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RESUMO - O tromboembolismo pulmonar é uma doenca freqiiente, porém pouco diagnosti-
cada, fato justificado, em primeiro lugar, por ser doenca que apresenta sinais e sintomas pouco
especificos, causando demora na suspeita clinica, além disso, apesar de haver varios exames
complementares, que podem auxiliar no seu diagnéstico, muitos ndo estdo disponiveis na mai-
oria dos servigcos médicos. A demora, no diagnoéstico, tem repercussées muito sérias, culminan-
do no aumento da mortalidade de pessoas com tromboembolismo pulmonar. Dessa forma, é
fundamental empenhar todo esfor¢co no diagnostico e no tratamento precoce dessa doenga.

Assim, esta revisdo tem como objetivos principais estimular a suspeita diagnéstica e orientar
a investigacdo e o tratamento da referida doenca.

UNITERMOS - Embolia Pulmonar. Embolia e Trombose. Anticoagulagdo. Diagnéstico

1- CONCEITO palmente norte-americana. Estudos recentes, realiza-
dos em comunidades, mostraram uma incidéncia anu-
Tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste nal de 60-70 casos/100.000 habitarite
obstrucao aguda da circulacdo arterial pulmonar pela A despeito do desenvolvimento cientifico e
instalacdo de coagulos sanglineos, geralmente, oriuaenoldgico, ocorrido nas ultimas trés décadas, o TEP
dos da circulagdo venosa sistémica, com reducdo ainda é uma das principais causas diretas de ébito em
cessacao do fluxo sanglineo pulmonar para a arealividuos hospitalizados, além de ser a mais frequien-
afetada. Essas condicdes inter-relacionadas constite-complicacdo pulmonar aguda nesse grupo de paci-
em o tromboembolismo venoso (TEV), no qual, a tromentes. Assim, também, a freqiiéncia presumida para
bose venosa profunda (TVP) é o evento basico ediagnadstico clinico de TEP, na década de 90, nao foi

TEP, a principal complicacdo agudz). maior do que ha& 20 anos atfds
A mortalidade por um evento agudo ocorre, pre-
2. EPIDEMIOLOGIA dominantemente, nas primeiras horas de instalagédo dos

sintomas. A mortalidade, em pacientes hospitalizados,
Os principais dados epidemioldgicos sobre TERjaria entre 6 e 15%. O diagnéstico correto e a institui-
de que dispomos sédo de literatura estrangeira, pringéo precoce do tratamento diminuem a mortalidade e
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o risco de recorréncia do fendmeno tromboembodlico. Durante os 12 meses que seguem ao primeiro

Para pacientes que se apresentam com instabilidagl@sodio de TEV, principalmente nos casos recorren-

hemodinamica ou que apresentem comorbidades d8s ou naqueles onde outro fator de risco nao foi de-

sociadas, a mortalidade aumenta para 20 a®@% tectado, ha um aumento na incidéncia de caficdt
Nesses casos, além de uma avaliacao clinica (historia

3. ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA e exame fisico) detalhada, o paciente devera ser sub-
metido a uma radiografia de térax e a exames gerais

Os fatores de risco do TEV/TEP s&o aquelede sangue. Nao ha indicacdo para realizar outros exa-

que proporcionam as condi¢des bésicas de trombmes (ultra-sonografia, tomografia computadorizada,

géneseenosa (Triade de Virchow): estase

do fluxo venoso, les&o ou inflamagao er gyadro 1 - Fatores de risco para tromboembolia venosa (TEV)

dotelial e estados de hipercoagulabilids

de. Osvarios exemplos de condicdes cli Fatores Maiores de Risco (risco relativo 5 a 20)

nicas, predisponentes ao desenvolvimer

de TEV/TEP estao relacionados no Qui Cirurga abdomindl ou pevica

Cirurgia Protese de joelho ou quadril

8/13
dro 1613) 3 _ _ Necessidade pés-operatéria de UTI

Os trombos estéo localizados, prir
cipalmente, no sistema venoso profunc o Cravidez tardia. _ o
(81%), sendo que as veias proximais d« Obstétricos Parto cesaria, pré-eclampsia, multiparidade
membros inferiores (iliacas e femorais Puerperio
estéo relacionadas com maior risco de TE Fratura

i 7 irai iy Membros inferiores :

As cavidades cardiacas direitas contrib Varizes
em com cerca de 19% dos émbolos, rel _ .
cionando-se, principalmente, com as ca Neoplasias malignes ﬁbdor;jnal Ounﬁ';étc;_
diopatias dilatadas e isquémicas e com vancada ou ica
arritmias4 15. 16) L . Hospitalizag3o

Previamente, o tabagismo era cor Dmnuicéo damobilidade - ioralizesn
siderado como fator de risco para TEV, o

Outros Episodio prévio de TEV

que, atualmente, ndo tem sido confirmac

3. Aidade aumenta exponencialmente Fatores Menores de Risco (risco relativo 2 a 4)
risco de TEV, mas, ainda, ndo esta cla

sua contribuicdo como fator de risco inde Insuficiéncia cardiaca congestiva
pendente? ° 12) Doengas cardiacas congénitas
Cardiovascular Hipertensdo arterial sistémica

Exames para diagnéstico de tromr
bofilia (hereditéria ou adquirida) séo caps
zes de detectar alteracdes (principalme
te, a sindrome do anticorpo antifosfolipec

Trombose venosa superficial
Cateter venoso certral

Estrégenos Contraceptivo oral

e deficiéncias de antitrombina, fator V d Terapia de reposicao hormonal

Leiden, proteina C ou proteina S) em 25

50% dos pacientes com TEY). Geral- DPOC : .
” _' Incapacidades de origem neurologica

mente, essas alteragbes precisam se a: s asliee

ciar com fatores de risco adquiridos, pal Doencas trombdticas

causarem trombo$¥). Sendo assim, indi- Viagens de longa distancia

ca-se realizar os testes para trombofil s Obesidade

apenas nos pacientes com menos de Doenca intestinal inflametdria

anos que apresentam episodios recorre Sindrome nefrética

tes de TEP, sem outro fator de risco ev Diglise

Doencas mieloproliferativas
Hemoglobindria paroxistica noturna
Doenca de Behget

dente, e, em pacientes com historia fami
ar de TEV, com acometimento de mais ¢
uma geracads 1% 20
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endoscopia) para rastreamento, a menos que haja al- Tardias (ap6s 18 h): reducdo da producéo do
guma evidéncia clinica que os justifidei surfactante, com tendéncia ao colapso alveolar e
Apo6s um evento de TEP, ocorrem alteracdesdema pulmonar, aumento da resisténcia de vias aé-
respiratérias e hemodinamicas, estando a mortalidadeas e diminuicdo da complacéncia pulmonar, distur-
frequentemente relacionada as complicacGes cardiaio difusional, disturbios VQ, hipoxemia, taquipnéia

cas e ndo necessariamente as pulmonares. (Figura 2).
3.1- Conseqliéncias respiratorias 3.2- Consequéncias hemodinamicas
Imediatas: aumento do espac¢o morto do com- Reducéo do leito arterial pulmonar, aumento da

partimento alveolar, efeitshunt broncoconstricdo e resisténcia vascular, aumento na pressado da artéria
pneumoconstricdo associadas, respectivamente, pglmonar, aumento da pds-carga e do trabalho do ven-
aumento da resisténcia de vias aéreas e reducdotdaulo direito (ocasionando até sua falénci@a
complacéncia pulmonar, distlrbio difusional, hipoxepulmonal@, queda do volume/minuto circulatério, ta-
mia, hipo ou hipercapnia, taquipnéia (Figura 1). quicardia, diminuicdo da perfusdo coronariana, isque-

OBSTRUGAO SUBITA DE RAMO DA ARTERIA PULMONAR

v

Interrup¢éo ou diminuicdo do fluxo distal

v

Consequéncias respiratérias imediatas

Efeito espaco morto (alveolar) | > Edema

A 4

Liberagéo de mediadores A \ 4

Vias aéreas Intersticial
A 4
Constricao de vias aéreas e
ductos alveolares 4
[~ Pneumoconstri¢io
v

t resisténcia das vias aéreas
1 resisténcia pulmonar
I complacéncia estatica e dinAmica ¢

Disturbio difusional

v

A 4

Dispnéia Estimulo de receptores Hipoxemia arterial
Distarbio V,/Q (efeito shunt) Shunt intracardiaco
Shunts intrapulmonares | Saturacdo venosa
L VMC

Figura 1 - Fisiopatologia do TEP — Consequéncias respiratérias imediatas
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OBSTRUCAO SUBITA DE RAMO DA ARTERIA PULMONAR

A4

Interrupgdo ou diminuicao do fluxo distal

A

Consequéncias respiratdrias (apds 18 h)

~ Alteracdes acentuadas da
Reducéo do surfactante [« >  permeaabilidade capilar

A\ 4
Colapso alveolar |—»

Atelectasia <
Edema alveolar

A
Atelectasia hemorragica

Disturbio difusional 1 resisténcia pulmonar
Disturbio V,/Q | complacéncia estatica e dinamica
Shunts
\ 4
Hipoxemia arterial Dispnéia

