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Resumo 

A trombose venosa profunda é uma importante causa de morbimortalidade no mundo, principalmente no âmbito intra-

hospitalar, justificando seu tratamento e também profilaxia quando necessário. Os métodos de indução de trombose 

venosa profunda em animais são fundamentais para o estudo da fisiopatologia da doença, assim como para testes de 

drogas antitrombóticas. Os objetivos do trabalho foram avaliar e comparar dois métodos de indução de trombose 

venosa profunda em ratos: o modelo por estase venosa, amplamente descrito na literatura, e o modelo por lesão 

endotelial, com poucos estudos, principalmente em ratos. Foram usados ratos machos Wistar para indução da 

trombose venosa profunda. Para estase foi dissecada e ligada a veia cava inferior por 3 horas e após retirado o 

segmento com a veia contendo o trombo. Para o modelo de lesão endotelial, foi aplicado por 1 minuto um pedaço de 

papel filtro embebido em FeCl3 e avaliado o segmento após 1 hora. Em ambos os modelos foram avaliados o peso 

úmido e a área de oclusão. Para o peso úmido obteve-se comparando os métodos de lesão endotelial e estase 

respectivamente: 17,7mg (±3,0mg) vs. 2.34mg (±1,8mg) com P<0,001. Para a área de oclusão obteve-se comparando 

os métodos de lesão endotelial e estase respectivamente: 85,11% (±9,67%) vs. 40,83% (±33,14%), com P<0,05. Em 

todas as variáveis o método de lesão endotelial possuiu resultados superiores ao método de estase venosa, mostrando 

ser mais reprodutível.  

Palavras-chave: Trombose venosa; Modelos animais; Cloreto férrico; Ligadura. 

 

Abstract  

Deep vein thrombosis is an important cause of morbidity and mortality worldwide, especially in the hospital 

environment, justifying its treatment and also prophylaxis when necessary. The methods of inducing deep vein 
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thrombosis in animals are fundamental for the study of the pathophysiology of the disease, as well as for testing 

antithrombotic drugs. The objective in this work was to evaluate and compare two methods of inducing deep vein 

thrombosis in rats: the venous stasis model, widely described in the literature, and the endothelial lesion model, with 

few studies, especially in rats. male Wistar rats were used for induction of deep vein thrombosis. For stasis, the 

inferior vena cava was dissected and ligated for 3 hours and after the segment with the vein containing the thrombus 

was removed. For the endothelial lesion model, a piece of filter paper soaked in FeCl3 was applied for 1 minute and 

the segment was evaluated after 1 hour. In both models, the wet weight and the area of occlusion were evaluated. For 

the wet weight, it was obtained by comparing the methods of endothelial injury and stasis, respectively: 17.7mg 

(±3.0mg) vs. 2.34mg (±1.8mg) with P<0.001. For the area of occlusion, comparing the methods of endothelial injury 

and stasis, respectively: 85.11% (±9.67%) vs.40.83% (±33.14%), with P<0.05. In all variables, the endothelial lesion 

method had better results than the venous stasis method, proving to be more reproducible. 

Keywords: Venous thrombosis; Animal models; Ferric chloride; Ligature. 

 

Resumen  

La trombosis venosa profunda es una importante causa de morbimortalidad en el mundo, especialmente en el ámbito 

hospitalario, justificando su tratamiento y también profilaxis cuando sea necesario. Los métodos de inducción de 

trombosis venosa profunda en animales son fundamentales para el estudio de la fisiopatología de la enfermedad, así 

como para el ensayo de fármacos antitrombóticos. Los objetivos del estudio fueron evaluar y comparar dos métodos 

de inducción de trombosis venosa profunda en ratas: el modelo de estasis venosa, ampliamente descrito en la 

literatura, y el modelo de lesión endotelial, con pocos estudios, principalmente en ratas. Se utilizaron ratas Wistar 

macho para inducir trombosis venosa profunda. Para la estasis, se disecó y ligó la vena cava inferior durante 3 horas, 

después de lo cual se extrajo el segmento con la vena que contenía el trombo. Para el modelo de lesión endotelial, se 

aplicó un trozo de papel de filtro empapado en FeCl3 durante 1 minuto y se evaluó el segmento después de 1 hora. En 

ambos modelos se evaluó el peso húmedo y el área de oclusión. El peso húmedo se obtuvo comparando los métodos 

de lesión endotelial y estasis respectivamente: 17,7 mg (±3,0 mg) vs. 2,34 mg (±1,8 mg) con P<0,001. Para el área de 

oclusión, comparando los métodos de lesión endotelial y estasis respectivamente: 85,11% (±9,67%) vs. 40,83% 

(±33,14%), con P<0,05. En todas las variables, el método de lesión endotelial tuvo mejores resultados que el método 

de estasis venosa, demostrando ser más reproducible. 

