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Resumo
A tromboflebite superficial de membros inferiores é doença de

ocorrência comum, estando associada a diversas condições clínicas e
cirúrgicas. Historicamente considerada doença benigna, devido à sua
localização superficial e ao fácil diagnóstico, o tratamento foi
conservador durante muito tempo, na maioria dos casos. Entretanto,
relatos recentes de freqüências altas de complicações tromboembólicas
associadas – 22 a 37% para trombose venosa profunda e até 33% para
embolia pulmonar – alertaram para a necessidade de abordagens
diagnósticas e terapêuticas mais amplas, visando diagnosticar e tratar
essas possíveis complicações. A possibilidade da coexistência dessas e
de outras desordens sistêmicas (colagenoses, neoplasias, trombofilias)
interfere na avaliação e influencia a conduta terapêutica, que pode ser
clínica, cirúrgica ou combinada. No entanto, devido à falta de ensaios
clínicos controlados e às incertezas quanto a sua história natural, o
diagnóstico e o tratamento da tromboflebite superficial continuam
indefinidos. Neste trabalho, foi feita uma revisão da literatura
analisando-se a epidemiologia, fisiopatologia e estado atual do
diagnóstico e tratamento da tromboflebite superficial.

Palavras-chave: Embolia pulmonar, profilaxia, tromboflebite,
tromboflebite superficial, trombose venosa profunda.

Abstract
Superficial thrombophlebitis of the lower limbs is a commonly

occurring disease, and it is associated with various clinical and surgical
conditions. Historically considered to be a benign disease due to its
superficial location and easy diagnosis, its treatment was, for a long
time, conservative in most cases. Nevertheless, recent reports of high
frequency and associated thromboembolic complications, which vary
from 22 to 37% for deep venous thrombosis and up to 33% for
pulmonary embolism, have indicated the need for broader diagnostic
and therapeutic approaches in order to diagnose and treat such possible
complications. The possibility of coexistence of these and other
systemic disorders (collagenosis, neoplasia, thrombophilia) interferes
with evaluation and influences therapeutic conduct, which may be
clinical, surgical or combined. However, due to a lack of controlled
clinical assays as well as to a series of uncertainties regarding its natural
history, the diagnosis and treatment of superficial thrombophlebitis
remain undefined. A literature review was performed analyzing the
epidemiology, physiopathology and current status of the diagnosis and
treatment of superficial thrombophlebitis.

Keywords: Pulmonary embolism, prevention and control,
thrombophlebitis, superficial thrombophlebitis, deep venous
thrombosis.

Introdução

A tromboflebite superficial (TS), também chamada

de trombose venosa superficial, é uma condição patoló-

gica caracterizada pela presença de um trombo na luz

de uma veia superficial, acompanhada pela reação infla-

matória da sua parede e dos tecidos adjacentes.

Apresenta-se como um cordão palpável, quente, dolo-

roso e hiperemiado no curso de uma veia superficial1. A

amplitude dessa trombose é variável, atingindo desde

pequenas tributárias até grande extensão dos troncos

safenos nos membros inferiores, podendo, em casos mais

graves, estender-se ao sistema venoso profundo (SVP)2-4;

pode também provocar embolia pulmonar2,5, e há indí-

cios de que esteja relacionada com a recorrência de epi-

sódios de tromboembolismo venoso6.

A incidência da TS varia de 125.000 casos/ano (EUA)

a 253.000 casos/ano (França), sendo mais freqüente

quando se utilizam métodos diagnósticos mais acura-

dos, como o mapeamento dúplex (MD)7,8. Em nosso

meio, Von Ristow et al., em levantamento retrospectivo

de pacientes submetidos a cirurgia de varizes, encontra-

ram sinais de tromboflebite pregressa em 16% dos casos9.
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Fisiopatologia

A fisiopatologia da TS, à semelhança da trombose

venosa profunda (TVP), também tem relação com a trí-

ade de Virchow (1856). A TS ocorre mais freqüente-

mente em veias varicosas, pois estas podem apresentar

alterações morfológicas na sua parede que predispõem

à estase e, conseqüentemente, ao desenvolvimento do

processo trombótico10. Um grande número de casos de

TS ocorre após lesão intimal química, por injeções ou

infusões intravenosas de diferentes soluções, com obje-

tivos diagnósticos ou terapêuticos, e/ou mecânicas,

como, por exemplo, cateterismo venoso. A TS pode ser

prodrômica de várias doenças sistêmicas conhecidas,

como neoplasias, arteriopatias e colagenoses11-13, e, tam-

bém, acompanhar uma série de outras doenças e síndro-

mes, a saber:

- Síndrome de Trousseau: caracterizada por episódios

de tromboflebite migratória superficial recorrente com

comprometimento de veias, tanto em membros supe-

riores quanto em membros inferiores, associados a

adenocarcinomas do trato gastrointestinal produto-

res de mucina (estômago, pâncreas e cólon), pulmão,

mama, ovário e próstata14.

- Doença de Mondor: tromboflebite de ocorrência rara,

aparecendo mais freqüentemente na população femi-

nina e comprometendo as veias da parede ântero-

lateral do tórax. Na maioria das vezes, a sua etiologia

é desconhecida. Em alguns casos, encontra-se asso-

ciada a traumas locais, uso de anticoncepcionais orais,

deficiência de proteína C e presença de anticorpos

anticardiolipina15. Farrow et al. observaram associa-

ção com neoplasias de mama16.