Figura 2 - Fisiopatologia do TEP — Consequéncias respiratérias (apés 18 horas)

mia miocardica, prejuizo de enchimento do ventriculgrande dificuldade diagndstica, sobretudo por serem
esquerdo com sua posterior disfungéo e até chogirespecificos e por mimetizarem outras condi¢des
circulatério (Figura 3). mérbidas. Os principais sinais e sintomas estao listados
Assim, o quadro clinico e sua gravidade irdao Quadro 224 25 26)
depender da carga embodlica, das condi¢bes cardiopul- O TEP, geralmente, manifesta-se sob a forma
monares prévias e da capacidade de resposta humoda.um dos seguintes quadros sindrémicos: dispnéia
aguda, infarto pulmonacpr pulmonaleagudo, cho-
4- MANIFESTACC)ES CLINICAS que Cardiogénico e morte subita.
Na forma de dispnéia aguda, o quadro é muito
O TEP pode apresentar-se, clinicamente, de Variagespecifico e exige grande suspeicao clinica para o
maneiras e, com grande frequéncia, de forma silencioghagnéstico. Outros sintomas e sinais podem se asso-
Os sinais e sintomas presentes em casos cogiar em maior ou menor freqiéncia. A presenca de
provados de TEP, quando analisados isoladamentatores de risco para TEP deve ser considerada para
variam em freqUéncia, nas diversas séries, trazendeforcar a possibilidade diagnéstica.
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OBSTRUGAO SUBITA DE RAMO DA ARTERIA PULMONAR

v
Interrupgdo ou diminuig&o do fluxo distal

— | perfusé@o coronariana

Consequiéncias hemodinamicas
5
~ . Q
1 tenséo intraluminal VD \ Obstrucio g
Obstrucéo do leito vascular pulmonar mecanica Q
T 1]
Q.
_ - v % &
Dilataggo VD 1 resisténcia vascular Vasoconstrigéo +— % _s?—,
Adelgagamento da parede VD 3|2
|8
A 7]
© consumo O t pés-carga VD 1 press&o na artéria pulmonar g
z t trabalho VD g
o
l o
1 VMC
taquicardia Cor pulmonale
Isquemia + fungdo contratil VD | Faléncia VD | débito VE
acentuac&o da dilatacdo VD >

A y
Prejuizo enchimento VE Disfungdo VE

Choque circulatério

Figura 3 - Fisiopatologia do TEP — Consequéncias hemodinamicas

No infarto pulmonar, o individuo, geralmente,associadas ou ndo as manifestagdes clinicas de insufi-
apresenta dispnéia, taquipnéia, dor toracica pleuritic@nciacardiaca com congestéo venosa. Sua forma mais
e tosse com hemoptise. O exame fisico do térax podeave esta associada ao choque cardiogénico. Ocorre,
revelar discretos estertores, sibilos ou sinais de pguando ha obstrucéo de 50-70% da circulagéo pulmo-
gueno derrame pleural. naf?’-28) ou mesmo em niveis menores, em pacientes

O cor pulmonaleagudo pode manifestar-se decom doenca cardiopulmonar pré¥? O paciente apre-
forma isolada ou associado ao choque cardiogéniceenta-seom taquicardia, hipotensao, palidez, sudore-
Quando isolado, podemos observar sinais de hipertese fria, turgéncia jugular, terceira bulha, hiperfonese
sdopulmonar e dilatacdo de camaras cardiacas direitate P2. Pode haver sincope ou mesmo morte subita.
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de fatores de risco conhecidos, com ou
sem anormalidadeadiograficas ou ga-
sométricas, e, se presentes, explicaveis
Sinais e Sintomas UPET/USPET (%) PIOPED (%) por outro diagndstic®.

Porém, para tornar menos sub-

Quadro 2 - Sinais e sintomas em pacientes com TEP confirmado
por arteriografia.

Dispréia 84 3 jetiva a estratificacéo de risco, alguns
Dor pleuritica 74 66 autores sugerem a realizagéo de um es-
Tosse 50 37 core para uma determln_agaq mais ob-
o jetiva do grau de suspeita clinica. En-

Dor nos membros inferiores 39 26 tretanto, deve ser escolhido um escore
Hemoptise 28 13 (Quadro 3) de menor complexidade,
—— rattria > 20 i . para que possa ser realizado numa si-

requencia respiratonia > 24 1pm tuacdo de sala de urgén€a st 32
Estertores crepitantes 56 51 ] ) .

. ] 5.2- Radiografia de torax

Fregliéncia cardiaca > 100 bpm 58 30 i i 3 ; .

. A radiografia de térax €, habitu-
Hiperfonese de P2 57 23 almente, o primeiro método de imagem
Atrito pleural 18 3 utilizado durante a elaboracéo diagnos-

tica na suspeita de TEP. Além da sua
) capacidade em evidenciar imagens
5- DIAGNOSTICO compativeis com o diagnéstico de TEP, pode, muitas
vezes, demonstrar a presencga de outras alteragdes,
Como os achados clinicos de TEP sao inespeenduzindo a diagnésticos alternativos, como pneumo-
cificos, torna-se necessaria uma investigacédo diagndsa, pneumotorax, fratura de arco costal, edema agu-
tica complementar, de maior ou menor complexidadelo de pulmao e tamponamento pericardico.
segundo as disponibilidades do local.
Sendo assim, podemos utilizar: _ - -
- suspeita clinica (cenario clinico e fa- Quadro 3 - M odelo para estimar a probabilidade clinica de TEP

tores de risco),

- k Variaveis N° de Pontos
- radiografia de torax,
- gasometria arterial, Sinais e sintomas de TVP 3,0
- D-dimeros, Outros diagndsticos sdo menos provaveis que o TEP 3,0
- eletrocardiograma e ecocardiograma/Frequéncia cardiaca > 100 bpm 15
- cintilografiaV, / Q, Imobilizag&o ou cirurgia nas (itimes quatro semanas 15
- tomografia computadorizada helicoi- Episadio prévio de TEP ou TVP 15
dal (angiotomografia), Hemoptise 1,0
- arteriografia pulmonar, Cancer (atual ou nos Uitimos seis meses) 1,0

- avaliacdo de membros inferiores (fle- N i
bografia/duplex-scan/ flebotomo-  Probabilidade Clinica
grafia),

lqori di L. Baixa <20

- algoritmos diagnosticos. Intermediaria 20-60

5.1- Suspeita clinica Alta >6,0
Considera-se suspeita clinica de

alta probabilidade a identificagcdo de um quadro clini- As alteracdes radiologicas dependem do mo-

co compativel, em pacientes com fatores de risco daento em que foi realizado o exame, a partir da che-
finidos para TEV, com ou sem anormalidadegada do émbolo na circulacdo pulmonar, cuja presen-
radiograficas ou gasométricas associadas, e, se pga-desencadeia diversos distlrbios fisiopatoldgicos, que
sentes, inexplicaveis por outro diagnéstico. podem resultar em alteragdes estruturais e anatdomicas,

Suspeita clinica de baixa probabilidade € congesponsaveis pelas anormalidades radiolégicas identi-
tituida por um quadro clinico compativel, na ausénciicaveis (Quadro 4).
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o relacdo ventilacio/perfusdo e a redugao da presséo
Quadro 4 - Seqtiéncia de eventos no TEP parcial de oxigénio no sangue venoso, que chega aos
Diminuico do surfactante 02 203 h p_ulr_nogs~para S(,er'omgengdo (PVQZ), em_fungao da
diminuicdo do débito cardiaco. A hipocapnia deve-se

Perda do surfactarte 15a16h <L S : . .
a hiperventilacdo. A diferenca alveoloarterial de oxi-
Congest&o pulmonar génio também pode estar aumentada. Seu calculo esta
Hemorragia alveolar 24 a48h descrito no Quadro S. 5 L
Preumoconsirica Embora as altera¢cdes ocorram na maioria dos
“0 pacientes, uma gasometria normal ndo pode excluir o

Infarto pumonar 01 207 dias diagnéstico de TEP, da mesma forma que as altera-

~ . _ ¢Oes encontradas ndo sdo especificas para seu diag-
Resolucdo da hemorragia 07 a 10 dias

nosticos: 27)

Resolugdo do infarto 02 a 03 semanes Outros fatores que podem prejudicar ainda mais

a andlise da gasometria arterial, nesses pacientes, séo:
gsoferta de oxigénio antes da sua coleta e/ou a sua
realizacdo em pacientes com cardiopatia ou pneumo-
&gtia prévias.

Segue a definicdo de algumas das altera¢d

radiolégicas, encontradas no TEP.

- Sinal de Westermark corresponde a uma regido
oligoemia (reducéo do fluxo sangliineo), associada
a amputacao e ingurgitamento do ramo da artér Quadro 5 - Calculo da diferenca alvéolo-arterial de
pulmonar, correspondente aquela area. oxigénio

- Pneumoconstricdo é a diminuicdo volumétrica d
uma regido pulmonar por reducao da atividade Ic
cal do surfactante. E visualizada como faixas d
atelectasias paralelas a cupula diafragmética, co
ou sem a sua elevagao.

- Oinfarto pulmonar costuma apresentar-se sob a fc
ma de uma é&rea de consolidagdo, grosseiramer

D (A - 802 = PAO2 - PaO2
PAO2 = (PB - 47) x FIO2 - Pa02/0,8

Onde: PAO2: pressdo alveolar de oxigénio

triangular e de base voltada para a pleura. Gere Pa02: pressio arterial de oxigénio
mente, esté localizado nos lobos pulmonares infer

ores. Quando o cone mostra-se arqueado no ser PB: press3o barométrica

do do hilo, recebe a denominacédo de Giba ou Co

cova de Hampton. FIO2: fraggo inspirada de oxigénio

As alteragOes radioldgicas mais freqlientes, n
TEP, sdo as atelectasias e areas de opacidade no
parénquima pulmonar. O derrame pleural ndo é tao .
freqiiente e, quando presente, ndo ocupa mais do qud” D-Dimero
1/3 do hemitérax. Outras alteracbes, como oligoemia O D-Dimero (DD) & um fragmento dos produ-
(sinal de Westermark), proeminéncia da artéria putes de degradacéo da fibrina (PDF), presentes no san-
monar (sinal de Fleischner), opacidades triangularegye, quando o mecanismo de fibrindlise é ativado.
redistribuicdo vascular e elevacao de cupula diafragduando ha um fendémeno tromboembdlico, ha ativa-
matica, mesmo quando presentes, sdo pobres em pae do sistema fibrinolitico, elevando as concentra-
dizer o diagndstico de TEP 32) ¢Oes séricas dos PDF.

