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RESUMO

Introducéo: A trombose venosa profunda (TVP) tem como graves complicagtes a embolia
pulmonar, causa importante de mortalidade, e a sindrome pos-trombdtica, causa mais
freqUente de estase venosa cronica dos membros inferiores. Os sinais e sintomas clinicos da
TVP apresentam uma elevada taxa de falso-positivo e falso-negativo, quando comparada a
métodos obj etivos de diagndstico. O diagndstico correto da TV P, confirmado pela flebografia
ou outros métodos ndo-invasivos, propicia o tratamento adequado com anticoagulantes,
reduzindo aincidéncia de embolia pulmonar e minimizando a estase venosa cronica. Também
evita a exposi¢ao desnecesséria aos riscos da terapia anticoagulante nos casos negativos. Com
0 uso indiscriminado de exames subsidiarios, a incidéncia de exames negativos tem
aumentado, reduzindo o custo-beneficio desses métodos diagndsticos. Philip S. Wells, da
Universidade de Ottawa, Canada, em 1995 e 1997, propds um método de predicdo clinica
para o diagndstico de TVP e concluiu gque é possivel estratificar com precisao grupos de alta,
moderada e baixa probabilidades, racionalizando o uso dos métodos diagndsticos
complementares, que necessitam de validagdo em outros centros, conforme sugerido pelo
proprio autor.

Objetivo: Testar a hipotese de que o modelo de predicéo clinica proposto por Wells é capaz
de estratificar os pacientes em grupos de alta, moderada e baixa probabilidades para TV P dos
membros inferiores.

M étodo: Estudo prospectivo, incluindo 111 pacientes consecutivos, 114 membros, com sinais
e sintomas de TVP nos membros inferiores. Destes, 99 realizaram flebografia, resultando em
102 extremidades estudadas. Os pacientes foram examinados por ocasido da chegada ao
hospital ou por solicitagdo da valiagdo intra-hospitalar de pacientes internados por outros
motivos. Um pés-graduando da Cirurgia Vascular, um residente do 2° ano da Cirurgia Geral e
um aluno do 2° ano da graduacdo em Medicina, que nunca teve contato com pacientes com
TVP, preencheram um formul &rio baseado no proposto por Wells, e ndo tiveram mais contato
com o paciente examinado. As flebografias foram realizadas por médicos que desconheciam o
formul&rio e interpretadas apenas no final do estudo por trés outros médicos assistentes que
desconheciam a identificagdo dos pacientes e ndo haviam participado do tratamento ou
avaliacdo anterior.

Resultados: Em 65 (63,7%) dos 102 membros inferiores, ficou comprovada pela flebografia
a presenca de TVP. O modelo clinico de Wells demonstrou uma prevaléncia de TVP de
85,5% na categoria de alta probabilidade, 50% no grupo de moderada probabilidade e 25% na
categoria de baixa probabilidade. A localizagdo da TVP foi proximal, a partir da veia poplitea,
em 80,6%, 25,0% e 12,5%, enquanto foi localizada exclusivamente nas veias da panturrilha
em 4,8%, 250% e 12,5%, nos grupos de ata, moderada e baixa probabilidades,
respectivamente. O coeficiente de reprodutibilidade de Cronbach entre o pés-graduando, o
residente e o aluno foi de 86,3%.

Conclusdo: O modelo de predigdo clinica de TVP proposto por Wells permite identificar
adeguadamente pacientes de alta probabilidade e com TVP proximal. Entretanto, o método é
insatisfatério para a identificagdo da TV P nos pacientes alocados nos grupos de moderada e
baixa probabilidades.
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SUMMARY

Introduction: The deep vein thrombosis (DVT) has as serious complications lung embolism,
important cause of mortality, and post-thrombosis syndrome, the most frequent cause of
chronic vein stasis of the lower limbs. The signs and clinical symptoms of DV T present a high
rate of false-positive and false-negative, when compared to objective methods of diagnosis.
The correct diagnosis of DVT, confirmed by phlebography or other non-invasive methods,
permits the appropriate treatment with anticoagulants, reducing the incidence of lung
embolism and minimizing chronic vein stasis. It also avoids the unnecessary exposure to the
risks of anticoagulant therapy in the negative cases. With the indiscriminate use of subsidiary
exams, the incidence of negative exams has increased, reducing the cost-benefit of these
diagnostic methods. Philip S. Wells, of the University of Ottawa, Canada, in 1995 and 1997,
proposed a method of clinical prediction for the diagnosisof DVT, and he concluded that it is
possible to stratify groups accurately into high, moderate and low probability, rationalizing
the use of supplementary diagnostic methods, method that needs validation in other centers,
as suggested by the author himself.

Objective: To test the hypothesis that the model of clinical prediction proposed by Wells is
capable of stratifying the patients into groups of high, moderate and low probability of DVT
of the lower limbs.

M ethod: Prospective study, including 111 consecutive patients, 114 members, with signs and
symptoms of DVT in the lower limbs. Of these, 99 carried out phlebography, resulting in 102
extremities studied. The patients were examined according to the order of their arrival in the
hospital or by the request of intra-hospital evaluation of patients admitted for other reasons.
A postgraduate student of vascular surgery, a second year resident of General Surgery, and a
second year medical student, who had never had contact with patients with DVT, filled out
forms based on the proposal by Wells, and would not have further contact with the examined
patient. The phlebography were carried out by doctors that didn't know about the forms and
were just interpreted at the end of the study, by three other assisting doctors that didn't know
the identity of the patients and had not participated in the treatment or previous eval uation.

Results: In 65 (63,7%) of the 102 lower limbs the presence of DVT was proven by
phlebography. The clinical model of Wells demonstrated a prevalence of DVT of 85,5% in
the category of high probability, 50% in the group of moderate probability and 25% in the
category of low probability. The location of DVT was proximal, starting from the popliteal
vein, by 80,6%, 25% and 12,5%, while it was located exclusively in the veins of the calf by
4,8%, 25,0% and 12,5%, in the high, moderate and low probability groups, respectively. The
coefficient of reproducibility of Cronbach among the postgraduate, the resident and the
student was 86,3%.

Conclusion: The model of clinical prediction of DVT proposed by Wells allows adequate
identification of patients with high probability and with DVT proximal. However, the method
is unsatisfactory for the identification of DVT in the patients allocated in the moderate and
low probability groups.
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1-INTRODUCAO

A trombose venosa profunda (TVP) dos membros inferiores é uma entidade muito
freglente, associada a graves complicagfes. A mais temida delas é a embolia pulmonar, uma
das principais causas de morte. Outra complicagdo de grande importéncia, observada a médio
e longo prazo, é a sindrome pés-trombatica, principal responsavel pelos quadros de estase
venosa crénica dos membros inferiores e de incapacitacéo ao trabalho, sendo dificil o seu
tratamento médico.

Essas complicagbes podem ser minimizadas pelo tratamento anticoagulante
administrado por ocasido do diagnéstico. Entretanto, os sinais e sintomas clinicos da TVP
apresentam uma elevada taxa de fal so-positivo e fal so-negativo, quando comparada a métodos
objetivos de diagndstico. Diversas condigdes clinicas sdo capazes de simular alguns dos
sintomas ou sinais da TVP. Portanto, t&o importante quanto anticoagular um paciente com
TVP, é identificar corretamente aqueles que ndo tém TVP. O tratamento hospitalar ou
domiciliar com heparina, seguido da anticoagulagéo oral por trés a seis meses em pacientes
sem TVP, expbe um risco injustificado de sangramento e outras complicagdes associadas ao
uso de anticoagul antes.

Dessa maneira, a histéria clinica e o exame clinico tém sido considerados ha mais de
trés décadas como insuficientes e inadequados para o diagndstico e tratamento da TVP. Paraa
confirmacgd@o do diagndstico, tém sido recomendados diferentes métodos ndo-invasivos ou
invasivos para a confirmagdo ou descarte da TVP. Esta postura costuma levar ao uso
indiscriminado desses métodos complementares, acarretando um maior nimero de exames
negativos. Mulitas vezes, mais de um método complementar é utilizado, o que iré resultar em
custo aumentado e preocupar entidades responsaveis pela distribuicdo de recursos para a
salde em diversos paises, como por exemplo, o Canada. Procurando desenvolver critérios que
permitissem uma selecdo dos pacientes com sinais e/ou sintomas sugestivos de TVP para a
realizac8o de métodos diagnosticos complementares, Philip S. Wells, da Universidade de
Ottawa, Canada, em 1995 e em 1997, propds uma classificacéo baseada exclusivamente na
histéria e no exame clinico dos pacientes em grupos de ato, moderado e baixo indices de
probabilidades para TVP. Concluiu que o método que desenvolveu tem acuracia satisfatoria,
tendo em vista que reduz arealizagdo de exames complementares em todas as trés categorias
de probabilidade. Todavia, o proprio Wells recomenda a validagdo de seu método em diversas

institui coes e diferentes popul agdes de médicos e pacientes.



2—-0OBJETIVO

Este estudo tem como objetivo testar a hip6tese de que o modelo de predicéo clinica
proposto por Wells é capaz de estratificar os pacientes em grupos de alta, moderada e baixa
probabilidades para TV P dos membros inferiores.

Para tanto, esse modelo foi testado por avaliadores com diferentes niveis de formacéo
em Cirurgia Vascular. A acurécia da estratificacdo de probabilidade foi estabelecida pela
flebografia, padréo-ouro no diagnéstico de TVP.



3-LITERATURA

O estudo da TVP vem apresentando novos dados que tém gjudado a reconhecer os
pacientes em risco, candidatos ao emprego de medidas profilaticas, assim como o inicio
precoce do tratamento anticoagulante nos com TV P ja instalada. Porém, até hoje aincidéncia
da TVP continua alta, mesmo com todos os avangos no conhecimento da doenca.

S&o diversas as razfes para a manutencdo das altas taxas de TVP, embolia pulmonar e
sindrome pos-trombética. Em 1986 foi realizado um estudo nos EEUU, com mais de 2.000
pacientes internados em dezesseis hospitais, que mostrou que somente um terco desses
pacientes receberam profilaxia para TVP (Anderson Jr. et al., 1991). Em uma pesquisa feita
entre os membros do Colégio Americano de Cirurgides, houve uma taxa de 96% de médicos
favoraveis a profilaxia da TVP; contudo, somente 10% responderam a essa pesquisa, nao
sendo representativa do que ocorre na prética clinica didria (Clagett et al., 1998). Um outro
estudo feito na Escocia mostrou que 56% dos pacientes que morreram de embolia pulmonar
ndo receberam profilaxia para TVP, apesar de ficar demonstrado a indicagdo das medidas
profildticas nesses pacientes (Gillies, Ruckley, Nixon, 1996). Pesquisas americanas
confirmaram a subutilizagdo da profilaxia para TVP (Lindblad, Eriksson, Bergqvist, 1991,
Bratzler et al., 1998; Stratton et al., 2000).

Dados de paises onde a realizagdo de necropsia € comum fornecem evidéncias de que
a incidéncia de embolia pulmonar ndo tem diminuido ao longo dos anos (Berggvist &
Lindblad, 1985; Lilienfeld et al., 1990; Lindblad, Eriksson, Berggvist, 1991; Anderson et al.,
1991; Rasmussen, Wille-Jorgensen, Jorgensen, 1995; Hansson et al., 1997). Sirverstein et al.
(1998) publicaram um estudo - utilizando dados do Projeto Epidemiol6gico de Rochester,
coordenado pela Clinica Mayo, em Olmsted County, Minnesota, durante um periodo de 25
anos - que demonstrou o fato de as incidéncias de TVP e embolia pulmonar permanecerem
altas. Muitos estudos demonstram que a populacdo mais idosa é a mais vulnerével para esta
entidade e, com o aumento da perspectiva de vida nas cidades, o tromboembolismo venoso
continuara sendo um crescente problema de salide publica (Hansson et al., 1997; Silverstein et
al., 1998).

Uma enquete feita junto a 300 médicos brasileiros mostrou que menos de um quarto
dos entrevistados declararam ter boa informagéo sobre a incidéncia da TVP no pais (Maffel,
Guerra, Mesquita, 1997). Este desconhecimento tem sido uma das justificativas para a ndo

utilizacdo da tromboprofilaxia em pacientes de risco para TVP. Medidas profilaticas



mecanicas, medicamentosas ou associadas, sdo eficazes na diminuic¢éo da incidéncia de TVP
e embolia pulmonar (Clagett et al., 1998). Seu emprego depende do conhecimento dos fatores
de risco inerentes a cada paciente, sejam eles clinicos ou cirargicos (Thromboemboalic...,
1992).

Existem diferencas significativas em relacdo a presenca de fatores de risco em
pacientes internados e ambulatoriais (Piccioli, Prandoni, Goldhaber, 1996). Uma histéria de
cancer, cirurgia ou trauma nos ultimos trés meses é importante para identificar os pacientes
ambulatoriais com risco para TVP, enquanto que, nos pacientes internados, hd uma maior
associagdo de TVP relacionado a cirurgia e ao cancer (Cogo et a., 1994). Cerca de 47% dos
pacientes ambulatoriais com TVP tém um ou mais fatores de risco, e a incidéncia de
tromboembolismo venoso aumenta proporcionalmente com o aumento do nimero de fatores
de risco presentes (Anderson et al., 1992; Cogo et al., 1994).

Idade: o tromboembolismo venoso ocorre tanto em jovens como em pessoas 1dosas,
apesar daincidéncia ser muito maior em pacientes com idade avangada. Um estudo realizado
em uma comunidade-base com as ocorréncias de TVP documentadas com flebografias
demonstrou que a incidéncia da trombose venosa aumenta progressivamente de quase zero
nas criangas para 7,65/1000 casos em homens com mais de 80 anos e 8,22/1000 casos em
mulheres com a mesma idade (Nordstrom et a., 1992). A incidéncia de TVP aumenta 30
vezes da idade de 30 para 80 anos ou mais. Rosendaal (1997) também relatou uma incidéncia
de 0.006/1000 em criangas menores de 14 anos, aumentando para 0.7/1000 em adultos entre
0s 40 e 54 anos. A influéncia da idade na incidéncia da TVP é multifatorial. O nimero de
fatores de risco aumenta com a idade, sendo que a presenca de trés ou mais fatores de risco
esta presente em 3% dos pacientes internados com idade abaixo de 40 anos e em 30%
naqueles com idade superior a 40 anos (Anderson et a., 1992). Da mesma forma, o nimero
de fatores de risco necessé&rio para levar a trombose venosa diminui com o avancgar da idade
(Rosendaal, 1997). Isto pode estar relacionado a estados pré-tromboti cos adquiridos conforme
a idade aumenta, ocorrendo a elevacdo dos niveis de marcadores da ativagcdo da trombina,
caracteristicos de pessoasidosas (Tardy et a. 1996). AlteracBes anatémicas nas veias soleares
também est&o associadas ao envelhecimento e a uma maior estase venosa nos seios valvares
(Gibbs, 1957; McLachlin et al., 1960).

Imobilizacdo: em muitas condi¢Bes clinicas nas quais ocorre TVP, o papel da
imobilizagdo é um importante fator de risco. A estase nas veias soleares e nos selos valvares é
exacerbada com o avancar da idade e a inatividade da bomba muscular da panturrilha, ambos

associados com aumento do risco para TVP. A prevaléncia da TVP nos MMII esta



relacionada com o repouso ho leito, ocorrendo em 15% dos casos nos primeiros trés dias de
repouso e em 79% a 94% ap0s duas semanas (Gibbs, 1957).

A trombose venosa em pacientes com acidentes vasculares cerebrais isquémicos ou
hemorragicos € mais comum naqueles casos onde ocorreu a plegia ou paresia do membro
inferior (53%) do que naqueles que ndo ficaram plégicos (7%) (Warlow, Ogston, Douglas,
1976). A incidéncia de TVP € méxima em portadores de trauma raquimedular com déficit

Geertset al., 1994).

A imobilizagdo como fator de risco para TVP tem sido associada a viagens
prolongadas. Trata-se da “sindrome da classe econdmica’, cuja ocorréncia aumenta apos
permanecer na posi¢ao sentada por tempo prolongado (Cruickshank, Gorlin, Jennet, 1988). A
importancia das viagens prolongadas ainda € questionavel, entretanto a observacdo de que a
embolia pulmonar é a segunda causa de mortalidade relacionada a viagens, 18% de 61 mortes,
sugere que tal relacdo ndo pode ser completamente excluida (Wessler, 1962; Sarvesvaran,
1986; Tardy et al., 1996).

Histéria prévia de TVP:. proximo de 23% a 26% dos pacientes com TVP aguda

possuem antecedentes de TVP e freqlientemente esta ocorréncia est4 associada a alteracOes
fibréticas relacionadas a trombose anterior do mesmo segmento venoso (Sevitt, 1973;
Nordstrom et al., 1992; Piccioli, Prandoni, Goldhaber, 1996). O risco de trombose recorrente
€ maior entre pacientes com TVP idiopética (Simioni et al., 1997). A importanciarelativa das
alteragcOes hemodina@micas das veias, da lesdo residual da parede venosa e das anormalidades
do sistema de coagulacdo e fibrinolitico, na recorréncia de TVP, é desconhecida. A
hipercoagulabilidade priméria parece ter um papel relevante nessas recorréncias (Prins &
Hirsch, 1991; Simioni et al., 1997).

Céncer: o cancer esta presente entre 19 e 30% dos pacientes com TVP (Monreal et al.,
1991; Nordstrom et al., 1992; Piccioli, Prandoni, Goldhaber, 1996). Aproximadamente 15%
das neoplasias sGo complicadas por tromboembolismo venoso, com uma alta prevaléncia em
estudos de necrépsia (Falanga et al., 1994). A TVP se associa a uma variedade muito grande
de neoplasias. Pelo fato de o cancer de pulmdo ser o mais prevalecente, € o tumor mais
relacionado a TVP (Rickles & Edwards, 1983). Os tumores dos sistemas genito-urinério e
gastro-intestinal sdo responsaveis por mais da metade dos episodios de TVP (Nordstrom et al.,
1992). E possivel que a TVP sgja um indicador de uma neoplasia oculta em 3% a 23% dos
casos considerados idiopéticos (Monreal et al., 1991; Prandoni et al., 1992).



O mecanismo trombogénico ligado ao céncer pode ser heterogéneo, mas
provavelmente envolve a liberacdo de substancias que, direta ou indiretamente, ativam a
coagulagcdo (Rickles & Edwards, 1983; Falanga & Gordon, 1985; Edwards et al., 1987;
Falangaet a., 1993; Falanga et a., 1994).

O tromboembolismo venoso também esta relacionado ao tratamento de algumas
neoplasias — complicando cirurgias freqientemente de grande porte ligadas & imobilizagdo
prolongada— e ao tratamento quimioterpico, sendo que o potencial mecanismo trombogénico
se associa a toxicidade endotelial direta, a inducdo do estado de hipercoagulabilidade, a
reducdo da atividade fibrinolitica, a lise tumoral, ao uso de cateter venoso central, a ativagéo
da coagulacdo e ao aumento dos marcadores geradores de trombina (Doll, Ringenberg,
Yarbro, 1986; Clagett & Reisch, 1988; Levine et al., 1988; Clarke, Otridge, Carney, 1990;
Edwards et al., 1990).

Cirurgia: os métodos diagndsticos ndo-invasivos, por exemplo o teste de captacéo do
fibrinogénio marcado, permitiram a identificac&o dos fatores de risco presentes nos pacientes
cirdrgicos, mais do que em qualquer outra condigdo clinica. A cirurgiaem si se constitui num
importante fator de risco que estéa sob a influéncia da idade, dos fatores trombogénicos
coexistentes, do tipo de procedimento, da extensdo do trauma cirdrgico, da duracdo do
procedimento e do tempo de imobilizagdo pds-operatéria (Mammen, 1992; Clagett et d.,
1995). O tipo de procedimento cirdrgico é particularmente relevante (Sigel, Ipsen, Felix,
1974). A incidéncia geral de TVP é de, aproximadamente, 19% em pacientes submetidos a
cirurgia geral, 24% para neurocirurgias eletivas e 48%, 51% e 61% entre 0s pacientes
submetidos a cirurgia para fratura de quadril, artroplastia de quadril e artroplastia de joelho,
respectivamente (Clagett et al., 1995). Baseado nestes dados, os pacientes sdo classificados
como tendo baixo, moderado e alto risco para complicagdes tromboembdlicas (Hull, Raskaob,
Hirsh, 1986).

Proximo da metade dos trombos detectados pelo teste de captacdo do fibrinogénio no
membro inferior se desenvolvem no intra-operatério e o restante nos proximos trés a cinco
dias (Kakkar et al., 1970). Entretanto, o risco para desenvolver TVP ndo termina com a alta
hospitalar. Entre pacientes ginecoldgicos, 51% das ocorréncias de tromboembolismo
acontecem apos a alta em poucos dias (Macklon & Greer, 1996). Mais de 25% dos pacientes
com cirurgia no abdome tiveram TV P nas seis semanas ap0s receberem alta (Scurr, 1990).

Todos os componentes da triade de Virchow — imobilizacdo perioperatéria, alteractes
transitorias na coagulacdo e fibrindlise e potencia trauma venoso, ocorrido na artroplastia de

quadril — podem estar presentes nos pacientes cirdrgicos. A imobilizagdo esti associada a



reducdo do fluxo venoso durante o pos-operatorio imediato (Tripolitiset al., 1979). A cirurgia
também est4 associada a um transitorio estado de baixa hipercoagulabilidade, que se presume
ser devido a liberagéo de fator tissular, demonstrado pela elevagéo dos niveis dos marcadores
da ativacdo da trombina ap6s o inicio da cirurgia (Kambayashi et a., 1990). O potencial
trombogénico € maior nas cirurgias de artroplastia de quadril do que apds laparotomia
(Sharrock et al., 1995). A elevacdo dos niveis do inibidor do ativador do plasminogénio PAI-1
também se liga a queda da atividade fibrinolitica no primeiro dia de pés-operatério (Kluft et
al., 1985).

Trauma: apesar dos avangos no atendimento ao trauma e na profilaxia da TVP, o
tromboembolismo venoso ainda é causa significativa de morbidade e mortalidade nestes
pacientes, sendo que entre 0s que sofreram trauma, a prevaléncia de TVP é de 62% a 65%
(Sevitt & Gallagher, 1961). O risco de TVP é significativamente maior em certos grupos de
pacientes, como nos mais velhos, nos que receberam hemotransfuséo, nos operados, nagqueles
com fratura de fémur ou tibia e nos portadores de trauma raquimedul ar (Geerts et al., 1994).
Outros fatores de risco igualmente importantes sdo: tempo de internagdo maior de sete dias,
elevado escore de gravidade das lesfes, escore de gravidade das |esbes trauméticas de 85 ou
menos, fratura da pelve, lesdo venosa maior, linha de infusdo por via femora e duragéo do
tempo de imobilizagdo (Knudson et al., 1992; Dennis et a., 1993; Hill, Knudson et al., 1994;
Napolitano et al., 1995; Sue, Davis, Parks, 1995).

