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INTRODUCAO

Os eventos tromboembdlicos referem-se a
ocorréncias patologicas em que um coagulo,
formado dentro de vasos, obstrui o fluxo san-
guineo, podendo ocasionar danos graves ao in-
dividuo. Esses codgulos, nomeados de trombos,
podem se formar em diversas regides do corpo,
sendo mais comum na regido distal dos mem-
bros inferior, subindo progressivamente o cali-
bre dos vasos venosos profundos das pernas,
causando trombose venosa profunda (TVP), ou
dos pulmdes, resultando em embolia pulmonar
(EP). Essas condicdes estdo entre as principais
causas deuma consideravel parte dascomplica-
¢oes circulatorias graves, podendo levar a
morte subita ou ao comprometimento funcional
de 6rgdos vitais. A compreensao dos mecanis-
mos que regem a formagdo desses trombos e
seus desfechos ¢ essencial para o manejo cli-
nico, prevengdao ¢ tratamento eficaz desses
eventos. A formagdo de trombos ¢ explicada
pelo conceito cldssico da Triade de Virchow,
que destaca trés fatores principais que predis-
pdem a trombose: lesdo endotelial, estase san-
guinea e hipercoagulabilidade, que serdo abor-
dados posteriormente no capitulo.

O capitulo "Preven¢ao e manejo de eventos
tromboembolicos em UTI" aborda a prevengao
e manejo de eventos tromboembolicos em uni-
dades de terapia intensiva (UTI), cujo objetivo
foi a partir de pesquisa por meio de artigos, li-
vros, sites, relato de caso e baseado em diversas
referéncias da literatura médica, focar-se nos
aspectos fisiopatologicos de condigdes como
TVP e tromboembolismo pulmonar (TEP), ex-
plorando as causas, diagndstico e tratamento
dessas complicagdes comuns em pacientes cri-
ticos. Ademais, o estudo busca estabelecer di-
retrizes para um diagnostico precoce, identifi-
cacdo de fatores de risco e implementacdo de
terapias preventivas e tratamentos especificos,

além de ilustrar esses aspectos por meio de um
relato de caso.

METODO

Trata-se deuma revisdo narrativa e apresen-
tacdo de relato de caso. As informagdes relaci-
onadas ao caso clinico foram obtidas por meio
de entrevista presencial com o paciente.

A busca por referencial tedrico ocorreu nas
plataformas digitais: SCIELO e PubMed, bem
como em livros cientificos recentes da area re-
lativa ao tema. Foram utilizados os descritores:
trombose venosa profunda; tromboembolismo
pulmonar; hipercoagulabilidade; aterosclerose;
unidade de terapia intensiva. Destabusca foram
encontrados trés artigos, posteriormente sub-
metidos aos critérios de selegao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés; publicados no peri-
odo de 2020 a 2023 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, estudos do
tipo revisdo e meta-analise, disponibilizados na
integra. Os critérios de exclusdo foram: artigos
duplicados, disponibilizados na forma de re-
sumo, que ndo abordavam diretamente a pro-
posta estudada e que ndo atendiam aos demais
critérios de inclusdo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia dos eventos tromboembo-
licos
A lesdo endotelial refere-se ao dano a ca-

mada interna dos vasos sanguineos, o endotélio.
Em condi¢des normais, o endotélio desempe-
nha um papel crucial na prevencao das ativida-
des tromboticas, contudo, quando lesionada —
por fatores como trauma, cirurgia, infecgdes,
hipertensdo e aterosclerose — o equilibrio entre
os fatores pro e anticoagulantes ¢ prejudicado.
O dano faz com que o colageno subendotelial
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seja exposto, promovendo a adesdo de plaque-
tas e ativacdo da cascata de coagulacao, facili-
tando, dessa maneira, a formag¢do de um
trombo. Esse processo ¢ especialmente rele-
vante em doencas arteriais, em que as lesdes en-
doteliais cronicas contribuem de forma signifi-
cativa para o desenvolvimento de eventos trom-
béticos (HALL, 2016).

