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INTRODUCAO

O tromboembolismo pulmonar (TEP) pode ser definido
como a obstrugdo da artéria pulmonar ou de seus
ramos por material trombético. E uma doenca de alta
incidéncia e elevada taxa de mortalidade, sendo a
confirmacao do diagnéstico a principal dificuldade na
sua abordagem. Apesar dos avangos nos métodos
complementares, menos de 30% dos pacientes que
falecem por tromboembolismo pulmonar tém o seu
diagnéstico realizado em vida. O impacto clinico desta
constatacgéao reside no fato dos pacientes nao tratados
apresentarem uma taxa de mortalidade quatro vezes
maior que os pacientes submetidos a tratamento. Por
outro lado, a dificuldade diagndstica pela
inespecificidade dos achados clinicos ou pela
dificuldade na realizagdo de exames para a sua
confirmagao, faz com que muitos pacientes sejam
submetidos a tratamentos com drogas anticoagulantes
sem necessidade. O objetivo desta diretriz & auxiliar
a conduta médica para os pacientes com suspeita
clinica de tromboembolismo pulmonar, melhorando o
progndstico através do diagndstico precoce e
tratamento adequado. As outras formas de embolia
pulmonar como a de etiologia gordurosa ou aérea
possuem fisiopatologias distintas e nédo seréo
abordadas nesta diretriz.

TROMBOSE VENOSA

A correlagao clinica entre a trombose venosa profunda
(TVP) e TEP faz com que alguns autores prefiram a
utilizagcdo da denominagao, “doenga venosa
tromboembdlica” para descrevé-las conjuntamente.

O médico, na pratica clinica diaria, freqientemente
se defronta com pacientes em risco de trombose
venosa. E importante, portanto, avaliar os fatores

predisponentes ao desenvolvimento de doenca
venosa tromboembdlica que incluem estase venosa,
ativagdo da coagulagao e dano vascular, que
compdem a triade de Virchow.

Os trombos venosos comumente se formam em sitios
onde ocorre lentificagdo de fluxo sangliineo com inicio
de um pequeno depésito de plaquetas, fibrina e
hemacias nas cuspides valvares, nos seios
intramusculares das veias das pernas ou em
segmentos que estdo expostos a trauma direto (por
exemplo: veia femoral apds troca total do quadril).
Quando o trombo cresce com interposi¢ao de fibrina
nas hemacias, ocorre oclusdo do lumen venoso,
produzindo posterior estase venosa e extensao tanto
proximalmente quanto distalmente.

Os mecanismos protetores que se opdem ao estimulo
trombogénico incluem a inativagdo dos fatores da
coagulacao pelos inibidores naturais, o clearence dos
fatores da coagulagdo ativados e dos complexos
soluveis de fibrina pelo sistema reticuloendotelial e
figado, além da dissolugdo da fibrina pelas enzimas
fibrinoliticas derivadas das células endoteliais, plasma
e leucécitos circulantes.

A TVP geralmente ocorre nas veias profundas dos
musculos das panturrilhas, ou menos comumente, nas
veias profundas proximais das pernas. A TVP restrita
as veias da panturrilha esta associada a baixo risco
de TEP clinicamente importante, entretanto,
aproximadamente 20% dos trombos das panturrilhas
estendem-se ao sistema venoso proximal aumentando
assim seu risco da embolizagao.

O TEP, na maioria dos casos (90%), se origina de
trombos do sistema venoso profundo das pernas.
Sitios menos comuns incluem as veias pélvicas



profundas, veias renais, veia cava inferior, cavidades
direitas e veias dos membros superiores.

A TVP proximal ndo tratada esta associada com um
risco de TEP fatal de 10% e pelo menos 50% de risco
de TEP nao fatal ou trombose venosa recorrente. Além
disso, a sindrome poés-flebitica esta associada com
trombose venosa proximal extensa e possui a sua
prépria morbidade a longo prazo.

Dentre os principais diagndsticos diferenciais de TVP,
estao: distensdo muscular (24%); linfangite, obstrugao
linfatica (7%); refluxo venoso (6%); laceracéo muscular
(5%); Cisto de Baker (3%); celulite (2%); outros (26%).

Em face da baixa acuracia clinica para o diagnostico
de TVP, a avaliagdo complementar é fundamental para
todos os pacientes sob suspeita.

Os exames complementares para o diagnodstico
de TVP incluem a venografia, a pletismografia
de impedancia (PGIl), e o duplex scan venoso
colorido (DSV).

A venografia é aceita como um método padréo para o
diagndstico da trombose venosa. Embora o
diagndstico de TVP possa ser estabelecido através
de testes ndo invasivos, a venografia permanece como
um dos testes mais confiaveis principalmente em
pacientes assintoméaticos apds cirurgias ortopédicas
ou trauma.

A venografia é uma técnica dificil de ser realizada e
requer experiéncia para ser executada
adequadamente e interpretada acuradamente. O
critério mais confiavel para o diagnéstico € a presenca
de um defeito de enchimento intraluminal constante
em varias incidéncias. Anormalidades venograficas,
como nao enchimento de um segmento ou de todo o
sistema venoso acima do joelho, podem ser causadas
por artefatos técnicos, o que dificulta a interpretacgao.
A venografia € um exame de alta acuracia diagndstica,
entretanto, possui algumas limitagbes a sua realizagéo
como a necessidade de contraste iodado e o
desconforto do procedimento.

Estudos mostram que a venografia pode ser negativa
em até 30% dos casos de TEP angiograficamente
comprovada. Ha duas possiveis explicagdes para este
achado, sendo a primeira o fato do émbolo poder se
originar em outro local que nao o sistema venoso de
membros inferiores. Outra possibilidade € que o émbolo
tenha sido originado das veias profundas da perna, com
embolizagado completa, ndo deixando trombose residual

detectavel no momento do exame. A venografia € um
método pouco realizado em face da recente melhora
de técnicas nao invasivas para o diagnoéstico.

Apesar de restrita a poucos centros a PGI
apresenta um bom nivel de acurécia diagndéstica
para TVP. O exame tem uma boa sensibilidade e
especificidade para a TVP proximal em pacientes
sintomaticos, porém com baixa sensibilidade para
trombose das panturrilhas. Esta limitagao potencial
poderia ser superada por exames seriados, em virtude
do conceito que a trombose da panturrilha torna-se
clinicamente importante quando houver extensao para
as veias proximais, ocasido em que a detecgao pela
PGl seria possivel.

O DSV reune as caracteristicas de um exame nao
invasivo, de facil realizagdo e de boa acuracia
diagnodstica. A sensibilidade do DSV depende
fundamentalmente da localizagdo da trombose e da
experiéncia do observador. Na TVP de panturrilhas o
DSV apresenta uma menor sensibilidade que para as
veias proximais. Recomendamos para os pacientes
sob alta suspeita clinica a reavaliagdo sequencial em
3 e 7 dias.

Em 1982, Paldot listou os critérios para detectar
trombose venosa aguda usando DSV:

» Auséncia de compressibilidade do sistema venoso

* Aumento do didmetro tranverso da veia acometida

» Aumento da ecogenicidade intraluminal

» Auséncia de alteracao do calibre vascular durante
as manobras respiratérias

+ Alteragoes de fluxo ao Doppler

O desenvolvimento de novos aparelhos vem
melhorando significativamente a capacidade
diagnodstica do DSV, sendo considerado o método
diagnéstico de escolha para a maioria dos casos.

