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O tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma patologia cardiovascular de dificil
diagnostico e possui alto indice de mortalidade mundial. O objetivo deste trabalho é
apresentar os meios de diagndstico do TEP, bem como descrever a sua fisiopatologia,
epidemiologia e tratamento. Foi realizada uma reviséo de literatura do tipo narrativa ou
tradicional cujas bases de dados utilizadas foram Scielo, Google Académico, Pubmed,
bem como o acervo disponivel na Biblioteca do Centro Universitario de Brasilia. O
diagndstico do TEP é complexo visto que os sinais e sintomas relacionados a esta
doenca sdo inespecificos, logo é importante entender que a sua fisiopatologia estéa
associada a trombose venosa profunda, portanto, pacientes de alto risco para trombose
sdo aqueles que devem prioritariamente ser investigados, e seu tratamento depende da
complexidade da doen¢a no momento do diagndstico.

Palavra- chave: tromboembolismo pulmonar, embolismo, fisiopatologia da
tromboembolia pulmonar.

Pulmonary Thromboembolism: Pathophysiology, Diagnosis and Treatment.
Abstract

Pulmonary thromboembolism (PTE) is a cardiovascular disease of difficult diagnosis
and has a higt index of worldwide mortality. The objective of this study is to present the
means of diagnosing PTE, as well as describe its pathophysiology, epidemiology and
treatment. A literature review of the narrative or tradicional type was carried out, whose
database was used Scielo, Google Academic, Pubmed, as well as the collection
available in the library of the University of The Center of Brasilia. The diagnosis of
PTE is complex since the signs and symptoms related to this diasease are non-specific,
it is therefore importante to understand that its pathophysiology is associated with deep
venous thrombosis, therefore, patients at high risk for thrombosis are those who should
be primarily investigated, and their treatment depends on the complexity of the deon at
the time of diagnosis.

Keyword: Pulmonary thromboembolism, embolism, pulmonar thrombolism
pathophysiology.



1. INTRODUCAO

O tromboembolismo Pulmonar (TEP) é uma das principais doencas que ocorre
em hospitais e em clinicas, acometendo pacientes idosos e pessoas acamadas, é uma
patologia silenciosa onde 70% dos casos ndo sdo descobertos antes do 6bito, sendo a
principal causa de morte subita (VOLPE et al., 2010).

Trata-se da terceira patologia cardiovascular mais frequente depois da
cardiopatologia isquémica e do acidente vascular encefalico com uma taxa de incidéncia
anual de 100-200/100.000 habitantes; em pessoas maiores de 80 anos a taxa de
incidéncia pode ser elevada para 1/100 habitantes (FENGHE L et al., 2014). Estima-se
que um pouco mais de 250.000 pessoas faleca anualmente nos Estados Unidos da
América por causa de TEP, 10-30% dessas mortes dentro de um més depois de
efetuarem o diagnostico e 25% de morte subita. Calcula-se que a taxa de Embolia
Pulmonar (EP) ndo diagnosticada pode alcancar cerca de 30%, enquanto que apenas
cerca de 8% dos casos de EP sdo diagnosticados e tratados (ALVES; ALMEIDA,;
BALHAU, 2015).

A fisiopatologia do TEP esta associada a trombose venosa profunda (TVP) que é
a manifestacdo mais prevalente de tromboembolismo venoso (TEV). Geralmente a TEV
evolui para um quadro grave de TEP agudo e em ambas as situagdes, o tratamento
principal consiste na administracdo de anticoagulantes. Estudos na década de 60 ja
demostraram, de forma sistematica, que os anticoagulantes diminuem a mortalidade
quando instituidos em pacientes com TEV e particularmente naqueles com TEP
(FERNANDES, 2016).

O TEP, vai desde quadro clinico completamente assintomatico, até quadro onde
émbolos espessos, levam o paciente rapidamente a morte (VOLPE et al., 2010), o TEP é
caracterizado pela obstrucdo aguda da artéria pulmonar ou de suas ramificacGes
resultante do desprendimento de parte de um trombo venoso profundo (FOGERTY,
2017).

No Brasil a incidéncia de tromboembolismo pulmonar se inicia por volta dos 30
anos, ja nos Estados Unidos e na Europa a partir dos 40 anos, entretanto, a maior
frequéncia desta patologia é em pacientes de 60 e 70 anos. H& uma forte associa¢do do

TEP com as neoplasias malignas e todos os elementos que aumentam a estase da



coagulacdo sanguinea ou um dano no endotélio do vaso, aumentam a formacgdo de
trombo e a possibilidade de tromboembolismo (ALVES; ALEMIDA; BALHAU, 2015).