E importante lembrar que a radiografia de t6- Métodos imunologicos sao utilizados para de-
rax ainda pode ser normal em até 12 - 16% dos patéectar a presenca de DD no sangue. O primeiro mé-
entes com diagndstico confirmado de TEP2) todo a ser desenvolvido e rotineiramente utilizado € o
teste de aglutinacao do latex, um método qualitativo e
rapido. O teste quantitativo (ELISA) é mais acurado,

Os principais achados gasométricos sdo porém mais demorado. Ha inumeros kits comerciali-
hipoxemia (PaO2 < 80 mmHg) e a hipocapniaados para a detecgcdo de DD sérico, cada qual com
(PaCO2 < 35 mmHg). Os mecanismos envolvidos nguas proprias caracteristicas. Sdo exemplos de testes:
desenvolvimento da hipoxemia séo as alteragées BampleRED Vidas eMDA D-dimer®: 33),

5.3- Gasometria arterial
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De forma geral, apresentam especificidade minando naqueles de maior gravidade e conseqiente-
valor preditivo positivo, baixos. Por outro lado, possumente associados com disfungéo ventricular direita.
em sensibilidade alta na presenca de embolia pulmo-  Mesmo assim, 0 ECG tem um papel importante
nar, onde uma concentracao abaixcwaeoff(500ng/  durante a investigacéo diagndstica de TEP, pois auxi-
ml) permite afastar tal diagnostico (dependendo do tedta na confirmagéo ou exclusédo de importantes diag-
utilizado e levando em conta a probabilidade clinicaposticos diferenciais, como o infarto agudo do mio-
com valor preditivo negativo acima de 94%6%) cérdio e a pericardite.

A dosagem de DD deve ser interpretada sem- _
pre em conjunto com a probabilidade clinica. AssimP-6- Ecocardiograma
em pacientes com alta probabilidade clinica, ndo ha  Ainda ndo ha um consenso, na literatura, sobre
necessidade de realizar testes para a deteccao de DDeal papel do ecocardiograma (ECO) no manejo do
pois nessa situacdo, nenhum teste sera capaz de €kP, pois pode estar normal em até 45% dos pacien-
cluir TEV ©.31), tes com diagndstico confirmad®, 3®e ha trabalhos,

Um teste negativo para DIBitnpleRED Vi- mostrando que ele ndo é capaz de predizer sobre a
das, MDA) exclui diagnéstico de TEV em pacientesnortalidadeé®®. Outros estudos, porém, mostram que
com baixa probabilidade clinica. Pacientes com pra presenca de disfungdo ventricular direita, identificada
babilidade clinica intermediaria necessitam de testgelo ECO, & um preditor independente de 6bito, além
com maior sensibilidade (Vidas, MDA) para excluirde possibilitar medidas seriadas durante a evolugéo
esse diagnostic§ 30, do quadrd?0 4% 42)

H4, ainda, situa¢cdes onde os DDs podem es-  As principais alteracdes descritas no ECO, em
tar aumentados, mesmo na auséncia de TEV, congtacientes com diagndéstico de TEP, séo: presenca de
tuindo os resultados falso-positivos. Sdo exempladisfunc¢éo ventricular direita, moderada ou grave, hi-
dessas situagfes: trauma ou cirurgia nos ultimos trpsrtenséo pulmonar, forame oval patente e presenca
meses, inflamac&o, tumores malignos, CIVD, doengde trombo livre em camaras cardiacas dirétta&’)

hepética (bilirrubina > 2mg/dl), infec¢bes e septice- A razéo entre o maior diametro diastdlico final
mia, pré-eclampsia e eclampsia, leucocitose e hemde ventriculo direito (VD) sobre a mesma medida no
tocrito baixo®). ventriculo esquerdo (RVEDA/LVEDA), quando su-

perior a 0,6, tem sido considerada a melhor forma de
identificacao e quantificacéo do distirbio hemodina-

O eletrocardiograma (ECG) n&o é um examenico©9),
sensivel ou especifico para o diagnostico de TEP. A elevagdo aguda da pressao pulmonar pelo
Contribuem para seu baixo rendimento a presenca @&P pode causar isquemia miocardica regional, com
ECG normal, em pacientes com TEP (em até 30%),aasubsequente liberacdo de troponina, que pode ser
possibilidade de desaparecimento rapido das alterquantificada. Recentemente, o nivel sérico de troponina
¢Oes, dificuldades de interpretacdo em funcdo de aem mostrado correlagédo com a presenca de disfuncéo
teracdes secundarias a doencas cardiopulmonares préatricular direita, e € considerado como um indica-
existented?: 27, 36) dor isolado, de pior prognosti€d )

As alteracdes eletrocardiogréficas, na fase agu- Outro aspecto, que é freqlientemente questio-
da do TEP, dependem do nivel de gravidade da embofiado, é a correlacdo entre os achados do ECO e a
e sdo, na maioria, inespecificas. Entre tais alteracéesxtensdo do tromboembolismo. Pacientes com menos
podemos citarflutter ou fibrilacdo atrial, ond®  de 30% de comprometimento da circulacdo pulmonar
pulmonale desvio do eixo para direita ou esquerdapelo TEP tém 6,8 vezes mais chances de apresentar
bloqueio completo ou incompleto de ramo direito, comum ECO normal, enquanto que, pacientes com 30%
plexos de baixa voltagem, depressao ou elevagédo da mais de comprometimento da circulagéo pulmonar
segmento ST e inversdo da ondaATmaioria dos apresentam, em 92% dos casos, disfuncéo de ventri-
pacientes (90%) com TEP apresenta ritmo siritfal culo direito®: 47)

O padrdo S1Q3T3 (presenca de onda S em DI, o ]
presenca de onda Q e inversdo da onda T em DIifj;/~ Cintilografia vV, / Q
descrito como classico no TEP, ndo € muito freqlien- A cintilografia pulmonar de ventilacéo e perfu-
te, ocorrendo em menos de 12% dos c&%ppredo- sdo é considerada um dos exames diagnosticos mais

5.5- Eletrocardiograma
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importantes em embolia pulmonar. Como o0 método alizar a cintilografia de ventilagdo. Se a cintilografia
baseado na injecdo, em veia periférica, dde perfusdo mostrar alteracdes perfusionais segmen-
macroagregado marcado com material radioativo, @ares, em regides normais a radiografia de térax, assu-
auséncia de captacdo em determinada regido € prava-se a alta probabilidade para TEP e, mais uma vez,
incontestavel de auséncia de fluxo sangiineo. Iss@o ha necessidade de realizar a cintilografia de venti-
ocorre ndo s6 na embolia pulmonar, mas, também, datédo. Porém, se este exame for realizado em pacien-
outras condi¢des, como massas tumorais, lesées cagis com doencas cardiopulmonares prévias, indica-se
tarias e ressecgfes pulmonares. O radiofarmaco utitjue se realize a cintilografia de perfuséo e a de venti-
zado, atualmente, é o tecnécio. O mapeamento de vémzao©>).
tilacdo é obtido com a inalacdo de particulas radioati- Atualmente, a cintilografia MQ continua ten-
vas, também marcadas com tecnécio. Os distirbio® importante papel no diagnostico de TEP. Entretan-
nao pareados, com perfusdo ausente e ventilacdo pie-dguns aspectos devem ser salientados. Primeiro, ela
sente, caracterizam a embolia pulmonar. Devido a dileve ser realizada em pacientes sem alteragcfes car-
ficuldade de interpretacdo dos mapeamentos, varidgopulmonares prévias, segundo, um resultado normal
autores se preocuparam em padroniza-la. A interpreem a capacidade de excluir o diagnéstico de TEP; por
tacdo dos achados cintilograficos em TEP, derivadasitro lado, uma cintilografia de alta probabilidade nao
do Prospective Investigation of Pulmonaryé capaz de, sozinha, confirmar tal diagnéstiée 32
Embolism DetectiorfPIOPED), estéo ilustrados no i i o
Quadro 6 e seus resultados foram aferidos por analigé™ Tomografia computadorizada helicoidal
de arteriografias pulmonares, realizadas na populacdo A utilizacio da tomografia computadorizada, na
estudada, e a probabilidade clinica estimada foi incomvestigacdo de TEP, pode ser considerada um dos
porada a sua interpretaé&b maiores avangos nessa area. Além de possibilitar a

Assim, nos casos de alta probabilidade clinicajisualizagdo direta do trombo, ela permite a identifica-
cuja cintilografia \,/Q € de alta probabilidade, a pos-¢ao de alteragGes no parénquima pulmonar. Com isso,
sibilidade diagndstica de TEP é de 96%. No outro exela pode contribuir para o diagndstico de TEP ou mos-
tremo, em casos de baixa probabilidade clinica, em gtrar outras possibilidades diagnosticas.
acintilografia \,/Q € de baixa probabilidade ou € nor- Para a tomografia helicoidal, as taxas de sensi-
mal, o diagndéstico de TEP é muito improvavel, sendbilidadeestdo entre 57 a 100% , com especificidade de
de apenas 2 — 4%. Todas as outras possibilidades t68 a 100%® 4% Na deteccéo de émbolos localizados
nam o resultado inconclusivo, o que costuma ocorr@m artérias subsegmentares, a sensibilidade cai para
em 2/3 dos casos. Na presenca de insuficiéncia cardiddaa 849%™, porém, o tromboembolismo isolado desses
ou de DPOC, a possibilidade de que a cintilografiseamos n&o é usual, ocorrendo em 6 a 30% dos pacien-
pulmonar traga resultados definitivos € ainda nt&hor tes com TEP, em diferentes séries estud@da®

Na auséncia da cintilografia de ventilacdo, &Atualmente, com o uso de novas técnicas, a visualiza-
cintilografia de perfusédo deve ser comparada comgio das artérias segmentares e subsegmentares tem
radiografia de torax. Preconiza-se que, sendo normalmentado e melhorado, ainda mais, a concordancia
a cintilografia de perfus&o, ndo ha necessidade de setre varios examinadoré9.

