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Resumo

Introdugio: O tromboembolismo pulmonar é uma
situacdo frequente, com mortalidade elevada e de
diagndstico dificil. Nos #ltimos anos, surgiram
alguns novos dados importantes para a sua
abordagem diagndstica e terapéutica.

Objectivos: Os autores procuraram rever o estado
da arte desta patologia, incorporando os novos dados
numa abordagem prdtica, diagndstica e terapéntica,
a dois tempos (no servico de urgéncia e na
enfermaria).

Resultados e conclusdes: A abordagem diagndsti-
ca no servigo de urgéncia desta situacdo deverd
incidir sobre uma clinica, que é altamente sensivel,
embora pouco espectfica. A confirmagdo diagndstica
baseia-se em exames complementares, alguns deles
realizdveis no servi¢o de urgéncia, mas outros s6
possiveis em segundo tempo. A terapéutica
anticoagulante deverd ser iniciada de imediato, no
servico de urgéncia e mesmo antes da confirmagdo
diagndstica. A fibrindlise, nos casos especificos em
que estd indicada, diminui a mortalidade e a
morbilidade.

Palavras chave: tromboembolismo pulmonar,
diagndstico, terapéutica, trombdlise.

Abstract

Introduction: Pulmonary embolism is a common
disease, with a bigh mortality rate and a difficult
diagnosis. Recently, new data has emerged
concerning its diagnosis and therapy.

Objectives: The authors reviewed the state of the
art of this pathology and incorporated the new data
in a practical approach to the diagnosis and
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treatment, in the emergency room and ward.

Results and Conclusions: The diagnosis of
pulmonary embolism in the emergency room should
start with the clinical picture, which is extremely
sensitive, although not specific. The confirmation
of the diagnosis rests on blood and radiological tests,
some of which are possible to perform in the
emergency room, but often are only completed on
the ward. Anticoagulation should start immediately,
in the emergency room and before confirmation of
the diagnosis. Thrombolysis, when indicated,
diminishes mortality and morbidity.

Key words: pulmonary embolism, diagnosis,
treatment, thrombolysis

Introdugio

O tromboembolismo pulmonar (TEP) € a 3° doenga cardi-
ovascular mais comum, seguindo-se ao enfarte agudo do
miocardio e ao acidente vascular cerebral'. E a 12 causa de
mortalidade materna associada a nado-vivos?. A sua inci-
déncia parece ser de | caso por 1000 habitantes por ano,
nos E.U.A. e Italia**®. Se aplicarmos essa incidéncia a Por-
tugal, poderemos estimar em 1000 o nimero anual de TEP
no nosso pais.

Calcula-se que cerca de 10-30% dos TEP levem a morte
na fase aguda, mas 90% dessas mortes ocorrem nas pri-
meiras 2 horas, antes de ser possivel fazer um diagndstico
e iniciar terapéutica. Para além disso, estudos de autépsi-
as parecem indicar que apenas 10-30% dos TEP s#o diag-
nosticados ante-mortem. Embora mais de 95% tenha ori-
gem em flebotromboses dos membros inferiores, s6 50%
sdo clinicamente aparentes® e a ecografia-Doppler do sis-
tema venoso ¢ normal em um ter¢o dos casos. Perante
estes factos, ¢ forgoso concluir que a maneira mais eficaz
de evitar as mortes por TEP € a prevencédo da flebotrombo-
se. Medidas tdo simples quanto a elevagdo a 6-10 graus
dos membros inferiores em doentes de risco revelam-se
eficazes™.

