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Os autores tém realizado todos os esforgos para
localizar e indicar os detentores dos direitos de
autor das fontes do material utilizado. No entanto,
se alguma omissé&o ocorreu, terdo a maior
satisfagao de na primeira oportunidade reparar as
falhas ocorridas.

A medicina é uma ciéncia em permanente
atualizagéo cientifica. A medida que as novas
pesquisas e a experiéncia clinica ampliam nosso
conhecimento, modificagbes séo necessérias nas
modalidades terapéuticas e nos tratamentos
farmacoldgicos. Os autores desta obra verificaram
toda a informagéo com fontes confidveis para
assegurar-se de que esta é completa e de acordo
com os padrbes aceitos no momento da
publicagdo. No entanto, em vista da possibilidade

de um erro humano ou de mudangas nas ciéncias
médicas, nem os autores, nem a editora ou
qualquer outra pessoa envolvida na preparacdo
da publicagdo deste trabalho garantem que a
totalidade da informagéo aqui contida seja exata
ou completa e néo se responsabilizam por erros
ou omissées ou por resultados obtidos do uso da
informagdo. Aconselha-se aos leitores confirma-la
com outras fontes. Por exemplo, e em particular,
recomenda-se aos leitores revisar o prospecto de
cada farmaco que planejam administrar para
certificar-se de que a informagéo contida neste
livro seja correta e ndo tenha produzido
mudangas nas doses sugeridas ou nas contra-
indicagbes da sua administragéo. Esta
recomendacgéo tem especial importancia em
relagdo a farmacos novos ou de pouco uso.
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mais de 600.000 casos por ano nos Estados Unidos. O diagnéstico correto é fundamental, pois
o tratamento adequado, que consiste na anticoagulagédo com heparina, diminui drasticamente
a mortalidade. A mortalidade sem tratamento € de aproximadamente 30%, pelo menos 10 vezes
maior do que a dos pacientes que recebem a anticoagulagéo, que ndo chega a 2,5%.'

‘ ) A embolia pulmonar (EP) é uma doenga comum e freqiientemente fatal. Estima-se que ocorram

Nas ultimas décadas, com o desenvolvimento e maior disponibilidade dos métodos diagnésticos capazes
de confirmar EP, acredita-se que a sua mortalidade vem decrescendo. A despeito disso, muitos casos
ainda n&o sao identificados por varios motivos, como falta de suspeita clinica, morte antes do atendimento
médico e resultados de exames falso-negativos. Acredita-se que ainda hoje mais da metade dos casos de
EP permanece sem diagnéstico, ficando impossivel estimar sua verdadeira incidéncia. Fregiientemente, 0
diagnostico é realizado apenas na autdpsia.
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EMBOLIA PULMONAR

Ao final deste capitulo, espera-se que o leitor seja capaz de reconhecer:

a relevancia da EP como importante causa de morbimortalidade intra e extra-hospitalar;
a fisiopatologia, manifestagdes clinicas e complicagdes da EP;

os fatores de risco e principais causas da EP;

0s exames diagnosticos disponiveis, suas vantagens e desvantagens;

0s principais aspectos do tratamento da EP e os diferentes métodos de anticoagulacéo;
as indicagdes de trombélise e embolectomia na EP.

— Fisiopatologia

— Fatores de risco

— Manifestagdes clinicas Embolia pulmonar maciga e submacica

— Diagnostico —— Gasometria arterial

— Radiografia de torax

— Eletrocardiograma

— Ecocardiografia

— Dimero d

— Ultra-som Doppler venoso de membros inferiores

— Cintilografia pulmonar de ventilagéo-perfuséo (mapeamento V/Q)
— Tomografia computadorizada helicoidal

— Arteriografia pulmonar

'— Algoritmos diagndsticos
': Algoritmo baseado na TC helicoidal

Algoritmo baseado no mapeamento V/Q

— Tratamento ——— Estabilizacéo clinica
L Profilaxia — Anticoagulagéo

- Heparina néo-fracionada
— Conclusao

Heparina de baixo peso molecular

L Caso clinico
Anticoagulante oral (varfarina)

— Fibrinoliticos

— Filtro de veia cava inferior

'— Embolectomia cirlrgica



tromboembolismo venoso (TEV). A EP é conseqiéncia da migrag&o de trombos originarios
de TVP ou, menos comumente, de trombos que se formaram no atrio ou ventriculo direito.
Cerca 65-90% dos casos de EP sao decorrentes de TVP de membros inferiores, no entanto,
também podem originar-se do sistema venoso pélvico, renal e membros superiores 2

‘) A EP e a trombose venosa profunda (TVP) s@o espectros de uma mesma doenga, 0

O TEV esta relacionado a estase venosa, leséo do endotélio vascular e ativagéo do sistema de coagulagéo
(triade de Virchow).? Existe ainda uma série de fatores hereditarios e adquiridos que predispdem a sua
ocorréncia, como sera visto adiante.

A TVP distal de membros inferiores, que ocorre na panturrilha, acometendo o sistema venoso distal a
veia poplitea, é a forma mais freqliente de TVP. Mesmo se n&o tratada, a maioria se resolve
espontaneamente, e somente 20-30% dos casos se propagam para veia poplitea. A TVP proximal de
membros inferiores (veias iliacas, femorais efou popliteas), por sua vez, ocorre na maioria das vezes
secundaria a TVP distal, e é o principal sitio de origem de trombos que levam & EP. A TVP distal isolada,
apesar de mais freqlente, raramente origina EP. A EP sintomatica costuma ocorrer pela presenga de
multiplos trombos, que mais freqlientemente migram para os lobos inferiores e para o pulmao direito.*

Ao chegarem a circulagdo arterial pulmonar, os trombos provocam n&o sé uma obstrugéo mecanica, mas
também desencadeiam uma resposta inflamatéria que contribui de forma importante na fisiopatologia da
doenca. A obstrucéo mecénica dos vasos pelos trombos resulta em areas ventiladas, mas com perfusdo
prejudicada ou ausente. No entanto, em diversas regides ocorre exatamente o inverso, ou seja, areas bem
perfundidas com ventilago alveolar diminuida, inclusive com presenca de shunts intrapulmonares (&reas
perfundidas sem ventilagdo). Em outras palavras, na EP observam-se duas formas de alteracéo ventilagéo/
perfuséo (V/Q). A segunda forma de alteragéo V/Q é resultante da liberagéo dos mediadores inflamatorios,
que levam a perda do surfactante pulmonar e atelectasia.’ O aumento da resisténcia vascular que ocorre
na EP é resultado da obstrugdo mecanica e da vasoconstricdo, que é provocada pelos efeitos dos
mediadores inflamatérios e da hipoxia.

Aresposta inflamatéria presente na EP tem importante papel no desenvolvimento de uma série de alteragdes
patolégicas, sinais e sintomas da doenga:

B disfungdo surfactante pulmonar e atelectasias, que levam a alteragdes V/Q e shunts funcionais
intrapulmonares, resultando em hipoxia;

B vasoconstricdo arterial pulmonar, que contribui para aumento da resisténcia da circulagéo pulmonar,
hipertenséo pulmonar e queda do débito cardiaco;

W dor pleuritica, que ocorre por trombos pequenos que obstruem vasos mais distais, ocasionando res-
posta inflamatéria adjacente a pleura parietal.

hipotensdo. Obstrugdo mecénica e vasoconstricdo aumentam a resisténcia da circulagao
pulmonar, levando a hipertenséo pulmonar e disfungdo do VD. A hipotensdo é secundéria a
faléncia do VD que, ao apresentar baixo débito, ndo consegue manter pré-carga do ventriculo
esquerdo adequada. Embolia pulmonar é, portanto, um modelo de choque obstrutivo.

