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Resumo

O tromboembolismo pulmonar é uma desordem potencialmente fatal, sendo
a mais grave conseqiiéncia da trombose venosa profunda. A maioria desses
émbolos é originada no sistema venoso profundo dos membros inferiores, mas
também pode ser de veias pélvicas, renais, membros superiores e coracao direi-
to. Depois de surgirem, esses émbolos podem romper-se e impactar, dependen-
do de seu tamanho, na artéria pulmonar ou em ramos lobares, levando a um
comprometimento hemodindmico como hipoxemia, aumento do espago morto e
do trabalho ventilatério, reducao do débito cardiaco e pneumoconstricao.

Existem muitos fatores de risco, tais como idade, imobilizacdao prolongada, ci-
rurgias ortopédicas e traumatismos, que devem ser levados em conta para um
diagnéstico correto e uma profilaxia eficaz, uma vez que predispdem a trombo-
se venosa profunda e conseqiiente tromboembolismo pulmonar. Apesar de sua
incidéncia ter sofrido um pequeno decréscimo, a embolia pulmonar e a trombo-
se venosa profunda constituem um importante problema de satide ptiblica.

Descritores: Comprometimento hemodinamico; Tromboembolismo pulmonar;
Trombose venosa profunda.

Abstract

The pulmonary thromboembolism is a potentially fatal disorder, known as
the most serious consequence of deep vein thrombosis. Most of these emboli
are generated in the deep venous system of lower limbs, but can also be
generated from pelvic and renal veins, upper limbs and right heart. After
appearing, these emboli can break and impact the pulmonary artery or the
lobe branches, depending on their size, leading to a hemodynamic compro-
mise such as hypoxaemia, an increase in dead space and respiratory func-
tions, a reduction of cardiac output, and pneumoconstriction, for example.
There are many risk factors that predispose to deep vein thrombosis and
pulmonary embolism such as age, prolonged immobilization, orthopedic
surgery and trauma, which should be considered for a correct diagnosis and
an effective prophylaxis. Although its incidence has suffered a small de-
crease, the pulmonary embolism and deep vein thrombosis are an important
public health problem.

Key words: Deep venous thrombosis; Hemodynamic compromise;
Pulmonary thromboembolism.
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Introducéo

O tromboembolismo pulmonar é uma de-
sordem potencialmente fatal, sendo a mais grave
conseqiiéncia da trombose venosa profunda. Esta,
por sua vez, é uma entidade freqtiente e séria, que
ocorre principalmente como resultado de outras
afecgdes cirtirgicas ou clinicas, encontrada também
em individuos previamente higidos'. Sabe-se que
sua ocorréncia pode levar a complicagdes como a
embolia pulmonar e a sindrome pds-trombética.

A embolia pulmonar é a principal cau-
sa de Obitos evitaveis em leitos hospitalares?
e, apesar de sua incidéncia ter sofrido um pe-
queno decréscimo em décadas recentes, ela
e a trombose venosa profunda ainda consti-
tuem importantes problemas de satide publi-
ca, especialmente na senilidade**. O Consenso
Europeu para prevencdo do tromboembolismo
estima uma ocorréncia de 160 casos de trom-
bose venosa profunda, e de 60, de embolia pul-
monar, por ano, para cada 100 mil habitantes
nos paises ocidentais®. Durante as dltimas duas
décadas, a profilaxia da trombose venosa pro-
funda foi admitida como uma estratégia bem
estabelecida e eficaz. Estudos de grupos norte-
americanos e europeus definiram recomenda-
¢Oes detalhadas que devem ser empregadas em
todas as classes de pacientes hospitalizados®”.
Apesar de os protocolos de prevengao da trom-
bose venosa profunda estarem a disposicdo de
todos os profissionais da drea da satde, muitos
médicos nado os utilizam rotineiramente®.

Existem poucos dados disponiveis sobre a in-
cidéncia de tromboembolismo pulmonar no Brasil.
Estudos nacionais mostram que, em cerca de 3% a
5% das necropsias, verifica-se a presenca de trom-
boembolismo, e em 68% destes casos a condicao foi
considerada como causa do 6bito” °. O nimero de
hospitalizagdes por embolia pulmonar, no Brasil,
aproximou-se de 6.700 casos, em 2004, segundo da-
dos do DATASUS!. Entretanto, estima-se que 75%
dos casos ndo sao diagnosticados'.