O fluxo normal do sangue contribui para a
prevengdo de formagdo de codgulo, visto que
ele mantém o endotélio saudavel e, evitando
que os fatores de coagulagdo se acumulem em
areas especificas. A estase sanguinea, por sua
vez, ocorre quando o fluxo sanguineo ¢ retar-
dado ou ¢ interrompido. Quando ela se instala,
fatores pro-coagulantes se concentram em de-
terminadas regides, favorecendo o risco de
trombose. Tal situa¢do ¢ habitual em pacientes
imobilizados, seja por repouso prolongado, ci-
rurgias extensas como ortopédica, ou condigdes
clinicas tal qual a insuficiéncia cardiaca. Na
trombose venosa profunda, por exemplo, a es-
tase ¢ um fator predominante, especialmente
nas veias dos membros inferiores.

A hipercoagulabilidade ¢ caracterizada por
um estado em que o sangue tem uma tendéncia
elevada de formar codgulos. Esse estado pode
ser hereditario, como nas trombofilias (disttr-
bios genéticos que afetam o sistema de coagu-
lacdo, como a mutagdo do fator V de Leiden),
ou adquirido - em casos de cancer, gravidez,
uso de contraceptivos orais ou sindrome anti-
fosfolipidica. Doengas inflamatorias, cirurgias,
e, inclusive, infec¢des graves podem modificar
o equilibrio entre coagulacdo e anticoagulacao,
predispondo o organismo a formagdo de trom-
bos. Esse fator, acrescido da lesdo endotelial e
da estase, gera um ambiente propicio para o de-
senvolvimento de eventos tromboembolicos.

Uma vez formado, o trombo pode seguir ca-
minhos distintos: crescimento, estabilizagao,
dissolucdo espontanea ou fragmentagdo, ocor-

rendo a liberagao de elementos solidos - os ém-
bolos- que percorrem a circulagdo. A propaga-
¢do do trombo ¢ dadapela deposi¢ao continua
de fibrina, plaquetas e outras células sangui-
neas, fazendo com que o trombo aumente de ta-
manho. Nos casos detrombose venosa, os trom-
bos tendem a ser maiores, compostos principal -
mente por fibrina e globulos vermelhos, en-
quanto na trombose arterial, sdo predominante-
mente plaquetérios, devido ao turbilhonamento
do fluxo sanguineo mais acelerado (HALL,
2016).

Caso se desprenda da parede do vaso, ele
podetransformar-se em um émbolo, que, ao cir-
cular pela corrente sanguinea, ¢ capaz dese alo-
jar em vasos distantes de seu local de origem,
bloqueando o fluxo e causando embolia. O lo-
cal mais comum para emboliza¢do ¢ o pulmao,
fator que ocasiona EP. Nesse exemplo, um
trombo originado nas veias profundas dos
membros inferiores ou da pelve migra para o
sistema arterial pulmonar, bloqueando a circu-
lagdo, prejudicando a troca de gases nos pul-
moes. Se a embolia tiver tamanho consideravel,
pode causar insuficiéncia cardiaca e morte si-
bita. Pequenas embolias, em contrapartida, po-
dem provocar sintomas como falta dear, dor to-
racica e, a longo prazo, hipertensdo pulmonar
cronica. Em outros casos, os émbolos podem
viajar para 6rgdos como o cérebro, onde podem
causar acidente vascular cerebral isquémico
(AVC), ou rins, causando infarto renal. A gra-
vidade do evento emboligénico depende nio s6
do tamanho do trombo, mas também do local
em que ele se aloja, da extensdo da obstrugdo
vascular e da capacidade de resposta do sistema
circulatorio a essa obstrucdo (HELMS et al.,
2023).

A presenca de um trombo dentro de um
vaso sanguineo desencadeiauma resposta infla-
matoria local, envolvendo a ativagao de leuco-
citos e a liberacdo de citocinas pro-inflamato-
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rias. Ainda que essa resposta possa auxiliar na
contengao do trombo, promovendo sua organi-
zagdo e eventual dissolucdo, ela também pode
acentuar o quadro, perpetuando a formagao de
coagulos adicionais. Em alguns casos, a infla-
magdo residual leva a complicagdes cronicas,
como a sindrome pds-trombotica, a qual € ca-
racterizada por insuficiéncia venosa cronica e
dor persistente na regiao afetada (BONI &
SANTOS, 2009).