Estado de hipercoagulabilidade primaria: esta condig&o clinica € conseqiiéncia de uma

discreta mutacdo genética e inclui as deficiéncias adquiridas dos anticoagulantes naturais,
como a antitrombina (antitrombina [11), proteina C e S, resisténcia a proteina C ativada, hiper-
homocisteinemia e outros defeitos da fibrindlise. Cerca de 42% a 46% dos pacientes com
TVP dos MMII podem ser caracterizados como sendo trombofilicos, e a histéria familiar esta
associada com um risco relativo de 2,9 para o tromboembolismo venoso (Prins & Hirsch,
1991; Koster et al., 1993; Nachman & Silverstein, 1993; Bertina et al., 1994; Dahlback, 1995;
Rees, Cox, Clegg, 1995; den Heijer et al., 1995; Girolami et al., 1995; Bloemenkamp et al.,
1995; Aiach, Gandrille, Emmerich, 1995; Winkler et al., 1996; Hillarp et al., 1997; Makris,
Rosendaal, Preston, 1997).

Gravidez: a fregtiéncia do tromboembolismo venoso € maior em mulheres jovens do
gue em homens, e metade dos casos de primeiro episddio de TVP em mulheres com idade
menor de 40 anos se associam a gravidez (Coon, Willis, Keller, 1973). Enquanto a TVP,
durante a gravidez e puerpério, esta ligada as altas taxas de partos prematuros e mortalidade

perinatal, a embolia pulmonar é a segunda causa de mortalidade materna apés o aborto



(Trefferset al., 1983). Estudos feitos em popul agdo-base com diagndstico clinico sugerem que
o tromboembolismo venoso complica 0.1% a 0.7% das gestacOes (Treffers et al., 1983).
Outras pesquisas, baseadas no diagndstico objetivo em casos de suspeita de tromboembolismo
venoso, propoem uma incidéncia de 0.013% a 0.029% (Brickner, Scannell, Ackerson, 1997).
Embora o terceiro trimestre esteja mais relacionado ao risco de trombose, alguns estudos
sugerem a mesma distribuicdo nos trés trimestres (Ginsberg et al., 1992; Toglia & Weg,
1996). O risco de trombose parece ser duas a trés vezes maior no puerpério, com uma taxa de
2,3 a6,1 por 1000 partos (Rosendaal, 1997).

Contracepcdo oral e terapia hormonal: varios trabalhos publicados demonstram que o

uso de contraceptivo oral é um fator de risco independente para o desenvolvimento de TVP
(Startwell, 1969; Boston, 1973; Stolley et al., 1975). Aproximadamente um quarto dos
eventos tromboembdlicos idiopaticos em mulheres em idade fértil foi atribuido ao
contraceptivo oral (Startwel et a., 1969). Estudos recentes sugerem que o tromboembolismo
venoso é responsavel por cerca de 2% de mortes em mulheres jovens e que a taxa de
mortalidade associada ao contraceptivo € de 1,3 e 3,4 por 100.000 mulheres com idade de 20
a 34 anos e 35 a 44 anos, respectivamente (Inman & Vessey, 1968).

E possivel que o risco de tromboembolismo esteja relacionado & dose do estrégeno e do tipo
de progestageno nas apresentactes dos contraceptivos (Gerstman et al., 1990; Gerstman et al.,
1991; Daly et al., 1996; Jick et al., 1996; Grodstein et al., 1996; Farmer et a., 1997;
Helmerhorst et al., 1997; Perez et al., 1997; Vandenbroucke et al., 1997; Varas-Lorenzo et d .,
1998).

Grupo sanguiineo: pesguisas propoem a existéncia de uma consideravel relagéo entre o

risco de tromboembolismo e o grupo sangliineo ABO, com uma alta prevaléncia do grupo
sangliineo A e, correspondentemente, uma baixa prevaléncia no grupo O entre os pacientes
com TVP (Nordstrom et al., 1992; Wautrecht et al., 1998). Em revisdo da literatura, concluiu-
se que a incidéncia relativa do grupo A é de 1,41 vezes maior entre os pacientes com
tromboembolismo do que nos casos controles (Jick et al., 1969; Mourant, Kopec,
Domaniewska-Sobczak, 1971).

Geografia e etnia a frequéncia de tromboembolismo venoso apresenta variagOes

segundo as diferentes regibes de um pais, entre 0s continentes e 0s grupos étnicos, conforme
demonstram varios trabalhos (Thomas et a., 1960; Gore, Hirst, Tanaka, 1964; Clagett &
Reisch, 1988; Kniffin et al., 1994; Clagett et al., 1995). Porém, as variagdes regionais das
condic¢Oes clinicas e cirlrgicas que acometem estas populagdes, assim como as medidas

profildticas e métodos diagnosticos, podem confundir a verdadeira incidéncia do



tromboembolismo entre os diferentes grupos étnicos. Entretanto, sabe-se que as diferencas
étnicas sdo resultados de fatores genéticos e ambientai s que levam a um espectro de mutacoes,
culminando em deficiéncias congénitas de fatores de coagulagdo (Aiach, Gandrille,
Emmerich, 1995).

Doenca intestinal inflamatéria: 0 tromboembolismo venoso é uma complicacdo que

ocorre em 1,2% a 7,1% dos casos com esta doenca. Manifesta-se em pessoas jovens e € mais
comum na fase ativa da doenca (Koenigs, McPhedran, Spiro, 1987; Jackson et al., 1997). O
significado da trombocitose e 0 aumento nos niveis de fatores V, VIII e do fibrinogénio,
durante os episddios da fase ativa, sdo desconhecidos, pois sdo proteinas de fase aguda
(Koenigs, McPhedran, Spiro, 1987). O aumento dos niveis do fibrinopeptidio A sugere que a
inflamac&o aguda esta associada a ativacdo da coagulagéo (Koenigs, M cPhedran, Spiro, 1987,
Vecchi et al., 1991).

Lupus eritematoso sistémico: entre os pacientes com lupus que apresentam a sindrome

antifosfolipide e sdo portadores do anticoagulante lUpico, existe um risco aumentado de seis
vezes para 0 tromboembolismo venoso. Ja nos pacientes com o anticorpo anticardiolipina, ha
duas vezes mais risco de TVP. O anticoagulante [Upico e o0 anticorpo anticardiolipina estéo
presentes em 34% e 44% nos pacientes com lupus, comparado com 2% e 0% a 7.5% na
popul agéo geral (Love & Santoro, 1990; Wahl et al., 1997).

Outros fatores de risco: a obesidade, varizes de membros inferiores e doencas

cardioldgicas, como o infarto agudo do miocérdio e a insuficiéncia cardiaca congestiva, sdo
fatores de risco tradicionais para o tromboembolismo venoso, embora as evidéncias
permanecam incertas. Estudos diferem nas suas conclusdes quanto a obesidade ser um fator
de risco para TVP (Kakkar et al., 1970; Warlow, Ogston, Douglas, 1976; Jick et a., 1996;
Pérez Gutthann et al., 1997). As varizes de membros inferiores presumivelmente funcionam
como marcadores para TV P prévia ou insuficiéncia venosa, entretanto em pacientes saudaveis
a sua importancia como fator de risco é questionada (Maurer, Wray, Shillingford, 1971; Cogo
et al., 1994; Campbell, 1996; Perez et a., 1997; Varas-Lorenzo et a., 1998). A
hipercoagul abilidade sistémica, a insuficiéncia cardiaca e o repouso obrigatério no leito
podem predispor os pacientes com infarto agudo do miocardio a TVP. A incidéncia de TVP
neste grupo de pacientes € de 20% a 40% (Nicolaides et al., 1971, Maurer, Wray,
Shillingford, 1971; Kotilainen et al., 1973; Sigel, Ipsen, Felix, 1974; Clagett et al., 1995;
Hirsch, Ingenito, Goldhaber, 1995).

Sem uma profilaxia, a freqiéncia de uma embolia pulmonar fatal varia de 0.1% a

0.8% em pacientes submetidos a cirurgia de abdome, 2% a 3% em pacientes de cirurgia
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eletiva de quadril e 4% a 7% em pacientes que fazem cirurgia para fratura de quadril
(Cranley, Canos, Sull, 1976; Cruickshank, Gorlin Jennett, 1988; Dahlback, 1995). Estudos
mostraram que a embolia pulmonar continua sendo a causa mais comum de morte em cirurgia
de quadril, com 35% dos casos de morte confirmadas por necrépsia (Daly et al., 1996).

As medidas profiléticas mais comuns visam interferir nos componentes da triade de
Virchow e incluem a utilizagdo de heparina ndo-fracionada — em doses baixas ou em doses
gjustadas —, de heparina de baixo peso molecular, de anticoagulante oral, de compresséo
pneumatica intermitente da perna e de meias de compressdo graduada (Gibbs, 1957; Inman &
Vessey, 1968; Jick et al., 1969; Kakkar et al., 1970; Kistner et al., 1972; Glas-Greenwalt,
Dalton, Astrup, 1975; Hamer, Malone, Silver, 1981; Kierkegaard, 1983; Kapsch et al., 1984;
Karino & Motomiya, 1984; Kluft et al., 1985; Killewich et al., 1989; Gerstman et al., 1990;
Kambayashi et al., 1990; Gerstman et a., 1991; Ginsberg et al., 1992; Knudson et al., 1992;
Knudson et al., 1994; Geerts et al., 1994; Kniffin et al., 1994; Girolami et al., 1995; Hellgren,
Svensson, Dahlback, 1995; Jick et al., 1996; Knudson et a., 1996; Helmerhorst et a., 1997;
Killewich et al., 1997; Jackson et al., 1997; Farmer et al., 1997; Hansson et al., 1997).

O diagnéstico de TVP baseado apenas na histéria e exame clinico é freguente. Uma
pesquisa ha Escocia revelou que 47% dos diagndsticos de TV P eram fundamentados somente
na observacdo clinica (Prentice, Lowe, Forbes, 1982). No Brasil, ndo se conhece dados que
estimem a percentagem de médicos que tratam pacientes com suspeita de TVP sem uma
confirmag&o diagndstica objetiva, porém, é provavel que mesmo nos grandes centros urbanos,
muitos pacientes sejam tratados para TV P sem confirmac&o diagnéstica. O diagnostico feito
desta forma se mostrou falho em 46% a 62%, como ja ficou demonstrado em estudos
flebograficos (Haeger, 1969; Sanders & Glasser, 1969; Nicolaides et al., 1971; O’ Donnell et
al., 1980; Ramsay, 1983).

Os cirurgifes, ortopedistas, ginecologistas e muitos clinicos tendem a subestimar a
real incidéncia da TVP em seus doentes, embora ndo haja nenhuma especialidade em que o
médico ndo se depare com esta doenca (Belch et al., 1979; McKenzie et al., 1985; Clarke-
Pearson et al., 1987; Collins et al., 1988; Vandenbroucke et al., 1994; Geerts et a., 1994;
Cogo et a., 1994; Daly et a., 1996; Jick et al., 1996; Grodstein et a., 1996; Spitzer et a.,
1996; Grodstein et al., 1997; Kahn, 1998).

De fato, existem muitos estudos que avaliam a incidéncia da TVP em pacientes
internados e também em pacientes ambulatoriais. Nesses estudos, se analisam os sinais e
sintomas clinicos, avaliando os fatores de risco associados a esta doenca. No entanto, ha

pouca informag&o sobre a prevaléncia e aincidéncia da mesma na populagéo em geral. Assim,
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areal incidéncia da TVP é pouco conhecida no mundo todo, pois diferentes fatores de riscos
incidem nos diversos grupos populacionais e em diferentes regides. Somando-se a isto, ha
muita dificuldade em se fazer um estudo prospectivo minucioso dessas populagbes
(Figueiredo, 1989; Landefeld, McGuire, Cohen, 1990; Anderson et al., 1991; Hansson et al.,
1997; Silverstein et a., 1998). Dados dos EEUU com base somente no diagndstico clinico
mostraram umaincidéncia de 1,2 casos de TV P por 1000 habitantes por ano, afetando mais de
250.000 pacientes (Kniffin et a., 1994; Hirsh et a., 1995). Também foi estimado que, juntas,
a TVP e aembolia pulmonar esto associadas a 300.000 a 600.000 internacdes hospitalares e
aproximadamente 50.000 mortes anualmente (Giuntini et al., 1995; Peterson, 1999). Pesquisas
feitas na cidade de Malmo, na Suécia, em 1987, mostraram uma taxa de TVP de 1,6 casos por
1000 habitantes por ano, diagnosticados clinicamente e confirmados por flebografia
(Nordstrom et al., 1992). Em uma publicacdo mais recente, em 2218 casos de TV P nacidade
de Olmsted County, Minnesota, EEUU, no periodo de 1966 a 1990, estimou-se uma taxa
anual para o primeiro episodio de TVP de 0,48 por 1000 habitantes por ano, correspondendo a
201.000 pacientes (Silverstein et a., 1998). Desses, cerca de 25% morreram dentro de sete
dias devido a embolia pulmonar e cerca de 22% foram a ébito sem permitir tempo para
intervencdo médica (Heit et al., 1999). No Brasil, um estudo clinico feito na cidade de
Botucatu, S&o Paulo, mostrou uma incidéncia de 0,6 casos de TVP por 1000 habitantes por
ano, confirmados por flebografia (Maffei, 1998).

A incidéncia da TVP nas diferentes situagfes clinicas ou cirdrgicas ja € mais precisa
tanto nos pacientes em regime de internagdo hospitalar quanto naqueles em regime
ambulatorial, existindo em nosso pais dados que mostram uma semelhanga com os dados
europeus e norte-americanos (Le Quesne, 1975; Roberts, 1980; Clagett et al., 1998; Samama
et a., 1999; Mismetti et al., 2000).

Na casuistica de cirurgias abdominais redlizadas no Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina de Botucatu, a incidéncia de TVP dos membros inferiores foi de
22,8%, diagnosticada pelo teste do fibrinogénio marcado com lodo 125 (Maffei et al., 1987).
No Hospital do Servidor Publico de Sdo Paulo, aincidénciade TVP em cirurgia ortopédica de
quadril foi de 41% (Schneider et al., 1983) e no Hospital Sdo Paulo, da Escola Paulista de
Medicina, a incidéncia foi de 36%, de acordo com estudos flebogréficos sistematicos,
independente de sintomas ou sinais (Molla et al., 1991). No tratamento cirdrgico para
correcdo de fratura de fémur, realizado no Hospital Universitario Regional do Norte do
Parand, a incidéncia de TVP diagnosticada por flebografia foi de 62,5% (Silvestre, 1994).

Em amputados, a incidéncia de TV P diagnosticada por duplex-scan foi de 22,8% , conforme
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estudos realizados no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da USP, e de 26% no
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu (Muraco et a., 1995; Rollo et
al., 1995). Dados de Castro Silva (1997), baseados em relatorios de alta hospitalar e certiddes
de 6bito do SUS/MG, calculam uma incidéncia de EP de 1,58 casos por 1100.000 internactes
por ano e de 2,76 dbitos por 1100.000 habitantes por ano devido a esta doenca. Nos EEUU, a
incidénciafoi de 4,4 dbitos por 1100.000 internactes por ano em 1986 (Maffei, 1998).

Os pacientes com quadro agudo de TVP quase sempre podem apresentar alguns sinais
e sintomas com graus de predominancia variaveis. A dor no membro inferior pode ocorrer
predominantemente na panturrilha, mas também ha a possibilidade de se manifestar na coxa
ou em ambos. Essa dor pode chegar a imobilizar o paciente, piorar com a movimentagéo
ativa e passiva do membro, durar de uma a duas semanas e diminuir progressivamente no
inicio da segunda semana. Tanto a dor quanto o edema néo sdo especificos da TVP, porém
sdo elementos de muita importancia clinica, devido sua freqiéncia. Além disso, permitem
orientar na investigacdo com métodos objetivos para confirmar ou ndo o diagnostico provéavel
da TVP, principalmente nos pacientes de risco (Moraes, 1974; Sumner, 1995; Mello, 1999).

Nos casos em que a TVP adquire uma forma clinica franca, muitas vezes as
manifestacbes deixam poucas dlvidas quanto ao diagnostico. O aparecimento dessas
manifestacOes tipicas da TVP depende da extensdo e da localizagdo do trombo, pois os mais
extensos determinam maior obstaculo ao retorno venoso. A localizagéo é o fator que colabora
na intensidade dos sintomas e sinais, pois ha segmentos venosos nos quais a circulagdo
colateral € mais desenvolvida. Portanto, em geral, quanto maior € o nimero de sinais e
sintomas, maior é aintensidade do fendmeno trombatico. Dessa forma, o edema e ador sdo as
manifestacbes clinicas mais freqlientes nas formas sintomaticas (Moraes, 1974; Sumner,
1995; Belcaro, Nicolaides, Veller, 1995; Mello, 1999).

Dor: a TVP pode causar dor na panturrilha, coxa ou regiéo inguinal e, em estudos
realizados por Maffei (1995), esteve presente em 86,7% dos casos. N&o existe uma correlagéo
exata entre a extensdo da trombose e a &rea em que ocorre a dor. Apenas quando a TVP se
limita a0 segmento venoso infrapopliteo € freqliente essa dor ser localizada na regido da
panturrilha. Freqlientemente, o desconforto se desenvolve gradualmente, piorando em poucos
dias. A dor tende a se exacerbar com a atividade fisica e a aliviar quando se deita com a
elevacdo da perna. O sinal de Homans — definido como uma limitagdo da dorsiflex&o do pé
devido a dor nos musculos soleus e gastrocnémio — ndo € especifico, aparecendo em muitos
pacientes que ficam restritos ao leito. (Belcaro, Nicolaides, Veller, 1995; Maffei, 1995;
Sumner, 1995; Mello, 1999).
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Dor no trajeto das veias profundas da perna: a dor é causada pela distenséo da propria

veia, pelo processo inflamatorio vascular e perivascular e pelo edema muscular que expande o
volume dos musculos no interior de suas féscias, estimulando terminagdes nervosas
sensitivas. Muitas vezes, a dor acompanha a extenséo do processo trombatico, podendo ser de
grande intensidade nos casos de flegmasia cerulea. O membro inferior deve ser examinado
pela pal pacéo paraidentificar pontos dolorosos que podem ser localizados entre as cabegas do
gastrocnémio ou na projegdo das veias profundas da perna e coxa. Maffei (1995) encontrou
este sinal em 61,7% dos casos.

Edema: em alguns pacientes, o edema é a Unica queixa que os fazem procurar
atendimento médico. Maffei (1995) demonstrou que o edema esteve presente em 86,7% dos
casos estudados. O edema unilateral sugere obstrucdo venosa e € um dos sinais mais
importantes na TVP. O edema bilateral pode ocorrer na obstrucdo da veia cava inferior.
Dependendo do local e da extensdo da trombose, é possivel que o0 edema sgja leve ou intenso,
além de facilmente observado. O edema depressivel no tornozelo € mais comum e pode ser a
Uni ca apresentag@o nos casos de TV P da perna. Quando ha trombose intramuscular extensa, a
musculatura da panturrilha se torna tlrgida, sendo observada mais facilmente ao fletir o
joelho. Este aumento da consisténcia da panturrilha foi encontrado em 86,7% dos casos por
Maffel (1995). Os edemas do pé e da perna sugerem alocalizagdo do trombo na veia poplitea
ou femora superficial, e quando o edema se instala em todo o membro inferior, ha a
indicacdo de que a trombose se extendeu para 0 segmento iliaco-femoral. Em geral, a medida
da circunferéncia no mesmo nivel das pernas difere em mais de 1cm. (Belcaro, Nicolaides,
Veller, 1995; Sumner, 1995; Mello, 1999).

Veias colaterais superficiais: ab examinarmos 0s pacientes, Nndo raro vamos encontrar

turgéncia das veias superficiais, principamente quando a trombose é de certa intensidade,
ocasionando o desvio do fluxo sangliineo do sistema profundo para o superficial. Nos casos
de trombose iliaco-femoral, a circulagéo venosa colateral superficia é freqlientemente visivel
na regido inguinal e inferior do abdome. Em outras regides do membro inferior, a distenséo
venosa superficial é incomum, apresentando-se como um sinal ndo especifico de TVP. Em
estudo realizado por Maffei (1995), ela foi encontrada em 48,6% dos casos. Quando
localizada na face anterior do pé e da perna, € referida por alguns autores como sinal de Pratt
(Belcaro, Nicolaides, Veller, 1995; Sumner, 1995; Mello, 1999).

A mudanca da coloracdo da pele com cianose é geralmente observada quando a

trombose é extensa (seu grau maximo é na flegmasia cerulea dolens) ou quando a perna esta
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pendente. A palidez da pele pode ser vista nos casos de trombose iliaco-femoral com edema
intenso (flegmasia alba dolens) (Moraes, 1974; Sumner, 1995; Maffei, 1998; Mello, 1999).

Apesar da TVP ocorrer sem qualquer evento antecedente ou fator predisponente, sua
incidéncia € maior em determinadas condicles e a presenca de uma histéria de neoplasia
maligna, de repouso no leito, de cirurgias recentes, de imobilizagdes do membro inferior e de
outras situagdes clinicas identifica os pacientes como tendo potenciais fatores de risco para
TVP (Sumner, 1995; Meissner & Strandness, 2000). Uma grande quantidade de patologias
pode simular um quadro de TVP e a trombose pode coexistir com algumas destas condi¢oes,
sendo necessario um método diagndstico objetivo para afastar esta possibilidade (Sumner,
1995).

Entretanto, a TVP é uma patologia que possui multiplas apresentacdes que podem ir
desde a forma assintomatica até quadros graves e draméticos, como a gangrena venosa da
flegmasia cerulea dolens, com alto risco de 6bito para o paciente. As vezes, a embolia
pulmonar macica € a primeira manifestacdo de uma TVP nas extremidades inferiores
(Moraes, 1974; Sumner, 1995; Belcaro, Nicolaides, Veller, 1995; Mello, 1999).

A forma assintomatica pode acontecer devido a pouca reacdo inflamatoria das veias
em resposta a presenca do trombo no interior do vaso, ndo havendo estimulos sensitivos que
gerariam a dor. Por outro lado, se a trombose ndo for oclusiva, ou for de pequena extenséo,
com desenvolvimento de circulagéo colateral local, ndo ha estase venosa importante. Assim,
ndo gerando hipertensdo vénulo-capilar, consegiientemente, ndo acarreta em edema. Dessa
forma, ndo havendo repercussdo hemodindmica no territério micro-circulatério, as queixas
por parte do paciente e as manifestacGes clinicas sdo pobres ou ausentes, tornando o
diagnastico clinico praticamente impossivel. Nesses casos, muitas vezes o diagnostico é feito
incidentalmente, apds quadro de embolia pulmonar, durante a realizacdo de necropsia por
outra doenca basica ou devido a insuficiéncia venosa cronica que se desenvolve tardiamente.
Algumas vezes, a investigacdo sO € iniciada quando o paciente nota que houve edema do
membro inferior, e isso pode ocorrer ao se levantar do leito, apds alta hospitalar de sua doenca
basica ou depois de um quadro obstétrico-puerperal complicado. Os pacientes podem ainda
apresentar manifestagdes gerais inespecificas, que podem estar associadas ao quadro clinico
da doenca basica que os levaram ao tratamento médico, ou mesmo devido a um pos-
operatério imediato (Moraes, 1974; Sumner, 1995; Belcaro, Nicolaides, Veller, 1995; Mello,
1999).