‘) Embolias pulmonares graves podem evoluir com disfungéo de ventriculo direito (VD) e
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@ 1. Defina os principais sitios de origem da embolia pulmonar:

Pacientes com EP usualmente possuem mais de um fator de risco para o desenvolvimento de trombose
venosa. Os mais comuns s&o:8

imobilizagéo;

cirurgia nos Ultimos trés meses;
acidente vascular cerebral;
TEV prévio;

cancer;

doenca respiratdria prévia;
doenga cardiaca;

obesidade;

tabagismo;

hipertenso.

A obesidade, o tabagismo e a hipertensao s&o fatores mais implicados com EP na mulher.

Apesar de qualquer neoplasia aumentar o risco de TEV, as que mais predispdem séo as de pancreas,
prostata, pulmdo, mama, Utero e sistema nervoso central (meningeoma).” O aumento do risco é resultante
da acéo de fatores pré-coagulantes (ativagéo do fator X, tromboplastina tecidual) liberados na circulagéo
pelas células neoplasicas. As neoplasias sdo a principal causa de TEV recorrente idiopatico, sendo
responsavel por até 17% desses casos.

trombofilias (Quadro 1).2 A mais comum é a presenga do fator V de Leiden, que ocorre em até
40% dos casos de TEV idiopatico. Consiste numa mutagé&o que ocorre no fator V de coagulacéo,
o0 qual fica resistente & atividade inibitdria da proteina C. Alguns pacientes possuem mais de
uma trombofilia, outros podem apresentar combinagao de trombofilia com fatores adquiridos.

‘) Pacientes com EP sem fatores de risco identificados devem ser investigados para presenga de



Devem ser solicitados, inicialmente, para triagem de trombofilia:

pesquisa do fator V de Leiden;

pesquisa de mutag&o protrombina;

pesquisa sindrome anticorpo antifosfolipide (anticorpo antifosfolipidio e anticoagulante l0pico);
dosagem homocisteina;

dosagem proteinas C e S;

dosagem de antitrombina IlI.

Os exames devem ser solicitados somente 6 meses apos o evento trombético e, idealmente, sem uso de
varfarina no Ultimo més. Alguns dos exames sofrem interferéncias nesses primeiros 6 meses: 0s anticorpos
antifosfolipidios ficam consumidos logo apés a trombose, resultando em freqlientes resultados falso-
negativos. A varfarina diminui os niveis das proteinas C e S, simulando deficiéncias dessas proteinas.

Quadro 1

FATORES DE RISCO PRIMARIOS PARATVP/EP

m Mutagdo do fator V (fator V de Leiden)

® Hiper-homocisteinemia

m Deficiéncia de proteina C

m Deficiéncia de proteina S

m Deficiéncia de antitrombina

m Sindrome do anticorpo antifosfolipide

® Mutagdo no gene da protrombina (202 10A)

m Mais raros: deficiéncia do plasminogénio, deficiéncia do fator XlI, presenca de inibidor do ativador do plasminogénio

Fonte: Francis (2007).°

@ 3. Sao fatores de risco para EP, EXCETO:

A) cirurgia recente.
obesidade.
climatério.

neoplasias.

B
C
D

Resposta no final do capitulo

4. Que tipo de investigagao deve ser realizada em pacientes sem fatores de risco para embolia
pulmonar?
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O quadro clinico de EP é varidvel e inespecifico, muitas vezes silencioso. N&o ha sintomas ou sinais
especificos da doenca. Nos grandes estudos de EP, 97% dos doentes tiveram dispnéia, taquipnéia ou dor
toracica.’"" Os principais sintomas e sinais estao relacionados no Quadro 2.

Dispnéia, comumente sUbita, é o sintoma mais freqliente (73%). Também pode assumir padréo progressivo,
piorando no decorrer de horas a dias, e tornando o diagnéstico ainda mais dificil.

Ador torécica tipo pleuritica € um dos mais freqUientes sintomas (66%). Tais doentes geralmente apresentam
embolia em pequenas artérias subpleurais (0 que ocasiona irritagdo pleuritica). Deve-se diferenciar a dor
pleuritica caracteristica da EP da dor em aperto, retroesternal, ndo-pleuritica, que pode ocorrer nas grandes
EPs que levam a isquemia de ventriculo direito.

Quadro?

Sintomas (%) Sinais (%)
Dispnéia 73 Taquipnéia 70
Dor toracia pleuritica 66 Ruidos aéreos alterados 51
Tosse 37 Taquicardia 30
Edema dos membros 28 Galope de VD 24
Dor nos membros 26 Hiperfonese P2 23
Hemoptise 13 Febre 14
Sincope 13 Rubor 11
Palpitagao 10 Trombose venosa 1
Sibilos 9 Atrito pleural 3

Dor precordial (isquémica) 4 Cianose 1

Fonte: Goldhaber e colaboradores (1999)."

Erroneamente é muitas vezes interpretada como sinal mais especifico de EP, no entanto possui
inimeras causas. Qualquer pneumonia bacteriana comunitéria pode cursar com hemoptdicos, sendo
inclusive a principal causa desse sintoma. Até 14% dos pacientes com EP, sem focos de infeccéo
identificaveis, apresentam febre. Hipertermia relacionada a EP ¢ diagnostico de exclusao, devendo-
se inicialmente descartar processos infecciosos. Raramente é >39°C."

‘ ) Ahemoptise (13%) raramente € macica, podendo ocorrer na forma de hemoptéicos ou sangue puro.

Sincope e hipotensao arterial sdo menos comuns (13 e 8%, respectivamente). Costumam indicar EP
macica, representando comprometimento de grandes artérias e ma evolugéo clinica. Insuficiéncia tricuspide,
galope de VD (presenca de terceira bulha em foco tricispide), hiperfonese da segunda bulha no foco
pulmonar e estase jugular sdo sinais de faléncia aguda do ventriculo direito.

Presenca de dor ou edema de membros inferiores, ou de TVP diagnosticada, sugerem o diagnéstico de
EP, no entanto s&o pouco sensiveis, ocorrendo em <30% dos pacientes com EP. Ou seja, a maioria dos
pacientes com EP apresenta o exame fisico dos membros inferiores sem alteragdes.



nao é explicada por hipovolemia, sepse ou arritmia.™ A instabilidade hemodinamica da EP maciga é
secundaria a faléncia aguda do ventriculo direito, e € associada a alta mortalidade. EP submaciga,
quando ha sinais de disfungéo ventricular direita, mais freqlientemente diagnosticada pelo
ecocardiograma, sem hipotenséo, também esta relacionada a pior prognéstico.

‘) A EP macica é definida como presenga de EP associada a hipotenséo (PAS <90mmHg), que

A gravidade da EP depende também da fungéo cardiopulmonar prévia. Pequenas EPs em pacientes com
doencas cardiopulmonares moderadas a severas evoluem com maior incidéncia de hipotensao e disfungéo
de VD. Individuos com doenga coronariana prévia possuem mais disfuncao de VD apds EP.2 As repercussdes
hemodinamicas da subita oclusdo do leito arterial pulmonar dependerdo: da extenséo da area arterial
ocluida, da presenga de co-morbidades cardiopulmonares, da idade e fundamentalmente da presenga ou
néo de disfuncéo ventricular direita.

Os principais diagnésticos diferenciais do TEP so: infarto agudo do miocardio, pericardite, pneumonia,
insuficiéncia cardiaca, asma bronquica, doenga pulmonar obstrutiva cronica, neoplasia toracica, fratura
de costela, pneumotérax, dor misculo-esquelética, colecistite, infarto esplénico e sepse (a liberagdo de
seus mediadores causa hipoxemia e hipotenséo, simulando TEP).

5. Apesar do quadro clinico de embolia pulmonar ser variavel, inespecifico e, muitas vezes,
silencioso, que sinais ou sintomas s&o mais freqiientemente observados?

