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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência. 

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência. 

C: Relatos de casos (estudos não controlados). 

D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos 

ou modelos animais. 

 

OBJETIVO:  

Apresentar as recomendações para diagnóstico e tratamento da Trombose Venosa 

Profunda 
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Tabela de Siglas 

AT: deficiência de antitrombina  

AVK: antagonistas da vitamina K 

DD: teste D-dímero 

ECR: ensaio clínico randomizado 

EDC: eco Doppler colorido 

EP: embolia pulmonar 

EV: endovenoso 

FVC: filtro de veia cava 

FVL: fator V Leiden 

HBPM: heparina de baixo peso molecular 

HNF: heparina não fracionada 

MI: membro inferior 

MMII: membros inferiores 

MMSS: membros superiores 

MP G20210A: mutação do gene protrombina G20210A 

NOACs: novos anticoagulantes orais 

PC: deficiência de proteína C 

PS: deficiência de proteína S 

PTP: probabilidade pré-teste 

RM: ressonância magnética 

RNI: razão de normatização internacional 

RPCA: resistência a proteína C ativada 

RR: risco relativo 

SPT: síndrome pós-trombótica 

TAP: tempo de ativação da protrombina 

TC: tomografia computadorizada 

TEV: tromboembolismo venoso 

TTPa: tempo de tromboplastina parcial ativada 

TV: trombose venosa 

TVP: trombose venosa profunda 

US: ultrassonografia 
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1. Introdução 

A trombose venosa profunda (TVP) caracteriza-se pela formação de trombos dentro de 

veias profundas, com obstrução parcial ou oclusão, sendo mais comum nos membros 

inferiores – em 80 a 95% dos casos1(A)2(D).  

As principais complicações decorrentes dessa doença são: insuficiência venosa 

crônica/síndrome pós-trombótica (edema e/ou dor em membros inferiores, mudança 

na pigmentação, ulcerações na pele) e embolia pulmonar (EP). Esta última tem alta 

importância clínica, por apresentar alto índice de mortalidade1(A)2(D). Aproximadamente 

5 a 15% de indivíduos não tratados da TVP podem morrer de EP3(A).  

TVP ou EP podem ocorrer em 2/1.000 indivíduos a cada ano, com uma taxa de 

recorrência de 25%3(A).  

A rápida adoção de estratégias diagnósticas e terapêuticas é crucial para evitar essas 

complicações. 

2. Fatores de risco 

Os principais fatores diretamente ligados à gênese dos trombos são: estase sanguínea, 

lesão endotelial e estados de hipercoagulabilidade2(D). Portanto, idade avançada, câncer, 

procedimentos cirúrgicos, imobilização, uso de estrogênio, gravidez, distúrbios de 

hipercoagulabilidade hereditários ou adquiridos, constituem-se como fatores de risco 

para TVP3,4(A). A sua incidência aumenta proporcionalmente com a idade, sugerindo que 

esta seja o fator de risco mais determinante para um primeiro evento de trombose5(A). 

Para efeitos didáticos, os fatores de risco podem ser classificados como6(B): 

- Hereditários/Idiopáticos:  resistência à proteína C ativada (principalmente fator V de 

Leiden); mutação do gene da protrombina G20210A; deficiência de antitrombina; 

deficiência de proteína C; deficiência de proteína S; hiperhomocisteinemia; aumento do 

fator VIII; aumento do fibrinogênio. 

- Adquiridos/Provocados: síndrome do anticorpo antifosfolipídio; câncer; 

hemoglobinúria paroxística noturna; idade > 65 anos; obesidade; gravidez e puerpério; 

doenças mieloproliferativas (policitemia vera; trombocitemia essencial etc.); síndrome 

nefrótica; hiperviscosidade (macroglobulinemia de Waldenström; mieloma múltiplo); 

doença de Behçet; trauma; cirurgias; imobilização; terapia estrogênica. 
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3. Classificação 

A TVP nos membros inferiores é dividida, simplificadamente, segundo sua localização:  

 

 Proximal - quando acomete veia ilíaca e/ou femoral e/ou poplítea. 

 Distal - quando acomete as veias localizadas abaixo da poplítea3(A). 

 

O risco de EP e a magnitude da síndrome pós-trombótica (SPT) decorrente da TVP 

proximal são maiores. Entretanto, existe um risco de progressão da trombose distal para 

segmentos proximais de até 20%, o que faz com que o diagnóstico e o tratamento da 

TVP distal sejam similares ao da TVP proximal7(A). Portanto, a classificação do tipo de 

TVP suspeita é importante para guiar as estratégias de tratamento. 

4. Diagnósticos 

4.1. Exame Físico 

O quadro clínico, quando presente, pode consistir de: dor, edema, eritema, cianose, 

dilatação do sistema venoso superficial, aumento de temperatura, empastamento 

muscular e dor à palpação7(A). 

A avaliação dos principais fatores relacionados ao surgimento da TVP, associado ao 

quadro de dor e edema, podem ser agrupados em modelos de predição clínica9(E). 

Nenhuma avaliação clínica isoladamente é suficiente para diagnosticar ou descartar a 

TVP1(A), pois os achados clínicos se relacionam com a doença em apenas 50% dos 

casos2(D).  

A literatura existente recomenda a anamnese e o exame físico, combinados com a 

realização de testes laboratoriais e exames de imagem1,9,10(A). 

O sistema de predição clínica de TVP mais bem estudado é o escore de Wells10,11(A). 

 4.1.1. Escore de Wells 

É um modelo de predição clínica, baseado em sinais e sintomas, fatores de risco e 

diagnósticos alternativos, estimando a probabilidade pré-teste para TVP (Tabela 1), 

demonstrada na tabela abaixo. Essa classificação tem se mostrado útil na abordagem 

inicial do paciente com suspeita de TVP9,10,12(A).  