O diagndstico clinico da TVP, com base somente nos sinais e sintomas, foi utilizado

durante muitos anos, e ainda hoje, em muitas regifes de nosso pais, inclusive nas grandes
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cidades, é utilizado no procedimento do tratamento anticoagulante dos pacientes com suspeita
desta patologia.

Até a década de 1960, os métodos diagndsticos ndo eram confidveis. Porém isso
mudou quando Haeger (1969) demonstrou com a flebografia que o sistema venoso profundo
dos membros inferiores era normal em 46% dos pacientes em tratamento para TVP. Nessa
década, muitos métodos semi-invasivos e ndo-invasivos foram desenvolvidos para
complementar ou substituir a flebografia no diagndstico objetivo da TVP, pois eram mais
confortaveis para o paciente e com maior versatilidade em relacdo a flebografia, considerada
0 exame padrdo-ouro para avaliagdo dos outros métodos diagnosticos e ainda muito
importante no diagnostico das doengas venosas (Hull et al. 1984; Thomas, 1990).

Atuamente, a flebografia tem sido preterida pelo exame de Doppler ultra-som
colorido, e isto teve inicio quando Talbot (1982) demonstrou que o ultra-som modo-B em
tempo real poderia ser usado no diagnostico da TVP. Com o avanco da tecnologia, no
decorrer da década de 1980, houve a combinacdo do ultra-som modo-B, o Doppler, e
finalmente o mapeamento de fluxo colorido em tempo real. Este € um exame n&o-invasivo
gue possui uma taxa de sensibilidade melhor do que a encontrada no inicio de sua utilizag&o,
guando ainda ndo contava com o recurso das cores no padréo de fluxo venoso e arterial. No
entanto, trata-se de um método que até hoje depende da habilidade e do conhecimento técnico
do examinador (Comerota & Katz, 1988; Comerota et al., 1990; Belcaro, Nicolaides, Veller,
1995).

Outros métodos semi-invasivos e ndo-invasivos foram utilizados com o objetivo de
reduzir os indices de diagndstico falso-positivos e falso-negativos somente com o exame
clinico (Salzman, 1986; Biiller et al., 1991). Porém, por ndo se mostrarem como métodos
seguros ou reproduziveis, foram sendo abandonados aos poucos para dar lugar, atualmente, a
flebografia — considerada um exame padréo-ouro até os dias de hoje e com a melhor
experiéncia dos examinadores — e ao Doppler ultra-som a cores (Comerota et al., 1990;
Heijboer et al., 1993; Sumner, 1995).

3.1 - Flebografia

A flebografia ascendente com injec&o de contraste iodado até hoje € um exame aceito
como o padréo-ouro relativo ao qual os outros exames devem ser comparados (Hull et al.,
1981a; Schroeder & Dunn, 1982; Valois et al., 1990, Perez, 1998). Infelizmente, 0 exame

proporciona um desconforto e um baixo, porém bem definido, risco relativo a injecdo de
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contraste (Bettmann & Paulin, 1977, Rollo et al., 1986). A flebografia foi descrita
inicialmente por Berberich e Hirsch (1923). Dos Santos (1938) descreveu sistematicamente a
técnica da flebografia para o estudo das veias dos membros inferiores e, a partir desta época,
Bauer (1940) utilizou a técnica para o diagndstico da TVP. Até 1972, este método foi
subutilizado, devido ao pouco conhecimento a respeito da fisiologia e da fisiopatologia do
fluxo venoso e em conseqiiéncia das dificuldades técnicas para sua realizagdo, quando
Rabinov & Paulin (1972) e Thomas (1972) iniciaram a nova era da flebografia. A validagéo
da flebografia para o diagnéstico da TVP se realizou pela primeira vez por Lund, Diener e
Ericsson (1969), a0 examinarem 100 cadaveres para este estudo, que resultou numa
sensibilidade de 86% e uma especificidade de 95%. Outro estudo foi feito para demonstrar a
validade de um exame flebografico normal em pacientes com suspeita de TVP. Entretanto,
1,3% dos 160 pacientes acompanhados desenvolveram TVP, confirmada por exames
objetivos, sendo que o evento ocorreu no prazo de cinco dias da realizac@o da flebografia,
gue pode ter sido induzida pelo exame (Albrechtsson & Olsson, 1976; Hull et al., 1981b).

Vé&ios estudos mostraram que, mesmo sob as melhores condigBes técnicas de
realizacdo da flebografia, com examinadores experientes, ha uma discordancia no laudo
radiolgico que varia de 10% a 30% (McLachlan et al., 1979; Lensing et a., 1992; Wille-
Jorgensen et al., 1992).

Mesmo sendo um exame relativamente seguro, € possivel que a injecdo de contraste
leve a algumas complicacles, tais como: fendmenos alérgicos de leve intensidade, como
urticariaem 5% a 8% amaisintensa e como reagcdo anafilatica em 0,1% (Ansell et al., 1980;
Cohan, Dunnick, Bashore, 1988; Palmer, 1988). A nefro-toxicidade ao contraste depende da
presenca de fatores de risco, tais como: insuficiéncia renal, hipovolemia, idade avancgada,
insuficiéncia cardiaca congestiva, diabetes mellitus insulino-dependente e grande volume de
contraste injetado (Cochran et al., 1983; Taliercio et a., 1986; Parfrey et al., 1989). A
trombose venosa induzida por injecéo de contraste pode ocorrer e o desenvolvimento de TVP
sintomatica pode acontecer em 2% a 13% dos casos (Ritchie, Lynch, Stewart, 1974;
Albrechtsson & Olsson, 1976; Walters et al., 1980; Bettman et al., 1980; Laerun & Holm,
1981; Bettman et al., 1987; Lensing et al., 1990b). Outra séria complicacdo que pode
acontecer com a administracdo do contraste, nos casos onde ha o seu extravasamento no
tecido subcutaneo, € a necrose da pele no local da injecdo, que possui relagdo ndo sd com a
quantidade e osmolaridade do contraste, como também com a vascularizagdo do tecido
(Spigos, Thane, Capek, 1977; Gordon, 1978; Cohan et al., 1988). Em nosso pais, aflebografia

€ um meétodo diagndstico exequivel em qualquer regido, desde que se tenha um aparelho
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simples de radiografia ou radioscopia, porém o mesmo ndo se pode dizer dos outros métodos,
principalmente nos hospitais da rede publica que sao carentes de aparelhos mais sofisticados e

de profissionais disponiveis para operé-los.

3.2 —Teste de captacdo do fibrinogénio

O teste de captacdo do fibrinogénio marcado com lodo-125 foi um método idealizado
por Hobbs & Davies (1960) e que permitiu evidenciar a incorporagdo do fibrinogénio
marcado ao trombo em formagdo. Transformou-se , posteriormente, em um teste para
diagnostico da TVP (Negus et a., 1968; Atkins et al., 1965). Em 1970, o método foi
simplificado e se tornou prético para o uso a beira do leito, sendo muito utilizado, pois
demonstrava que, ha maioria dos casos, o trombo se iniciava nas veias da panturrilha durante
0 ato operatdrio e nos primeiros dias de pos-operatério (Kakkar et al., 1969; Kakkar et al.,
1970; Kakkar, 1977). Esse método é muito sensivel para o diagnéstico da TVP das veias da
perna mesmo em pacientes assintoméaticos, embora diagndsticos falso-positivos sgam
comuns. No entanto, ele possui pouca sensibilidade para veias da coxa — devido ao maior
fluxo venoso nas veias de maior calibre na coxa — e da pelve — devido ao acimulo de
radioatividade na bexiga urindria. Além disso, esse método também ndo detecta trombo
antigo, havendo a necessidade de aguardar de 18 a 72 horas para que o diagnéstico sgja feito
(Kakkar, 1969; Lambie et al., 1970; Kiviniitty et al., 1971; Kakkar, 1972; Becker, 1972;
Appleberg, 1976; Kakkar, 1977; Hirsh et al., 1978; Cranley, 1978; Olsson & Albrechtsson,
1980; Hull et al., 1981c; Salzman, 1986). Devido ao risco de transmissdo de doengas
infecciosas, presentes em derivados do sangue, € um método que ndo tem sido utilizado
atual mente.

Qualquer condicéo clinica que leve ao acimulo de fibrinogénio, fibrina ou produtos da
degradac@o da fibrina pode produzir resultados falso-positivos, e estas sdo condigOes
freguientemente confundidas ou podem coexistir com a TVP na perna (Lambie et al., 1970;
Browse, 1972; Appleberg, 1976; Kakkar, 1977). O fato deste exame néo detectar trombose na
coxa e na pelve constitui sua maior limitacdo, pois a TVP nesta localizagcdo tem maiores
riscos e maior gravidade para embolia pulmonar (Browse, 1972; Kakkar, 1972; Mavor et a.,
1972; Harris et al., 1975; Sautter et al., 1979; Paiement et al., 1988). Trata-se de um exame
gue ndo pode ser utilizado durante a gravidez e lactagdo. Os resultados diagnésticos sdo

inferiores aqueles registrados com Doppler de ondas continuas, pletismografia e ultra-som
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modo-B. Quando utilizado isoladamente, a sua sensibilidade foi de 21% em casos de TVP

sintométicos de membros inferiores (Hull et al., 1981).

3.3—Doppler de ondas continuas

O Doppler ultra-som de deteccéo da velocidade de fluxo sangliineo (Doppler de ondas
continuas) e a pletismografia de impedancia sdo métodos limitados na sua capacidade de
detectar trombos distais, ndo oclusivos e trombos em veias duplas (Richards et al., 1976).
Estes exames dao pouca informagao acerca da precisa localizaco e extensdo da trombose
venosa, ndo sendo capazes de identificar a caracteristica do trombo (Sumner, 1986). Além
disso, esses métodos ndo conseguem fazer a disting&o entre obstrugdo venosa por compressao
extrinseca e obstrucdo venosaintrinsica (Buller et al., 1991).

O Doppler de ondas continuas possui a vantagem de ser um exame totalmente ndo-
invasivo, podendo ser utilizado a beira do leito e repetido sempre que necessario. O método se
baseia nas mudangas de freqiiéncia do ultra-som refletido (efeito Doppler) que é proporciona
a velocidade do fluxo sangiineo do vaso estudado (Bdiller et al., 1991). O equipamento &
simples, barato e portétil, possuindo razoavel acurécia para detectar trombos proximais, 0s
quais s3o fontes de émbolos fatais. E um método cujo uso necessita experiéncia até mesmo
para interpretar os dados obtidos, pois trombos ndo oclusivos podem passar despercebidos
(Strandness & Sumner, 1972; Barnes et a., 1975; Appleberg, 1976; Hirsh et al., 1978;
Lensing et al., 1990a). Também ndo detecta trombos na veia iliaca interna, femoral profunda,
fibulares, soleares e gastrocnémicas (Sigel, Popky, Mapp, 1970; Barnes et al., 1976; Sumner
et al., 1979; Fonseca, 1998). A trombose venosa distal ao joelho, a trombose venosa prévia, a
duplicidade de veias proximais, 0 edema do membro estudado, a obesidade e a compresséo
venosa extrinseca sdo situagcdes que podem levar ao erro no diagnéstico da TV P com o uso do
Doppler (Sumner, 1986). Num levantamento de vinte e quatro autores, a sensibilidade
cumulativa do Doppler para diagnosticar a TVP proximal e distal ao joelho foi de 77% , e a
encontrada por Sumner et a. (1979) foi de 93% (Sumner, 1995). Para a TVP proximal ao
joelho, a sensibilidade encontrada com o exame foi de 94%, a especificidade foi de 86%, o
valor preditivo positivo (VPP) de 80%, o valor preditivo negativo (VPN) de 95% e a acuidade
total de 89% (Barnes et al., 1975; Sumner et al., 1979).
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3.4 — Pletismogr afia

A pletismografia de impedancia (PGI) foi o método mais utilizado antes do advento do
Doppler ultra=som modo-B em tempo real na investigacdo para o diagndstico da TVP. O
principio da PGl é baseado na observagdo das mudangas do volume venoso da perna,
produzidas pelo esforco respiratério maximo ou por inflacéo e deflagdo de um manguito na
coxa, 0 que resulta na alteragdo da resisténcia elétrica (impedancia) (Wheeler et al., 1972,
Cranley et a., 1973; Wheeler et al., 1975). O exame ndo permite a visualizagdo da veia e
apenas sugere a presenca da TVP. Apresenta uma boa acurécia para diagnosticar trombos
proximais (Hull et al., 1981c; Hull et a., 1985; Huisman et al., 1989a), com uma sensibilidade
para pacientes sintométicos variando de 48% a 81% (Comerota et al., 1988; Patterson et al.,
1989; Hull, Raskob, Carter, 1990; Heijboer et al., 1993; Ginsberg et al., 1994). Os vérios
model os de pletismografo permitem sua utilizac&o como pletismografo de impedancia, “ strain
gauge” e pletismégrafo a ar (Fonseca, 1998). A acuidade para cada uma dessas modalidades
de exame foi de 94%, 92% e 77%, respectivamente. Porém, a PGl foi o méodo melhor
avaliado (Wheeler et al., 1985). Até 1990, estudos relatam uma sensibilidade de 90% da PGI
para detectar a TVP. Mais recentemente, estudos registraram cerca de 70% de sensibilidade
(Anderson et al., 1993; David et a., 1993; Ginsberg et al., 1994; Cogo et al., 1994b). Uma
revisdo da acuidade deste método, realizada por Kearon et al. (1998), mostrou uma
sensibilidade de 83% (76%-90%), uma especificidade de 92% (88%-96%), um VPP de 87%
(83%-91%) e um VPN de 89% (86%-92%) para o diagndstico da TVP em pacientes
sintométicos. E um método totalmente ndo-invasivo, que pode ser repetido sempre que
necessario e que ndo precisa de muito treinamento técnico para sua realizagdo. O seu valor
diagnéstico aumenta quando realizado serialmente, nos casos considerados inicialmente
normais, mas que possuem uma suspeita clinica para o diagnéstico da TVP (Hull et al.,
1981c; Hull et al., 1984; Hull et al., 1985; Kearon et a., 1998). A principal desvantagem da
PGI é sua baixa sensibilidade para trombose de veias da perna, onde detecta somente 20% dos
trombos nesta localizagdo (Hull et al., 1984). A PGI s6 detecta trombos que obstruem a maior
parte do fluxo venoso, ndo detectando os trombos nas veias femoral profunda e iliaca interna.
Resultados fal so-negativos podem ocorrer em casos de duplicagéo de veia femoral ou poplitea
e trombos em apenas um dos vasos da perna.O diagndstico falso-positivo pode acontecer em
casos de obstrucdo venosa extrinseca, de elevacdo da pressao venosa central, de baixo débito
cardiaco e de insuficiéncia arterial do membro inferior (Hull et al., 1984). Possui vérias
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limitacBes que restringem seu uso, como bandagens, imobilizagdo gessada, tragdo esquel ética,

espasmos musculares, obesidade, edema severo do membro etc (Hirsh et a., 1978).

3.5—Fleborreografia

A fleborreografia € um método diagnostico pletismogréfico, desenvolvido por Cranley
et a. (1973), que utiliza manguitos de compressdo em varios niveis dos membros inferiores e
térax, para registrar as mudancas em seus volumes como resultado das alteracdes no padréo
de fluxo e press&o venosa nas pernas, ocorrida devido aos ciclos respiratorios (Cranley et al.,
1976; Sumner, 1986). Basicamente, este teste tem 0 mesmo principio das manobras de
sensibilizacdo utilizadas para 0 exame com o Doppler de ondas continuas (Comerota et al.,
1982). Embora ofereca uma sensibilidade de 90%, especificidade de 96%, VPP de 92%, VPN
de 94% e acuréacia de 94%, este exame apresenta limitagdes em sua realizacéo pelos mesmos
motivos dos outros métodos ndo-invasivos que estdo sujeitos as variagdes do volume dos
membros inferiores (Bynum et al., 1978; Collins et al., 1979; Stallworth et al., 1981; Classen,
Richardson, Koontz, 1982; Comerota et al., 1982; Sumner, 1986; Comerota et al., 1988).

3.6 — Eco-Doppler Colorido

O Doppler ultra-som modo-B em tempo real, com mapeamento a cores, € um método
de grande utilizac&o na atualidade devido a sua versatilidade e acurécia. Esse método superou
muitas das limitagbes técnicas do ultra-som modo-B em tempo real sem o recurso do
mapeamento a cores, descrito pela primeira vez em 1982, e também da pletismografia. 1sso se
deu devido a sua maior acurécia tanto para pacientes sintométicos como para pacientes
assintomaticos, pois podia mostrar uma imagem bidimensional dos vasos, em tempo real,
fornecendo a localizagdo, a velocidade e a diregdo do fluxo do sangue do vaso estudado
(Coelho et al., 1982; Vogel et a., 1987; Langsfeld et al., 1987; Cronan, Dorfman, Grusmark,
1988; Mattos et al., 1992). Entretanto, ainda € um método que depende da experiéncia do
examinador e da qualidade do aparelho utilizado (Kearon et al., 1998). Com este exame,
pode-se estudar todo o sistema venoso, diferenciar as caracteristicas do trombo, assim como
diferenciar as obstrugdes venosas extrinsecas e intrinsecas (Aronen et al., 1987; Aitken et al.,
1987; Comerota et al., 1988; Rallins et al., 1988; White et al., 1989; Polak, Culter, O’ Leary,
1989; Peatterson et al., 1989; Becker, Philbrick, Abbit, 1989; Baldridge, Martin, Welling,

1990; Berry, George, Shaver, 1990). E um exame totalmente n&o-invasivo, que permite
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acompanhar a evolucéo natural do trombo e o resultado do tratamento da TVP (Markel et al.,
1992), podendo ser empregado em pacientes de alto risco. Possui uma sensibilidade de 100%
em pacientes sintomaticos com trombose venosa proximal (Mantoni et al., 1997). Apesar da
sua limitacdo para diagnosticar trombose em veias da perna, particularmente em pacientes
assintomaticos, tem uma acuracia de 93% em maos de examinadores experientes e
laboratérios de credibilidade (Killewich et al., 1989; Barnes et al., 1989; Comerota et a.,
1990; Krupski et a., 1990; Woolson et al., 1990; Lohr et a., 1991; Mantoni, 1991; Mattos et
a., 1992; Montefusco-von Kleist et al., 1993; Heijboer et al., 1993; Labrapoulos et al., 1995;
Mattos et al., 1996; Bendick et al., 1996; Fowl et al., 1996; Birdwell et al., 1998). Em recente
revisdo realizada por Kearon et al. (1998), ficou demonstrado que a sensibilidade deste exame
para pacientes sintomaticos foi de 89% (85%-92%), especificidade de 94% (90%-98%), VPP
de 94% (90%-97%) e VPN de 90% (86%-94%), com um aumento de sua acurécia nas
tromboses venosas proximais, principalmente quando realizado nos casos considerados

inicialmente normais , mas que possuem uma suspeita clinica para o diagnéstico da TVP.

3.7 — Tomogr afia computadorizada

A tomografia computadorizada € um exame raramente utilizado como método de
investigagdo para o diagnostico da trombose venosa profunda dos membros inferiores. Pode
ser utilizada na confirmac&o diagnostica de trombose em veias cava inferior e iliacas, ou na
extensdo proximal para estes segmentos da TVP localizada distalmente (Steele, Sones,
Heffner, 1978; Vujic, Stanley, Tyminski, 1981). O seu uso jafoi cogitado nainvestigagdo da
TVP mais distal, mas ainda h& necessidade de melhores estudos para avaliar sua acurécia
(Bauer et a., 1988; Langer et al., 1991).

3.8 — Ressonéancia magnética

A flebografia por ressonancia magnética é um exame de boa acurécia. E um método
diagnéstico que depende ndo s6 da qualidade do equipamento utilizado, mas também da
experiéncia adquirida pelo examinador, pois esse exame gera muitas informacbes e ele
precisa adequé-las ao que realmente € necessario ser visto (Evans et al., 1993; Spritzer et al.,
1993; Van Bellen, 1998). Esse método possui capacidade de mostrar, simultaneamente, a
imagem das duas extremidades e também das veias da pelve e abdome, assm como das veias

iliacas internas e femorais profundas. O exame tem a capacidade de fazer a distingdo entre a
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obstrucdo venosa extrinseca e a intrinseca e de oferecer subsidios para o diagnostico
diferencial  no quadro clinico que esta ocorrendo. A ressonancia pode fornecer dados
referentes as caracteristicas do trombo, o que é interessante quando se suspeita de um quadro
de re-trombose. O que pode interferir na interpretacdo do exame sdo os artefatos secundérios
produzidos pelas alteragbes na velocidade do fluxo venoso (Erdman et a., 1990; Hayt et al.,
1990; Spritzer et al., 1990; Vukov, Berquist, King, 1991; Evans et al., 1993). Devido a esses
artefatos, as veias de pequeno calibre ou veias da panturrilha podem ser mal visualizadas em
decorréncia da baixa velocidade de fluxo em seu interior. Entretanto, com o advento do
gadolinio, esses artefatos foram minimizados, pois o agente paramagneto é injetado naveia do
pé, como é feito na flebografia convencional. Porém, ao contrério do contraste iodado, ndo €
nefro-téxico e nem doloroso ao ser injetado. No entanto, com este beneficio, a flebografia por
ressonancia magnética se tornou um exame invasivo, ja que antes era realizada sem 0 uso
desta substancia (Van Bellen, 1998). Atualmente, o papel da ressonancia magnética ainda néo
esta definido, mas tem grande utilidade para demonstrar a extensdo proximal de um trombo e
para avaliar pacientes que necessitem realizar flebografia convencional mas possuem algum
impedimento, como insuficiéncia renal ou alergia ao contraste iodado (Barnes et al., 1973;
Erdman et al., 1990; Carpenter et al., 1993; Spritzer et al., 1993; Laissy et a., 1996). O
curioso é que a flebografia por ressondncia magnética tem custo inferior & flebografia
convencional, devido ao prego do contraste iodado ndo-idnico, utilizado para este exame (van
Bellen, 1998). Porém, alguns pacientes ndo podem se submeter & ressonancia nuclear
magnética, tais como: 0s que possuem implantes metalicos ou marca-passo cardiaco, aqueles
em estado clinico muito grave e os que sofrem de claustrofobia. Uma avaliacéo da capacidade
diagndstica da ressonéncia, em relagdo a flebografia, foi realizada comparando-se os
resultados para cada veia e também para cada um dos trés segmentos venosos — o iliaco-cava,
o femoro-popliteo e o distal. Houve variacOes para a sensibilidade e especificidade para cada
veia estudada, mas a sensibilidade e especificidade para os segmentos iliaco-cava foram de
100%, para femoro-popliteo foram, respectivamente, de 94% e 100% e para 0 segmento
distal foram de 100% (Dupas et al., 1995; Laissy et al., 1998; van Bellen, 1998).