FATORES PREDISPONENTES

A presencga de fatores predisponentes & importante
para a avaliagado clinica do TEP e deve ser
sistematicamente investigada. Existe uma correlagéo
entre o numero de fatores de risco presentes e o
desenvolvimento de DVT. Recentemente tem se
incorporado a investigagao diagnéstica a pesquisa das
trombofilias, que constituem um fator de risco isolado,
sendo sua investigagdo necessaria para um subgrupo
de pacientes. A seguir listamos os principais fatores
de risco para o desenvolvimento da doenga venosa
tromboembdlica.



» Trauma nao cirurgico e cirurgico
* ldade maior que 40 anos

* Tromboembolismo venoso prévio
* Imobilizagao

* Doenga maligna

* Insuficiéncia cardiaca

* Infarto do miocardio

 Paralisia de membros inferiores

» Obesidade

* Veias varicosas

» Estrogénio

» Parto

» Doenca pulmonar obstrutiva crénica

Desordens de coagulagao (Trombofilias)

+ Deficiéncia de antitrombina IlI

+ Deficiéncia de proteinas C e S

» Resisténcia a proteina C (fator V Leiden)

* Desfibrinogenemia

+ Anticorpo antifosfolipidio / Antiocardiolipina
» Mutagao da protrombina

» Desordens do plasminogénio

MANIFESTAGOES CLINICAS

A suspeita clinica do TEP deve ser realizada através
da avaliagdo dos sinais e sintomas, dos fatores de
risco e dos diagndsticos diferenciais. A baixa
especificidade das manifestacdes clinicas constitui o
primeiro grande obstaculo para o diagndstico.

As sindromes clinicas do TEP sao classicamente
divididas em infarto pulmonar, dispnéia inexplicada e
“cor pulmonale” agudo. A forma de apresentacao é
importante pois, além de orientar a melhor estratégia
de investigacédo, pode nortear tratamento. Nos
pacientes clinicamente estaveis a dor toracica e a
dispnéia sdo os achados mais freqlientes enquanto
naqueles com instabilidade clinica, a hipotenséo e a
insuficiéncia respiratéria aguda sao as principais
manifestacoes.

QUADRO 1

Sinais e Sintomas

* dor toracica

* dor pleuritica

» dispnéia

« taquipnéia

* tosse

» hemoptise / hemoptdicos
« taquicardia

 febre

* cianose

* hiperfonese de P2

* sincope

* hipotenséo / choque

Apesar da limitagao do diagndstico clinico os pacientes
avaliados como de alta probabilidade clinica tém o
diagnostico confirmado em 68% dos casos, no entanto
somente 10% das suspeitas clinicas sao classificadas
como de alta probabilidade.

(Quadro 1)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial do TEP é amplo e inclui desde
doencas osteomusculares até enfermidades
vasculares potencialmente fatais. A maioria delas pode
ser afastada na fase inicial da avaliagdo complementar.
Abaixo estdo listados os principais diagndsticos
diferenciais do TEP:

Diagnostico Diferencial

* Pneumonia

* Pleurisia

» Pericardite

« D.PO.C

» Sindrome isquémica coronariana aguda
* Aortopatias agudas

* Pneumotdrax

» Acidente vascular encefalico

* Hipertensao pulmonar primaria
» Condroesternite

* Fratura de costela

Acuracia do Diagndstico Clinico

Probabilidade clinica Numero de pacientes

80%-100% 90
20%-79% 569
0%-19% 228

Percentual TEP confirmado
10 68
64 30
26 9

PIOPED STUDY - JAMA 1990



ELETROCARDIOGRAMA

O ECG é um dos exames iniciais a serem realizados
em casos de suspeita de TEP, e tem sido amplamente
estudado. Acreditamos que devido a sua facil
utilizagéo, o ECG é util ndo s6 para o diagnéstico de
tromboembolismo pulmonar, notadamente nos casos
em que ela é macica, mas também para excluir outras
doengas como as sindromes isquémicas
coronariarianas agudas e a pericardite.

Ha de se acentuar que as alteragdes do ECG sao
precoces e transitorias, podendo estar presentes
somente nas primeiras 48 horas, o que implica que ele
deve ser realizado precoce e seriadamente, pois 0s
achados eletrocardiograficos geralmente desaparecem
quando a disfung¢éo do VD retorna ao normal.

As alteracbes do ECG encontradas no
tromboembolismo pulmonar agudo incluem:

1. Padrao S1Q3 T3
Inversédo da onda T em precordiais direitas com
ou sem alteragbes do segmento ST (supra ou infra
desnivelamento)

3. Disturbio de condugao:
a) BRD I alll graus
b) BAV I grau

4. Desvio de eixo:

a) Desvio AQRS para a direita com ou sem
padrdo S1Q3

b) Desvio AQRS para a esquerda,
possivelmente devido ao HBAE

P pulmonale

Baixa voltagem periférica

Padrdo QR em precordiais direitas

Auséncia de crescimento da onda R em

precordiais direitas

9. Arritmias
a) Taquicardia sinusal
b) Arritmias atriais especialmente fibrilagao e flutter
c) Extrasistole ventricular

10. Alteragédo do PR

® NG

Alguns autores tém procurado demonstrar a
acurdcia diagnoéstica do eletrocardiograma. No
Quadro 2 alguns estudos que avaliaram o método
nos pacientes com diagnéstico de TEP.

D- DIMERO

O d-dimero representa um produto de degradacgéao
da fibrina, que pode ser dosado através de dois
métodos laboratoriais, o Elisa e o Latex. E
importante esta diferenciagdo ja que a acuracia
diagndstica, entre as duas formas de avaliacao, é
diferente.

Enquanto o d-dimero Elisa apresenta uma
sensibilidade de 84,8% e especificidade de 68,4%,
na dosagem pelo latex esta sensibilidade nao
ultrapassa 75% com um mesmo nivel de
especificidade em relagao ao Elisa. Pelo seu alto
valor preditivo negativo o d-dimero tem sido
utilizado para a excluséo do diagndstico de TEP.

GASOMETRIA ARTERIAL

A gasometria arterial é frequentemente solicitada
quando se tem a suspeita de TEP. A hipoxemia com
a alcalose respiratéria é o achado mais
caracteristico da doenca. Existem, porém, muitas
limitacdes na utilizagdo da gasometria arterial entre
os pacientes com suspeita de TEP. No Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis
(PIOPED), ndo houve diferenga, na média, de PaO2
(70mmHg) entre pacientes com TEP comparados
com aqueles sem TEP (72mmHg) pela angiografia.
No mesmo estudo nos pacientes com TEP
angiograficamente comprovada que néo tinham
doenga cardiopulmonar prévia, o PaO2 foi maior
ou igual a 80mmHg em 26% dos casos.