Quadro 6 - Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Detection (Pl OPED)

Probabilidade Clinica Estimada (%)

Cintilografia V/IQ Total N
80-100 20-79 0-19
Alta 96 88 56 87 118
Intermediaria 66 28 16 30 345
Baixa 40 16 4 14 296
Normal 0 6 2 4 128
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Entretanto, uma cintilografia normal exclui o Assim, a venografia continua sedo o padréao-ouro
diagnéstico de TEP, o mesmo néo acontecendo conpara a avaliagdo de membros inferiores e tem importan-
tomografia®l 35 54 55) te papel, quando se avalia esse grupo de pacférftés

. _ A flebotomografia tem sido incorporada ao ar-
5.9- Arteriografia pulmonar senal de exames para o diagndstico de TVP, porém

E o método ainda considerado como d1ao de forma independente. Com o paciente mantido
padrdo-ouro, no diagndstico de TEP. Porém, Ba mesma posicao e utilizando o mesmo contraste in-
inacurécia revelada em alguns estudos, principalmej¢tado por bomba em veia periférica, visando a pes-
te no que se refere & variabilidade de interpretacatyiisa de TEP (angiotomografia pulmonar), sao reali-
entre observadores independentes, e o seu elevahslos cortes de espessuras variaveis, conforme o pro-
custo sugerem a necessidade de outras estratédR@olo preconizado na instituicdo, desde a cavidade
diagnosticas. Entretanto, apesar do carater invasiveelvica até a extremidade distal das pernas. Com a
é um método segufé 57) embora pouco utilizado flebotomografia, haveria a vantagem de avaliar pul-

na pratica clinica. moes e mgmbros inferiores com um unico exame e
visualizar sitios de trombose que néo estariam no cam-
5.10- Avaliacdo de membros inferiores po de avaliacdo da ultra-sonografia. Assim, tal méto-

A duplex ultrassonografia é positiva em 10 1o tem sido elaborado cada vez mais, com o objetivo

20% dos pacientes sem sinais ou sintomas de TvPAg diminuir o tempo do exame e a dose de radiacao.

em aproximadamente 50% nos pacientes com T resultados, na literatura, ainda ndo séo uniformes,
confirmadas® porém alguns dados s&o promissdiés

Tem grande papel na investigacao de TEV, poi§ 11- Algoritmos diagnésticos
um resultado positivo, em um paciente com suspeita

L. ~ Fundamentados nas diversas informacgdes, va-
clinica de TEP, que apresente alguma alteracdo de . : P P
L . P ri0s algoritmos diagndésticos tém sido formulados. As
membro inferior que sugira TVP, é suficiente para

concluso diagnostica f—Liguras dg 4 a 7 mostram alguns dos glgo_ritmos pro-
' ~ . postos mais recentemente, baseados, inicialmente, na

Entretanto, um exame normal n&o exclui d e 3]

L suspeita clinic&?).
d_@gnostlco de TI.EP' Por out_ro I_ado, um resultado po- Pacientes com doenca pulmonar prévia (paren-
e ) 'aﬂimatosa ou de via aérea) ou pacientes com outros
bros inferiores, deve ser interpretado com caitela jiaqnsticos diferenciais devem realizar, preferencial-
A presenca de um ou mais dos fatores reIauonadH.?ente’ a angiotomografia pulmonar, pois, nestes ca-
no Quadro 7, aumenta a chance de resultados falsQss, aintilografia V/Q pode ndo auxiliar muito no diag-
positivog>®). néstico deTEP ©62. 63)

Pacientes com TEP podem permanecer com
alteragcbes perfusionais mesmo apds trés meses de
tratamento. Dessa forma, na suspeita de recidiva de
TEP, a arteriografia € o exame de escolha, pois con-

Quadro 7 - Fatores que diminuem o valor preditivo,
positivo, do US de membros inferiores, em pacientes

com TEP agudo segue diferenciar as altera¢des crénicas de um novo
- Paciente assintomético para TVP episodio tromboembolicé! )

Em pacientes com insuficiéncia renal, a angio-
- Baixa suspeita clinica de TVP tomografia deve ser evitada e a investigagao diagnés-

tica deve ser feita com cintilografia V/Q e ultra-
sonografia de membros inferiores. Se esses exames
ndo forem suficientes para firmar o diagndstico de TEP,
- Anormalidade restrita as velas da panturrilha dever-se-a realizar a arteriografia pulmofzr

Além disso, em pacientes instaveis, é preferivel
0 uso de métodos que tragam resultados rapidos e

- Alterac8o restrita a um pequeno segmento de veia
proximél

- Episbdio prévio de TVP

- Resuitado negativo de teste sensivel para TVP definitivos, como a arteriografia pulmonar. J4, nos pa-
(exemplo: dosagem de D-dimeros) cientes em ventilagdo mecénica, a ultra-sonografia de
membros inferiores deve ser o primeiro exame a ser

(58) .
Adaptado de Kearon C et al., 1998 9. realizadd3Y.
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ALTA PROBABILIDADE CLINICA

Angio CT ou Cintilo V/Q

v Y v

Angio CT ou Cintilo Angio CT negativa para Cintilo V/Q negativa
V/Q com alta TEP ou Cintilo V/Q de para TEP
probabilidade de TEP baixa ou média

proba$|idade

A

Diagnostico confirmado US de membros inferiores Diagndstico excluido
|
v v
Negativo Positivo
Arteriografia pulmonar Diagnostico confirmado
|
A
Negativa Positiva
A \ 4
Diagnostico excluido Diagnostico confirmado

Figura 4 - Algoritmo diagndstico em pacientes com alta probabilidade clinica para TEP, utilizando, inicialmente, Angio CT ou Cintilo
V/Q. Fedullo PF et al., 2003 ©9,

BAIXA PROBABILIDADE CLINICA

D-dimeros

/\

Negativo Positivo

A

Diagnostico excluido Necessidade de realizar Angio CT
ou Cintilo V/Q

Figura 5 - Algoritmo diagnéstico em pacientes com baixa probabilidade clinica para TEP, utilizando inicialmente D-dimeros.
Fedullo PF et al, 2003 @9,
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y

A

Angio CT positiva
para TEP

Cintilo V/Q de
alta probabilidade

v

Angio CT negativa para
TEP ou Cintilo V/Q de
baixa ou média
probabilidade

Diagnostico
confirmado

US de membros
inferiores

y

Cintilo VIQ
negativa para TEP

US de membros
inferiores

Diagndstico
excluido

Negativo

Arteriografia pulmonar

Negativa

Positiva

A
Positivo

y

Negativo

Diagnéstico confirmado

Diagnéstico excluido

Diagnéstico excluido

Diagnéstico confirmado

V/Q. Fedullo PF et al., 2003 @V,

Figura 6 - Algoritmo diagnéstico em pacientes com baixa probabilidade clinica para TEP, utilizando, inicialmente, Angio CT ou Cintilo
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PROBABILIDADE CLINICA INTERMEDIARIA

Angio CT ou

Cintilo V/Q

!

Angio CT positiva
TEP

A

v

Angio CT negativa para
TEP ou Cintilo V/Q de
baixa ou média alta
probabilidade

Diagnostico
confirmado

A

A

US de membros
inferiores

!

Cintilo VIQ
negativa para TEP

Diagndstico
excluido

!

Negativo

}

Arteriografia
pulmonar

)

Positivo

!

Diagnostico
confirmado

'

Negativo

!

Diagnostico
excluido

)

Positivo

!

Diagnostico
confirmado

Figura 7 - Algoritmo diagnéstico em pacientes com probabilidade clinica intermediaria para TEP, utilizando, inicialmente, Angio

CT ou Cintilo V/Q. Fedullo PF et al, 2003 @Y,
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Na auséncia de exames complementares mas2- Heparina néo fracionada (HNF)
sofisticados, a suspeita clinica (baseada nos sinais, sin-
tomas e fatores de risco) assume papel fundamental, A administragdo da heparina deve ser endove-
e ainvestigagao disponivel sera realizada com o objessa, com uma dose de ataque seguida da manuten-
tivo principal de excluir outros diagnosticos, e ndo comgdo por infusdo continua. Para a anticoagulacéo ve-
0 objetivo de confirmar o TEP. Se um outro diagnostinosa continua, s&o dois 0s esquemas possiveis de ad-
co nao for estabelecido (pneumotorax, infarto agudainistracio, um com dose baseada no peso do pacien-
do miocardio, edema pulmonar, pneumonia, entre ote e outro com dose empirica, conforme ilustrado nos
tros), dever-se-a iniciar o tratamento para TEP, meguadros 8 e 9. Qualquer que seja 0 esquema ado-
mo sabendo que alguns pacientes serdo tratados sgi@o, ele serd baseado nos resultados do TTPA (tem-
que, realmente, tenham o diagndstico correto. Entrgo de tromboplastina parcial ativada), poieparina
tanto, em determinadas situacdes, mais de um traigadrao (ou nao fracionada) apresenta caracteristicas
mento devera ser inStitUl’dO, em fungéo da impOSSibiIfarmaco|égicaS, que tornam imprevisiveiSGSS re-
dade de se fazer um diagndstico de certeza. Nestgftados em diferentes pacientes, ou seja, a administra-
casos, a avaliagdo sequencial e evolutiva do pacierggo deuma dose fixa de heparina ndo garante a anti-
é fundamental e indispensavel, pois permite o esclar@oagu|aggo_ O esquema com dose baseada no peso
cimento diagnostico em um segundo momento. (g paciente mostrou-se mais efetivo e se§dto

No entanto, a aplicacao desses algoritmos ira - A heparina deve ser mantida por um minimo de
depender dos recursos disponiveis e da experiéngico dias e néo deve ser suspensa até que niveis ade-

de cada servico. quados de anticoagulacéo oral tenham sido atingidos
(INR > 2,0). O anticoagulante oral deve ser iniciado