3.9—-Dimero-D
Recentemente, vérios estudos demonstram que a determinacdo do dimero-D, um

produto especifico da degradac&o da fibrina no plasma, em pacientes com suspeita clinica de

TVP de MMII, possui uma alta sensibilidade e um alto VPN, utilizando métodos de analise de
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aglutinacdo com latex e ELISA (enzyme-linked immunosorbent assays) que determinam os
niveis do dimero-D no plasma (Dale et a., 1994; Bounameaux et al., 1994; Becker et a.,
1996; Scarano et al., 1997). Mais recentemente, ha uma forma rgpida de determinagcdo do
dimero-D pelos métodos de andlise de aglutinagcdo do sangue total ou de imunofiltracéo
ELISA de execucdo rapida (SimpliRED-TM®, Instant I.A.® D-dimer® e NycoCard D-dimer®,
VIDAS-DD®, Liatest D-Di®) que tém sido relatados e comparados entre si em estudos de
pacientes com TVP e EP (Bounameaux et al., 1991; Bounameaux et al., 1994; Dae et a.,
1994; Hansson et al., 1994; Wells et a., 1995a; Ginsberg et a., 1995; Turkstra et al., 1996;
Elias et a., 1996; Janssen et al., 1997a; Scarano et al., 1997; Lindahl et al., 1998). O aumento
dos niveis do dimero-D é considerado um reflexo da existéncia de uma trombose
intravascular, estando presente somente ap0s a estabilizacdo da rede de fibrina e a
subsequente lise pela plasmina (Gaffney et al., 1988). Entretanto, devido aos VPP de todos os
testes serem baixos, os niveis normais do dimero-D no plasma podem ser usados para excluir
o diagnostico de tromboembolismo venoso (Bounameaux et al., 1991; van Beek et al., 1993;
Ginsberg et al., 1993; Charles, Edwards, Macik, 1994; Moser, 1994; Bounameaux et al.,
1994; de Moerloose et al., 1996). A sensibilidade e especificidade do dimero-D na presenca
da TVP tém variado, dependendo do método e do tipo de andlise utilizados no diagndéstico da
TVP (Daeet a., 1994; Bounameaux et a., 1994). Os testes de avaliagdo répida do dimero-D
parecem ser uma forma simples e confiavel para a exclusdo do tromboembolismo venoso em
pacientes sintomaticos ambulatoriais, visto que nos pacientes internados, a especificidade
mais baixa do método é o resultado de condigdes clinicas, tais como infecgdo, coagulagéo
intravascular disseminada, traumas recentes ou cirurgias, neoplasias malignas, vasculites e
outras doengas cardiovasculares, que induzem & ativag@o do sistema de coagul acéo, elevando
os niveis do dimero-D na circulagdo. Embora estas patologias possam ser causa de testes
falso-positivos, sdo também fatores de risco para TVP, necessitando avaliacdo para tal
(Demers et al., 1992; Bounameaux et al., 1994; van den Ende et al., 1995). O tempo médio de
andlise apds a coleta do sangue é de dois a 35 minutos, dependendo do produto utilizado. A
sensibilidade, a especificidade e o valor preditivo negativo do método podem chegar a 100%,
93.8% e 100%, respectivamente (de Moerloose et al., 1995; Turkstra et al., 1996; Ginsberg et
al., 1995; Wells et a., 1995a; D' Angelo et al., 1996; Scarano et al., 1997).

O método de andlise de aglutinacdo do latex é simples e rgpido de realizar, apesar de
ser necessaria a preparacdo do plasma, e sua sensibilidade e especificidade € de,
respectivamente, 83% e 68%, o que dificulta na deciséo do tratamento da TVP (van Beek et
al., 1993; Charles et al., 1994; Bounameaux et al., 1994). O método ELISA é muito sensivel,
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mas de baixa especificidade, e requer um técnico de laboratério apto assm como um
equipamento especifico e a preparagdo do plasma. O tempo necessério para a sua realizacéo
pode ser de 30 minutos a vérias horas, ndo devendo ser utilizado para testes individuais ou em
situagbes de emergéncia. Sua sensibilidade e especificidade s@o de 97% e 35%,
respectivamente (van Beek et al., 1993; Ginsberg et al., 1993; Bounameaux, et a. 1994; de
Moerloose et a., 1996). Além disso, ambos os métodos apresentam ndo so a desvantagem de
excluir o diagnéstico de tromboembolismo venoso em um niimero limitado de pacientes (10%
a 25%) como também possuem um alto custo para a suarealizacéo (Bounameaux et al., 1991;
Demers et al., 1992; van Beek et a., 1993; Ginsberg et al., 1993; Charles et al., 1994; de
Moerloose et al., 1996).

A associagdo do dimero-D no diagndstico da TV P pode ser feita em combinagdo com
métodos diagndsticos ndo-invasivos, como o Doppler ultra-som modo-B em tempo real e a
pletismografia de impedancia, principalmente nos casos da TVP isolada distamente, pois
requerem exames realizados em série, nos casos considerados inicialmente normais , além de
propiciarem o conforto pela possibilidade de sua realizacéo a beira do leito (Heijboer et a.,
1993; Moser, 1994; Ginsberg et al., 1997). A combinagdo da pletismografia de impedancia
com os resultados do dimero-D possui um VPN de 98.5% (Ginsberg et al., 1997), podendo ser
utilizada em regime ambulatorial para afastar o diagnéstico da TV P, principa mente naqueles
casos em que ndo h& diagndstico pregresso de trombose venosa, evitando assim, a repeticéo
em série destes exames e 0 risco aumentado de tromboembolismo venoso nos pacientes néo
anticoagulados devido aos exames negativos para TVP (Huisman et al., 1986; Huisman et al.,
1989; Hull et al., 1990; Heijboer et al., 1993; Wells et al., 1995a; Bernardi et al., 1998).

Esta integracdo dos métodos pode servir como meio de restringir a flebografia
somente aqueles pacientes com discordancia entre o Doppler ultra-som modo-B ou a
pletisnografia de impedancia e o dimero-D, ampliando assim sua utilizagdo aos pacientes
internados no diagnostico da TVP (Dale et al., 1994; D’ Angelo et al., 1996; Wells et a.,
1997; Ginsberg et a., 1997; Wellset al., 1999; Lennox et al., 1999; Aschwanden et al., 1999).

O resultado do exame para o dimero-D integrado ao modelo clinico para diagnéstico
da TVP, apresentado neste estudo, pode ser proveitoso para a decisdo clinica, visto que outros
métodos diagndsticos ndo estdo ao alcance do médico que atende ao paciente com suspeita de
TVP.

Outros estudos tém utilizado os niveis do dimero-D para 0 acompanhamento do
tratamento e regressdo da TVP, com medidas seriadas durante o tratamento com heparina ou

apos trés meses de tratamento anti coagulante, comparando os resultados com Doppler ultra-som
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modo-B ou flebografia e avaliando a eficacia do tratamento anticoagulante, pois quando os
niveis plasmaticos do dimero-D permanecem altos ou aumentam, podem representar uma pobre
resolucéo desta patologia (Alexandre et a., 1993; Alexandre et a., 1993; Arcelus et al., 1996;
Janssen et a., 1997b). Portanto, a mensuracdo do dimero-D é promissora no diagnéstico da
TVP, mas ainda no é possivel a utilizacdo isolada em seu diagndstico, devido aos diferentes
tipos de testes para mensurag@o e a necessidade de uma padronizagdo dos critérios para o
diagnéstico da TV P. Este tem como base amaior sensibilidade e precisdo do método ELISA ea
conveniéncia tanto do méodo de aglutinagdo do latex na deteccdo do dimero-D como da
utilizac8o da flebografia para avaliacdo da acuracia do exame laboratorial (Becker et a., 1996;
Eliaset al., 1996; Janssen et a., 1997b; Turkstra, van Beek, Bliller, 1998).

3.10 — Mar cador es da ativagdo da coagulagdo

Varios trabalhos tém procurado identificar pacientes em estado de
hipercoagulabilidade, utilizando o dimero-D e/ou outros marcadores da ativacdo da
coagulacdo, como os fragmentos de pro-trombina (F 1 + 2) e o complexo trombina-anti-
trombina 111, como testes hemostéticos diagnosticos preditivos no pré e/ou pés-operatdrio
para TVP em cirurgias que persistem com elevada incidéncia de TVP, mesmo com 0 uso de
métodos profilaticos, como no caso principamente das cirurgias ortopédicas de quadril.
Todavia, até 0 momento, ainda ndo temos uma conclusdo final sobre a eficacia desses estudos,
visto que ha divergéncias nos resultados encontrados (Rocha et al., 1988; Bongard et al.,
1994; Dunn et al., 1994; Crippaet al., 1995; Cofrancesco et al., 1996; Lowe, 1997; Janssen et
al., 1997; Cofrancesco et al., 1997; Douketis, McGinnis, Ginsberg, 1997; Cofrancesco et al.,
1998; Lowe et al., 1999; Corradi et al., 1999; Bara, Planes, Samama, 1999).

3.11 — Modelo de predicéo clinica— ndice de Wells

Mais recentemente, tem-se buscado melhorar o diagnéstico pela avaliagéo clinica e
com isso, tentar identificar os pacientes com TVP através da introducdo de um pré-teste de
probabilidade que estratifica os pacientes em grupos de alto, moderado e baixo risco. O uso
deste método tem mostrado melhora tanto no diagnéstico como na exclusdo da TVP.

Criado et a., em 1997, ja alertavam que, devido ao aumento da demanda por exames
ndo-invasivos para diagnosticar a TV P e ao crescente nimero de exames negativos, surgiriaa

necessidade de se desenvolver critérios clinicos objetivos que sel ecionassem os pacientes para
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exames ultra-sonograficos, com o intuito de reduzir esse crescente nimero de exames
normais. Wells et al. (1995), baseados na revisdo da literatura e na experiéncia clinica,
formularam um modelo clinico para predi¢gdo de TVP dos membros inferiores, estabel ecendo
pontos maiores e menores e incluindo outros fatores de risco e sinais clinicos de TVP que
poderiam melhorar o julgamento clinico no diagnéstico da TVP, estratificando os pacientes
em trés categorias pré-teste de probabilidades. alta, moderada e baixa (QUADRO I).

QUADRO | - Original clinical model for predicting pretest probability for deep-vein
thrombosis*. From Wells et al., (1995)

Major Points Minor Points
Active cancer (treatment ongoing or within|History of recent trauma (>=60 days) to the
previous 6 months or palliative) symptomatic leg

Paralysis, paresis, or recent plaster|Pitting oedema; symptomatic leg only

immobilization of the lower extremities Dilated superficial veins (non-varicose) in

Recently bedridden >3 days and/or major | symptomatic leg only

surgery within 4 weeks Hospitalization within previous 6 months

Localized tenderness along de distribution of

the deep venous system Erythema
Thigh and calf swollen (should be measured)

Calf swelling 3cm >symptomless side
(measured 10cm below tibial tuberosity)

Strong family history of DVT (>=2 first
degree relatives with history of DVT)

*Clinical probability
High
3 3 major points and no alternative diagnosis
32 major pointsand 3 2 minor points + no alternative diagnosis
Low
1 major point + 3 2 minor points + has an aternative diagnosis
1 major point +3 1 minor point + no aternative diagnosis
0 major points + 3 3 minor points + has an aternative diagnosis
0 major points + 3 2 minor points + no aternative diagnosis
Moderate
All other combinations
Active cancer did not include non-melanomatous skin cancer; deep-vein tenderness had to be elicite either in the
calf or thigh in the anatomical distribution of the deep venous system.
DVT indicates deep venous thrombosis

Os autores realizaram um estudo em trés centros médicos do Canad4 e Itdlia e
aplicaram o modelo clinico associando a flebografia ao método diagndstico objetivo. Com o
uso do modelo clinico, o estudo dos pacientes os classificaria em grupos de probabilidades
antes de se submeterem as flebografias. Estudaram-se 529 pacientes e em 135 (25,5%) foi
confirmado o diagndstico de TVP pelaflebografia. A probabilidade de TV P entre os pacientes
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nos grupos de alta, moderada e baixa probabilidades foi de 85%, 33% e 5%, respectivamente.
No mesmo estudo, os autores combinaram a ultra-sonografia com o modelo clinico e
verificaram que a taxa de probabilidade clinica com o diagndstico ndo-invasivo permitiu uma
maior precisdo na acurécia do exame ultra-sonografico para o diagnostico da TVP.
Perceberam também que a acurécia preditiva do resultado anormal do ultra-som foi de 100%,
96% e 63% nos grupos de alta, moderada e baixa probabilidades, respectivamente, e que a
acuracia preditiva negativa do ultra-som normal foi de 98%, 84% e 68% nos grupos de baixa,
moderada e alta probabilidades, respectivamente.

Como a acurécia do modelo clinico foi similar nos trés centros médicos, os autores
sugeriram que o uso do modelo clinico, em associagéo a ultra-sonografia, poderia diminuir o
nimero de diagnésticos erréneos se a flebografia — o exame padr&o-ouro, no entanto mais
invasivo — fosse feita somente quando o resultado do ultra-som e a estimativa da
probabilidade clinica discordassem.

Wells et al. (1997) realizaram um segundo estudo para testar a praticidade do modelo
clinico apds smplificalo por meio de regressdo logigtica dos dados originais. Cada uma das
caracteristicas clinicas, que foram estabel ecidas independentemente para predizer a TVP, recebia
um valor inteiro e a soma desses valores resultava  em uma pontuagdo para cada paciente e os

categorizava em grupos de baixo, moderado e ato riscos para TVP (QUADRO I1).

QUADRO Il — Clinical model for predicting pretest probability for deep-vein
thrombosis*. From Wells et al., (1997)

Clinical Feature Score

Active cancer (treatment ongoing or within previous 6 months or palliative) 1
Paralysis, paresis, or recent plaster immobilisation of the lower extremities
Recently bedridden for mor than 3 days or major surgery, within 4 weeks
Localised tenderness along de distribution of the deep venous system
Entire leg swollen

Calf swelling by more than 3-cm when compared with the asynptomatic leg
(measured 10 cm below tibial tuberosity)
Pitting oedema (greater in the symptomatic leg)

Collateral superficial veins (non-varicose)
Alternative diagnosis as likely or greater than that of deep-vein thrombosis 2

N

In patients with symptoms in both legs, the more symptomatic leg is used

*Pretest probability of deep venous thrombosis is scored as follows: high probability, 3 3; moderate probability,
1-2; and low probability, £0.
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Os autores aplicaram esse modelo clinico em 593 pacientes com suspeita de TVP,
utilizando o ultra-som pela técnica de compressdo das veias proximais dos membros
inferiores como método diagndstico objetivo. A freqiéncia de TVP entre os pacientes
classificados em alta, moderada e baixa probabilidades foi de 74,6%, 16,6% e 3,0%,
respectivamente.

Os autores sugeriram ent&o que o modelo clinico é seguro e prético na sua utilizagao,
guando associado a um exame ndo-invasivo (ultra-som) para excluir a TV P no grupo de baixa
probabilidade e para firmar o diagnéstico de TVP, quando o exame fosse anormal no grupo de
alta probabilidade. Nagueles pacientes do grupo de moderada probabilidade de TVP, a
estratégia mais segura foi de firmar o diagndstico com um resultado de exame anormal e, no
caso de um resultado normal, repetir o ultra-som apds uma semana para af astar o diagnostico
de TVP.

Contudo, os autores sugerem a validagdo prospectiva do modelo clinico em outras
populacBes. Anand et al. (1998) fizeram um estudo para rever a validade da avaliagdo clinica
e os testes diagndsticos em pacientes com suspeita de TV P. Relataram que, aplicando o indice
de Wells, por meio da combinagéo dos fatores de risco, sinais e sintomas fisicos paraa TVP,
pode-se estratificar 0s pacientes nas categorias de probabilidades para esta patologia.
Concluiram que o uso do guia de predi¢do clinico, em combinagdo com um exame objetivo
ndo-invasivo, simplifica a estratégia de investigacéo dos pacientes suspeitos de TVP.

Kahn (1998) publicou um artigo de revisdo destacando a importancia do modelo
clinico em melhorar a predicdo clinica da TVP, sendo necessario porém, mais estudos
prospectivos em outras populagdes . Wells et al. (1998), em um novo estudo prospectivo, com
0 objetivo de demonstrar a utilidade da pletismografia de impedancia associada ao modelo
clinico, compararam os resultados com a flebografia das extremidades examinadas de 529
pacientes em trés centros hospitalares do Canada e Itdlia. Encontraram uma prevaléncia de
TVP em 73% no grupo de alta probabilidade, 29% no grupo de moderada probabilidade e 5%
no de baixa probabilidade. Os autores concluiram que o uso do modelo clinico associado a
pletismografia de impedancia poderia diminuir 0 nimero de diagndsticos fal so-positivos e
falso-negativos e a necessidade de exames pletismograficos seriados.

Anderson et a. (1999) testaram 0 modelo clinico com médicos que trabalhavam no
setor de emergéncia de dois hospitais terciarios do Canada. Examinaram-se 344 pacientes
com suspeita de TVP, nos quais foi aplicado o modelo clinico e estudados com ultra-
sonografia. Em 45 deles, foi confirmada a TV P, sendo que 49%, 14,3% e 3,2% dos pacientes

nos grupos de alta, moderada e baixa probabilidades, respectivamente, apresentaram TVP. Os
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autores constataram que o uso do modelo clinico por médicos do quadro do setor de
emergéncia pode classificar com acurécia os pacientes suspeitos de TVP em grupos de alta,
moderada e baixa probabilidades e, com isso, evitar a realizacdo da investigacdo diagnostica
por imagem de urgéncia no departamento de emergéncia.

Wells et a. (1999) publicaram outro estudo prospectivo em 150 pacientes com
suspeita de TVP, utilizando o modelo clinico, a ultra-sonografia como método objetivo e o
dimero-D SimpliRED®. Desses pacientes, 42 (28%) apresentavam TVP, sendo que 10%,
21% e 76% dos pacientes nos grupos de baixa, moderada e alta probabilidades,
respectivamente, tiveram TV P. Demonstraram também, que o valor preditivo negativo (VPN)
do SimpliRED®, nos pacientes com baixa probabilidade de TVP, foi de 96,2%, o que néo foi
diferente estatisticamente do VPN do ultra-som nos pacientes com baixa probabilidade, que
foi de 97,8%. Os autores sugerem que o dimero-D simpliRED®, em combinacdo com o
modelo clinico, pode ser mais uma estratégia empregada no estudo diagnostico dos pacientes
com suspeitade TVP.

Lennox et al. (1999) ao combinarem o modelo clinico, o dimero-D SimpliRED® e a
ultra-sonografia como método objetivo de diagnéstico da TVP, em 200 pacientes,
encontraram 46 (23%) casos de TVP, sendo que 4,5%, 17,9% e 66,7% dos pacientes nos
grupos de baixa, moderada e alta probabilidades, respectivamente, manifestaram TVP. Os
autores demonstraram que a combinagdo do modelo clinico e o dimero-D, nos pacientes de
baixo risco e dimero-D negativo, faz com que tenham a chance de menos de 1% deter TVP e
no grupo de alta probabilidade com dimero-D positivo, com a chance de mais de 90% de ter
TVP. Os autores chegaram a conclusdo de que o modelo clinico associado ao dimero-D de
rapida execucdo € efetivo em excluir a TVP proximal nos pacientes sintométicos, e a
aplicagdo deste modelo tem o potencial de evitar a solicitac8o desnecesséria de exames ultra-
sonogréficos e 0 seu inerente tempo e custo de realizaco.

Aschwanden et al. (1999) também combinaram, em 343 pacientes, 0 uso do modelo
clinico com o dimero-D e a ultra-sonografia, entretanto, para facilitar a andlise, juntaram os
grupos de moderada e alta probabilidades, resultando em dois grupos: o de alta e o de baixa.
O estudo concluiu que o modelo clinico tem melhor acurécia quando associado ao dimero-D
(sensibilidade para TV P proximal e distal de 98,4% e 90,5%, respectivamente), sugerindo que
0s métodos combinados podem reduzir os custos do diagnéstico da TVP. Além disso,
poderiam ser (teis na selecdo dos pacientes para o ultra-som ao investigar os sintomas
sugestivos de TV P dos membros inferiores.
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Comerota (2000), em publicagéo sobre o diagndstico clinico da TVP, inclui os estudos
realizados por Wells et al., estabelecendo um paralelo ao método utilizado na Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED), que demonstra o valor da
avaliacdo clinica do paciente com suspeita de embolia pulmonar. O autor cita a importancia
dos resultados conseguidos com o0 modelo clinico ao melhorar a precisdo diagndstica. Nessa
publicacdo, Comerota ainda utiliza o modelo clinico original de Wells et a. (1995) e
estabelece um algoritmo para guiar o estudo dos pacientes com suspeita clinica de TVP, do
qual fazem parte a avaliag@o clinica, a categorizacdo dos pacientes em baixa, moderada e alta

probabilidades, a ultra-sonografia, 0 dimero-D e a ressonancia magnética ou a flebografia.
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4—-METODOS

4.1 - Projeto

O projeto de pesquisa deste estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica em Pesquisa
do Hospital S&o Paulo/Universidade Federal de Sdo Paulo — UNIFESP — Escola Paulista de
Medicina/EPM. Esse é um estudo prospectivo, cujos dados foram col etados durante o periodo
de julho de 1999 a julho de 2000. Incluiram-se os pacientes admitidos via pronto-socorro e 0s
gue estavam internados em diversas clinicas do Hospital S&0 Paulo — Escola Paulista de
Medicina— UNIFESP, sendo avaliados pela disciplina da Cirurgia Vascular devido a sinais e

sintomas sugestivos de TV P nos membros inferiores.

4.2 — Hospital Sdo Paulo — Escola Paulista de M edicina — UNIFESP

O Hospital S&o Paulo é um hospital escola de alta complexidade, localizado na cidade
de S#o Paulo, com uma unidade credenciada ao Sistema Unico de Satide (SUS) e um prédio
anexo para atendimento a planos de salde, com capacidade maxima para 700 leitos. O
hospital é referéncia para uma regido com populacdo estimada em 2.308.810 habitantes
(SEADE: Fundagéo Sistema Estadual de Andlise de Dados/2000).