- Síndrome de Lemierre: descrita pela primeira vez em

1936, caracteriza-se pela tromboflebite séptica da veia

jugular interna concomitante à infecção da orofa-

ringe, podendo evoluir com metástases, principal-

mente para território pulmonar, mas também fígado

e baço. Outras causas relacionadas ao seu apareci-

mento são: cateterismo venoso central e infecção de

outros sítios cervicais17,18. O agente etiológico mais

prevalente é o germe anaeróbio gram-negativo Fuso-

bacterium necrophorum19.

- Doença de Buerger (Tromboangeíte obliterante): neste

caso, a TS apresenta caráter migratório e pode prece-

der ou ser concomitante ao comprometimento arte-

rial20. A sua presença reforça o diagnóstico de doença

de Buerger.

Patologia

Do ponto de vista histopatológico, a veia e o trombo

na TS apresentam, na sua fase inicial, predominância

de infiltrado leucocitário (flogístico) (Figura 1 – lâmina

HP), e este processo inflamatório propaga-se para teci-

dos vizinhos, em especial pele e tecido celular subcutâ-

neo, explicando, assim, a caracterização do seu quadro

clínico, como também a menor friabilidade e maior con-

sistência do trombo21.

Aspectos topográficos

Em geral, o membro inferior esquerdo (MIE) parece

ser mais acometido que o membro inferior direito

(MID). As veias dos membros superiores também são

acometidas com freqüência, como complicação de cate-

terismo venoso, sendo encontradas em até 51,5% dos

casos em levantamento realizado na nossa instituição22

e sendo as veias cefálica e basílica as mais acometidas23.

Em levantamento retrospectivo, realizado por Lut-

ter et al., de 1.143 MD confirmatórios para TS, 56%

ocorreram no MIE, enquanto que 51%, no MID. Entre-

tanto, essa diferença não foi significativa24. Gillet et al.,

em estudo prospectivo com 100 pacientes, observaram

Figura 1 - Corte histológico de veia trombosada após indu-
ção química de tromboflebite superficial
(observa-se acúmulo de leucócitos)
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que o MIE estava comprometido em 50% dos casos,

enquanto que o MID, em 49%, e em 1% houve compro-

metimento bilateral. Nesse mesmo estudo, o território

da veia safena magna (VSM) foi o mais acometido (75%

dos casos) em relação ao território de veia safena parva

(24,3%), sendo que em 0,7% (dois casos) esses dois ter-

ritórios estavam envolvidos25.

Complicações tromboembólicas

Trombose venosa profunda
Desde 1964, encontram-se relatos sobre essa compli-

cação em pacientes com TS10,26-28. Estima-se que a ocor-

rência de um episódio espontâneo de TS aumenta em

cerca de 10 vezes (razão de chances = 10,3; IC 95%:

2,0-51,6) o risco de desenvolver TVP nos 6 meses subse-

qüentes e com risco absoluto de 2,7%, quando compa-

rado a uma população que nunca apresentou um

episódio pregresso de TS29. O comprometimento simul-

tâneo do SVP geralmente acontece pela extensão do

trombo através das veias perfurantes ou da crossa, mas

pode acontecer sem que haja uma conexão anatômica

determinada (TVP associada), fortalecendo, nesse caso,

a possível condição de hipercoagulabilidade acompa-

nhando a TS. Entretanto, a extensão do trombo dentro

do sistema venoso superficial e/ou sua proximidade com

o SVP não teve correlação significativa com a ocorrên-

cia de TVP, segundo alguns autores30,31. Em várias séries,

a freqüência da associação entre TS e TVP variou de

22,7 a 36 %3,10,24,32. Essa associação parece ser ainda

mais freqüente em pacientes com varizes, provavel-

mente pelas alterações morfológicas características dessa

doença, que favorecem tanto a estase como também o

fluxo sangüíneo bidirecional nas perfurantes e nas cros-

sas33. Entretanto, em estudo realizado no nosso servi-

ço34, a ausência de varizes aumentou em mais de nove

vezes a chance de um indivíduo ter TVP (razão de chan-

ces = 9,09; IC 95%: 1,75-50,0), fato verificado por outros

autores que demonstraram que a presença de varizes

relacionava-s e com evolução mais benigna da doença

tromboembólica venosa30. No estudo de Gillet et al., a

TVP foi diagnosticada em 36,4% dos casos quando a

veia comprometida era varicosa e em 8,3% quando a

veia comprometida era não-varicosa. No entanto, ape-

sar de a diferença absoluta das freqüências ter sido rele-

vante, esta não foi significativa (p = 0,097), o que pode

ser explicado, segundo os autores, pelo mecanismo de

extensão da TS para o SVP por meio das veias perfu-

rantes, que são mais desenvolvidas e mais freqüente-

mente insuficientes nos pacientes varicosos. Em relação

à presença de alguma alteração de trombofilia, no grupo

com veias varicosas, esta ocorreu em 14,9%, e no grupo

com veias não-varicosas, em 50%25. Por outro lado, Bou-

nameaux et al., em levantamento retrospectivo (perí-

odo de 6 anos), onde a pletismografia associada ao

ultra-som Doppler de ondas contínuas e o MD foram

utilizados como métodos diagnósticos para TVP, con-

tabilizaram 551 casos confirmados de TS, sendo que 31

deles (5,6%) apresentaram TVP simultânea no momento

do diagnóstico da TS, e em 26 destes a TVP era proxi-

mal (4,7%). Nessa amostra, a única variável que apre-

sentou relevância estatística (p < 0,02) para a ocorrência

simultânea de TVP e TS foi imobilização prévia35. Em

trabalho original realizado, observou-se que, em 60

pacientes com TS, 13 pacientes (21,7%) apresentaram

quadro de TVP associada34.