6- TRATAMENTO simultaneamente, devendo ter um periodo de sobrepo-

sicdo de 04 a 05 dias. Em pacientes com TEP macico

ou com extensa trombose ileofemoral, a anticoagula-
O paciente deve ser mantido em ambiente hogdo com heparina deve se estender por 10%las

pitalar. Sugestao de preparo da solugcdo de heparina
Como o pulmao possui trés fontes possiveis dgara infuséo continua:

suprimento de oxigénio para seus tecidos (artérias

pulmonares, vias aéreas e artérias bronquicas), deve- | Soro glicosado 5% - 250ml|

ra sempre ser fornecido oxigénio suplementar para os Heparina-padrao - 5 ml (25.000 U)

pacientes com TEP. Analgesia pode ser utilizada, quan-
do houver necessidade. 1ml =20 gOtaS =60 microgotas =100 U

6.1- Medidas gerais de suporte

Quadro 8 - Heparinizacdo com dose baseada no peso do paciente

Dose inicial 80 U/K g, endovenosa
Manutencéo Infusdo continua de 18 U/K g/h e gjuste da dose, segundo resultado de TTPA colhido a cada 6 h*.
TTPA < 1,2 Novo bolus de 80 U/Kg e aumento da infusdo continua em 4 U/Kg/h

12< TTPA< 15 Novo bolus de 40 U/Kgh e aumento da infusdo continua em 2 U/Kg/h

15<TTPA £ 2,3 Manter ainfusdo sem alteragtes

23<TTPA < 3,0 Redugdo dainfusdo continua em 2 U/Kgh

TTPA > 3,0 Interrupcdo da infusdo continua por 1 h, seguida da reducédo da infusdo continua em 3 U/Kg/h
* Apos dois resultados de TTPA, na faixa terapéutica, o exame passa a ser realizado a cada 24 h. Se o TTPA sair da faixa

terapéutica,
retorna-se a0 esquema inicial.
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Quadro 9 - Heparinizagdo com dose empirica

Dose inicia 5000 U, endovenosa
Manutencéo Infusdo continua de 1000 U/h e gjuste da dose, segundo resultado de TTPA colhido a cada 6 h*.
TTPA< 1.2 Novo bolus de 5000 U e aumento da infusdo continua em 200 U/h

12< TTPA<15 Novo bolusde 2500 U e aumento da infusdo continua em 100 U/h

15<TTPA <23 Manter ainfusdo sem alteragoes

23<TTPA <30 Reducdo dainfusdo continua em 100 U/h

TTPA > 3,0 Interrupcdo da infusdo continua por 1 h, seguida da reducéo da infusdo continua em 200 U/h

* Ap6s dois resultados de TTPA na faixa terapéutica, 0 exame passa a ser redlizado a cada 24 h. Se o TTPA sair da faixa terapética,
retorna-se ao esquema inicial.

Uma das complicagfes do tratamento com heeversivel. Nenhuma terapia preventiva foi compro-
parina € o sangramento. Sua frequéncia varia de Orada para diminuir esse risco, porém suplementos de
7%. A frequiéncia de sangramento fatal € de 0 a 2 %itamina D e célcio podem ser oferecidos, principal-
Esse risco aumenta em fungcdo da dose de heparimante para gestantes.
utilizada e da idade do paciefft&. Outras complicac6es mais raras sao: alteracdes

Outra complicagdo é a trombocitopenia, ocordiscretas na fungéo hepética (elevagdes de transami-
rendo em menos de 1% dos pacientes, quandonases, bilirrubinas e fosfatase alcalii®)hipercale-
heparina é administrada por ndo mais do que 05 a @¥a (em alguns pacientes com hiperaldosteroniéto)
dias. Geralmente, ocorre entre 0 sétimo e o décimediminuigéo dos niveis de antitrombina lll (0 que cau-
quarto dia de uso da heparina. Sendo assim, é aconsar trombose generalizad&).
lhavel a contagem de plaguetas em trés tempos: entre  Os efeitos da heparina administrada endoveno-
0 P e o0 Bdia, entre 0%e 0 10 dia e no 19dia. Deve samente desaparecem em poucas horas, apés sua sus-
ser interrompido seu uso, quando a contagem de plgenséo. Sendo assim, sangramentos leves e superfici-
quetas atingir niveis abaixo de 100.000Anmquan- ais ndo requerem tratamentos especiais a ndo ser a
do ocorrer uma queda de 50% do valor inifalEssa sua suspensdo. Nos sangramentos mais graves, a re-
sindrome é mediada imunologicamente e pode estagrsao da heparinizacéo é feita com sulfato de prota-
associada com tromboembolismo arterial e extensdo mina. Cada 1 mg de protamina reverte 100 U de he-
recorréncia do TEV#?). A heparina de baixo peso mole- parina. A dose usual ndo deve exceder 50 mg de pro-
culartem reacdo cruzada com a heparina, em até 90%mina, e deve ser administrada em infusdo venosa
dos casodilf vitro) e, portanto, ndo deve ser usada ndurante 10 a 20 min. Quando em infusdo, apenas a
fase aguda da complicagcdo. No tratamento da trorheparina administrada na ultima hora deve ser incluida
bocitopenia induzida pela heparina e associada a trome calculo da dose a ser neutralizada, pois a meia-vida
bose, temos: danaparoide, hirudina recombinante, plata heparina nédo fracionada, quando administrada en-
maferese &E imune. Tal quadro ndo deve ser confundovenosamente, € de, aproximadamente, 60 min. Os
didocom a trombocitopenia moderada, transitéria, quefeitos colaterais da protamina séo raros e incluem: hipo-
ocorre freqiientemente nos primeiros dias de terapienséo éradicardia (que podem ser minimizadas com
com heparina e ndo necessita de nenhuma intervencaanfusdo mais lenta da protamina) e reacdes alérgicas,

A osteoporose pode ocorrer com o uso prolonncluindo anafilaxia (mais comum em pacientes que
gado da heparina (acima de trés meses) e sua in@cebem insulina, vasectomizados ou com anteceden-
déncia e severidade é proporcional & dose e a dute-de alergia a peixe). Pacientes com risco de apre-
¢ao do tratamento. Conforme ocorre perda progressientar anticorpos antiprotaminicos devem ser previa-
va da densidade dssea, 0 processo torna-se memosnte tratados com corticéides e anti-histamiffi¢os
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6.3- Heparina de baixo peso molecular (HBPM) pela HBPM, preconiza-se o seguinte esquema: dentro
das primeiras oito horas, ap6s a administracéo da he-

Os trabalhos de revisdo mais atuais recomemarina, 1 mg de protamina para cada 1 mg de enoxa-
dam que as HBPM devem ser usadas néo sé parina ou para cada 100 U de dalteparina. Se o san-
profilaxia, mas, também, como tratamento nos cas@samento persistir, uma segunda dose sera necessa-
de TEV® 67) ria, porém, agora, na propor¢ao de 0,5 mg de protami-

As HBPM tém peso molecular de aproxima-na para cada 1 mg de enoxaparina. Doses menores
damente 1/3 do peso da heparina ndo-fracionada, cgpodem ser necessarias apos oito horas da administra-
peso médio entre 4000 e 5000d. Por elas apresent@o da HBPM®"),
rem uma menor ligacdo celular e proteica, oferecem As heparinas de baixo peso molecular de que
efeitos bioldgicos vantajosos, como ilustrado no Quadispomos, no momento, sdo a hadroparina, a enoxapa-
dro 10. rina e adalteparina. A posologia de cada uma delas esta

Sua resposta anticoagulante (mensurada pelostrada no Quadro 11 e a duracdo do tratamento € a
nivel plasmatico de anti Xa U/ml) é correlacionada cormesma preconizada para a heparina ndo fracionada.
0 peso corporal e a HBPM é efetiva na maioria dos ) . ]
pacientes, quando administrada com base no peso 8- Heparina ndo fracionada x HBPM
poral (anti Xa U/Kg) sem a necessidade de posterior  Ainda ndo h4, na literatura, um consenso sobre
monitorizacéo laboratorial ou ajuste de dtfseHa, qual é a melhor heparina no tratamento do TEV e, por
no entanto, algumas situacdes clinicas que justificamemquanto, elas séo consideradas equivaléites
monitorizacdo da dose da HBPM: pacientes com Apesar de alguns trabalh@§% 89ja terem de-
clearancede creatinina < 30 ml/m(f?, uma vez que monstrado um beneficio no uso das HBPMs em paci-
essa heparina também tem excrecao renal; gestantestes com cancer, reduzindo a mortalidade das pesso-
pelo possivel aumento dearanceda heparina; obe- as desse grupo, o assunto ainda é exploratério. Em
sos (IMC > 30), pois ainda ndo ha estudos com esafguns estudos animais, a administracdo de HBPM
grupo de pacientes; e ainda, pacientes idosos ou caliminuiu a incidéncia de metasta$é® a angiogénese
maior risco de sangramefffo’® ’") A forma preconi- necessaria para o crescimento tumeeal
zada para o acompanhamento da anticoagulacdo com
HBPM é aquela através da dosagem plasmética §o-
anti Xa, que deve ser realizada quatro horas apés sua A hirudina é um peptideo que inibe a trombina
administragdo subcutanea. Para os esquemas terap@eiforma direta, independentemente da sua interagéo
ticos com dose fracionada (duas vezes ao dia), o nivam a antitrombina. E uma droga promissora no tra-
sérico do anti Xa deve estar entre 0,6 a 1,0 U/ml. Paramento e na profilaxia de TEV, em especial nos ca-
os esquemas com dose Unica diaria, o valor sérico dos com reagédo alérgica ao uso da hepé&fina
anti Xa deve estar entre 1,0 a 2,0 Wnl")

A protamina ndo neutraliza completamente
atividade do antiXa e novas drogas com tal acdo, ain- O anticoagulante oral mais utilizado, no trata-
da estdo em estudd °. Enquanto isso, nos casosmento da TEV/TEP, é warfarina. Entre suas ca-
em que h& necessidade de reverter a anticoagulagacteristicas farmacocinéticas temos que o pico plas-

