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INTRODUÇÃO 

 

Os eventos tromboembólicos referem-se a 

ocorrências patológicas em que um coágulo, 

formado dentro de vasos, obstrui o fluxo san-

guíneo, podendo ocasionar danos graves ao in-

divíduo. Esses coágulos, nomeados de trombos, 

podem se formar em diversas regiões do corpo, 

sendo mais comum na região distal dos mem-

bros inferior, subindo progressivamente o cali-

bre dos vasos venosos profundos das pernas, 

causando trombose venosa profunda (TVP), ou 

dos pulmões, resultando em embolia pulmonar 

(EP). Essas condições estão entre as principais 

causas de uma considerável parte das complica-

ções circulatórias graves, podendo levar à 

morte súbita ou ao comprometimento funcional 

de órgãos vitais. A compreensão dos mecanis-

mos que regem a formação desses trombos e 

seus desfechos é essencial para o manejo clí-

nico, prevenção e tratamento eficaz desses 

eventos. A formação de trombos é explicada 

pelo conceito clássico da Tríade de Virchow, 

que destaca três fatores principais que predis-

põem à trombose: lesão endotelial, estase san-

guínea e hipercoagulabilidade, que serão abor-

dados posteriormente no capítulo. 

O capítulo "Prevenção e manejo de eventos 

tromboembólicos em UTI" aborda a prevenção 

e manejo de eventos tromboembólicos 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 

referências da literatura médica, focar-se nos 

aspectos fisiopatológicos de condições como 

TVP e tromboembolismo pulmonar (TEP), ex-

plorando as causas, diagnóstico e tratamento 

dessas complicações comuns em pacientes crí-

ticos. Ademais, o estudo busca estabelecer di-

retrizes para um diagnóstico precoce, identifi-

cação de fatores de risco e implementação de 

terapias preventivas e tratamentos específicos, 

além de ilustrar esses aspectos por meio de um 

relato de caso. 

 

MÉTODO 

 

Trata-se de uma revisão narrativa e apresen-

tação de relato de caso. As informações relaci-

onadas ao caso clínico foram obtidas por meio 

de entrevista presencial com o paciente. 

A busca por referencial teórico ocorreu nas 

plataformas digitais: SciELO e PubMed, bem 

como em livros científicos recentes da área re-

lativa ao tema. Foram utilizados os descritores: 

trombose venosa profunda; tromboembolismo 

pulmonar; hipercoagulabilidade; aterosclerose; 

unidade de terapia intensiva. Desta busca foram 

encontrados três artigos, posteriormente sub-

metidos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas português e inglês; publicados no perí-

odo de 2020 a 2023 e que abordavam as temá-

ticas propostas para esta pesquisa, estudos do 

tipo revisão e meta-análise, disponibilizados na 

íntegra. Os critérios de exclusão foram: artigos 

duplicados, disponibilizados na forma de re-

sumo, que não abordavam diretamente a pro-

posta estudada e que não atendiam aos demais 

critérios de inclusão. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Fisiopatologia dos eventos tromboembó-

licos  

A lesão endotelial refere-se ao dano à ca-

mada interna dos vasos sanguíneos, o endotélio. 

Em condições normais, o endotélio desempe-

nha um papel crucial na prevenção das ativida-

des trombóticas, contudo, quando lesionada – 

por fatores como trauma, cirurgia, infecções, 

hipertensão e aterosclerose – o equilíbrio entre 

os fatores pró e anticoagulantes é prejudicado. 

O dano faz com que o colágeno subendotelial 
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seja exposto, promovendo a adesão de plaque-

tas e ativação da cascata de coagulação, facili-

tando, dessa maneira, a formação de um 

trombo. Esse processo é especialmente rele-

vante em doenças arteriais, em que as lesões en-

doteliais crônicas contribuem de forma signifi-

cativa para o desenvolvimento de eventos trom-

bóticos (HALL, 2016). 

