos sao medidas impor-
tantes.

Um cuidado centrado no paciente, associado
a acompanhamento longitudinal de qualidade, ¢
necessario para manutencao da saude venosa em
longo prazo (LI et al., 2025).
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