O diagnéstico da EP freqiientemente é muito dificil. O quadro clinico € inespecifico e muito variado,
tornando fundamental o entendimento e utilizagéo correta dos diferentes dados laboratoriais e exames
diagnosticos disponiveis. N&o existe método de escolha ideal para todos os casos. Também ndo ha como
pedir todos os exames para todos os pacientes, isso seria inviavel, %1

algoritmos diagndsticos, que buscam nortear a solicitagio de exames para os diferentes tipos
de pacientes. A seguir sdo comentados os exames mais importantes para colaborar com a
suspeitar clinica ou confirmar definitivamente a presenga de EP.

@ Atualmente, a abordagem inicial dos pacientes com suspeita clinica de EP é baseada em

PROURGEN| SEMCAD | &
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Hipoxemia (Pa0, < 80mmHg) ocorre em 85 a 95% dos casos de EP. No entanto, auséncia de hipoxemia néo
descarta o diagnostico: no estudo I?IOPED, 20% dos pacientes com EP apresentaram Pa0, > 80mmHg e
gradiente alvéolo-arterial normal.” E comum a redugéo da PaCO, (hiperventilagéo reflexa), podendo tambem
estar elevada nos casos mais graves.®

Para diagnéstico de EP, os achados da radiografia de térax séo inespecificos: zonas hipertransparentes
(sinal de Westermark, corresponde a areas de hipoperfusao), dilatagéo da artéria pulmonar (sinal de
Palla), elevagédo da hemicupula diafragmatica, atelectasias segmentares e derrame pleural (sinal de Hampton)."
Area de configuragao triangular com apice para o hilo & sugestiva de infarto de pulmao, porém pouco freqliente
(Figura1).

Figura 1 - Radiografia de térax em paciente com embolia
pulmonar demonstrando o sinal de Westermark: observar
protrusdo do tronco da artéria pulmonar, hipertransparéncia
e auséncia de sombras vasculares no campo pulmonar
esquerdo.

Fonte: Arquivo de imagens dos autores.

Na presenca de cor pulmonale agudo pode ocorrer desvio do eixo elétrico para direita, com alteragdes do
complexo QRS tipo S1Q3T3 (onda S na derivagéo D1, onda Q em D3 e onda T negativa em D3), distlrbio
de condugdo do ramo direito, inverséo da onda T nas derivagdes precordiais, onda P pulmonale e fibrilagao
atrial aguda.™ 8 Ainverséo da onda T da parede anterior requer o diagndstico diferencial com coronariopatia.



A ecocardiografia permite identificar e quantificar a disfungéo do VD e a hipertens&o pulmonar que ocorrem
na EP. Também auxilia no diagnéstico diferencial do infarto agudo do miocardio e tamponamento cardiaco,
além de monitorar a resposta terapéutica. Por vezes identificam-se trombos intracavitérios ou nos ramos
proximais da artéria pulmonar (Figura 2). O ECO transesofagico € util para o diagnéstico de EP proximal,
principalmente no tronco e artéria pulmonar direita.

hipertenséo pulmonar, trombo livre no VD, forame oval patente.®2* Em um estudo de pacientes com
EP, a presenga de forame oval patente ou defeito afrial septal ao ecocardiograma apresentou mesmo
poder do que a hipotenséo em predizer mortalidade.

@ Séo marcadores de mau progndstico ao ecocardiograma: disfungo ventricular direita,

Figura 2 - Trombo séssil no atrio direito (setas) decorrente da
trombose da veia subclavia por cateter venoso central.
Fonte: Arquivo de imagens dos autores.

O dimero d é um produto da degradagdo da malha de fibrina do trombo recém formado. Encontra-se
elevado em >95% dos pacientes com EP, possuindo excelente sensibilidade e valor preditivo negativo.
Pacientes com dimero d negativo apresentam probabilidade de 95% de n&o ter EP (valor preditivo negativo);
esse nlimero chega a 99% para pacientes com baixa probabilidade clinica de EP2"220 dimero d eleva-se em
qualquer condigao em que ha formagao e lise de trombos. Mais de 75% dos pacientes sem EP apresentam
dimero d elevado, portanto apresenta especificidade muito baixa.

Vérios métodos estdo disponiveis para dosagem do dimero d. O ELISA quantitativo é o que apresenta
melhor acurécia e, portanto, é o método de escolha. A aglutinagdo pelo latex semiquantitativa também ¢
aceitavel, na impossibilidade de realizar o ELISA. Os outros métodos ndo devem ser utilizados. Um valor
>500ng/mL é considerado positivo.?

negativo descarta EP, exceto em pacientes com alta probabilidade clinica pré-teste de EP. S6
deve ser solicitado mediante suspeita clinica de EP. Nao é recomendado solicitar dimeros d
indiscriminadamente. Um resultado positivo ndo confirma EP (baixa especificidade), sendo
necessaria realizagdo de outros exames diagndsticos.

‘) Pelas suas caracteristicas, o dimero d & um excelente exame para triagem da EP. Um resultado
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Oultra-som Dopplervenoso de membros inferiores, exame ndo-invasivo, & considerado positivo para TVP quando visualiza
trombos ou redugdo da compressibilidade das veias profundas dos membros inferiores (Figura 3). Tem sensibilidade e
especificidade acima de 90% para diagndstico de TVP, quando a trombose venosa é proximal. E de valor limitado para
o diagndstico da TVP dos vasos da panturrilha, basicamente por dificuldades anatomicas. Deve-se lembrar que a maioria
das EPs é originada de TVP em MMIl e ndo apresenta sinais clinicos de TVP a0 exame fisico.

Figura 3 - Eco-Doppler de MMII demonstrando
trombo venoso suboclusivo, com presenca de
fluxo parietal.

Fonte: Arquivo de imagens dos autores.

Acintilografia pulmonar de ventilagéo-perfuséo (mapeamento V/Q) & um exame de f4cil execugéo e ndo invasivo.
Na perfuséo utilizam-se microesferas de albumina marcadas com tecnécio-99. Elas séo injetadas por via
endovenosa e, ao alcancarem a circulagao pulmonar, promovem bloqueio temporario de 0,2 a 0,5% dos vasos
pré-capilares pulmonares. Na ventilagéo realiza-se inspirag&o profunda com particulas de aerossol marcadas
com tecnécio-99, xendnio-133, krypton-81, entre outros. O exame sugestivo de EP é aquele em que temos areas
de hipoperfusao com ventilagao normal (Figura 4).

Antes da SK

Anterior Posterior

Depois da SK

Anterior Posterior
Figura 4 - Cintilografia pulmonar (projegdo anterior e posterior) em
um paciente submetido a terapia fibrinolitica com estreptoquinase,

com melhora da sua perfuséo.
Fonte: Arquivo de imagens dos autores.



O resultado do mapeamento V/Q pode ser dividido em:?*

B VIQ alta probabilidade - ha um grande defeito de perfusdo com ventilagédo normal, ou ha defeito de
perfusdo em um ou mais segmentos pulmonares ou dois ou mais grandes defeitos subsegmentares,
apresenta excelente valor preditivo positivo (88%) para o diagnéstico de EP;

B V/Q normal - descarta TEP em pacientes de baixa probabilidade clinica, ja os pacientes de alta proba-
bilidade clinica necessitam de investigagéo adicional;

B V/Q nao-diagndstico (baixa ou intermediaria probabilidade) — néo é normal e nem de alta probabilida-
de, cerca 25% dos pacientes com cintilografia ndo diagnéstica apresentam EP, sendo obrigatéria a
realizagéo de exames adicionais.

Pacientes com problemas pulmonares (como DPOC), pacientes internados em UTl e pacientes
com quadros respiratérios agudos nao raramente apresentam um V/Q n&o-diagnéstico (Quadro 3).