Palabras clave: Trombosis venosa; Modelos de animales; Cloruro férrico; Ligadura. 

 

1. Introdução  

A trombose venosa profunda (TVP) ocorre devido ao desequilíbrio hemostático, sendo importante causa de 

morbimortalidade, com uma incidência aproximada de 120/100.000 indivíduos (Heit et al., 2016). A TVP e a embolia 

pulmonar possuem alto custo devido à assistência médica necessária para o tratamento hospitalar (aproximadamente $62.838/5 

anos) (Fernandez et al., 2015; Cohoon et al., 2015). 

Modelos animais de TVP são importantes para o estudo da fisiopatologia da doença e o teste de drogas 

antitrombóticas (von Brühl et al., 2012; Liu et al., 2019; Li et al., 2019). Há vários estudos em modelos animais que avaliaram 

drogas que atualmente são utilizadas para o tratamento de pacientes, tais como clopidogrel (Herbert et al., 1993), ticagrelor 

(van Giezen et al., 2009), rivaroxabana (Parry et al., 2011) e apixabana (Wong et al., 2008). Para os modelos experimentais de 

TVP tem sido utilizados diversos animais como porcos (Albadawi et al., 2017), cachorros (Frisbie, 2005), coelhos (Himber at 

al., 2003; Wong et al., 2006), babuínos (Wakefield et al., 1991), camundongos (Brill et al., 2011) e ratos (Myers et al., 2002). 

Os camundongos e ratos têm sido amplamente utilizados por causa da aceitação no âmbito da biologia experimental, ao fácil 

manuseio pelo pequeno tamanho, menores despesas para abrigo e infraestrutura, e uma maior aceitação cultural em relação aos 

animais maiores (Jagadeeswaran et al., 2016). Em relação aos camundongos, os ratos ainda têm a vantagem de possuírem 

maiores vasos, o que facilita os procedimentos realizados. Em ratos há diversos modelos descritos para indução de TVP como 

ligadura (Zhou et al., 2019), estenose (Gong et al., 2011), cloreto férrico (Xin et al., 2017), estase com hipercoagulabilidade 

(Peternel et al., 2005), dentre outros (Diaz et al., 2012; Albadawi et al., 2017; Diaz et al., 2019). 

A TVP nos modelos animais é induzida em geral por dois mecanismos: redução/interrupção do fluxo sanguíneo ou 

lesão endotelial na parede do vaso (Jagadeeswaran et al., 2016, Diaz et al., 2019). O modelo experimental para indução de 

trombose venosa em ratos foi inicialmente descrito em 1980 por Reyers, que utilizou a ligadura da veia cava inferior (VCI) 

para induzir a formação do trombo por estase sanguínea. Em 1990, Kurz et al. propôs um modelo animal de trombose arterial 
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em ratos utilizando a lesão endotelial causada pelo cloreto férrico (FeCl3), sendo a concentração do FeCl3 dose-dependente na 

formação de trombo oclusivo arterial. Desde então, o modelo tem sido amplamente utilizado não somente em ratos, mas 

inclusive em camundongos, tanto para indução de trombose arterial (Wang et al., 2005) como para indução de trombose 

venosa (Wang et al., 2006). Também tem sido utilizado em ratos um método de indução de trombose venosa associando 

ligadura parcial com lesão endotelial através do uso de FeCl3 (Gustafsson et al., 2001; Peternel et al., 2005; Hennan et al., 

2008). Finalmente, Dai et al. (2017) utilizaram exclusivamente o método de lesão endotelial com o FeCl3 para a indução de 

trombose venosa em ratos. 