O fluxo normal do sangue contribui para a 

prevenção de formação de coágulo, visto que 

ele mantém o endotélio saudável e, evitando 

que os fatores de coagulação se acumulem em 

áreas específicas. A estase sanguínea, por sua 

vez, ocorre quando o fluxo sanguíneo é retar-

dado ou é interrompido. Quando ela se instala, 

fatores pró-coagulantes se concentram em de-

terminadas regiões, favorecendo o risco de 

trombose. Tal situação é habitual em pacientes 

imobilizados, seja por repouso prolongado, ci-

rurgias extensas como ortopédica, ou condições 

clínicas tal qual a insuficiência cardíaca. Na 

trombose venosa profunda, por exemplo, a es-

tase é um fator predominante, especialmente 

nas veias dos membros inferiores. 

A hipercoagulabilidade é caracterizada por 

um estado em que o sangue tem uma tendência 

elevada de formar coágulos. Esse estado pode 

ser hereditário, como nas trombofilias (distúr-

bios genéticos que afetam o sistema de coagu-

lação, como a mutação do fator V de Leiden), 

ou adquirido - em casos de câncer, gravidez, 

uso de contraceptivos orais ou síndrome anti-

fosfolipídica. Doenças inflamatórias, cirurgias, 

e, inclusive, infecções graves podem modificar 

o equilíbrio entre coagulação e anticoagulação, 

predispondo o organismo à formação de trom-

bos. Esse fator, acrescido da lesão endotelial e 

da estase, gera um ambiente propício para o de-

senvolvimento de eventos tromboembólicos. 

Uma vez formado, o trombo pode seguir ca-

minhos distintos: crescimento, estabilização, 

dissolução espontânea ou fragmentação, ocor-

rendo a liberação de elementos sólidos - os êm-

bolos- que percorrem a circulação. A propaga-

ção do trombo é dada pela deposição contínua 

de fibrina, plaquetas e outras células sanguí-

neas, fazendo com que o trombo aumente de ta-

manho. Nos casos de trombose venosa, os trom-

bos tendem a ser maiores, compostos principal-

mente por fibrina e glóbulos vermelhos, en-

quanto na trombose arterial, são predominante-

mente plaquetários, devido ao turbilhonamento 

do fluxo sanguíneo mais acelerado (HALL, 

2016). 

Caso se desprenda da parede do vaso, ele 

pode transformar-se em um êmbolo, que, ao cir-

cular pela corrente sanguínea, é capaz de se alo-

jar em vasos distantes de seu local de origem, 

bloqueando o fluxo e causando embolia. O lo-

cal mais comum para embolização é o pulmão, 

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-

lação, prejudicando a troca de gases nos pul-

mões. Se a embolia tiver tamanho considerável, 

pode causar insuficiência cardíaca e morte sú-

bita. Pequenas embolias, em contrapartida, po-

dem provocar sintomas como falta de ar, dor to-

rácica e, a longo prazo, hipertensão pulmonar 

crônica. Em outros casos, os êmbolos podem 

viajar para órgãos como o cérebro, onde podem 

causar acidente vascular cerebral isquêmico 

(AVC), ou rins, causando infarto renal. A gra-

vidade do evento emboligênico depende não só 

do tamanho do trombo, mas também do local 

em que ele se aloja, da extensão da obstrução 

vascular e da capacidade de resposta do sistema 

circulatório a essa obstrução (HELMS et al., 

2023). 

A presença de um trombo dentro de um 

vaso sanguíneo desencadeia uma resposta infla-

matória local, envolvendo a ativação de leucó-

citos e a liberação de citocinas pró-inflamató-
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rias. Ainda que essa resposta possa auxiliar na 

contenção do trombo, promovendo sua organi-

zação e eventual dissolução, ela também pode 

acentuar o quadro, perpetuando a formação de 

coágulos adicionais. Em alguns casos, a infla-

mação residual leva a complicações crônicas, 

como a síndrome pós-trombótica, a qual é ca-

racterizada por insuficiência venosa crônica e 

dor persistente na região afetada (BONI & 

SANTOS, 2009). 