Em sua primeira versão, categoriza os pacientes com probabilidade baixa, moderada ou 

alta de TVP, com uma prevalência de 5% (95% CI, 4%-8%), 17% (95%CI, 13%-23%) e 53% 

(95% CI, 44%-61%), respectivamente11(A).  
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Este escore deve ser usado em combinação com meios diagnósticos adicionais, como o 

eco Doppler colorido (EDC) associado à compressão de todo trajeto venoso troncular do 

membro inferior (pacientes com alto escore) e a mensuração do D-dímero (pacientes 

com baixo escore)1,10(A). A combinação EDC negativa seguida de DD negativo permite 

descartar com segurança a hipótese da TVP 9(A). Metanálise elaborada por Geersing GJ et 

al.9(A), define que, com escore de Wells ≤ 1 e DD negativo, a probabilidade de existência 

de TVP é menor que 2%, podendo excluí-la com segurança, em diferentes grupos de 

pacientes, com exceção de condições como o câncer e TVP recorrente.  

Apresenta melhor resultado na avaliação de pacientes jovens sem comorbidades ou 

história prévia de tromboembolismo venoso (TEV), que em outros pacientes13(A).  

Para TVP recorrente é recomendado usar o escore de Wells modificado (que inclui 

pontuação extra para a história prévia de TVP)9(A).  

4.2. Exame laboratorial 

 4.2.1. Teste D-dímero (DD) 

D-dímero, um dos produtos da degradação da fibrina, está presente em qualquer 

situação na qual haja formação e degradação de um trombo, não sendo, portanto, um 

marcador específico de TVP1,14(A). 

Apresenta alta sensibilidade, mas pouca especificidade para o diagnóstico da 

TVP(1,15)(A)16(B). 

Os testes de ELISA e ELFA (testes de enzyme-linkedimmunofluorescence), juntamente 

com testes imunoturbidimétricos ou de látex quantitativo, são considerados de alta 

sensibilidade; o DD de sangue total é considerado de moderada sensibilidade (1,11)(A) 16(B), 

apesar de apresentar a mais alta especificidade17(A). 

Seus resultados geralmente são divididos em grupos: negativo (<350 ng/mL), 

intermediário (351-500 ng/mL), e positivo (>500 ng/mL)15(B). 

A dosagem do DD deve ser utilizada apenas em pacientes de baixa probabilidade clínica 

para TVP, uma vez que não apresentam 100% de sensibilidade18(A). Há fortes evidências 

de que o uso de DD isolado, ou seja, sem a combinação de escores pré-teste, apresenta 

um valor preditivo negativo alto em população específica: pacientes ambulatoriais, não 

recorrentes, adultos (não-idosos) e com curta duração dos sintomas10(A). 

Em pacientes com alta probabilidade pré-teste para TVP ou EP, a utilidade do DD é 

questionável15(B). 
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4.3. Diagnóstico de imagem 

 4.3.1. Eco Doppler colorido (EDC) 

O EDC venoso é o método diagnóstico mais frequentemente utilizado para o diagnóstico 

de TVP em pacientes sintomáticos. Apresenta menor acurácia em veias distais, em veias 

de membros superiores, e em pacientes assintomáticos10,13,20(A). É o exame de escolha 

para o diagnóstico de TVP 7(A),22(A), com sensibilidade de 96% e especificidade de 98-

100%23(B), em substituição à venografia7(A),22(A),18(A). 

Utiliza-se a ultrassonografia em tempo real para avaliar a ausência ou presença de 

compressibilidade das veias e a ecogenicidade intraluminal. O EDC avalia a anatomia, a 

fisiologia e as características do fluxo venoso, combinando imagem em tempo real e a 

análise espectral7(A),10(A),17(A).  

A acurácia do EDC para diagnosticar TVP assintomática é menor em relação à TVP 

sintomática7(A).  

O paciente que tem alta probabilidade de acordo com o escore de Wells, EDC negativo e 

DD positivo, o EDC deverá ser repetido em três a sete dias.  

Nos casos de TVP recorrente ipsilateral, os critérios utilizados para o diagnóstico pelo 

EDC são: aumento do diâmetro do mesmo segmento acometido ≥ 4 mm, aumento de 9 

cm de extensão do trombo ou em segmento venoso distinto do acometido previamente. 
18(A) 

 4.3.2. Venografia / Flebografia 

Venografia com contraste é o exame considerado padrão-ouro para o diagnóstico de 

TVP, reservado, atualmente, apenas quando os outros testes são incapazes de definir o 

diagnóstico. Porém, devido a várias limitações (custo, reações adversas ao contraste, ser 

desconfortável para o paciente, contra-indicado a pacientes com insuficiência renal), 

não é o exame de rotina utilizado na suspeita de TVP1(A). 

Tem acurácia limitada nos quadros de TVP recorrente1(A). 

 4.3.3. Tomografia Computadorizada (TC) 

Como a sensibilidade e especificidade da angiotomografia são similares à do EDC, não 

há evidência suficiente para recomendá-la como modalidade diagnóstica inicial para 

TVP18(A). Metanálise realizada por Thomas et al.25(A), a sensibilidade encontrada para 

angiotomografia foi de 96% (95% IC, 93-98), e especificidade de 95% (95% IC, 94-97) 

para diagnóstico de TVP proximal em pacientes com suspeita de EP.  
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Pode ser útil para pacientes com suspeita de TVP, para os quais a EDC não pode ser 

aplicado devido a limitações técnicas e suspeita de anomalia venosa18(A).  

 4.3.4. Ressonância magnética (RM) 

RM pode ser utilizada para o diagnóstico de TVP em casos onde o ECD oferece 

resultados inconclusivos26(A) 18(A). Apresenta acurácia similar ao ECD no diagnóstico da 

TVP do segmento ilíaco-caval (24,25)(A).  

RM com imagem direta do trombo, baseada nas propriedades paramagnéticas da 

metahemoglobina, pode ser o método de escolha para suspeita de recorrência aguda de 

TVP, distinguindo um evento novo de um antigo18(A). 

4.4. Recomendações para Diagnóstico da TVP nas veias proximais dos MMII 

 4.4.1. Em pacientes pelo escore de Wells com probabilidade baixa1(A) 

Recomenda-se: 

i - Dosagem DD 

ii – EDC 

Recomenda-se iniciar a investigação pela dosagem do DD. O EDC deve ser utilizado em 

casos de pacientes com comorbidades que possam estar associadas a altos níveis de DD.  

Quando o EDC não puder ser realizado, recomenda-se angiotomografia, 

angiorressonância ou RM da imagem direta do trombo, como alternativa a venografia 

tradicional1(A).  

- Se DD negativo: não há necessidade de mais testes - afastado TVP.  