Sua fisiopatologia esta inteiramente ligada a da trombose venosa profunda
(TVP), pois aproximadamente 79% dos pacientes com TEP possuem TVP nos membros
inferiores e 50% dos pacientes com TVP evoluem para embolizagdo pulmonar. Na TEP
as alteracbes do parénquima pulmonar sdo minimas, as vezes encontra-se atelectasia,
sinais de oclusdo do vaso comprometido (hipertransparencia, infarto pulmonar, etc) e
derrame pleural, que é mais comum se houver correlagdo com a insuficiéncia cardiaca;
o infarto pulmonar é encontrado de 5% a 15% (PEREIRA, 2011).

A letalidade associada & embolia pulmonar néo tratada é de aproximadamente
30%, o diagndstico precoce diminui a mortalidade de 2% a 8% e melhora a qualidade de
vida (BONI; SANTOS, 2009).

O TEP possui um dificil diagnostico, pois tem o seu quadro clinico multifatorial
e muitas vezes siléncioso se tornando uma doenca enigmaética, sendo que seu
diagnostico definitivo ocorre principalmente apds a morte do paciente durante a
autopsia (TERRA FILHO et al., 2010).

Desse modo, o objetivo deste trabalho é apresentar os meios de diagndstico do
Tromboembolismo Pulmonar, bem como descrever a sua fisiopatologia, epidemiologia

e tratamento.
2. METODOLOGIA

Este estudo trata-se de uma revisdo narrativa da literatura, baseada na busca de
artigos cientificos e livros publicados no periodo de 2008 a 2018 em revistas indexadas
nas bases de dados Scielo, Google Académico, Pubmed, bem como o acervo disponivel
na Biblioteca Reitor Jodo Herculino situada no centro Universitario de Brasilia-
UniCEUB.

Os artigos foram pesquisados por meio da utilizacdo dos descritores
tromboembolismo, embolismo, fisiopatologia, pulmonar, individualmente ou
combinados dois a dois utilizando a expressdo booleana “AND”, na lingua portuguesa
ou com suas respectivas traduces para o idioma inglés; tromboembolismo AND

pulmonar; fisiopatologia AND tromboembolismo; embolismo AND pulmonar. Para a



execucdo da pesquisa também foram consultadas teses, dissertacbes, monografias e
trabalhos de conclusdo de curso, para complementacdo, tanto no repositorio
institucional do UniCEUB como no Portal de Teses da USP.

Os critérios de exclusdo desta pesquisa foram os trabalhos publicados em mais
de uma base de dados, editoriais e artigos de opinido ou reflexdo, artigos indisponiveis

na integra e estudos que ndo estivessem de acordo com o objetivo desta reviséo.
3. DESENVOLVIMENTO
3.1 Etiologia e Fisiopatologia

Como ja foi descrito, ndo ocorre TEP sem que tenha a formacéo e propagacéo de
trombos, estando inteiramente associado a TVP. A literatura descreve as duas patologias
como sendo entidades dindmicas estreitamente ligadas. O desenvolvimento da TVP em
90% dos casos ocorre nas veias profundas dos membros inferiores, e suas alteracfes

podem ser notaveis ou nao clinicamente (PAULOS, 2008).

Além de trombos outras substancias também podem embolizar para os pulmdes,
em diversas situacdes como, por exemplo, 6leo, liquido amnidtico durante o parto, gas,
fragmentos de projeteis de arma de fogo, celulas gordurosas, dentre outros, entretanto,
estas situacOes sdo bem raras de ocorrerem. Tornando os trombos venosos profundos os
mais comuns. Alguns outros locais como, veias superficiais, prostaticas, uterinas,
renais, e até mesmo das cameras cardiacas direitas, podem ser fontes de émbolos
(BONI; SANTQS, 2009).

Apos trombos migrarem para os pulmdes, esses podem impactar na bifurcacédo
da artéria pulmonar ou em ramos lobares, prejudicando seu funcionamento
hemodinamico, ja os trombos menores alojam distalmente, causando resposta

inflamatédria proxima a pleura parietal, ocasionando dor pleuritica (TOPSON, 2008).

Virchow (1821) um renascentista que dedicou a sua vida para estudar a
fisiopatologia da TVP e sua consequente propagacdo trombotica, definiu trés fatores
primordiais como desencadeadores da TVP: a estase sanguinea, que é a diminuicdo do
fluxo sanguineo, a lesdo da camada intima da parede dos vasos e altera¢do do sistema de

coagulacdo, construindo assim a Triade de Virchow (CHAN,2017).



E importante ressaltar que estes trés fatores nio atuam de forma auténoma, mas
existe uma ligacdo entre eles, a triade de Virchow representa um conjunto de processos
dindmicos e ndo um modelo estético de relacdo causa efeito, todos os fatores de risco
para TEV e TEP tém sua base em um ou mais elementos da triade (VOLPE et al.,
2010).

Os fatores de risco de TEV/TEP sdo aqueles que proporcionam condicdes
basicas para formacdo de trombos que corresponde a esta triade (figura 1)
(CORBELLINI, 2012).

Figura 1- Triade de Virchow, estease venosa, lesdo endotelial e hipercoagubilidade e
seus fatores de risco para TVP.

