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Diretriz de Embolia Pulmonar

Introducao

A embolia pulmonar (EP) ocorre como conseqiiéncia de um
trombo, formado no sistema venoso profundo, que se desprende
e, atravessando as cavidades direitas do coragéo, obstrui a artéria
pulmonar ou um de seus ramos, dai o termo adotado por muitos
grupos de doenca venosa tromboembélica. No ocidente, sua inci-
déncia na populagao geral é estimada em 5/10.000 pacientes!?,
com mortalidade quatro vezes maior quando o tratamento nao é
instituido?. N&o se trata de doenca que aparece apenas no consul-
tério do cardiologista ou nas salas de emergéncia, mas, sim, de
uma enfermidade que surge como condicao primaria ou como
complicagao, em qualquer area da medicina. A EP constitui um
aparente paradoxo da medicina moderna - a medida que ocorre o
progresso médico, maior o nimero de situagdes que predispdem
ao tromboembolismo - porque nos defrontamos, cada vez mais
freqlientemente, com doentes graves submetidos a periodos prolon-
gados de repouso no leito e a procedimentos invasivos. No entanto,
por outro lado, os avangos tecnolégicos tém permitido uma maior
chance de seu diagnoéstico e tratamento.

Diagnéstico

Fatores de risco

A presenca de fatores de risco para o tromboembolismo venoso
€ a condicgao inicial para o estabelecimento de elevada suspeita
clinica e, também, para realizacdo de adequada profilaxia®. As
situagdes em que prevalecam um ou mais componentes da triade
de Virchow* (estase venosa, lesao endotelial e estado de hiper-
coagulabilidade) sao as propicias ao desenvolvimento da trombo-
se®. Os principais fatores de risco para o tromboembolismo venoso
sao: trauma néo cirdrgico e cirlrgico; idade maior que 40 anos;
tromboembolismo venoso prévio; imobilizacdo; doenca maligna,
insuficiéncia cardiaca; infarto do miocéardio; paralisia de membros
inferiores; obesidade; veias varicosas; estrogénio; parto; doenca
pulmonar obstrutiva cronica.

Desordens de coagulacao (trombofilias)

Deficiéncia de antitrombina; deficiéncia de proteinas C e S;
resisténcia a proteina C (fator V Leiden); desfibrinogenemia; anti-
corpo antifosfolipidio/antiocardiolipina; mutagao da protrombina;
desordens do plasminogénio.

O aumento do risco de EP, de acordo com a elevacao da faixa
etéria, foi descrito em alguns estudos®’:8. Evidentes correlagdes
entre idade e risco foram confirmadas no estudo realizado em
Worcester®, que identificou 89% dos pacientes com EP com ida-
de > a 40 anos, e no estudo de Framingham, que observou maior
incidéncia de EP maciga nos pacientes de faixa etaria mais alta®.

A historia de trombose venosa profunda (TVP) é considerada
fator de risco importante para recidivas *!1.

A alteracao endotelial provocada pelo episédio inicial predis-
pbe a formacao de novos trombos, principalmente na presenga de
outros fatores de risco persistentes'?.

A associacao entre a imobilizaggdo prolongada e o trombo-

embolismo venoso é bem definida'®. Diversas situagdes clinicas
ou cirdrgicas restringem a movimentacao, com perda da bomba
muscular, produzindo estase venosa nos membros inferiores. A
imobilizagéo prolongada estd, freqlientemente, presente nas des-
compensagoes dos pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
e doenca pulmonar obstrutiva cronica e no periodo pds-operatério.
As viagens aéreas também estao associadas a um maior risco de
embolia pulmonar, com maior prevaléncia em casos de maiores
distancias percorridas®®.

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e a doenga pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC) séo situagdes clinicas predisponentes
ao tromboembolismo venoso!®. A estase venosa proporcionada
pela hipertensao pulmonar e a liberagao de substancias trombdti-
cas, presentes nessas situacoes, aumentam o risco de EP*¢. Nos
pacientes hospitalizados com ICC, sem profilaxia adequada, a TVP
pode estar presente em mais de 70%!7. A descompensacao de
pacientes com disfungao ventricular e DPOC pode estar relacio-
nada com episédios de EP, e dificil>!® a sua identificagéo.