- Se DD positivo: realizar EDC. EDC confirma TVP – iniciar tratamento. EDC negativo – 

afastada TVP.  

 

 4.4.2. Em pacientes pelo escore de Wells com probabilidade moderada e alta1(A) 

Recomenda-se: 

i - EDC; 

ii – Dosagem DD; 

Recomenda-se iniciar a investigação com EDC.  
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Quando o EDC não puder ser realizado, recomenda-se angiotomografia, 

angiorressonância ou RM da imagem direta do trombo, como alternativa a venografia 

tradicional1(A).  

Se “i” for positivo para TVP, recomenda-se iniciar tratamento. 

Se “i” negativo recomenda-se a realização do DD. Se DD negativo – afastada TVP. Se DD 

positivo repetir EDC em três a sete dias ou flebografia. Se confirmada TVP – iniciar 

tratamento. Se negativo – afastada TVP, investigar outras causas (Figura 1). 

   

4.5. Recomendações para Diagnóstico de TVP recorrente de Membros Inferiores 

(MMII)  

TVP recorrente é diagnosticada por EDC quando ocorre aumento do diâmetro do 

mesmo segmento acometido ≥ 4 mm, aumento de 9 cm de extensão do trombo ou em 

segmento venoso distinto do acometido previamente. Em suspeita de TVP recorrente 

em indivíduos com EDC negativo (com aumento do diâmetro residual entre 2 e 4 mm), 

recomenda-se repetir o EDC em três a sete dias.18(A) 

4.6. Recomendações para Diagnóstico de TVP de MMII na gravidez 

Em pacientes grávidas com suspeita de TVP de MMII, recomenda-se avaliação inicial 

com EDC.  

Se EDC negativo recomenda-se repetir o exame em três a sete dias. Se persistir negativo 

– afastado TVP. Se EDC positivo – iniciar tratamento. 

Em pacientes grávidas com sintomas de trombose isolada de veia ilíaca (edema do de 

todo MI, incluindo ou não flancos, glúteos ou dorsalgia) sem evidência de TVP no EDC, 

recomenda-se a realização de mais testes com EDC de veia ilíaca ou RM direta.1(A) 

4.7. Recomendações para Diagnóstico de TVP nos Membros Superiores (MMSS) 

Recomenda-se avaliação inicial com EDC. 

Se EDC é negativo para TVP apesar da suspeita clínica, recomenda-se seguir com DD, 

EDC em série ou imagem baseada em flebografia (tradicional, TC ou RM). 

Se o EDC for negativo e subsequente DD ou TC ou RM negativos, recomenda-se a não 

realização de outros testes diagnósticos (afastado TVP).  

Se EDC for inconclusivo e DD positivo, recomenda-se a flebografia. 1(A)  
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4.8. Exames Diagnósticos em Pacientes com Trombofilias 

Testes diagnósticos para trombofilia incluem: homocisteína, fator V Leiden (FVL), 

mutação da protrombina G20210A (MP G20210A), resistência a proteína C ativada 

(RPCA), anticorpos antifosfolipídios (anticoagulante lúpico, anticardiolipina IgG e IgM,  e 

anti-β2 glicoproteína I IgG e IgM, esses dois últimos em pelo menos duas dosagens com 

títulos moderados ou altos e com intervalo de 12 semanas entre elas), deficiência da 

antitrombina (AT), da proteína C (PC) e da proteína S (PS)27 (A).  

Testes para detecção de trombofilia são de grande utilidade em casos específicos, pois 

podem ajudar a elucidar a causa da TVP e também a identificar membros da família com 

a enfermidade28(B). Em um estudo de avaliação clínica dos portadores de trombofilia, foi 

detectada a presença de TVP em 92% dos pacientes, EP em 17%, e combinação de TVP e 

EP em 8%29(A). Em pacientes com TVP, encontra-se prevalência mais alta de alguns tipos 

de trombofilia que na população em geral27(A)28(B).  

Não há consenso sobre a necessidade de avaliação de familiares de pacientes com 

trombofilia hereditária30(B). Em estudo que utilizou dados do estudo multicêntrico 

EPCOT (European Prospective Cohorton Trombophilia)31(A), foram avaliados 846 

familiares de pacientes com trombofilia hereditária sobre a ocorrência de TEV; estes 

apresentaram um risco 16 vezes maior de desenvolver TEV que a população normal. 

Através de dados do RIETE (Registro Informatizado de Enfermedad Trombo Embólica) - 

registro internacional e multicêntrico de dados de tromboembolismo venoso agudo - 

evidenciou-se que portadores de FVL e RPCA apresentam maior risco de desenvolver 

TVP de MMII que indivíduos não portadores, embora seja um risco baixo (RR: 1.8 e 1.6, 

respectivamente). Para pacientes com TVP de MMII e EP, o único fator de risco (baixo) 

relacionado, foi a mutação MP G20210A. Nenhuma alteração trombofílica constituiu-se 

como fator de risco para TVP de MMSS ou TVP MMSS + EP5(A). Através destes dados, e 

de acordo com resultado de estudos importantes, não se aconselha a realização de 

testes de trombofilia em pacientes com um primeiro episódio de tromboembolismo 
5,16,33,34(A) 32(D). 

A avaliação inicial de pacientes apresentando um quadro clínico sugestivo de trombofilia 

deve começar com uma avaliação minuciosa do histórico pessoal e familiar do paciente 

(existência de antecedente pessoal ou familiar de TEV). Testes laboratoriais para 

detecção de trombofilia hereditária devem ser solicitados, dependendo do resultado da 

avaliação inicial do paciente e da abordagem clínica a ser considerada 35(D)36(A), não 

sendo indicada sua realização em qualquer paciente com TEV35(D)32(E) 34(A). 

Caracterizar os pacientes com baixa ou alta probabilidade de ser portador de 

trombofilia, baseado no histórico familiar pode ajudar na decisão de solicitar exames 

diagnósticos28(B). Pacientes podem ser considerados com alta probabilidade para 
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trombofilia quando apresentam primeiro episódio de TVP antes dos 50 anos de idade, 

com história de recorrência de tromboembolismo e/ou provenientes de famílias com 

tendência a desenvolver trombose e/ou recorrência (mais que dois familiares – 

parentesco de primeiro grau - com sintomas), ou em casos de persistência de altos 

resultados de DD após a suspensão do tratamento anticoagulante28(B)32(D). Se um ou 

mais destes fatores estão presentes, recomenda-se uma avaliação completa para 

trombofilia hereditária28(B). 