Triade de Virchow
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Fonte : ALVES; ALMEIDA; BALHAU (2015).

Alguns fatores associados podem aumentar o risco de TEV e TEP que séo:
imobilizacdo no leito, varizes, pos operatdrio, episodio anterior de TVP, neoplasias,
traumatismo, idade avancada, puerpério, obesidade, desidratacdo e tabagismo
(PAULOS, 2008).

Ainda ndo foram descobertos processos exatos que ddo inicio a trombose

venosa. Uma agregacdo plaquetaria em torno de uma valvula venosa, como caso inicial,



leva a estimulacdo dos fatores da coagulacdo, resultando com a formagdo de um trombo
vermelho. Uma vez formado, ele cresce através da deposi¢cdo de novas camadas de
plaquetas e fibrina. Neste caso a solucdo é a fibrindlise, que é rapida e processa a
dissociacdo do trombo. No caso se houver um processo incompleto da fibrindlise,
ocorre uma organizacdo que introduz o trombo residual a parede do vaso com pequena
area, fazendo com que a permanéncia do trombo possa ocasionar o TEP como
complicacdo (CORBELLINI, 2012).

Quando um trombo sofre embolizacédo e se estabelece em um ou mais ramos da
artéria pulmonar, desencadeia alteragdes pulmonares e hemodindmicas. As
consequéncias hemodindmicas sdo: aumento da pressdo préxima ao trombo e
diminuicéo do fluxo sanguineo distal ao trombo. Como consequéncia, os efeitos do TEP
geram diminuicdo da seccdo transversa do leito vascular pulmonar, um aumento da
resisténcia pulmonar e da pressdo arterial pulmonar, assim como um aumento do
trabalho do ventriculo direito (PAULOS, 2008).

A gravidade dessas consequéncias dependera do tamanho do trombo, da
presenca de bactéria, da presenca de doenca pulmonar prévia e/ou doenca
extrapulmonar previa. Geralmente hd& um comprometimento do parénquima pulmonar
que pode sofrer necrose devido a isquemia vascular. Outros problemas associados
podem ser hemorragia, edema, hemorragia associada a infarto, atelectasia e pneumonia.
A presenca do espaco morto pulmonar é uma area ventilada sem perfusdo tendo como
consequéncia, a constricdo do paréngquima afetado, perda de surfactante alveolar e
hipdxia. (VOLPE et al., 2010).

A reducdo do surfactante pode ocorrer de duas a trés horas apos o episodio
embdlico e se torna severa mais tarde, cerca de doze a quinze horas. Atelectasias com
instabilidade alveolar podem ser detectadas com vinte e quatro a quarente e oito horas
apos a embolia (CHAN, 2017).

3.2 Epidemiologia

Devido o TEP ter o seu quadro clinico multifatorial e muitas vezes silencioso se
torna uma doenca enigmatica do ponto de vista epidemioldgico. Os dados disponiveis
hoje na literatura sdo resultados de prontuarios hospitalares, de atestado de ébito e/ ou

de autopsias, e os resultados sdo diferentes, pois as maiorias dos casos ocorridos



aconteceram fora do ambiente hospitalar, quando os ndo diagnosticados clinicamente
ndo podem ser detectados e ndo podem ser computados, portanto a incidéncia real de
TEP esta sendo subestimada (TERRA FILHO et al., 2010).

O TEP é a terceira principal causa de origem cardiovascular nos Estados Unidos,
sO perde para o infarto agudo do miocérdio e os acidentes vasculares encefalicos. Além
disso, € considerada uma das principais causas de morte hospitalar e é a complicagdo
pulmonar aguda mais comum em pacientes hospitalizados. A maioria dos pacientes que
vao a 6bito por causa desta doenca ndo € diagnosticada em vida, visto a dificuldade de
diagndstico. As taxas de mortalidade em todo o mundo podem atingir cerca de 11%
(BORDONI et al., 2017).

Os estudos epidemiolégicos de TEP no Brasil sdo raros e todos os dados
encontrados sdo de necropsia, mostrando uma prevaléncia de 3,9 % a 16,6%. Esses
resultados sdo similares, a estudos realizados nos Estados Unidos que mostram uma
prevaléncia de 3,4% a 14,8%, na Asia a sua prevaléncia se encontra entre 2,0% a 4,7%
(PIAZZA; GOLDHABER, 2010). Dados de hospitais americanos mostram uma
incidéncia de TEP 1 caso por 1.000 pessoas por ano ou 200.000-300.000 hospitalizacao
por ano (GILLERN, 2011).

O TEP agudo ocorre majoritariamente em pessoas acima da meia idade. Ha um
aumento linear na prevaléncia de TEP de acordo com a idade, ocorrendo em pacientes
com até 65 anos de idade, tendo uma queda brusca em pacientes com mais de 65 anos
principalmente, pois nesta idade tem-se uma baixa eficiéncia no diagnostico. Alguns
estudos mostraram que 0s pacientes que com TEP diagnosticada em vida tinham a idade
entre 65 e 85 anos enquanto 5% tinham menos de 24 anos de idade (BORDONI et al.,
2017).