Clinica

Descrevem-se actualmente 6 sindromes clinicos de TEP
(Quadro 1)'. O TEP macigo caracteriza-se por hipotensao
sistémica, com sinais clinicos de insuficiéncia do ventricu-
lo direito. Podemos dividir o TEP submacigo (sem hipoten-
sd0), em dois subtipos, conforme haja ou nédo disfun¢éo
ecocardiografica do ventriculo direito. Em 10-15% dos ca-
sos de TEP, a obstrugéo vascular ocorre num vaso de pe-
queno calibre, a periferia do pulméao, levando ao infarto
pulmonar, que se caracteriza pela presenca de intensa dor
pleuritica e, por vezes, hemoptise. Sdo ainda descritos dois
sindromes clinicos, pouco frequentes: a embolia parado-
xal e 0 embolismo ndo-trombdtico.

Um estudo extremamente interessante®, demonstrou que
um quadro de dispneia ou taquipneia ou toracalgia, nédo
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Quadro 1

Macigo: com hipotensdo sistémica.

Submacigo: normotenso.

1. sem disfun¢do do ventriculo direito

2. com disfung¢do do ventriculo direito

Infarto pulmonar: dor pleuritica e hemoptise.

Embolia paradoxal: embolia sistémica subita (acidente
vascular cerebral).

Embolia ndo-trombética: ar, gordura, liquido amniético,

etc.

Tipos clinicos de tromboembolismo pulmonar,

explicaveis por um electrocardiograma (ECG) ou radiogra-
fia do térax, tem uma sensibilidade de 97% e uma especifi-
cidade de 24% para TEP. O que significa que, se pensar-
mos em TEP sempre que encontrarmos um doente nesta
situagdo, estaremos em condig¢des de permitir que apenas
um pequeno nimero de doentes fiquem por diagnosticar.
Obviamente que temos que ter em mente que 76% desses
doentes ndo terdo TEP, mas sdo os exames subsequentes
que deverdo confirmar ou infirmar essa hipétese.

E também essencial determinar a presenca de factores de
risco clinicos (Quadro 2). Com efeito, a existéncia ou au-
séncia desses factores tem implicagdes na probabilidade
clinica de TEP e, eventualmente, na probabilidade de exis-
téncia de neoplasia oculta, como veremos adiante. Fre-
quentemente associadas entre si, as situagdes de imobili-
zag#o, traumatismo ou cirurgia predispdem a TEP. Este pode
ocorrer mais de 30 dias apds uma cirurgia'. Por outro lado
e por ordem decrescente de risco relativo para TEP, a gra-
videz e p6s-parto, os anticonceptivos orais e a terapéutica
hormonal de substitui¢o sdo também factores de risco. A
existéncia de neoplasia, conhecida ou ndo, a presenca de
cateter venoso central e a terapéutica com quimioterapia
associam-se ao TEP. Sdo factores de risco frequentes a
obesidade, a hipertensdo arterial, a idade € o consumo de
tabaco. Obviamente que a histéria prévia de fenémenos
tromboembdélicos também deve ser pesquisada.

Quando pensamos em situagdes de hipercoagulabilida-
de (Quadro 3), os testes mais rotineiramente pedidos séo
os niveis séricos de antitrombina 3, proteina C e proteina
S. Isto tem trés inconvenientes. Em primeiro lugar, altera-
¢Bes nestas proteinas sfio raras. Em relagdo a populagdo
geral, estes défices ocorrem em 0,14-0,50% para a proteina
C, 0,7% paraa proteina S, 0,17% para a antitrombina. Mes-
mo considerando a populagdo com um primeiro episédio
trombético, esses nlimeros sobem para 3,2 e 1,1%, respec-
tivamente!. Em segundo lugar, a sua medi¢do pode ser
enganosa, visto os seus niveis serem alterados pela gravi-
dez ou anticonceptivos orais'»"®. Em terceiro lugar, visto a

heparina ¢ a varfarina alterarem os niveis de antitrombina 3
e proteinas C e S, respectivamente, esta avaliagdo obriga a
interrup¢do da anticoagulagio, o que pde um risco ao do-
ente, por vezes inaceitavel.