Quadro3
ESTIMATIVA GLOBAL DOS RESULTADOS DO VIQ
Estimativa global do resultado de um V/Q - Resultados do V/Q com 931 pacientes do PIOPED:
média dos estudos:
m Normal = 25% m Normal = 14%
m Alta probabilidade = 25% B Alta probabilidade = 13%
B Né&o-diagndstico = 50% B Néo-diagndstico = 73%

Fonte: Piazza e Goldhaber (2006).%

Atomografia computadorizada helicoidal € um exame de facil e rapida realizag&o. Quando utilizado equipamento
de alta resolugéo, é capaz de detectar trombos em artérias subsegmentares. Apos infus@o endovenosa de
contraste, realizam-se cortes seriados de 2 a 3mm para a detecgdo de falhas de enchimento da luz arterial.

Um dos inconvenientes é o uso de contraste, especialmente nos pacientes alérgicos ou com disfungéo
renal. Alguns centros aproveitam o mesmo exame para detectar trombos no sistema venoso profundo dos
membros inferiores, pélvis e veia cava inferior (Figura 5). Novas tecnologias realizam cortes ultra-finos de
0,7mm permitindo a visualizagéo de trombos em vasos distais de pequeno calibre. Uma das grandes
vantagens da TC é a possibilidade de identificar ou descartar possiveis diagndsticos alternativos, como
pneumonia, dissecgdo adrtica, derrame pericardico, etc.
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Figura 5 - Tomografia helicoidal demonstrando: A) Trombos em ambas as artérias pulmonares; B) Trombo em
veia femoral direita; C) Trombo em veia cava inferior.
Fonte: Arquivo de imagens dos autores.

A arteriografia pulmonar é o exame considerado “padrdo-ouro” para o diagnéstico de EP. Apresenta
como desvantagens ser invasivo e utilizar contraste endovenoso, com taxas de complicagéo em torno de
3a4%.7 Cerca de 10 a 20% dos pacientes ndo conseguem realiza-la devido fatores tais como alergia ao
contraste, insuficiéncia renal, instabilidade clinica ou plaquetopenia grave. Deve ser reservada para 0s
casos em que o diagndstico ndo foi possivel pelos métodos ndo-invasivos (Figura 6).

Figura 6 - Embolia pulmonar bilateral. Arteriografia pulmonar antes e apoés a
recanalizagdo com fibrinolitico.
Fonte: Arquivo de imagens dos autores.

A apresentagao clinica e 0s exames laboratoriais iniciais, tais como ECG, raio X de térax e gasometria
arterial, ndo sdo confiaveis para se confirmar ou descartar TEP, pois sdo inespecificos. Com o intuito de
melhorar a abordagem diagnéstica inicial dos pacientes com suspeita de EP, foram desenvolvidos diversos
algoritmos diagnésticos. Eles baseiam-se inicialmente na avaliagdo de probabilidade clinica de EP (baixa,
intermediaria ou alta probabilidade clinica), para, em seguida, determinar-se quais exames estéo indicados.

dimero d, USG Doppler de MMII, TC helicoidal ou cintilografia V/Q, aumenta substancialmente
a acuracia em confirmar ou excluir TEP. Na pratica clinica, a TC helicoidal vem sendo o exame
mais acessivel e utilizado para o diagnéstico de EP.

@ 0 uso combinado da probabilidade clinica pré-teste e o resultado de um ou mais exames, como



O primeiro algoritmo a ser apresentado é aquele baseado na TC helicoidal. Na seqiiéncia, serd mostrado um
algoritmo baseado na cintilografia V/Q, que deve ser usado em servigos que ndo dispdem ou ndo tém experiéncia
coma TC helicoidal, ou naqueles pacientes nos quais se deseja evitar o contraste (insuficiéncia renal, alergia ao
contraste).

Na avaliagéo da probabilidade clinica pré-teste, o escore de Wells classifica os pacientes com suspeita
clinica de EP, de acordo com sua probabilidade de ter EP diagnosticada (Quadro 4):

B alta probabilidade clinica (>6 pontos);
B intermediaria probabilidade clinica (2 a 6 pontos);
B baixa probabilidade clinica (< 2 pontos).

Quadro4
ESCORE DEWELLS
N&o ha diagnéstico alternativo mais provavel que EP 3,0 pontos
Sinais de TVP ao exame (edema, dor a palpagdo) 3,0 pontos
Taquicardia (FC >100) 1,5 ponto
Imobilizagdo por >2 dias ou cirurgia recente (<4 semanas) 1,5 ponto
Historia de EP ou TVP prévia 1,5 ponto
Hemoptise 1,0 ponto
Cancer 1,0 ponto

Fonte: Wells e colaboradores (2000).%

A classificagdo de Wells modificada, que é mais simples e foi validada para o algoritmo de TC helicoidal no estudo
Christopher, classifica os pacientes em EP provavel (>4 pontos) e EP improvavel (<4 pontos).

O algoritmo baseado na TC helicoidal (Figura 7), validado pelo estudo Christopher, utiliza o escore de
Wells modificado e tem como vantagens ser simples e excluir EP com boa acuracia.?® Os pacientes com EP
improvavel devem inicialmente realizar dimero d; EP esta descartada se o resultado é negativo.

Pacientes com EP improvavel e dimero d positivo, assim como aqueles com EP provavel, devem realizar
TC helicoidal. O exame deve ser realizado com protocolo especifico para pesquisa de EP, abrangendo do
torax aos MMII para pesquisa de TVP. O dimero d ndo deve ser solicitado para EP provavel. Nos pacientes
com EP provavel ou dimero d positivo, a anticoagulago ja deve ser iniciada antes mesmo da confirmagéo
diagndstica.
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Escore Wells modificado

EP improvavel EP provavel
Dimero d
<500ng/mL >500ng/mL | 5| TC helicoidal
Negativa Positiva
EP excluida * *
EP excluida EP confirmada

Figura 7 - Algoritmo TC helicoidal.
Fonte: Modificada de Van Belle e colaboradores (2006).”

No algoritmo baseado no mapeamento V/Q (Figura 8), os pacientes séo classificados pelo escore de
Wells, de acordo com sua probabilidade clinica. Se a probabilidade é baixa ou intermediaria solicita-se
dimero d; EP esté descartada se o resultado é negativo. Pacientes com baixa ou intermediaria probabilidade
e dimero d positivo, assim como os de alta probabilidade, devem realizar USG Doppler de MMII. O dimero d ndo
deve ser solicitado para pacientes com alta probabilidade clinica. Anticoagulagao deve ser iniciada prontamente
naqueles com intermediaria ou alta probabilidade, antes mesmo da confirmagao diagnéstica.

USG Doppler de MMII positivo indica diagndstico presuntivo de EP e ndo ha necessidade de exames
diagnosticos adicionais. Se negativo deve-se solicitar cintilografia V/Q. O resultado da cintilografia deve
ser interpretado de acordo com a probabilidade clinica pré-teste:

cintilografia V/Q normal (negativa) descarta EP, independentemente da probabilidade clinica;

cintilografia V/Q de baixa probabilidade com baixa probabilidade clinica descarta EP;

cintilografia V/Q de alta probabilidade com alta probabilidade clinica confirma EP;

qualquer outra combinagéo de probabilidade da cintilografia e clinica deve ser avaliada com exames
adicionais (TC helicoidal, arteriografia pulmonar).



Escore Wells
e S~
Baixa ou intermediaria probabilidade Alta probabilidade
Dimero d
» S
<500ng/mL >500ng/mL | ——» USG Doppler
el Negativo Positivo
Cintilografia V/Q EP confirmada

— e N

V/Q normal e qualquer | | V/Q baixa probabilidade e || V/Q alta probabilidade e | | Outras combinagées de
probabilidade clinica | | baixa probabilidade clinica | alta probabilidade clinica | | probabilidade V/Q e clinica

N ’ '

EP excluida EP confirmada TC helicoidal
Arteriografia

Figura 8 - Algoritmo de mapeamento V/Q.
Fonte: Adaptada de Task Force on Pulmonary Embolism, European Society of Cardiology (2000)."*

@ 7. Emrelagdo ao diagnéstico da EP, qual das seguintes alternativas estd INCORRETA?