Embolia pulmonar
A associação de TS com episódios de embolia pul-

monar (EP), sintomática ou não, também tem sido refe-

rida por vários autores, e a freqüência variou de 3 a

33%4,5,13,25. Por outro lado, Weert et al., em estudo de

coorte retrospectivo, demonstraram que, em um perí-

odo de 6 meses, a ocorrência de TS não foi fator predi-

tivo de ocorrência de EP (razão de chances = 1,0; IC

95%: 0,07-15,0)29. Porém, em série retrospectiva, Blu-

memberg et al. demonstraram que a trombose diagnos-

ticada por meio de MD progrediu para o SVP em 8,6%

dos casos, e, em 10% desses casos, houve embolia para o

pulmão, investigada através de cintilografia4. Em um

estudo prospectivo conduzido por Verlato et al., foi

encontrada freqüência alta de EP pela cintilografia

(33,3%) em pacientes que tinham a TS como única fonte

emboligênica5. A proximidade do trombo com o SVP

(representado principalmente pelas crossas) como tam-

bém o comprometimento concomitante dessas junções

(safeno-femoral e/ou safeno-poplítea) não mostraram

correlação significativa com o aparecimento de EP em

outras séries1,3,5. Em levantamento retrospectivo, Lut-

ter et al. observaram indícios de que idade superior a 60

anos, história de TVP pregressa, repouso prolongado,
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TS bilateral, sexo masculino e a presença de infecções

estariam associados mais freqüentemente à TVP ou

EP24. No estudo original que fizemos, foi observada fre-

qüência de 28,3% de EP associada à TS, sendo que a

presença simultânea de TVP não foi determinante para

sua ocorrência (p = 0,36)34.

Diagnóstico

Até o final da década de 80, a TS era considerada

como doença benigna, autolimitada, de baixa morbi-

dade e com potencial pequeno para complicações, sendo

o seu tratamento sintomático. Contudo, publicações

mais recentes mostrando altas freqüências de TEP asso-

ciado à TS têm mudado esse enfoque, com conseqüen-

tes mudanças nas abordagens diagnóstica e

terapêutica3-6,10-12,25,36-38.

O diagnóstico deve ser cuidadoso, com história clí-

nica minuciosa, atentando-se para prováveis fatores de

risco e ocorrência de eventos tromboembólicos anterio-

res: história de emagrecimento (neoplasias), tabagismo,

infecção (síndrome de Lemierre), dentre outros.

Os fatores de risco são os mesmos da TVP, isto é,

condições clínicas ou cirúrgicas vinculadas à tríade de

Virchow, que podem ocorrer tanto isoladamente quanto

associadas, potencializando, facilitando e/ou desenca-

deando, dessa forma, o desenvolvimento da TS. Como

exemplos, podem-se citar:

- Lesão de endotélio: injeções intravenosas, catete-

rismo venoso, traumas, infecções;

- Alteração de fluxo: varizes, imobilização;

- Alteração da coagulação: neoplasias, gravidez, trom-

bofilia, infecção.

O exame físico deve explorar com precisão o diag-

nóstico topográfico (Figura 2), determinando-se o

tronco venoso comprometido e sua extensão

/concomitância para o SVP, o que pode determinar

mudança na abordagem terapêutica39. Alguns autores

defendem o uso sistemático do MD em pacientes com

edema em membros inferiores (MMII), nos casos com

história pregressa de TS, visto que a TS tem valor pre-

ditivo elevado para TVP, principalmente nos 6 meses

subseqüentes ao seu primeiro episódio29. Outra vanta-

gem do MD seria a possibilidade de estabelecer diagnós-

tico diferencial com outras patologias, como linfangite.

O MD tem papel de destaque no diagnóstico da TS,

pois possibilita a visualização direta do trombo no inte-

rior do sistema venoso superficial e sua relação de pro-

ximidade com SVP (Figura 3), bem como extensão ou

acometimento simultâneo do SVP40. Por essas razões, a

sua utilização rotineira é defendida por vários auto-

res3,24,28,39,40. Os pacientes com diagnóstico clínico e

ultra-sonográfico de TS apresentam trombo ecogênico

facilmente visível e não-compressível ao MD40.

O MD é particularmente útil no diagnóstico diferen-

cial de celulite, eritema nodoso, paniculite e linfangite e

avalia com precisão se há acometimento do SVP e sua

extensão40. Além disso, tem a vantagem de ser um

método inócuo e não-invasivo, ao contrário da flebo-

grafia, que apresenta complicações como alergia ao con-

traste, exposição à radiação e propagação da trombose40,

não sendo encontrada referência a respeito da utiliza-

ção desta no diagnóstico da TS.