No Urokinase Pulmonary Embolism Trial (UPET),
12% dos pacientes com doencga angiograficamente
comprovada tinham um PaO2 maior que 80mmHg

QUADRO 2
Ferrari et al Cuthforth et al Lenevre et al Stein et al

(n=80) (n=50) (n=37) (n=90)
TOV1aV4 68% 46% 89% 42%
S1Q3T3 50% 28% 52% 12%
Baixa voltagem periférica 29% - - 6%
Taquicardia sinusal (>100 bpm) 36% - 90% 69%
BRDI = |l 22% 40% 24% 15%
P pulmonale 5% 12% - 6%
Normal 9% 24% 10% 15%




e 6% maior que 90mmHg. Além disso, valores
normais do gradiente de O2 alvéolo-arterial ndo
excluem o diagnéstico de EP aguda.

A gasometria arterial é importante para decisao de
oxigenioterapia suplementar.

Telerradiografia de Torax

A telerradiografia de torax é geralmente a primeira
imagem a ser obtida nos pacientes com suspeita
de TEP. Apesar da sua baixa acuracia diagnostica
0 exame pode auxiliar na exclusao de outros
diagndsticos diferenciais como o pneumotérax e a
pneumopatia inflamatéria aguda.

A atelectasia e o derrame pleural sao as alteragdes
mais freqlientemente encontradas, estando
presentes em um tergo de pacientes com TEP. A
oligoemia regional (sinal de Westermark) e o sinal
de Hampton sdao os achados mais especificos
porém dificilmente encontrados.

Principais alteragoes radiologicas no TEP

» Oligoemia regional (sinal de Westermark)

» Opacidades pulmonares cuneiformes subpleurais
(sinal de Hampton)

* Proeminéncia de artérias pulmonares centrais
(sinal de Fleischner)

» Escavagao em opacidade (infarto).

Infiltrado alveolar inespecifico

* Derrame pleural

ANGIOTOMOGRAFIA
COMPUTADORIZADA E i
ANGIORRESSONANCIA MAGNETICA

Antes do desenvolvimento dos métodos de imagem
por anatomia seccional (Tomografia Computadorizada
e Ressonancia Magnética), a arteriografia pulmonar
era o Unico método de visualizagao direta dos émbolos
pulmonares, e ganhou status de “padrao ouro”,
apoiado em anos de experiéncia e inumeras
publicagdes.

Desde o inicio da utilizagdo da tomografia
computadorizada helicoidal, ficou evidente sua
presteza em obter opacificacdo uniforme e de alta
qualidade das artérias pulmonares centrais. Alguns
estudos prospectivos mostraram que a técnica pode
exceder 90% de sensibilidade e especificidade para
o diagnoéstico de TEPs centrais, entretanto, em

vasos subsegmentares, esses niveis caem para
63% e 89%, respectivamente. Fatores técnicos, em
especial variagdes de respiragao e erros na infusao
de contraste venoso também reduzem a acuracia
deste método.

Os parametros de aquisigdo podem variar entre os
diversos equipamentos; quanto mais fina a
espessura dos cortes tomograficos, maior a
possibilidade de se identificar artérias
subsegmentares. E necessaria a infusdo de
contraste iodado (100 a 150 ml) em veia que possa
receber fluxo da ordem de 3 a 4 ml/seg. O exame é
capaz de identificar rapidamente a obstrugéo das
artérias permitindo o diagndstico de TEP, além de
ser Util para a exclusdo de importantes diagnosticos
diferenciais como as doencgas de aorta e
pneumopatias inflamatérias.

Estudos recentes em angiografia por ressonancia
magnética abrem novos caminhos para a
investigacdo do TEP, que podem resultar num
método que competird com a angiografia em
acuracia e reproducgéo.

A angiorressonancia apresenta como vantagem em
relacdo a TC o fato do gadolineo nao ser
nefrotdoxico, devendo ser o exame de escolha para
os pacientes com disfungdo renal. As maiores
dificuldades estao relacionadas a incapacidade dos
pacientes em manterem prolongadas apnéias,
produzindo artefatos de movimento respiratério que
ocorrem em sequéncias mais prolongadas.

CINTILOGRAFIA PULMONAR

A cintilografia de perfusdo pulmonar € amplamente
utilizada no diagnéstico do tromboembolismo
pulmonar, sendo ainda considerada o teste de
“screening” padrao para o diagndstico, ja que possui
uma boa acuracia para esta doenca.

A cintilografia de perfuséo e ventilagdo demonstra
o TEP como zonas segmentares com reducéo ou
auséncia de perfusado pulmonar associada a
ventilagdo normal (V/Q “mismatch”). A cintilografia
de ventilagdo associada a de perfusdo aumenta a
especificidade do método uma vez que areas
pulmonares anormalmente perfundidas e ventiladas
(V/Q “match”) podem ser causadas por outras
condi¢cdes nao vasculares, como doencgas
pulmonares obstrutivas ou infecgdes. O diagndstico
cintilografico pode ser normal ou indicar baixa,
média ou alta probabilidade de TEP. O PIOPED



definiu estas classificagdes conforme a tabela abaixo.

A cintilografia deve, portanto, ser sempre interpretada
a luz das circunstancias clinicas e de outros exames
que sao utilizados para estabelecer a probabilidade
pré-teste e para excluir outras condig¢des clinicas.

Utilizando-se essa linha de interpretacéo, a cintilografia
pulmonar de ventilagao/perfusdao pode ser o
procedimento diagnéstico na maioria dos pacientes
com suspeita de TEP e, em geral, apenas os pacientes
com cintilografias com probabilidade intermediaria ou
com probabilidade cintilogréfica e clinica discordantes
necessitardo avaliagdo diagndstica subsequente.

A cintilografia pulmonar de perfusédo/ventilagido normal
exclui a probabilidade de TEP clinicamente
significativa. A anormalidade cintilografica mais
consistente do TEP agudo é a presenca de dois ou
mais defeitos de perfusdo, de moderados a grandes,
com ventilagéo e radiografia de térax normais na area
envolvida. A probabilidade de TEP na presenca desses
achados excede 90%. Infelizmente, menos 30% dos
pacientes com TEP apresentam diagndsticos
cintilograficos que permitam a confirmagéao ou
exclusao do diagndstico. Os pacientes com baixa ou

intermediaria probabilidade necessitarao da
arteriografia pulmonar para definigdo diagndstica.

A constru¢do de uma escala de probabilidade clinica
(probabilidade pré-teste) tem sido recomendada para
refinar a utilidade diagndstica da cintilografia pulmonar.
Na pratica, a probabilidade clinica € usualmente
determinada apds avaliagdo cuidadosa dos fatores de
risco, apresentagdo clinica e resultados de testes
laboratoriais. A probabilidade clinica para TEP , quando
adicionada a interpretacédo da cintilografia, fornece
uma correlagdo mais acurada com os resultados da
arteriografia. (Quadro 3)

ECOCARDIOGRAMA

O Ecocardiograma é uma técnica eficaz para avaliagéo
de pacientes com TEP, ja que permite a avaliagdo da
fungao sistdlica do VD além de quantificar a pressao
arterial pulmonar. Pela possibilidade de detecgao de
anormalidades da funcdo ou estrutura do VD, o
ecocardiograma pode ser a primeira alteracdo na
suspeita de doenca tromboembdlica pulmonar.
Adicionalmente, o exame pode ser realizado
prontamente a beira do leito, tem um custo
relativamente baixo e nao apresenta risco para o