Ademais, o processo de reparação tecidual 

após um evento tromboembólico depende de 

diversos fatores, como a extensão do trombo, a 

área afetada e a resposta inflamatória do orga-

nismo. Em certos casos, o organismo pode dis-

solver o trombo por meio da fibrinólise, restau-

rando o fluxo sanguíneo. Todavia, quando o 

trombo se organiza em tecido fibroso, pode 

ocorrer obstrução permanente do vaso, resul-

tando em diminuição do fluxo sanguíneo e po-

dendo ser observados prejuízos a longo prazo, 

como a oclusão vascular crônica (BONI & 

SANTOS, 2009). 

A obstrução dos vasos sanguíneos pelos 

trombos tem consequências extensas na circu-

lação e na homeostase corporal. A embolia pul-

monar, por exemplo, leva ao aumento da pres-

são na artéria pulmonar, o que sobrecarrega o 

coração, especificamente o ventrículo direito, o 

qual empenha-se a fim de bombear sangue por 

meio de um sistema arterial obstruído. Esse 

evento pode resultar em insuficiência cardíaca 

direita, condição potencialmente letal se não 

tratada imediatamente. Além disso, a falta de 

oxigenação adequada dos tecidos periféricos 

pode levar à necrose tecidual e ao comprometi-

mento funcional de órgãos essenciais, como 

pulmões, rins e cérebro (JAMESON et al., 

2018). 

Outrossim, a hipóxia tecidual resultante da 

obstrução vascular desencadeia uma série de 

respostas compensatórias no corpo, como vaso-

dilatação periférica e aumento do débito cardí-

aco, na tentativa de manter a oxigenação. No 

entanto, essas respostas nem sempre são sufici-

entes para prevenir danos celulares, sendo que 

a falta prolongada de oxigênio pode causar dis-

funções orgânicas irreversíveis e, em casos ex-

tremos, falência múltipla de órgãos. 

Em suma, a fisiopatologia dos eventos 

tromboembólicos é complexa, envolvendo a in-

teração entre fatores hemodinâmicos, inflama-

tórios e de coagulação. A formação de trombos 

e sua eventual embolização podem acarretar 

obstruções vasculares potencialmente fatais, 

como a embolia pulmonar e o acidente vascular 

cerebral. O reconhecimento precoce desses 

eventos, aliado a estratégias eficazes de preven-

ção e tratamento, é de fundamental importância 

para reduzir a morbidade e mortalidade associ-

adas a essas condições. 

 

Tromboembolismo pulmonar 

Tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma 

condição grave que ocorre quando há um coá-

gulo de sangue, chamado trombo, que se forma 

em uma veia do corpo, geralmente nas veias 

profundas das pernas, e viaja pela corrente san-

guínea até os pulmões. Ao chegar lá, esse 

trombo bloqueia uma ou mais artérias pulmo-

nares, comprometendo o fluxo sanguíneo e afe-

tando a capacidade dos pulmões de realizar a 

ventilação corretamente. Esse bloqueio também 

sobrecarrega o coração, que precisa bombear 

sangue contra uma resistência aumentada, o que 

pode levar a falhas circulatórias graves. 

As causas mais comuns do TEP estão asso-

ciadas à TVP, que ocorre quando coágulos se 

formam nas veias das pernas ou pelve. Diversos 

fatores de risco contribuem para o desenvolvi-

mento dessa condição, incluindo períodos pro-

longados de imobilização, cirurgias recentes, 

especialmente ortopédicas e abdominais, cân-

cer, uso de anticoncepcionais orais, gravidez, 
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obesidade, tabagismo e histórico familiar de 

trombose. Os sintomas do TEP podem variar de 

acordo com o tamanho e localização do coá-

gulo, sendo os mais comuns a falta de ar súbita, 

dor no peito que se agrava com a respiração, 

tosse com ou sem sangue, taquicardia e, em ca-

sos mais graves, tontura e desmaios. 