Tratamento
Assim como a abordagem diagnóstica, o tratamento

da TS não se encontra estabelecido devido à falta de

ensaios clínicos controlados e também a uma série de

incertezas quanto à sua história natural, o que gera uma

variedade de opções terapêuticas. O tratamento vai

depender da sua etiologia, da sua extensão, da gravi-

dade dos sintomas e da sua associação com outros fenô-

menos tromboembólicos, como TVP e/ou EP2-4. A

Figura 2 - Tromboflebite de veia safena magna (observa-se o
cordão hiperemiado em trajeto de veia safena
magna)
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possibilidade da coexistência dessas e de outras desor-

dens sistêmicas interfere na avaliação e influencia na con-

duta terapêutica, que pode ser clínica, cirúrgica ou

combinada.

Tratamento clínico
De forma semelhante às outras doenças trombóticas

venosas, o tratamento da TS deve incluir medidas que

reduzam a estase e aumentem a velocidade de fluxo

venoso41. Dentre essas medidas, a deambulação e o

repouso em Trendelemburg são as mais comuns e com

aceitação mais ampla. Na deambulação, ocorre ativa-

ção das bombas da panturrilha e plantar, favorecendo o

aumento da velocidade de fluxo e, possivelmente, uma

maior atividade do sistema fibrinolítico41. De maneira

equivalente, o repouso em Trendelemburg favorece o

retorno venoso pela drenagem gravitacional que, da

mesma forma, pode incrementar a atividade fibrinolítica.

A compressão elástica, apesar de difundida, não é

consensual. Andreozzi et al. defendem o uso de banda-

gem elástica de média a alta compressão na fase aguda

da doença, interpondo gaze embebida de óxido de zinco

entre a pele e a bandagem, que parece reduzir o pro-

cesso flogístico; a meia elástica representaria a forma de

tratamento de manutenção21. Já De Palma indica o uso

de meia elástica associado à aspirina em casos de vari-

cotromboflebite, desde que este comprometimento esteja

distante dos troncos safenos, sendo os pacientes orien-

tados a manter suas atividades diárias39. Em estudo

prospectivo, randomizado e controlado que comparou

as diversas formas de tratamento para TS (meia elás-

tica, cirurgia, heparina e anticoagulante oral), a meia

elástica foi a opção terapêutica com o custo financeiro

mais baixo, mas foi associada à maior freqüência de

extensão do trombo e com o custo social mais elevado,

devido ao tempo de afastamento do trabalho e/ou ina-

tividade42. Além disso, a compressão pela meia elástica

na fase aguda da TS pode piorar a dor local e, teorica-

mente, provocar embolização de um segmento mais fri-

ável do trombo a partir da veia comprometida por TS.

A existência de sinais e sintomas flogísticos na TS

sugere a indicação de antiinflamatórios (sistêmicos ou

tópicos); no entanto, não existem evidências de sua efi-

cácia. A aplicação de calor úmido, como compressas

mornas e bolsas térmicas, parece exercer ação antiinfla-

matória e é comumente utilizada. Becherucci et al.43, em

série controlada, na qual foram estudados 120 pacien-

tes com tromboflebite relacionada à infusão de fárma-

cos, compararam a eficácia de três tipos de tratamentos:

- Grupo 1: diclofenaco gel;

- Grupo 2: diclofenaco 75 mg por via oral duas vezes

ao dia;

- Grupo 3: placebo.

O alívio sintomático em 48 horas de tratamento foi

melhor nos grupos 1 e 2 em relação ao placebo43. Entre-

tanto, neste estudo, o desfecho foi o alívio dos sintomas,

que é subjetivo. O MD deveria ter sido utilizado para

avaliar extensão do trombo e outros parâmetros mais

objetivos.

Em outra série prospectiva e randomizada, que

incluiu 68 pacientes com TS espontânea ou relacionada

à infusão de fármacos, o piroxicam gel foi comparado

com um placebo e não foi encontrada diferença signifi-

cativa entre esses grupos44. Esse resultado corroborou

Figura 3 - Mapeamento dúplex de tromboflebite superficial,
mostrando imagem de trombo parcial na veia
safena magna e em veia femoral comum: A) modo
B: imagem hiperecogênica do trombo em veia
safena magna mergulhando em veia femoral
comum; B) imagem em power Doppler mostrando
o fluxo parcial peritrombo em azul
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estudo experimental feito em nossa instituição, mos-

trando nenhum benefício no uso de pomadas com

antiinflamatórios ou heparinóides na evolução do pro-

cesso patológico local, visto à microscopia óptica45.

Segundo recomendações do American College of

Chest Physicians (ACCP), pacientes com quadro de TS

que se desenvolveu subseqüentemente à infusão de fár-

macos podem ser beneficiados com o uso do diclofe-

naco gel (grau 1B) ou diclofenaco oral (grau 2B), não

havendo qualquer tipo de menção a TS espontânea ou

associada a varizes46. Entretanto, as séries utilizadas

para apoiar essa proposta são pequenas e com desfe-

chos igualmente baseados em parâmetros subjetivos43,44.