Os critérios diagnésticos do PIOPED tornaram-se referéncia no estabelecimento da probabilidade de TEP,

tendo sido revisados e publicados conforme a seguir:

Alta probabilidade

> 2 grandes defeitos (>75%

de um segmento) de perfuséo
ou a equivaléncia aritmética
em defeitos grandes ou
moderados + defeitos
moderados, sem anormalidade
ventilatéria ou radioldgica
correspondente

Probabilidade intermediaria

Um defeito moderado ou mais
de dois defeitos de perfusao
ou a equivaléncia em
moderados ou grandes +
defeitos moderados, sem
anormalidade ventilatoria ou
radioldgica correspondente
Defeito Unico de perfusao/
ventilagdo com radiografia de
térax normal

Dificuldade em caracterizar a
cintilografia como de baixa ou
alta probabilidade

Baixa probabilidade

Defeitos de perfusdo nao-
segmentares, cardiomegalia,
sombra aodrtica ou hilos
aumentados

Quaisquer defeitos de perfuséo
com anormalidade radiolégica
substancialmente maior
Defeitos de perfusédo
associados a anormalidades
ventilatérias desde que haja:
(1) radiografia de térax normal
e (2) algumas areas de
perfusao normal nos pulmdes
Qualquer nimero de defeitos
de perfusdo com radiografia
de térax normal

Normal

Auséncia de defeitos de
perfusdo ou imagem
cintilografica acompanhando
a forma dos pulmdes na
radiografia de torax (as
sombras hilares e aortica
devem ser vistas e a
radiografia de térax e/ou
estudo da ventilagdo podem
ser anormais)

QUADRO 3

Probabilidade Clinica (%)

Cintilografia

Alta probabilidade
Intermediaria probabilidade
Baixa probabilidade

Normal

Alta Média Baixa
96 88 56
66 28 16
40 16 4

0 6 2




paciente, além de permitir a avaliagdo n&o invasiva
repetida do “status” cardiovascular.

Os principais achados do Eco no TEP estéo na tabela
abaixo:

* Dilatagéo do VD.

Hipocinesia do VD.

Trombo na artéria pulmonar

Trombo nas cavidades direitas

Posi¢cdo anormal e movimento paradoxal do septo IV.
Dilatagao da artéria pulmonar

Regurgitagao tricuspide

Hipertensao arterial pulmonar

A resposta do VD ao aumento substancial na pds-
carga também depende da velocidade em que ocorre
este aumento. Na auséncia de doenga pulmonar ou
cardiaca prévia os pacientes com TEP que
desenvolvem presséo na artéria pulmonar > 30 mmHg
(correspondente a 30 a 40% de obstrugéo da
musculatura pulmonar) “em geral” progridem para a
faléncia do VD. Uma pressao média da artéria
pulmonar > 40 mmHg néo é habitual ser encontrada
em TEP aguda isolada, presumivelmente devido ao
fato do VD ser incapaz de gerar agudamente pressao
desta magnitude.

O diagnéstico de TEP pode ser confirmado
definitivamente pelo ecocardiograma, através da
visibilizacdo do trombo mével dentro das cavidades
direitas ou artéria pulmonar. A freqliiéncia de
visibilizagdo de trombo ao eco transtoracico (ETT) é
de aproximadamente 11% enquanto a detecgéo pelo

eco transesofagico (ETE) esta em torno de 58%. Nos
casos de TEP macigo quando existe instabilidade
clinica o ETE, quando disponivel, deve constituir a
primeira escolha para o diagndstico. A possibilidade
de realizagdo de exame a beira do leito diminui o risco
da remocéo para a realizagao de exames de imagem
nos pacientes graves. Quando o trombo esta
localizado no tronco ou nas artérias pulmonares
principais a acuracia diagndstica do ETE é de até 90%.

Ha de se salientar que os pacientes com trombos
extremamente mdéveis tém um aumento de
mortalidade em relagéo aos que possuem trombo com
pouca mobilidade.

A associacao entre o grau de disfungédo do VD e o
aumento da mortalidade faz do ecocardiograma uma
importante fonte de informacao diagnédstica e
prognostica do TEP, podendo indicar uma estratégia
de tratamento.

ARTERIOGRAFIA PULMONAR

A arteriografia pulmonar permanece como o método
diagnostico padrao para o tromboembolismo pulmonar
sendo porém pouco utilizado. A limitagdo da sua
utilizagdo é secundaria ao custo do exame e ao seu
grau de invasibilidade, além da necessidade de
equipamento e pessoal treinado para a realizagao do
exame, o que restringe seu uso a poucos centros. A
utilizagdo de novos contrastes diminuiu o risco de
nefrotoxidade, porém, em alguns subgrupos, como nos
pacientes idosos, diabéticos e hipertensos esse risco
permanece relativamente alto. Em geral a arteriografia

Sinais e Sintomas

:

Fatores de Risco > “‘,'.". ¢ Diagnéstico Diferencial
Clinica
Duplex Scan Venoso
Cintilografia Angiotomografio

v

v

Arteriografic pulmonar

Arteriografia  pulmonar

1. A gasometria arterial e o d-dimero auxiliam na composicao da suspeita clinica.
2. O ecocardiograma deve sempre ser realizado para a avaliagéo da fungdo do VD.
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possui uma baixa morbidade (2%) e mortalidade (1%).
O método apesar de invasivo deve ser estimulado
principalmente nos pacientes em que existe
necessidade de uma definicdo da abordagem
terapéutica.

TRATAMENTO CLINICO
Medidas terapéuticas gerais

Os pacientes com TEP podem necessitar de medidas
terapéuticas de suporte para a manutengéo da
estabilidade clinica. A oxigenioterapia para corregcao
da hipoxemia e em casos mais graves a intubagao
traqueal e suporte mecanico ventilatério sdo de
fundamental importancia. E interessante neste
momento salientar que a hipoxemia pode contribuir
significativamente para o aumento da resisténcia
vascular pulmonar, piorando o quadro respiratoério.

Nos casos de hipotenséao arterial e choque, a reposicao
volémica com cristaldides é a principal estratégia para
otimizagdo da pré-carga. Embora a reposi¢ao de
volume promova melhora do desempenho ventricular
pelo mecanismo de Frank-Starling, o deslocamento
de septo ventricular para a esquerda pode reduzir a
complacéncia ventricular esquerda e acentuar as
manifestagcdes de congestao pulmonar e baixo débito
sistémico.

Apesar de controverso, o suporte farmacolégico
inotrépico deve ser considerado precocemente em
pacientes com repercussées hemodinamicas,
objetivando a melhora da fung¢ao do ventriculo direito
com sobrecarga, particularmente apds reposigao
volémica. A dobutamina também oferece beneficio
para a melhora do desempenho ventricular esquerdo
em casos de acometimento funcional associado desta
cavidade. Em pacientes com hipotenséao critica ou
naqueles que nao apresentem melhora com
dobutamina devemos considerar o suporte
farmacolégico com dopamina ou noradrenalina.

O papel dos vasodilatadores no TEP com
repercussdes hemodindmicas nao esta definido. Em
modelos experimentais, em animais com TEP, a
inalacdo de oxido nitrico produz vasodilatagado
pulmonar e redugéo significativa da resisténcia
vascular pulmonar. Esta intervengao entretanto requer
confirmagdo em estudos clinicos antes de ser
rotineiramente preconizada.