4.3 — Casuistica

Estudaram-se 114 extremidades inferiores em 111 pacientes investigados.
4.3.1 —Critérios deinclusio

Incluiram-se todos os pacientes encaminhados para a disciplina de Cirurgia Vascular
com snais e sintomas sugestivos de TVP nos membros inferiores que ingressaram na
emergéncia do Hospital S&0 Paulo ou que estavam internados para tratamento de outra

doenca, cuja suspeita clinica era confirmada ou descartada pela flebografia, considerada

tecnicamente adequada.
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4.3.2 —Critérios de exclusio

Excluiram-se os pacientes com histéria de alergia ao contraste iodado, os que néo
apresentavam condigdes clinicas de realizar flebografia, como impossibilidade de mobilizacéo
para o setor de radiologia devido a gravidade do caso ou insuficiéncia renal, os que se
recusavam a realizar o exame flebogréfico e todos agueles cuja qualidade da flebografia foi
considerada inadequada.

4.4 —Modelo clinico para predicdo de TVP

Dados da anamnese e do exame fisico foram coletados com a finalidade de identificar
0s sinais e sintomas, os fatores de risco e a presenca ou ndo de um diagndéstico alternativo a
TVP, responsavel pelos sintomas no membro inferior do paciente. Esses dados foram
registrados em um formul&rio de predigdo clinica para o diagnéstico de TVP dos membros
inferiores. Este modelo — que teve origem em um estudo de probabilidade clinica realizado
por Wells et a., sendo formulado em 1995 e revisado e simplificado em 1997 — utiliza um
sistema de pontuacdo que combina 0s sinais e sintomas clinicos mais importantes, os fatores
derisco para TVP e a presenca ou ndo de um diagndstico alternativo.

Tal modelo clinico consiste numa escala de nove pontos na qual um ponto € dado para
0s sinais especificos e os fatores de risco para TVP e dois pontos sdo deduzidos se um
diagnéstico alternativo estiver presente, simulando um quadro clinico semelhante ao da
trombose venosa profunda. O resultado classifica os pacientes em grupos de baixa, moderada
e alta probabilidades como pré-teste para TV P pela soma das pontuagdes (QUADRO I11).
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QUADRO Il —Modelo clinico para predi¢do de TVP

Caracteristicas Clinicas Pontuacdo

Céancer em atividade (em vigéncia de tratamento, ou hd 6 meses, ou paliativo) 1
Paralisia, imobilizagdo gessada recente 1
Imobilizacdo recente (>3 dias) ou cirurgia maior hA menos de 4 semanas 1
Dor ao longo do trajeto de veias profundas 1
Aumento de volume de todo 0 membro 1
Diferenca de mais de 3 cm na circunferéncia da perna (medido a 10 cm abaixo 1
da tuberosidade da tibia) comparado com o outro membro

Edema depressivel 1
Veias colaterais superficiais (ndo varicosas) 1
Diagnostico alternativo -2

Pontuacdo: 3 3, alta probabilidade; 1-2, moderada probabilidade; £ zero, baixa probabilidade. Nos pacientes com
sintomas em ambos 0os membros inferiores, 0 membro mais sintomético € utilizado para estudo.
Adaptado de Kahn, 1998.

Os pacientes se submeteram a anamnese e ao exame fisico pelo pés-graduando em
Cirurgia Vascular, formado em 1986, com residéncia médica de trés anos em Cirurgia Geral e
dois anos em Cirurgia Vascular, autor desta tese, pelo académico do segundo ano de Medicina
da UNIFESP Rubens José Pierami Neto, bolsista do Programa Institucional de Bolsas de
Iniciacdo Cientifica - PIBIC (CNPg) que nunca teve contato com pacientes com suspeita de
TVP e pela médica Denise Estefan Ventura, formada em 1998 e residente do primeiro ano da
Cirurgia Geral do Hospital S&o Paulo. Os trés examinadores aplicaram, em momentos
diferentes, o mesmo modelo de predi¢do clinica proposto neste estudo. Ao aluno e aresidente
foram fornecidos, pelo pos-graduando, a bibliografia basica (Maffei F.H.A., 1995; Sumner
D.S, 1986; Mello N.A., 1999) referente ao diagnéstico de TVP e o artigo de revisdo sobre 0
diagndstico clinico da TVP e sua correlagdo com o modelo clinico, utilizado nesta pesquisa
(Kahn, 1998).

4.5 — Classificagéo em categorias de alta, moder ada e baixa probabilidades

Nos casos de alta probabilidade, a pontuagéo € de trés ou mais; nos de moderada
probabilidade a pontuacdo € de um a dois e nos casos de baixa probabilidade, a pontuacdo é
de zero ou menos. Pode-se esperar com o indice de Wells, que a prevaléncia da TVP para os
trés grupos de probabilidades (baixo, moderado e alto) varie de 3% a 10%, 14,3% a 33% e
49% a 85%, respectivamente (Wells et al., 1995b; 1997; 1998; 1999; Anderson et a., 1999;
Lennox et al., 1999).



4.6 — Avaliacéo clinica complementar

O residente da disciplina de Cirurgia Vascular do Hospital Sdo Paulo, responsavel
pelas interconsultas do dia, eralocalizado para avaliar os pacientes encaminhados a disciplina
de Cirurgia Vascular que apresentavam os sintomas no membro inferior, e com isso, afastar
ou confirmar o diagnéstico de TVP. O residente comunicava ao pés-graduando a existéncia
de um caso considerado potencial para a inclusdo no estudo. Com isso, 0 pos-graduando
acionava 0 académico e a residente para examinarem, independentemente, o0 paciente e
preencherem o protocolo com o modelo clinico constante no quadro 111, apds o exame clinico.
Ao chegar ao local onde o paciente estava internado, o pés-graduando realizava a anamnese e
o exame fisico detalhado, e em seguida, preenchia um formulario onde constavam os dados
pessoais do paciente; a data da entrada e o nimero do registro no hospital; a origem do
paciente, ou seja, se estava internado ou se tinha dado entrada pela emergéncia; o nimero do
leito e duragdo dos sintomas; e por fim, o segmento ou lado do membro sintomatico.

As condictes apresentadas abaixo, referentes ao modelo clinico, eram marcadas com

um “x” paraindicar se estavam presentes ou ausentes.

1- Céncer em atividade (em vigéncia de tratamento, ou h& 6 meses, ou paliativo).

2- Paralisia, imobilizagdo gessada recente.

3- Imobilizacdo recente no leito (> 3dias) ou cirurgia maior h& menos de 4 semanas.

4- Dor ao longo do trgjeto de veias profundas.

5- Aumento do volume de todo o membro inferior.

6- Diferenca de mais de 3cm na circunferéncia da perna comparada com 0 outro membro
(medido a 10cm abaixo da tuberosidade da tibia).

7- Edema depressivel.

8- Velas colaterais superficiais (ndo varicosas).

9- Diagndstico alternativo.

ApOGs o preenchimento destes requisitos, era feita a apuragdo da pontuagdo, que
estabelecia a categoria de probabilidade de TVP ao aplicar o modelo clinico. Todos estes
dados constavam da frente do formulario e eram informagdes comuns ao pos-graduando, ao
residente e ao académico. Ao final da avaliagdo clinica, antes da realizacdo da flebografia, os
trés examinadores respondiam uma pergunta para expressar sua opinido, registrando se o

paciente tinha ou ndo TVP (ANEXO | - frente). No verso do formul&rio, para constar como
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registro, o pés-graduando preenchia uma planilha onde constavam todos os dados do exame

fisico e as seguintes informacfes (ANEXO | - verso):

1) Fatoresderisco:

Cirdrgicos - tipo de cirurgia, anestesia, trauma.

Clinicos - neoplasia maligna, infarto do miocardio, acidente vascular encefélico, imobilizagdo
no leito, gravidez e puerpério, contracepcao e terapia de reposi¢ao hormonal (tipo e duragéo),
TVP prévio (quando e tratamento efetuado) e anormalidades hematol égicas.

Outros riscos - obesidade, varizes, infecgdo, doenca intestinal inflamatoria, sindrome
nefrética, policitemia, hemoglobindria paroxistica noturna, doenca de Behget e tabagismo.

2) Tratamento efetuado

3) Data da realizagdo da flebogr afia

4) Sinais e sintomas clinicos no segmento inferior em estudo:

Dor, edema, turgéncia de veias superficiais, mudanca de coloragdo da pele (cianose, palidez),
aumento de temperatura, hiperemia, cordéo venoso palpavel, sinal de Homans (dor ao dorso-
flexdo do pé com a perna semifletida), sinal de Louvel (dor a tosse no trajeto venoso
profundo) e sinal de Lowemberg (dor a compressdo com 0 manguito do esfigmomandmetro,

COm uma pressao menor que o membro contralateral ao sintomético).

Os pacientes eram encaminhados para realizar flebografia logo apos o exame clinico
ou assim gue a sala de exames no setor de radiologia estivesse disponivel. Aqueles com o
diagndstico confirmado, depois de examinados, eram internados para iniciar o tratamento
anticoagulante. Nos que j& estavam internados por outras patologias, iniciava-se o tratamento
anticoagulante ou se registrava no prontuario a orientagdo terapéutica apds a confirmagéo
diagndstica pela flebografia, conforme as orientagdes dadas pela disciplina de Cirurgia
Vascular. Quando se previa uma demora da disponibilidade do aparelho de raio-X para
realizagdo da flebografia, a anticoagulagéo era iniciada mesmo sem a confirmagdo do exame
e, caso a TVP ndo se confirmasse, o tratamento era suspenso, ficando o paciente sob os
cuidados da clinica de origem, com o objetivo de continuar a investigacdo dos sinais e
sintomas que originaram as queixas no membro inferior.

Nos pacientes que foram anticoagulados ou que tiveram o diagnéstico de TVP ao
receberem alta hospitalar, houve o encaminhamento ao ambulatério da disciplina de Cirurgia
Vascular e da disciplina de Hematol ogia, sendo mantidos os seus acompanhamentos regulares

para controle da anticoagulacéo e da evolugdo dos seus sintomas, mesmo quando cessado 0
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uso do anticoagulante, pois sdo analisados individualmente de acordo com a evolugdo dos

Seus sintomas.

4.7 — Diagndstico invasivo da TVP

A maior parte dos pacientes com suspeita de TVP, incluidos nesta pesquisa, foram
submetidos a flebografia ascendente do membro inferior acometido — um exame de rotina no
Hospital Sdo Paulo — pela técnica de Rabinov e Paulin, modificada com a colocagdo de um
garrote no tornozelo do membro estudado. O equipamento utilizado para a redizacdo das
flebografias foi um aparelho de radioscopia modelo FT-4A Medicor Miuvek
Budapest,Hungria, com intensificador de imagem e monitor acoplado, que permitia
acompanhar a ascencdo do fluxo do contraste no sistema venoso. O material de contraste
usado foi o lobitridol (Henetix® 300), que é um contraste hidrossol Uvel, ndo iénico e de baixa
osmolalidade, e o volume utilizado foi de 100 ml em média (50 ml a 150 ml).

As flebografias foram analisadas de forma independente por trés médicos cirurgides-
vasculares com experiéncia na analise de exames flebograficos: pelo Prof. Dr. José Carlos
Batista da Silva, pelo Prof. Dr. Luiz Francisco Poli de Figueiredo, docentes da disciplina de
Cirurgia Vascular do Hospital S0 Paulo — UNIFESP e pela Dr* Neiva Maricia Pereira
Jacques, médica do setor de angio-radiologia da disciplina de Cirurgia Vascular do Hospital
S&o Paulo — UNIFESP. Estes examinadores preencheram um formuléario proprio para cada
paciente onde constavam 0s segmentos venosos estudados na flebografia. Os examinadores
ndo tiveram acesso ao exame clinico e tampouco aos dados que identificavam os pacientes
nas avaliagoes feitas no modelo clinico dos pacientes estudados. O critério utilizado para o
diagnostico flebogréfico da TVP aguda foi a presenca de uma falha de enchimento intra-
luminal em pelo menos duas incidéncias radiograficas, ou o ndo enchimento de umaveia- ou
segmento da veia - mesmo com injegOes repetidas de contraste. A flebografia seria
considerada normal se as veias fibulares e tibiais posteriores, poplitea, femoral superficial,
femoral comum e iliaca ficassem bem contrastadas. O critério para considerar a flebografia
inadequada para interpretagdo foi a opacificagdo insuficiente das veias profundas. A trombose
venosa proximal foi definida como aquela que comprometia a veia poplitea ou segmentos de
veias proximais a ela, com ou sem comprometimento distal. A trombose venosa distal foi
constatada quando havia comprometimento dos segmentos venosos distais a veia poplitea
(Wille-Jorgensen et al., 1992; Anderson et al., 1993; Wells et al., 1999). O resultado da

flebografiafoi considerado quando houve pelo menos dois examinadores em concordancia.
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Os pacientes que apresentaram histéria clinica pregressa compativel de
hipersensibilidade ao contraste iodado utilizado na flebografia, ou que apresentaram
condigdes clinicas ou técnicas impedindo ou contra-indicando a realizagdo da flebografia se
submeteram ao exame Doppler ultra-som modo-B colorido. Os examinadores encarregados de
redlizar a ultra-sonografia ndo tiveram acesso ao exame clinico e as avaliagdes feitas no
modelo clinico dos pacientes estudados. Aqueles pacientes que ndo tinham o diagnostico da
TVP confirmado por flebografia ou Doppler ultra-som modo-B ndo foram anticoagulados e
continuaram a investigagdo ou o tratamento da condic&o clinica que gerou a suspeita da TVP
no ambulatério do Hospital Sdo Paulo. Os pacientes com diagnostico de TVP confirmado
objetivamente foram internados para receber o tratamento com heparina n&o fracionada, por
infusdo continua (Hirsh, 1991; Cruickshank et al., 1991). A presenca ou auséncia de TVP na
flebografia e os resultados obtidos pelos trés examinadores que preencheram a ficha do
modelo clinico foram comparados, para averiguar as variagbes nos resultados obtidos e
avaliar as dificuldades encontradas pelos examinadores para a coleta dos dados que constam

do modelo clinico, proposto por Wells, para o diagndstico da TVP.

4.8 — M étodo estatistico

O teste do qui-quadrado de Pearson (SIEGEL, 1981) foi utilizado para verificar a
relacdo de dependéncia entre duas variaveis dicotémicas, seguindo o principio da comparagdo
entre freqiéncias observadas na amostra e freguéncias esperadas, caso houvesse relacdo de
independéncia entre as duas variaveis.

O coeficiente alpha de Cronbach mede a consisténcia interna ou a reprodutibilidade de
um teste. Varia de zero a um, medindo a capacidade do instrumento de diferenciar pacientes.
Corresponde ao quociente da variabilidade entre os pacientes, em relacdo a variabilidade total
- entre pacientes e ero sistemético. (STREINER DL & NORMAN GR - Hedth
measurement scales. A practical guide to their development and use. Oxford University Press,
1989.)

O coeficiente de Kappa é apropriado para variaveis nominais, sendo utilizado para
comparacdo da concordancia observada em relacéo a esperada, se as duas classificacdes ndo
tivessem relacéo entre si - concordancia ao acaso. Quando as duas classificagdes concordam
perfeitamente, o valor de Kappa é 1,0 ou 100%. Se as classificagdes ndo concordarem entre si,

0 Kappa serd de zero, sendo que qualquer concordancia tera sido mera obra do acaso.
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(KELSEY JL; WITTEMORE AS; EVANS AS; THOMPSON WD - Methods in
Observational Epidemiology. Second Edition, Oxford University Press, 1996.)

O teste exato de Fisher foi utilizado quando existiam frequiéncias esperadas inferiores
acinco. A prova exata de Fisher confere probabilidades diretas.

O teste de McNemar é utilizado para avaliar a concordancia entre dois grupos nao-
independentes e varidveis dicotémicas, a partir da distribui¢do do qui-quadrado. Inicialmente
(1947) era empregado para avaliar discordancia entre dois momentos (antes x depois); em
1970, Remington demonstrou que o teste também poderia ser utilizado independentemente da
ocasi&o/tempo. E calculado pelo quadrado da diferenca (em maédulo) das caselas discordantes,
dividido pelas soma das caselas discordantes. Se p<0,05, considera-se que as discordancias
sdo significantes; caso contrario, sdo apenas casuais, dessa maneira indicando concordancia.
(ZAR JH - BIOSTATISTICAL ANALYSIS. Prentice Hall Inc. Englewood Cliff, NY, 1984.)

4.9 — Anélise estatistica dos resultados

Para a andlise do grau de concordancia nos laudos das flebografias entre os trés
examinadores, foram cal culados as proporgdes de opinides que coincidiram e os dados foram
calculados e expressos em porcentagem de acordo com o teste do qui-quadrado de Pearson.
Para cada par de examinadores (n = 3), foi calculado o grau de concordancia nos laudos das
flebografias. Secundariamente, a taxa de concordancia nos laudos das flebografias entre os
trés pares de examinadores também foi avaliada, utilizando-se o coeficiente de Kappa.

A prevaléncia da TVP, nos grupos de ata, moderada e baixa probabilidades,
encontrada pelo pos-graduando, o aluno e a residente, assim como a opinido clinica dos trés
examinadores se havia ou ndo TVP, foram comparadas com os resultados das flebografias e
analisados pelo teste do qui-quadrado de Pearson.

Para testar a reprodutibilidade da aplicagdo do modelo clinico entre os trés
examinadores - pos-graduando, aluno e residente -, foi calculado o coeficiente Alpha de
reprodutibilidade de Cronbach, relativo a 10 pacientes, que foram comuns aos trés
examinadores.

Para a andlise dos achados de cada item do modelo clinico e sua correlagdo com os

resultados das flebografias foram aplicados o teste de McNemar e o coeficiente de Kappa.
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5—RESULTADOS

5.1 —Populagdo

5.1.1 — Pacientes examinados pelo pés-graduando

Um total de 114 extremidades inferiores em 111 pacientes foram investigadas. A
média de idade dos pacientes foi de 48 (+ 17,7 DP) anos (variagdo de 15 a 89 anos). A média
de durag&o dos sintomas antes do exame clinico foi de 6 (+ 13,1 DP) dias (variagdo de 01 a 60
dias). Quarenta e seis pacientes (41,4%) eram do sexo masculino e 65 (58,6%), do sexo
feminino. Noventa e quatro pacientes (84,7%) foram admitidos no pronto socorro devido a
gueixas nos membros inferiores, que provocaram a suspeita dessa patologia logo no primeiro
atendimento; e 17 (15,3%) que foram internados por outras patologias, desenvolveram
sintomas sugestivos de TVP durante o periodo de internagdo. Noventa e nove pacientes
realizaram 102 flebografias dos membros inferiores. Uma paciente realizou flebografia duas
vezes num intervalo de trés meses devido aos sintomas serem fortemente sugestivos de TVP
no mesmo segmento. Outra realizou flebografia em periodos diferentes e, no primeiro exame,
apresentou TVP no membro inferior direito e, sete meses depois, no membro inferior
contralateral. Uma paciente realizou flebografia bilateral no mesmo dia devido ao quadro de
edema de membros inferiores. Noventa e quatro (92,2%) exames foram considerados
tecnicamente adequados e incluidos na andlise e oito (7,8%) foram considerados inadequados
para interpretacéo, sendo excluidos da andlise.

Também foram excluidos da andlise - pois ndo realizaram flebografia, cujo
diagnéstico foi realizado por ultra-som Doppler a cores - oito pacientes (7,0%) que
apresentaram algum tipo de impedimento para redlizar flebografia, incluindo: auséncia de
condigdes clinicas para serem mobilizados do leito para o setor de raios-X em quatro
pacientes; impossibilidade de pungdo venosa no pé devido ao edema intenso do membro
inferior sintomatico, ulceragdo no dorso do pé e oclusdo arterial cronica associada, ocorridas
em trés pacientes; e uma paciente ja possuia exame ultra-sonogréfico realizado em outro
hospital (ANEXO I1). Desses pacientes que se submeteram apenas ao ultra-som a cores, um
exame foi normal, e sete demonstraram claramente a presenca do trombo por examinadores

qualificados da disciplina de Cirurgia Vascular, sendo que os exames serviram de base para o
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tratamento anticoagulante, quando foram positivos,; entretanto foram excluidos do estudo,
tendo em vista que ndo realizaram flebografia.

Quatro pacientes (3,5%), que também foram excluidos da andlise, ndo realizaram
nenhum exame objetivo (flebografia ou ultra-som Doppler a cores) para confirmar o
diagndstico clinico, pois trés ndo tiveram condi¢des clinicas para realizar o exame e em um
paciente ndo foi possivel a pungdo venosa no pé. Trés pacientes evoluiram para 6bito na
mesma internagdo, devido & patologia de base que exigiu tratamento intra-hospitalar.
Portanto, foram incluidos para andlise 94 casos que preencheram todos os critérios de
incluséo.

O QUADRO IV demonstra os 114 casos suspeitos de TVP dos membros inferiores

gue foram incluidos ou excluidos da anélise estatistica.

QUADRO 1V — Demonstrativo da amostra dos 114 casos suspeitosde TVP

Pacientes Condicéo Total
Incluidos Flebografias conclusivas 9
Flebografias inconclusivas 8
Excluidos Ultra-som Doppler 8
N&o fizeram nenhum exame 4

Total 114

5.2 — Pacientes que r ealizaram flebogr afia

Das 94 flebografias tecnicamente adequadas, em 65 casos (69,1%) ficou comprovado
a presenca de trombose venosa profunda. Cinguienta e seis (86,2%) apresentaram trombose
venosa profunda proximal - 44 (67,7%) com TVP proximal e distal e 12 (18,5%) com TVP
proximal - e em 9 casos (13,8%) a TVP se limitou as veias da perna. Vinte e nove
flebografias (30,9%) foram normais, excluindo o diagnostico de TVP. O grau de concordancia
no laudo das flebografias entre os trés examinadores (2 a 2), calculados em porcentagem,
variou de 62% a 84% nos casos de TVP proximal, e de 61% a 88% para os casos de TVP
distal. O valor de Kappa, que avalia o grau de concordancia entre os trés pares de
examinadores, variou de 0,338 a 0,710 para os casos de TVP proximal, e de 0,398 a 0,768
para os casos de TVP distal.
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5.3 — Avaliacéo da probabilidade clinica de TVP

5.3.1 — Pés-graduando

Baseando-se nas 94 flebografias realizadas e consideradas vélidas para comparagdo
com o modelo clinico, a prevaléncia total de TVP foi de 69,1%. Para os grupos de alta,
moderada e baixa probabilidades, a prevaléncia foi de 855%, 50,0% e 25,0%,
respectivamente (TABELA 1). A diferenca na prevaléncia de TVP nas trés categorias foi
estati sticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson - p < 0,001).