O TEP agudo apresenta sinais e sintomas 

não específicos. Na maioria dos casos, o TEP é 

suspeitado em pacientes com dispneia, dor to-

rácica, pré síncope ou síncope, ou hemoptise. A 

instabilidade hemodinâmica é uma forma rara, 

mas importante, de apresentação clínica, indi-

cando TEP central ou extenso com reserva he-

modinâmica severamente reduzida (KONS-

TANTINIDES et al., 2019). 

A dispneia pode ser aguda e grave em TEP 

central, enquanto em TEP periférico pequeno, é 

geralmente leve e transitória. Em pacientes com 

insuficiência cardíaca ou doença pulmonar pré-

existente, o agravamento da dispneia pode ser o 

único sintoma indicativo de TEP. A dor torácica 

é um sintoma frequente de TEP, geralmente 

causada por irritação 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 é importante para de-

terminar a probabilidade clínica da doença. A 

hipoxemia é frequente, mas 40% dos pacientes 

têm saturação de oxigênio arterial normal 

(SaO2) e 20% têm gradiente alvéolo-arterial de 

oxigênio normal. As arritmias atriais, especial-

mente fibrilação atrial, podem estar associadas 

ao TEP agudo (KONSTANTINIDES et al., 

2019). 

O diagnóstico do tromboembolismo pulmo-

nar é desafiador, pois seus sintomas podem se 

sobrepor a outras doenças pulmonares e cardía-

cas. A tomografia computadorizada (angio-TC) 

com contraste é o exame de escolha para iden-

tificar o coágulo, enquanto o teste de D-dímero 

pode ser usado para excluir a condição em pa-

cientes de baixo risco. Em alguns casos, a cin-

tilografia pulmonar e o ecocardiograma tam-

bém podem ser utilizados. O tratamento do TEP 

inclui o uso de anticoagulantes para evitar a for-

mação de novos coágulos, permitindo que o 

corpo dissolva o coágulo já existente. Em casos 

graves, podem ser usados medicamentos trom-

bolíticos que dissolvem diretamente o coágulo, 

ou até mesmo a remoção mecânica por cirurgia 

ou cateterismo. Para pacientes que não podem 

receber anticoagulação, um filtro de veia cava 

pode ser utilizado para impedir que coágulos al-

cancem os pulmões. 

Em alguns casos, algumas alterações em 

exame de eletrocardiograma podem auxiliar no 

diagnóstico da TEP, como a inversão de ondas 

T em derivações V1-V4, indicando uma sobre-

carga de pressão do ventrículo direito ou o pa-

drão QR em V1, sugerindo isquemia do ventrí-

culo direito. O padrão S1Q3T3 é um achado 

clássico, embora não específico, e bloqueio de 

ramo direito incompleto ou completo também 

pode ocorrer. Em casos mais leves, o único 

achado ECG pode ser taquicardia sinusal, pre-

sente em 40% dos pacientes. É importante notar 

que essas alterações não são específicas de TEP 

e devem ser consideradas em conjunto com sin-

tomas clínicos, exames de imagem e outros 

achados laboratoriais para um diagnóstico pre-

ciso (KONSTANTINIDES et al., 2019). 

A prevenção do tromboembolismo pulmo-

nar é essencial, especialmente em pacientes 

com fatores de risco conhecidos. Isso inclui me-

didas como a movimentação frequente durante 

longas viagens ou internações, o uso de meias 

de compressão para melhorar o retorno venoso 

e, em casos de alto risco, a administração de an-

ticoagulantes preventivos. O prognóstico para 

pacientes com TEP depende da gravidade do 

bloqueio e da rapidez do tratamento. Se não tra-

tado, o TEP pode ser fatal, especialmente em 
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pacientes com coágulos grandes ou condições 

pré-existentes, como doenças cardíacas. No en-

tanto, com o diagnóstico e tratamento corretos, 

a maioria dos pacientes pode se recuperar ade-

quadamente. 