Para pacientes que cursem com dor toracica o alivio
do sintoma é uma medida importante. A resposta aos
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antinflamatérios ndo hormonais nesses casos
habitualmente € melhor que a apresentada com
analgésicos narcaéticos.

HEPARINA

A anticoagulagdo com heparina reduz a taxa de
mortalidade de pacientes com TEP e tem sido,
classicamente, o tratamento inicial desta condigao
clinica. A heparina apresenta agcao antitrombina
indireta, pois requer como co-fator a antitrombina lll,
e age, de maneira imediata, promovendo a aceleragao
da inibicdo de fatores de coagulagao ativados
(principalmente trombina e fator Xa). Os principais
efeitos da heparina sao:

» prevencgao de recorréncia do evento embdlico,

 reducgédo na formacao de trombo adicional apés o
evento embodlico inicial.

+ facilitagao da agéo de mecanismos enddgenos de
fibrindlise na dissolugdo do coagulo.

» reducéao da liberagao de serotonina e
tromboxane A2.

O tratamento anticoagulante com heparina deve ser
iniciado, quando existir a hipétese de TEP bem
fundamentada, mesmo antes da confirmacéao
categoérica do diagndstico. Dois tipos de heparina
tém sido utilizados para o tratamento do TEP: a
heparina ndo fracionada e a heparina de baixo peso
molecular.

Heparina nao fracionada (HNF)

O mais frequente regime terapéutico anticoagulante
com heparina recomendado no TEP consiste do
emprego de heparina nao fracionada por via
intravenosa com dose inicial (“bolus”) de 80 Ul/kg
seguida de infusao continua de 18 Ul/kg/h (nao
ultrapassando 1600 Ul/h) objetivando, através de
determinacgdes laboratoriais seriadas do aPTT
(geralmente a cada 6 horas inicialmente), a faixa
terapéutica de 60 a 80 seg (oude 1,5a 2,5 vezes o
controle) que correponderia a niveis plasmaticos
de heparina de 0,2 a 0,4 Ul/mL (pelo método de
titulagdo com protamina) ou de 0,3 a 0,7 Ul/mL (pelo
nivel de heparina anti-fator Xa).

Para um melhor efeito terapéutico € importante que
a faixa ideal do aPTT seja atingida em menos de
24 horas.

O uso de normogramas baseados no peso corporeo
pode facilitar o ajuste da dose venosa de heparina



nao fracionada para adequagéo da faixa terapéutica
do aPTT e proporcionar efeito terapéutico mais
rapidamente. Varios normogramas sao apresentados
na literatura médica com pequenas diferengas entre
os protocolos. Recomendamos nas atuais diretrizes o
classico normograma de Raschke et al.

Entre os eventuais efeitos adversos do tratamento com
heparina devemos estar atentos para sangramentos
(particularmente no sistema nervoso central),
hipercalemia (por mecanismos nao conhecidos de
depressao de aldosterona), trombocitopenia (em 1 a
3% dos pacientes, mediada por mecanismo
imunolégico, geralmente manifesta apds o 5° dia de
tratamento e acompanhada de eventos tromboticos),
osteoporose (com tratamento prolongado) e elevagao
de transaminases hepaticas (raramente de relevancia
clinica porém importante no diagnéstico diferencial de
outras condigbes hepatotoxicas).

A anticoagulagéo excessiva deve ser abordada com
interrupcéo da infusdo de heparina (a meia-vida é de
60 a 90 minutos) e com antagonizagéo da heparina
com protamina em condigbes criticas ameagadoras
da vida (1 mg de protamina antagoniza 100 Ul de
heparina).

Heparina de baixo peso molecular (HBPM)

A heparina de baixo peso molecular apresenta
algumas caracteristicas que conferem vantagens
terapéuticas potenciais em relagao a heparina néo
fracionada.

Em relagdo ao tratamento da trombose venosa
profunda, varios estudos recentes evidenciam

(considerando mortalidade, recorréncia de eventos
embolicos e complicagbes hemorragicas decorrentes
do tratamento) tendéncia de superioridade terapéutica
a favor da heparina de baixo peso molecular em
confronto com a heparina nao fracionada. Na
realidade, o regime terapéutico empregando
enoxaparina na dose 2mg/Kg/24h dividida em duas
aplicagdes diarias ja é razoavelmente difundido para
o tratamento da trombose venosa profunda. No TEP
pode ser utilizada a mesma estratégia farmacolégica
que aquela para TVP. Quando for utilizada a
Nadroparina, a dose recomendada deve ser de
85 UlAXa/kg, em duas aplicagdes, ou de 170 UIAXa/
kg em dose Unica nas 24h. Os pacientes candidatos
ao uso de HBPM devem estar clinicamente estaveis
e admitidos em ambiente hospitalar.

A heparina de baixo peso molecular também deve
ser considerada na trombocitopenia induzida pela
heparina nao fracionada e em casos selecionados
para tratamento domiciliar do TEP.

Em pacientes criticos de unidades de terapia
intensiva, a meia-vida mais prolongada da heparina
de baixo peso molecular pode ser um inconveniente
para repetidos procedimentos invasivos. Também
nesses pacientes a farmacocinética da heparina de
baixo peso molecular pode estar alterada em fungcao
de edema sistémico decorrente de alteragcdes da
permeabilidade capilar, condi¢ao esta freqiiente em
pacientes criticos.

Inibidores da trombina de ag¢ao direta

Novos agentes com atividade direta antitrombina
tém sido alvo de interesse de intensa pesquisa

NORMOGRAMA DE RASCHKE

dose inicial de heparina

TTPa < 35 seg (< 1,2 x o controle)
TTPa 35 -45seg (1,2 - 1,5 x o controle)
TTPa 46 - 70 seg (1,5 - 2,3 x o controle)
TTPa 71 - 90 seg (2,3 - 3.0 x o controle)

TTPa > 90 seg (> 3.0 x o controle)

80 Ul/kg em “bolus” e

depois 18 Ul/kg/h

80 Ul/kg em novo “bolus” e
aumentar a infusao em 4 Ul/kg/h
40 Ul/kg em novo “bolus” e
aumentar a infusao em 2 Ul/kg/h
sem mudangas

reduzir a infusdo em 2 Ul/kg/h
interromper a infusdo por 1 he

reduzir a infusdo em 3 Ul/kg/h
quando a mesma for reiniciada
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COMPARAGAO ENTRE HEPARINA DE BAIXO PESO MOLECULAR E NAO FRACIONADA

heparina de baixo peso molecular

heparina nao fracionada

combinagao a proteinas plasmaticas
atividade anti-fator X

atividade anti-fator Il

inibicao plaquetaria

aumento de permeabilidade vascular
sangramento microvascular
biodisponibilidade

testes laboratoriais

regime de administracao

meia-vida

rotineiramente ndo necessarios
em 1 ou 2 doses diarias por via
subcutanea
mais longa (pior para procedimentos

minima substancial
substancial substancial
minima substancial
minima substancial
nenhuma moderada
minimo substancial
superior inferior

rotineiramente necessarios
infusdo intravenosa continua

60 - 90 minutos

invasivos no paciente critico)

medica. Entre esses novos agentes citamos a
hirudina como o mais estudado. De modo diferente
da heparina, os agentes com acéo inibitéria direta
contra a trombina ndo necessitam de co-fatores para
sua acao terapéutica e podem teoricamente
apresentar superioridade terapéutica em relagéo a
heparina por atuarem contra a trombina ligada ao
coagulo de fibrina e por ndo serem inativados por
proteinas plasmaticas ou fatores plaquetarios.