Por outro lado, os anticoagulantes, sejam em doses

profiláticas ou em doses terapêuticas, constituem-se a

classe de drogas que parecem carregar consigo a maior

gama de benefícios para o paciente, visto que atuam no

cerne da fisiopatologia da doença – a formação e pro-

pagação do coágulo. Podem ser utilizados como opção

terapêutica única ou como coadjuvante ao tratamento

cirúrgico. Além do efeito antitrombótico óbvio, os anti-

coagulantes, especialmente as heparinas, possuem ativi-

dades antiinflamatórias que potencializam os seus

benefícios47.

Embora algumas características do comportamento

da doença, como a sua ocorrência em território venoso

não-varicoso ou a relação de proximidade do trombo

com o SVP, sejam sugestivas de uma evolução não-

benigna acompanhada de TEP, ainda não há compro-

vação dessa hipótese3,25,48,49. Ascer et al., em estudo

prospectivo, sugeriram que a terapia anticoagulante pre-

veniria a recorrência da doença e a embolia pulmo-

nar28, constituindo-se, assim, o tratamento ideal para a

TS, principalmente quando esta atingisse a junção

safeno-femoral (JSF). A maioria das séries sobre o tra-

tamento anticoagulante da TS com hepari-

na1,3,25,36,39,50,51 utiliza a forma não-fracionada (HNF)

ou a de baixo peso molecular (HBPM) como droga ini-

cial de escolha para o tratamento.

A dose de heparina (HNF ou HBPM) a ser utilizada

também é motivo de controvérsia; algumas séries com-

pararam diferentes doses de heparina entre si e a outras

com modalidades terapêuticas alternativas, como os

antiinflamatórios. Parece haver uma tendência de res-

posta favorável quando se utilizam doses mais altas de

heparina (quando comparadas com doses profiláticas).

Em um estudo multicêntrico e randomizado, 117 pacien-

tes foram divididos em três grupos: I) nadroparina cál-

cica – dose profilática fixa; II) nadroparina cálcica – dose

corrigida pelo peso; e III) naproxeno (AINH). Ao final

de 6 dias, o alívio sintomático foi significativamente

maior nos grupos I e II do que no grupo que usou antiin-

flamatório (p < 0,001), não havendo diferença de eficá-

cia entre os dois grupos que usaram a nadroparina50.

Em outra série com delineamento semelhante, compa-

rando a enoxaparina sódica com antiinflamatório e pla-

cebo, verificou-se que não houve diferença significativa

quanto à incidência de TVP entre os grupos após 12 dias

de tratamento. Entretanto, a incidência de tromboem-

bolismo venoso sintomático foi significativamente

menor nos grupos que utilizaram a enoxaparina (p <

0,001), sendo que essa proteção foi mantida até os três

primeiros meses de tratamento52.

Altas doses de HNF foram comparadas com doses

profiláticas em uma série randomizada de 60 pacientes

com diagnóstico de TS proximal de VSM. Houve dife-

rença significativa em favor das altas doses de heparina

no que diz respeito à ocorrência de eventos tromboem-

bólicos sintomáticos e assintomáticos ao final de 6 meses

de seguimento (Tabela 1)51.

Em estudo prospectivo, duplo-cego e randomizado,

436 pacientes com TS foram divididos em quatro grupos:

- Grupo 1: enoxaparina 40 mg dia + meia elástica;

- Grupo 2: enoxaparina 1,5 mg/kg/dia + meia elástica;

- Grupo 3: tenoxicam 20 mg/dia por via oral + meia

elástica;

- Grupo 4 (controle): apenas meia elástica (controle).

Não houve diferença significativa entre os grupos

(amostra homogênea). O tratamento foi prescrito por

10 dias e os pacientes foram seguidos por 3 meses (ava-

liação clínica e ultra-sonográfica). Nos 12 primeiros dias,

os pacientes que utilizaram enoxaparina (grupos 1 e 2)

ou tenoxicam (grupo 3) apresentaram redução signifi-

cativa de progressão da doença (extensão do trombo)

em comparação com aqueles que fizeram uso exclusivo

da meia elástica, não havendo diferença entre os dois
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grupos de enoxaparina. Quando se comparou enoxapa-

rina e tenoxicam, houve uma tendência favorável (não-

significativa) do benefício da utilização da enoxaparina.

Em relação à ocorrência de eventos tromboembólicos,

também houve tendência de resultado favorável nos três

grupos que tiveram tratamento medicamentoso, sem

haver diferença significativa entre eles, quando compa-

rados ao grupo-controle. Ao fim do período de estudo

(3 meses), essa tendência desapareceu (Tabela 2), suge-

rindo existência de um efeito rebote ou de um traço des-

conhecido da história natural da TS, não sendo possível

concluir qual a melhor opção terapêutica para essa

doença neste estudo53.

A heparina pode, também, ser encontrada em gel

para utilização tópica; entretanto, apesar de defendida

por alguns autores54-57, a sua segurança e eficácia ainda

não foram devidamente comprovadas. Górski et al. pro-

puseram a aplicação da heparina gel micronizada e

encapsulada – na forma de spray com liberação lenta

(Lipohep Forte Spraygel) – para alívio sintomático na

Tabela 1 - Distribuição dos pacientes conforme dose de heparina utilizada e ocorrência de evento tromboembólico em série de
Marchiori at al.50

Características Grupo I Grupo II

Tamanho da amostra 30 30

Dose HNF semana 1 12.500 UI 5.000 UI

Dose HNF semana 2-4 10.000 UI 5.000 UI

Número de eventos TE 1* 6

HNF = heparina não-fracionada; TE = tromboembólicos.
* p < 0,05.