N&o possui uma unanimidade entre a incidéncia de TEP em relacdo aos sexos.
Alguns autores relatam uma prevaléncia de TEP de 20- 30% maior entre homens
independentemente da idade. Outros dizem que a TEP ocorre mais em mulheres e
outros relatam que ndo tem diferenca entre os sexos (PIAZZA; GOLDHABER, 2010).

Por alguma razdo desconhecida, em negros, a taxa de mortalidade por TEP, é
cerca de 50% maior do que em brancos, e esta mesma taxa para negros é 50% maior do

que outras ragas como asiaticos, indios americanos entre outros. Essas diferencas tém



respostas em geral complexas que incluem influéncias ambientais, o estilo de vida,
dietéticas e genéticas. J& nos asiaticos o TEP tem baixa prevaléncia, associado a menor
frequéncia de tragos trombofilicos, como o fator V e o baixo nivel de fibrinogénio e dos
fatores VII e VIII, também possui outra variante genética trombofilica como o gene
G20210A da trombina, que € associada ao aumento de protrombina plasmatica, e que é
menos frequente em asiaticos (TERRA FILHO et al., 2010).

3.3 Métodos de Diagnéstico do TEP

Os sinais clinicos de TEP séo inespecificos, sendo necessario realizar uma
investigacdo diagnostica complementar de maior ou menor complexidade, sendo assim
podemos utilizar: Suspeita clinica (cenario clinico e fatores de risco), radiografia do
torax, gasometria arterial, D-dimeros, eletrocardiograma e ecocardiograma, cintilografia
VA/Q, tomografia computadorizada helicoidal (angiotomografia), arteriografia
pulmonar, avaliacdo de membros inferiores, algoritmos diagndsticos (SCHELLHAAB
et al., 2010).

3.3.1 Suspeita Clinica

A etiopatogenia do TEP esta fortemente associada a TVP, como mencionado
anteriormente, portanto o ponto inicial de investigacdo clinica deve ser direcionado a
TVP. A sintomatologia clinica de TVP geralmente € atipica, mas muitas vezes o
paciente reclama de dores intensas provocadas pelo edema difuso. Apenas 20 % das
TVPs apresentam sintomas evidentes, muitos sdo identificados por testes clinicos
indicativos de dores a pressdo: na face interna da coxa e na posterior do tornozelo, na
musculatura plantar, na panturrilha e dor na flexdo dorsal do pé, devido a dificuldade do
diagnéstico da TVP o diagndstico de tromboembolismo pulmonar também se torna
dificil. (BONI; SANTOS, 2009).

Existe uma escala de avaliacdo de probabilidade clinica que calcula a
probabilidade do paciente ter efetivamente a TVP ou TEP, esta se baseia principalmente
na avaliacdo dos fatores de risco, e na sintomatologia do paciente. Atualmente existem
duas escalas disponiveis, a escala de Wells (figura 2) e a escala de Geneve (figura 3)
(PAULOS, 2008).



Figura 2 - A escala de Wells, usada para avaliar a probabilidade clinica de o paciente

apresentar TEP.
Escore de Wells

Critérios Pontos
Suspeita de tromboembolismo venoso 3.0 pontos
Alternativa menos provavel que EP 3.0 pontos
Frequiéncia cardiaca > 100 bpm 1.5 pontos
Imobilizacao ou cirurgia nos 4 semanas anteriores 1.5 pontos
Tromboembolismo venoso ou EP prévia 1.5 pontos
Hemoptise 1.0 ponto
Malignidade 1.0 ponto
Escore Probabilidade de EP % Interpretacao do risco
0-2 pontos 3.6 Baixa
3-6 pontos 205 Moderada
> 6 pontos 66.7 Alta

Fonte: RASSAM (2009).

Figura 3- Escala de Geneve para estimulacédo clinica do risco de embolia pulmonar.

Variavel Pontos
Idade
60-79 +1
=80 +2
TVP ou TEP prévios +2
Cirurgia recente +3
Frequéncia cardiaca > 100 bpm +1
PaCO2
= 36,0 +2
36,0 - 39,0 +1
PaD2
< 48,8 +4
48,8 - 59,9 +3
60,0 -71,2 +2
71,3-824 +1
Radiografia de torax
Atelectasias laminares +1
Elevacao de hemidiafragma +1
Probabilidade
Soma de pontos: de embolia
pulmonar
0-4 10% - Baixa
5-8 38% - Moderada
9-12 81% - Alta

Fonte : BONI; SANTOS (2009).