Embora os resultados preliminares de varios estudos
sejam promissores, ndo ha, no momento atual,
recomendag¢des ou indicagbes formais ou
inquestionaveis de carater pratico para o emprego
desses agentes em pacientes com TEP.

Anticoagulantes orais

Os anticoagulantes orais inibem a ativagao de
proteinas dependentes da vitamina K (fator I, fator
VII, fator IX, fator X e proteinas C e S inibidoras
endogenas da coagulacao).

A terapia com anticoagulantes orais pode ser iniciada
com seguranca quando niveis terapéuticos estaveis
de TTPa tenham sido atingidos com uso de heparina.

O uso de anticoagulantes orais, sem o emprego
concomitante de heparina, pode, numa fase inicial do
tratamento, induzir paradoxalmente estado de
hipercoagulabilidade e eventos trombéticos recorrentes
pela reducao dos niveis de proteinas C e S, inibidoras
da coagulagdo, em estados clinicos trombodticos ativos.

O regime recomendado de anticoagulagéo oral é o de
uma tomada diaria de 5 mg de Warfarina com ajustes
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posolégicos subseqiientes em fungédo do TAP/INR.

Apesar de alteragbes do TAP/INR com anticoagulantes
orais poderem ser percebidas precocemente pela
inibicdo do fator VII, que tem uma meia-vida de apenas
6 horas, o pleno efeito terapéutico sé se faz em geral
no quinto dia de tratamento em virtude da meia-vida
longa do fator Il, momento no qual a terapia, até entao,
concomitante com heparina, pode ser suspensa
(idealmente a heparina deve ser suspensa quando o
INR se apresentar em faixa terapéutica por dois dias
consecutivos).

O tratamento com anticoagulantes orais deve objetivar
em geral a faixa terapéutica de INR entre 2,0 e 3,0 e
deve ser criteriosamente acompanhada.

O periodo de tempo de manutencao da terapia
anticoagulante oral é controverso e motivo ainda de
alguns debates. Em linhas gerais concordamos com
as recomendacdes de manutengao de anticoagulagao
oral por 6 semanas a 3 meses em pacientes com
primeiro evento tromboembdlico venoso nos quais os
fatores de risco sejam reversiveis e ndo mais se fagcam
presentes, e por 3 a 6 meses em pacientes com
trombose venosa idiopatica. O tratamento deve ser
mais prolongado ainda, e possivelmente por toda a
vida, em pacientes com eventos trombdéticos ou
embdlicos nos quais se identifique deficiéncia de
antitrombina lll, deficiéncia de proteina S, deficiéncia
de ou resisténcia a proteina C, anticoagulantes lupicos
ou anticorpos anti-cardiolipina.

A exemplo do que ocorre com a heparina,
manifestacdes hemorragicas sao efeitos adversos da
terapia com anticoagulantes orais. O risco de



sangramento € maior em pacientes com insuficiéncia
renal, com doenga hepatica, etilistas e em uso de
inUmeras drogas que podem potencializar os efeitos
dos anticoagulantes orais. Necrose cutanea induzida
por warfarina € uma rara complicagédo do tratamento.
Na gravidez, o uso de anticoagulantes orais aumenta
enormemente o risco de anomalias congénitas e seu
emprego nesta condicdo esta contra-indicado,
devendo o mesmo ser substituido pela heparina.

Na abordagem dos efeitos adversos hemorragicos
decorrentes da terapia com anticoagulantes orais
devemos considerar o uso de crioprecipitado e/ou
plasma fresco congelado (habitualmente 2 unidades)
em condi¢des criticas ameacadoras da vida. Em
condi¢des de sangramento moderado o uso parenteral
de 10 mg de vitamina K pode ser suficiente. Esta ultima
abordagem tornara entretanto relativamente mais
refrataria a resposta terapéutica a reintrodugao futura
dos anticoagulantes orais. Manifestagdes hemorragicas
leves com INR aumentado demandarao apenas
suspensao do anticoagulante oral.

Trombolitico

De modo diferente dos anticoagulantes, que tém agdes
terapéuticas secundarias no TEP através da
prevengdo da recorréncia de eventos e da redugéo
na formagdo de coagulo adicional, os agentes
tromboliticos tém uma acgao terapéutica primaria
podendo promover rapida e completa lise do coagulo.

Os mecanismos de acgado e regimes terapéuticos dos

agentes tromboliticos disponiveis no mercado brasileiro
e aprovados pelo FDA s&o apresentados a seguir:

CATEGORIAS DE RISCO PARA TEP

Agentes tromboliticos disponiveis no mercado
brasileiro e aprovados pelo FDA para emprego na TEP

Mecanismo
de Agao

Agente Regime

Terapéutico

estreptoquinase indireto (formagao de dose inicial de
complexo com o 250000 Ul IV em
plasminogénio para 30 min seguida

geragao de de infuséo IV
plasmina) continua de
100000 Ul/h por
24 horas
rTPA direto (clivagem do 100 mg IVem 2
plasminogénio) horas

Os beneficios dos agentes tromboliticos no tratamento
do TEP tém sido evidentes em varios estudos que
documentam rapida melhora da perfusdo pulmonar
com reducgao dos niveis de pressao arterial pulmonar
e das repercussdes hemodinamicas da TEP sobre o
ventriculo direito. Também pode haver vantagem em
termos de reducéo de recorréncia de eventos embdlicos
pela agdo dos agentes tromboliticos na trombose
venosa profunda de pelve e membros inferiores.
Alguns autores também salientam que a rapida e
completa resolugéo do trombo talvez possa reduzir a
possibilidade de desenvolvimento de hipertensao
arterial pulmonar crénica decorrente de obstrugdes na
vasculatura pulmonar apos o evento embdlico.

Apesar dos beneficios bem documentados dos agentes
tromboliticos na abordagem de pacientes com TEP, o
maior risco de complicagcdes hemorragicas no
tratamento com esses agentes também é inquestionavel.

Considerando a relagao entre risco e beneficio no
tratamento com agentes tromboliticos, ainda ndo esta

Categoria

Condigao clinica ou cirurgica

TVP proximal TEP fatal

pequena cirurgia (< 30 min)

Risco baixo

grande cirurgia (> 30 min) + idade < 40 anos < 1%

<0,1%

doenga clinica (excegéo de IAM e AVE)

grande cirurgia (> 30 min) + idade > 40 anos
pequena cirurgia + HPP de TVP ou EP

Risco moderado
IAM e AVE

grande traumatismo ou queimaduras

1-10% 0,1-1%

grande cirurgia ou grande traumatismo
+ histéria de TVP ou TEP

cirurgia oncoldgica (pelve ou abdome)

Risco elevado

cirurgia de quadril ou joelho

10 - 30% 1-10%

fratura de quadril ou pélvica
paralisia de membro inferior




bem definido que grupo de pacientes efetivamente tem
indicagao para tratamento do TEP com esses agentes.