Ha 3 situagdes de hipercoagulabilidade que devem ser
pesquisadas, cada qual pelo seu motivo!®. Em primeiro lu-
gar, o factor V de Leiden. Este consiste num factor V da
coagula¢do, mutante, que confere ao portador uma resis-
téncia a proteina C activada. Deve ser procurado porque
3-5% da populagdo mundial tem esta mutag¢do'""*, sendo
especialmente prevalente na Europa'é. Pensa-se que seja
responsavel por 25% dos TEP ou flebotromboses recor-
rentes e, numa mulher gravida ou a fazer anticonceptivos
orais, aumenta o seu risco tromboembolico 15-48 ve-
ZeS”' lS‘

Em segundo lugar, a hiper-homocisteinémia. Deve ser
procurada por ser potencialmente corrigivel , visto ser ge-
ralmente consequéncia de défice de acido félico, vitamina
Bo ou Bi2".

Em terceiro lugar, a sindrome antifosfolipidica. Caracte-
riza-se pela existéncia de fendmenos tromboéticos em do-
entes portadores de anticorpos anticardiolipina ou an-
ticoagulante lipico. Deve ser procurada pois a sua con-
firmagdo tem implicagdes terapéuticas: os doentes com sin-
drome antifosfolipidico devem ser anticoagulados por for-
ma a terem um INR maior ou igual a 3%

Exames complementares

A medigdo dos niveis de dimero-D pela técnica de ELI-
SA tem um valor preditivo negativo superior a 90% para
TEP". Significa que um resultado negativo (inferior a 500ng/
ml) poderé excluir TEP. No entanto, um resultado positivo
ndo nos permite tirar qualquer concluséo, visto ser pouco
especifico e ocorrer na gravidez, flebotrombose, coagula-
¢do intravascular disseminada, enfarte do miocardio, neo-
plasia, doenca hepética, infec¢des e inflamagdes. Para além
disso, a partir dos 70 anos, os niveis séricos sdo proximos
do limiar geralmente usado (500ng/ml).

O uso da gasimetria arterial no diagnéstico de TEP foi
completamente alterado nos tltimos anos. Se até ha pouco
tempo se afirmava que uma gasimetria normal excluia TEP?,
estudos recentes demonstram o contrario'. Assim, a gasi-

Quadro2

Imobilizagdo, traumatismo ou cirurgia.

Gravidez e pds-parto, anovulatérios, terapéutica
hormonal de substitui¢o.

Neoplasia, quimioterapia, cateter venoso central.

Obesidade, hipertensdo arterial, tabagismo, idade

Historia pessoal ou familiar de fenémenos tromboticos.

Factores de risco clinico.
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Quadro 3

Antitrombina 3, proteina C, proteina S 7??.

Factor V Leiden: pela sua prevaléncia.

Hiper-homocisteinémia: corrigivel com vitaminas Bs

S. antifosfolipidico: INR superior a 3.

Investigagao laboratorial de hipercoagulabilidade.

metria arterial ndo permite confirmar nem infirmar a exis-
téncia de TEP. No entanto, visto ser um exame rapidamente
disponivel, continua a ser feito na suspeita de TEP, sendo
a alteragdo mais frequente a hipoxemia com hipocépnia.

Desde a classica alterag@o electrocardiografica descrita
por McGinn e White em 19352, dois outros padrdes elec-
trocardiograficos foram descritos (Quadro 4)**, Estes s3o,
no entanto, pouco sensiveis e pouco especificos. Mais
recentemente, verificou-se que 75% dos doentes com TEP
agudo e disfun¢do do ventriculo direito tinham determina-
das alteragdes electrocardiograficas (Quadro 5)%. A alte-
ragdo electrocardiografica mais frequente € a inversdo das
ondas Tem V1-V4%,