A) A arteriografia pulmonar é considerada “padréo-ouro” para o diagndstico de EP.

B) A angiotomografia exclui a possibilidade de embolia em artérias lobares.

C) O dimero d tem boa especificidade para o diagndstico de EP, no entanto apresenta
baixa sensibilidade.

D) A cintilografia pulmonar de ventilagéo e perfuséo apresenta boa sensibilidade e
especificidade para o diagnéstico de EP.

8. Emrelagdo a EP, marque a alternativa INCORRETA.

A) Dispnéia, taquipnéia e dor toracica s&o os achados mais comuns em pacientes com
EP.

B) Amaioria dos pacientes com EP apresenta no eletrocardiograma a alteragéo S1Q3T3.

C) Amaioria dos pacientes com EP ndo apresenta sintomas ou sinais de TVP de mem-
bros inferiores.

D) Presenga de terceira bulha em foco trictspide, hiperfonese da segunda bulha no
foco pulmonar e estase jugular séo sinais de faléncia aguda do ventriculo direito.

Respostas no final do capitulo
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9. Quais s&o as vantagens e desvantagens da tomografia computadorizada helicoidal como método
diagnéstico para embolia pulmonar?

10. Aponte os principais parametros de probabilidade clinica que contribuem com o diagnéstico
de embolia pulmonar:

11. Que parémetros regem o algoritmo diagnéstico de EP baseado na cintilografia pulmonar de
ventilagdo-perfusdo (mapeamento V/Q)?

O principal objetivo do tratamento da EP & impedir a propagacéo do trombo e a ocorréncia de reembolizagéo.
Além disso, o tratamento visa a reduzir os niveis pressoricos da artéria pulmonar e melhorar o desempenho
ventricular direito.

tratamento é a estabilizagao clinica do paciente. Administragéo de oxigenioterapia esta indicada
nos casos de hipoxemia. Na presenca de insuficiéncia respiratéria grave, instabilidade
hemodinamica grave ou rebaixamento do nivel de consciéncia, deve-se proceder a intubagdo orotraqueal
e inicio de ventilagdo mecanica.

Apbs suspeita clinica, ou até mesmo confirmagéo diagndstica de EP, o primeiro passo do

Na presenga de hipotens@o, o primeiro passo € a expansao volémica com cristalides, que deve ser
cautelosa na EP. Se a administrag&o de fluidos n&o for criteriosa, podera agravar a disfungéo do VD, sem
melhora do débito cardiaco.* O consenso europeu recomenda a infuséo de volume que néo exceda 500-1.000mL
de cristalides na fase inicial de ressuscitagéo. Drogas vasoativas (noradrenalina ou dopamina) devem ser
iniciadas se a instabilidade hemodinamica persistir apés reposicao volémica.



A anticoagulagao, inicialmente com heparina e posteriormente com varfarina, € o tratamento de escolha
para a EP, salvo raras excegdes. Reduz mortalidade de forma significativa e deve ser iniciada o mais
precocemente possivel. Na auséncia de contra-indicagéo (por exemplo, sangramento ativo), deve ser
iniciada logo ap6s a suspeita clinica em pacientes com alto riso de EP. Nos pacientes de baixo ou
intermediario risco, & mais prudente aguardar a confirmagéo diagnéstica.

4, A anticoagulagao ¢é iniciada com heparina, podendo-se utilizar heparina néo-fracionada ou
Q heparina de baixo peso molecular (enoxaparina). Posteriormente, serd mantida com a varfarina
por um tempo que deve ser individualizado caso a caso.

Recomendagéo basica para tempo de anticoagulagao:

B EP com causa reversivel que foi corrigida — no minimo 3 meses;
m EP idiopatico — no minimo 6 meses;
m EP/TVP recorrentes — anticoagulagao por tempo indefinido.

O principal mecanismo de agdo da heparina nao-fracionada ¢ a inibicdo da trombina. Possui meia-vida
de 90 minutos. A anticoagulagdo com heparina nao-fracionada deve ser sempre iniciada com bolus de 5.000 a
10.000 Ul intravenoso (80 U/kg), e em seguida mantém-se administragao continua em bomba de infusao,
comegando com 18 U/kg/h. A dose subseqiente deve ser ajustada a cada 6h, mantendo-se 0 TTPaentre 1,5
2,5 vezes o valor basal do paciente.*"

Além do seu baixo custo, outra grande vantagem é a curta meia-vida e a possibilidade de rapida reversao
do seu efeito com protamina (reverte 100% do efeito da heparina com uma Gnica administragéo).

Se ocorrer evento hemorragico leve durante infusdo de heparina, deve-se apenas interromper

‘) a administracdo, pois rapidamente seu efeito anticoagulante cessa. Nos sangramentos mais
graves, utiliza-se sulfato de protamina. A dose total a ser administrada é a soma de 1mg para
cada 100 U de heparina recebidas na Ultima hora, € 1mg para cada 200 U recebidas na pentltima hora.
N&o é preciso reverter a heparina infundida antes de 2h.

Em geral, utiliza-se como dose usual 50mg de protamina intravenoso em 10min, o suficiente
para reverter 5.000 U de heparina.®? A dose maxima de protamina por administragéo é 50mg. Deve
ser infundida lentamente, ndo mais que 5mg/min. Anafilaxia e broncoespasmo séo os principais
efeitos adversos da protamina.

O tratamento com heparina de baixo peso moleculqr (HBPM) é téo eficaz e seguro quanto com heparina nao-
fracionada. A enoxaparina ¢ a HBPM mais utilizada. E administrada por via subcutanea, na dose de 1mg/kg de
12/12h. Mais recentemente, a dose de 1,5mg/kg somente uma vez ao dia também foi provada como eficaz.
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As vantagens da HBPM so: ndo necessita de infuséo venosa, bomba de infusao, nem de monitorizagéo do
coagulograma, menor incidéncia de plaquetopenia induzida pela heparina. As limitagdes s&o o alto custo e a
auséncia de um método que reverta rapidamente seu efeito. Na ocorréncia de sangramento grave é necessaria
aadministragéo de plasma fresco congelado. Embora a eficacia da protamina seja incerta para HBPM (reverte
apenas 25-60% do efeito), pode ser utilizada na dose de 1mg para cada 1mg de enoxaparina (maximo 50mg).

de creatinina <30mL/min), gestantes e extremos de peso (<40kg e >120kg). Nesses grupos, as
HBPMs s6 devem ser administradas com monitorizagdo de sua agéo anticoagulante, que é
realizada através da dosagem da atividade anti-fator Xa.*2 Deve ser colhida 4h apés a tltima dose da
heparina, com jejum minimo de 4 a 6h.

‘) A agéo das HBPMs nao € previsivel em pacientes com insuficiéncia renal terminal (clearance

A atividade plasmatica anti-Xa deve ser mantida entre 0,6 e 1,0 U/mL quando se usa enoxaparina de 12/12h, e
entre 1,0 e 2,0 U/mL quando se usa uma vez por dia. Estabelecendo-se a dose ideal, ndo ha necessidade de
repetir o exame. Na impossibilidade de monitorar a atividade anti-Xa, esses pacientes selecionados nao devem
usar HBPM. Na insuficiéncia renal terminal, a dose inicial € 0,5mg/kg de 12/12h ou 1mg/kg somente uma vez ao
dia. Esta dose deve obrigatoriamente ser ajustada pela atividade anti-Xa, caso contrario utiliza-se heparina n&o-
fracionada.