A realização da pesquisa de trombofilia tem como objetivo reduzir o risco de recorrência 

da TVP 28(B) 37(A), uma vez que podem estar associadas a um maior risco de novo episódio 

de tromboembolismo38(A). Saemundsson e cols29(A) encontraram evidência de que 

pacientes com mutação homozigótica para o FVL, fator de risco hereditário mais comum 

das trombofilias, apresentam maior risco de recorrência de TEV, comparado com 

portadores de mutações heterozigóticas e com pacientes sem esta mutação.  

Não é confiável o diagnóstico de deficiência hereditária de AT ou PC e PS durante 

episódio agudo de TVP35(D)27(A)28(B), pois as taxas podem estar em níveis baixos ou dentro 

da normalidade nesses casos 28(B).  

Testes para AT, PC e PS apresentam melhores resultados no período de no mínimo duas 

semanas a um mês após o fim do tratamento com anticoagulantes27(A)28(B)35(D)ou em 

pacientes com alta probabilidade para trombofilia, não sendo necessários para 

pacientes com baixa probabilidade28(B). Se a realização do teste for imprescindível 

durante a  terapia anticoagulante, sua repetição é necessária posteriormente27(A). 

Para adultos com necrose cutânea e sob tratamento com varfarina, sugere-se realizar 

testes para PC e PS e trocar esse medicamento por heparina não fracionada (HNF) ou 

heparina de baixo peso molecular (HBPM) em dose terapêutica32(D). 

Em mulheres com histórico de três ou mais abortos, recomenda-se investigação de 

trombofilias hereditárias (principalmente FVL e MP G2010A) e adquiridas (síndrome do 

anticorpo antifosfolípidio). 35(D),41(B) 

5. Tratamento  

5.1. Tratamento farmacológico  

Não há anticoagulante totalmente seguro no que diz respeito a hemorragias. Assim, na 

prática clínica, o risco de hemorragia deve ser avaliado no tratamento anticoagulante do 

TEV. Os diversos anticoagulantes podem apresentar diferentes riscos para hemorragias, 

dependendo da intensidade do tratamento; do uso concomitante de outros 

anticoagulantes, de drogas trombolíticas ou antiplaquetárias; características do 

paciente, bem como as comorbidades42(A).   
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- Duração da anticoagulação: o objetivo em prolongar a duração do tratamento é 

prevenir a recorrência de TVP. O risco é menor se a TVP ocorre na presença de fatores 

de risco reversíveis, como cirurgias; e maior se a TVP for idiopática ou na presença de 

câncer. Pacientes com EP sintomática também têm maior risco de recorrência que 

aqueles com apenas TVP. O risco também é maior na presença de múltiplos fatores de 

risco, tais como trombofilia hereditária em homozigose, síndrome do anticorpo 

fosfolipídio ou combinação de trombofilias42(A). 

 5.1.1. Anticoagulação inicial para TVP aguda de MMII 

Para pacientes com alta suspeita clínica de TVP, recomenda-se iniciar o tratamento com 

anticoagulantes enquanto se aguarda a confirmação do diagnóstico45(A), desde que não 

haja contraindicação.  

Recomenda-se, com alto nível de evidência, o tratamento inicial com: HBPM subcutânea 

(SC), HNF endovenosa (EV) ou SC monitorizada, dose fixa de HNF SC, ou fondaparinux 

SC42,45(A), seguida de anticoagulantes orais a longo prazo42(A). 

- Duração: recomenda-se a duração do tratamento inicial (HNF, HBPM ou fondaparinux) 

por pelo menos cinco dias, associado aos antagonistas da vitamina K (AVK) desde o 

primeiro dia de tratamento(41,45)(A), até que o RNI (relação de normatização 

internacional) esteja no nível terapêutico, entre 2 e 3, por dois dias 

consecutivos42(A),45(A). A partir deste momento,  as drogas parenterais podem ser 

suspensas com segurança. 

Não recomendamos, em hipótese alguma, o tratamento inicial para TVP somente com 

AVK, uma vez que está associado à altas taxas de recorrência sintomática e risco de 

necrose cutânea42,45(A). 

5.1.2. Heparina de Baixo Peso Molecular (HBPM) 

As HBPM têm biodisponibilidade previsível, portanto, não se recomenda a 

monitorização dos níveis de anti-fator Xa como rotina42,45(A). No entanto, devem ser 

realizados hemograma com contagem de plaquetas. 

Pode ser administrada uma ou duas vezes ao dia, em regime hospitalar ou 

domiciliar42,45(A).  

- HBPM versus Varfarina 

Tratamento a longo prazo (mais que 35 dias) com HBPM é tão efetivo quanto varfarina 

para prevenção de mortes e recorrência de TEV, com risco similar de hemorragias52(B). 

Nos pacientes com câncer, as HBPM são mais efetivas que varfarina na prevenção de 

TEV recorrente e sangramento52(B). 



Projeto Diretrizes SBACV 

 

   15 
 

- HBPM versus HNF 

Comparado com as HNF, as HBPM no tratamento prolongado (três a seis meses) 

apresentam um risco não inferior de hemorragia grave3,54,55(A) e  na redução de 

recorrência de TVP proximal 3,54(A), com menos efeitos adversos55(A). Em pacientes com 

EP aguda, as HBPM são tão efetivas e seguras quanto as HNF42(A). 

Em pacientes com TVP aguda e insuficiência renal grave, sugere-se o tratamento com 

HNF ao invés de HBPM45(A). 

- Tratamento domiciliar com HBPM 

O tratamento domiciliar de TVP com HBPM a curto e a longo prazo parece ser no 

mínimo tão efetivo e seguro quanto o tratamento hospitalar com HNF58(A)57(B).  

Embora alguns estudos estabeleçam critérios de exclusão estritos para a escolha de 

pacientes a serem tratados no domicílio com HBPM para TVP aguda, especialmente na 

presença de câncer ou obesidade59(D). Em um estudo que avaliou 391 pacientes com TVP 

aguda demonstrou que pacientes com câncer incluídos em programas de tratamento a 

domicílio com HBPM apresentaram os mesmos resultados dos demais pacientes60(A).  

