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Sumario:

Os autores fazem ampla revisao
sobre tromboembolismo pulmonar. Cha-
mam ateng¢do da sua alta prevaléncia, re-
latam os principais aspectos
fisiopatologicos, seu quadro clinico, os
mais modernos métodos utilizados no seu
diagnostico e prevengdo, além dos proce-
dimentos terapéuticos incluindo as novas
drogas fibrinoliticas.

Terminam chamando ateng¢3o para
o paradoxo existente em muitos centros
onde essa doenc¢a vem sendo erradamente
super diagnosticada e super tratada com
consequéncias graves.

Summary:

The authors have reviewed on
pulmonary tromboembolism. They coul
attention to the high prevalence of that
disease, describe the principal aspects
related to physipatiologie, signs and
syntoms, the usual and new methods of
treatment with special emphasis for the
use of fibrinolitcs. They finish by calling
attention to the danger of under and over
diagnosis and treatment.
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I. Introducao

A unica generalizagdo sobre
Tromboembolismo Pulmonar é que a mai-
or parte dos aspectos relacionados a esta
entidade sdo controversos.

Mesmo na atualidade, apesar da
farta literatura disponivel, persistem inu-
meras duvidas sobre o assunto. Nao € raro

depararmos com abordagens, conceitos e
condutas conflitantes.

O aspecto mais polémico se encon-
tra na decisdo frente a umaa suspeita de
tromboembolismo pulmonar, tratar ou
nio? o tempo disponivel para esta deci-
sdo e curto, e os riscos elevados, quer no
tratamento mal indicado, quer na sua
Omissao.

Por ultimo, devemos salientar a
importancia desta patologia do ponto de
vista epidemiologico, ja que possui eleva-
da prevaléncia e letalidade.

II - Prevaléncia e Fatores de Risco: '*

Existe atualmente nos EUA uma es-
timativa de aproximadamente 630.000 ca-
sos anuais. Deste contingente, 11% (67.000
pacientes) falecem na primeira hora. Os
563.000 restantes (89%) sobrevivem - por
periodo superior a 1 hora. Deste grupo, 0
diagnostico ndo € realizado em 71%
(400.000 pacientes) e a taxa de letalidade é
de 30%. Entretanto, naqueles com diagnos-
tico confirmado e tratamento adequado -
29% (163.000 pacientes) - a letalidade de-
cresce significativamente. (Tabela 1)

Os fatores de risco relacionados ao
tromboembolismo pulmonar estao estrita-
mente relacionados a trombose venosa pro-
funda. Portanto, quanto maior for o risco
de trombose venosa profunda, maior sera
a chance de ocorrer o tromboembolismo
pulmonar.

Os fatores implicados na
etiopatogenia da trombose venosa profunda
sdo: estase venosa, alteracoes da intima
vascular e disturbios da coagulagao. Uma
ou mais destas anormalidades poderdo es-
tar presentes nas seguintes condigoes:

a) Cardiopatia - E o fator de risco mais fre-
quente relacionado a embolia pulmonar em
hospitais gerais. A maior parte dos émbolos
parecem originar-se de trombos localizados
em veias profundas dos membros inferio-
res, resultante de estase venosa.

Em cardiopatas e n3o cardiopatas
acima de 30 anos, submetidos a necropsia,
o tromboembolismo pulmonar foi 3,5 ve-

zes maior no primeiro grupo. Os
cardiopatas com maior risco s3o os porta-
dores de ICC e fibrilagdo atrial. Os de
menor risco sdao: miocardiopatia
hipertensiva e a em menores de 10 anos
de idade; a cardiopatia congénita.

Em 30 a 40% dos pacientes com
IAM e sem anticoagulagao foi detectado
a presenca de trombose venosa profunda.
A maior parte dos trombos ocorria nas
primeiras 72 horas de infarto. A implica-
¢ao pratica destes achados é que o risco
de tromboembolismo em pacientes
cardiopatas esta relacionado a severidade
da doenga cardiaca, alteragdes no ritmo
cardiaco e presenga de trombose mural
cardiaca.

b) Doengas Venosas ou Historia
Preévia de Trombose Venosa - A presenca
de historia de trombose venosa profunda
é talvez o mais importante fator preditivo
de recorréncia do episddio de trombose.