 

Trombose venosa profunda 

A trombose venosa profunda (TVP) é uma 

condição caracterizada pe, dificultando o re-

torno venoso para o coração la formação de 

trombos dentro de veias profundas dos mem-

bros inferiores. Na TVP, os coágulos são geral-

mente formados em veias profundas da pantur-

rilha. Além disso, o percentual de envolvimento 

em locais específicos é: 40% nas veias distais, 

20% nas femorais, 16% nas veias poplíteas e 

4% nas ilíacas. Os sintomas mais característicos 

incluem inchaço, dor e vermelhidão na perna 

afetada (COMEROTA et al., 2019, WAHEED 

et al., 2023). 

A TVP frequentemente se manifesta com si-

nais e sintomas não específicos, como dor re-

pentina, inchaço, eritema e sensação de calor no 

membro inferior, geralmente de maneira unila-

teral. Essas manifestações são comuns a várias 

condições, o que dificulta o diagnóstico clínico 

isolado e torna imprescindível o uso de testes 

objetivos para confirmar ou excluir a presença 

da TVP. Veias superficiais proeminentes, des-

conforto na panturrilha após dorsiflexão pas-

siva do pé (sinal de Homans) e cianose perifé-

rica são manifestações clínicas de maior com-

plexidade que podem, ou não, apresentar-se em 

paciente com TVP mais severo. É crucial que 

os métodos diagnósticos possuam alta sensibi-

lidade e especificidade, permitindo uma avalia-

ção precisa da condição. Nesse contexto, os 

exames laboratoriais e de imagem tornam-se 

fundamentais na prática clínica (BHATT et al., 

2020; ALBRICKER et al., 2022). 

Os principais métodos empregados para 

identificar a TVP incluem a dosagem de dímero 

D e a ultrassonografia vascular com Doppler. A 

venografia, embora tenha sido o padrão-ouro 

historicamente, atualmente apresenta um uso 

mais limitado, sendo utilizada principalmente 

em estudos comparativos para avaliar a eficácia 

de outros métodos diagnósticos, como os ultras-

sonográficos. A escolha do método diagnóstico 

deve considerar a sensibilidade e especificidade 

de cada exame, além da combinação de testes, 

que é a abordagem ideal para estratégias diag-

nósticas baseadas em evidências. Essa estraté-

gia assegura maior precisão e segurança no di-

agnóstico 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 progressão 

do trombo e reduzir o risco das possíveis com-

plicações. A abordagem inicial utiliza-se de an-

ticoagulantes como Heparina de baixo peso 

molecular (HBPM) ou heparina não fracionada 

(HNF), seguido de anticoagulantes orais, como 

a varfarina, desde que não haja contraindicação. 

O tratamento não farmacológico também é de 

suma importância. Além da deambulação pre-

coce para pacientes com TVP aguda, o uso de 

meias compressivas pode reduzir em até 50% a 

incidência de síndrome pós-trombótica (SPT) 

(PRESTI, 2015). 

 

Acidente vascular encefálico 

O acidente vascular encefálico (AVE) 

ocorre devido à formação de um trombo, que 

leva à oclusão de uma artéria causando redução 

do fluxo sanguíneo, com consequente isquemia 

da área afetada. O AVE pode ser de origem em-

bólica, quando trombo é originário de uma ar-

téria distante e caminha pela circulação até obs-

truir uma artéria, ou trombótica, quando o 

trombo é formado na própria artéria envolvida 

no AVE. Os principais fatores de risco para o 

AVE são hipertensão arterial, histórico familiar 

de doença cerebrovascular, diabetes mellitus, 
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tabagismo, hipercolesterolemia e idade maior 

de 60 anos. 

A apresentação clínica do paciente com 

AVE pode ser variável, já que os sintomas de-

pendem da região acometida. Porém, deve-se 

observar déficit neurológico, súbito ou com rá-

pida progressão, paralisia em um lado do corpo, 

dificuldade para falar ou compreender a fala, 

tontura ou vertigem súbita, perda da visão em 

um ou ambos os olhos e dificuldade na marcha. 