Assim, tanto o modelo de indução de TVP por ligadura da VCI como o modelo de indução de TVP pelo FeCl3 são 

amplamente utilizados, porém observou-se variabilidade significativa na técnica de execução e nos parâmetros avaliados, 

como o tempo de ligadura da VCI de 3h (Gong et al., 2011), e de 30min a 6h (Reyers et al., 1980), o tempo de exposição da 

VCI ao FeCl3 de 3,5min (Couture et al., 2011), de 5min (Dai et al., 2017), de 15min (Cui et al., 2015) e a concentração de 

FeCl3 utilizado para lesar o endotélio 8% (Saitoh et al., 2017), 10% (Couture et al., 2011) e 50% (Cui et al., 2015). Outro fator 

importante é a influência da variação destas técnicas no peso do trombo: Estase venosa por ligadura: 2.54mg±0.29mg (Reyers 

et al., 1980), 3.51mg±0.85mg (Reyers et al., 1980), 13.42mg±2.01mg (Gong et al., 2011); Lesão venosa com FeCl3: 

6.10mg±3.6mg (Dai et al., 2017) 14.7mg±1.0mg (Couture at al., 2011), dentre outros. Além disso, poucos estudos realizam a 

análise histológica do trombo formado, que possibilita a análise da área de oclusão da VCI (Reyers et al., 1980; Gong et al., 

2011). O uso destes parâmetros permite avaliar in vivo a formação efetiva do trombo com baixo custo e rápida análise.   

Perante essas variabilidades e a ausência de um protocolo padronizado de indução de TVP em ratos com o FeCl3 ou 

utilizando a ligadura, nosso trabalho buscou comparar os 2 métodos quanto aos parâmetros peso do trombo úmido, área de 

oclusão e incidência do trombo, avaliando histologicamente e discutindo ao final os resultados de cada subgrupo. 

 

2. Metodologia 

Ratos Wistar macho (250-350g) foram mantidos em caixas coletivas, sob condições de ciclo de luz controlado (12 

horas claro e 12 horas escuro), temperatura constante (24 ±2°C), com água e ração padrão ad libitum. Todos os cuidados com 

os animais e os procedimentos experimentais foram conduzidos de acordo com os Princípios Éticos na Experimentação 

Animal adotado pelo Conselho Nacional de Controle de Experimentos Animal (CONCEA) e foi aprovado pelo Comitê de 

Ética de Uso Animal (CEUA) em reunião ordinária de 24/11/2017 sob o protocolo nº 23108.725489/2017-80. 

Os animais foram anestesiados (ketamina 75mg/kg e xilazina 10mg/kg) via intraperitoneal (Nakata & Kira, 2016). Em 

seguida o animal foi posicionado em uma mesa cirúrgica, realizada uma laparotomia mediana, os órgãos expostos foram 

mantidos hidratados com soro fisiológico 0,9% e isolada delicadamente a região da VCI. 

Para o modelo de estase venosa, as veias colaterais foram ligadas e a VCI foi cuidadosamente isolada da artéria 

abdominal logo abaixo da veia renal esquerda, onde a ligadura foi feita com fio de seda 4.0 para criar uma oclusão total do 

fluxo. A cavidade abdominal do animal foi fechada e a formação do trombo venoso foi observada após 3 horas (Reyers et al., 

1980). O trombo foi retirado da VCI e pesado imediatamente. 

No modelo de indução TVP por lesão endotelial, as veias colaterais foram isoladas e pré-nós colocados na VCI abaixo 

da confluência das veias renais para facilitar a retirada do segmento. Um papel filtro (1x10mm) embebido com FeCl3 à 15% 

foi colocado sobre a VCI durante 1 minuto (Wang et al., 2006; Alessio et al., 2013) e a formação do trombo venoso foi 

observada após 1 hora. Os ratos permaneceram anestesiados durante todo o procedimento. 

O grupo controle de Estase Venosa foi executado com os mesmos passos do grupo de Estase até o isolamento da VCI, 

todavia não foi realizada a ligadura. Após o isolamento da VCI aguardou-se 3 h para reabrir a cavidade e retirar o segmento da 

VCI. Nos grupos controle no grupo de Lesão Endotelial por FeCl3, foi aplicado papel filtro não embebido em FeCl3 na VCI do 

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i4.40975


Research, Society and Development, v. 12, n. 4, e15612440975, 2023 

(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i4.40975 
 

 

4 

animal por 1 minuto e após uma hora foi retirado o segmento da VCI. 

Para avaliação do peso úmido do trombo nos subgrupos destinado a análise dessa variável, o trombo foi retirado do 

segmento da VCI e pesado imediatamente em balança de alta precisão. 