Hirudina

$.6- Anticoagulante oral

Quadro 10 - Caracteristicas das HBPM

Alvo Efeito Biolégico Consequiéncia

Trombina arti lla/ anti Xa reduzida desconhecida

Proteinas resposta anticoagulante mais previsivel monitoramento desnecessario

Macréfagos depuracdo rena meia-vida mais longa, possibilitando dose Unica, diéria
Plaquetas menor indugdo de anticorpos menor risco de trombocitopenia

Osteoblastos menor ativagdo de osteoclastos menor incidéncia de osteopenia
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O INR deve ser mantido entre 02 e 03. Os pa-

Quadro 11 - Posologia das HBPM no tratamento da . . ! : . =
cientes com sindrome do anticorpo antifosfolipide séo

TEV de manejo clinico mais dificil, podendo ocorrer recidi-
Heparina Posologia vas de fenémenos trombembolicos mesmo naqueles
com niveis de anticoagulacdo na faixa terapéutica;
Nadroparina 450 U/K g/dia, subcutanea, mesmo assim, esses pacientes devem ser mantidos
e i) administrada de 12-12 h com INR entre 02 e 08", _
(cada 0,3 cc = 3075 U) A monitorizacdo da anticoagulacdo com o INR

deve ser realizada diariamente, até atingir o intervalo
terapéutico, e tal medida deve ser mantida por, pelo
menos, dois dias consecutivos, quando passa a ser
usada duas a trés vezes por semana, durante uma ou

2 mg/K g/dia, subcutanea,
Enoxaparina (Clexane®) administrada de 12-12 h
néo ultrapassar 180 my/dia

200 U/K g/dia, subcutanea, duas semanas. Apoés, deve ser usada a cada quatro
Dalteparina (Fragmn®)  administrada de 12-12 h semanas, no maxin®). Se houver necessidade de
néo Uitrapassar 18000 U/dia ajuste de dose, deve-se aumentar ou diminuir 20% da

dose semanal e, novo INR deve ser solicitado em uma
matico ocorre apés 90 min da sua administracéo orafe@mana. No paciente que apresentar INR entre 1,8 e
sua meia-vida é de 36 a 42 h. Sua ag&o anticoaguladi@ ou entre 3,1-3,4, deve-se manter a dose do anti-
é secundaria & inibicdo da sintese dos fatores da cé@agulante, apds ser investigada a dieta e uso correto
gulacdo, dependentes de vitamina K (fatores Il, Viida medicacdo, entdo solicitar novo INR em uma se-
IX e X). Assim, seu efeito s6 surge, quando ocorre, n@ana. Se o valor do INR permanecer dentro das fai-
circulagéo, o desaparecimento desses fatores, ja pr@s citadas acima, s6 entéo é que devera ser feita a
viamente sintetizados, o que, geralmente, acontece €@re¢éo em 20% da dose do anticoagulante.
2 a 7 dias, dependendo da dose administfatfa E fundamental orientar o paciente a manter

A dose dewarfarina € ajustada pelo tempo de sempre, na dieta, a mesma quantidade de verduras
protrombina, cujo resultado é normatizado sob a foierdes, de forma que a alimentagédo néo cause varia-
ma de INR. Pode ser iniciada no primeiro dia de treg0es significativas de INR.
tamento, na dose diaria de 5 mg (um comprimido). A Outro aspecto importante € que algumas dro-
dose inicial preconizada é de 5 mg por dia, entretantgas podem influenciar a farmacocinéticavdafarina
em pacientes idosos, desnutridos, portadores de do@ela inibicdo da sintese ou pelo aumentclearance
ca hepatica ou com alto risco de sangramento, a dode fatores da coagulagéo dependente de vitamina K
inicial pode ser menor. ou, interferindo com outras vias da coagulagéo (Qua-

Em pacientes instaveis ou com possibilidade déro 12). O acido acetilsalicilico (AAS), os antinflama-
serem submetidos a procedimentos invasivos (traqu¥ios ndo esteroidais (AINE) e elevadas doses de pe-
ostomias, pungdes venosas profundas, insercdes iieilina aumentam o risco de sangramento, associado
cateteres, biopsias ou cirurgias), o uso do anticoag@0 uso de anticoagulante oral, por inibirem a fungéo
lante oral deve ser adiado, pois a reversdo da sua @quetarié® 8. Além disso, tanto o AAS como os
ticoagulacdo é mais dificil do que a promovida pel&INEs podem causar leséo gastrica e, consequente-
heparina. mente, hemorragia digestiva.

A heparina pode ser descontinuada apés o INR O sangramento € a principal complicacdo do uso
ter atingido a faixa desejada, em, pelo menos, dugéwarfarina, estando associado com o nivel do INR,
medidas consecutivas com intervalo de 24 h. histéria prévia de sangramento (principalmente do trato

O medo de avarfarina criar um estado pré- gastrointestinal), antecedentes de AVC, HAS, insufici-
trombético, quando administrada isoladamente, na faéacia renal e anenfia °V). Ainda n&o esta estabelecido
inicial do tratamento de TVP, em pacientes com defise a idade do paciente € um fator de risco independente.
ciéncia de proteina C (e que, portanto, ndo estdo re- Outra complicagdo, menos freqliente, € a ne-
cebendo, simultaneamente, heparina) ndo tem sigtose depele, que, geralmente, ocorre entre o terceiro e
substanciado. Entretanto, em pacientes com deficiéf-oitavo dia e € mais comum entre pacientes com defici-
cia de protefna C ou outra forma de trombofilia, julgaéncia deproteinas C ou(®: %) Esse fendmeno é con-
se prudente a administragdo concomitante do anticod¢quéncia de extensa trombose das vénulas e capila-
gulante oral e da hepariffd. res da gordura do subcutéaneo. O tratamento dessa
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Quadro 12 - Interacdo da warfarina com outras drogas

Tromboembolismo pulmonar

Potencializa Inibe Sem interacdo
| soniazida Metronidazol Barbitdricos Alcool
Amiodarona Dissuifiram Carbamazepina Hidréxido de aluminio
Esterdides anabolizantes Fenilbutazona Clordiazepoxido Atenolol
Cimetidina Piroxican Colestiramina Bumetadina
Omeprazol Propafenona Griseofulvina Enoxacin
Clofibrato Propranolol Nafcilina Famotidina
Cotrimoxazol Acetaminofen Rifampicina Fluoxetina
Eritromicina Hidrato de cloral Sucralfato Metoprolol
Ciprofloxacina Fenitoina Dicloxacilina Naproxen
Alcool em Qa_cientes com Tamoxifeno Alirrgntos com alto teor de Psyllium
doenca hepatica vitamina K
Itraconazol Tetraciclina Ranitidina
Miconazol Vecina da gripe | buprofeno
Fluconazol Cetoconazol

complicacdo € dificil, e sugere-se quavarfarina + 3 < INR< 5, sem sangramento significante, sem
seja suspensa e 0 paciente volte a ser anticoaguladoecessidade de reversdo aguda: diminuir a dose ou
com heparina. Apos a melhora do quadmeagarina suspender avarfaring, repetir o INR a cada 48 h,
pode ser reintroduzida, porém em doses baixas (2 mgyetornar com dose menor, quando o INR atingir a
e com aumento progressivo ao longo de semanas. faixa terapéutica;

A administracdo de vitamina K pode reverter 2 5 < INR £ 9, sem sangramento significante, sem
anticoagulacéo decorrente do usowdafarina. Pa- necessidade de reversado rapida: suspender a
cientes com valores elevados de INR devem receberwarfarina e monitorizar o INR; reiniciar com dose
uma dose de vitamina K suficiente para restaurar o mais baixa, quando o INR atingir a faixa terapéuti-
INR dentro da faixa de seguranga, mas néo subtera-ca, outra opgao, principalmente em pacientes com
péutica, o que poderia causar resisténcia, por até umamaior risco de sangramento, é suspender a
semana, quando fosse reiniciada a terapia com anti-warfarina e administrar Vitamina K (1 — 2,5 mg,
coagulante oral. via oral), nos pacientes que necessitam de reversao

A vitamina K pode ser administrada via endo- rapida, deve-se administrar vitamina K (2 — 4 mg,
venosa, subcutanea ou oral. Aforma endovenosa devevia oral) e, caso o INR permaneca elevado apds 24
ser utilizada apenas para casos com urgéncia de reh, administrar dose adicional de vitamina K (1 — 2
versdo da anticoagulagao, pois pode ocorrer reacaang, via oral);
anafilatica durante sua infusdo. A administracdo sub-INR > 9, sem sangramento significante: suspender
cutanea proporciona uma resposta imprevisivel e de-a warfarina e administrar Vitamina K (3 — 5 mg,
morada. Assim, a via oral tem sido a forma mais se- via oral), caso o INR permaneca elevado apés
gura para a administracdo de vitamin&¥ 24-48 h, administrar dose adicional de vitamina K,

Para a reversao da anticoagulacdo pelo uso deretornar o tratamento com dose reduzida de
warfarina, preconiza-se o seguinte esquema terapéu-warfarina, quando o INR estiver novamente na fai-
tico®”); xa terapéutica;
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* INR > 20 ou em vigéncia de sangramento imporede fendbmenos tromboembdlicos, mas, também, au-
tante: suspenderwarfarina, administrar Vitami- menta o numero de complicacdes, principalmente re-
na K (10 mg, em infusdo endovenosa, lenta); ddéacionadas a sangramenté/s®”}
pendendo da urgéncia, pode-se associar plasma fregarimeiro episédio de tromboembolismo em pacien-
co ou complexo de protrombina, se necessario, ates homozigotos para deficiéncia do fator V de
Vitamina K pode ser repetida a cada 12 h; Leiden, pacientes com homocisteinemia ou com