O diagnóstico do AVE é feito por meio de 

avaliação clínica e exames de imagem. É im-

portante realizar uma anamnese detalhada bus-

cando obter informações sobre os sintomas do 

paciente como histórico médico, doenças pree-

xistentes, medicamentos em uso e histórico fa-

miliar de doenças. Realizar um exame físico 

completo, focado na avaliação neurológica, in-

cluindo o nível de consciência, sensibilidade, 

fala e força muscular. Para confirmar o diagnós-

tico, são 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-

nância magnética (RM), é mais sensível na 

identificação de lesões cerebrais, especialmente 

em fases iniciais do AVE. 

 

Prevenção dos eventos tromboembólicos  

A prevenção de eventos tromboembólicos 

pode ser desafiadora, visto que muitas estraté-

gias de prevenção envolvem além de medica-

ções e manejo de doenças crônicas a educação 

do paciente com mudanças no estilo de vida. A 

prevenção pode ser dividida em profilaxia pri-

mária, que tem como objetivos prevenir a for-

mação de trombos em indivíduos sem histórico 

de eventos tromboembólicos e a prevenção se-

cundária, que tenta evitar que pacientes que já 

sofreram episódios trombóticos repitam o caso 

(JAMESON et al., 2018). 

O uso de fármacos como profilaxia tem 

grande importância principalmente no ambi-

ente hospitalar. Pacientes que passaram por ci-

rurgias ou com histórico de eventos cardiovas-

culares têm maior risco para eventos trom-

boembólicos e seus eventos progressivos, co-

mumente é utilizado anticoagulantes e antipla-

quetários. A anticoagulação é fundamental na 

prevenção de eventos trombóticos, medicamen-

tos com rivaroxabana e apixabana que atuam 

diretamente no fator X da cascata de coagula-

ção possuem a vantagem de não requerer o mo-

nitoramento tão intenso além de serem medica-

mentos de uso oral. Para pacientes que já fazem 

o uso de anticoagulantes como varfarina por 

exemplo é necessário medir os riscos de even-

tos tromboembólicos versus eventos hemorrá-

gicos já que esses medicamentos estão intima-

mente ligados à coagulação plaquetária. 

Quando tratamos de pacientes pré -cirúrgicos 

uma opção é fazer ponte com heparina não fra-

cionada a qual poderá 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 indivíduos com doen-

ças crônicas e situações em que o risco de even-

tos tromboembólicos é aumentado devido a fa-

tores hormonais. O controle de doenças crôni-

cas como síndromes metabólicas, hipertensão 

arterial e cardiopatias é de grande importância 

visto que esse são fatores diretamente ligados a 

eventos tromboembólicos. O uso de contracep-

tivos hormonais deve ser válido em indivíduos 

com histórico pessoal ou familiar de trombose, 

além disso pacientes oncológicos demonstram 

ter maior risco de trombose, assim como paci-

entes transfundidos. Outros fatores vantajosos 

para prevenção dos eventos trombóticos é o uso 

de meias de compreensão que ajudam no re-

torno venoso e principalmente a mobilização do 



 

197 | P á g i n a  

paciente, para prevenir a estes venosa e melho-

rar a circulação sanguínea é fundamental que o 

paciente se movimente, em casos que o paciente 

não consegue deambular uma opção são os dis-

positivos de compressão pneumática que esti-

mulam o fluxo venoso nas pernas (TOWN-

SEND et al., 2017. JAMESON et al., 2018). 

As mudanças no estilo de vida são cruciais 

na prevenção da trombose. O sedentarismo é 

um dos principais fatores de risco para desen-

volvimento de eventos tromboembólicos, além 

de estar ligado a doenças metabólicas e princi-

palmente a obesidade que leva à disfunção vas-

cular, resistência à insulina e aterosclerose, au-

mentando o risco de formação de trombos, a 

falta de exercícios físicos favorece a estase ve-

nosa e a piora da circulação sanguínea. Por fim, 

é importante ressaltar que a cessação do taba-

gismo é de suma importância, devido ao fato 

que o tabagismo prejudica a função endotelial, 

aumentando a inflamação e elevando os riscos 

de trombose (MIDDLEKAUFF, 2019; SOUZA 

et al., 2023). 