3.3.2 Radiografia de térax
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A radiografia de térax é o primeiro exame de imagem utilizado na suspeita de
TEP, além de comprovar o diagnostico de TEP, ele mostra a presenca de outras
patologias como pneumonia, pneumotorax, atelectasias, fraturas, edema agudo do
pulméo e tamponamento peristaltico. AlteracBes radioldgicas dependem de quando foi
realizado o exame, a partir do inicio do émbolo na circulacdo pulmonar causando
diversos disturbios fisiopatolégicos, que podem conter alteragcBes estruturais e
anatémicas. (SCHELLHAAB et al., 2010).

Apenas 12 a 16% dos casos de radiografia de térax apresenta embolia pulmonar.
Os resultados comuns mais encontrados sdo: atelectasia laminar, derrame pleural,
infiltrado pulmonar e elevagdo discreta de hemidiafragma. No TEP sdo encontradas
algumas alteracbes radiologicas compativeis com oligoedema e pneumoconstricao.
Presenca de atelectasia e infarto pulmonar geralmente sdo encontrados nos lobos
inferiores, caracterizados como uma massa grosseiramente triangular e de base voltada
para a pleura (ALVES; ALMEIDA; BALHAU, 2015).

3.3.3 Gasometria arterial

A principal alteracdo na gasometria € hipoxemia (Pa O2< 80 mmHg), a
hipoxemia € provocada por uma alteracdo na relacdo ventilacdo perfusdo e a reducéo da
pressdo parcial de oxigénio no sangue venoso, que chega aos pulmdes para ser
oxigenado ( Pv 02), em funcdo da diminui¢cdo do débito cardiaco. Mesmo que esta
alteracdo aconteca na maioria dos pacientes que contem TEP, uma gasometria normal
ndo descarta a possibilidade de o paciente possuir TEP do mesmo modo que a

gasometria alterada ndo confirma seu diagndstico (CHAN, 2017).
3.3.4 D-Dimero

O D-Dimero (DD) é um fragmento dos produtos de degradacdo de fibrina
(PDF), presentes no sangue, quando o mecanismo de fribrindlise é ativado. Quando ha
um trombo, possui a ativacdo do sistema fibrinolitico aumentando as concentracfes
séricas dos PDF (PAULOS, 2008).

Possuem dois tipos de testes, o teste qualitativo que é o teste da aglutinagdo em
latex e o quantitativo que é o Elisa. A dosagem de DD deve ser interpretada junto com a
probabilidade clinica do paciente. Quando o paciente possui alta probabilidade clinica

ndo ha necessidade para realizacdo do DD, pois nesta situacdo nenhum teste sera capaz
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de excluir o TEV. Quando o paciente possui baixa probabilidade clinica e o teste de DD
é negativo se exclui o diagnostico de TEV, e pacientes com probabilidade intermediaria
precisam de testes com maior sensibilidade para a exclusdo do diagnostico. Em algumas
situacbes o DD pode estar aumentado mesmo com a auséncia de TEV como em:
traumas ou cirurgias nos ultimos 3 meses, inflamagdes por tumores malignos, doenca
hepética, infecches, sepse, pré- eclampsia e eclampsia, leucocitose e hematdcrito baixo
(GUALANDRO et al., 2017).

3.3.5 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) ndo é sensivel ou especifico para diagnostico de
TEP, pois tem até 30% da possibilidade do desaparecimento rapido das alteragdes,
dificultando sua interpretacdo. As alteracdes de ECG na fase aguda do TEP dependem
da gravidade da embolia e em sua maioria séo inespecificas. Entre as alteracfes estéo:
fibrilacdo atrial, onda P com fibrilagdo do eixo para a direita ou a esquerda, depressdo
ou elevacdo do segmento ST e inversdo da onda T. O ECG e importante na investigacao
de TEP, pois confirma ou exclui outros diagndsticos como infarto agudo do miocardio e
pericardite (MUHL et al., 2012).

3.3.6 Ecocardiograma

Ecocardiograma (ECO), é um importante exame na avaliacdo de pacientes com a
suspeita do TEP, pois confirma seu diagndstico e os diferencia dos casos de dispneia
aguda, dor toracica entre outras situacGes clinicas que imitam a embolia pulmonar. Os
resultados mais encontrados no ECO no caso da embolia pulmonar com
comprometimento hemodinamico incluem a presenca do ventriculo direito dilatado e
hipocinético, dilatacdo das artérias pulmonares, alteracdo da velocidade do fluxo de
saida do ventriculo direito e desvio do septo intraventricular da direita para a esquerda.
O ecocardiograma esofagico é util para avaliagdo em paciente com instabilidade
hemodinamica intensa, no qual o deslocamento para a realizacdo de outros exames de
imagem como cintilografia, tomografia computadorizada, ressonancia magnética, pode
ser perigoso (SCHELLHAAB et al., 2010).