Os casos de TEP de magnitude suficiente para causar
instabilidade hemodinamica e hipotensao sao elegiveis
para terapia com agentes tromboliticos.

Os pacientes sem hipotensdo mas que apresentem
evidéncias de comprometimento da fungéo do ventriculo
direito devem ser, salvo contra-indicagdo, fortemente
considerados para terapia com agentes tromboliticos.

Hipoxemia grave e refrataria, apresentagdo com
sincope, insuficiéncia cardiaca descompensada ou
evidéncias de grande trombo em métodos de imagem
também podem pesar a favor da deciséo de inicio da
terapia trombolitica.

Indicagdes para o Uso de Trombolitico

* Instabilidade hemodinamica
* Insuficiencia respiratéria
* Disfuncgao ventricular direita

Embora o beneficio da terapia trombolitica na TEP
seja tanto maior quanto mais precoce o inicio do
tratamento, a “janela” de tempo para utilizagéo de TBL
se estende até o0 14° dia apos o evento embdlico inicial.

Abaixo relacionamos contra-indicagdes relativas para
o tratamento do TEP com agentes tromboliticos.

Contra-indicagoes relativas para o tratamento do
TEP com agentes tromboliticos

AVE recente (2 meses)

trauma ou cirurgia intracraniana ou intramedular
recentes (2 meses)

doenca intracraniana ativa (aneurisma,
malformagéao vascular, neoplasias)

grande sangramento interno nos ultimos 6 meses
hipertenséo arterial ndo controlada

(PAS > 200 mmHg ou PAD > 110 mmHg)
distarbios hemorragicos (incluindo os associados
a doenca renal ou hepatica)

grande cirurgia, pung¢ao de vaso ndo compressivel,
biépsia de 6rgao ou parto obstétrico recentes

(<10 dias)

trauma (maior ou menor) e ressuscitagao
cardiopulmonar recentes

endocardite infecciosa

gravidez

retinoptia hemorragica

pericardite

aneurismas
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Profilaxia

A profilaxia € a medida fundamental para pacientes
sob condicdo de risco. E necessaria um ampla
conscientizagédo da necessidade de profilaxia para que
se possa interferir na incidéncia de doenga venosa
tromboembdlica.

Varias medidas preventivas se mostram efetivas em
reduzir a ocorréncia de TEP e sao atualmente
reconhecidas distintas condi¢des clinicas e cirurgicas
de crescente risco que sdo apresentadas na pagina
anterior.

Embora a profilaxia seja recomendada para as
condic¢des de risco moderado e elevado, € interessante
salientar que até 80% dos pacientes que se
beneficiariam de medidas profilaticas ndo sao
submetidos as mesmas.

MEDIDAS MECANICAS

Meias de compressao graduada promovem o aumento
do fluxo venoso em membros inferiores fornecendo
compressao externa de 18 mmHg nos maléolos e 8
mmHg nas coxas. Embora sejam medidas efetivas na
profilaxia do TEP em grandes cirurgias e em
neurocirurgias, nao devem ser empregadas como
medidas isoladas em condi¢des de risco moderado
ou elevado.

Botas de compressao pneumatica sdo mais efetivas
que as meias de compressao pneumatica
(compresséao externa de 35 mmHg nos maléolos e 20
mmHg nas coxas com fluxo venoso até duas vezes
maior) e sao indicadas em neurocirurgias e
prostatectomias pois ndo sdo medidas que
apresentam risco de sangramento.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS

A heparina ndo fracionada em baixa dose por via
subcutanea (5000 Ul 2 horas antes da cirurgia e
mantida a cada 8 ou 12 horas por um periodo de 1
semana ou até que o paciente esteja deambulando) é
recomendada como profilaxia efetiva em grandes
cirurgias abdominais e em doencas clinicas agudas
com risco de TEP.

A heparina de baixo peso molecular apresenta
algumas vantagens para a profilaxia em relagdo a
heparina nao fracionada, entre elas a necessidade de
somente 1 aplicacdo diaria e uma atividade anti-Xa
mais especifica. A dose dependera fundamentalmente



do tipo de HBPM escolhido ja que nado existe
equivaléncia entre as mesmas.

A anticoagulagdo de baixa intensidade com
cumarinicos, embora se apresente como uma
alternativa até certo ponto complexa pela necessidade
de titulagdo do INR, pode ser uma estratégia para
algumas situagcdes como a cirurgia do quadril.

resposta terapéutica a indicagao cirurgica esta
claramente indicada.

O debate fica entre as possibilidades de cirurgia
desnecessaria e cirdrgica salvadora. Em pacientes
sem outras comorbidades em situagao desesperadora
é prudente ser mais agressivo. E importante que o
diagnéstico de TEP - mesmo com ecocardiograma

TEP

Estavel

HNF HBPM

I

Cumarinicos

—

Instavel

v

Trombolitico

HBPM

l

Cumarinicos

HNF

'

TRATAMENTO CIRURGICO

O papel da cirurgia no tromboembolismo pulmonar
pode ser separado em trés situacoes:

1. Tromboembolismo pulmonar agudo.
2.Interrupcao de veia cava inferior.
3. Tromboembolismo pulmonar crénico.

1. Tromboembolismo pulmonar agudo:

O tratamento cirdrgico do TEP agudo esta indicado
diante de:

a) choque cardiogénico que nao responde a
inotrépicos;
b) hipoxemia progressiva, com ou sem

comprometimento hemodinadmico, que néo
responde a terapia clinica maxima incluindo
intubacao e ventilagado mecanica.

Este grupo de pacientes é geralmente tratado com
fibrinoliticos, porém naqueles com contra-indicagédo ao
uso destas drogas ou naqueles que ndo apresentam

15

transesofagico na sala de operagoes - seja confirmado
antes da embolectomia pulmonar.

A cirurgia a ser realizada nestas situacbes € a
embolectomia pulmonar. Deve ser feita por
esternotomia mediana, com circulagao extracorpérea.
A artéria pulmonar é aberta e os coagulos sao
removidos por aspiragao, cateteres e compressao
manual dos pulmdes. A angioscopia com broncoscopio
pediatrico estéril pode ser util para localizar coagulos
adicionais. O atrio e o ventriculo direito devem ser
inspecionados através de atriotomia direita a procura
de trombos. Ao fim da cirurgia, ainda que ndo haja um
consenso, ha uma preferéncia da maioria dos
cirurgides em colocar filtro de veia cava inferior pelo
risco de recidiva do evento embdlico.

Os pacientes “in extremis” e em parada
cardiorrespiratéria podem ser ressuscitados com
circulagado extracorpérea fémoro-femoral e uso de
oxigenador de membrana (percutaneo). Apds
ressuscitados e estabilizados, o diagnéstico pode ser
confirmado e a conduta terapéutica orientada
(heparina, fibrinoliticos ou embolectomia). E
possivel com este circuito obter fluxos sanglineos



de até 4L/min.