 

Manejo dos eventos tromboembólicos 

Os objetivos do tratamento da TVP são o 

alívio dos sintomas agudos da doença, a tenta-

tiva de evitar a recorrência do evento trombó-

tico e a progressão para TEP. A heparina não 

fracionada é uma droga bastante eficaz no tra-

tamento da TVP na fase ativa. Uma vez confir-

mado o episódio de TVP, o tratamento deve ser 

iniciado o quanto antes, considerando que o pa-

ciente não tenha contraindicações ao uso de an-

ticoagulantes. Deve ser obtido um hemograma 

completo, inclusive com plaquetimetria, além 

de exames de screening do sistema hemostá-

tico: tempo de tromboplastina parcial ativada e 

tempo de protrombina. Em torno do 5º dia de 

heparinização é importante que se obtenha uma 

nova dosagem de plaquetas devido à possibili-

dade da ocorrência de uma complicação bem 

conhecida relacionada ao uso de heparina: a 

trombocitopenia induzida pela heparina. 

As heparinas de baixo peso molecular tem 

substituído com algumas vantagens a heparina 

não fracionada. Elas possuem meia - vida plas-

mática mais longa, melhor biodisponibilidade 

após aplicação subcutânea e menor variabili-

dade de resposta a doses fixas. Como resultado 

dessas propriedades farmacocinéticas, um 

efeito anticoagulante estável e duradouro é atin-

gido, quando essas drogas são ministradas por 

via subcutânea sem necessidade de monitoriza-

ção com exames laboratoriais. 

A classe de droga dos anticoagulantes orais 

compõe o arsenal terapêutico utilizado para a 

anticoagulação a longo prazo nos pacientes com 

TVP. Existem dois tipos no Brasil: a varfarina 

e a femprocumona. Devido à menor meia - vida, 

a varfarina apresenta melhor perfil para utiliza-

ção clínica, com menores riscos de superdosa-

gem e controle mais fácil da anticoagulação. 

Nas situações específicas, pacientes com 

TVP assintomática, apresentam baixo risco de 

evolução para TEP e podem ser conduzidos 

apenas pela repetição sistemática do exame ul-

trassonográfico nas duas semanas posteriores à 

identificação do trombo. Caso apresentem si-

nais de aumento ou extensão da trombose, 

mesmo que continuem assintomáticos, devem 

ser anticoagulados. 

Como medidas de tratamento associadas, no 

início 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 à hepa-

rina ou a anticoagulantes orais pode contribuir 

para a ocorrência de sangramentos. A movi-

mentação dos membros inferiores deve ser esti-

mulada no intuito de melhorar o fluxo venoso e 

a deambulação deve ser iniciada tão logo os sin-

tomas permitam. Por ocasião da alta hospitalar, 

o paciente deve ser orientado a utilizar meias 
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elásticas de alta compressão, com a finalidade 

de minimizar a formação de edema. 

 