O anticoagulante oral (varfarina) é idealmente iniciado ao mesmo tempo em que a heparina, caso contrério,
logo que for possivel.* Sua agao anticoagulante é decorrente da inibicéo da produgéo hepética dos fatores de
coagulagdo vitamina K dependentes (fatores II, VII, IX, X). A dose inicial € de 5mg/dia, atingindo efeito terapéutico
em 3 a 5 dias. Deve-se manter o INR (international normalized ratio) entre 2,0 a 3,0 por pelo menos 2 dias
consecutivos para a suspensao da heparina.

de coagulagéo (plasma fresco ou complexo protrombinico). Nao utilizar anticoagulag&o oral em

‘) Nas complicagdes hemorragicas, utilizar por via parenteral vitamina K1 e reposi¢ao de fatores
gestantes pelo risco de méa-formagéo fetal.

A agéo dos fibrinoliticos baseia-se na ativagéo do plasminogénio em plasmina, promovendo a lise rapida
e precoce do trombo.* Em relagdo aos pacientes com EP que usaram apenas heparina, aqueles que recebem
trombolise apresentam menos hipertensao pulmonar e disfungao ventricular direita, mesmo ap6s 7 anos de
seguimento.® Também estdo associados a menor necessidade de intubagéo e drogas vasoativas. Amaioria dos
grandes estudos e metanalises demonstram tendéncia a menor mortalidade e recorréncia da EP, no entanto em
nenhum deles essa diminuigdo foi estatisticamente significante. Muitos autores acreditam que os estudos ainda
n&o tenham incluido um nimero suficiente de pacientes para demonstrar tal diminuigo.



No estudo ICOPER, 108 pacientes apresentaram instabilidade hemodinamica provocada pela EP."? Em relagéo
aos que foram apenas anticoagulados, o grupo trombolisado (35 pacientes) apresentou redugéo relativa de 21%
na mortalidade em 90 dias, no entanto, isso ndo foi estatisticamente significativo (hazard ratio 0.79, 95% IC 0.44-
1.43). Além de ter sido apenas observacional, portanto néo-randomizado, o estudo teve um niimero pequeno de
pacientes que receberam trombolitico.

Em 2002, Konstantinides e colaboradores publicaram estudo no qual 256 pacientes foram randomizados
para receber somente heparina ou alteplase mais heparina.® Foram incluidos pacientes com EP sem instabilidade
hemodinamica, que apresentavam hipertensao pulmonar ou disfungéo ventricular direita. O trombolitico diminuiu
necessidade de escalonamento de tratamento (necessidade de intubago, vasopressores, efc.) de 25 para 10%,
no entanto, a diminuicéo de mortalidade (3% versus 4%) nao foi estatisticamente significante.

Duas grandes metanalises também falharam em demonstrar reducdo de mortalidade. Em 2002, Thabut e
colaboradores realizaram metanalise com 9 estudos randomizados, totalizando 461 pacientes com EP
nao-selecionados.”” Tratamento com tromboliticos esteve associado a redugéo néo-significativa de 37% na
mortalidade (risco relativo 0.63, 95% IC 0.32-1.23) e de 41% na recorréncia de EP (risco relativo 0.59, 95% IC
0.30-1.18).

A Ultima metanalise foi publicada em 2006, pelo grupo Cochrane, comparando apenas pacientes com EP
e estabilidade hemodinamica.*® Incluiram-se oito estudos randomizados (679 pacientes). Grupo trombdlise
apresentou reducgéo 11% na mortalidade (odds ratio 0.89, 95% IC 0.45-1.78) e de 37% na recorréncia de
EP (risco relativo 0.63, 95% IC 0.33-1.20), no entanto, o resultado néo foi estatisticamente significativo.

da EP) é considerada como a Unica indicagdo absoluta de uso de tromboliticos na EP.% Pacientes
com EP que apresentam hipoxemia severa, grandes defeitos de perfuséo, disfungao ventricular
direita, trombo livre no ventriculo direito, ou forame oval patente, também podem beneficiar-se do
tratamento. Nessas Ultimas situagdes, o uso de tromboliticos deve ser avaliado caso a caso,
pesando-se o potencial beneficio versus o risco de sangramento. Podem ser iniciados até 14 dias
ap6s o diagndstico de EP, entretanto quanto mais precocemente melhor.

‘ ) Apesar do resultado ainda controverso dos estudos, atualmente a EP macica (hipotens&o decorrente

A estreptoquinase (SK) e fator ativador do plasminogénio tecidual recombinante (rt-PA) s@o os
tromboliticos mais usados e estudados na EP. Nao ha estudos que demonstrem superioridade de um
sobre o outro.

Pelo risco de sangramento, os tromboliticos s6 devem ser indicados em pacientes com EP confirmada, e
apo6s checagem minuciosa das contra-indicagdes, que séo as mesmas usadas no infarto agudo do miocardio
(Quadro 5). A heparina deve ser suspensa apos o inicio do trombolitico, inclusive no caso do rt-PA. Apds
aadministragao completa, dosa-se 0 TTPaa cada 6 h, e quando for <2 vezes o valor de normalidade reinicia-se
aheparina. Séo usados nas seguintes doses:

B SK-250.000 U em 30min, depois 100.000 U/h por 24h;
m rt-PA-100mg em 2h.
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anafilaxia e broncoespasmo. Nas reagdes alérgicas leve a moderadas (rouquidéo, prurido, lesdes
cutaneas), administram-se corticides e anti-histaminicos intravenosos, mantendo a infuséo de SK.
Nas reagdes alérgicas graves (edema de glote e choque anafilatico), deve-se suspender imediatamente

a SK, tratar o episddio e considerar a infus&o de rt-PA.

‘ ) A SK apresenta maior incidéncia de efeitos colaterais, os mais freqlientes s&o: hipotenséo, vomitos,

Os tromboliticos devem ser administrados preferencialmente em linha periférica exclusiva. Apés a infuséo
de trombolitico deve-se evitar pun¢éo venosa central, pungdo arterial, pungéo lombar, sondagem
nasogastrica e naso-enteral por 24h. Também evitar sondagem vesical por 30min. Se o procedimento no for
urgente e apresentar risco de sangramento, deve-se aguardar a normalizagao do TP, TTPa e fibrinogénio para
realiz&-lo. Na ocorréncia de sangramento secundario ao uso de trombolitico administrar plasma fresco congelado
e crioprecipitado.

Quadro 5

CONTRA-INDICAGOES DOS TROMBOLITICOS

Contra-indicagoes absolutas:

m AVCh prévio em qualquer tempo;

m AVC néo-h ou outros eventos cerebrovasculares no Ultimo ano;

® tumor intracraniano ou de medula espinhal conhecido;

m PAS >180 ou PAD >110mmHg persistente;

B sangramento interno ativo (exceto menstruagao);

B conhecida ou suspeita dissecgdo de aorta;

m para SK - uso SK prévio entre 5 dias e 2 anos, reacéo alérgica prévia.
Contra-indicagoes relativas:

m PAS >180 ou PAD >110mmHg (tem que baixar para fazer);
B uso de anticoagulante com INR >2;

B politrauma ou cirurgia de grande porte nas Ultimas 4 semanas;
W histéria de sangramento interno nas Ultimas 4 semanas;

m didtese hemorragica conhecida;

m gravidez;

m Ulcera péptica ativa;

m RCP prolongada (>10 min) com evidéncia de trauma toracico;
m terapia com laser de retina recente;

m AVC néo-h ou outra patologia SNC prévios;

B pungdes vasculares ndo-compressiveis;

m retinopatia diabética ativa;

B historia de HAS grave;

m para SK - uso prévio de SK >2 anos.

Fonte: Piazza e Goldhaber (2006).*

Ofiltro de veia cava inferior tem a forma de um cone, com seis hastes espiculadas na sua base para fixagao na
parede do vaso. E introduzido via veia jugular interna ou femoral profunda, sendo locado abaixo das veias renais.