Para pacientes classificados como EP aguda de baixo risco de mortalidade, o tratamento 

domiciliar com HBPM associado com AVK é seguro61(A). 

Apesar de resultados positivos sobre custo-efetividade do tratamento domiciliar, há a 

necessidade de um suporte logístico e de recursos, com uma abordagem multidisciplinar 

e o estabelecimento de protocolos para o manejo da TVP, focados na atuação dos 

profissionais e, principalmente, na educação em saúde para os pacientes e 

familiares57(B)59(D).  

- HBPM versus Fondaparinux 

O fondaparinux não é inferior à HBPM em taxas de recorrência de TEV, hemorragia 

grave ou morte42(A).  

5.1.3. Heparina Não Fracionada (HNF)  

HNF EV 

Caso a HNF seja o tratamento inicial de escolha, recomenda-se que, após o bolus EV (80 

U/Kg ou 5.000 U), deve ser administrada em infusão venosa contínua (inicialmente na 

dose de 18 U/Kg/h ou 1.300 U/h) com ajuste de dose para obter e manter um TTPa 

entre 1,5 e 2,5 acima do basal45(A).  
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HNF SC 

Se utilizadas doses fixas, recomenda-se uma dose inicial de 333 U/Kg seguida de 250 

U/Kg duas vezes ao dia, ao invés de realizar tratamento sem estar de acordo ao peso do 

paciente, com ajuste de dose para obter e manter um TTPa entre 1,5 e 2,5 acima do 

basal45(A). 

5.1.4. Anticoagulação Oral 

- Duração do Tratamento Anticoagulante 

A duração varia de acordo com o perfil de cada paciente3(A), dependendo do risco de 

recorrência de TEV, sendo a avaliação clínica indispensável nestes casos42,63(A).  

Em pacientes com TVP causada por fator de risco reversível, recomenda-se a 

anticoagulação oral com AVK por, pelo menos, três meses (41,45,47)(A).  

Em pacientes com TVP espontânea, recomenda-se o tratamento com AVK por, pelo 

menos, três meses e que, após esse período, seja avaliado o risco-benefício do 

tratamento estendido45,64(A). Para TVP distal idiopática sugere-se o tratamento oral por 

três meses, ao invés de terapia por tempo estendido45(A).  

A terapia estendida é recomendada para: pacientes com primeiro episódio de TVP 

proximal idiopática, sem fatores de risco para hemorragias e que possam ser 

submetidos a uma boa monitorização da anticoagulação; pacientes com segundo 

episódio de TVP idiopática.  Durante a terapia anticoagulante estendida, recomenda-se 

a reavaliação periódica para cada paciente, sobre os riscos e benefícios da continuidade 

do tratamento45(A).  

O risco absoluto de TVP recorrente diminui com o tempo de tratamento, enquanto que 

o risco de sangramento permanece estável durante o tratamento com anticoagulantes 

orais3(A). A taxa de letalidade de hemorragias graves e taxa de hemorragia intracraniana 

parecem não sofrer mudanças significativas ao prolongar o tratamento. Ainda, dados 

encontrados nesse estudo sugerem que os pacientes com predisposição a hemorragias 

têm propensão a desenvolvê-las no início da terapia de anticoagulação63(A).  

- Antagonistas da Vitamina K (AVK): devem ser iniciados no primeiro dia de terapia, 

associados à HNF, HBPM ou fondaparinux, exceto nos pacientes que tenham 

contraindicação ao seu uso42(A). Tratamento com AVK requer mensuração frequente do 

RNI e de monitorização das interações alimentares e com outras drogas65,66(A).  

Varfarina: 

Alcançar o RNI em nível terapêutico (entre 2 e 3) o mais breve possível é importante 

porque diminui a duração do tempo de uso de anticoagulantes parenterais, diminuindo 
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os custos. Embora a dose de 5mg tenda a prevenir a anticoagulação excessiva, a dose 

inicial de 10 mg pode alcançar mais rapidamente o RNI terapêutico67,68(A). Em revisão 

sistemática que avaliou a eficácia de uma dose inicial de 10 mg de varfarina comparada 

com 5 mg nos pacientes com TEV, não foram observadas diferenças entre elas em 

relação à recorrência de TEV, às hemorragias menores ou graves e na duração do 

período de internação67(A).   

Não há vantagem na retirada gradual, comparada com a retirada abrupta da varfarina, 

em termos de evitar a recorrência de TVP42(A). 

Novos anticoagulantes orais (NOACs) 

NOACs estão sendo desenvolvidos e alguns já foram aprovados para o tratamento de 

TEV aguda, com a vantagem de não requererem monitorização laboratorial, poderem 

ser administrados em doses fixas por via oral, com rápido início de ação, meia vida curta 

e sem grandes interações alimentares ou medicamentosas65,66,70(A).  

Em metanálise de comparação indireta dos NOACs para o tratamento de TEV agudo70(A), 

com 27.069 pacientes,  versus anticoagulação padrão (anticoagulantes parenterais 

associados a AVK), para resultados de mortalidade, hemorragias graves e recorrência de 

TEV, não demonstrando diferenças significativas em segurança e eficácia entre os 

tratamentos. 

Até o presente momentos estão autorizadas para o uso no tratamento de TEV, a 

rivaroxabana e dabigatrana. 

5.1.5. Tratamento estendido de TVP  

Os critérios para anticoagulação por tempo estendido são: trombose inicial com risco de 

morte (EP massiva, trombose cerebral, mesentérica, portal ou hepática); duas ou mais 

tromboses espontâneas27(A); evento isolado de TVP idiopática na presença de 

trombofilia hereditária homozigótica ou adquirida32(D). Devem-se ponderar os riscos e 

benefícios para a anticoagulação estendida por tempo indefinido, adaptando-a de 

acordo a situação clínica de cada paciente42(A). 

- HBPM versus Anticoagulação Oral no Tratamento a Longo Prazo para TVP Proximal: 

Ambos os tratamentos são igualmente eficazes na redução da mortalidade nos três 

meses iniciais, na redução de recorrência de TEV no primeiro ano; e apresentam igual 

número de hemorragias3,45(A). O tratamento com AVK ainda apresenta-se como 

tratamento de escolha para a prevenção de recorrência de TEV sintomático, depois de 

um episódio de TVP sintomática, sendo a HBPM indicada para pacientes que, por 

alguma razão, não podem ser submetidos aos testes de controle com a frequência 
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necessária e para pacientes com contraindicação para o uso de AVK como, por exemplo, 

gestantes71(A).  