O acidente vascular encefalico (AVE) deve ser considerado
fator predisponente para o tromboembolismo venoso!®. A perda
do tébnus muscular reduz o retorno venoso, gerando estase no
segmento acometido. Warlow e cols., através da técnica do fibri-
nogénio marcado, demonstraram significativa diferenga da incidén-
cia de TVP entre o0 membro paralisado e o normal?°.

Aincidéncia de TVP esta aumentada nos pacientes submetidos
a cirurgia abdominal ou pélvica?!??, ocorrendo em 25% dos pacien-
tes sem profilaxia anticoagulante?!. Na presenca de doenca ma-
ligna associada, a incidéncia de TVP é de, aproximadamente,
30%, e uma das principais causas de 6bito em cirurgia de neoplasia
ginecoldgica®?.

O emprego de estrogénios como método de anticoncepcédo ou
como terapia de reposicdo hormonal é correlacionado com maior
incidéncia de tromboembolismo venoso 324, A metanalise publicada
por Koster e cols. mostrou 0 aumento de quase trés vezes do risco
de tromboembolismo venoso associado aos contraceptivos orais?3.
O tempo de uso e de suspenséo dos contraceptivos também esta
correlacionado ao risco de trombose, sendo maior nos quatro pri-
meiros meses apos o inicio do medicamento e desaparecendo
trés meses apos a suspensdo?*. O uso do estrogénio como terapia
de reposicdo hormonal também tem sido correlacionado a incidén-
cia de tromboembolismo venoso?®2°,

As fraturas de bacia ou de membros inferiores sao consideradas
situagdes de alto risco para o desenvolvimento de TVP?728, Na
auséncia de adequada profilaxia, a incidéncia de TVP nos pacientes
submetidos a cirurgia de quadril é proxima de 60%?” e naqueles
submetidos a cirurgia para colocagao de prétese de joelho, de até
80%%.

O tromboembolismo venoso é uma complicacao freqliente dos
pacientes com neoplasia®®. Desde os relatos feitos por Trousseau,
em 1888% sobre a associacdo entre cancer e trombose, vérios
estudos tém confirmado essa observagao. As neoplasias de pancreas,
pulmao e trato gastrointestinal sdo aquelas em que a associagao é
mais evidente3!. A ativagcdo do sistema de coagulagdo pode ser
documentada através de marcadores laboratoriais®?, tendo sido
demonstrados o aumento do fator X ativado e da tromboplastina
tecidual®, além da reducéo da capacidade fibrinolitica®*, nos pacien-
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tes com neoplasia. A trombose venosa pode surgir como sinal premo-
nitorio, semanas ou meses antes da deteccéo da neoplasia, sendo
considerada, nesta situacdo, como sindrome paraneoplasica®®.

A gravidez e o puerpério expdem a mulher a situagdes de
risco para o tromboembolismo venoso causadas por estase venosa
e por alteragcdes hematoldgicas, como o aumento do nivel de
fatores de coagulagéo e do fibrinopeptideo A, além da reducéo de
proteina C ativada®®.

A TVP, durante a gravidez, afeta mais freqlientemente o mem-
bro inferior esquerdo, por compresséo da veia iliaca esquerda pela
artéria femoral esquerda e se distribui uniformemente durante os
trés trimestres®’.

O tabagismo mostrou o aumento do risco relativo de trombose
de 3,3 para pacientes que fumavam mais de 35 cigarros/dia e de
1,9 para os que fumavam entre 24 e 35 cigarros/dia, na Nurse
Health Study, um estudo de coorte realizado entre 1976 e 199238,

A investigacao das trombofilias deve ser realizada em pacientes
jovens com diagndstico de tromboembolismo venoso, naqueles
com histéria familiar de trombose e nos casos de recorréncia da
trombose. Os principais tipos de trombofilia sdo a deficiéncia da
proteina C e S, a resisténcia a proteina C (fator V Leiden), a
deficiéncia de antitrombina Ill, a mutacao da protrombina, o anti-
corpo antifosfolipidio / antiocardiolipina, as desfibrinogenemias e
as desordens do plasminogénio®.