Tabela 2 - Prevalência de eventos tromboembólicos entre os dias 1 e 12 e entre os dias 1 e 97 em série prospectiva (STENOX
GROUP, 2003)53

Enoxaparina 40 mg Enoxaparina 1,5 mg/kg Tenoxicam 40 mg Meia elástica

TEV (D1-D12) (n = 112) (n = 106) (n = 99) (n = 112)

EP 0 0 1 (1,0%) 0

TVP 1 (0,9%) 1 (0,9%) 1 (1,0%) 4 (3,5%)

TS (não-episódio ou
extensão do trombo)

9 (8,1%) 6 (5,6%) 13 (13,0%) 33 (29,4%)

p 0,37 0,37 0,69

TEV (D1-D97)

EP 2 (1,8%) 0 1 (1,0%) 0

TVP 5 (4,5%) 4 (3,7%) 3 (3,0%) 5 (4,4%)

TS (não-episódio ou
extensão do trombo)

16 (14,5%) 16 (15,0%) 15 (15,0%) 37 (33,0%)

p 0,76 > 0,99 > 0,99

D1-D12 = dia 1 ao dia 12 de tratamento; D1-D-97 = dia 1 ao dia 97 de seguimento; EP = embolia pulmonar; TEV = tromboembolismo
venoso; TS = tromboflebite superficial; TVP = trombose venosa profunda.
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TS55. No entanto, em relação à profilaxia de complica-

ções tromboembólicas, nenhuma conclusão pôde ser

tirada, visto que este não foi objetivo do estudo.

A respeito do anticoagulante oral antivitamina K,

somente um trabalho prospectivo e randomizado o com-

parou com outras modalidades terapêuticas (meia elás-

tica, HNF, HBPM, cirurgia), não sendo encontrada

diferença significativa quanto às complicações (exten-

são do trombo, TVP). Entretanto, representou uma

opção terapêutica de custo social elevado em compara-

ção com as demais, devido ao afastamento do trabalho42.

Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico é também objeto de contro-

vérsia. As possíveis vantagens da cirurgia seriam: alívio

sintomático mais rápido e menor tempo de internação

hospitalar, o qual reduziria os custos58. Por outro lado,

a desvantagem seria a não-prevenção de complicações

tromboembólicas, visto que, no caso da simples liga-

dura dos troncos safenos, isso não evitaria a passagem

do trombo pelas veias perfurantes, assim como não mini-

mizaria a condição de hipercoagulabilidade que pode-

ria estar presente. As opções de tratamento cirúrgico

incluem ligadura da croça, safenectomia e retirada de

trajetos trombosados, e suas indicações vão depender

da localização do trombo dentro do sistema venoso

superficial (sua relação de proximidade com o SVP), da

existência de condição técnica favorável, assim como da

condição clínica do paciente.

O tratamento cirúrgico estaria mais indicado para

TS acometendo veias varicosas. Nos casos de trombofi-

lia e neoplasias – e, portanto, com risco tromboemboli-

gênico maior –, o tratamento com anticoagulantes seria

o mais indicado.

O tratamento cirúrgico teria basicamente três

objetivos:

- Impedir a extensão da trombose do sistema venoso

superficial para o profundo;

- Tratar a insuficiência venosa superficial, provável

causa da TS;

- Prevenir recidivas.

As técnicas cirúrgicas que podem ser utilizadas são a

crossectomia na altura da JSF ou junção safeno-

poplítea e ligadura de perfurantes para impedir a exten-

são do trombo para o SVP e a retirada de trajetos com

trombos. A complicação mais importante deste trata-

mento é o hematoma pós-operatório, mais freqüente que

na cirurgia eletiva de varizes, devido ao componente

inflamatório e à aderência aos tecidos adjacentes.

Em algumas situações, o trombo pode se estender

proximalmente além do local onde é palpável ou visível

pelos sinais inflamatórios, potencializando o risco de

complicações tromboembólicas3,27,59-61. O envolvi-

mento da JSF é, para alguns autores, indicativo de tra-

tamento cirúrgico27,58.

Em série retrospectiva27, foram analisados 221

pacientes, que foram divididos em quatro grupos de

tratamento:

- Calor local + antiinflamatórios sistêmicos;

- Terapia anticoagulante;

- Cirurgia + anticoagulação;

- Cirurgia.

O tratamento cirúrgico (ligadura + retirada de traje-

tos), além de trazer o alívio sintomático mais rápido,

tratou definitivamente a doença, visto que eliminou a

possibilidade de recidivas e diminuiu o tempo de inter-

nação hospitalar e seu custo, embora essa diferença não

tenha sido significativa27.

Entretanto, em relação à ocorrência de complica-

ções tromboembólicas, todos os casos de EP ocorreram

no grupo A, enquanto a TVP foi observada apenas no

grupo D27 (Tabela 3).