» sangramento com risco de vida: suspender adeficiéncia de proteina C ou S;
warfarina, administrar Vitamina K (10 mg em in- ¢« tromboembolia recorrente, porém associada a fato-
fusdo endovenosa lenta), associada a administra+es de risco transitérios.
¢ao de complexo de protrombina, repetir, se neces-  Todas as recomendacdes estdo sujeitas a mo-
sério, com base no INR. dificacdes baseadas nas caracteristicas individuais de

Atualmente, o complexo de protrombina tem sidé:aOIa paciente, como idade e comorbidades.

preferido ao plasma fresco, pois tem se mostrado mas7- Tromboliticos
eficiente na reverséo da coagulopatia causada pelo uso

. " 96) a4 .
de antlcoagulante oré .akim de ser mais Seguro , , TEP, é a presenca de instabilidade hemodinamica
guanto ao risco de transmisséo de doengas infecciosgss,, No entanto, alguns trabalh@%. 99%stendem

A duracdo da anticoagulacao deve ser indivi- . .~ ~ o .
. aindicacdo dos tromboliticos aos pacientes com pres-
dualizada, caso a caso, levando-se sempre em consl-

~ ; . $0 arterial normal, porém com disfuncéo de ventri-
deracgao os riscos e beneficios de tal tratamento. Ob-," . . ;
~ culo direito pela ecocardiograma.
servar as recomendacgées ab&o
 Primeiro episédio de tromboembolismo em um paci-

A indicacdo absoluta do uso de tromboliticos,

Os tromboliticos mais utilizados para o trata-
; .y . mento do TEP s&o a estreptoquinase e o rt-PA, infun-
ente com fator de risco temporario ou reversivel (ex;. . e -
. . . S . lidos em veia periférica, nos esquemas posolégicos
cirurgia, trauma, imobilizacéo, uso de esteréides): .
resentados a seguir.

anticoagulagao por trés a seis meses, Optando'fs‘gﬁstreptoquinase — 250.000 Ul endovenosa durante

ge_ralmente,_ p,elfa anticoagulag&o POT SEIS MESES. 315 min (ataque), seguida de 100.000 Ul/h, durante
« Primeiro episddio de tromboembolismo em um pa-

ciente sem fator de risco evidente (tromboembolismo
idiopatico): anticoagulacéo por, no minimo, seis meses. >h
» Primeiro episddio de tromboembolismo em um pa- T A -
: . i . Apbs quatro horas do término da administra-
ciente com fator de risco permanente (ex: neoplasia oy .
em atividade. sindrome do anticorno antifosfolinet2° do trombolitico, deve-se realizar o tempo de trom-
U . L b op boplastina parcial ativada (TTPA). Se este estiver me-
de, deficiéncia de antitrombina): anticoagulagéo por, L
: fdor que duas vezes seu valor basal, deve-se iniciar a
pelo menos, 12 meses, devendo ser considerad

possibilidade de anticoagulacio permanente. %gparinizagéo em doses habituais, com o ol?jeNtivo de
manter o TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes. Atransi¢cao para
Atualmente, ha recomendacédo para anticoag@ anticoagulagdo oral é idéntica a dos pacientes que
lagéo permanente apenas nas situagdes que $&guernméo receberam tromboliticos.
« Dois ou mais episddios de trombose idiopatica. Entre os beneficios dessa terapéutica, estéo a re-
« Um episédio de trombose idiopatica em individuoslu¢éo daisco de recorréncia e a redugdo da mortali-
com deficiéncia de antitrombina ou com sindromeladepelo TEP°Y, Embora o beneficio do uso do trom-
do anticorpo antifosfolipede. boliticoseja proporcional & precocidade com que € in-
« Pacientes com episédio quase fatal de TEP. troduzido naurso da doend¢#?, as evidéncias susten-
« Pacientes com trombose em veias mesentéricaam seu uso até 14 dias apos o inicio dos sintéitas
cerebrais ou porta. A principal complicacdo decorrente do uso de
« Um episédio de trombose em paciente com mais deomboliticos € o sangramento, que ocorre em uma fre-
um defeito genético, que predispde a fendmenagiéncia de até trés vezes maior do que no tratamento
tromboembolicos. apenas com heparina. O sangramento mais comum é o as-
sociado a procedimentos invasivos, tais como inser¢ées
Ainda ndo ha um consenso sobre a duragéo die cateteres, pungdes venosas e arteriais. O sangramento
anticoagulagao nas seguintes situagdes, pois um prais grave e mais temido é o de sistema nereso
riodomaior de anticoagulac&o diminui a recorrénciaral, tendo freqtiéncia de aproximadamente®%o

rt-PA — 100 mg, em infusdo venosa continua, por
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Outras complicagdes séo: febre, reagfes aléambos na fase aguda do TEP, apresenta como desvanta-
gicas (eritema, urticaria e hipotenséo), nausea, vondenssua maior invasividade e sua menor disponibili-
tos, mialgia e dor de cabeca. Estas reacdes estdo ndasle. Entretanto, a tromboembolectomia pode ser uti-

relacionadas ao uso da estreptoquinase.

lizada como Ultima alternativa nos casos de TEP ma-

N&o ha contra-indicacdo absoluta ao uso deico com instabilidade hemodinamica e sem resposta
tromboliticos diante de um quadro de TEP maci¢o comu com contra-indicacdo ao uso de trombolitico, desde
instabilidade hemodinamica. Em todos os casos, dgtie haja uma equipe com experiéncia na técnica e ime-
verdo, sempre, ser pesados o0s riscos e beneficios detialamente disponivél). Em se tratando de uma cirur-
terapia. As contra-indicacoes relativas estao relacigia de urgéncia, em pacientes em estado extremamente

nadas no Quadro 1%9),

Assim, devido aos riscos envolvidos com tal tra-

grave, o indice de mortalidade pode chegar até'9%0%
Outra opcao terapéutica é a colocacadilde

tamento, ele s6 devera ser instituido apds confirm#os na veia cava inferior, com o objetivo de reduzir

¢do diagnostica, de preferéncia de forma menasocorréncia de novos fendbmenos tromboembdlicos.
invasiva, para ndo aumentar a chance de complicB-importante ressaltar que é uma medida profilatica,
¢do hemorragica. Entretanto, em pacientes muito insem participacédo no trombo pulmonar ja instalado. Suas
taveis ou quando esses exames ndo forem dispopfincipais indicagdes seriam as relatadas a s€guir

veis, dados clinicos e ecocardiograficos compativets Contra-indicacdo ao uso de terapia anticoagulante
podem ser suficientes para se instituir o tratamento, ou quando j& ocorreu alguma complicacéo da tera-

visto ser essa uma condi¢cdo de emergéncia.

6.8- Tratamento cirargico

pia usada.
» Recorréncia do tromboembolismo, apesar da tera-
pia anticoagulante adequada,

A tromboembolectomia, quando comparada ¢ Embolia paradoxal.
com o tratamento clinico (heparina e tromboliticos)s Embolia pulmonar crénica, com hipertenséo pul-

Quadro 13 - Contra-indicac@es relativas ao uso dos
tromboliticos

AVC, tumor ou cirurgia intracraniana ou intra- espinhal
(nos Uitimos dois meses)

Doenca intracraniana ativa (aneurisma, malformacéo
vascular, neoplasia)

Sangramento interno significativo nos Uitimos selis meses

Hipertens&o arterial sistémica descortrolada (PAS = 200
ou PAD = 110 mmHg)

Diatese hemorragica, incluindo as associadas com
insuficiéncia renal ou hepética

Cirurgia, bidpsia de 6rgéo, parto ou pungdo ndo
compressivel recentes (menos de 10 dias)

Trauma recente (incluindo ressuscitacéo cardiopulmonar)
Endocardite infecciosa

Gravidez

Retinopatia hemorrégica

Pericardite

Aneurisma

monar.
» Pacientes submetidos a tromboembolectomia ou &
tromboendarterectomia.

S&o consideradas contra-indica¢8es para o fil-
tro de veia cava.

* Presenca de anormalidade anatdmica do sistema
Venoso.

» Gravidez.

« Trombo localizado proximalmente ao ponto de im-
plante do filtro.

A tromboendarterectomia tem sido o trata-
mento preconizado para o TEP crénico, que evoluiu
com hipertensdo pulmonarcer pulmonale Como o
trombo crénico fica firmemente aderido a parede in-
terna do vaso, a tentativa de sua retirada por tracao
promove sua fragmentacéo e permanéncia nas regides
distais da artéria pulmonar. Assim, a localizagdo cor-
reta do plano anatémico de clivagem é de fundamen-
tal importancia para a retirada integral do trombo e o0
posterior sucesso da cirurgia. Um aspecto importante
€ que a pressdao, na artéria pulmonar, mesmo diminuin-
do, pode ndo normalizar e, mesmo assim, ainda ha
melhora clinic&?). Outro ponto fundamental é a pre-
vencao de novas obstrucdes arteriais, o que pode ocor-
rer por novos episédios tromboembalicos ou por trom-
bose local, favorecida pela superficie interna do vaso,
desprovida de endotélio pos-endarterectomia. Por isso,
mais uma vez, torna-se importante o plano de clivagem,
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para reduzir a irregularidade no interior do vaso, e 8- TROMBOEMBOLISMO EM GESTANTES
paciente deve ser novamente heparinizado nas primeiras _ o i

horas do pés-operatério, t&o logo quanto possivel. Ainda O diagnostico de TEP, na gestante, € um gran-
hé& discordancia, na literatura, quanto a necessidade $edesafio perante a grande diversidade de sintomas e
implante de filtro de veia cava nos pacientes submetid@s dificuldades inerentes a exposicéo fetal, durante os
a tromboendarterectomia; assim, sua colocacéo seR§Pcedimentos de diagnostico por imagem. Além dis-

mais um cuidado na prevencdo de novos epis6diSS © risco de TEV aumenta durante o terceiro trimes-

tromboembolicos e sem muito risco adicional. A evoll® da gestacéo e nas primeiras semanas apos o parto.
No periodo entre a2 16 semana de gesta-

lucdo tardia pés-tromboendarterectomia € satisfatoéria, =1 -
com manuteng&o dos resultados a longo (14799 €40, doses de radiacao acima de 50 cGy (1 cGy = 1
rad) podem causar retardo no desenvolvimento, mal-