Sinais e sintomas

A apresentacao clinica da EP é geralmente inespecifica, dificul-
tando o diagnostico. Os sinais e sintomas dependem, fundamental-
mente, da localizagcao e tamanho do trombo e do estado cardior-
respiratério prévio do paciente®®. A EP pode ser classificada em
trés sindromes clinicas: colapso circulatério, dispnéia ndo explicada
e dor toracica do tipo pleuritica. Estas formas de apresentagédo
clinica estédo correlacionadas com os respectivos modelos fisiopa-
tolégicos: embolia macica, embolia submacica e infarto pulmonar.
E digno de nota que uma condigdo frequentemente suspeita na
prética clinica, a das “microembolias pulmonares”, carece da evi-
déncia cientifica, portanto este rétulo diagnéstico deve ser removido
e baseado em uma outra causa para o quadro clinico do paciente.

Nos pacientes estaveis clinicamente, a dispnéia e a dor toracica
sao os sintomas mais freqlientes*?*3. No estudo PIOPED (Pros-
pective Investigators of Pulmonary Embolism Diagnosis) a dispnéia
esteve presente em 73% e a dor toracica tipo pleuritica, em 66%
dos pacientes*4.

A dor toréacica do tipo pleuritica correlaciona-se com os émbolos
que alcangam a periferia dos pulmoes, levando ao infarto ou a
hemorragia pulmonar*s. O infarto pulmonar ocorre quando as arté-
rias brénquicas nao sao capazes de promover circulacdo colateral
para o segmento pulmonar nao perfundido. Nesses casos, a hemop-
tise pode estar presente*®. A dor toracica com caracteristica de
angina de peito pode ser observada nos casos graves, em que a
sobrecarga aguda do VD pode provocar isquemia miocéardica se-
cundariad.

A hipotensao arterial sistémica caracteriza os pacientes com
EP macigo®. Nesse subgrupo, podem ser observadas manifestagoes
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clinicas da insuficiéncia ventricular direita, como o aumento da
pressao venosa jugular e o aumento do componente pulmonar da
2° bulha cardiaca. A taquicardia, também freqliente, pode se
associar a presenga de 3° bulha, produzindo o ritmo de galope.
Um sopro de insuficiéncia tricispide pode ser auscultado em alguns
pacientes*’, sendo um sinal da dilatagdo do VD. Cor pulmonale
agudo, secundario a EP macica, apresenta alta mortalidade, sendo,
porém, a apresentacdo menos freqliente da doenga. A sincope
também ¢é vista como forma de apresentacgao secundéria a instabi-
lidade hemodinamica. A sUbita reducdo do débito cardiaco causa
hipofluxo cerebral, levando, em muitos casos, a perda do tonus
postural®.

O Task Force on Pulmonary Embolism, da Sociedade Euro-
péia de Cardiologia, classificou clinicamente a EP em 3 grupos®.
A EP macica se manifesta com quadro de choque ou hipotensao
arterial, definida como a presséo arterial sistélica < que 90mmHg
ou queda da pressao arterial = que 40mmHg por mais de 15min,
nao sendo causada por arritmia, hipovolemia ou sepsis. O diagnos-
tico de EP nao-macica é estabelecido na auséncia dos sinais de
EP maciga. Entre os pacientes com EP ndo-macica existem aque-
les com sinais ecocardiograficos de disfuncao do VD que séo classi-
ficados como EP submacica®. Ocorrem ainda embolias pequenas
(submacigas).

Achados clinicos nas embolias pequenas (submacicas): dor
torécica, dor pleuritica, dispnéia, taquipnéia, tosse, hemoptise /
hemoptoicos, taquicardia, febre, cianose.

Achados clinicos nas embolias grandes (macicas): Sincope,
hipotensao arterial / choque, taquicardia, dispnéia, cianose.

Com o objetivo de facilitar a avaliacao de probabilidade na
pratica clinica, podendo guiar a tomada de decisao tém sido desen-
volvidos critérios, sendo o mais citado os descritos como “escore
de Wells":

Escore de Wells
Critérios Pontos
Suspeita de tromboembolismo venoso 3.0 pontos
Alternativa menos provavel que EP 3.0 pontos
Freqliéncia cardiaca > 100 bpm 1.5 pontos
Imobilizacéo 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 20.5 Moderada
> 6 pontos 66.7 Alta

Avaliacao Complementar

Eletrocardiograma (ECG)

As alteracdes eletrocardiogréficas mais especificas na EP séo
aquelas em que estao presentes sinais da sobrecarga aguda do
VD. O bloqueio do ramo direito, o desvio do eixo elétrico para a
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direita, o padrao S1Q3T3 e a inversao da onda “T” nas derivacoes
precordiais de V1 a V4 sao as principais anormalidades eletrocar-
diograficas correlacionadas com a EP*, que foram identificadas
em 50% dos pacientes avaliados por Ferrari e cols., que também
demonstraram que a inversao de onda “T" de V1 a V4 foi a mais
freqliente das anormalidades, ocorrendo em 68% dos casos ana-
lisados*.