Ademais, o processo de reparagdo tecidual
ap6s um evento tromboembolico depende de
diversos fatores, como a extensdo do trombo, a
area afetadae a resposta inflamatoria do orga-
nismo. Em certos casos, o organismo pode dis-
solver o trombo por meio da fibrindlise, restau-
rando o fluxo sanguineo. Todavia, quando o
trombo se organiza em tecido fibroso, pode
ocorrer obstrucao permanente do vaso, resul-
tando em diminui¢cdo do fluxo sanguineo e po-
dendo ser observados prejuizos a longo prazo,
como a oclusdo vascular cronica (BONI &
SANTOS, 2009).

A obstrucao dos vasos sanguineos pelos
trombos tem consequéncias extensas na circu-
lagdo e na homeostase corporal. A embolia pul-
monar, por exemplo, leva ao aumento da pres-
sdo na artéria pulmonar, o que sobrecarrega o
coragdo, especificamente o ventriculo direito, o
qual empenha-se a fim de bombear sangue por
meio de um sistema arterial obstruido. Esse
evento pode resultar em insuficiéncia cardiaca
direita, condicdo potencialmente letal se nao
tratada imediatamente. Além disso, a falta de
oxigenacdo adequada dos tecidos periféricos
pode levar a necrose tecidual e ao comprometi-
mento funcional de orgdos essenciais, como
pulmdes, rins e cérebro (JAMESON et al.,
2018).

Outrossim, a hipoxia tecidual resultante da
obstrucao vascular desencadeia uma séric de
respostas compensatorias no corpo, como vaso-

dilatacdo periférica e aumento do débito cardi-
aco, na tentativa de manter a oxigenacao. No
entanto, essas respostas nem sempre sao sufici-
entes para prevenir danos celulares, sendo que
a falta prolongada de oxigénio pode causar dis-
fungdes organicas irreversiveis e, em casos ex-
tremos, faléncia multipla de 6rgdos.

Em suma, a fisiopatologia dos eventos
tromboembolicos ¢ complexa, envolvendo a in-
teragdo entre fatores hemodinamicos, inflama-
torios e de coagulagdo. A formagdo de trombos
e sua eventual embolizacdo podem acarretar
obstrugdes vasculares potencialmente fatais,
como a embolia pulmonar e o acidente vascular
cerebral. O reconhecimento precoce desses
eventos, aliado a estratégias eficazes de preven-
¢do e tratamento, ¢ de fundamental importancia
para reduzir a morbidade e mortalidade associ-
adas a essas condigoes.

Tromboembolismo pulmonar

Tromboembolismo pulmonar (TEP) ¢ uma
condicdo grave que ocorre quando ha um coé-
gulo de sangue, chamado trombo, que se forma
em uma veia do corpo, geralmente nas veias
profundas das pernas, e viaja pela corrente san-
guinea até os pulmdes. Ao chegar 14, esse
trombo bloqueia uma ou mais artérias pulmo-
nares, comprometendo o fluxo sanguineo e afe-
tando a capacidade dos pulmdes de realizar a
ventilacao corretamente. Esse bloqueio também
sobrecarrega o coragdo, que precisa bombear
sangue contra uma resisténcia aumentada, o que
pode levar a falhas circulatérias graves.

As causas mais comuns do TEP estao asso-
ciadas a TVP, que ocorre quando coagulos se
formam nas veias daspernas ou pelve. Diversos
fatores de risco contribuem para o desenvolvi-
mento dessa condicdo, incluindo periodos pro-
longados de imobilizagdo, cirurgias recentes,
especialmente ortopédicas e abdominais, can-
cer, uso de anticoncepcionais orais, gravidez,
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obesidade, tabagismo e historico familiar de
trombose. Os sintomas do TEP podem variar de
acordo com o tamanho e localizagdo do coa-
gulo, sendo os mais comuns a falta de ar subita,
dor no peito que se agrava com a respiracao,
tosse com ou sem sangue, taquicardia e, em ca-
sos mais graves, tontura e desmaios.