Nos Estados Unidos, mais de 500 mil ca-
sos de tromboembolismo pulmonar sdo diag-
nosticados a cada ano, resultando em cerca de

200 mil o6bitos'> . A letalidade associada a em-
bolia pulmonar nao tratada é de aproximada-
mente 30%. O diagnéstico rapido do problema é
fundamental, pois o tratamento diminui a mor-
talidade de 2% a 8% e melhora a qualidade de
vida, reduzindo a probabilidade de ocorréncia
de hipertensdo pulmonar tromboembdlica e sin-
drome pds-trombética 14,

Objetivo

Tendo em vista que o tromboembolismo
pulmonar é uma desordem potencialmente fa-
tal, sendo a mais grave conseqiiéncia da trom-
bose venosa profunda, o objetivo deste estudo é
analisar, na literatura, a fisiopatologia do trom-
boembolismo pulmonar, seus fatores de risco e
métodos diagnésticos.

Materiais e métodos

Neste artigo, faz-se uma revisdo da li-
teratura médica, com base na fisiopatologia
do tromboembolismo pulmonar, utilizando
consulta aos dados dos sites Lilacs, Medline e
Scielo por meio de palavras-chave como trom-
boembolia pulmonar (TEP), trombose venosa
profunda (TVP), fatores de risco para trombo-
se venosa profunda e métodos diagnésticos de
tromboembolismo pulmonar.

Revisado literdria

Os émbolos pulmonares geralmente pro-
vém de trombos originarios do sistema venoso
profundo dos membros inferiores, de veias pél-
vicas e renais, dos membros superiores ou do co-
ragao direito. Trombos iliofemorais parecem ser
a causa da maioria das embolias pulmonares'® ?;
entretanto, a maior parte dos que surgem abaixo
da veia poplitea (trombos de veias da panturri-
lha) parece resolver-se espontaneamente e ndo
costuma embolizar para os pulmdes. Em torno



de 20% dos trombos de veias da panturrilha
propagam-se para veias proximais.

Apo6s migrarem até os pulmdes, trombos
grandes podem impactar na bifurcacao da arté-
ria pulmonar ou em ramos lobares, levando ao
comprometimento hemodindmico, ja os menores
que se alojam distalmente, com mais freqtiéncia,
produzem dor pleuritica, em decorréncia de res-
posta inflamatodria adjacente a pleura parietal.

Cerca de 10% dos trombos causam infarto
pulmonar, geralmente, em pacientes com doen-
cas cardiopulmonares preexistentes. Na maioria
dos casos, verificam-se multiplos émbolos, com
predominancia de envolvimento dos lobos infe-
riores'™. As alteragdes de troca gasosa que ocor-
rem nos pacientes com embolia pulmonar ndo
sdo explicaveis somente pela obstrucao mecani-
ca dos vasos pulmonares e do aumento da re-
lagdo ventilagdo/perfusao em algumas porgdes
pulmonares. Fendmenos como liberacao de me-
diadores inflamatérios com resultante disfun-
¢do da producdo de surfactante e modificagdes
da permeabilidade vascular provavelmente sao
os responsaveis pelas altera¢oes gasimétricas®.

As primeiras altera¢des referentes a embo-
lia pulmonar sdo:

a) hipoxemia — decorre da reducdo dos niveis
de pressao parcial do oxigénio no sangue
arterial e resulta da desigualdade na rela-
¢do ventilacdo/perfusao nas areas afetadas.
Pode ser medida pela gasometria;

b) aumento do espaco morto — existéncia de
areas pulmonares com obstrugao da circula-
¢do, associada a manutencao da ventilagao,
caracteriza o disturbio ventilacdo-perfusao,
conhecido como espago morto. A conseqji-
éncia é a menor eliminac¢ao de CO2, com au-
mento dos seus niveis circulantes. A hiper-
ventilagdo compensatéria elimina o excesso
de CO2, levando a alcalose respiratoria;

¢) aumento do trabalho ventilatério — a disp-
néia compensatéria é a resposta a hipo-
xemia tissular que estimula os quimior-
receptores do seio carotideo e adrtico. A
liberagao de agentes humorais pelo trombo

d)

e)

f)

g

h)

i)