Radiografia do térax

As principais alteragdes correlacionadas com a embolia sao
areas de hipoperfusao pulmonar (sinal de Westmark), imagens
cuneiformes (sinal de Hampton), dilatacdo da artéria pulmonar
(sinal de Palla), atelectasia, derrame pleural e elevagdo da hemi-
cUpula diafragmética. Entre as alteragdes descritas, a identificagéo
de é&reas de hipoperfusdo é a mais especifica. A radiografia de
térax é fundamental no subgrupo de pacientes a serem submetidos
a cintilografia pulmonar de ventilagao e perfusédo, ajudando a defi-
nir a probabilidade diagnéstica**.

Gasometria arterial

A gasometria arterial é de baixa especificidade e moderada
sensibilidade para o diagndstico de EP*°. A presenca de hipoxemia
e da hipocapnia possui valor preditivo negativo entre 65 e 68%,
considerado insuficiente para afastar o diagnostico de EP%°. A
gasometria deve orientar a necessidade de oxigenioterapia suple-
mentar e de ventilacdo mecanica em pacientes instaveis.

D-dimero

O d-dimero, um produto de degradacao da fibrina, pode ser
realizado através de vérias técnicas, sendo o ELISA (enzyme-linked
immunosorbent assay) considerado o de melhor acuracia com
sensibilidade de 97% e especificidade de 42%. O método de
avaliacdo semiquantitativo pela técnica do latex é o mais utilizado,
porém com niveis de acuracia inferiores aos realizados pelo méto-
do ELISA: sensibilidade de 70% e especificidade de 76%. Ginsberg
e cols. evidenciaram alto valor preditivo negativo do d-dimero,
demonstrando a sua utilidade para a exclusao do diagnostico®!.

Marcadores de necrose miocardica

Os marcadores de necrose miocérdica, creatinoquinase e tro-
ponina | podem estar elevados na EP. O infarto do VD desencadeado
por um episodio de EF, com valores da creatinoquinase MB acima
da normalidade, foi demonstrado por Adams e cols.52. A elevacéo
da troponina | estd associada a disfuncéo do VD e a presenca de
multiplos defeitos segmentares na cintilografia pulmonar®3.

Duplex-scan venoso

O exame é considerado positivo quando da visibilizagao do
trombo ou redugdo da compressibilidade das veias profundas dos
membros inferiores®, com sensibilidade e especificidade superiores
a 90% para a trombose venosa proximal®®. O diagnéstico da TVP
pode evitar a realizacdo de exames para identificar o trombo na
circulacdo pulmonar, ja que esta possui abordagem terapéutica
semelhante a EP.

Cintilografia pulmonar

Nos pacientes considerados de alta probabilidade, a especifi-
cidade da cintilografia foi de 97%, com sensibilidade de 41%. Os
pacientes considerados de alta probabilidade clinica e com alta
probabilidade cintilogréfica sdo diagnosticados como EP, enquan-
to que, naqueles com baixa probabilidade clinica e cintilografia
pulmonar normal, esse diagnostico é excluido*. Nos pacientes
com baixa ou intermediéria probabilidade, em mais de dois tercos
dos casos, é necessaria a realizacao de outro método para escla-
recimento do diagndstico**.

Ecocardiograma

O ecocardiograma bidimensional transtoracico nao possui boa
acurécia para a visibilizagao do trombo na artéria pulmonar, sendo,
entretanto, importante para a avaliagcao da funcdo do VD. O ecocar-
diograma transtoracico pode diagnosticar a presenca de trombo
nas cavidades cardiacas direitas, em 17% dos pacientes com EP®°,

A disfuncao do VD foi detectada em 40% dos pacientes avalia-
dos no estudo ICOPER, e a sua presenca determinou um aumento
de duas vezes na incidéncia de trombos em 14 dias, e uma vez e
meia em trés meses de seguimento®. O ecocardiograma transe-
sofagico possui acuracia diagnostica superior ao transtorécico para
a visibilizagado do trombo na artéria pulmonar. Nos trombos de
localizagao central, ou seja, no tronco da artéria pulmonar ou nos
ramos principais, o ecocardiograma transesofagico possui sensi-
bilidade de 98% e especificidade de 86%58. Pela possibilidade de
ser realizado a beira do leito, o método esta indicado para os
pacientes clinicamente instaveis, nos quais € maior a possibilidade
de trombos de localizagéo central.