TABELA | — Relacdo entre os laudos das 94 flebografias com as categorias de
probabilidades apurados nos exames clinicos do pés graduando
Categoriasde Flebogr afia Total
probabilidadesde TVP Com TVP Sem TVP
Baixa 4 12 16
Moderada 8 8 16
Alta 53 9 62
Total 65 29 94

A proporcéo de TVP proximal foi determinada nas trés categorias e representaram
80,6% (50/62) no grupo de ata probabilidade, 25,0% (4/16) no de moderada probabilidade e
12,5% (2/16) no de baixa probabilidade. A propor¢cdo de TVP distal foi de 4,8% (3/62),
25,0% (4/16) e 12,5% (2/16) nos grupos de ata, moderada e baixa probabilidades,
respectivamente. A diferenca nas proporcdes de exames normais e com TVP proximal e distal
para as trés categorias foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson - p
< 0,001). AsFIGURASI, Il elll demonstram arelag&o entre o que foi encontrado nos laudos

das flebografias e 0 que foi apurado nas categorias de probabilidades clinicas de TV P.



Figura | - Demonstrativo dos achados flebogr&ficos no grupo de
pacientes de baixa probabilidade conforme o indice de Wells
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Figurall - Demonstrativo dos achados flebograficos no grupo de
moder ada probabilidade de TVP conforme o indice de Wells
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50,0 %

Figuralll - Demonstrativo dos achados flebogréficos no grupo de
alta probabilidade de TVP conforme o indice de Wells
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Sessenta e nove (67,6%) membros examinados ficaram na categoria de alta
probabilidade, dos quais 53 tinham TVP (50 proximais, 3 distais); nove exames foram
normais e sete ndo foram conclusivos, resultando numa prevaléncia total de TVP de 85,5%.
Ao opinar se o paciente tinha ou ndo TVP, das 53 extremidades inferiores que tinham TVP
confirmados pela flebografia, houve 52 (98,1%) respostas “sm” (11 para TVP proximal, 38
paraproximal e distal e 3 paradistal). Em um caso arespostafoi “ndo” para uma extremidade
que tinha TVP proximal e distal. Dos nove exames normais, existiram oito (88,9%) respostas
“sm” e uma resposta “ndo” (TABELA I1). A diferenca encontrada nas opinides foi
estati sticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p < 0,001).

TABELA Il — Demonstrativo da opinido do pés-graduando sobre a presenca ou nédo de
TVP em 62 extremidades sintomaticas pertencentes a categoria de alta probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseada na clinica Total
ComTVP Sem TVP
Normal 8 1 9
TVP 52 1 53
Total 60 2 62

Dezessete (16,7%) segmentos inferiores ficaram no grupo de moderada probabilidade,
dos quais oito pacientes tinham TVP (4 proximais, 4 distais); oito exames foram normais e
um ndo foi conclusivo, resultando em uma prevalénciatotal de TV P de 50,0%. Na opini&o do
pés-graduando, dos oito membros que tinham TVP, confirmados pela flebografia, houve
quatro (44,4%) respostas “sim” (1 para TVP proximal, 1 para TVP proximal e distal e 2 para
distal). Em quatro casos (55,6%) as repostas foram “ndo” (2 para TVP proximal e distal e 2
para distal). Dos oito exames que foram normais, houve quatro respostas “sim” e quatro
respostas “ndo” (TABELA IlI). A diferenca encontrada nas opinifes foi estatisticamente
significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p < 0,001).

TABELA |1l - Demonstrativo da opinido do pos-graduando sobre a presenca ou ndo de
TVP em 16 extremidades sintomdticas pertencentes a categoria de moderada
probabilidade, conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opinido baseada na clinica Total
Com TVP Sem TVP
Normal 4 4 8
TVP 4 4 8
Total 8 8 16




Dezesseis (15,7%) extremidades ficaram na categoria de baixa probabilidade, das
quais quatro tinham TVP (2 proximais e 2 distais); em 12 os exames foram normais,
resultando numa prevaléncia total de TVP de 25%. Dos quatro segmentos que tinham TVP,
existiram quatro respostas “ndo”, como hipétese (2 membros com TVP proximal e distal e 2
com TVP distal). Dos 12 exames normais, houve trés (25%) respostas “sim” e nove (75%)
respostas “ndo” (TABELA 1V). A diferenca encontrada nas opinifes foi estatisticamente
significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p < 0,001).

TABELA IV - Demonstrativo da opini&o do pés-graduando sobre a presenca ou ndo de
TVP em 16 extremidades sintomaticas pertencentes a categoria de baixa probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseada na clinica Total
Com TVP Sem TVP
Normal 3 9 12
TVP 0 4 4
Total 3 13 16

5.4 — Andlise dos subgrupos quanto a procedéncia

5.4.1 — Pacientes avaliados na emer géncia

Dos 80 casos que preencheram os critérios de inclusdo, 51 (63,7%) ficaram no grupo
de alta probabilidade, dos quais 45 tinham TV P; seis exames foram normais, resultando numa
prevaléncia de 88,2%. Quatorze (17,5%) ficaram no grupo de moderada probabilidade, dos
quais oito tinham TVP; em seis os exames foram normais, resultando numa prevaléncia de
57,1%. Quinze (18,8%) ficaram no grupo de baixa probabilidade, dos quais 4 tinham TVP,
em 11 os exames foram normais, resultando numa prevaléncia de 26,7% (TABELA V). A
prevalénciatotal de TVP foi de 71,2%. A diferenca na prevaléncia de TVP nas trés categorias
foi estatisticamente significativo (teste do qui-quadrado de Pearson - p < 0,001).
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TABELA V — Relacdo entre os laudos das 80 flebografias e as categorias de
probabilidades apurados nos exame clinicos do poés-graduando nos pacientes da

emer géncia
Categoriasde Flebografia Total
probabilidades de TVP Com TVP Sem TVP
Baixa 4 11 15
Moderada 8 6 14
Alta 45 6 51
Total 57 23 80

A proporcéo de TVP proximal foi determinada nas trés categorias e representou 82,4%
(42/51) no grupo de alta probabilidade, 28,6% (4/14) no de moderada probabilidade e 13,3%
(2/15) no de baixa probabilidade. A diferenga nas proporgdes de exames normais e com TVP
proximal para as trés categorias foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de
Pearson - p < 0,001). A proporcdo de TVP distal foi de 5,9% (3/51), 28,6% (4/14) e 13,3%
(2/15) nos grupos de alta, moderada e baixa probabilidades, respectivamente. N&o foi
encontrado uma diferenca estatistica significativa para a TVP distal nas trés categorias (teste
do qui-quadrado de Pearson - p = 0,337) (TABELA VI).

TABELA VI — Relagdo entre os achados flebogr &ficos e as categorias de probabilidades
de TVP no modelo clinico aplicado pelo pos-graduando nos pacientes da emer géncia

Localizagdo da TVP pela | Categorias de probabilidades de TVP Total
flebografia Baixa M oder ada Alta
Exame normal 11 6 6 23
TVP proximal 2 4 42 48
TVPdista 2 4 3 9
Total 15 14 51 80

5.4.2 — Pacientes inter nados

Dos 14 casos que preencheram os critérios de inclusdo, 11 (78,6%) ficaram no grupo
de alta probabilidade, dos quais oito tinham TVP; em trés os exames foram normais,
resultando numa prevaléncia de 72,7%. Dois (14,3%) ficaram no grupo de moderada
probabilidade, sendo que estes dois casos néo tinham TV P. Um caso (7,1%) ficou no grupo de
baixa probabilidade, sendo que este paciente ndo tinha TVP (TABELA VII). A prevaléncia
tota de TVP foi de 57,1%. A diferenca na prevaléncia de TVP nas trés categorias foi
estati sticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson - p < 0,001).
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TABELA VII — Relagdo entre os laudos das 14 flebografias e as categorias de
probabilidades apurados nos exames clinicos do poés-graduando nos pacientes
internados

Categoriasde Flebografia Total
probabilidades de TVP Com TVP Sem TVP
Baixa 0 1 1
Moderada 0 2 2
Alta 8 3 11
Total 8 6 14

A proporcdo de TVP proximal foi determinada na categoria de alta probabilidade e
representou 72,7% (8/11). Nas categorias de moderada e baixa probabilidades ndo ocorreram
casos de TVP. A proporgéo de exames normais e com TVP proximal para as trés categorias
foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson - p < 0,001). N&o houve
TVP distal em nenhuma categoria de probabilidades no grupo de pacientes internados
(TABELA VIII).

TABELA VIII — Relacdo entre os achados flebograficos e as categorias de
probabilidades de TVP no modelo clinico aplicado pelo pés-graduando nos pacientes
internados.

Localizagdo da TVP pela | Categorias de probabilidades de TVP Total
flebografia Baixa M oder ada Alta
Exame normal 1 2 3 6
TVP proximal 0 0 8 8
TVP distal 0 0 0 0
Tota 1 2 11 14

5.5 - Procedéncia

Dos 114 casos avaliados devido aos sintomas sugestivos de TVP nos membros
inferiores, a maior freqiiéncia esteve no grupo de pacientes externos, com 62 (63,9%)
pacientes do sexo feminino e 35 (36,1%) pacientes do sexo masculino (TABELA 1X). Teste
do qui-quadrado de Pearson — p = 0,026, teste de Fisher — p = 0,026.



TABELA 1 X —Distribuicdo dos casos segundo a procedéncia e 0 sexo.

a7

Procedéncia Sexo Total
Feminino M asculino
Internados 6 11 17
Emergéncia 62 35 97
Total 68 46 114
5.6 — Sexo

No total de 65 ocorréncias de TVP demonstradas por flebografia, 35 (53,8%)

acometeram o sexo feminino e 30 (46,2%) o sexo masculino. A TVP proxima foi a
topografia venosa mais comprometida em ambos o0s sexos, com 28 (80,0%) casos ho Sexo
feminino e 28 (93,4% casos no masculino (TABELA X). Teste do qui-quadrado de Pearson —

p=0,159.

TABELA X —Distribuicdo dos episodios de TVP segundo a topogr afia flebogr &fica e 0 sexo

Localizacdo da TVP pela Sexo Total
flebografia Feminino Masculino
Proximal 28 28 56
Distal 7 2 9
Total 35 30 65
5.7 —-Racga

A distribuicdo dos episodios de TVP demonstrou que 44 (67,7%) destas ocorréncias

acometeram pacientes da raca branca, e 21 (32,3%) ocorreram em ndo-brancos (TABELA
X1). Teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,242.

TABELA Xl —Distribuicéo dos episodios de TVP segundo araca e o sexo.

Raca Sexo Total
Feminino M asculino
Branca 21 23 44
N&o branca 14 7 21
Total 35 30 65
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5.8 — Localizagdo

Do total de 65 episodios de TVP, 23 (35,4%) ocorreram no membro inferior direito e
42 (64,6%) no membro inferior esquerdo. O membro inferior esquerdo foi 0 mais acometido
em ambos os sexos. 23 (54,8%) para 0 sexo feminino e 19 (45,2%) para 0 masculino
(TABELA XIl). Teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,841, teste de Fisher — p = 0,523.

TABELA XII —Distribuicdo dos episodios de TVP segundo o lado acometido e 0 sexo.

Membro inferior Sexo Total
Feminino M asculino
Esguerdo 23 19 42
Direito 12 11 23
Total 35 30 65

Demonstra-se que a TVP ocorreu com maior freqiiéncia no membro inferior esquerdo,
ocorrendo em 42 (64,6%) dos casos. No membro inferior direito ela ocorreu em 23 (35,4%)
casos. O segmento venoso proximal foi acometido na mesma propor¢do em ambos os
membros inferiores: 36 (85,7%) casos a esquerda e 20 (87,0%) casos a direita (TABELA
X111). Teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,295.

TABELA XIIl — Distribuicdo dos episodios de TVP segundo a topogr afia flebogr éfica e
o lado acometido.

Localizagdo da TVP pela Membro inferior Total
flebografia Esquerdo Direito
Proximal 36 20 56
Distal 6 3 9
Total 42 23 65

5.9 — Achados clinicos constantes no modelo de predicéo clinicade TVP

Demonstra-se a frequiéncia com que os itens constantes do modelo clinico estiveram
presentes ao se fazer a anamnese e realizar o exame fisico dos pacientes sintométicos e
comparando os achados com as flebografias realizadas, excluindo aqueles exames que
tiveram os resultados ndo conclusivos. O cancer esteve presente em 19 (29,2%) casos com
TVP e em 4 (13,8%) casos com exames normais (TABELA XI1V). O cancer do sistema
digestivo, urogenital e ginecol6gico foram os mais freqlentes (ANEXO V). Teste de
McNemar —p < 0,001, coeficiente de Kappa = 0,110 — p = 0,108.



TABELA X1V —Cancer em atividade
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Flebografia Cancer em atividade Total
N&o Sim
Exame normal 25 4 29
Com TVP 46 19 65
Total 71 23 94

A paralisia ou imobilizagcdo gessada recente esteve presente em 4 (6,2%) dos casos

com TVP e ndo esteve presente nos casos com flebografia normal (TABELA XV). Teste de

McNemar —p < 0,001, coeficiente de Kappa= 0,039 —p =0,172.

TABELA XV —Paralisia, imobilizacdo gessada r ecente

Flebografia Paralisia, imobilizacdo gessada r ecente Total
N&o Sim
Exame normal 29 0 29
Com TVP 61 4 65
Total 90 4 94

Nos pacientes com TVP, 35 (53,8%) deles apresentaram como precedente a
imobilizagdo recente ou cirurgia de grande porte. Em 10 (34,5%) casos ndo houve estes
antecedentes (TABELA XVI). O pés-operatério e o cancer foram as principais causas de
imobilizagdo no leito (ANEXO V1). Teste de McNemar — p = 0,002, coeficiente de Kappa =
0,163 - p =0,083.

TABELA XVI —Imabilizacéo recente ou cirurgia de grande porte

Flebografia | Imobilizacdo recente ou cirurgia de grande porte Total
Nao Sim
Exame normal 19 10 29
Com TVP 30 35 65
Total 49 45 94

No exame fisico, a sensacdo de dor ao longo do trajeto do sistema venoso profundo
esteve presente em 42 (64,6%) dos casos com TVP e em 12 (41,4%) dos casos com
flebografia normal (TABELA XVII). Teste de McNemar — p = 0,090, coeficiente de Kappa =
0,210 — p = 0,035.




50

TABELA XVII — Sensac¢do de dor ao longo do trajeto do sistema venoso profundo

Flebografia Sensacao de dor ao longo do trajeto do sistema Total
venoso profundo
Nao Sim
Exame normal 17 12 29
Com TVP 23 42 65
Total 40 54 94

Observou-se 0 aumento de volume de todo o membro inferior em 46 (70,8%) dos
casos com TVP e em 11 (37,9%) dos casos sem TVP (TABELA XVII1). Teste de McNemar —
p = 0,200, coeficiente de Kappa = 0,305 — p = 0,003.

TABELA XVIII — Aumento de volume de todo o membro inferior

Flebografia | Aumento de volume detodo o membro inferior Total
N&o Sim
Exame normal 18 11 29
Com TVP 19 46 65
Total 37 57 Sz

A circunferéncia da perna foi maior nos casos com TVP, ocorrendo em 46 (70,8%)

casos. Nos pacientes sem TVP este dado esteve presente em 8 (27,6%) casos (TABELA
X1X). Teste de McNemar — p = 0,052, coeficiente de Kappa = 0,391 — p < 0,001.

TABELA XIX —Diferenca de mais de 3cm na cir cunfer éncia da perna

Flebografia | Diferenca de maisde 3cm na circunferéncia da perna Total
Nao Sim
Exame normal 21 8 29
Com TVP 19 46 65
Total 40 54 94

O edema esteve presente em 59 (90,8%) dos casos com TVP e em 23 (79,3%) dos

casos sem TVP (TABELA XX). Teste de McNemar — p = 0,002, coeficiente de Kappa =
0,137 -p=0,124.

TABELA XX — Edema depressivel

Flebografia Edema depr essivel Total
Nao Sim
Exame normal 6 23 29
ComTVP 6 59 65
Total 12 82 94
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As veias colaterais superficiais foram observadas em 38 (58,5%) dos casoscom TVP e
em 5 (17,2%) dos casos sem TVP (TABELA XXI). Teste de McNemar — p < 0,001,
coeficiente de Kappa = 0,341 — p < 0,001.

TABELA XXI —Veias colaterais superficiais

Flebografia Veias colaterais superficiais Total
Nao Sim
Exame normal 24 5 29
Com TVP 27 38 65
Total 51 43 94

A expectativa de um diagndstico alternativo esteve presente em 15 (23,1%) dos casos
em que a TVP ocorreu e em 15 (51,7%) dos casos em que ndo se comprovou a TVP pela
flebografia (TABELA XXII). A celulite ou linfangite e a artrite, sinovite ou miosite
congtituiram os diagnosticos alternativos assinalados com maior freqiéncia (ANEXO VII).
Teste de McNemar — p < 0,001, coeficiente de Kappa = 0,215 — p = 0,006.

TABELA XXII — Expectativa de diagnéstico alter nativo

Flebografia Expectativa de diagnéstico alter nativo Total
N&o Sim
Exame normal 14 15 29
Com TVP 50 15 65
Total 64 30 94

5.10 — Demonstr ativo dos dados do exame clinico realizado pelo pés-graduando

5.10.1 — Fatores derisco

Durante o periodo da pesquisa, ao registrar-se 0 exame clinico dos pacientes,
verificou-se a freqiiéncia com que os fatores de risco estiveram presentes nos pacientes com
TVP, comprovado por flebografia. Observou-se a presenca concomitante de mais de um fator
de risco acometendo os pacientes examinados. Os fatores de risco identificados com maior
freqiéncia foram: imobilizacdo no leito, cancer, cirurgia, obesidade e infeccdo (ANEXO
VIII).
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5.10.2 — Sinais e sintomas clinicos no membro inferior estudado

O ANEXO IX demonstra os sinais e sintomas clinicos observados nos pacientes com e
sem TVP, conforme os estudos flebograficos. Observa-se uma preponderancia de sinais e

sintomas nos pacientes com trombose.

5.11 — Pacientes examinados pelo aluno

Do total de 114 membros inferiores, 44 (38,6%) foram examinados pelo aluno,
correspondendo a 43 pacientes. Dos formulérios preenchidos, sete tiveram um ou dois itens
referentes ao exame clinico ndo preenchido, ou preenchidos incorretamente durante o exame
médico (ANEXO Il1I), devido a dificuldade de interpretagdo dos dados que constam no
modelo clinico, o que os excluiram da comparagéo com os formularios preenchidos pelo pos-
graduando. Trinta e sete (32,5%) avaliagdes foram vélidas e, do total destas avaliagdes, foram
feitas flebografias em 31 (83,8%) membros inferiores, das quais 29 (93,5%) foram
consideradas vdlidas e duas (6,5%) foram consideradas ndo conclusivas. Seis pacientes
(16,2%), excluidos da andlise foram investigados apenas com ultra-som Doppler a cores.
Portanto, foram incluidos para andlise 29 casos que preencheram todos os critérios de
inclus&o.

Baseando-se nas flebografias realizadas e consideradas validas para comparagdo com
0 modelo clinico, aprevalénciatotal de TVP foi de 75,9%. Para os grupos de alta e moderada
probabilidades, a prevaléncia foi de 84,2%, 75,0%, respectivamente (TABELA XXIII). N&o
ocorreu trombose venosa no grupo de baixa probabilidade. A diferenga na prevaléncia de
TVP nas trés categorias foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson -
p = 0,030).

TABELA XXIIl — Relagdo entre os laudos das flebografias com as categorias de
probabilidades apur ados nos exames clinicos do aluno
Categoriasde Flebografia Total
probabilidades de TVP Com TVP Sem TVP
Baixa 0 2 2
Moderada 6 2 8
Alta 16 3 19
Total 22 7 29
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A proporcéo de TVP proximal foi determinada nas duas categorias em que estiveram
presentes e representaram 78,9% (15/19) no grupo de alta probabilidade e 75,0% (6/8) no de
moderada probabilidade. N&o houve casos de TVP proximal no grupo de baixa probabilidade.
A proporcdo de TVP distal foi de 5,3% (1/19) no grupo de alta probabilidade (TABELA
XXIV). N&o houve diferenca estatisticamente significativa nas proporgdes de exames normais
e com TVP proximal e distal nas trés categorias (teste do qui-quadrado de Pearson - p =
0,395).

TABELA XXIV — Relacdo entre achados flebogr éficos e as categorias de probabilidades
de TVP nos exames clinicos feitos pelo aluno

Localizagdo da TVP na Categorias de probabilidades de Total
flebografia TVP
Baixa M oder ada Alta
Exame normal 2 2 3 7
TVP proximal 0 6 15 21
TVP distal 0 0 1 1
Total 2 8 19 29

Vinte (64,5%) ficaram na categoria de ata probabilidade, dos quais 16 tinham TVP
(12 proximal e distal, 3 proximal e 1 distal); trés exames foram normais e um exame nao
conclusivo, resultando numa prevaléncia total de TVP de 84,2%. Ao opinar se 0s pacientes
tinham ou ndo TVP, antes da realizac&o das flebografias, naqueles 16 membros que tinham
TVP, o aluno respondeu “sim” 13 (81,2%) vezes, (um para TVP proximal, 11 para TVP
proximal e distal e 1 para TVP distal). Em trés (18,8%) casos as respostas foram “ndo”, (2
para TVP proxima e 1 para TVP proximal e distal). Trés exames considerados normais
receberam aresposta“sim” em cada um deles e no caso em que o exame foi ndo conclusivo, a
resposta foi “sim” (TABELA XXV). A diferenca nas opinides foi estatisticamente
significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,027).

TABELA XXV - Demonstrativo da opinido do aluno sobre a presenga ou néo de TVP
em 19 extremidades sintométicas pertencentes a categoria de alta probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opinié&o baseado na clinica Total
Sm Nao
Normal 3 0 3
TVP 13 3 16
Total 16 3 19




Nove (29,0%) ficaram no grupo de moderada probabilidade, dos quais seis tinham
TVP (5 proximal edistal e 1 proximal); dois exames foram considerados normais e um exame
foi ndo conclusivo, resultando numa prevaléncia total de TVP de 75,0%. Houve quatro
(66,7%) respostas “sim” como opinido se o paciente tinha trombose, nos seis membros com
TVP, (um proximal e 3 proximal e distal). Em dois (33,3%) casos as respostas foram “néo” e
a TVP se localizava nos segmentos proximal e distal do sistema venoso do membro inferior.
Em dois exames considerados normais houve a resposta “sim” para um caso, € no Unico
exame ndo conclusivo, a resposta foi “sim” (TABELA XXVI). A diferenga nas opinides foi
estati sticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,027).