(serotoninas e histaminas) leva a aumento
da resposta aferente vagal;
pneumoconstri¢do — o resultado da reducao
do volume pulmonar pela contracdao dos
ductos alveolares por acdo da serotonina e
de prostaglandinas liberadas pelo trombo;
hipertensdo pulmonar - bloqueio mecanico,
liberagdo de agentes humorais vasoconstri-
tores, fatores reflexos, hipoxemia e dimi-
nuicao do volume do gas toracico levam a
vasoconstricdo reflexa no calibre dos vasos
pulmonares e, conseqlientemente, ao au-
mento da resisténcia vascular pulmonar;
reducdo do débito cardiaco — o principal
mecanismo é a redugdo da pré-carga do
ventriculo esquerdo, em decorréncia do
bloqueio mecanico. No débito cardiaco, a
hipoxia pode levar a menor contratilidade
do musculo cardiaco. Na embolia macica, o
choque cardiogénico é o extremo da redu-
¢do do desempenho cardiaco;
modificagdes patoldgicas da coagulagao
— existem fatores inerentes ao sexo, idade e
heranga genética que alteram o mecanismo
da coagulacdo, aumentando o risco de TVP.
Em ambos os sexos, com o avango da ida-
de, hd aumento progressivo do fibrinogé-
nio e dos fatores VIII e X. No feminino, os
fatores V, VII, IX e a agregacao plaquetaria
aumentam apds a menopausa. Os tumores
malignos, os traumatismos graves, o diabe-
tes melito e 0 aumento do estrogénio pro-
movem elevacdo dos fatores de coagulacao.
Nos pacientes portadores de neoplasias, de
estenose coronariana e de diabetes, verifi-
ca-se diminui¢ao da antitrombina III%;
altera¢Oes anatomicas do sistema venoso — o
endotélio integro tem forte carga negativa
que impede o depésito de células sanguine-
as, assegurando condigdes fisiologicas com
pouco atrito, se for danificado, como no sur-
gimento de varizes e durante as cirurgias
traumatoldgicas, ha a formagao de trombo.
estase venosa — ocorre com as alteracdes
da viscosidade do sangue, durante os pro-
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cedimentos cirdrgicos e com a imobilida-
de do paciente?;

j) coagulacao — pode dar-se em conseqiiéncia
de lesdao do endotélio dos vasos ou dos teci-
dos (sistema intrinseco e extrinseco);

k) fluxo do sangue — a alteragdo na visco-
sidade é fundamental na patogénese da
coagulagdo, a concentragdo das proteinas
plasmaéticas e o hematdcrito influenciam a
viscosidade do sangue®;

1) mecanismos patogénicos — a TVP decorre
da desordem dos mecanismos que presi-
dem o equilibrio entre fatores estimulantes
e inibidores da coagulagdo. Os mecanismos
patogénicos sdo estimulantes das alteragdes
endoteliais, da estase e da dilui¢do hemati-
ca. Sdo também inibidores que prejudicam
a integridade do endotélio, da antitrombi-
na III, da heparina e da fibrindlise e provo-
cam a formacgdo do trombo, que ocorre com
facilidade, no p6s-operatdrio, no nivel das
ctuspides valvulares, das veias profundas,
principalmente dos membros inferiores?.

Fatores de risco

A medida que a populagdo envelhece, o TEP
se torna mais freqiiente. Os idosos sao mais sus-
cetiveis a ele, porque estdo sujeitos com freqiién-
cia a fatores de risco como imobilidade, cirurgias
(principalmente as ortopédicas entre elas as artro-
plastias), insuficiéncia venosa cronica e cardiaca
congestiva, cancer e outras comorbidades, além de
obesidade que nao é fator de risco apenas da po-
pulacdo mais idosa. O risco de TEP aumenta muito
a partir dos 40 anos. Entre as possiveis explicagdes
estao redugdo progressiva da resisténcia da pare-
de venosa e diminui¢do da atividade fibrinolitica
local em idosos™.

A classica triade de Virchow descrita em
1856, citada, ja identificava os fatores trombogéni-
cos: lesdo vascular, estase venosa e hipercoagula-
bilidade, a qual pode estar ligada a anormalidades
moleculares hereditarias.

Situagdes em que ocorre dano no endotélio,
como em cirurgias e traumatismos, aumentam o
risco de tromboembolismo venoso, especialmen-
te em pacientes com estados subclinicos de hiper-
coagulabilidade.