O segmento contendo o trombo na VCI com a artéria abdominal, somado a tecidos moles adjacentes, foi acomodado 

em papel filtro (2x1cm) para evitar a retração. Em seguida, foi fixado em formaldeído à 10% por 24 horas. O material foi 

processado manualmente a frio para evitar excessivo dessecamento e facilitar o corte histológico. O processo compreende a 

imersão do material em álcool absoluto (4 recipientes), terebentina (2 recipientes) e parafina em estufa à 86ºC (2 recipientes), 

permanecendo o material durante 40 minutos em cada recipiente. Posteriormente, o material foi incluído em parafina e seguiu 

para o corte histológico. Secções transversais em série 5µm de espessura foram cortados para confecções de lâminas 

histológicas coradas com hematoxilina e eosina (HE) (Jin et al., 2017). Imagens das lâminas foram obtidas por um microscópio 

com câmera fotográfica acoplada para posterior análise da área de oclusão da VCI pelo trombo formado. A área de oclusão foi 

calculada através de regra de três simples utilizando o programa ImageJ ® (U. S. National Institutes of Health, Bethesda, MD, 

USA). 

Foram descritos as médias (M) e o desvio padrão (DP) para os resultados do peso do trombo e da área de oclusão da 

VCI. A comparação destes resultados de acordo com o método de indução foi realizada no programa GraphPad Prism 5.0 

(GraphPad Software Inc., USA) através do teste de Mann-Whitney. As diferenças entre os grupos foram consideradas 

significativas quando P<0,05.  

 

3. Resultados  

Foram utilizados 13 animais para a determinação do peso do trombo e da área de oclusão em cada modelo de 

trombose venosa e nos grupos controle, sendo ao total utilizados 104 animais. Não houve formação de trombo em nenhum dos 

animais dos grupos controle. O peso úmido do trombo venoso no modelo de lesão endotelial foi maior do que no modelo de 

estase venosa (17,7mg ± 3,0mg vs. 2,34mg ± 1,8mg; P<0,001) (Gráfico 1 A). A área de oclusão da VCI no modelo de lesão 

endotelial apresentou valores maiores quando comparado com o modelo de estase venosa (85,11% ± 9,67% vs. 40,83% ± 

33,14%; P<0,05) (Gráfico 1 B). 

 

Gráfico 1 - Comparação dos modelos animais de trombose venosa: estase e lesão endotelial. A- Peso úmido dos trombos. B- 

Área de oclusão. 
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Fonte: próprio autor utilizando o programa GraphPad Prism 5.0. * Teste de Mann-Whitney. 
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A área de oclusão no modelo de TVP por estase venosa variou entre 0 a 88,89%, já no modelo induzido por lesão 

endotelial a variação observada foi entre 67,48% a 100% (Figura 1 A-D). 

 

Figura 1 - Área de oclusão nos modelos aninais de trombose venosa. Modelo de estase venosa: A- Ausência de trombo 

venoso. B- Oclusão de 81,15% da VCI. Modelo de lesão endotelial: C- Área de oclusão 78,44% da VCI. D- Área de oclusão 

100% da VCI. 

  

  

Fonte: próprio autor através do software ImageJ. VCI: veia cava inferior. As setas coloridas indicam a veia cava inferior (seta amarela), os 

trombos (setas vermelhas) e a artéria aorta descendente (setas azuis). 

 

Os dados da análise do peso do trombo úmido e da área de oclusão nos grupos de trombose venosa por estase venosa 

e lesão endotelial observados foram descritos detalhadamente na Tabela 1.  

 

Tabela 1 - Comparação da área de oclusão e do peso úmido nos modelos animais de trombose venosa: estase e lesão 

endotelial.  

Estase Venosa Lesão Endotelial 

Variáveis Média Desvio Padrão IC>95% Média Desvio Padrão IC>95% * P 

Área de oclusão (%) 40,83 33,14 60,85 85,11 9,66 90,96 <0,005 

Peso Úmido (mg) 2,34 1,81 3,43 17,7 3,0 19,57 <0,001 

*Dados comparados pelo teste de Mann-Whitney. IC: intervalo de confiança. Fonte: Autoria própria. 