O TEP agudo apresenta sinais e sintomas
nao especificos. Na maioria dos casos, o TEP ¢
suspeitado em pacientes com dispneia, dor to-
racica, pré sincope ou sincope, ou hemoptise. A
instabilidade hemodinamica ¢ uma forma rara,
mas importante, de apresentagdo clinica, indi-
cando TEP central ou extenso com reserva he-
modinamica severamente reduzida (KONS-
TANTINIDES et al., 2019).

A dispneia pode ser aguda e grave em TEP
central, enquanto em TEP periférico pequeno, ¢
geralmente leve e transitéria. Em pacientes com
insuficiéncia cardiaca ou doenga pulmonar pré-
existente, o agravamento da dispneia pode ser o
unico sintoma indicativo de TEP. A dor toracica
¢ um sintoma frequente de TEP, geralmente
causada por irritacao pleural devido a embolias
distais que causam infarto pulmonar (KONS-
TANTINIDES et al., 2019).

Além dos sintomas, o conhecimento dos fa-
tores de risco para TEV ¢ importante para de-
terminar a probabilidade clinica da doenca. A
hipoxemia ¢ frequente, mas 40% dos pacientes
tém saturacdo de oxigénio arterial normal
(Sa02) e 20% tém gradiente alvéolo-arterial de
oxigénio normal. As arritmias atriais, especial-
mente fibrilagdo atrial, podem estar associadas
ao TEP agudo (KONSTANTINIDES et al,
2019).

O diagnostico do tromboembolismo pulmo-
nar ¢ desafiador, pois seus sintomas podem se
sobrepor a outras doengas pulmonares e cardia-
cas. A tomografia computadorizada (angio-TC)
com contraste ¢ o exame de escolha para iden-
tificar o codgulo, enquanto o teste de D-dimero

pode ser usado para excluir a condi¢do em pa-
cientes de baixo risco. Em alguns casos, a cin-
tilografia pulmonar e o ecocardiograma tam-
bém podemser utilizados. O tratamento do TEP
inclui o uso de anticoagulantes para evitar a for-
magdo de novos coagulos, permitindo que o
corpo dissolva o coagulo jé existente. Em casos
graves, podem ser usados medicamentos trom-
boliticos que dissolvem diretamente o coagulo,
ou até mesmo a remo¢ao mecanica por cirurgia
ou cateterismo. Para pacientes que ndo podem
receber anticoagulacdo, um filtro de veia cava
pode ser utilizado para impedir que codgulos al-
cancem os pulmoes.

Em alguns casos, algumas alteragdes em
exame de eletrocardiograma podem auxiliar no
diagndstico da TEP, como a inversdo de ondas
T em derivagdes V1-V4, indicando uma sobre-
carga de pressao do ventriculo direito ou o pa-
drao QR em V1, sugerindo isquemia do ventri-
culo direito. O padrdo S1Q3T3 ¢ um achado
classico, embora ndo especifico, e bloqueio de
ramo direito incompleto ou completo também
pode ocorrer. Em casos mais leves, o unico
achado ECG pode ser taquicardia sinusal, pre-
sente em 40% dos pacientes. E importante notar
que essas alteragdes nao sao especificas de TEP
e devem ser consideradas em conjunto com sin-
tomas clinicos, exames de imagem e outros
achados laboratoriais para um diagndstico pre-
ciso (KONSTANTINIDES et al, 2019).

A prevencao do tromboembolismo pulmo-
nar ¢ essencial, especialmente em pacientes
com fatoresde risco conhecidos. Isso inclui me-
didas como a movimentacdo frequente durante
longas viagens ou internagdes, o uso de meias
de compressao para melhorar o retorno venoso
e, em casos de alto risco, a administracao dean-
ticoagulantes preventivos. O prognéstico para
pacientes com TEP depende da gravidade do
bloqueio e darapidez do tratamento. Se nao tra-
tado, o TEP pode ser fatal, especialmente em
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pacientes com coagulos grandes ou condigdes
pré-existentes, como doengas cardiacas. No en-
tanto, com o diagndstico e tratamento corretos,
a maioria dos pacientes pode se recuperar ade-
quadamente.