A imobiliza¢do prolongada decorrente de
viagens ou dos periodos poés-operatorios estd
bastante associada a trombose venosa. Entre os
enfermos imobilizados em unidades de terapia
intensiva, sua freqiiéncia detectada ultrassonogra-
ficamente foi 31%%.

Pacientes vitimas de acidente vascular ce-
rebral isquémico agudo podem apresentar TVP
como complicacdo freqiiente, acometendo particu-
larmente o membro paralisado.

Obesidade (principalmente em mulheres),
tabagismo, infarto agudo do miocardio, insufici-
éncia cardiaca congestiva e hipertensao arterial
também sdo fatores para a embolia pulmonar®
%O estrogénio, na reposi¢do hormonal pds-me-
nopausa, pode dobrar esse risco que é aumentado
também pelo uso do medicamento raloxifeno®.

Doenga inflamatéria intestinal, veias va-
ricosas e o uso prolongado de cateteres venosos
profundos podem ser predisponentes ao trombo-
embolismo, além de uma histéria de tromboembo-

lismo venoso prévio®.

Diagnéstico

A sintomatologia clinica da TVP pode ser
atipica, sem sinais evidentes; porém, algumas
vezes, 0 paciente se queixa de dores intensas na
regido comprometida por edema difuso, cianose
local e impoténcia funcional. Apenas 20% das
TVPs apresentam sintomas assim evidenciados,
pois, na maioria das vezes, podem ser identifi-
cados por testes clinicos indicativos de dores a
pressdo: na face interna da coxa e na posterior do
tornozelo, na musculatura plantar, na panturri-
lha e dor a flexdo dorsal do pé. Em razao desse
quadro inespecifico, o diagnéstico de embolia
pulmonar se torna dificil.

Adicionalmente, a apresentacao clinica va-
ria conforme a quantidade e o tamanho dos ém-



bolos, além do estado cardiopulmonar de base
dos pacientes. A possibilidade de embolia pul-
monar deve ser sempre considerada quando hou-
ver dispnéia stibita ou dor toracica pleuritica nao
explicada. Os sintomas mais comuns sdo disp-
néia (73%), dor toracica ventilatério-dependente
(66%), tosse (37%) e hemoptise (13%). Sintomas
como palpitagdes ou dor anginosa podem ocorrer
menos freqiientemente. Os sinais mais comuns
sdo taquipnéia (70%), estertores (51%), taquicardia
(30%), quarta bulha (24%), hiperfonese do compo-
nente pulmonar de B2 (23%) e presenga de tem-
peratura > 37,5°C (14%). Temperaturas acima de
39°C nédo costumam ser observadas?®.

Embora a maioria dos émbolos pulmonares
provenha dos membros inferiores, a presenca de
sintomas e sinais de trombose venosa profunda
ocorre apenas em 30% dos casos.

Tabela 1: Escore de Geneva para estimagéo
clinica do risco de embolia pulmonar®®

Variavel Pontos
Idade
60-79 +1
>80 +2
TVP ou TEP prévios +2
Cirurgia recente +3
Frequéncia cardiaca > 100 bpm +1
PaCO2
< 36,0 +2
36,0 - 39,0 +1
Pa0O2
<48,8 +4
48,8 - 59,9 +3
60,0 - 71,2 +2
71,3-82,4 +1
Radiografia de torax
Atelectasias laminares +1
Elevacao de hemidiafragma +1
Probabilidade
Soma de pontos: de embolia
pulmonar
0-4 10% - Baixa
5-8 38% - Moderada
9-12 81% - Alta

Escores clinicos podem ser titeis para deter-
minar objetivamente o risco de embolia pulmo-
nar®. Embora ndo permitam confirmar ou des-
cartar o diagnéstico, habilitam o clinico a estimar
a probabilidade dessa ocorréncia e, dessa forma,
definir eficientemente os testes diagndsticos sub-
seqtientes. O escore de Geneva (Tabela 1) permite
classificar os pacientes como de baixo risco para
embolia pulmonar (risco de 10%), intermediério
(38%) e alto (81%).