TABELA XXVI - Demonstrativo da opini&do do aluno sobre a presenga ou ndo de TVP
em oito extremidades sintométicas pertencentes a categoria de moder ada probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseado na clinica Total
Sim N&o
Normal 1 1 2
TVP 4 2 6
Tota 5 3 8

Dois (6,5%) pacientes ficaram na categoria de baixa probabilidade, sendo que seus
exames foram considerados normais. Na opinido do aluno, para registrar se estes pacientes
tinham TVP, a resposta foi “sim” em ambos os casos (TABELA XXVII). A diferenca nas
opinides foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,027).

TABELA XXVII - Demonstrativo da opiniéo do aluno sobre a presenca ou ndo de TVP
em duas extremidades sintomaticas pertencentes a categoria de baixa probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseado na clinica Total
Sim N&o
Normal 2 0 2
TVP 0 0 0
Total 2 0 2

5.12 — Pacientes examinados pela residente

Do total de 114 membros inferiores, 33 (28,9%) foram examinados pela residente,
correspondendo a 33 pacientes. Dos formulérios preenchidos, 14 tiveram um ou mais itens

referentes ao exame clinico ndo preenchido (ANEXO 1V), devido a dificuldade na interpretacéo
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nos dados apresentados no modelo clinico, o que os excluiram da comparacdo com os formulérios
preenchidos pelo pos-graduando. Dezenove (16,7%) avaliacOes foram vdidas e foram feitas
flebografias nos 19 (100,0%) membros inferiores, das quais 17 (89,5%) foram consideradas
vdidas e duas (10,5%) ndo conclusivas. Em um paciente a investigacdo objetiva foi feita com
ultra-som Doppler a cores e outro ndo fez nenhum exame e foram excluidos da andlise. Portanto,
foram incluidos para andlise 17 casos que preencheram todos os critérios de inclusdo.

Baseando-se nas flebografias realizadas e consideradas validas para comparagdo com
0 modelo clinico, apreva énciatotal de TVP foi de 76,5%. Para os grupos de alta, moderada e
baixa probabilidades, a prevaléncia foi de 100,0%, 60,0% e 33,3% respectivamente
(TABELA XXVIII). A diferenca na prevaléncia de TVP nas trés categorias foi
estatisticamente significativa (p = 0,036).

TABELA XXVIIlI — Relacdo entre os laudos das flebografias com as categorias de
probabilidades de TV P apurados nos exames clinicos da residente
Categoriasde Flebografia Total
probabilidades de TVP Com TVP Sem TVP
Baixa 1 2 3
Moderada 2 5
Alta 9 0 9
Total 13 4 17

A proporcéo de TVP proxima foi determinada nas trés categorias e representaram
100,0% (9/9) no grupo de alta probabilidade, 60,0% (3/5) no de moderada probabilidade e
33,3% (1/3) no de baixa probabilidade. A proporcéo de TVP distal foi de 20,0% (1/5) e 33,3%
(1/3) nos grupos de moderada e baixa probabilidades, respectivamente. N&o houve casos de
trombose venosa distal no grupo de alta probabilidade (TABELA XXIX). N&o houve
diferenca estatisticamente significativa nas propor¢des de exames normais e com TVP

proximal e distal nas trés categorias (teste do qui-quadrado de Pearson - p = 0,070).

TABELA XXIX — Relacdo entre os achados flebograficos e as categorias de
probabilidades de TVP nos exames clinicos feitos pela residente

Localizagdo da TVP na | Categoriasde probabilidadesde TVP Total
flebografia Baixa M oder ada Alta
Exame normal 2 2 0 4
TVP proximal 1 2 9 12
TVPdistal 0 1 0 1
Tota 3 5 9 17
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Nove (47,4%) ficaram na categoria de alta probabilidade, dos quais nove tinham TVP
(7 proximal e distal e 2 proximal), resultando numa prevaléncia total de TVP de 100,0%. A
opinido da residente foi de que todos (100%) dos casos examinados tinham TVP, antes de
realizarem flebografia (TABELA XXX). A diferenca nas opinides foi estatisticamente
significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,041).

TABELA XXX - Demonstrativo da opinido da residente sobre a presenga ou ndo de
TVP em nove extremidades sintomaticas pertencentes a categoria de alta probabilidade,
conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseada na clinica Total
Sim N&o
Normal 0 0 0
TVP 9 0 9
Total 9 0 9

Sete (36,8%) ficaram no grupo de moderada probabilidade, dos quais trés tinham TV P
(2 proximal e distal e 1 distal); dois exames foram considerados normais e dois exames néo
conclusivos, resultando numa prevaléncia total de TVP de 60,0%. Segundo a residente, dos
trés pacientes com TVP, confirmado por flebografia, 100% tinham a trombose antes de
realizar 0 exame. Nos dois exames considerados normais, a opinido era de que ambos néo
tinham TVP e, nos dois exames ndo conclusivos, a resposta foi “sim” (TABELA XXXI). A
diferenca nas opinides foi estatisticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p
= 0,041).

TABELA XXXI - Demonstrativo da opinido da residente sobre a presenga ou ndo de
TVP em cinco extremidades sintométicas pertencentes a categoria de moderada
probabilidade, conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseada na clinica Total
Sim Nao
Normal 0 2 2
TVP 3 0 3
Total 3 2 5

Trés (15,8%) pacientes ficaram na categoria de baixa probabilidade, dos quais um
tinha TV P proximal e distal; em dois os exames foram normais, resultando numa prevaléncia
total de TVP de 33,3%. Ao examinar o paciente que tinha TV P confirmado por flebografia, a

residente considerou que este ndo tinha a trombose, e nos dois casos em gue os exames foram
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normais, em um deles a resposta foi “sim” (TABELA XXXII). A diferenca nas opinides foi
estati sticamente significativa (teste do qui-quadrado de Pearson — p = 0,041).

TABELA XXXII - Demonstrativo da opinido da residente sobre a presenca ou néo de
TVP em trés extremidades sintomaticas pertencentes a categoria de baixa
probabilidade, conforme o indice de Wells

Resultado das flebogr afias Opini&o baseada na clinica Total
Sim Nao
Normal 1 1 2
TVP 0 1 1
Total 1 2 3

5.13 - Compar acéo dos resultados da aplicagdo do modelo clinico pelo pos-graduando,

aluno eresidente.

Na TABELA XXXIII demonstra-se a comparagéo da prevaléncia de TVP verificada
entre os trés examinadores naquel es pacientes que realizaram flebografias. A maior proporcéo

de ocorréncias ficaram nos grupos de alta e moderada probabilidades.

TABELA XXXIIl - Demonstrativo das prevaléncias de TVP apurados pelos trés
examinador es

Avaliacéode Prevaléncia de TVP pela flebogr afias
Probabilidade Pos-graduando Aluno Residente
Alta 85,5% (53/62) 84,2% (16/19) 100,0% (9/9)
Moderada 50,0% (8/16) 75,0% (6/8) 60,0% (3/5)
Baixa 25,0% (4/16) 0% (0/2) 33,3% (1/3)

A figura IV compara os dados referentes ao modelo clinico, preenchidos pelo pos-
graduando, aluno e residente, somente com 0s pacientes comuns aos trés examinadores
(n=10), demonstrando um coeficiente de reprodutibilidade (Alpha de Cronbach) de 86,3%

entre os trés examinadores.
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FiguralV - Rdagdo entre os dadas registrados no moddo dinico pelo pés-graduando, aluno eresidente apds o examedinico
expectativa de diagndstico atemativo
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6 — COMENTARIOS

Os sinais e sintomas clinicos sugestivos da TV P ndo sdo suficientes e satisfatorios para
o diagnostico definitivo, pois diversas outras patol ogias s mulam quadro semelhante (ANEXO
X1V) (Barnes, Wu, Hoak, 1975; Appleberg, 1976; Sumner, 1986). A utilizagdo sistematica de
métodos diagndsticos invasivos e ndo-invasivos demonstra uma alta incidéncia de
diagndsticos falso-positivo e falso-negativo para a TVP, quando apenas o exame clinico €
realizado. Por este motivo, 0 uso liberal destes testes diagndsticos tem sido prética comum,
independente de um critério clinico objetivo, direcionando a indicagdo dos mesmos (Haeger,
1969; Lambie et a., 1970; Barnes, Wu, Hoak, 1975; Richards et a., 1976; Cranley, Canos,
Sull, 1976; O’ Donnell et al., 1980; Vine, Hillman, Hessel, 1981; Sandler et al., 1984; Biiller et
al., 1991; Nypaver et a., 1993; Wells et al., 1995b; Kearon et al, 1998; Criado & Burnham,
1997).

Devido ao grande nimero de exames normais, Criado & Burnham (1997) propuseram
acriagdo de um guia clinico para selecionar e reduzir o nimero de pacientes com suspeita de
TVP que deveriam ou ndo redlizar ultra-sonografia. Os estudos demonstradores que o
diagnéstico clinico da TVP é falho ndo incluem dois outros componentes do modelo clinico
aplicado antes da realizagéo da flebografia, que sdo a presenca de fatores derisco para TVP e
a possibilidade de um diagndstico alternativo como causa dos sintomas.

Dentro dos mesmos principios, Wells et al. idealizaram um modelo clinico em 1995 e
o simplificaram em 1997. O indice de Wells é um pré-exame que possui a caracteristica de
classificar os pacientes sintométicos em probabilidades clinicas para TVP de acordo com os
sinais, sintomas e fatores de risco apresentados pelos pacientes. Concluiram que a associagéo
desse modelo clinico a um teste diagnéstico ndo invasivo, aém de diminuir os custos,
simplifica e melhora o processo diagnostico dos pacientes com suspeita de TVP. Sugeriram
ainda gque este model 0 deve ser testado em outras situactes e popul agdes de pacientes.

Adotando o modelo proposto por Wells et al. (1997), classificamos os pacientes com
suspeita de TVP em grupos de alta, moderada e baixa probabilidades, comparando-os com a
flebografia, exame padrdo-ouro para o diagnostico da TVP.

Dos pacientes classificados como de alta probabilidade, 85,5% (53/62) eram realmente
portadores de TV P, demonstrando que o modelo clinico tem uma boa acuracia preditiva nesta
popul agdo. Nosso resultado foi semelhante ao encontrado por Wells et al. (1995b), que obteve

uma prevaléncia de 85,0% ao aplicar o0 modelo clinico em 529 pacientes externos em trés
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centros hospitalares no Canada e Itdia, utilizando a flebografia como método diagndstico.
Contudo, outros estudos que aplicaram 0 modelo clinico, mas que utilizaram a ultra-
sonografia como método diagnéstico, ndo tiveram os mesmos resultados encontrados
anteriormente por Wells et al. (1995b). Wells et a. (1997) obtiveram uma prevaléncia de
75,0% de TV P em 593 pacientes externos, e Lennox et a. (1999) obtiveram uma prevaléncia
menor ao aplicar o modelo clinico em 200 pacientes internos e externos, que foi de 66,7%.
Outro dado de interesse para nosso estudo foi o fato de nossos pacientes internados
apresentarem uma preval éncia semel hante ao estudo realizado por Wells et a. (1999), que, ao
aplicarem o modelo em 150 pacientes, obtiveram uma prevaléncia de TVP nos pacientes de
alta probabilidade de 76,0% e em nossa amostra de 14 pacientes a prevaléncia foi de 72,7%.
O mesmo ndo aconteceu com nossa amostra de 80 pacientes provenientes do pronto-socorro
gue tiveram uma prevaléncia de TVP de 88,2%. Roy et al. (1998) e Anderson et al. (1999)
obtiveram uma prevaléncia de 50,06 em uma amostra de 87 e 344 pacientes,
respectivamente. Um dado particular de nosso estudo foi o fato de os pacientes que tiveram
uma alta probabilidade de TVP representarem 66,0% do total de casos estudados, enquanto
gue nos outros trabalhos este percentual ndo ultrapassou a 30,0%. [Wells et al. (1995b),
16,0%; Wells et al. (1997), 12,0%; Wells et a. (1999), 19,0%; Roy et al. (1998) 29,9%;
Anderson et al. (1999) 14,2%; Lennox et al. (1999), 22,5%.]

Em nossa pesquisa, nos pacientes de moderado e baixo risco, obtivemos uma
prevaléncia de 50,0% e 25,0% de TVP, respectivamente - percentual este maior do que o
encontrado por outros autores. De interesse para nosso estudo foi a semelhanga naprevaléncia
de TVP no grupo de moderada probabilidade com a observada no Ingtituto de Semidtica
Medica em Padua, Itdlia, um dos centros hospitalares que participou do estudo de Wells et al.
(1995b), que foi de 46,0%. Outros autores encontraram uma prevaléncia que variou de 14,3%
a 33,0% no grupo de moderada probabilidade, e de 3,0% a 13,0% para 0 grupo de baixa
probabilidade [Wells et al. (1995b); Wells et al. (1997); Roy et al. (1998); Wellset a. (1999);
Anderson et al. (1999); Lennox et al. (1999)]. Em nossa amostra, os pacientes de moderado e
baixo risco representaram 17,0% do total de casos para cada grupo, enquanto nos outros
estudos as amostras variaram de 27,0% a 47,3% para os pacientes de moderada probabilidade,
e de 26,4% a 57,0% para os pacientes de baixa probabilidade.

O que predominou em nossa casuistica foi a grande quantidade de pacientes
examinados no setor de emergéncia com uma ata prevaléncia de TV P no segmento proximal
do sistema venoso e com quadro clinico de maior gravidade, compondo assim o maior

numero de pacientes do grupo de alto risco para tromboembolismo pulmonar (TABELA V).
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A caracteristica do nosso sistema publico de atendimento de salide resulta em uma demora no
atendimento ambulatorial. Os pacientes recorrem ao pronto-socorro quando ja néo
encontraram outros meios para seu diagndstico e tratamento, chegando na maioria das vezes
com quadro clinico mais avancado. Entretanto, observamos que nos trabalhos de outros
autores em que o modelo clinico foi aplicado em pacientes exclusivamente do setor de
emergéncia, a prevaléncia de TVP foi menor daquela que obtivemos (Roy et al., 1998;
Anderson et al., 1999). Nestes estudos, 0 método diagndstico utilizado foi a ultra-sonografia,
e 0 modelo clinico ndo foi aplicado pelos autores dos trabalhos, mas sim por médicos
responsaveis pelo atendimento naquele setor, diferenciando-se de nosso estudo que utilizou a
flebografia como método diagnostico e que teve o modelo clinico aplicado pelo pés-
graduando. Em nossos casos classificados de acordo com os critérios do modelo clinico como
de alta probabilidade de TV P, mas que apresentaram flebografia normal - 14,5% (9/62) -, o
indice de Wells agrupou os pacientes com um alto risco para TVP devido aos sinais, sintomas
e fatores de risco associados. Estes pacientes tinham um potencial significativo de apresentar
um quadro de trombose e se a investigagdo objetiva ndo-invasiva ndo confirmasse o
diagndstico clinico, deveriamos suspeitar da veracidade do laudo do exame e procurar
descartar um resultado fal so-negativo com aflebografia (ANEXO XI1).

Diferente de nosso estudo, a maioria dos relatos na literatura demonstram que os
pacientes se concentraram em maior propor¢do nos grupos de baixa e moderada
probabilidade, categorias que agruparam pacientes com um quadro clinico com poucos
sintomas e com uma alta incidéncia de exames objetivos normais. Quando apresentaram a
trombose venosa confirmada por um exame objetivo, em grande parte estas se limitaram ao
segmento venoso distal. Nestes estudos, as amostras tiveram uma pequena parcela dos
pacientes mais graves concentrados no grupo de ata probabilidade (Wells, et a., 1995b;
1997; 1998; 1999; Anderson et al., 1999; Lennox et al., 1999; Aschwanden et al., 1999).
Poderiamos supor que essa inversdo na apresentacdo das categorias de pacientes em nossa
amostra se deve a sub-valorizagdo dos sintomas iniciais por parte dos préprios pacientes ou
mesmo pelos médicos, além das dificuldades no atendimento ambulatorial das unidades de
salde publicajareferidas.

Em nossa amostra, a prevaléncia de TVP nos grupos de moderado e baixo risco foi
expressiva e incidiu em pacientes pouco sintométicos. Mesmo nestes grupos de pacientes, 0
diagndstico e tratamento deveriam ser feitos corretamente, a fim de diminuir as complicacfes
imediatas, como a embolia pulmonar e as complicagdes tardias - insuficiéncia venosa cronica
e sindrome pos-flebitica (Dalen & Alpert, 1975; Le Quesne, 1975; Moser, 1976; Roberts,
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1980; Strandness et al., 1983; Philbrick & Becker, 1988; Huisman et al., 1989b; Pearson et
al., 1995; Hirsh et al., 1996; Ginsberg, 1996; Passman et al., 1997).

Em nosso estudo, os pacientes com TVP comprovada por flebografia tiveram como
principais sinais e sintomas o edema e a dor. A imobilizacdo no leito e a cirurgia de grande
porte foram os fatores de riscos registrados com maior freqiéncia. A expectativa de um
diagndstico aternativo, simulando um quadro clinico de trombose venosa, esteve presente
com maior fregiiéncia- 51,7% quando a TV P néo fora confirmada pela flebografia (ANEXO
VII).

Esta observacéo pode reforgar a aplicacéo rotineira do modelo clinico como um pré-
exame, em nosso meio e principalmente nos centros onde ndo se dispdem de métodos
diagndsticos objetivos para fazer a avaliagcdo da probabilidade da TVP, com o objetivo de
aumentar o nimero de casos nos grupos de baixa e moderada probabilidades. Nestas
categorias, ha uma maior freqiiéncia de pacientes com um quadro clinico com poucos
sintomas iniciais e, desta forma, seria possivel identificar os casos quando a TVP estivesse
limitada a0 segmento venoso distal. Paraisso, talvez fosse necessério utilizar outro método de
baixo custo que aumentasse a acuracia do model o clinico nestas categorias, como o dimero-D
de execucdo rapida e abeirado leito (Kahn, 1998; Ananda et al. 1998; Roy et al., 1998; Wells
et al., 1999; Lennox et al., 1999; Aschwandem et al., 1999).

Em nosso estudo, os pacientes com baixa probabilidade de TV P, mas com flebografias
positivas para trombose venosa - 25,0% (4/16) - foram reflexo de um exame clinico com
poucas manifestagcbes no membro inferior sintomatico, pois na metade dos casos a trombose
limitou-se a0 segmento venoso distal, ou entdo havia circulacdo venosa colateral profunda
desenvolvida, condigdes que minimizaram os seu sintomas (ANEXO X). Para efeito de
comparagdo, em 75,0% dos casos do grupo de baixa probabilidade, a TVP se limitou ao
segmento venoso distal do membro inferior (Lennox et al., 1999). No grupo de pacientes de
moderada probabilidade para TV P, e que apresentaram flebografias normais em 50,0% (8/16)
dos casos, houve um quadro clinico mais duvidoso e o indice de Wells teve mais limitagdes
na previsao dos resultados dos exames objetivos, pois foram pacientes que deixaram dividas
mesmo para dar a opini&o clinica se tinham ou ndo TVP (ANEXO XII). Portanto, no grupo de
alto risco, a ultra-sonografia combinada ao modelo clinico é uma associagao satisfatoria para
o diagnéstico da TVP, e a flebografia seria necessaria somente quando houvesse um exame
ultra-sonogréfico negativo (Wells et al., 1995b), visto que a flebografia é um exame

dispendioso, que requer que o paciente seja mobilizado para o centro radiol6gico, ndo pode
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ser realizado em todos os pacientes - por dificuldades técnicas ou por impedimento clinico -
e oferece riscos de hipersensibilidade ao contraste (Ansell et al., 1980; Cohan, Dunnick,
Bashore, 1988; Pamer, 1988).

Neste estudo, comparamos os resultados da aplicacdo do modelo clinico pelo auno e
pela residente com os resultados do p6s-graduando. Houve uma semelhanca dos resultados
nos grupos de alta probabilidade, com uma prevaléncia de 84,2%, 100,0% e 85,5% para o
aluno, aresidente e o0 pés-graduando. Todavia, 0 auno e a residente examinaram um menor
nimero de pacientes, pois em determinados momentos ndo eram localizados ou estavam
envolvidos em suas atividades de académico e de residente de Cirurgia Geradl,
respectivamente. Em diversos casos surgiram dividas no preenchimento do formulério do
modelo clinico pelos dois examinadores e isto contribuiu para reduzir a quantidade de exames
vélidos para serem comparados com os exames do pos-graduando. A falha no preenchimento
completo dos formul&rios onde consta os dados do modelo clinico pode sugerir que
examinadores que ndo tenham o habito de avaliar pacientes com suspeita de TVP podem ter
dificuldades na aplicacdo do modelo clinico e, por conseguinte, falhas na avaliacdo de
probabilidades.

Apesar destes fatos, os resultados da aplicacdo do modelo clinico pelo pés-graduando,
0 auno e a residente demonstraram um grau de reprodutibilidade expressivo (coeficiente
alpha de Cronbach de 86,3%). Isto indica que, mesmo tendo havido um nimero pequeno de
pacientes em que foi possivel a comparacdo dos resultados entre os trés examinadores, 0
model o clinico mostrou-se de facil aplicagdo na prética clinica diaria, mesmo por médicos que
ndo sejam especialistas no exame vascular, mas que tém o dominio da prética do exame
clinico gera e estdo familiarizados com os sinais e sintomas dos pacientes que se queixam de
qualquer ateracdo no membro inferior. O conhecimento da presenca de fatores
predisponentes ou precipitantes e de outras patologias que possam simular um quadro de TVP
também é importante no exame do paciente que procura atendimento médico.

Ao final do preenchimento dos formulérios, que foi fruto do exame clinico dos trés
examinadores, foi perguntado se o paciente tinha ou ndo TVP, antes da realizacdo da
flebografia. Observamos que aresposta“sim” esteve presente com maior fregiiéncia em todos
0s casos em que ficou demonstrada a presenca de TVP, principalmente nos casos que
pertenciam ao grupo de alta probabilidade. A resposta “n&o” esteve presente em maior
proporcdo quando o exame flebogréfico foi normal no grupo de pacientes que tinham baixa
probabilidade de TVP. Isto significou qgue o médico que examinou o paciente teve maior

seguranca para conjeturar o diagndstico clinico de TV P nestes dois grupos de pacientes e por



isso pode antecipar o resultado dos exames. Isto tem importancia para analisar o resultado de
um exame objetivo para o diagnéstico da TVP. A opinido clinica sobre a presenca ou ndo da
TVP no grupo de moderada probabilidade teve uma distribuicéo de 50,0% para os casos com
ou sem confirmacdo de trombose, indicando que o quadro clinico nesta categoria ndo tem um
padr&o definido, deixando o examinador em duvida sobre o diagnéstico clinico da TVP.