 

A B 

D C 
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A incidência de trombose venosa no modelo de TVP por lesão endotelial foi maior do que a observada no modelo por 

estase venosa, tanto quando comparada pelo peso úmido como pela área de oclusão (76,9% vs. 100% e 69,23% vs. 100% 

respectivamente). Dessa forma, observou-se uma melhor reprodutibilidade no método de trombose venosa induzido por lesão 

endotelial com uso do FeCl3 do que no modelo por estase venosa utilizando a ligadura da VCI, tanto na incidência do trombo, 

como nos parâmetros peso do trombo e área de oclusão. 

 

4. Discussão 

O modelo de estase venosa foi descrito pela primeira vez em 1980 por Reyers et al. quando estes estudaram a falha da 

aspirina em diferentes doses para modificar a trombose experimental. Este modelo é utilizado em diferentes pesquisas para 

testes de drogas (Reyers et al., 1980; Sood et al., 2010; Jagadeeswaran et al., 2016) e para analisar componentes inflamatórios 

do trombo (von Brühl et al., 2012; Liu et al., 2019). Os modelos de estase são projetados para simular a depressão do fluxo 

venoso ou fluxo perturbado que ocorre em bolsas de válvulas, uma vez que um dos fatores gatilhos para formação de TVP em 

pacientes é a depressão do fluxo sanguíneo sem desnudação endotelial, modelos experimentais animais demonstram que o 

tempo de curso prolongado de TVP se assemelha à dinâmica da formação do trombo na TVP humana (von Brühl et al., 2012). 

Em seus estudos, Von Bruhl et al. (2012) também realizaram avaliação macroscópica de tombos venosos comparando a 

tamanhos dos trombos com o tempo de estase. 

Sood et al. (2010) referem que os pesos dos trombos são uma medida rápida e confiável da resolução dos trombos. 

Henke et al. (2007) analisaram a resolução dos trombos em até 28 dias e verificam que a trombose da VCI e os coágulos 

diminuíram com o tempo, sendo maior em 2 dias após ligadura (86mg±3mg), e com o decréscimo por volta do sétimo dia 

(45mg±9mg), tornando-se o trombo inseparável da parede da veia após 14 dias, demonstrando assim a fibrose. 

Outros estudos usaram como parâmetro de avaliação os pesos dos tombos, como Reyers et al. (1980) comparando quatro 

grupos, sendo 2 grupos controles e 2 grupos os quais foram administradas doses de 2,5mg/kg e 200mg/kg de aspirina, nos 

grupos controles foi encontrada pesos médios dos trombos de 2,54mg±0,29mg e 3,51mg±0,85mg. Pazzini et al. (2015) 

utilizaram o modelo de estase e a média dos trombos analisada foi de 17,2mg±15mg. Gong et al. (2011) com o mesmo método 

de estase obteve peso médio dos trombos de 13.42mg±2.01mg. 

Devido à variabilidade dos tamanhos dos tombos produzidos pelo modelo de estase, em algumas vezes ocorreu a não 

formação do mesmo, alguns autores associam um ou mais métodos de indução de TVP ao de estase com o intuito de garantir 

um maior tamanho de trombo e a reprodutibilidade o método (Gustafsson et al., 2001; Hennan et al., 2008; Prado et al., 2017). 

Em modelos que utilizaram o método de lesão com FeCl3 associado a ligadura, observou-se um peso médio do trombo de 

aproximadamente 24mg (Gustafsson et al., 2001; Hennan et al., 2008). Prado et al. (2017) associaram o modelo de ligadura ao 

de indução de hipercoagulabilidade encontrou trombos com média de pesos 21,2mg ±3,3mg. Peternel et al. (2005) avaliaram 

dois modelos experimentais de indução de trombose venosa em ratos: a estase completa combinada com hipercoagulabilidade 

pesos médios 18mg±3,3mg e a estase parcial combinada com lesão do vaso 22,5mg±2,31mg. 

A maioria dos estudos que realizam a análise histológica, fazem uso desta técnica para análise de imunohistoquímica, 

contagem de células inflamatórias, padrão celular (Sood et al., 2010) 48, mas não determinam a área de oclusão. 

O cloreto férrico (FeCl3) foi inicialmente descrito como agente trombogênico por Kurz et al. em 1990. Desde então, 

tem sido amplamente utilizado em várias pesquisas com essa finalidade. O mecanismo pelo qual induz a formação do trombo 

ainda não é completamente elucidado. Classicamente, assume-se que o efeito principal seja devido a ação na vasculatura, na 

qual a acumulação de ferro e radicais de oxigênio lesam o endotélio, levando a ativação da cascata de coagulação 

(Schoenwaelder & Jackson, 2015). Todavia, Barr et al. (2013) observaram que o FeCl3 induziu a formação de trombo mesmo 

com o endotélio inalterado, o que incentivou ainda mais a busca por explicações alternativas ao mecanismo de atuação. 