A prevaléncia do foramen oval patente na populacdo geral
varia entre 20 e 35%, na maioria dos estudos de necropsia®,
entretanto a incidéncia de embolia paradoxal é baixa®.

Tomografia computadorizada (TC) helicoidal

A TC helicoidal vem sendo amplamente utilizada na investiga-
¢ao de pacientes com suspeita clinica de EP. A boa acurécia, o
custo relativamente baixo - se comparado a arteriografia convencio-
nal, a possibilidade de investigacao de outros diagndsticos diferen-
ciais estao entre as vantagens da TC, frente a outras estratégias.
Revisédo sistematica de nove estudos demonstrou a sensibilidade
variando de 53 a 100% e a especificidade entre 81 e 100%°!,
sendo o método mais sensivel para identificar trombos nos ramos
principais, lobares e segmentares®2. A possibilidade de avaliagao
da trombose venosa profunda através da venografia constitui um
outro atrativo para a utilizacao da TC, que tem a possibilidade de
avaliar vasos pélvicos e abdominais onde o duplex-scan apresen-
ta limitacoes®s.

Ressonancia magnética (RM)

A possibilidade da visibilizagao das artérias pulmonares, sem
a necessidade da utilizagdo de contraste iodado e sem exposicéo
aradiacao, é a principal vantagem da RM. Em um estudo compara-
tivo com a tomografia helicoidal, avaliado por cinco observadores,
a ressonancia magnética mostrou sensibilidade de 46% e especi-
ficidade de 90%°%*.
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Arteriografia pulmonar (AGP)

A AGP é considerada o método padrao para o diagnostico da
EP com a visibilizagao da circulacédo pulmonar, apds a injecao de
contraste iodado. O uso de cateteres mais finos e flexiveis e a
melhor definicdo da imagem com a incorporacdo da técnica de
subtragéo digital ttm melhorado a acuréacia do método ®. As prin-
cipais complicagdes do método sdo a anafilaxia e a nefrotoxicidade
induzida pelo contraste, que pode ser minimizada com uma ade-
quada hidratagao venosa.

Fluxogramas para o diagndstico de EP tém sido apresentados,
utilizando probabilidade clinica, métodos complementares labora-
toriais e de imagem. Estudos com d-dimero, duplex-scan venoso,
cintilografia, ecocardiograma, tomografia computadorizada helicoi-
dal, ressonancia magnética e arteriografia pulmonar tém sido pu-
blicados, sugerindo estratégias de diagndstico que combinam os
métodos complementares. A disponibilidade dos exames é, na
maioria das vezes, o que define a estratégia de investigacao a ser
realizada, havendo, entretanto, vantagens de um método em rela-
¢ao a outro conforme em situacgdes especificas. No fluxograma 1,
apresenta-se uma proposta de abordagem, que incorpora avaliagéo
clinica (escore de Wells) e os métodos complementares atualmente
disponiveis, visando tornar mais especifica a conduta diagndstica.

Inicialmente, a anélise da probabilidade clinica de EP orienta
quanto a utilizagdo de exames de maior complexidade para a
exclusao do diagnéstico. Os pacientes com instabilidade hemodi-
namica e insuficiéncia respiratéria com indicacao de suporte venti-
latorio mecanico apresentam, freqiientemente, trombo em ramos
principais da artéria pulmonar, onde o ecocardiograma transeso-
fagico possui uma alta acuracia diagnostica.

Nas situacoes de persisténcia de alta probabilidade de doenga
apds o ecocardiograma transesofagico, deve ser considerada a
hipdtese de realizagdo de arteriografia pulmonar.

Os pacientes estaveis clinicamente devem ser classificados como
em baixa, média ou alta probabilidade clinica. Nos considerados de
baixa probabilidade, o resultado de um D-dimero normal exclui o
diagnéstico de EP, enquanto naqueles com resultado positivo ainda
prossegue-se a investigacao através de métodos de imagem.

A cintilografia pulmonar deve ser solicitada para pacientes
que tenham uma radiografia de térax normal e, quando negativa
na fase de perfusdo, pode excluir o diagnostico; ja, se positiva,
dependeré da fase de ventilagao para a conclusédo do diagndstico.