No estudo ICOPER, pacientes com EP macica que receberam filtro de cava apresentaram redugdo na
taxa de EP recorrente e na mortalidade em 90 dias. Esses achados devem ser interpretados com cautela,
visto que apenas 10% dos pacientes receberam filtro de cava.



Atualmente, as principais indicagdes do filtro de veia cava inferior séo:

B contra-indicagéo & anticoagulagéo, como sangramento na vigéncia de anticoagulantes impedindo a sua
continuidade;
B recorréncia da EP apesar de adequada terapéutica anticoagulante.

As principais complicagbes observadas com o uso do filtro de veia cava s&o: a recorréncia da EP, que
ocorre em até 4 a 5% dos casos, pelo sistema venoso paravertebral ou através do préprio filtro, € a
migragéo e/ou trombose do dispositivo.

Pode ser realizada por via cirlrgica ou percutanea (embolectomia com cateter). Deve ser
considerada naqueles pacientes com indicagdo de trombdlise, mas em que os tromboliticos
estdo contra-indicados ou falharam.“’ A opg&o do método a ser realizado ¢ individualizada caso a
caso e depende, sobretudo, da experiéncia de cada servigo com o procedimento.

‘ A embolectomia cirurgica ¢ um procedimento de exce¢éo, com altas taxas de morbimortalidade.

12. Em linhas gerais, que medidas devem ser adotadas buscando-se a estabilidade clinica dos
pacientes com embolia pulmonar suspeita ou confirmada?

13. Séo opgoes terapéuticas paraa EP, EXCETO:

heparina de baixo peso molecular subcutanea.
trombolitico associado com heparina.
trombolitico associado com clopidogrel.
varfarina para o tratamento a longo prazo.

A
B
C
D

14. A monitorizag&o da anticoagulagdo com heparina ndo-fracionada, heparina de baixo
peso molecular e varfarina, pode ser realizada, respectivamente, com:

A) TP, TTPa, INR.

B) TP, atividade anti-fator Xa, TTPa.
C) TTPa, atividade anti-fator Xa, TP.
D) TTPa, INR, atividade anti-fator Xa.

Respostas no final do capitulo
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@ 15. Dentre as alternativas abaixo, qual ndo pode ser considerada uma indicagao para o uso de

tromboliticos na EP?

A) Hipoxemia grave.

B) Taquicardia.

C) Trombo livre no ventriculo direito.
D) Hipotensao.

Resposta no final do capitulo

16. Faga um algoritmo que sintetize os principais esquemas para o tratamento farmacolégico
da embolia pulmonar;

17. Em que casos o filtro de veia cava inferior € indicado como terapéutica para embolia pulmonar?

18. Comente os riscos e recomendagdes relacionados a embolectomia cirlrgica no tratamento da
embolia pulmonar:

A profilaxia da TVP e da EP deve ser feita em pacientes de risco para essas complicagdes. Dentre os fatores de
risco, destacam-se: imobilizago prolongada, obesidade, idade > 40 anos, neoplasia e cirurgia recente (sobretudo
ortopédica, ginecoldgica ou urolbgica).



A proflaxia da TVP e da EP pode ser realizada com heparina ndo-fracionada, na dose de 5.000 Ul em

@ 2 a 3 administragbes diarias ou com enoxaparina, na dose de 40mg 1vez/dia. Ambas por via
subcutanea nessa situagdo. Compresséo pneumatica e meias elasticas s&o outras opgdes. Nos
pacientes cirrgicos, a HBPM devera ser administrada de 2 (risco médio) a 12 horas antes do
procedimento (alto risco), e mantida durante varios dias no pos-operatério. Apos a alta, manter a
profilaxia até que o paciente retorne as suas atividades habituais.

AEP é uma doenga de espectro clinico muito variado, sendo freqliente a ocorréncia de casos assintomaticos
e atipicos. Em virtude disso, alto grau de suspeigao é sempre necessario. A tomografia helicoidal, precedida
ou ndo pela dosagem do dimero d, tem sido 0 exame mais usado para o diagndstico. O tratamento deve
serinstituido o mais precocemente possivel, pois diminui mortalidade. Casos de alta probabilidade clinica devem
ser prontamente anticoagulados. E necessario selecionar bem os pacientes para trombdlise, atentando para as
contra-indicagdes. Talvez o ponto mais fundamental seja realizar uma adequada profilaxia em todos os pacientes
de risco.

que havia comegado de forma leve 2 dias antes, mas que ha 6h piorou de forma subita. Junto coma
piora da dispnéia, comegou a apresentar dor torcica tipo pleuritica. Negava febre e tosse. Relatava
cirurgia ortopédica (protese total de quadril direito), realizada ha 24 dias em virtude de fratura de colo
de fémur, apos queda da prépria altura. Usou enoxaparina subcutanea até o 5° dia pos-operatorio,
quando teve alta hospitalar. Era previamente higida.

G Paciente do sexo feminino, 66 anos, apresentou-se ao servigo de emergéncia referindo dispnéia,

Ao exame fisico, paciente encontrava-se taquipnéica, com freqiiéncia respiratéria de 32 incursées
por minuto, e 86% de saturacéo arterial de hemoglobina na oximetria de pulso. Neurologicamente
acordada e orientada no tempo e espago. Ausculta cardiopulmonar sem alteragbes. Membros
inferiores sem edema ou dor. Pressao arterial 120 x 80mmHg e frequiéncia cardiaca de 80bpm.

Foram realizados exames iniciais que indicaram:

Hb = 12,9;

leucdcitos totais = 8.000 (3% bastbes e 60% de segmentados);
plaquetas = 300.000;
creatinina = 0,8;

uréia = 40;

sodio = 145;

potassio = 4,0;

CKMB = 6,2 (até 4,2);
troponina = 5,0 (até 1,0);
BNP = 600 (até 100);

ECG e raio X térax normais.
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Infeccao respiratéria.
Embolia pulmonar.
Insuficiéncia cardiaca.
Sindrome coronariana aguda.

A
B
C
D

20. Qual é o proximo exame que deve ser solicitado para confirmar ou descartar a hipo-
tese de embolia pulmonar?

Dimero d.

Ecocardiograma.

Tomografia computadorizada.
Arteriografia pulmonar.

A
B
C
D

21. Emrelagéo ao tratamento clinico da EP dessa paciente, qual a melhor opgéo?

A) Estreptoquinase intravenosa, inicialmente 250.000 U em 30min, seguidas por 100.000
U/h por 24h.

B) Heparina ndo-fracionada subcutanea5.000 U de 8/8h.

C) Heparina de baixo peso molecular subcutanea 1mg/kg de 8/8h.

D) rt-PA intravenoso 200mg em 15min.

Respostas no final do capitulo

Continuagdodo casoclinico

O tratamento de escolha da EP é a anticoagulagéo com heparina. Pode ser usada a heparina néo-
fracionada intravenosa, com dose ajustada para manter o TTPa 1,5-2,5 vezes o valor da normalidade,
ou a heparina de baixo peso molecular subcutanea, na dose de 1mg/kg de 12/12h. A presenga de
instabilidade hemodin&mica ¢ a Uinica indicagao absoluta de trombolise na EP. Hipoxemia severa,
grandes defeitos de perfusao, disfungéo ventricular direita, trombo livre no ventriculo direito e forame
oval patente sdo indicagdes relativas, devendo ser avaliado caso a caso o potencial beneficio versus
o risco de sangramento.