Essa série avaliou apenas casos de TS em pacientes

varicosos, o que pode representar um viés, visto que a

alteração morfológica intrínseca desses troncos veno-

sos pode ser a responsável pelo surgimento da TS, dife-

rentemente do que ocorre quando o quadro surge em

pacientes sem doença varicosa, quando uma condição

de hipercoagulabilidade pode ser fator determinante e

não está sendo tratada pela cirurgia.

Vários autores consideram o envolvimento da JSF

como indicação absoluta de cirurgia58,59,61. Em série
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retrospectiva, Lohr et al. avaliaram 43 casos de TS envol-

vendo a JSF que foram tratados com safenectomia ou

ligadura da JSF, e, após 4 meses de seguimento, não

houve progressão do trombo e nem EP. Os autores ava-

liaram, ainda, os custos para cada tipo de abordagem

terapêutica e verificaram que, quando o tratamento clí-

nico (anticoagulação) foi escolhido, o custo foi de U$S

7,967.62. Quando se indicou o tratamento cirúrgico,

houve uma redução de, aproximadamente, 40% (U$S

4,831.11) do custo total, sendo que os pacientes subme-

tidos à cirurgia retornaram mais rapidamente às suas

atividades habituais58.

Há de se considerar, também, a baixa morbidade do

procedimento cirúrgico, que em casos de ligadura sim-

ples da JSF pode ser feito sob anestesia local na maioria

dos pacientes, diminuindo o tempo de internação hos-

pitalar e o custo61.

Em artigo de revisão sistemática sobre o tratamento

da TS supragenicular e sem envolvimento do SVP, Sulli-

van et al. afirmaram que a cirurgia (ligadura da JSF +

retirada de trajetos flebíticos + interrupção de veias per-

furantes) produz melhores resultados, quando compa-

rada à anticoagulação, no que diz respeito à extensão

do trombo, tempo de recuperação, sangramento e alí-

vio sintomático. Entretanto, não previne complicações

tromboembólicas e apresenta maior morbidade62.

Em situações em que a TS ocorre sobre veias varico-

sas, fica claro o benefício da cirurgia, visto que esta pode

corrigir possíveis causas, minimizando o risco de recidi-

vas. Entretanto, quando acontece em veias não-

varicosas, esse efeito protetor pode não ocorrer,

justificando, para alguns autores, a opção pelo trata-

mento clínico ou a associação deste ao tratamento cirúr-

gico, tanto no pré quanto no pós-operatório3-5,27,28,61.

Poucos estudos avaliaram prospectivamente a abor-

dagem terapêutica da TS, comparando os diversos tipos

de tratamento entre si. Belcaro et al. avaliaram 444 casos

de TS em veias varicosas que foram randomizados em

seis grupos de tratamento e seguidos por um período de

6 meses42 (Tabela 4).

Observou-se que não houve diferença quanto à inci-

dência de TVP entre os diversos grupos de tratamento

(p > 0,05), porém a incidência de extensão do trombo

foi significativamente maior nos grupos da compressão

elástica e da ligadura simples (p < 0,05). Em relação aos

custos, o tratamento mais caro foi o que utilizou HBPM,

e o mais barato foi o da compressão elástica42, porém

com o maior custo social (tempo e custo pelo afasta-

mento das atividades). Por outro lado, há de se conside-

rar que, neste estudo, foram avaliados apenas pacientes

com veias varicosas. A dose utilizada de anticoagulante

e a duração da anticoagulação não foram mencionadas,

e, também, a avaliação ultra-sonográfica realizada

durante o seguimento do estudo não foi feita de maneira

cega, o que representa um viés favorável ao grupo que

foi submetido à cirurgia. Em outra série prospectiva e

consecutiva, cujo objetivo foi avaliar a segurança, a efi-

cácia e o custo do tratamento clínico com HBPM em

comparação com a cirurgia (desconexão safeno-

femoral), não foram encontradas diferenças significati-

vas entre os dois grupos em relação a complicações,

Tabela 3 - Distribuição dos pacientes segundo tamanho da amostra, tempo de internação hospitalar e número de episódios trom-
boembólicos em série retrospectiva de Husni et al.27

Tamanho amostral
(n)

Tempo médio de
internação (dias)

Nº de episódios
de EP TVP

Grupo A 60 12 10 0

Grupo B 22 8 0 0

Grupo C 04 8 0 0

Grupo D 135 5-8 0 10

EP = embolia pulmonar; TVP = trombose venosa profunda.
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recorrência de TS e incidência de novos episódios de

TVP e EP63.

Conclusão

Baseado em dados de história clínica, do exame físico

e também do MD, o tratamento da TS poderá ser clí-

nico, cirúrgico ou ambos. É necessário estabelecer se o

episódio ocorre em veias varicosas ou em veias não-

varicosas; se o evento foi antecedido de algum fator

desencadeante; qual o nível em que o trombo se encon-

tra dentro dos troncos safenos; e qual sua proximidade

do SVP, sendo que esses dois últimos dados vão depen-

der dos achados ultra-sonográficos.