Trombose venosa profunda

A trombose venosa profunda (TVP) ¢ uma
condigdo caracterizada pe, dificultando o re-
torno venoso para o coragdo la formacdo de
trombos dentro de veias profundas dos mem-
bros inferiores. Na TVP, os coagulos sdo geral-
mente formados em veias profundas da pantur-
rilha. Além disso, o percentual de envolvimento
em locais especificos ¢: 40% nas veias distais,
20% nas femorais, 16% nas veias popliteas e
4% nas iliacas. Os sintomas mais caracteristicos
incluem inchago, dor e vermelhiddo na perna
afetada (COMEROTA et al.,, 2019, WAHEED
et al., 2023).

A TVP frequentemente se manifesta com si-
nais e sintomas ndo especificos, como dor re-
pentina, inchago, eritema e sensagao decalor no
membro inferior, geralmente de maneira unila-
teral. Essas manifestacdes sdo comuns a varias
condicdes, o que dificulta o diagndstico clinico
isolado e torna imprescindivel o uso de testes
objetivos para confirmar ou excluir a presenca
da TVP. Veias superficiais proeminentes, des-
conforto na panturrilha apos dorsiflexao pas-
siva do pé (sinal de Homans) e cianose perifé-
rica sao manifestagdes clinicas de maior com-
plexidade que podem, ou ndo, apresentar-se em
paciente com TVP mais severo. E crucial que
os métodos diagnosticos possuam alta sensibi-
lidade e especificidade, permitindo uma avalia-
cdo precisa da condigdo. Nesse contexto, os
exames laboratoriais e de imagem tornam-se
fundamentais na pratica clinica (BHATT et al.,
2020; ALBRICKER et al, 2022).

Os principais métodos empregados para
identificara TVP incluem a dosagem de dimero

D e a ultrassonografia vascular com Doppler. A
venografia, embora tenha sido o padrdao-ouro
historicamente, atualmente apresenta um uso
mais limitado, sendo utilizada principalmente
em estudos comparativos para avaliar a eficacia
deoutros métodos diagndsticos, como os ultras-
sonograficos. A escolha do método diagndstico
deve considerar a sensibilidade e especificidade
de cada exame, além da combinagdo de testes,
que ¢ a abordagem ideal para estratégias diag-
noésticas baseadas em evidéncias. Essa estraté-
gia assegura maior precisdo e seguranc¢a no di-
agnostico e manejo da TVP (BHATT et al,
2020; ALBRICKER et al., 2022).

O tratamento da TVP aguda de membros in-
feriores tem como objetivo evitar a progressao
do trombo e reduzir o risco das possiveis com-
plicagdes. A abordagem inicial utiliza-se de an-
ticoagulantes como Heparina de baixo peso
molecular (HBPM) ou heparina ndo fracionada
(HNF), seguido de anticoagulantes orais, como
avarfarina, desde que ndo haja contraindicacao.
O tratamento ndo farmacologico também ¢ de
suma importancia. Além da deambulagdo pre-
coce para pacientes com TVP aguda, o uso de
meias compressivas pode reduzir em até 50% a
incidéncia de sindrome pos-trombotica (SPT)
(PRESTI, 2015).

Acidente vascular encefalico

O acidente vascular encefalico (AVE)
ocorre devido a formagao de um trombo, que
leva a oclusao de uma artéria causando reducao
do fluxo sanguineo, com consequente isquemia
da area afetada. O AVE podeser de origem em-
bolica, quando trombo ¢ originario de uma ar-
téria distante e caminha pela circulagdo até obs-
truir uma artéria, ou tromboética, quando o
trombo ¢ formado na prépria artéria envolvida
no AVE. Os principais fatores de risco para o
AVE sao hipertensao arterial, historico familiar
de doencga cerebrovascular, diabetes mellitus,
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tabagismo, hipercolesterolemia e idade maior
de 60 anos.

A apresentagdo clinica do paciente com
AVE pode ser variavel, ja que os sintomas de-
pendem da regido acometida. Porém, deve-se
observar déficit neuroldgico, sibito ou com ra-
pida progressao, paralisia em um lado do corpo,
dificuldade para falar ou compreender a fala,
tontura ou vertigem subita, perda da visdo em
um ou ambos os olhos e dificuldade na marcha.