3.3.7 Cintilografia V A /Q

A Cintilografia de ventilagdo e perfusdo é um dos exames mais importantes na

embolia pulmonar, pois seu metodo se baseia na injecdo de um microagregado com um
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material radioativo; quando h4 auséncia de captacdo em uma regido € a prova que ali
possui auséncia de fluxo sanguineo. O material radioativo atualmente utilizado é o
tecnécio. A auséncia de fluxo sanguineo durante 0 exame ndo acontece somente nas
embolias, mas também acontecem em massas tumorais, lesdes cavitarias, e ressecces
pulmonares (RIGHINI et al., 2008). Existe também o mapeamento de ventilacdo, que
também é marcado com o tecnécio, quando existe disturbio ndo pareado, com perfusdo
ausente e ventilagdo presente, caracteristica fisiopatolégica da embolia pulmonar
(RAJASEKHAR et al., 2011).

Quando ha uma alta probabilidade clinica, e o resultado da cintilografia VA/Q
também demonstra alteracbes compativeis com embolia, 0 paciente possui 96 % de
chances de estar com TEP, em contrapartida se 0 paciente possui baixa probabilidade
clinica com resultado da cintilografia VA/Q sem alteragbes compativeis com
embolizacdo é descartado a possibilidade de o paciente estar com TEP (MUHL et al.,
2012).

3.3.8 Tomografia computadorizada helicoidal

Esse exame na investigacdo do TEP foi um dos maiores avancos, pois além de
poder visualizar diretamente o trombo, ele também possibilita e exclui outros
diagnosticos. Na tomografia helicoidal ha uma taxa de sensibilidade de 57 a 100%, com
sua especificidade de 78 a 100%. Ja na deteccdo de émbolos na artéria subsegmentares a
sensibilidade cai para 71 a 84%, porem o tromboembolismo isolado desses ramos ndo é

muito usual, ocorrendo em 6 a 8% dos pacientes com TEP (MUHL, 2012).
3.3.9 Algoritmo diagnostico.

Atualmente existem varios meios de diagnostico para o TEP, por isso varios
algoritmos vém sendo formulados para direcionar o diagnostico definitivo, e sdo
divididos de acordo com o risco clinico: alto (figura 4), intermediario (figura 5) e baixo
(figura 6) Pacientes com TEP podem permanecer até 3 meses depois do tratamento com
alteracdes perfusionais, neste caso a arteriografia € o exame de escolha para diferenciar

as alteragdes cronicas de um novo quadro tromboembolistico (PAULOS, 2008).
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Figura 4 — Algoritmo mostrando o direcionamento diagndstico para pacientes

classificados com alta probabilidade clinica de TEP, utilizando os exames de

angiografia e cintilografia.

ALTA PROBABILIDADE CLINICA

Angio CT ou Cintilo VIQ

v 3 v
Angio CT ou Cintilo Angio CT negativa para Cintilo ViQ neqativa
WIQ com alta TEF ou Cintilo V/iQ de para TEF

probabilidade de TEP

baixa ou média

proba Tida de

k.

Diagndstico confirmado

US de membros inferiores

Diagnéastico excluido

v ¥
Megativo Fositivo

Arteriografia pulmonar

Diagnostico confimado

o

Megativa

Fositiva

}

!

Diagnostico excluido

Diagnostico confirmado

Fonte: FEDULLO et al. (2003).
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Figura 5- Algoritmo mostrando o direcionamento diagnostico para pacientes

classificados com probabilidade intermediéria clinica de TEP, utilizando como base 0s

exames angiografia, cintilografia e arteriografia.

PROBABILIDADE CLINICA INTERMEDIARIA

Angio CT ou Cintilo VIQ

'

hJ

|

Angio CT positiva Angio CT negaiiva para Cintilo V/iQ
TEF TEF ou Cintilo V/Q de negativa para TEP
baixa ou média alta
probahilidade
v
Diagndstico US de membros Diagndstico
confirmado inferiores excluido
Megativo Positivo
Arteriografia Diagnostico
pulmaonar confirmado
Y L
Megativa Puositivo
Diagnostico Diagnostico
excluido confirmado

Fonte: FEDULLO et al. (2003).
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Figura 6- Algoritmo mostrando o direcionamento diagnostico para pacientes
classificados com baixa probabilidade clinica de TEP, utilizando os exames angiografia

e cintilografia.

BAIXA PROBABILIDADE CLINICA

L 4

Angio CT ou Cintilo VIQ

¥ r 3

Angio CT positiva Cintilo WiQ de Angio CT negativa para Cintilo WiQ
para TEF alta probahilidade TEF ou Cintilo V/Q de negativa para TEFP
baixa ou média

probabilidade

r r
Diagnastico US de membros US de membros Diagnstico
confirmado inferiores inferiores excluido

L J L B
Megativo Positiva Megativo
, I
Arteriografia pulmonar Diagnostico confimado Disgnostico excluido
.
Megativa Fositiva
Diagnostico excluido Diagnastico confirmado

Fonte: FEDULLO et al., (2003).