Além da anamnese e do exame fisico, a
avaliacao de pacientes com dispnéia ou dor to-
racica, possivelmente decorrentes de embolia
pulmonar, deve incluir eletrocardiograma de
12 derivagoes, radiografia de térax e gasometria
arterial. Esses exames simples e de baixo cus-
to costumam apresentar resultados alterados
na maioria dos pacientes com embolia pulmo-
nar, sendo, por isso, notoriamente inespecificos.
Dessa forma, métodos diagnésticos adicionais
sao sempre necessarios, tais como:

Eletrocardiograma

O eletrocardiograma é anormal em 70% dos
casos de embolia pulmonar, contudo as altera¢des
sdo inespecificas. Os achados mais comuns sao
alteracoes do segmento ST e onda T. A presenga
de ondas T negativas nas derivagdes precordiais
é freqiiente em pacientes com embolia pulmonar
e estd associada a pior progndstico*. Da mesma
forma, a presenga de arritmias atriais, bloqueio
de ramo direito, baixa voltagem periférica, pa-
drao de pseudo-infarto (ondas Q em DII, DIl e a
VEF) ou alteragdes do segmento ST em derivagdes
precordiais predizem maior risco de ébito®.

O padrao classico de cor pulmonale com S1
Q3 T3, ondas P pulmonale ou bloqueio de ramo
direito ndo é comumente observado em pacien-
tes com embolia pulmonar®.

Radiogratfia de térax

Apenas 12% dos casos de embolia pulmo-
nar apresentam radiografia de térax normal®.
Os achados mais comuns incluem atelectasia la-
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minar, derrame pleural, infiltrado pulmonar e
elevacao discreta de hemidiafragma. A freqiién-
cia desses achados nao diverge sensivelmente da
observada nos pacientes cujo diagndstico final
nao é embolia pulmonar. Altera¢des classicas
como “corcova” de Hampton (infiltrado pulmo-
nar em cunha com base pleural que represen-
ta hemorragia intraparenquimatosa) ou sinal
de Westermark (drea de oligoemia com artéria
pulmonar proeminente) sdo bastante sugestivas
de embolia pulmonar, porém infreqiientes. De
todo modo, a radiografia de térax é importante
para avaliar a presenca de diagndsticos alterna-
tivos como pneumonia ou congestdao pulmonar,
embora a embolia pulmonar freqiientemente
coexista com outros problemas pulmonares. A
presenga de radiografia de térax normal ou pou-
co alterada em um paciente com dispnéia e/ou
hipoxemia é bastante sugestiva dessa doenga.

Gasometria arterial

O padrao tipico da gasometria arterial é hi-
poxemia associada a hipocapnia. Porém, em 18%
dos pacientes, a PaO2 é normal (> 85 mmHg).
Adicionalmente, a PaCO2 pode ser normal ou
até mesmo aumentada se houver embolia maci-
¢a com instabilidade hemodindmica.

Dimero D

Dimero D é um subproduto da degradacao
da fibrina que se eleva quando ha formacao de
trombos no organismo. Quase todos os pacientes
(97%) com embolia pulmonar apresentam niveis
maiores do que 500 ng/ml; portanto, resultados
normais (< 500 ng/ml) desse exame sdo extre-
mamente tteis, pois descartam o digndstico da
doenca. Entretanto, como o dimero D se eleva
em diversas condig¢des, a identificacdo de valo-
res altos nao € suficiente para indicar a presenga
dessa obstrucdo. Diversos estudos tém demons-
trado que resultados de dimero D < 500 ng/ml
afastam, com alto nivel de seguranga, a possibi-
lidade de embolia pulmonar em pacientes com
probabilidade clinica baixa ou moderada da

doenga; por isso, exames de imagens adicionais
tornam-se desnecessérios® *. E importante ter
em mente que o teste ndo deve ser solicitado a
pacientes com alta probabilidade clinica de em-
bolia pulmonar, pois ainda que o resultado seja
normal ndo se pode afastar a possibilidade da
doenga. Vérias metodologias diferentes tém sido
utilizadas para mensura¢ao de dimero D, com
resultados diversos. As técnicas que apresentam
maior sensibilidade sao o ELISA quantitativo ra-
pido e o ELISA quantitativo®. Outros métodos
mostram dados finais bem inferiores, particu-
larmente os que utilizam latex e a aglutinacdo
com sangue total. Dessa forma, é fundamental
conhecer qual técnica é utilizada no laboratério
da instituicdo em que se trabalha.