Relato de caso 

Paciente, mulher, 25 anos, com histórico de 

fratura de fíbula e maléolo lateral com desloca-

mento posterior tratado de forma conservadora, 

após retirada do gesso, no dia 01/02/2019 paci-

ente apresentou angina e lipotimia em seu do-

micílio. Mãe da paciente, médica, entrou em 

contato com médico cardiologista intensivista 

da família e foi acionado o plano de saúde. Du-

rante o primeiro atendimento, foi constatado 

pulso radial fraco, cianose, dispneia e que utili-

zava anticoncepcional por via oral que continha 

estrogênio e progesterona, fator de risco para 

trombose. Paciente então é levada para o Hos-

pital Mãe de Deus (HMD) em Porto Alegre em 

caráter de urgência com suspeita de tromboem-

bolismo pulmonar (TEP), chegando no HMD, é 

avaliada pelo médico responsável e pronta-

mente acessada, medicada com morfina para 

dor torácica e iniciado a oxigenoterapia. Parâ-

metros da paciente: SpO2 84%, FC 120 bpm em 

repouso, dispneia leve e após administração de 

O2 paciente apresentou-se normopneico. Reali-

zado ecocardiograma beira leito, onde foi visu-

alizado que o ventrículo direito (VD) apresen-

tou aumento de tamanho da câmara cardíaca, 

sugerindo hipertensão pulmonar. Após estabili-

zação inicial, foi coletado sangue para revelar o 

nível de creatinina (0,9mg/dL), pois a paciente 

possuía histórico de pielonefrites recorrentes e 

rim esquerdo (RE) com 28% de função com 

cintilografia prévia.  

Paciente levada para o setor de imagem para 

angiotomografia contrastada para diagnóstico 

definitivo de TEP, angiotomografia revela TEP 

bilateral, afetando lobo médio e inferior dos 

pulmões. Paciente então admitida na Unidade 

de Terapia Intensiva (UTI), sob orientação de 

repouso, dieta líquida por 48 horas caso fosse 

necessário intubação orotraqueal (IOT) e com 

prescrição de oxigenoterapia 100% 4L/min, 

enoxaparina subcutânea (SC) 80mg a cada 12 

horas. Após 5 dias no setor da UTI, paciente 

evoluindo bem, já em dieta branda, foi transpor-

tada para a área dos quartos para continuar a 

monitoração até ser possível a alta hospitalar. 

Durante a internação no andar, paciente iniciou 

troca da medicação SC para varfarina 5mg via 

oral (VO), permaneceu no andar até o dia 

14/02/2019, quando obteve a alta hospitalar. 

Desse modo, foi prescrito recomendação de 

manter medicação já iniciada durante a interna-

ção e realizar controle hematológico com fre-

quência, após 1 mês com a medicação foi soli-

citado que realizasse a troca da varfarina 5mg 

por rivaroxabana 20mg, com prescrição de 8 

meses de uso contínuo, seguindo as recomenda-

ções, após esse período, foi suspenso o uso de 

rivaroxabana e a paciente obteve alta clínica. 

 

CONCLUSÃO 

 

Os eventos tromboembólicos, incluindo 

trombose venosa profunda (TVP) e tromboem-

bolismo pulmonar (TEP), representam compli-

cações potencialmente fatais em unidades de te-

rapia intensiva, demandando uma abordagem 

de prevenção e tratamento rigorosa e baseada 

em evidências. Compreender os fatores fisiopa-

tológicos, como a Tríade de Virchow – lesão 

endotelial, estase sanguínea e hipercoagulabili-

dade –, é essencial para prevenir o desenvolvi-

mento de trombos e antecipar intervenções ade-

quadas. 

A partir das estratégias preventivas, o capí-

tulo evidencia a importância de medidas como 

anticoagulação profilática, uso de dispositivos 

de compressão e mobilização precoce dos paci-

entes, abordagens cruciais para a redução dos 

riscos em pacientes críticos. No tratamento dos 

casos já instalados, o emprego de anticoagulan-
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tes, heparinas e terapias trombolíticas, bem 

como o uso de filtros de veia cava, são discuti-

dos como recursos fundamentais no manejo de 

pacientes com alto risco de TEP. 

Portanto, este capítulo destaca que, com um 

diagnóstico precoce, a avaliação dos fatores de 

risco e a escolha de terapias específicas e indi-

vidualizadas, é possível reduzir significativa-

mente a morbimortalidade associada aos even-

tos tromboembólicos em UTI. Esse conheci-

mento é indispensável para o desenvolvimento 

de protocolos eficazes, promovendo uma res-

posta clínica eficiente frente a essas complica-

ções em um ambiente de alta complexidade.
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