Ao contrario do que era afirmado até recentemente®, uma
radiografia do térax normal néo € o padréo radiolégico mais
frequente num TEP*, embora num doente com compro-
misso respiratorio evidente sugira esse diagnostico'. Vari-
as alteragdes foram descritas classicamente?”® mas ne-
nhuma ¢ sensivel ou especifica. Mesmo a oligoemia focal
de Westermark pode ocorrer em doentes com enfisema,
infecgdes prévias ou compressdo da artéria pulmonar por
massa hilar. As duas imagens mais frequentes sdo o derra-
me pleural e a consolidagdo pulmonar®. Em relagfo ao achado
de um derrame pleural num doente com TEP, confirmado
ou suspeito, € necessario ter em mente que a realizagdo de
uma toracentese obriga, segundo alguns autores’, a prote-
lar a terapéutica trombolitica 10 dias, pelo que devera ser
evitada, tanto quanto possivel. Uma opacificagdo do pa-
rénquima pulmonar, podera ser resultado de um infarto
pulmonar ou de edema perivascular ¢ hemorragia alveolar.
As duas situagdes podem ser diferenciadas pela sua evo-
lugdo. Enquanto a imagem radiolégica do infarto resolve
em 3-5 semanas, a hemorragia e edema reabsorvem em 4-7
dias?.

A ecografia-Doppler do sistema venoso dos membros
inferiores é um exame extremamente Gtil. Embora um tergo
dos doentes ndo tenha evidéncia ecografica de flebotrom-
bose®, este exame permite iniciar de imediato anticoagula-
¢do nos restantes dois tergos em que esta ¢ evidente.

O ecocardiograma é um exame fulcral na abordagem ac-
tual do TEP. Para além de contribuir para o diagnostico
diferencial com enfarte agudo do miocardio, edema pulmo-
nar cardiogénico, dissecgdo da aorta € tamponamento pe-

ricardico, ¢ também essencial para a decis@o terapéutica,
como veremos adiante. Dos vérios sinais ecocardiografi-
cos (Quadro 6), o mais especifico € o sinal de McConnell,
em que o ventriculo direito tem hipocinesia da parede li-
vre, com parede apical normal®'.

A cintigrafia de ventilagdo-perfusdo é um exame com
sensibilidade e especificidade determinadas pelo estudo
PIOPED?®. Muitos resultados s@o, porém, inconclusivos.
Como exemplo, uma cintigrafia de alta probabilidade para
TEP tem uma especificidade de 97%, mas uma sensibilida-
de de apenas 54%, pelo que 46% dos TEP ndo terdo esse
padréo cintigrafico.

A angiografia pulmonar mantem-se o exame padrio. A
mortalidade desta técnica é de 0,5%. Para além disso, 0,9%
dos doentes a ela submetidos apresentam outras compli-
cagdes major®. Pelo seu custo, complicagdes e ndo estar
disponivel em todos os centros, tém-se procurado alterna-
tivas.

A tomografia axial computorizada helicoidal tem sido re-
ferida como alternativa, quer a angiografia, quer mesmo a
cintigrafia. Porém, a sua sensibilidade tem variado entre 53
e 100% e a especificidade entre 78 e 97%, pelo que o seu
papel no diagnéstico do TEP ainda nfo foi definido 3,

Abordagem na urgéncia

Em primeiro lugar, é necessario pensar em TEP. E nesse
sentido que o quadro clinico ja mencionado de dispneia
ou taquipneia ou toracalgia ndo explicadas por ECG ou
radiografia do térax, com a sua sensibilidade de 97%, se
torna util. Perante esta situagdo, dever-se-d0 pesquisar os
factores de risco clinico (Quadro 2), fazer um exame objec-
tivo completo e, para além do ECG e radiografia do térax, a
gasometria arterial e uma avaliagdo analitica geral poderdo
sugerir outro diagndstico (pois sé 24% dos doentes terdo
realmente TEP). Perante os dados obtidos, devera o doen-
te ser classificado como tendo baixa, média ou alta proba-
bilidade clinica de TEP.

De seguida (ou j& incluida nas analises gerais) dever-se-
a pedir o doseamento sérico de dimero-D. Se for feito por
técnica de ELISA e for negativo, podera excluir TEP, a ndo
ser que a probabilidade clinica seja extremamente elevada.