Em nosso pesquisa, a aplicacdo do modelo clinico demonstrou uma boa acurécia e
uma boa reprodutibilidade ao comparar os resultados obtidos entre o pos-graduando, o aluno e
aresidente. Estes resultados se aproximaram daquel es publicados em outros trabal hos em que
o indice de Wellsfoi aplicado, principal mente nos pacientes mais graves. Este indice pode ser
atil na selecdo de doentes com quadros clinicos menos graves para realizar exames objetivos.

No grupo de alto risco o diagndstico da TV P pbde ser simplificado, pois ao utilizar um
método de diagnostico objetivo complementar ndo-invasivo, a flebografia seria necessaria
somente quando a ultra-sonografia fosse negativa para TVP, evitando os resultados falso-
negativos. Nos grupos de moderado e baixo riscos, o indice de Wells ndo foi satisfatério,
tendo em vista que uma parcela significativa de pacientes eram portadores de TV P. Portanto,
nestes dois grupos o resultado de uma ultra-sonografia negativa ndo seria suficiente para
afastarmos o diagndstico de TVP, devido a alta prevaléncia de trombose nos mesmos.

O modelo clinico pressupde que o paciente seja examinado detalhadamente, com uma
boa anamnese e exame fisico, pois o conhecimento dos sinais e sintomas, a pesquisa da
presenca de fatores de risco e o conhecimento de outras patologias que podem fazer parte do
diagnéstico diferencial sdo essenciais para que o formulario, onde constam os dados do
modelo clinico, seja preenchido adequadamente e possa expressar com maior precisdo o
indice de Wells. Dessa forma, os pacientes poderiam ter seu diagnéstico confirmado ou
descartado em uma fase pouco sintomética, evitando sua inclusdo nos grupo de alto risco para
TVP.
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7 — CONCLUSOES

Concluimos, baseados em nossos resultados da aplicagcdo do modelo de predicéo
clinico proposto por Wells em pacientes com sintomas compativeis a trombose venosa
profunda dos membros inferiores e comparados a0 método definitivo de diagndstico, a
flebografia, que: o modelo clinico proposto por Wells para o diagnéstico da TVP tem uma
boa acurédcia nos pacientes categorizados como de alta probabilidade. Contudo, para as
categorias de moderada e baixa probabilidades este modelo € insatisfatorio, sugerindo que é

nestas categorias que 0s exames complementares poderiam estar concentrados.
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ANEXO | (frente) — Formuléario preenchido pelo pés-graduando relativo aos fatores de risco, tratamento efetuado, data da realizagéo da
flebografia e os sinais e sintomas no membr o examinado com suspeita de TVP.

Nome:

Idade: Cor: RG:

Setor: Leito: Data:

Origem —internado ( ) domicilio () Segmento estudado MID( ) MIE( )

Modelo clinico de predicdo de trombose venosa profunda

Achados clinicos ' sim ndo

Cancer em atividade

Paralisia, imobilizacdo gessada r ecente

Imobilizac&o recente ou cirurgia de grande porte

Sensacéo de dor ao longo do trajeto do sistema venoso profundo

Aumento de volume de todo o membro inferior

Diferenca de mais de 3 cms na circunferéncia da panturrilha comparado a outra perna (medido a 10 cms
distalmente a tuber osidade da tibia)

Edema depressivel

Veias colaterais superficiais

Expectativa de diagnostico alter nativo

Diagndstico alternativo

Estiramento muscular ou trauma fechado

Rotura muscular com hematoma subfascial

Hematoma ou sangr amento espontaneo

Rotura de cisto de Baker

Artrite, sinovite ou miosite

Celulite ou linfangite

Tromboflebite superficial

Oclusdo arterial

gravidez

linfedema

I nsuficiéncia venosa crénica ou sindrome de r efluxo venoso (varizes)

Compr essdes venosas extr insecas (linfadenopatia, tumor es, linfomas, hematomas)

neur opatias

Vocé acha que tem trombose venosa profunda? sm( ) néo( ) Nome do examinador:



ANEXO | (verso) — Formulario preenchido pelo pés-graduando relativo aos fatores de
risco, tratamento efetuado, data da realizacéo da flebografia e os sinais e sintomas no
membr o examinado com suspeita de TVP.

Fatores de risco: Cirlrgicos

Cirurgia—tipo:
Anestesia — tipo:
Trauma

Fatores de risco: Clinicos

Neoplasia maigna:

Infarto agudo do miocérdio:

Acidente vascular encefdlico:

Imobilizag8o no leito:

Gravidez e Puerpério:

Contracepcdo e Terapia de reposi¢cdo hormonal (tipo e duragdo):

TVP prévio (quando e qual tratamento efetuado):

Anormalidades hematol 6gicas:

Qutros riscos

Obesidade:

Varizes:

Infecgéo:

Doencaintestina inflamatéria:

Sindrome nefrética

Palicitemia:

Hemoglobinuria paroxistica noturna:

Doenca de Behcet:

Tabagismo:

Tratamento efetuado:

Flebografia realizada em:

Sinaig/sintomas clinicos no segmento inferior em estudo sim ndo

Dor

Edema

Turgéncia de veias superficiais

Mudanca de coloragio dapele—cianose () palidez ()

Aumento de temperatura

Hiperemia

Cordao venoso palpavel

Sinal de Homans

Sinal de Louvel

Sinal de Lowenberg




ANEXO Il — Resultados dos exames de ultra-som Doppler nos membros inferiores dos
pacientes que nao fizeram flebogr afia

Pacien | Membro Resultado M otivo paranéo
te realizar flebografia
E.A.F. | Esquerdo | TVP: Femoral comum, superficial, poplitea | Condic¢des clinicas
F.A.F. |Direito |TVP: lliaca externa, femoral superficial, | Edemaintenso
poplitea
V.M.P. |Esguerdo | TVP: Femoral superficial, poplitea, tibial |Oclusdo arterial cronica
posterior associado
B.M. |Esquerdo | TVP: Exame normal Condigdes clinicas
L.A.C. |Direito |TVP: lliaca externa e femoral comum e|CondicOes clinicas
superficial
M.F.S. | Direito | TVP: Femoral superficial e poplitea Exame de outro hospital
L.L.P. |Direito |TVP: lliaca externa e femora comum e|Condicdes clinicas
superficial
D.M.P. | Esquerdo | TVP: Femoral comum, superficial, profunda, | Ulceracéo no dorso do pé
J. poplitea e safena magna
ANEXO |11 —Itens ndo preenchidos pelo aluno

Formulario (n°) Itens

081, 108 Imobilizacdo recente ou cirurgia de grande porte

038, 075, Sensacdo de dor ao longo do trgjeto do sistema venoso
profundo

015 Veias colaterais superficiais

038, 047, 074, 081, 088

Expectativa de diagnostico alternativo

ANEXO IV —Itens ndo preenchidos pela residente

Formulério (n°)

Itens

061, 073, 081, 108

Imobilizacdo recente ou cirurgia de grande porte

011,

Aumento de volume de todo o membro inferior

006, 027, 112, 113

Diferenca de mais de 3cm na circunferéncia da panturrilha

031, 057, 095, 104, 108

Veias colaterais superficiais

006, 031, 108

Expectativa de diagndstico alternativo

ANEXO V — Relagdo dos érgaos ou sistema acometidos por cancer nos 94 casos com

flebogr afias validas

Sistema ou 6Or gao sede do cancer

Com TVP Sem TVP Total

Digestivo

Uro-genital

Ginecol 6gico

Endécrino

Respiratério

Neurol 6gico

Linfatifo

Pele

Desconhecido

R|IO|RIFLINO W OO

Total

AN olr|lo|lo|olr|ololn
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ANEXO VI — Relagéo das causas de imobilizac&o no leito nos 94 casos com flebogr afias

validas

Causa daimobilidade

Com TVP

Sem TVP

Total

P6s operatério

10

17

Neoplasia maligna

11

12

Ortopédica

1

Infecciosa

3

Neurol6gica

4

Diversas

6

N|IO|O|O|R|N

1
3
4
8

Total

35

=
o

45

ANEXO VII - Relacdo dos diagndsticos considerados alternativos nos 94 casos com

flebografias validas

Diagndstico alter nativo

Com TVP

Sem TVP

T

o

Neuropatia

Celulite ou linfangite

Artrite, sinovite ou miosite

Estiramento muscular ou trauma fechado

Linfedema

Tromboflebite superficial

Rotura de cisto de Baker

Insuficiéncia cardiaca congestiva

I nsuficiéncia venosa cronica

Compressao venosa extrinseca

Rotura muscular

RIN|R R Rl wwo|~—|S

Total

Rlr|r|lo|lojor|N R w|~F

Glolr|rPIRIRINRINwwlo

N
(o]




ANEXO VIIlI — Relagdo dos fatores de risco presentes em 65 casos com TVP
diagnosticados com a flebogr afia.

Fatores de Risco Total

Cirurgicos
Cirurgia 17
Anestesia 17
Trauma 1

Clinicos
Neoplasiamaligna 21
Infarto do miocardio 0
Acidente vascular encefélico 1
Imobilizagdo no leito 35
Gravidez e puerpério 3
Contracepcdo e terapia de reposi¢do hormonal 6
TVP prévio 13
Anormalidades hematol 6gicas 3

Outrosriscos
Obesidade
Varizes
Infeccéo
Doenca intestinal inflamatéria
Sindrome nefrética
Policitemia
Hemogl obindria paroxistica noturna
Doenca de Behcet
Tabagismo

= =
~ocoooocoghrR

ANEXO 11X — Distribuicdo dos sinais e sintomas clinicos em 94 membros inferiores
examinados e submetidos a flebogr afia

Sinais e Sintomas Com TVP Sem TVP Total
Dor 62 26 88
Edema 69 25 94
Turgéncia de veias superficiais 42 6 48
Mudanca de coloracéo da pele

Cianose 41 6 47

Palidez 1 0 1
Aumento de temperatura 47 8 55
Hiperemia 23 6 29
Cordéo venoso pal pavel 1 1 2
Sinal de Homans 45 16 61
Sinal de Louvel 8 3 11
Sinal de Lowemberg 48 13 61




ANEXO X — Pacientes do grupo de baixa probabilidade com flebogr afias demonstrando

TVP

Paciente

Pontuagao

Situacgdo clinica e/ou flebogr afica

tem TVP?

JSS.

-1 ponto

Trombose venosa proximal e distal. Paciente com dor
no membro inferior e como diagndstico alternativo —
miosite ou artrite. Portadora de lupus e com anti-corpo
anti-cardiolipina presente. Ja fazia investigacdo para
febre de origem obscura antes da internagdo. Ao ser
examinada ja estava acamada h& vaérios dias
(internada). Flebografia demonstra trombose veias da
perna e coxa. Exuberante circulagdo colateral na perna.
Safena interna vicariante e veia femora profunda
drenando perna e coxa. Trombo ndo oclusivo na
femoral comum eiliaca

N&o

D.M.X.

-1 ponto

Trombose venosa distal, diagndstico aternativo de
insuficiéncia cardiaca congestiva

N.C.O.

Zero

Trombose venosa distal, diagnéstico aternativo de
celulite

D.D.P.

Zero

Trombose venosa no segmento venoso proximal e
distal — circulacdo colateral exuberante na perna
Safena parva drenando na veia poplitea que tem
trombo ndo oclusivo. Circulagdo colateral na coxa,
femoral profunda e comum pervias. Femoral
superficial ocluida, diagndstico alternativo de artrite




ANEXO XI —Pacientes do grupo de alta probabilidade com flebogr afia normal

Paciente

Pontuacao

Situacgdo clinica e/ou flebogr afica

tem TVP?

M.L.P.V.

4 pontos

Pbs-operatdrio imediato de tireoidectomia total devido
a neoplasia maligna, com internagéo na UTI. Membro
inferior com edema, dor e aumento de todo o volume.

Sim

A.O.

4 pontos

Pos-operatério imediato de protese total de joelho,
celulite de ferida operatéria.

Sim

JV.S.

4 pontos

Pés-operatério imediato de nefrectomia de rim
transplantado e implantagéo acidental de stent na veia
iliaca comum. Flebografia demonstrando estenose de
veiailiaca comum.

Sim

M.G

4 pontos

Pbs-operatorio imediato de prétese total de joelho.

Sim

E.B.S.

5 pontos

Na andlise da flebografia, insuficiéncia do sistema
venoso superficial. Hipotese de sindrome de Cockett.

Sim

SD.S.

4 pontos

Paciente no 7& dia de puerpério, com
varicotromboflehite de safena interna.

Sim

JM.D.

3 pontos

Paciente com recidiva local de neoplasia de reto, com
massa pélvica palpavel e demonstrada por tomografia
computadorizada. Flebografia com ectasia de sistema
venoso profundo.

Sim

F.SP.

3 pontos

Paciente melanoma de membro inferior, foi submetido
a hipertermia e perfusdo de artéria e veia femoral com
guimioterapico. Evoluiu com celulite de coxa.

Nao

JJH.

4 pontos

Paciente com massa tumora em regido inguino-crural
e estenose de veia femoral comum no exame
flebogréfico.

Sim

ANEXO XI| — Pacientes do grupo de moder ada probabilidade com flebografia nor mal

venoso profundo e edema de membro inferior.

Paciente |Pontuacéo | Situacéo clinica e/ou flebogr éfica tem TVP?

V.G 1 ponto Paciente apresentava dor e edema de membro inferior. | Néo
Sem indicagdo de insuficiéncia de sistema venoso
profundo naflebografia.

ZM.S. 2 pontos | Paciente apresentava dor, edema e turgéncia de veias| Sim
superficiais. A andlise das flebografias houve dividas
dapresenca de TVP distal.

I.M.S. 2 pontos Paciente obesa apresentava dor, edema e turgéncia de| Sim
veias superficiais.

SM.S. 2pontos | Presenca de dor e edema em paciente portadora de|Sim
artrite reumatoide e uso de corticoterapia.

H.M.S. |1 ponto Pos-operatério imediato de artroplastia de quadril. | N&o
Celulite de ferida operatoria.

A.C. 2 pontos | Pos-operatorio imediato de amputagdo abdomino- | N&o
perineal devido a neoplasia de reto.

R.S.S. 2 pontos Presenca de dor principalmente e trgjeto de sistema|Sim
venoso profundo e edema de membro inferior.

M.F.A.T. |2pontos | Presenca de dor principalmente e trajeto de sistema|Né&o




ANEXO XI11 —Demonstrativo da frequéncia da presenca dos dados do modelo clinico

Resultados das

flebografias

Modelo clinico normal | comTVP
Ndo|Sim |[Ndo|Sim

Céncer em atividade 25 4 | 46 | 19
Paralisia, imobilizagdo gessada recente 29| 0|61 | 4
I mobilizac&o recente ou cirurgia de grande porte 19 | 10 | 30 | 35
Sensacéo de dor ao longo do trajeto do sistema venoso profundo | 17 | 12 | 23 | 42
Aumento do volume de todo o membro inferior 18 | 11 | 19 | 46
Diferenca de mais de 3cm na cir cunfer éncia da perna 21| 8| 19| 46
Edema depr essivel 6| 23| 659
Veias colaterais superficiais 24 | 5| 27| 38
Expectativa de diagnostico alternativo 14 | 15 | 50 | 15

ANEXO X1V — Condigdes clinicas que sugerem TVP

Edema: cardiaco, metabdlico, pos-operatorio, imobilizagéo.
Linfedema: primario, secundario.

Estiramento muscular ou trauma

Ruptura de cisto sinovial

Cedlulite, linfangite, linfedema inflamatério, miosite
Artrite, tumor 6sseo, hematoma sub-periostial

Gravidez, contraceptivos.

Compressdo venosa extrinsica: tumor, hematoma, abscesso
Tromboflebite superficial, varizes.

Sindrome pés-flebitica

Ruptura de musculo da perna, hematoma muscular espontaneo.




CARTA INFORMATIVA

Parte A: Objetivos e Referéncias

O médico Edvaldo de Souza, pés-graduando do Departamento de Cirurgia da
Universidade de S&o Paulo/Escola Paulista de Medicina (UNIFESP/EPM) esté4 examinando
pacientes no Hospital S&o Paulo para o diagnéstico clinico de trombose venosa profunda de
membros inferiores. Eu fui convidado para participar deste estudo, sendo selecionado para o
estudo no momento em que ha suspeita clinica de trombose venosa profunda ao procurar

atendimento médico neste Hospital.

Parte B: Procedimentos

Se eu concordar em participar irei colaborar da seguinte forma:
() sendo entrevistado e examinado

() submetido aflebografia do membro inferior com sintoma

Parte C: Riscos e Desconfortos

Os riscos decorrentes deste estudo relativos a flebogr afia sdo minimos, no entanto se
alguma questdo ou exame me trouxerem desconforto ou reactes adversas, estarei livre para
interromper minha colaboragdo a qualquer momento.

Este estudo ter& participacéo de um aluno do curso de graduacdo de medicina (Rubens
José Pierami Neto) desta Escola e uma médica residente deste Hospital (Denise Estefan

Ventura) que irdo aplicar o mesmo método de entrevista e exame fisico.

Parte D: Beneficios

Os beneficios que poderei estar obtendo ao participar deste estudo estéo relacionados a

receber informagdes e tratamento de trombose venosa profunda de membros inferiores.



Parte E: Questfes

No caso de haver perguntas, dividas ou comentérios quanto a minha participagéo
neste estudo, poderei telefonar para o Pos-graduando Edvaldo de Souza — fone: 576.4070.

Parte F: Informagdes

Estou ciente que tenho direito de receber informagdes atualizadas obtidas durante este
estudo.



CARTA DE INFORMACAO

1 - Titulo do Projeto
VALIDACAO DE MODELO DE PREDICAO CLINICA PARA O DIAGNOSTICO DE
TROMBOSE VENOSA PROFUNDA DE MEMBROS INFERIORES

2 - Objetivo
Essas informacdes estdo sendo fornecidas para sua participagdo voluntéria neste estudo, que
visa 0 aprimoramento do diagndstico clinico da trombose venosa profunda dos membros

inferiores.

3 - Procedimentos

Se eu concordar em participar, irei colaborar da seguinte forma:

a— sendo entrevistado e examinado

b — submetido a flebografia do membro inferior com sintoma, no qual sdo analisadas as
queixas e ateracbes no exame clinico. A flebografia € um exame que utiliza contraste
radiol6gico para visualizar as veias profundas dos membros inferiores e € necesséria para a
confirmag&o do diagnostico de trombose venosa suspeitada com base nos sinais e sintomas,
sendo o melhor exame para este fim, pois somente as queixas e alteragcdes no exame fisico
muitas vezes s80 imprecisas para confirmar ou descartar esta doenga de graves consequiéncias.
Independente deste estudo, a flebografia € realizada em todos os casos de suspeita de

trombose venosa profunda hé vérios anos no Hospital S&o Paulo.

4 - Riscos e Desconforto

Os riscos decorrentes deste estudo relativos a flebografia sdo minimos. Quando ocorrem sdo
decorrentes de dor no local da pungdo da veia no membro inferior e/ou reagdes alérgicas ao
contraste. No entanto se alguma questdo ou exame me trouxerem desconforto ou reagfes
adversas, estarel livre parainterromper minha colaboragéo a qualquer momento.

Este estudo tera a participacdo de um aluno do curso de graduacdo de medicina (Rubens Jose
Pierami Neto) desta Escola e uma médica residente deste Hospital (Denise Estefan Ventura)

gue irdo aplicar o mesmo método de entrevista e exame fisico.



5 - Beneficios
Os beneficios que poderei estar obtendo ao participar deste estudo estdo relacionados a
receber informagdes e tratamento de trombose venosa profunda de membros inferiores, que

talvez eu possater.

6 - Procedimentos Alternativos

O procedimento alternativo para o diagnéstico de trombose venosa profunda de membros
inferiores pode ser feito pelo ultrassom-doppler, mas que ainda ndo tem a mesma precisdo da
flebografia.

7 - Questdes

No caso de haver perguntas, davidas ou comentérios quanto a minha participagdo neste
estudo, poderei entrar em contato com o Dr. Edvaldo de Souza a Rua Napoledo de Barros,
715 — 4éandar — Fone 576 4070. Se houver alguma consideracéo ou divida sobre a ética da
pesquisa, entre em contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) — Rua Pedro de Toledo,
715 — 1éandar — Presidente Prof. Dr. José Osmar Medina Pestana — Fone 576 4564.

8 - Informagdes

E garantida liberdade de retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar
do estudo, sem qualquer prejuizo a continuidade de seu tratamento na I nstituicao.

As informacOes obtidas ser8o analisadas em conjunto com outros pacientes, ndo sendo

divulgado a identificag&o de nenhum paciente.

9 - Despesas e Compensacdes
N&o ha despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e

consultas. Também n&o ha compensagdo financeira relacionada a sua participacéo.

Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos propostos neste estudo
(nexo causal comprovado), o participante tem direito a tratamento médico na Instituicdo, bem

como as indenizacOes |egal mente estabel ecidas.



TERMO DE CONSENTIMENTO

Data: / /

Eu, fui informado da
realizacio do exame de flebografia que faz parte do estudo: VALIDACAO DE MODELO
DE PREDICAO CLINICA PARA O DIAGNOSTICO DE TROMBOSE VENOSA
PROFUNDA DE MEMBROS INFERIORES que objetiva aplicar um questionario

desenvolvido para a investigaggo de trombose venosa profunda para aprimorar o diagnostico

clinico e conseguente tratamento.
O risco e limitagdo deste procedimento foram explicados por Edvaldo de Souza.
Minha participacdo é voluntéria e posso retirar meu consentimento e abandonar o
estudo a qualquer momento e isso ndo me trara nenhum tipo de conseqiiéncia no presente ou

futuro.

Atesto que recebi uma copia do Termo de Consentimento e da Carta Informativa para

Mmanter em meus ar QUiVOS.

Eu entendo meus deveres e direitos como participante e concordo em cooperar com 0

investigador.

Para eventuais esclarecimentos favor entrar em contato com o Pés-graduando Edvaldo
de Souza, responsavel pelo estudo no telefone: 576.4070.

Assinatura do entrevistado



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informagdes que li ou que
foram lidas para mim, descrevendo o exame “flebografia’, um exame que € realizado em
todos os casos de suspeita de trombose venosa profunda de membros inferiores hé vérios anos
no Hospital S&o Paulo.

Eu discuti com o Dr. Edvaldo de Souza sobre a minha decisdo em participar nesse
estudo. Ficaram claros para mim quais s&o 0s propdsitos do estudo, os procedimentos a serem
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos
permanentes. Ficou claro também que minha participagdo € isenta de despesas e que tenho
garantia do acesso a tratamento hospitalar quando necessario. Concordo voluntariamente em
participar deste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento, antes ou

durante 0 mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa

ter adquirido.
/ /
Assinatura do paciente/representante legal Data
/ /
Assinatura da testemunha Data

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o Consentimento Livre e Esclarecido

deste paciente ou representante legal para a participagdo neste estudo.

Assinatura do responsavel pelo estudo Data