~ formacbes e até morte fetal. Ja, doses menores que
7- HIPERTENSAO ARTERIAL PULMONAR 10 cGy néo representam grande risco e nem indicam
TROMBOEMBOLICA CRONICA a interrupgdo da gravidé#?. Cada procedimento

Lﬁjagnéstico causa uma determinada exposicao fetal a

mento de pacientes com episdio agudo de TEP, rd@diacad!t 1% conforme ilustrado no Quadro 14.

tringem-se a valores gasométricos e de tolerancia ao  Ortanto, na suspeita clinica de TEP, em ges-

exercicio. Ha pouca caracterizagdo da evolugdo an@te: deve-se prosseguir a investigacao, restringindo-

tdmica e hemodinamica de tais paciefsio?) As- se, ao minimo, a exposicao fetal a radiagcdo. Assim, a

sim, pacientes com TEP podem apresentar um espéjél_hzagao de uma estratégia diagndstica que inclua ra-

tro de evolucdes: resolucdo anatomica e hemodinanfliografia de térax, duplex ultra-sonografia dos mem-
x idros inferiores e cintilografia pulmonar, mantém a expo-

associada com perfil clinico normal (maioria dos caSi¢80 fetal em niveis de seguranca. Quando essa in-

s0s) e progressdo para hipertens&o pulmonar (em \czﬁa_stigagéo inicial ndo for suficiente para elucidar o
guns pacientes}®®. Porém, a real incidéncia da hi- €350, 0Ulros exames podem ser realizados, desde que
pertens&o arterial pulmonar tromboembdlica cronici€i2 analisado seu risco/beneficio e que seja assinado
(HAPTC) ndo é conhecida, estima-se que seja de apH{p termo de consentimento livre e esclarecido pelos
ximadamente 0,1% dos pacientes que sobrevivemP4IS OU résponsaveis. A tomografia computadorizada
um episédio de TEP), helicoidal e a arteriografia pulmonar devem ser reali-
Ja foi demonstrado que, apés um episddio agud@das com a utilizacdo de avental de chumbo. No caso
de TEP, a presséo da artéria pulmonar leva, aprofl@ arteriografia, a insercao do cateter deve ser reali-
madamente, 38 dias para se estabilizar. Em pacientégda via braquial, em lugar da via femural.
nos quais a press&o sistélica da artéria pulmonar, nomo-  Feito o diagnostico de TEP, deve-se iniciar he-
mento dodiagnéstico, é superior a 50 mmHg, ha unfarina (HNF ou HBPM), em doses terapéuticas, du-
risco até trés vezes maior de evolugio para HABTEC rante toda a gestacéo. AHBPM devera ser interrompi-
@) quadro clinico é caracterizado por um pen’oda 12 h antes do pal‘to oua pal‘tlr doinicio do trabalho
do inicial (meses a anos) assintomatico, evoluindo para
dispnéia progressiva, hipoxemia e disfuncéo de vel qQuadro 14 - Estimativa da radiago absorvida pelo
triculo direito. A velocidade da evolugéo ira depende feto nos diferentes procedimentos diagnésticos
de um ou mais dos seguintes fatores: recorréncia _ o
tromboembolismo, trombosia situ, alteracdes na Procedimentos Radiacéo (Gy)
microvasculatura pulmonar e esgotamento dos mec

Geralmente, os dados da literatura sobre seg

h ; , - Venografia unilateral sem protecéo 0,314
nismos adaptativos do ventriculo diréf§. Como o S _
défice perfusional vai estar sempre presente, a cin’ Arteriografia pumonar (via femoral) 0,405
lografia de perfuséo tem elevada sensibilidade no ¢ Arteriografia pumonar (via braguial) < 0,05

agnéstico desses casbs 1) o ~

k A prevencdo da HAPTEC pode ser feita com Cintilografia de perfusso (Te-99m) 0,006 - 0,012
o0 uso de tromboliticos na fase aguda do TEP, em pa Cintilografia de vertilacéo (Tc-99m) 0,007 - 0,035
entes selecionadd3. Apds o seu desenvolvimento, a Cintilografia de vertilagio (Xe-133) 0,004 - 0,019
tromboendarterectomia € a Unica opgédo terapéutit

potencialmente efica#%4 105) Rediografia de torex =L
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de parto. Quando a paciente tiver indicacdo, previdetais*'”). Dentre as malformacdes causadas, temos
mente ao inicio de trabalho de parto, de anestesiahipoplasia nasal, a condrodisplasia epifisaria e as
epidural, a heparina deverd ser interrompida 24 h aanomalias no SNC; além disso, hemorragias fetais ou
tes(14, Caso a paciente seja de alto risco para recidieonatais e 6bito intra-uterino podem ocorrer mesmo
vade TEV (ex: TVP nas ultimas duas semanas), deveem niveis adequados de anticoagulacdo materna.
se substituir a HBPM pela HNF e, esta devera ser  Apds, deve-se iniciar o esquema habitual de
interrompida entre 4 e 6 h antes do pé&rto anticoagula¢éo com heparina e anticoagulante oral, por,
A heparina (padréo e de baixo peso moleculano minimo, seis semanas. A heparina nao € secretada no
nao ultrapassa a placenta, podendo ser utilizada cdeite materno e os cumarinicos ndo produzem efeito
segurang&!? 113 115 Alguns estudos mostraram com-anticoagulante, induzido pela amamentdgas® 119
prometimento 6sseo pelo uso prolongado (> 1 més)da  Outro aspecto, sempre muito importante, quan-
heparina, sendo que houve redugéo subclinica da delo se trata de TEV, é a profilaxia, que deve fazer parte
sidade 6ssea em 1/3 dos casos e fraturas sintomatigategrante da orientacéo de toda gestante. Naqueles
em menos de 2%!. Os cumarinicos ndo devem sercasos, onde ha um risco maior para o desenvolvimen-
utilizados durante a gravidez, principalmente entfe a o de TEV, ha varias recomendacdes individualizadas
e a 12semana, pelo risco de causarem malforma(;()@gra cada caso, conforme ilustrado no Quadf®’15

Quadro 15 - OrientacOes para gestacéo com risco aumentado de TEV

Fator derisco Orientacdo durante a gestacao Orientagéo apds o parto

Episodio prévio de TEV em vigéncia de

fator de risco transitério =N I ST

Episodio prévio de TEV idiopatico Observago clinica rigorosa ou

minidose de HNF ou
Episddio prévio de TEV associado a dose moderada de HNF ou Anticoagulacéo por 4-6 semanas**
trombofilia* dose profilética de HBPM

Observagéo clinica rigorosa ou
Trombofilia sem episddio prévio de TEV ini-dose de HNF ou

dose profilética de HBPM
TEV de repeticéo prévio Dose terapéutica de HNF ou

dose profildtica de HBPM ou Reinicia anticoagulacao prolongada apos

Em vigéncia de anticoagulagéo, devido a oo 0 parto
TEV idiopético ou associado a trombofilia CEEEAEE R CE RN
Minidose de HNF 5000 Ul, subcuténea, 12-12 h
101 1 * kK - A
Dose-rmoderada HNE Suficiente para obter anti Xa*** entre 0,1-0,3 U/ml, subcuténea,
12-12 h
Dose terapéutica de HNF Dose suficiente para manter TTPA em niveis terapéuticos, subcutanea,
12-12 h
5000 U de dalteparina, subcutanea, 24-24 h ou 40U de enoxaparina,
Dose profilética de HBPM subcutanea, 24-24 h ou titular a dose, mantendo anti-Xa entre
0,2-0,6 U/ml
Dose terapéutica de HBPM Vide Quadro 11

* para pacientes com deficiéncia de antitrombina, os cuidados devem ser mais intensivos,
** ng anticoagulagdo pos-parto, inicia-se o anticoagulante oral e manter a heparina até que sgja atingido um INR > 2,0;
*** para a medida do anti-Xa, 0 sangue devera ser colhido 4 h ap6s a administragdo da heparina
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9- CONCLUSOES ndo menos importante. As medidas profilaticas para
os fenbmenos tromboembolicos séo realmente efeti-
O TEV apresenta varias dificuldades, ndo aperas, porém cada paciente deve ser individualizado e
nas no seu diagndéstico, como, também, no seu traestratificado quanto ao risco e, assim, submetido a
mento. Além disso, pela possibilidade de deixar senelhor estratégia profilatica.
guelas (HAPTC, alteracdes neuroldgicas pelaembolia O segundo é que, para se fazer o diagnostico
paradoxal, entre outras) e por ser potencialmente fde TEV, o primeiro passo € a suspeita clinica. Assim,
tal até mesmo em pacientes previamente higidos, cammédico devera estar sempre atento para tal possibi-
vém ressaltar dois pontos primordiais. lidade diagnéstica, para que o TEV possa ser confir-

O primeiro é a profilaxia, que ndo ser4 abordamado precocemente, o que aumenta a chance de

da neste capitulo, por ser um assunto extenso, embeadbrevida do paciente.

ALVARES F; PADUA Al & TERRAFILHO J.
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Pulmonary thromboembolism: diagnosis and therapy. Medicina,

ABSTRACT - Pulmonary embolism is a frequent disease, but it is of low-occurrence diagnosis.
This may be justified primarily by the fact that it features low specific symptoms and signs, leading
to a delay in clinical suspicion. Furthermore, in spite of the existence of many complementary
exams that can help diagnosis, many of them are unavailable in the majority of the medical
institutions. This delayed diagnosis has severe repercussions, heading to increasing mortality
rates. The main objectives of this revision is to awake about the diagnostic impression, to guide

its investigation and its treatment.

UNITERMS - Pulmonary Embolism. Embolism and Thrombosis. Anticoagulation. Diagnosis.
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