Por vezes ¢ possivel pedir em urgéncia uma ecografia-
Doppler dos membros inferiores. Se for positiva para fle-
botrombose, o doente devera ser anticoagulado (se néo
houver contra-indicag@o) e podera realizar cintigrafia de

Quadro 4

Onda S em DI, onda Q em DIII, inversdo T em DIII.

Bloqueio do ramo direito.

Inversdo T nas derivagdes pré-cordiais direitas.

Padrdes ECG classicos de sobrecarga direita em TEP.
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Quadro$

Bloqueio completo do ramo direito do feixe de His.

Bloqueio incompleto do ramo direito do feixe de His.

Ondas S em DI e aVL.

Zona de transi¢do em VS,

Ondas Q em DIII e aVF, mas ndo em DII.

Eixo cardiaco com desvio direito superior a 90 ou
indeterminado.

QRS de baixa voltagem nas derivagdes dos membros.

Inversdo onda T em DIII e aVF, ou VI-V4.

ECG em doentes com TEP e disfung¢do do ventriculo direito.

ventilagdo-perfusdo em segundo tempo.

Um ecocardiograma ¢ extremamente util, se disponivel
no servigo de urgéncia. Podera sugerir outro diagnéstico,
ser compativel com TEP ou revelar disfungéo do ventricu-
lo direito. Esta ultima, para além de ser um marcador de
gravidade, é também marcador do risco de recorréncia®. A
sua presenca altera substancialmente a terapéutica, como
sera referido posteriormente.

Abordagem em segundo tempo

Os resultados da cintigrafia de ventilagdo-perfusio, po-
dem ser agrupados em 4 categorias, com diferentes impli-
cagdes’. Um resultado normal na perfusio, implica uma
probabilidade inferior a 1% de TEP clinicamente importan-
te, pelo que se considera ndo serem justificaveis mais in-
vestigagdes. Se, no extremo oposto, o resultado for de
alta probabilidade, isso significa uma probabilidade su-
perior a 90% de TEP, pelo que também néo se julgam ne-
cessarios mais exames. Entre estes dois extremos, situam-
se os casos de baixa probabilidade ¢ probabilidade in-
termédia. Se a baixa probabilidade cintigréafica se associa
uma baixa probabilidade clinica, € correcto termos uma ati-
tude pouco agressiva na investigagdo posterior. Se tal ndo
sucede, dever-se-4 avangar para a angiografia pulmonar,
assim como nos casos de probabilidade intermédia.

Em casos em que a angiografia ponha riscos elevados
para o doente, a TAC helicoidal podera ser uma alternati-
va.

Terapéutica

Em relag3o a terapéutica do TEP, € necessario diferenciar
entre prevengdo primaria, prevengdo secundaria e terapéutica
primaria®.

A prevengdo primdria do TEP ¢ de extrema importancia,
visto que, como ja referido, esta situagdo ¢ de dificil diag-
nostico, tem uma mortalidade muito precoce € o seu trata-
mento nem sempre € eficaz. Consiste na profilaxia da flebo-

trombose, cujas abordagens se encontram referidas no Qua-
dro 7'*. E importante real¢ar que uma medida tdo disponi-
vel, simples e econémica, como a elevagdo dos membros
inferiores a 6-10 graus, se revela eficaz®. Os membros ndo
devem ser elevados a uma altura superior pois isso levaria
auma diminuigdo do calibre da veia femoral.

A prevengdo secunddria inclui a anticoagulagdo ¢ os
filtros da veia cava inferior.