Em pacientes com alteracoes na radiografia de térax, a tomo-
grafia computadorizada helicoidal e a ressonancia magnética de-
vem ser realizadas, sendo a segunda indicada nos pacientes com
disfungao renal ou anafilaxia.

A arteriografia pulmonar, considerada ao final do fluxograma,
esta reservada aos pacientes com alta probabilidade clinica e que
nao tenham confirmado o diagnéstico de embolia pulmonar com
nenhuma das estratégias anteriores.

Fluxograma Diagnostico

Tratamento
Medidas gerais

A abordagem terapéutica inicial tem por objetivo a estabilida-
de clinica e hemodinamica oferecendo, se necessario, suporte
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farmacoldgico, com agentes inotropicos e vasoconstritores, e supor-
te ventilatério. Nos pacientes hipotensos, a administracdo de cris-
taldides é a conduta inicial, podendo ser usadas aminas vasopres-
soras para os pacientes refratarios a reposicao volémica. A hipo-
xemia é tratada com oxigenoterapia, através de mascara facial,
e, Nos casos mais graves, a intubacao orotraqueal e o suporte
ventilatério mecanico podem ser necessarios 3.

Os pacientes instaveis clinicamente devem ser admitidos em
unidades de terapia intensiva e aqueles estaveis podem ser trata-
dos em unidades de intermediaria complexidade.

Anticoagulacao
Heparina nao-fracionada (HNF)

No tratamento do tromboembolismo venoso, a HNF por via
intravenosa é a abordagem terapéutica mais freqliente e de com-
provada eficacia®. A via subcutanea pode ser a alternativa para
administracdo da HNF, porém com variabilidade muito maior que
a via intravenosa®®, devendo por isto ser evitada.

A dose média diaria de HNF no tratamento do tromboembo-
lismo venoso varia de 24.000 a 30.000U nas 24h%”. A HNF sob
infusdo continua proporciona maior estabilidade nos niveis séricos
da heparina, com menor ocorréncia de sangramentos quando com-
parada a administracao intermitente®®°. A estratégia recomendada
utiliza bolus de 80U/Kg como dose de ataque, seguida da dose de
manutencdo de 18U/Kg/h, que deverd ser ajustada conforme as
variacoes do TTPa’®. Na administracdo intermitente, a dose de
HNF é de 5000U a cada 4h, devendo o TTPa ser avaliado antes
de cada dose, até que se obtenha estabilidade, quando, entéo,
poderéa ser avaliado em intervalos maiores.

O tempo de tratamento com a heparina nao fracionada, em
geral, é de cinco a sete dias, coincidindo com o tempo necessario
para se alcancar adequada anticoagulacao com o uso de anticoagu-
lantes orais, sendo a estratégia considerada efetiva e segura’?.

A via subcutanea, quando utilizada, necessita dos mesmos
cuidados de controle laboratorial. A dose de heparina néao fracionada
por via subcutanea é de 17.500U a cada 12h°®®.

O uso de HNF requer acompanhamento laboratorial através
de avaliagbes TTPa. O objetivo terapéutico é manter niveis séricos
de TTPa entre 1,5 e 2,5 vezes o valor basal do paciente’?.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM)

No tratamento de TVP, o uso das HBPM esta estabelecido
através de estudos que demonstraram sua eficacia e seguranca,
quando comparada a HNF7374, Na EP, os estudos, apesar de em
menor nimero, apontam na mesma dire¢ao, tornando o uso das
HBPM uma opcéo terapéutica’’. A permanéncia em ambiente
hospitalar dos pacientes tratados com HBPM tem sido orientagao
de alguns estudos, porém, em outros, o tratamento ambulatorial
¢é recomendado’’. A dose das HBPM dependera da sua forma de
apresentacao e devera ser individualizada’®.

Inibidor do fator Xa

O fondaparinux, um inibidor do fator Xa, mostrou ser pelo
menos tao efetivo e seguro quanto a heparina nao fracionada para
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o tratamento da embolia pulmonar em pacientes hemodinamica-
mente estaveis’®, podendo ser considerado uma opcao terapéutica,
quando disponibilizada comercialmente.