3.4 Tratamento

O tratamento principal de TEV e TEP consiste na utilizacdo de anticoagulantes.
Atualmente existem alguns tratamentos disponiveis como suporte hemodinamico e

respiratorio, uso de anticoagulantes, trombolise, filtro da vaia cava, embolectomia
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cirtrgica e embolectomia e fragmentagdo percutdnea por cateter (MENDONCA;
JORGE; ALBUQUERQUE, 2009).

Tratamento hemodindmico e respiratério consiste em suporte farmacoldgico
com agentes inotrépicos e vasoconstritores e o suporte ventilatorio suplementar com
ventilagdo n&o invasiva ou ventilagdo mecénica. A parte principal do tratamento do TEP
ndo estd no suporte clinico hemodindmico respiratério, mas seu principal foco é na
reversdo do trombo causador da doenca (CASTANER, 2009).

Um dos medicamentos anticoagulantes utilizados é a Heparina ndo fracionada
(HNF). A utilizacdo da heparina deve ser de forma endovenosa, com uma dose de
ataque seguida por infusdo continua, para a anticoagulacdo venosa continua, possui dois
tipos de administracdo, um que se baseia no peso do paciente e 0 outro com dose
empirica. Qualquer um dos tipos de administracdo sera baseado no TTPA (tempo de
tromboplastina parcial ativada). A heparina deve ser mantida no minimo de 5 dias e ndo
deve ser suspensa ate que se tenham niveis adequados de anticoagulacdo oral de (INR >
2,0). Nos quadros de TEP, o anticoagulante deve se estender por 10 dias (KEARON,
2016).

Existem algumas complica¢gdes no uso de heparina, como 0 sangramento que
varia de 0 a 7%, sua frequéncia fatal é de 0 a 2%, esses riscos aumentam de acordo com
a idade do paciente. A trombocitopenia também € uma complicacdo que ocorre em
menos de 1% dos pacientes, a osteoporose também pode ocorrer com o uso prolongado
de heparina acima de 3 meses, € sua incidéncia e severidade € proporcional a duracao do
tratamento (AGNELLI, 2013).

Outro tipo de anticoagulante utilizado no tratamento da TEP é a Heparina de
baixo peso molecular (HBPM), cujo peso molecular é de 1/3 da heparina nao
fracionada, por ela apresentar menor ligacdo proteica, oferece efeitos bioldgicos mais
vantajosos. Sua resposta é correlacionada com o peso corporal, quando assim
administrada ndo precisa de monitoracdo laboratorial ou ajuste da dose. Existe alguns
riscos como pacientes com clarence de creatinina de < 30 ml/min, pacientes idosos e
pessoas com risco de sangramentos (MENDONCA; JORGE; ALBUQUERQUE, 2009).

Outro anticoagulante utilizado é a varfarina que é uma droga antagonista da

vitamina K, ela produz seu efeito ao interferir na conversdo ciclica da vitamina K e do

17



seu 2,3- epoxido, blogueando a sintese dos fatores da coagulacdo (fatores II, VII, IX e
X), essa droga leva de 23 as 72h para realizar seu efeito, pois ira agir somente quando
os fatores de coagulagdo que ja estavam na circulacdo sejam metabolizados, o uso da
varfarina deve ser sempre acompanhado, pois pode ter risco de sangramentos
(FERNANDES, 2016).

A Dabigatrana é outra droga anticoagulante que atua como inibidora direta da
trombina (fator 11) é ingerida na forma de pr6- droga e ndo possui interagdo com a
alimentacéo, sua acdo ocorre 2h ap6s sua administracdo e sua meia vida é de 12 as 17h.
Esta droga possui 80% da sua excre¢do por via renal por isso sua contraindicacao € para
paciente com clearence de creatinina <30 ml/min. A dibigatrana gera dispneia relevante
em 5 a 10 % dos casos (HEIDBUCHE, 2013). Abaixo na figura 7 estdo alguns dos

farmacos mais utilizados no tratamento de TEV.

Figura 7- Principais anticoagulantes utilizados no tratamento de TEP, com seus
mecanismos, tempo de tratamento e a quantidade de doses utilizadas para cada
medicamento descrito.

Eficacia
(Recorréncia

Medicamento Mecanismo Tempo de
tratamento,

meses

Seguranca (SM
ou SMR)

TEV fatal; nédo
inferioridade)