A anticoagulagdo deve ser sempre iniciada com hepari-
na, pois a varfarina, ao diminuir os niveis de proteinaCe S,
tem um efeito inicial paradoxal pro-coagulante. Assim, a
heparina ndo-fraccionada deve ser iniciada com um bolus
de 5.000 a 10.000 unidades, seguido de infusdo de 1.000 a
1.500 unidades/hora, com o objectivo de ter um tempo de
tromboplastina parcial activada (aPTT) de 60-80 segun-
dos, oude 1,5 a2 vezes o valor do indice. Alternativamen-
te, poder-se-a iniciar a anticoagulagdo com heparina de
baixo peso molecular (HBPM) em dose terapéutica. A HBPM
tem uma eficacia igual ou superior a heparina ndo-fraccio-
nada, ndo necessita de qualquer controlo laboratorial, per-
mite uma anticoagulagdo mais constante e previsivel ao
tongo do tempo, tendo menos ou tantas complicagdes he-
morragicas e menos trombocitopénia’,

A anticoagulagdo deve ser continuada com varfarina. A
varfarina pode ser iniciada mal o doente tenha um nivel
terapéutico de aPTT. O seu efeito anticoagulante sé esta
em pleno apés S dias de terapéutica (a semi-vida da trom-
bina), pelo que ndo hé4 qualquer vantagem em inicia-la com
doses elevadas com o objectivo de ter um INR dentro dos
valores pretendidos mais precocemente. Com efeito, a he-
parina s6 podera ser descontinuada apés 5 dias, mesmo
com INR terapéutico mais precoce!®. O INR devera ser 3,0,
excepto nos doentes com sindrome antifosfolipidico, que,
conforme ja mencionado, deverdo ter um INR superior a
3,0'. Alguns autores defendem que todos os doentes de-
verdo ter um INR superior a 3,0 durante o primeiro ano
ap6s TEP®. A duragdo da anticoagulag@o é ainda contro-
versa, mas poder-se-4 fazer 6 meses em doentes com TEP
submaci¢o sem disfungdo do ventriculo direito ou com

Quadro 6

Dilatagdo ventricular direita.

Hipocinésia ventricular direita.

Septo interventricular aplanado ou com movimento
paradoxal.

Regurgitagéo tricuspide.

Dilatagdo da artéria pulmonar direita.

Diminuig¢&o ou auséncia do colapso inspiratério da veia
cava inferior.

Sinais ecocardiograficos de hipertensdo pulmonar e disfungdo do
ventriculo direito em doentes com TEP.
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Quadro 7

Cirurgia Geral: heparina NF.

heparina BPM (eficacia semelhante).

Artroplastia da anca: varfarina.

compressdo pneumdtica intermitente.

heparina BPM (mais eficaz que heparina NF).

Artroplastia do joelho: heparina BPM (mais eficaz que varfarina ou heparina NF).

Neurocirurgia: meias de contensdo progressiva (com ou sem heparina NF).

compressdo pneumatica intermitente (com ou sem heparina NF).

heparina BPM (sé para lesdo medular aguda).

Cirurgia Torécica: meias de contensdo progressiva (com heparina NF).

compressdo pneumdtica intermitente (com heparina NF).

Traumatismo: heparina BPM (mais eficaz que heparina NF).

Pontagem corondria: meias de contensdo progressiva (com ou sem heparina NF),

Internamento por doenga médica: meias de contens&o progressiva.

compressdo pneumdtica intermitente.

heparina NF.

heparina BPM (efic4cia semelhante & heparina NF).

Internamento em UCI: meias de contenso progressiva (com ou sem heparina NF).

compressdo pneumadtica intermitente (com ou sem heparina NF).

Gravidez (com episodio trombdtico idiopatico prévio): heparina BPM.

Profilaxia priméria do TEP'*#
TEP-tromboembolismo pulmonar; NF-néo fraccionada; BPM-baixo peso molecular;

infarto pulmonar, 1 ano em doentes com TEP submacigo
com disfungéo do ventriculo direito e toda a vida em doen-
tes com TEP macigo®.