¢) Neoplasias - E o segundo fator
de risco, embora seu mecanismo
fisiopatologico ndo esteja totalmente de-
finido. As neoplasias de maior prevaléncia
sdo: pancreas (35%), pulmao (20%), tra-
to genito-urinario (19%), colon (19%),
estomago (16%) e mama (15%). Sao
considerados sem risco aumentado:
Linfoma, Leucemia, Carcinoma de cabe-
¢a e pescoco e tumores cerebrais.

d) Cirurgias - Consideradas fator
de risco caso estejam associadas a outras
condigOes; tais como historia prévia de
trombose profunda ou tromboembolismo
pulmonar no passado (este ultimo é o fa-
tor de risco mais importante associado a
cirurgia). Além destes, a idade,
cardiopatia, obesidade, DPOC, quando
associados a cirurgia aumentam o risco

de embolia pulmonar.,

Pacientes fumantes, em uso de
contraceptivo oral 30 dias antes da ci-
rurgia, possuem risco aumentado de 4
a 6 vezes de desenvolver embolia pul-
monar.
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e) Imobilizacdo - Independente da
causa, imobilizagdo no leito ou inativida-
de dos musculos das pernas por periodos
longos propiciam a estase venosa facili-
tando o desenvolvimento de trombose pro-
funda. Ex.: AVE, Sindrome de Guillain
Barré, Tétano, paralisias agudas e mes-
mo em pacientes previamente saudaveis
com historia de viagem prolongada em
avides e automoveis.

f) Gravidez e Puerpério - Aumen-
ta em 5,5% o risco de trombose venosa
profunda. Entretanto os episddios
embolicos sdo raramente fatais. O perio-
do critico € o puerperal, principalmente
se & associado a historia prévia de trom-
bose venosa profunda (1/3 dos casos) e
complicagdes obstétricas (1/4 dos casos).

g) Contraceptivos Orais Conten-
do Estrogénios - Aumenta o risco de trom-
bose venosa profunda em 4 a 7 vezes du-
rante 0 seu uso e nos 3 primeiros meses
apos sua suspensdo. O risco € dose depen-
dente e mais elevado quando se emprega
o dietilbestrol.

h) Obesidade - Geralmente asso-
ciada a outros fatores de risco. Em paci-
entes com peso corporal superior a 20%
do tedrico, foram encontrados émbolos
pulmonares em 21,9% das autopsias, em
contraste com o grupo restante, sem obe-
sidade, com apenas 14,4%.

i) Sexo e Idade - A prevaléncia
aumenta de 20% ou mais em paciente aci-
ma de 60 anos. A idade isoladamente nao é
o fator causal. Excluindo os cardiopatas e
portadores de neoplasias na faixa etaria aci-
ma de 30 anos, a prevaléncia de
tromboembolismo pulmonar atinge seu
plateau aos 30 anos. A distribuigdo por sexo
¢ semelhante em pacientes hospitalizados.
Entretanto, na comunidade, a incidéncia de
trombose venosa profunda foi até 10 vezes
maior em mulheres entre 20 e 30 anos.

j) Trauma - Este fator tem parti-
cular destaque nas embolias pulmonares
dos adultos jovens do sexo masculino,
principalmente em traumas localizados
em extremidades inferiores, pelvis e co”
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luna. A prevaléncia é de aproximadamente
1%. A mortalidade por tromboembolismo
pulmonar em fraturas de bacia oscila en-
tre 38 a 50%. Um fator associado de espe-
cial importancia é o repouso prolongado,
determinando estase venosa.

1) Outros Fatores - Historia fami-
liar com deficit de antitrombina III, gru-
po sanguineo A, sepses por gram negati-
vo (principalmente se cursar com CID),
retocolite ulcerativa, Doenca de Cushing,
Sindrome de Behget e doengas
mieloproliferativas.