O diagnostico do AVE ¢ feito por meio de
avaliagdo clinica e exames de imagem. E im-
portante realizar uma anamnese detalhada bus-
cando obter informag¢des sobre os sintomas do
paciente como historico médico, doengas pree-
xistentes, medicamentos em uso ¢ historico fa-
miliar de doencas. Realizar um exame fisico
completo, focado na avaliagdo neurologica, in-
cluindo o nivel de consciéncia, sensibilidade,
fala e for¢a muscular. Para confirmar o diagnos-
tico, sdo solicitados exames de imagem, sendo
a tomografia computadorizada (TC) o meio
mais utilizado para detectar hemorragias cere-
brais e isquemias recentes. Por sua vez, a resso-
nancia magnética (RM), ¢ mais sensivel na
identificacdo delesdes cerebrais, especialmente
em fases iniciais do AVE.

Prevencio dos eventos tromboembdlicos

A prevengao de eventos tromboembolicos
pode ser desafiadora, visto que muitas estraté-
gias de prevencdo envolvem além de medica-
¢oes e manejo de doengas cronicas a educacao
do paciente com mudangas no estilo de vida. A
prevencdo pode ser dividida em profilaxia pri-
maria, que tem como objetivos prevenir a for-
macao de trombos em individuos sem historico
de eventos tromboembolicos e a prevengdo se-
cundaria, que tenta evitar que pacientes que ja
sofreram episodios tromboticos repitam o caso
(JAMESON et al, 2018).

O uso de farmacos como profilaxia tem
grande importancia principalmente no ambi-
ente hospitalar. Pacientes que passaram por ci-
rurgias ou com historico de eventos cardiovas-
culares tém maior risco para eventos trom-
boembolicos e seus eventos progressivos, co-
mumente ¢ utilizado anticoagulantes e antipla-
quetarios. A anticoagulagao ¢ fundamental na
prevencao deeventos tromboticos, medicamen-
tos com rivaroxabana e apixabana que atuam
diretamente no fator X da cascata de coagula-
¢do possuem a vantagem de ndo requerer o mo-
nitoramento tao intenso além de serem medica-
mentos de uso oral. Para pacientes que ja fazem
o uso de anticoagulantes como varfarina por
exemplo € necessario medir os riscos de even-
tos tromboembolicos versus eventos hemorra-
gicos ja que esses medicamentos estdo intima-
mente ligados a coagulacdo plaquetéaria.
Quando tratamos de pacientes pré -cirtrgicos
uma op¢ao ¢ fazer ponte com heparina nao fra-
cionada a qual poderd ser suspensa poucas ho-
ras antes da cirurgia, entretanto essa forma de
profilaxia necessita de monitoramento rigoroso
(JAMESON et al., 2018; KATZUNG & TRE-
VOR, 2020).

Devem ser avaliados individuos com doen-
cas cronicas e situagcdes em que o risco de even-
tos tromboembdlicos ¢ aumentado devido a fa-
tores hormonais. O controle de doengas croni-
cas como sindromes metabolicas, hipertensdo
arterial e cardiopatias ¢ de grande importancia
visto que esse sdo fatores diretamente ligados a
eventos tromboembdlicos. O uso de contracep-
tivos hormonais deve ser valido em individuos
com historico pessoal ou familiar de trombose,
além disso pacientes oncologicos demonstram
ter maior risco de trombose, assim como paci-
entes transfundidos. Outros fatores vantajosos
para prevencao dos eventos tromboticos € 0 uso
de meias de compreensdo que ajudam no re-

torno venoso e principalmente a mobiliza¢ao do
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paciente, para prevenir a estes venosa e melho-
rar a circulagdo sanguinea ¢ fundamental que o
paciente se movimente, em casos que o paciente
nao consegue deambular uma opg¢ao sio os dis-
positivos de compressdo pneumatica que esti-
mulam o fluxo venoso nas pernas (TOWN-
SEND et al,, 2017. JAMESON et al., 2018).