Tomogratia computadorizada
de térax

O interesse a respeito da tomografia heli-
coidal do térax como método para diagndstico
de embolia pulmonar é crescente em razao das
vantagens sobre a cintilografia pulmonar de
ventilagdo-perfusdo. O método é mais répido e
capaz de avaliar outras possibilidades diagnésti-
cas concorrentes, além de estar mais disponivel;
contudo, a tomografia computadorizada (TC)
de térax helicoidal, como um detector, deixa de
diagnosticar em torno de 30% dos casos de em-
bolia pulmonar?®, havendo, ainda, razoéavel grau
de discordédncia entre observadores. Verificou-
se exemplo dessa divergéncia em um estudo
com 756 pacientes com suspeita de embolia pul-
monar, em que se usou TC de térax helicoidal
em conjunto com dimero D. A principio, ndo ha-
via sido diagnosticada embolia; entretanto, apds
trés meses, constataram-se diversos casos dessa
doencga, comprovando margem de erro de 1,5%%,
ou seja, o procedimento € absolutamente insufi-
ciente para descartar a presenca de embolia pul-
monar; portanto, outros testes, como o ultra-som
de membros inferiores, devem ser realizados¥.

Novos tomoégrafos com multidetectores
(multislice) tém permitido a realiza¢do de exames
com importante melhora na visualizacdo de ra-



mos segmentares e subsegmentares. Estudos re-
alizados com tomégrafos multislice tém demons-
trado que o método possui alto valor preditivo
negativo, ou seja, permite “excluir” o diagnods-
tico de embolia pulmonar, sem necessidade de
acrescentar ultra-som de membros inferiores. O
diagnostico pela tomografia multislice é menos
dependente do observador. Patel et al., por exem-
plo, verificaram excelente grau de concordancia
interobservador®. E importante salientar que é
necessaria a administracdo de contraste endo-
venoso para realizacdo da tomografia helicoidal
em quantidade similar a usada na angiografia
pulmonar. Portanto, recomenda-se, em pacien-
tes com alteracdes da funcdo renal, o preparo
renal com acetilcisteina e expansdo volémica,
utilizando solugdo com bicarbonato de sddio®.

Cintilografia pulmonar
de ventila¢do-perfusdo

A cintilografia pulmonar de ventilagao-
perfusao é um dos métodos utilizados com mais
freqliéncia, para avaliacdo de pacientes com
suspeita de embolia pulmonar, embora recente-
mente venha sendo substituida pela tomografia
helicoidal multislice. Em pacientes com suspei-
ta dessa embolia, uma cintilografia pulmonar
normal exclui virtualmente tal diagndstico, en-
quanto um exame com o resultado “alta probabi-
lidade” estd associado a presenca dessa doenga
em torno de 90% dos casos*’. A grande limita¢ao
do método sdo os constantes resultados interme-
diarios (baixa ou moderada probabilidade). No
estudo PIOPED* dos pacientes com diagndstico
confirmado de embolia pulmonar, apenas 42%
apresentaram cintilografia com resultado “alta
probabilidade”, enquanto o restante, baixa ou
intermediaria probabilidade. Entretanto, a em-
bolia pulmonar estava presente em 14% e 30%
dos pacientes com baixa e intermediaria proba-
bilidade pela cintilografia pulmonar, ou seja,
tais resultados foram inconclusivos, ndo permi-
tindo afastar ou confirmar o diagnéstico, o qual
demandou a realizagdo de exames adicionais
como arteriografia pulmonar.

Ultra-som venoso
de membros inferiores
Aproximadamente 90% dos émbolos pul-
monares provém de trombos originarios no sis-
tema venoso profundo dos membros inferiores.
Pacientes com embolia pulmonar apresentam ul-
tra-som positivo para trombose venosa profun-
da em 30% a 50% dos casos. A visualizacdo do
trombo venoso freqlientemente é possivel, mas
ndo essencial para o diagnéstico. O achado mais
sensivel para o diagnodstico de trombose venosa
profunda é a diminuicdo da compressibilidade
das veias profundas dos membros inferiores.
A sensibilidade e especificidade do ultra-som
para diagnéstico de trombose venosa profunda
em pacientes sintomaticos, nos quais se obser-
va diminui¢do da compressibilidade das veias
profundas proximais dos membros inferiores,
sao de 97%, com valor preditivo positivo de 94%.
Resultados menos expressivos sdao observados
em pacientes assintomaéticos, com sensibilidade
de 59% e especificidade de 98%". Possui grande
utilidade quando hd moderada probabilidade
clinica de tromboembolia pulmonar em associa-
¢do a cintilografia pulmonar de ventilacdo-per-
fusdo nao conclusiva ou com tomografia helicoi-
dal de térax de um detector negativa®.