Dabigatrana Schulman enoxaparina/ 6 dabigatrana (2,4%) SM: dabigatrana
et al.'™ dabigatrana 150 vs. varfarina (2,1%) (1,6%) vs.
Inibidor da mg a cada 12 h varfarina (1,9%)
Dabigatrana trombina  Schulman enoxaparina/ 6 dabigatrana (2,3%) SM: dabigatrana
et al.“” dabigatrana 150 vs. varfarina (2,2%) (0,3%) vs.
mgacadai12h varfarina (0,0%)
Rivaroxabana EINSTEIN rivaroxabana 15 3, 6ou 12 rivaroxabana SMR: rivaroxabana
Investigators mg a cada 12 h (2,1%) vs. (8,1%) vs.
et al.®" por 3 semanas; varfarina (3,0%) varfarina (8,1%)
Inibidor do 20 mg/dia
Rivaroxabana  fator Xa EINSTEIN rivaroxabana 15 3, 6 ou 12 rivaroxabana SMR: rivaroxabana
Investigators mga cada 12 h (2,1%) vs. (10,3%) vs.
et al.””” por 3 semanas; varfarina (1,8%) varfarina (11,4%)
20 mg/dia
Apixabana Inibidor do  Agnelli apixabana 10 6 apixabana (2,3%)  SM: apixabana
fator Xa et al.®% mgacada 12 h vs. varfarina (2,7%) (0,6%) vs.
por 7 dias; 5 mg varfarina (1,8%)
acada12h
Edoxabana Inibidor do  Hokusai-VTE heparina baixo 312 edoxabana (3,2%) SMR: edoxabana
fator Xa Investigators peso molecular vs. varfarina (3,5%) (8,5%) vs.
et al.® por 5 dias; varfarina (10,3%)
edoxabana 60
mg/dia

Fonte: FERNANDES, (2016).

Para o tratamento do TEP podem ser realizados procedimentos cirurgicos, a

tromboembolectomia € utilizada como ultima alternativa para os casos de TEP macicos.

Quando se trata de uma cirurgia de emergéncia em pacientes com estados graves 0
indice de mortalidade pode chegar até 70% (MUHL, 2012).
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Uma outra opg¢do de tratamento é a colocacdo de filtros na veia cava inferior,
que possui objetivo de reduzir a formacdo de novos trombos. E uma medida de
profilaxia e ndo possui participagdo nos trombos pulmonares ja instalados, possui
algumas indicagdes e outras contra indicagdes que estdo descritas no quadro 1 abaixo
(CORBELLINI, 2012).

Tabela 1- Mostra as indicagdes e as contra indicagdes no colocamento do filtro da veia
cava em paciente que possuem TEP.

Indicacdo na colocacéo do filtro Contra indicacéo na colocacao do filtro
Quando o paciente ja esta usando Presenca de anormalidade do sistema
anticoagulantes ou quando j& ocorreu uma nervoso.

complicagdo do tratamento usado.

Uma reincidéncia do tromboembolismo Trombo localizado perto do local onde se
apesar da utilizacdo dos anticoagulantes. colocaria o filtro.

Embolia paradoxal. Gravidez.

Fonte: Elaborado pelo proprio autor.

Existem algumas medidas de prevencdo da TVP, realizadas com fisioterapeutas
como: compressao pneumatica (CPI), que possui como objetivo o aumento do fluxo
sanguineo proveniente das veias profundas das pernas, por meio de uma bota
pneumatica que permite a graduacdo da pressdo a ser oferecida ao paciente, reduzindo
assim a estase sanguinea, essa prevencdo € especialmente utilizada em pacientes
cirrgicos. Outro método preventivo é o uso das meias estaticas de compressao
graduada, método simples, de baixo custo e de facil utilizacdo, possui como objetivo
aumentar a pressdo dos vasos sanguineos e, com isso aumentar o retorno venoso dos
membros inferiores. Por fim a fisioterapia motora, compreende exercicios ativos e
passivos, e a deambulacédo livre, fazendo com que os pacientes ndo fiqguem restritos ao
leito, evitando a estase sanguinea e a elevacdo dos membros inferiores em pacientes
impossibilitados de deixar o leito, que melhora o fluxo sanguineo dos membros
inferiores (LOPES et al., 2013).

4. CONSIDERACOES FINAIS

Apesar de existir varios exames laboratoriais e de imagem para o diagndstico do

TEP, a confirmacédo diagnostica é complexa, visto que os sinais e sintomas relacionados
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a esta doenca séo inespecificos, logo é importante entender que a sua fisiopatologia esta
associada a trombose venosa profunda, portanto, pacientes de alto risco para trombose
sdo aqueles que devem prioritariamente ser investigados, e seu tratamento depende da
complexidade da doenca no momento do diagndstico.

Apesar de ser uma doenga subnotificada devido a sua complexidade diagndstica,
o TEP é considerado como uma das principais causas de morte associadas aos disturbios
cardiovasculares, e acomete principalmente pacientes idosos e acamados. A grande
parte dos casos de TEP é identificada nos exames de autopsia, ou seja, apds a morte do
paciente.

Considerando o impacto que esta doenca gera na saude publica esforgos tem
sido direcionado na construcao de algoritmos e protocolos de diagnostico. Entretanto, a
sensibilidade do exame clinico e o conhecimento da fisiopatologia do TEP e sua
associagdo com a TVP sdo de extrema importancia no momento do diagndstico, no

prognostico e tratamento do paciente.
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