As mudancas no estilo de vida sdo cruciais
na prevengdao da trombose. O sedentarismo ¢
um dos principais fatores de risco para desen-
volvimento de eventos tromboembodlicos, além
de estar ligado a doengas metabdlicas e princi-
palmente a obesidade que leva a disfungao vas-
cular, resisténcia a insulina e aterosclerose, au-
mentando o risco de formacdo de trombos, a
falta de exercicios fisicos favorece a estase ve-
nosa e a piora da circulagdo sanguinea. Por fim,
¢ importante ressaltar que a cessacdo do taba-
gismo ¢ de suma importancia, devido ao fato
que o tabagismo prejudica a funcao endotelial,
aumentando a inflamagdo ¢ elevando os riscos
de trombose (MIDDLEKAUFF,2019;SOUZA
et al., 2023).

Manejo dos eventos tromboembédlicos

Os objetivos do tratamento da TVP sdo o
alivio dos sintomas agudos da doenga, a tenta-
tiva de evitar a recorréncia do evento trombo-
tico e a progressao para TEP. A heparina ndo
fracionada ¢ uma droga bastante eficaz no tra-
tamento da TVP na fase ativa. Uma vez confir-
mado o episddio de TVP, o tratamento deve ser
iniciado o quanto antes, considerando que o pa-
ciente nao tenha contraindicagdes ao uso de an-
ticoagulantes. Deve ser obtido um hemograma
completo, inclusive com plaquetimetria, além
de exames de screening do sistema hemosta-
tico: tempo de tromboplastina parcial ativada e
tempo de protrombina. Em torno do 5° dia de
heparinizagdo ¢ importante que se obtenha uma
nova dosagem de plaquetas devido a possibili-
dade da ocorréncia de uma complicagdo bem

conhecida relacionada ao uso de heparina: a
trombocitopenia induzida pela heparina.

As heparinas de baixo peso molecular tem
substituido com algumas vantagens a heparina
ndo fracionada. Elas possuem meia - vida plas-
matica mais longa, melhor biodisponibilidade
apos aplicacdo subcutanea e menor variabili-
dade deresposta a doses fixas. Como resultado
dessas propriedades farmacocinéticas, um
efeito anticoagulante estavel e duradouro ¢ atin-
gido, quando essas drogas sdo ministradas por
via subcutanea sem necessidade de monitoriza-
¢a0 com exames laboratoriais.

A classe de droga dos anticoagulantes orais
compde o arsenal terapéutico utilizado para a
anticoagulacdo a longo prazo nos pacientes com
TVP. Existem dois tipos no Brasil: a varfarina
e a femprocumona. Devido a menor meia - vida,
a varfarina apresenta melhor perfil para utiliza-
¢ao clinica, com menores riscos de superdosa-
gem e controle mais facil da anticoagulacao.

Nas situagdes especificas, pacientes com
TVP assintomatica, apresentam baixo risco de
evolucao para TEP e podem ser conduzidos
apenas pela repeti¢do sistematica do exame ul-
trassonografico nas duas semanas posteriores a
identificagdo do trombo. Caso apresentem si-
nais de aumento ou extensdo da trombose,
mesmo que continuem assintomaticos, devem
ser anticoagulados.

Como medidas de tratamento associadas, no
inicio do tratamento o paciente deve permane-
cer em repouso, preferencialmente com o mem-
bro inferior elevado. AINES devem ser evita-
dos, uma vez que seu uso concomitante a hepa-
rina ou a anticoagulantes orais pode contribuir
para a ocorréncia de sangramentos. A movi-
mentacdo dos membros inferiores deve ser esti-
mulada no intuito de melhorar o fluxo venoso e
adeambulagao deveser iniciada tdologo os sin-
tomas permitam. Por ocasido da alta hospitalar,
o paciente deve ser orientado a utilizar meias
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elasticas de alta compressdo, com a finalidade
de minimizar a formag¢ao de edema.