Os dados da literatura sugerem que, caso o evento

ocorra em veias não-varicosas e sem fator desencade-

ante aparente, torna-se necessário pesquisar outras alte-

rações, como neoplasias ou trombofilias, sendo

necessário que o paciente seja mantido anticoagulado

por um intervalo de tempo variável, dependendo da

extensão da doença. Caso a trombose esteja restrita ao

sistema venoso superficial, isto é, até suas crossas,

mantém-se o tratamento por pelo menos 3 meses. Caso

o trombo invada a luz das veias profundas (trombo mer-

gulhante), o tratamento deverá ser mantido por 6 meses.

Em situações de recorrência e sem envolvimento do SVP,

deve-se reintroduzir a anticoagulação por um período

variável, dependendo da extensão do processo. Se hou-

ver TVP concomitante, o tratamento anticoagulante se

impõe, e a duração vai depender do nível da TVP e da

existência de um desencadeante (trombofilia, neoplasia).

Caso o evento ocorra em veias varicosas, a avaliação

diagnóstica com o MD vai ser determinante na tomada

de conduta, podendo a cirurgia ser realizada em pri-

meiro tempo, após breve período de anticoagulação tera-

pêutica, caso não haja TVP e nem EP concomitantes.

Em caso de comprometimento segmentar em veias

isoladas e distais da perna, pode-se prescindir da anti-

coagulação em primeiro momento, orientando-se para

cuidados locais e nova avaliação em 7 dias, ou se houver

piora do quadro clínico. Caso haja extensão proximal

do trombo ou sintomatologia importante na extremi-

dade comprometida, deve-se utilizar HNF ou HBPM

em doses terapêuticas, não prescindindo dos cuidados

locais. Havendo evolução do quadro para TVP, e/ou EP,

e/ou manutenção ou piora da sintomatologia inflama-

tória, utiliza-se também HNF ou HBPM em doses tera-

pêuticas com reavaliações periódicas (Figuras 4 e 5).

Uma revisão sistemática a respeito do tratamento da

TS de MMII concluiu que os AINH e a HBPM pare-

cem ser as melhores opções terapêuticas, reduzindo, sig-

nificativamente, a extensão e a recorrência da TS,

Tabela 4 - Distribuição dos pacientes segundo tipo de tratamento utilizado, ocorrência de TVP, extensão da trombose e custo
financeiro (tratamento e social) em série retrospectiva de Belcaro et al.42

Tamanho
amostral

Episódios
de TVP

Extensão
do trombo

Custo do
tratamento (US$)

Custo social*
(US$)

I) CE 78 06 32 480 571

II) CE ligadura de JSF 78 02 11 1180 221

III) CE + safenectomia +
ligadura de perfurantes +
retirada de trajetos

70 02 0 1280 238

IV) CE + HNF (dose
profilática)

71 0 4 980 184

V) CE + HBPM (dose
profilática)

76 0 4 3720 228

VI) CE + AVK 71 0 5 660 321

* Dias perdidos de trabalho e/ou custos devido à inatividade.
AVK = antivitamina; CE = compressão elástica; HBPM = heparina de baixo peso molecular; HNF = heparina não-fracionada; TVP =
trombose venosa profunda.
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quando comparados com placebo64. Entretanto, mais

estudos seriam necessários para estabelecer com segu-

rança o melhor esquema terapêutico64.

O benefício real de cada um dos métodos terapêuti-

cos ou da associação destes permanece obscuro. Futu-

ros estudos sobre tratamento da TS são necessários para

que possa ser estabelecida a melhor opção. Estudos pros-

pectivos, multicêntricos e randomizados, com uma

amostra populacional de tamanho suficiente para que

se obtenha poder estatístico, devem compilar dados refe-

rentes à história natural da doença, como: freqüência

de complicações associadas a cada uma das abordagens

terapêuticas (clínica ou cirúrgica), presença de varizes

ou não, extensão do trombo no sistema venoso superfi-

cial, propagação do trombo para dentro do SVP, fre-

qüência de TVP concomitante associada (não-contígua),

freqüência de EP, freqüência de insuficiência venosa

associada, taxa de recorrência e pesquisa de fatores de

hipercoagulabilidade associados10,42,61-63. Com base no

conhecimento dessas características e nas evidências,

poder-se-á escolher a melhor opção de tratamento para

cada paciente.

Negativo TVP TVP + TVS TVS

Veias
não-varicosas

Veias
varicosas

AnticoagulaçãoAlta

US vascular

TVP = trombose venosa profunda; TVS = trombose venosa superficial; US = ultra-
sonografia.

Figura 4 - Representação gráfica da abordagem diagnóstica em
casos de tromboflebite superficial

Veias não-varicosas

CoxaPerna 1/3 superior

1/3 inferior

Atingindo
crossas ou
com SVP +

Anticoagulação

Compressão elástica
Repouso Trendelemburg
AINH

Nova avaliação clínica
em 1 semana ou se piora

Pesquisa de comorbidades:
Neoplasias, trombofilia e

arteriopatias.

Estável Evoluiu ou
compromet.

SVP

Tratamento
clínico

Anticoagulação

Veias varicosas

SVP –

Troncos safenos

Colaterais

Anticoagulação por
tempo variável

(2-5 dias)

Após tratamento
cirúrgico

Tromboflebite superficial

AINH = naproxeno; SVP = sistema venoso profundo.

Figura 5 - Representação gráfica da abordagem terapêutica em casos de tromboflebite superfi-
cial segundo o tipo de veia comprometida
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