HBPM pode reduzir as taxas de TVP recorrente, comparadas com AVK durante 

tratamento ativo em pacientes com câncer, apesar desta redução não ser mantida 

quando a anticoagulação é descontinuada3(A).  

5.2. Tratamento Inicial para TVP Distal 

A recomendação é de tratamento por pelo menos três meses42(A).  

5.3. Tratamento para Embolia Pulmonar (EP) 

Nos pacientes com forte suspeita de EP, recomenda-se tratamento com anticoagulantes 

enquanto se espera os resultados de testes diagnósticos45(A). 

Em EP aguda, recomenda-se início do tratamento com AVK junto com HBPM, HNF ou 

fondaparinux desde o primeiro dia de tratamento45(A). 

- Duração do tratamento oral: recomenda-se tratamento com AVK por três meses. Após 

esse período, sugere-se a ponderação dos riscos e benefícios de terapia estendida. No 

primeiro episódio de EP idiopática, em pacientes sem fatores de risco para hemorragias 

e com boa monitorização da terapia anticoagulante, recomenda-se tratamento 

estendido, assim como para pacientes com segundo episódio de TEV idiopática45(A). 

HBPM é tão efetiva quanto HNF na redução de mortalidade do TEV, com perfis similares 

de eventos adversos3(A). 

Em pacientes com EP aguda e insuficiência renal grave, sugere-se HNF ao invés de 

HBPM45(A). 

- Intensidade: em revisão sistemática de McManus e cols3(A), não foi encontrada 

evidência direta sobre os efeitos da anticoagulação oral em alta intensidade para EP, 

sendo as recomendações embasadas em estudos sobre TVP, que não demonstram 

diferenças significativas com RNI entre 3 e 4,5, quando comparados com RNI entre 2 e 3, 

em relação aos índices de recorrência; mas com o aumento do risco de hemorragia3(A). 

- Trombólise: é indicada para pacientes com comprometimento hemodinâmico, exceto 

na existência de contraindicação maior devido ao risco de hemorragias, não sendo 

recomendada como rotina45(A). 

Para sua administração, recomenda-se o uso de veias periféricas ao invés de cateter 

arterial pulmonar. Recomenda-se realizar a infusão em curto período de tempo (2 

horas) ao invés de tempo prolongado (24 horas)45(A). 
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Não se recomenda a trombólise por cateter como rotina; somente para pacientes 

incapazes de serem submetidos à terapia trombolítica devido ao risco de hemorragias, 

ou cujo estado crítico não permita esperar que a terapia trombolítica sistêmica seja 

efetiva; e onde profissionais especialistas encontrem-se disponíveis. Nesses casos, a  

embolectomia pulmonar pode ser utilizada45(A).  

FVC não são recomendados como rotina; somente nos casos de EP aguda e quando o 

uso de anticoagulantes não é possível devido ao risco de sangramento. Neste caso, os 

pacientes deveriam ser submetidos ao tratamento convencional, uma vez solucionado o 

risco de hemorragia45(A).  

5.4 Tratamento não farmacológico 

5.4.1. Meias elásticas medicinais de compressão gradual 

Meias compressivas melhoram a função de bomba da panturrilha, reduzindo o edema e 

otimizando a microcirculação cutânea 8(A)42(A). 

O uso de meias compressivas reduz em 50% a incidência de SPT após um primeiro 

episódio de TVP proximal tratada com anticoagulantes8(A). Em ECR com pacientes 

portadores de TVP, concluiu-se que a utilização prolongada reduz significantemente os 

sintomas de SPT nos três meses após o evento (RR 0,35, 95% IC 0,17 a 0,73) e em um 

ano (RR 0,46, 95% IC 0,23 a 0,90), quando comparado a nenhum tratamento. Porém, 

não foi encontrada redução significativa dos sintomas após o período de um ano46(B). 

Além de reduzirem sua incidência, reduzem também a sua gravidade, sem eventos 

adversos graves43(A). Porém, para redução de recorrência de TVP, o seu uso não é mais 

efetivo do que o placebo ou o não tratamento no período de 36 a 76 meses3(A).  

Recomenda-se que os pacientes com TVP proximal sintomática45(A) ou após 

procedimento de remoção do trombo8(A), utilizem assim que possível, meias 

compressivas (30 a 40 mmHg) por no mínimo dois anos, ou por mais tempo se pacientes 

persistirem com sintomas de SPT8(A),45(A). A utilização de compressão deveria ser iniciada 

assim que possível45(A). 

5.4.2. Filtro de veia cava (FVC) 

Não se recomenda a inserção de FVC inferior como tratamento de rotina de TEV8,45 (A).  

Os FVC reduzem a ocorrência de EP, mas não são mais efetivos em reduzir a 

mortalidade3,47,48(A) e aumentam o risco de recorrência de TVP a longo prazo (entre dois 

e oito anos), se comparados a não utilização(3,41)(A) ou com terapia anticoagulante47(A).  

A decisão para a utilização de FVC necessita ser feita baseada na situação clínica de cada 

paciente3(A).  



Projeto Diretrizes SBACV 

 

   20 
 

Recomendação para utilização:  

- Indicações absolutas - em pacientes com TEV com contraindicação de 

anticoagulação(41,45)(A), ineficiência e/ou complicações da anticoagulação42(A).  

- Indicações relativas - quando o risco de complicações hemorrágicas for alto com 

anticoagulação; EP massiva; trombo flutuante no segmento ilíaco-caval; TVP em 

pacientes com limitada reserva cardiopulmonar42(A).  

- Associado à trombólise - em casos específicos, pode ser indicado o FVC inferior 

(permanente ou temporário), em associação com trombólise direta através de cateter 

farmacológico, de segmentos venosos ilíaco-femorais8(A). Devem ser ponderados os 

riscos e benefícios da utilização de FVC para pacientes submetidos à trombólise 

fármaco-mecânica e para aqueles com trombose estendida para veia cava inferior ou 

com limitada reserva cardiopulmonar8(A).  