Anticoagulantes orais

Os cumarinicos sao anticoagulantes orais que agem inibindo a
sintese de fatores da coagulagdo dependentes de vitamina K (Il,
VII, IX e X), além das proteinas anticoagulantes, proteina C e S#°.
O controle laboratorial da anticoagulagéo dos pacientes em uso
de anticoagulantes orais é realizado, classicamente, através da
dosagem do tempo, e da atividade da protrombina®:.

O objetivo terapéutico do uso de anticoagulantes orais no trata-
mento da EP é manter o INR entre 2,0 e 3,0, faixa na qual foi
demonstrada boa eficécia antitrombética com pequena incidéncia
de sangramento®?.

A dose inicial de warfarin é de 5mg/dia, podendo ser iniciada
concomitantemente a heparina no primeiro dia do tratamento®.
Doses maiores que 5 mg mostraram pequena reducdo no tempo
para se obter o INR adequado, tendo, porém, aumentado signifi-
cativamente os casos de sangramento®. Em geral o tempo mé-
dio para se obter a anticoagulagao adequada com o warfarin é de
cinco dias, periodo no qual o paciente devera estar em uso conco-
mitante de heparina®*.

A duragao do tratamento com anticoagulantes orais depende-
ra4, fundamentalmente, dos fatores de risco e da possibilidade de
serem removidos. Os pacientes somente com fatores considera-
dos removiveis, como o uso de estrogénio ou com procedimento
cirlrgico, poderao ser tratados por trés meses, desde que suspensa
a exposicdo a estas situagdes. A trombose idiopatica, em seu
primeiro episddio, requer tratamento por, pelo menos, seis meses.
Nos pacientes com trombose idiopética recorrente, ou naqueles
com fatores de risco ndo removiveis, o tratamento pode se estender
por 12 meses ou maisS.

A estratégia terapéutica para os casos de trombofilia é individua-
lizada de acordo com a situacao clinica’”.

Antitrombinicos

O ximelagatran é o primeiro antitrombinico disponivel para
uso por via oral e foi avaliado em pacientes submetidos a cirurgia
ortopédica. O ximelagatran mostrou ser superior ao warfarin com
uma prevaléncia equivalente de sangramento®, sendo considera-
do uma promissora alternativa aos cumarinicos.

Tromboliticos

O uso de trombolitico no tratamento da EP tem a sua base
racional apoiada no fato desses farmacos serem mais eficazes
que a heparina para dissolver os trombos e, conseqlentemente,
propiciarem melhor resultado clinico. Por outro lado, o uso de
trombolitico pode induzir a sangramentos, sendo, portanto, sua
indicacao limitada a subgrupos de pacientes que apresentem maior
gravidade clinica. O Food and Drug Administration (FDA) apro-
vou, em 1977, a estreptoquinase e, em 1990, o fator ativador do
plasminogénio tecidual (rt-PA) para o tratamento da EP®6.

Os pacientes com instabilidade hemodinamica e disfuncéo do
VD, caracterizando a EP maciga, representam o subgrupo de pior
prognostico, tendo indicacdo para o uso trombolitico ®). Apesar de

Agentes tromboliticos disponiveis no mercado brasileiro e aprovados
pelo FDA para emprego no tromboembolismo pulmonar

Agente Mecanismo de acdo  Regime terapéutico

dose inicial de 250000 Ul
de complexo com o IV em 30 min ,seguida de
plasminogénio para infusao IV continua de

geracao de plasmina) 100000 Ul/h por 24 horas

100 mg IV em 2 horas

Estreptoquinase Indireto (formagéo

RtPA Direto (clivagem do
plasminogénio)

ser considerada a melhor estratégia terapéutica para os pacientes
instaveis hemodinamicamente, apenas um estudo randomizado
mostrou diferenca significativa da mortalidade a favor do grupo
que recebeu estreptoquinase (1.500.000U em 1h), quando com-
parado ao grupo que recebeu heparina®’.

A maior controvérsia para o uso de tromboliticos na EP é nos
pacientes normotensos com evidéncia de disfungdo do VD5, que
podem representar de 40 a 50% dos casos®. Nesse subgrupo, a
trombdlise melhorou a perfuséo na cintilografia pulmonar, a dis-
fungdo do VD no ecocardiograma e a resolugao do trombo na
arteriografia, mas néo reduziu a mortalidade, quando comparada
a heparina®.