A mortalidade cirirgica da embolectomia pulmonar
varia de 40 a 90%. A mortalidade € maior quando a
cirurgia é realizada na vigéncia de parada cardiaca.
Nestas situagdes, a instalagdo de circulagao
extracorporea de emergéncia faz diminuir a
mortalidade. A embolectomia transvenosa por cateter
€ uma opgao nas situagdes criticas. Utiliza-se um
cateter com baldao e campanula, desenhado
originalmente por Greenfield que permite a aspiracao
dos coagulos diretamente da artéria pulmonar. A
utilizacdo desse cateter permitiu um sucesso na
remocao de trombos em 85% das vezes e uma
mortalidade hospitalar em 80% dos pacientes. O
problema com estes cateteres é que sendo aindicagao
de embolectomia pulmonar relativamente pequena
acumula-se pouca experiéncia com o procedimento.
Ainda é um procedimento experimental, restrito a
poucos centros.

Outra opgéo endovascular é a fragmentacido de
grandes émbolos através de cateteres. Alguns relatos
mostram melhora hemodin&mica apds a fragmentagao
do embolo.

2. Interrupgao de veia cava inferior:

A interrupgao de veia cava inferior é feita através de
filtros. Ligadura cirirgica de veia cava inferior esta
praticamente abandonada. Plicatura de veia cava
inferior com sutura ou clips (Moretz, De Weese) s6
esta indicada quando se precisa interromper a veia
cava inferior simultaneamente a procedimento
cirurgico intraabdominal.

Os primeiros filtros colocados, colocados por
disseccdo da veia jugular interna direita, tiveram
bastante sucesso quanto a recorréncia de TEP, mas
provocavam oclusao de veia cava inferior na grande
maioria dos casos.

Atualmente o filtro de veia cava mais utilizado é do de
Greenfield, percutaneo de titanio (permitindo o uso de
ressonadncia nuclear magnética como meio
diagnostico, se necessario). Este é o filtro contra qual
todos os outros sdao comparados. Utiliza um cateter
introdutor 12F. Pode ser colocado tanto por via femural
(70% das vezes) quanto jugular. Habitualmente é colocado
abaixo das veias renais, entre L1 e L2, podendo
eventualmente ser colocado acima das veias renais.

Consegue-se colocar adequadamente o filtro em 95%
das vezes e a permeabilidade da veia cava € mantida
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em 90% das vezes. TEP recorrente ocorre em 3% das
vezes, migracao do filtro é rara e trombose no local
da insergéo ocorre em apenas 10% das vezes.

Varios outros filtros de veia cava inferior, de introdugéo
percutanea, tém sido utilizados com sucesso: Bird’'s
nest, Vena Tech, Amplatz, Nitinol, Gunther, Prothia.

Os filtros de veia cava inferior estdo indicados em
pacientes com TEP nas seguintes situagoes:

a) quando ndo podem ser anticoagulados: Ulcera
hemorragica, acidente vascular cerebral recente,
cirurgia recente, etc..;

b) quando ha recorréncia de TEP apesar de
adequadamente anticoagulados;

c) quando ha complicagdo com o uso de
anticoagulantes (hematoma retroperitoneal,
trombocitopenia, etc..).

Sao considerados ainda indica¢des para a interrupgao
de veia cava inferior (ainda que menos comuns):

d) Trombo ileofemoral grande flutuante;
e) TEP significante em paciente sem reserva
cardiopulmonar.

Caso nao haja contra-indicagéo a anticoagulagao deve
ser mantida apds a colocagao do filiro de veia cava
inferior, para prevenir recorréncia de TVP e evitar
progressoes in situ da TEP.

3- TEP cronica:

Quando o émbolo pulmonar agudo nao tem resolugao
pode ocorrer hipertensdo pulmonar tromboembdlica
cronica (0,2% dos pacientes com TEP aguda). O
quadro é habitualmente insidioso (dispnéia, cansaco,
sincope) e quando o diagndstico é feito ja ha
insuficiéncia ventricular direita (com presséao arterial
pulmonar média superior a 40 mmHg). O progndstico
€ sombrio com mortalidade de 70% em 3 anos quando
este estagio é atingido.

O diagnéstico é feito essencialmente com cintilografia
ventilagdo-perfusédo e arteriografia pulmonar com
subtragéo digital.

A cirurgia a ser realizada é a
tromboendarterectomia pulmonar. Ela é realizada
com hipotermia profunda e parada circulatéria
total. E retirada a endarteria pulmonar, com
trombos antigos e recentes, e bandas fibrosas
desde o tronco direito ou esquerdo até os ramos



segmentares. Deve ser realizada em ambos os
pulmdes.

Esta cirurgia esta indicada em pacientes com
evidéncia de trombo nao resolvido em arvore pulmonar
apos 3 meses de anticoagulagdo, que apresentam
limitagao funcional importante (classe Ill ou IV da New
York Heart Association), hipertensao pulmonar (> 30
mmHg) e resisténcia vascular pulmonar aumentada
(> 300 dinas/seg/cm-5). Raramente se faz cirurgia
quando apenas 1 pulmao esta comprometido; quando
nao ha comprometimento proximal lobar néo é
possivel a realizagédo da cirurgia.

Como a embolia cronica esta intimamente ligada ao
TEP recorrente, nestes pacientes esta indicada a
colocacéo de filtro de veia cava inferior.

As duas complicagbes mais temidas com esta cirurgia
sdo:

1- edema pulmonar de reperfusido, que deve ser
tratado como SARA;

2- constricgao arterial pulmonar maligna com crise
aguda de hipertensao pulmonar no pds-operatério
imediato deve ser tratado com prostaglandina e/
ou oxido nitrico.

A mortalidade operatéria varia de 5,4 a 27%. O
resultado tardio é animador com 75% dos pacientes
em classe funcional | e 20% com classe funcional Il.

Sao fatores preditivos de morte operatdria: resisténcia
vascular maior que 1100 dinas/seg/cm-5 e
dependéncia de ventilador no pdés-operatério. Os
pacientes sdo mantidos com anticoagulante oral e
acido acetilsalicilico.
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CONCLUSAO

O TEP é uma doenca freqliiente que apresenta
limitagbes para a realizagdo do seu diagnodstico. A
avaliagao dos fatores de risco dos sinais e sintomas e
do diagnéstico diferencial estabelece o grau de
suspeita clinica que pode ser confirmado pelos
exames complementares. A possibilidade da
visibilizacdo do trombo por exames de imagem
(ecocardiograma, angiotomografia, angiorressonancia
magnética ou arteriografia pulmonar) ou uma
cintilografia pulmonar V/Q de alta probabilidade s&o
0s exames para a confirmagao diagnostica.

O tratamento classico com heparina nao fracionada
seguida pelo uso de cumarinicos apresenta algumas
alternativas para a abordagem do TEP. Os pacientes
com instabilidade hemodinamica e disfuncdo do VD
devem receber trombolitico com primeira escolha. Por
outro lado os pacientes estaveis clinicamente podem
ser tratados, em ambiente hospitalar, com heparina
de baixo peso molecular.

A profilaxia da DVT é fundamental e deve ser realizada
em todos os pacientes com risco de trombose venosa.

O aprimoramento dos métodos de imagens néo
invasivos e a evolugdo dos farmacos sao as
perspectivas de curto prazo para a abordagem dos
pacientes com suspeita de tromboembolismo
pulmonar.
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