Nos pacientes com contraindicação à anticoagulação inicial que foram submetidos ao 

implante de FVC, recomenda-se que recebam terapia anticoagulante, assim que o risco 

de sangramento seja resolvido45(A).  

Recomenda-se o uso de stents metálicos auto-expansíveis para o tratamento de 

compressão crônica ou lesões obstrutivas do trajeto ilíaco-caval não solucionados por 

estratégias de remoção de trombos8(A). 

Sugere-se que stents não sejam utilizados nas veias femorais e poplíteas8(A).   

 5.4.3. Deambulação 

Em pacientes com TVP aguda, recomenda-se a deambulação precoce ao invés de 

repouso no leito, quando possível45(A). 

Em revisão sistemática que avaliou os benefícios e riscos da atividade física em 

pacientes com TVP aguda de MMII, observou-se que a deambulação precoce é segura e 

pode diminuir os sintomas agudos de TVP. E também, que os exercícios físicos regulares 

não aumentam os sintomas nos MMII na existência de TVP prévia e pode prevenir ou 

melhorar a SPT50(B).  

5.5. Remoção Precoce de Trombos 

De maneira geral, a qualidade da evidência para embasar as estratégias de remoção de 

trombos é baixa devido a limitações metodológicas. Recomendações para remoção do 

trombo requerem uma avaliação cuidadosa com respeito a potenciais riscos e 

benefícios, de acordo a cada paciente8(A)72(C).  
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Trombólise por cateter em casos de TVP ilíaco-femoral está associada com aumento da 

desobstrução da veia ilíaca, menor destruição valvular e redução da incidência de 

SPT73(C)74,75(A). Porém, com o risco adicional de sangramento, se comparada com 

anticoagulação42(A)76(A). 

As recomendações para remoção de trombos embasados em revisões sistemáticas e 

metanálises, incluem8(A),45(A):  

- Primeiro episódio de TVP agudo do segmento fêmoro-ilíaco, sintomas com menos de 

14 dias de duração, baixo risco de sangramento, boa capacidade funcional e expectativa 

de vida ≥ 1 ano.  

- Tratamento de escolha para pacientes com phlegmasia cerulea dolens, que coloque 

em risco o membro afetado, devida a TVP fêmoro-ilíaco com ou sem associação de 

gangrena venosa8(A). 

 5.5.1. Técnicas para Remoção  

Sugerem-se técnicas percutâneas com cateteres (farmacológicos ou fármaco-

mecânicos) como terapia de primeira linha para remoção precoce em pacientes com 

indicação (descritos acima)8,45(A).  

- Em pacientes com TVP aguda, sugere-se que não seja adotada a trombectomia 

mecânica percutânea como tratamento isolado, sem trombólise concomitante45(A).  

Sugere-se trombectomia venosa por cirurgia convencional nos pacientes candidatos a 

anticoagulação, mas que não podem ser submetidos à terapia trombolítica. Em 

pacientes que poderiam ser submetidos a ambas as técnicas (trombolíticas ou 

trombectomia), dar preferência a procedimentos endovasculares8(A). 

Sugere-se trombólise fármaco-mecânica (inclusão de fragmentação e/ou aspiração do 

trombo) ao invés de apenas trombólise farmacológica por cateter, se profissionais 

especialistas e recursos estejam disponíveis8,45(A). 

Sugere-se que a fasciotomia seja apenas considerada se, após adotadas as medidas 

convencionais para restabelecer o fluxo no segmento fêmoro-ilíaco, continue existindo 

síndrome compartimental com pressão permanentemente elevada (> 30mmHg)8(A). 

 5.5.2. Estratégias Adjuvantes a Remoção 

Sugere-se que após a trombólise por cateter, seja utilizada angioplastia e stents para 

correção de lesões venosas subjacentes45(A). 

Há forte recomendação e com alta qualidade de evidência, de que pacientes submetidos 

à remoção do trombo sejam tratados com anticoagulação após o procedimento8(A),45(A). 
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Recomenda-se que todos os pacientes utilizem meias medicinais de compressão gradual 

(30 a 40 mmHg) por no mínimo dois anos após o procedimento de remoção do 

trombo8(A). 

 5.5.3. Terapia Trombolítica Sistêmica 

Sugere-se a terapia trombolítica sistêmica para reduzir sintomas agudos e a severidade 

da SPT, se não houver disponibilidade de trombectomia por cateter, em pacientes com 

TVP proximal extensa e com as características para indicação de retirada do trombo por 

via endovascular45(A). 

- Recomenda-se terapia com anticoagulantes para TVP do segmento poplíteo-femoral, 

pois não há evidência suficiente para sugerir remoção do trombo nesse caso8(A). 

5.6. Tratamento de Pacientes com Câncer 

Coagulopatias são comuns em pacientes com câncer, devido a diferentes mecanismos 

patogênicos que podem levar a ocorrência de TVP. A presença de câncer aumenta o 

risco de TEV em 4 a 6 vezes78(C). 

Além disso, pacientes com câncer ativo têm maior probabilidade de recorrência de TEV 

e, por isso, uma duração mais longa de anticoagulação é recomendada neste caso80(B).    

- Diagnóstico: Em revisão sistemática79(A), foi encontrada prevalência de 6,3% de câncer 

diagnosticado no período compreendido entre o diagnóstico de TVP até um ano de 

seguimento; sendo encontrada maior prevalência nos pacientes com TEV idiopático, que 

em TV adquirida. Nesta revisão, foi observada que a utilização de métodos diagnósticos 

extensivos (avaliação de histórico médico, exame físico, testes laboratoriais sanguíneos 

de rotina, RX torácico mais um dos seguintes exames: USG de abdome e pelve, ou 

marcadores tumorais) detecta maior número de condições malignas que uma estratégia 

limitada (avaliação de histórico médico, exame físico, testes laboratoriais sanguíneos de 

rotina, RX torácico), sem proporcionar complicações. Ainda, nesse estudo, não foi 

possível determinar o custo-efetividade associado com estratégias diagnósticas 

extensivas.  

Em pacientes com histórico de câncer, HBPM por três a seis meses é o tratamento de 

escolha42,45,81(A) para TEV, sendo recomendado o seguimento com AVK ou HBPM 

indefinidamente ou até a resolução do câncer45(A). Fondaparinux e HNF também podem 

ser usadas para tratamento inicial (primeiros dez dias) de TVP em pacientes com câncer 

e o uso dos NOACS ainda não é respaldado pela literatura 81(A).  