Angiogratia

Angiografia pulmonar é a técnica capaz
de estabelecer ou excluir o diagndstico de embo-
lia pulmonar com acuracia praticamente plena.
Apenas 3% dos exames sdo nado-diagnosticos.
A variabilidade interobservador é pequena e
semelhante a da tomografia helicoidal multisli-
ce (valor de kappa: 0,7 a 09)®. A angiografia é
realizada injetando-se contraste nos ramos da
artéria pulmonar apés cateterizagdo percutanea.
Sao realizadas duas projecdes para cada pulmao
(antero-posterior e obliqua), totalizando quatro
inje¢cOes de contraste. A angiografia pulmonar
é um procedimento relativamente seguro, com
taxa de complicacdes maiores e 6bitos inferio-
res a 1% *2. Entretanto, em pacientes com hi-
pertensdao pulmonar moderada a importante,
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deve-se ter mais cautela em razdo do risco de
complicagdes fatais*. Nos centros que dispdem
de tomografia helicoidal multislice (quatro ou
mais detectores), a arteriografia do pulmao é
exame utilizado muito raramente na avaliacao
diagnéstica de embolia pulmonar. Na impossi-
bilidade de realizar tomografia multislice, deve-
se solicitar a arteriografia quando o diagnéstico
de embolia pulmonar nao puder ser afastado ou
confirmado apds a realizacdo de exames menos
invasivos. Um exemplo dessa situagdo é a ocor-
réncia de cintilografia de pulmao nao-diagnds-
tica e ultra-som venoso de membros inferiores
negativo, mas com probabilidade clinica inter-
medidria ou alta de embolia pulmonar.

Ecocardiograma

Trata-se de exame importante na avalia¢do
de pacientes com suspeita de embolia pulmonar
pela possibilidade tanto de fundamentar seu
diagnéstico quanto de avaliar os possiveis dife-
renciais como casos de dispnéia aguda, dor to-
récica, colapso cardiovascular e outras situagdes
clinicas que mimetizam a embolia pulmonar.
O ecocardiograma pode sugerir ou enfatizar a
suspeita diagndstica dessa doenga se estiverem
presentes sobrecarga e disfungdo do ventriculo
direito em associacado a sinais ao Doppler de au-
mento de pressdo da artéria pulmonar. Os acha-
dos ecocardiogréficos encontrados com mais
freqiiéncia na embolia pulmonar com compro-
metimento hemodindmico significativo incluem
a presenca de ventriculo direito dilatado e hi-
pocinético, dilatagdo das artérias pulmonares,
intensificagdo do fluxo de regurgitagao trictspi-
de, alteracao da velocidade do fluxo de saida do
ventriculo direito e desvio do septo interventri-
cular da direita para esquerda (efeito Berheim
inverso). A veia cava inferior esta freqiiente-
mente dilatada e ndo apresenta colapso durante
a inspiragao.

A presenca de hipocinesia do ventricu-
lo direito em pacientes portadores de embolia
pulmonar com pressao arterial sistélica preser-
vada é um preditor independente de mortalida-

de precoce*. O ecocardiograma transesofagico
pode ser ttil para avaliar o diagnéstico de em-
bolia pulmonar em pacientes com instabilidade
hemodinamica intensa, nos quais o transporte
para realizacdo de outros exames de imagem
(tomografia computadorizada ou cintilografia)
pode ser perigoso*> .

Conclusao

O tromboembolismo pulmonar, por ser
uma desordem potencialmente fatal, necessita
de intervengdes corretas no que diz respeito a
terapéutica. Obrigatoriamente, é preciso tentar
evitd-lo por meio de profilaxia, cujo objetivo é
propiciar a investigacdo e a andlise criteriosa
dos fatores de risco que, devidamente caracte-
rizados e somados aos exames complementares,
possibilitardo um diagnéstico precoce, evitan-
do-se, assim, complicagdes.
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