Os filtros colocados na veia cava inferior sdo geralmente
utilizados quando o doente tem um risco elevado de recor-
réncia de TEP e apresenta uma contra-indicagédo absoluta
para anticoagulagdo. No entanto, € necessario ter presen-
te que, se a contra-indicagdo for tempordria, a anticoagula-
¢éo devera ser iniciada quando possivel, mesmo nos do-
entes com filtro ja colocado. Com efeito, foi demonstrado
que o filtro da veia cava inferior, embora diminua a recor-
réncia de TEP a curto prazo, aumenta a incidéncia de flebo-
trombose, ndo diminuindo nem a mortalidade nem a recor-
réncia de TEP ap6s 21 meses*.

A terapéutica primdria do TEP compreende terapéuti-
cas médica, por cateter e cirirgica.

Os anti-inflamatdrios ndo esterdides sdo mais eficazes
que os narcdticos para o controlo da dor, nos casos de
infarto pulmonar®. A dobutamina deve ser utilizada no
TEP macigo, com o objectivo de, pela sua acgéo inotropica
e vasodilatadora pulmonar, melhorar a fungédo do ventricu-
lo direito e estabilizar hemodinamicamente o doente®. A

trombdlise representa o grande avango recente na tera-
péutica do TEP*. As suas indica¢des sdo a hipotensdo
sistémica ou a disfungéo do ventriculo direito. Para além
de dois esquemas, com estreptoquinase (bolus de 250.000
Ul em 30 minutos, seguido de 100.000 UI em 24 horas) e
uroquinase (bolus de 4.400 UI/Kg em 10 minutos, seguido
de 4.400 Ul/Kg/hora durante 12-24 horas), a Food and Drug
Administration norte-americana aprovou também, em 1990,
um esquema de 2 horas de infus@o de 100 mg de activador
tissular recombinante do plasminogénio (rt-PA). Tem des-
pertado interesse um esquema com igual eficacia e efeitos
secundarios, de infusdo em 15 minutos de 0,6 mg/Kg de rt-
PA, até um méximo de 50 mg*2. Ndo devera ser feita qual-
quer manipulagdo ou venopungdo do doente durante a
trombélise, visto ndo ser necessério qualquer controlo la-
boratorial. Apds a infusdo, devera verificar-se o aPTT do
doente, com vista a iniciar a anticoagulagédo logo que este
seja inferior a 80 segundos (visto que a trombélise ndo ¢
prevengdo secundaria). Uma importante diferenca em rela-
¢do a trombélise no enfarte agudo do miocardio, é o facto
de, no TEP, haver um periodo de 14 dias, durante os quais
¢ benéfica a terapéutica trombolitica*".
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Hé actualmente varias técnicas por cateter para a tera-
péutica do TEP. Para além da trombélise local, mecénica ou
farmacoldgica, existem também acgdes por sucgdo, pulve-
rizagdo ou fragmentagdo*'. ‘

Em relagdo a solugdes cirurgicas, existem duas situa-
¢oes distintas. A embolectomia é um procedimento de
mortalidade muito elevada: 20-40% com by-pass cardio-
pulmonar (se o doente puder ser heparinizado) e 60% sem
by-pass cardiopulmonar. Assim, é um tltimo recurso, quando
ha deterioragdo hemodindmica e ja foi efectuada trombéli-
se ou esta € contra-indicada*. -

Apos algumas semanas, émbolos nio fibrinolisados ade-
rem firmemente a parede endotelial, deixando de ser possi-
vel a suaremog¢do por embolectomia, obrigando a técnicas
de tromboendarterectomia®. A hipertensdo pulmonar trom-
boembdlica cronica é a evolugdo de 0,2% dos TEP nio
tratados*. O que significa que, em Portugal, a sua incidén-
cia seria de 2 casos por ano, se nio tratdssemos nenhum
TEP. E uma situagio pouco frequente, mas muito incapaci-
tante, cuja solugdo por tromboendarterectomia tem uma
mortalidade de 10%*.