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i4.40975
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Ciciliano et al. (2015) mostraram que na vasculatura in vitro são formados agregados com plaquetas, mas as células 

predominantes são os eritrócitos. O mesmo estudo também testou o FeCl3 no sangue na ausência de células endoteliais. Nesse 

último modelo o FeCl3 também induziu a formação do agregado, o que levou os autores a proporem uma explicação ao 

modelo trombogênico baseado não somente na coagulação ativada pela exposição endotelial, mas também baseado na carga 

elétrica. Aliado a incerteza de seu mecanismo está a ampla variedade de concentrações e tempo de exposição da adventícia do 

vaso ao cloreto férrico descritos na literatura (Ciciliano et al., 2015). 

Gustafsson et al. (2001) utilizou um método combinado de estenose com FeCl3 a 8% por 5 minutos exposto na VCI e 

dividiu os ratos em 3 grupos, retirando o trombo de um grupo após 1 hora, do outro após 3 horas e do último após 5 horas. O 

grupo com o trombo retirado após 1h teve o peso médio do trombo entre 20 e 30mg, os grupos cujos trombos foram retirados 

após 3 e 5h tiveram um peso médio entre 30 e 40mg Hennan et. al (2008) também utilizaram o método associando estenose e 

cloreto férrico, mas na concentração de 10%, também por 5 minutos. Os trombos foram retirados 1 hora após a exposição, 

gerando trombos com peso médio entre 20 e 26mg. Couture et al. (2011) utilizando o FeCl3 a 10% por 3.5 minutos no vaso e 

retirada após 1 hora encontraram uma média de peso de 14.7±1.0mg. Dai et al. (2017) utilizando o método somente com FeCl3 

na VCI, na concentração de 10% e exposição por 5 minutos obtiveram peso seco (após 24 horas) médio de 6.10mg±3.60mg. 

Cui et al. (2015) utilizaram o FeCl3 em concentração de 50% exposto sob e sobre a VCI por 15 minutos. Após, foi retirado o 

trombo e o peso médio obtido foi entre 6 e 9mg. 

Os resultados do peso do trombo que obtivemos com esse trabalho no método utilizando a ligadura durante 3 horas 

foram semelhantes aos valores conseguidos por Reyers et al. em 1980 após 2 horas de ligadura, todavia com pesos médios 

consideravelmente menores que os valores obtidos por outros trabalhos como Pazzini et al. (2015) e Gong et al. (2011). 

Os valores dos pesos médios que obtivemos com o método utilizando a lesão endotelial foram semelhantes e 

consideravelmente superiores aos descritos por Couture et al. (2011), e superiores a média de pesos encontrada por Dai et al. 

(2017) e Cui et al. (2015). 

São poucas as publicações contendo a área de oclusão como parâmetro avaliado em modelos animais de trombose. 

Dentre eles pode-se citar Alessio et al. (2013) que avaliaram tal parâmetro em camundongos. O método de avaliação foi o 

mesmo utilizado, o programa ImageJ. Os resultados mostraram oclusão total em 15 minutos a 1 hora. Tien et al. (2016) 

também realizaram avaliação da área de oclusão, pelo software Adobe Photoshop 7.0.1 mas apenas afirmam a redução da área 

do trombo sem mostrar em gráficos as porcentagens obtidas. Mesmo sem dados na literatura suficientes para comparação de 

nossos achados, acreditamos ser este parâmetro útil e recomendável nos experimentos com trombose em modelos animais. É 

simples de ser calculado, para tal basta utilizar a fórmula: área de oclusão = (área do trombo x 100) /área do vaso. A maior 

dificuldade pode consistir na elaboração de lâminas com boa qualidade de visualização, o que é influenciado desde a forma de 

processamento até a presença de profissional habilitado para a montagem e análise das mesmas. 

 

5. Conclusão 

O método de indução de trombose venosa profunda por lesão endotelial com o uso de cloreto férrico (FeCl3) 

demostrou uma boa reprodutibilidade devido à alta taxa de incidência de trombose venosa nos animais, além de possuir um 

tempo menor para formação do trombo, baixo custo e de fácil execução. 
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