Quadro I

Principais Fatores de Risco para o
Tromboembolismo Pulmonar

A) Cardiopatias: ICC, arritmias atriais,
trombose mural e etc

B) Histdria prévia de tromboembolismo  pulmonar

C) Neoplasia: adenocarcinoma pulmonar ou abdomi
nal -

D) Cirurgias de grande porte

E) Imoblizagio prolongada e paralisias

F) Gestagiio e puerpério

G) Estrogéneos exogenos

H) Obesidade

I) Idade avangada: usualmente associada acardiopatia
ou neoplasia

J) Trauma: pelvis, quadris, e extremidades inferiores

III) Fisiopatologia **

A consequéncia imediata de uma
obstru¢do embolica na circulagdo pulmo-
nar € a redugdo parcial ou total do supri-
mento sanguineo distal a area acometida.
Este fato desencadeia dois tipos de altera-

¢oes:
a) Alteragées Respiratorias

a.1) Aumento do espaco morto alveolar

O episodio de tromboembolismo
pulmonar promove o surgimento de areas
ventiladas porém ndo perfundidas, ou seja,
sem participagdo das trocas gasosas pul-
monares. Por conseguinte havera irregu-
laridade da ventilagdo/perfuséo.

a.2) Broncoconstric¢ao
Causada entre outros fatores, pela

queda da PACo2 na regido embolizada.
Consequentemente ocorrera diminuicdo

do espago morto alveolar. Este fendmeno
é considerado um mecanismo compensa-
torio, ja que a area acometida pelo émbo-
lo apresenta inicialmente um deficit
perfusional (Q) e a seguir, uma redugdo
da ventilagio local através da
broncoconstricgdo (V). Este fato tendera
a equalizar a relagdo V/Q.

a.3) Colapso Alveolar

Causado pela reducdo do
surfactante, a qual sé € expressiva apos
24 horas do evento. A obstru¢cdo embolica
provoca redugdo do fluxo local determi-
nando uma queda na producio desta subs-
tancia e da pressao parcial do Co2 alveolar.
Consequentemente formam-se as
atelectasias. Posteriormente, com a
recanaliza¢do do émbolo, havera retorno
da perfusdo na area, porém com alguns
alvéolos ainda atelectasiados. Surge en-
tao o efeito shunt, isto é, o sangue venoso
da circulagdo pulmonar ndo sera exposto
ao alveolar para sofrer oxigenagdo.

b) Alteragcées Hemodinamicas As
alteragoes hemodinaAmicas decorrem de:

b.1) Redugdo da area de seccdo transver-
sa do leito arterial pulmonar pela embolia.
A resisténcia vascular pulmonar, a pres-
sao arterial pulmonar e a sobrecarga de
VD sao diretamente proporcionais ao grau
de obstrugdo vascular. E necessario ocor-
rer obstrugdo superior a 50% do leito ar-
terial pulmonar para acarretar hiperten-
sdo pulmonar. Sabemos que o ventriculo
direito suporta de maneira ineficaz sobre-
cargas pressoricas, principalmente se es-
tas se instalam de forma aguda e severa.
Neste casos observamos um quadro de cor
pulmonale agudo.

b.2) Fatores humorais - reflexos

Ainda ndo estdo totalmente esta-
belecidos os mecanismos responsaveis
pela vasoconstricgdo reflexa que acompa-
nha o tromboembolismo pulmonar. A
serotonina e o tromboxano parecem estar
envolvidos.

b.3) Status cardiopulmonar prévio.
Paciente com doenga cardiopul-
monar prévia suporta pior a reducdo do




leito vascular pulmonar.