Prognéstico

Quando a prevengdo secunddaria e terapéutica primaria
sdo feitas correctamente, a mortalidade é, ainda assim, de
24% em 12 meses, ocorrendo a maioria dos 6bitos nas
primeiras 2 semanas. No entanto, é necessario diferenciar
entre doentes sem patologia subjacente, cuja mortalidade
¢ de 3-8%, e situagdes de neoplasia (risco relativo de 4),
cardiopatia (risco relativo de 3) ou doenga pulmonar obstrutiva
cronica (risco relativo 2-3) em que a mortalidade é muito
superior. A maioria dos doentes que morre apresenta muitas
vezes situagdes ja graves em que o TEP consiste apenas
no evento terminal®,

Por outro lado, e apesar da prevengdo secundaria, verifi-
ca-se 8,3% de recorréncia de TEP nos 12 meses seguintes
ao episodio?®,

Relag¢io com neoplasia

Visto verificar-se que uma neoplasia ja conhecida ¢ fac-
tor de risco para TEP, perante uma situagio tromboemboli-
ca pde-se a questdo se o doente tera ou ndo uma neoplasia
oculta e qual a investigagdo a efectuar®#+,

Em primeiro lugar, € necessario diferenciar entre flebo-
trombose ou TEP com factores de risco clinico e sem fac-

tores de risco clinico (também chamados flebotrombose

ou TEP idiopéticos). Com efeito, se no primeiro caso o
risco de se evidenciar uma neoplasia nos primeiros dois
anos apos o fenémeno tromboembdlico € de 2-6% (seme-
lhante a populagdo ajustada para a idade), no segundo ¢é
de 10-23%. Essas neoplasias distribuem-se da seguinte
forma: urogenitais 28%, gastrenterolégicas 25%, pulmo-
nares 14%, hematolégicas 10%.

Tendo-se verificado que, & data do tromboembolismo,
cerca de 50% das neoplasias encontradas ja se encontram
metastizadas, pde-se a hipdtese de se poder oferecer algo
aos outros 50%.

Assim, todos os autores concordam que se deve efectuar
atodos os doentes com TEP ou flebotrombose idiopaticas
uma anamnese cuidada, um exame objectivo que inclua
toque rectal e palpagdo testicular no homem e exame
ginecoldgico e palpagdo mamadria na mulher, uma radiografia
do térax e uma avaliagdo analitica geral. Ndo consensual é
a determinacgdo dos niveis de antigénio especifico da
préstata no homem ou a execug¢fo de colpocitologia,
mamografia ou ecografia pélvica na mulher. A pesquisa de
sangue oculto nas fezes é também controversa.

Nos poucos estudos efectuados que comparam uma ati-
tude mais agressiva com uma menos agressiva na pesqui-
sa de uma neoplasia oculta, nfo se encontraram diferencas
na mortalidade.

Conclusio

A abordagem diagnéstica do TEP tem inicio no servigo
de urgéncia, mediante um quadro clinico de dispneia, ta-
quipneia ou toracalgia ndo explicaveis por um ECG oura-
diografia de torax (sensibilidade 97%). Se possivel, é itil a
realizacdo, ainda no servigo de urgéncia, da avalia¢do dos
niveis séricos do dimero D, de uma ecografia-Doppler dos
membros inferiores ou de um ecocardiograma.

A confirmagdo do diagnéstico depende de exames ge-
ralmente realizados em segundo tempo, como a cintigrafia
de ventilagdo-perfusdo, a angiografia ou a TAC helicoidal.

Para além da profilaxia, a terapéutica reside na anticoa-
gulagdo, que deverd ser iniciada o mais cedo possivel, na
fibrinélise em determinados casos e, por vezes, no suporte
inotrépico com dobutamina.

O prognostico depende essencialmente de outras pato-
logias de base que o doente apresente. Mesmo com a tera-
péutica e profilaxia correctas, a mortalidade a 1 ano é ele-
vada (24%).
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