Após três a seis meses, o término ou a continuação da anticoagulação deve ser avaliada 

individualmente, embasando-se nos riscos e benefícios, tolerabilidade, atividade do 

câncer e preferências dos pacientes81(A). 
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FVC não são indicados como profilaxia primária de TEV nesses pacientes. Para o 

tratamento inicial, FVC podem ser considerados no caso de contraindicação de 

anticoagulação ou no caso de recorrência de EP durante níveis ótimos de 

coagulação81(A).  

5.6.1. Trombose Relacionada com Cateteres Venosos Centrais (TRC) em Pacientes com 

Câncer 

Como profilaxia, não recomenda-se anticoagulação de rotina para TRC nestes pacientes 
83(A). Tipo do cateter, técnica de inserção, e sua posição podem ter influência em sua 

ocorrência. Para o tratamento da TRC em pacientes com câncer, sugere-se a utilização 

de HBPM durante três meses, dependendo do seu estado clínico. Na ausência de 

estudos comparando a utilização de HBPM e AVK para esta situação clínica, há consenso 

de especialistas de que AVK também pode ser utilizada83(A). 

Não é recomendada a retirada do cateter se: o cateter mantém-se funcional (com bom 

fluxo-refluxo); mantém-se bem posicionado; não apresenta sinais de infecção; é 

imprescindível ou vital para o paciente83(A). 

5.7. Tratamento Durante a Gravidez45(A) 

Para as gestantes com TEV agudo, recomenda-se terapia com doses ajustadas de HBPM 

SC ou de HNF, até seis semanas pós-parto (tempo mínimo de anticoagulação: três 

meses) ou o tempo necessário para completar o período preconizado de 

anticoagulação. 

Após o parto, a critério médico, pode-se iniciar AVK, mantendo-se concomitantemente a 

HBPM até que se atinja o INR alvo, entre 2 e 3, quando então, esta pode ser suspensa. 

Para gestantes sob tratamento com HBPM ou HNF, recomenda-se descontinuar a 

heparina no mínimo 24 horas antes da indução de parto eletivo. 

Em mulheres que engravidam durante o tratamento de anticoagulação para TVP, 

recomenda-se a substituição de AVK por HNF ou HBPM durante a gravidez.  

5.8. Tratamento em trombofilia 

Não há evidência de que a detecção de trombofilia hereditária seja útil para guiar as 

decisões clínicas em relação a escolha, dose e duração da terapia anticoagulante, pois 

parece não alterar a eficácia da mesma 32,35(D),27(A),28(B), exceto em situações de alto risco, 

como em cirurgias27(A).  

O início e a dose da terapia anticoagulante devem ser os mesmos para pacientes com e 

sem trombofilia32(D) 27(A).  
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Recomenda-se anticoagulação por tempo indeterminado para o tratamento de TEV 

idiopático na presença de mais de uma anormalidade alélica (homozigose para o FVL  ou 

heterozigose combinada para mutações FVL e da PTG20210A)28(B); com RNI de 2,535(D). 

Em casos de trombose relacionada à síndrome do anticorpo antifosfolipídio, há o 

consenso de ser aplicada a anticoagulação estendida(26)(A),(51)(B).  

- TEV recorrente 

O risco de recorrência da TVP após descontinuar a anticoagulação pode ser maior em 

pacientes com algum tipo de trombofilia do que para os não portadores27,29(A). 

Quando o TEV é recorrente em pacientes em tratamento anticoagulante, com RNI entre 

2 e 3, é indicado o aumento de RNI para 3,535(D).  

Em pacientes com dois ou mais eventos trombóticos espontâneos, sugere-se 

anticoagulação por tempo indefinido35(D). 

5.9. Tratamento em Portadores de HIV 

A infecção por HIV está associada a inflamações crônicas que podem ativar a cascata de 

coagulação que podem levar ao TEV19(A). Em estudo que avaliou dados de 2.429.000 

pacientes hospitalizados com HIV no período de 15 anos86(B), foi encontrada maior 

incidência de TEV nestes, comparados àqueles não infectados pelo vírus – confirmado 

também em outros estudos87(C)88(D), evidenciando a incidência aumentada de 

complicações trombóticas e potencialmente fatais.  

O tratamento anticoagulante a longo prazo é o mais utilizado para esses pacientes, 

sendo AVK o anticoagulante mais comumente administrado. Esta, por ser metabolizada 

por diferentes enzimas citocromo P450, pode ser alterada por medicações 

antirretrovirais, particularmente inibidores de protease e inibidores da transcriptase 

reversa. Além disso, a manutenção de níveis terapêuticos ótimos de AVK para estes 

pacientes pode ser prejudicada por outras comorbidades (hepatites, câncer, déficits 

neurocognitivos; ou uso concomitante de drogas ilícitas e/ou álcool).  

Devido à dificuldade na manutenção de doses ótimas, há a necessidade de mais estudos 

com NOACs para os pacientes infectados com HIV89(B).  
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Tabela 1 Pré-teste de probabilidade clínica para TVP  

Característica Clínica Pontuação 

Câncer ativo (paciente recebeu previamente tratamento para câncer pelo menos a 

6 meses ou atualmente recebendo tratamento paliativo) 

1 

Paralisia, Paresia ou Imobilização da extremidade inferior 1 

Imobilidade no leito por 3 dias ou mais, ou cirurgia maior nas últimas 12 semanas 

com anestesia geral  ou regional 

1 

Dor localizada ao longo do trajeto do sistema venoso 1 

Perna inteira edemaceada 1 

Perna edemaceada, pelo menos 3 cm maior do que lado assintomático (medida 

realizada 10 cm abaixo da tuberosidade da tíbia) 

1 

Edema deprescível na perna sintomática 1 

Veias tributárias ectasiadas (não varicosas) 1 

TVP prévia documentada 1 

Diagnóstico alternativo pelo menos os parecidos com sintomas TVP -2 

 

Pontuação de 2 ou maior indica que a probabilidade de TVP é moderada a alta 

Pontuação menor que 2 indica que a TVP é de baixa probabilidade  
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Figura 1. Fluxograma  de investigação da Trombose Venosa Profunda 
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