O método utilizado para avaliagado
das alteragoes hemodinamicas tem sido a
angiografia pulmonar. No estudo de
Mclntyre e Sasahara (5) as alteragoes
hemodindmicas foram avaliadas dividin-
do-se os pacientes em 2 grupos. O grupo |
era constituido por 20 pacientes sem do-
enca cardiovascular prévia e o grupo II
por 30 pacientes com doenga
cardiovascular prévia. Os achados
hemodinamicos foram:

Grupo I - Pacientes Sem Doenca
Cardiopulmonar Prévia:

1) Hipoxemia - alteragdo mais fre-
quente. Unica anormalidade observadaem
obstrucdes (25% no leito arterial pulmo-
nar, Em 10% dos pacientes do grupo I o
tromboembolismo pulmonar nao estava
associado a hipoxemia. Portanto o valor
" da Pa02 associa-se grosseiramente a gra-
vidade do episédio tromboembdlico nos
pacientes sem doencas cardiopulmonar.

2) Hipertensio Pulmonar - Foi a
segunda alteragdo mais frequente. A mai-
oria dos pacientes situados no grupo I
apresentava obstrugdo > = 50% no leito
vascular. A pressdo da.artéria pulmonar
variou de 30 a 40 mmHg nas hiperten-
soes pulmonares consideradas severas.

3) Elevagao da Presséio de Enchi-
mento do Ventriculo Direito - Foi a ter-
ceira manifestagdo mais frequente. Esta
elevagdo acarreta disturbio na reserva
ventricular, o qual é proporcional ao grau
de hipertensao pulmonar.

A pressdo atrial direita se elevou
no grupo I quando a pressdo arterial pul-
monar atingiu valores superiores a 30

mmHg.,

4) Index Cardiaco - Fol incomum
a reducdo do index cardiaco no grupo I;
exceto nos casos de hipertensdo pulmo-
nar severa. A maioria apresentou valores
normais ou elevados.

Grupo 2 - Pacientes Com Doen-
cas Cardiopulmonar Prévia

1) A obstrugdo vascular media no
grupo II era menor do que a necessaria
para desenvolver hipertensdo pulmonar no
grupo L.

A obstrugdo angiografica maciga
foi insignificante: a obstrugdo meédia foi
de 23% e a maxima inferior a 50% do lei-
to vascular. Entretanto o grau de hiper-
tensdo pulmonar foi nitidamente superior
em relacdo ao constatado no grupo L.

2) A pressdo da artéria pulmonar
foi em média 40 mmHg. Raramente fo-
ram observados pacientes pertencentes ao
grupo II com pressdo arterial pulmonar
normal. Entretanto, este valor pressorico
foi1 o mais elevado no grupo L.

3) O index cardiaco encontrava-se
reduzido em todos os pacientes pertencen-
tes ao grupo II, variando basicamente com

o status hemodinidmico prévio ao episo-

dio embolico.

Quadro II

Alteracoes Hemodinamicas no
Tromboembolismo Pulmonar

Grupo I (Sem Doenca Cardiopulmonar
Prévia)

- Hipoxemia pode ser a tinica alteragfio

- Elevacio da pressiio arterial pulmonar ==> Obs
trugles Vasculares > 25%.

- Pressfio Artenal Pulmonar.>= 30 mmHg e Elevagiio
da Pressfio Atnal Direta= Obstrugdes Vasculares = 30%

Grupo II (Com Doenga Cardiopulmo-
nar Prévia)

- Hipoxemia é consequente ao tromboembolismo as
sociado a doenga cardiopulmonar subjacente. Por
tanto, a hipoxemia nio pode ser utilizada como
mdicadora da extensdo do episddio embolico.

Elevagio da pressfo arterial pulmonar => obstru-
¢Oes vasculares < 25%
- Index cardiaco reduzido em todos os pacientes.