Cirurgia

A embolectomia esta indicada na EP macica com contra-
indicacoes para o uso de trombolitico ou, mais raramente, para
aqueles que nao responderam a trombdlise e permanecem instaveis
a despeito do tratamento intensivo®. O melhor resultado cirtrgico
é reservado para os casos de obstrucdo subtotal do tronco da
artéria pulmonar ou dos seus ramos principais®. A mortalidade
dos pacientes submetidos a embolectomia é elevada, principalmen-
te pela gravidade daqueles que realizam tal procedimento®!.

Filtro de veia cava

Os filtros de veia cava estao indicados para a prevencao da EP
em pacientes com contra-indicacao a anticoagulagao e naqueles
que apresentam recorréncia do tromboembolismo venoso a despeito
do tratamento anticoagulante®.

Em pacientes com grave disfuncéo cardiaca ou pulmonar -
situacoes de alto risco de tromboembolismo- o filtro de veia cava
¢é sugerido por alguns autores®?, bem como naqueles submetidos
a embolectomia®.

Niveis de evidéncia®°+9>¢
Nivel de evidéncia A: Dados oriundos de multiplos ensaios
clinicos randomizados

Nivel de evidéncia B: Dados oriundos de um Unico ensaio
clinico randomizado ou estudos ndo randomizados

Nivel de evidéncia C: Opinides consensuais de especialistas
no assunto.

Diagnostico

* Todos os pacientes com possibilidade de EP devem ter sua
probabilidade clinica avaliada e documentada C.
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* Apesar da baixa especificidade, o eletrocardiograma e a
radiografia de térax devem ser utilizados na avaliagao complementar
inicial contribuindo para um aumento da probabilidade clinica e
na exclusdo de diagndsticos diferenciais C.

¢ O d-dimero, principalmente o realizado pelo método ELISA,
apresenta um alto valor preditivo negativo devendo ser utilizado
para a exclusdo do diagndstico de tromboembolismo venoso B.

¢ O D-dimero nao deve ser solicitado para pacientes com alta
probabilidade clinica B.

¢ A arteriografia pulmonar permanece como método padrao
para o diagndstico. A angiotomografia helicoidal e a ressonancia
magnética apresentam uma excelente acuracia, com limitacao
para a avaliacao de ramos subsegmentares A.

¢ ATC helicoidal é recomendada com imagem pulmonar inicial
para EP ndo macica B.

* Pacientes com TC helicoidal negativa, de boa qualidade
técnica, ndo necessitam de outros métodos diagnosticos A.

* Cintilografia pulmonar de V/Q pode ser considerada como
método de imagem de investigacdo inicial em pacientes com
radiografia de térax normal e sem histéria clinica de doenca cardio-
pulmonar B.

* Nos casos de cintilografia pulmonar normal, a EP pode ser
excluida B.

* A cintilografia pulmonar de alta probabilidade apresenta um
pequeno percentual de resultados falsos positivos B.

* Em pacientes com suspeita de trombose venosa profunda, o

Diretriz de Embolia Pulmonar

duplex-scan venoso de membros inferiores € método de imagem
inicial e freqlientemente suficiente B.

Tratamento

¢ Heparina deve ser utilizada em pacientes com intermediaria
ou alta probabilidade clinica, mesmo antes de realizacéo de exa-
mes de imagem C.

* A heparina de baixo peso molecular deve ser considerada
em relacdo a HNF, no tratamento dos pacientes com EP estéveis
hemodinamicamente, tendo igual eficacia e seguranca, com maior
facilidade de administracéo A.

¢ O uso de trombolitico esta indicado em pacientes hemodi-
namicamente instaveis com disfungado do ventriculo direito B.

¢ O uso de trombolitico em pacientes clinicamente estaveis e
com disfuncao do ventriculo direito, ndo promove reducéo da mor-
talidade, mas pode trazer maiores beneficios em relacédo ao uso
de heparina B.

* Abordagem invasiva (fragmentagdo do trombo e filtro de
veia cava) deve ser considerada onde exista experiéncia na reali-
zacao do procedimento C.

* A anticoagulacao oral somente deve ser iniciada nos casos
de EP confirmada C.

* Na fase de anticoagulagéo oral, o INR ideal deve ser entre
2,0-3,0. Quando atingido esse indice, a heparina pode ser inter-
rompida A.

* A duracao da anticoagulacao oral: quatro a seis semanas
para fator de risco temporario A; trés meses para fator de risco
idiopatico A; pelo menos seis meses para os outros casos C.
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