Relato de caso

Paciente, mulher, 25 anos, com historico de
fratura de fibula e maléolo lateral com desloca-
mento posterior tratado de forma conservadora,
apos retirada do gesso, no dia 01/02/2019 paci-
ente apresentou angina e lipotimia em seu do-
micilio. Mae da paciente, médica, entrou em
contato com médico cardiologista intensivista
da familia e foi acionado o plano de saude. Du-
rante o primeiro atendimento, foi constatado
pulso radial fraco, cianose, dispneia e que utili-
zava anticoncepcional por via oral que continha
estrogénio e progesterona, fator de risco para
trombose. Paciente entdo ¢ levada para o Hos-
pital Mae de Deus (HMD) em Porto Alegre em
carater de urgéncia com suspeita de tromboem-
bolismo pulmonar (TEP), chegando no HMD, ¢
avaliada pelo médico responsavel e pronta-
mente acessada, medicada com morfina para
dor toracica e iniciado a oxigenoterapia. Para-
metros dapaciente: SpO2 84%, FC 120 bpm em
repouso, dispneia leve e apds administragdo de
02 paciente apresentou-se normopneico. Reali-
zado ecocardiograma beira leito, onde foi visu-
alizado que o ventriculo direito (VD) apresen-
tou aumento de tamanho da camara cardiaca,
sugerindo hipertensdo pulmonar. Apds estabili-
zagdo inicial, foicoletado sangue para revelar o
nivel de creatinina (0,9mg/dL), pois a paciente
possuia historico de pielonefrites recorrentes e
rim esquerdo (RE) com 28% de funcdo com
cintilografia prévia.

Paciente levada para o setor deimagem para
angiotomografia contrastada para diagndstico
definitivo de TEP, angiotomografia revela TEP
bilateral, afetando lobo médio ¢ inferior dos
pulmdes. Paciente entdo admitida na Unidade
de Terapia Intensiva (UTI), sob orientagdao de
repouso, dieta liquida por 48 horas caso fosse

necessario intubacgdo orotraqueal (IOT) e com
prescricdo de oxigenoterapia 100% 4L/min,
enoxaparina subcutanea (SC) 80mg a cada 12
horas. Apods 5 dias no setor da UTI, paciente
evoluindo bem, ja em dietabranda, foi transpor-
tada para a area dos quartos para continuar a
monitora¢ao até ser possivel a alta hospitalar.
Durante a interna¢ao no andar, paciente iniciou
troca da medicacdo SC para varfarina Smg via
oral (VO), permaneceu no andar até o dia
14/02/2019, quando obteve a alta hospitalar.
Desse modo, foi prescrito recomendacdao de
manter medicacao ja iniciada durante a interna-
cdo e realizar controle hematoldgico com fre-
quéncia, apés 1 més com a medicagdo foi soli-
citado que realizasse a troca da varfarina Smg
por rivaroxabana 20mg, com prescri¢do de 8
meses de uso continuo, seguindo as recomenda-
¢oes, apos esse periodo, foi suspenso o uso de
rivaroxabana e a paciente obteve alta clinica.

CONCLUSAO

Os eventos tromboembolicos, incluindo
trombose venosa profunda (TVP) e tromboem-
bolismo pulmonar (TEP), representam compli-
cacgoes potencialmente fatais em unidadesde te-
rapia intensiva, demandando uma abordagem
de prevengdo e tratamento rigorosa ¢ baseada
em evidéncias. Compreender os fatores fisiopa-
toldgicos, como a Triade de Virchow — lesdao
endotelial, estase sanguinea e hipercoagulabili-
dade —, ¢ essencial para prevenir o desenvolvi-
mento de trombos e antecipar intervengdes ade-
quadas.

A partir das estratégias preventivas, o capi-
tulo evidencia a importancia de medidas como
anticoagulacdo profildtica, uso de dispositivos
de compressao e mobilizagdo precoce dos paci-
entes, abordagens cruciais para a reducdo dos
riscos em pacientes criticos. No tratamento dos
casos ja instalados, o emprego de anticoagulan-
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tes, heparinas e terapias tromboliticas, bem
como o uso de filtros de veia cava, sdo discuti-
dos como recursos fundamentais no manejo de
pacientes com alto risco de TEP.

Portanto, este capitulo destaca que, com um
diagndstico precoce, a avaliagdo dos fatores de
risco ¢ a escolha de terapias especificas e indi-

vidualizadas, ¢ possivel reduzir significativa-
mente a morbimortalidade associada aos even-
tos tromboembolicos em UTI. Esse conheci-
mento ¢ indispenséavel para o desenvolvimento
de protocolos eficazes, promovendo uma res-
posta clinica eficiente frente a essas complica-
¢Oes em um ambiente de alta complexidade.
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