A paciente nao teve hipotenséo, no entanto ela apresenta duas indicagdes relativas de tromboélise:
disfungéo ventricular direita e hipoxemia severa. Portanto, baseado nas evidéncias disponiveis
até 0 momento, as duas abordagens séo aceitaveis: apenas anticoagulagéo ou trombolitico
seguido por anticoagulagdo. Apesar de cirurgia de grande porte nas ultimas 4 semanas ser
considerada contra-indicago relativa para o uso de trombolitico, 0 procedimento que a pacien-
te realizou foi de baixo risco de sangramento, ndo impossibilitando a trombdlise. Foi entéo
decidido pelo uso de trombolitico.



A paciente recebeu estreptoquinase por 24h, em seguida teve seu TTPa medido a cada 6h, e quando

G o resultado foi <2 vezes o valor da normalidade, foi iniciada heparina de baixo peso molecular
subcutanea na dose 1mglkg de 12/12h. Ap6s 24h do inicio da heparina comegou a fazer uso de
anticoagulante oral. Evoluiu com melhora clinica e teve alta no 10° dia de internagéo hospitalar,
fazendo uso de varfarina.

Atividade 3

Resposta: C

Comentario: Os principais fatores de risco para EP séo imobilizago, cirurgia nos ultimos 3 meses, acidente
vascular cerebral, TVP ou EP prévios, cancer, doenga respiratéria prévia, doenca cardiaca e obesidade. A
reposigao hormonal durante o climatério também pode ser considerada um fator de risco para a EP, no entanto,
o climatério por si s6 ndo aumenta a chance de trombose.

Atividade 7

Resposta: C

Comentario: A letra C esta incorreta, pois o dimero d, ao contrario do que foi afirmado, possui excelente
sensibilidade, mas é muito pouco especifico para o diagnéstico de EP. O dimero d é um produto de
degradacéo da fibrina, sendo liberado sempre que existe formagéo de trombos novos no organismo. Quase
sempre esta elevado na EP, apresentando sensibilidade >98%. No entanto, possui especificidade muito
baixa, pois também se eleva em uma série de outras condigdes como IAM, insuficiéncia cardiaca, pds-
operatorio, sepse, etc. Deve, portanto, ser usado apenas como triagem, necessitando de exames mais
especificos para confirmagéo do diagndstico. Apesar do avango nos outros métodos diagnésticos, a
arteriografia pulmonar, realizada através de um cateterismo cardiaco direito, ainda hoje é considerada
“padrdo-ouro” para EP. A angiotomografia possui excelente sensibilidade (>95%) para EP de artérias
pulmonares ou em seus ramos lobares. A cintilografia V/Q é considerada um método com boa sensibilidade
e especificidade, apesar de possuir algumas limitagdes.

Atividade 8

Resposta: B

Comentério: Mais de 97% dos pacientes com EP apresentam dispnéia, taquipnéia ou dor torécica ao
diagnostico. A grande maioria dos casos de EP ndo apresenta alteragbes eletrocardiogréficas tipicas.
Menos de 30% das EPs apresentam clinica sugestiva de TVP ao diagndstico.

Atividade 13

Resposta: C

Comentario: O clopidogrel ndo deve ser indicado para tratamento da EP. Todas as demais alternativas
contém opgbes adequadas para o tratamento da EP.

Atividade 14

Resposta: C

Comentario: Logo apds o diagndstico de embolia pulmonar, deve ser iniciado tratamento o mais rapido
possivel. Nos casos com alta probabilidade diagndstica, anticoagulagéo com heparina ja deve ser iniciada
logo apds a suspeita clinica, ndo havendo necessidade de aguardar os exames confirmatorios. Se néo
houver indicag&o para administragéo de tromboliticos, deve ser iniciada heparina néo-fracionada ou heparina
de baixo peso molecular. A heparina ndo-fracionada possui efeito imprevisivel, portanto sua administragéo
deve ser sempre monitorizada, e ela é realizada com o TTPa, o qual deve ser mantido entre 1,5 e 2,5
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vezes o valor da normalidade. Inversamente, as heparinas de baixo peso molecular tém efeito previsivel e
habitualmente ndo necessitam de monitorizagéo. Apenas em trés situagdes precisa ser realizada: insuficiéncia
renal com clearance de creatinina <30mL/min, obesidade com >120kg, gestantes. O tnico exame disponivel para
monitoriz&-las é a dosagem da atividade anti-fator Xa. A varfarina também deve ser iniciada o mais precocemente
possivel, na maioria das vezes ao mesmo tempo em que a heparina. Deve ser acompanhada com o TP,
mantendo-se o INR entre 2,0 e 3,0.

Atividade 15
Resposta: B
Comentario: Atualmente, a Unica indicagdo de consenso para o uso de tromboliticos na EP é a presenca
de instabilidade hemodindmica. Hipoxemia severa, grandes defeitos de perfusdo, disfuncéo ventricular
direita, trombo livre no ventriculo direito e forame oval patente séo indicagdes ainda muito controversas, e
devem ser avaliadas caso a caso. A presenca isolada de taquicardia néo é considerada indicagéo de trombdlise.

Atividade 19

Resposta: B

Comentario: A dispnéia da EP é tipicamente subita, no entanto as vezes assume carater progressivo, ou
inicia-se leve para depois piorar subitamente. Quadros subitos de dispnéia ou piora de dispnéia prévia, e
dor toracica tipo pleuritica de inicio slbito devem sempre levar a suspeita clinica de EP. Artroplastia de
quadril ou joelho e cirurgia por fratura de quadril s&o os procedimentos cirlrgicos associados com 0s mais
altos indices de tromboembolismo venoso, sendo considerados pacientes de altissimo risco para TVP e
EP. Em pacientes sem profilaxia, a incidéncia de TVP proximal de membros inferiores e de EP fatal chega
a20e 7%, respectivamente. Diante do quadro clinico da paciente, num contexto de alto risco para EP, essa é a
principal hipétese diagnéstica. Infeccéo respiratdria é pouco provavel, néo ha febre, leucocitose, nem imagem
radioldgica. A presenga de enzimas cardiacas e BNP elevados sugerem sindrome coronariana aguda e insuficiéncia
cardiaca, respectivamente. No entanto, néo séo especificos dessas patologias, e a EP também pode eleva-los.

Atividade 20

Resposta: C

Comentario: E possivel sequir dois algoritmos para o diagndstico de EP: algoritmo baseado na TC helicoidal
ou na cintilografia V/Q. ATC helicoidal tem sido mais usada e tem como grande vantagem a possibilidade
de excluir ou identificar diagnésticos secundarios como pneumonias, pneumotérax, etc. A cintilografia
deve ficar reservada para os servigos que ndo tém experiéncia com a TC helicoidal, ou para aqueles
pacientes nos quais se deseja evitar o contraste (histéria de anafilaxia, insuficiéncia renal). No algoritmo
baseado na TC (ver Figura 7), utiliza-se o escore de Wells modificado (ver Quadro 4) para determinar-se
a probabilidade pré-teste de EP. A paciente tem 4,5 pontos nesse escore, sendo classificada como “EP
provavel’ (ndo ha diagndstico alternativo mais provéavel que EP — 3 pontos, cirurgia recente <4 semanas -
1,5 ponto). Nos pacientes com “EP provavel’ ndo deve ser solicitado dimero d, pois mesmo se negativo ha
razoavel chance de EP. Deve-se partir logo para uma TC helicoidal: se negativa exclui EP, se positiva
confirma EP. Raros casos inconclusivos devem ser estudados com cintilografia ou arteriografia. Portanto,
a resposta correta é a opgéo C. A paciente foi submetida & TC helicoidal com contraste intravenoso, que
confirmou a hipdtese de EP. Foi também realizado um ecocardiograma, que demonstrou uma disfungéo
ventricular direita moderada.

Atividade 21

Resposta: A

Comentério: As quatro drogas citadas nas alternativas poderiam ser usadas para o tratamento dessa
paciente. No entanto, os regimes de administrag@o das alternativas B, C e D estéo incorretos, restando
apenas a opgao A.
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