IV) Clinica >**

A suspeigdo clinica é de funda-
mental importincia no diagnostico do
tromboembolismo pulmonar. Os sinais e
sintomas frequentemente sdo inespecificos

WPULMAG,

e sua severidade esta condicionada a ex-
tensdo da obstrugdo e/ou status
cardiopulmonar prévio.

a) - Sintomas

a) dispnéia - ¢ o mais frequente. Quase
todos os pacinetes apresentam dispneia e
muitos apenas este sintoma.

b) sincope - ocasionalmente podera ser o
primeiro sintoma. Associada comumente
a quadros de embolia maciga com redu-
¢do transitoria do fluxo sanguineo cere-
bral. Podera portanto, sugerir erroneamen-
te uma sindrome neurologica agua (AVE).

c) dor toracica ou desconforto retro-
esternal - associa-se a embolia maciga.

d) dor pleuritica - associada ao infarto
pulmonar.

e) hemoptise - também sugere a presenca
de infarto pulmonar.

f) sinais e sinfomas de trombose venosa
profunda - poderao auxiliar o diagnosti-
co, entretanto a sua auséncia ndo descar-
tara a possibilidade de embolia pulmonar.
Em mais de 50% dos casos de
tromboembolismo pulmonar nao se veri-
fica clinica de trombose venosa profunda.

b) Sinais

a) taquidispméia e taquicardia transitorias -
caso persistam poderdo sugerir embolia
maciga.

b) murmurio vesicular reduzido na regiao
embolizada.

c) sibilancia local - pela bronco-
constricgao reflexa.

d) estertores crepitantes - pelas zonas de
atelectasia consequentes a reducdo de
surfactante local.

e) alrito pleural.

f) febre baixa.

g) em embolias macigas - poderdo estar

presentes sinais de cor pulmonale agu-
do: galope diastolico de VD, onda A vi-
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sivel no pulso venoso fechamento da
valcula pulmonar acentuado, e desdobra-

mento fixo da 2* bulha.

Sindromes Clinicas - Dependendo da in-
tensidade ou da evolu¢do do acidente
tromboembolico, este podera apresentar-
se sob as seguintes formas:

a) embolia pulmonar macig¢a - ocorre
quando existe obstrucdo na circulagio ar-
terial pulmonar suficiente para elevar a
pressao da artéria pulmonar. S30 paci-
entes de alto risco para apresentar morte
siibita pelo episodio embolico. Cursa
com: sincope, agudo, choque
cardiogénico e insuficiéncia cardiaca com
dissociacdo eletro mecanica.

b) tromboembolismo sub-macigo -
extende-se por um ou mais segmentos
pulmonares, sem no entanto elevar a
pressdo arterial pulmonar.

c) infarto pulmonar - oclusao de peque-
nas artérias periféricas com necrose
parenquimatosa pulmonar. E uma com-
plicagdo infrequente; ja que os pulmdes
sdo vascularizados por duas fontes: as ar-
térias pulmonares e artérias bronquicas.
Ocorre principalmente em portadores de
doencga cardiopulmonar prévia, onde ndo
existe suprimento através de colaterais
representadas pelas artérias brénquicas.
O quadro clinico surge entre 0 3°e 0 7°
dia apos o episddio embodlico.

d) hemorragia alveolar - os sinais e sin-
tomas sdo idénticos aos do infarto pul-
monar, enfretanto, estes sao TRANS ITO-
RIOS. Portanto, existem colaterais atu-
antes evitando a evolugdo para o infarto.
Ja que o quadro clinico radioldgico é
idéntico ao do infarto pulmonar, torna-
se necessario acompanhar a evolugao ra-
diologica para diferenciarmos a hemor-
ragia alveolar do infarto pulmonar. (Qua-
dro III)

V) Diagnéstico &5%101112
a) Radiologico
Um grande nimero de casos de

embolia pulmonar nao produz alteragoes
detectaveis na radiologia. Ate mesmo em
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casos com clinica sugestiva e confirma-
¢ao angiografica poderemos encontrar ra-
diografia de torax completamente nor-
mal.

As alteragdes radiologicas ocor-
rem cuando uma artéria segmentar tor-
na-se ocluida ou haja obstrugao de pe-
quenos vasos prejudicando a
hemodinamica pulmonar. A maioria das
embolias ocorre em lobos inferiores, pro-
vavelmente pelo padrdo hemodindmico
de fluxo sanguineo. O pulmao direito é o
mais frequentemente envolvido, especi-
almente o segmento basal posterior. Po-
demos dividir as alteragoes radiologicas
em:

a) tromboembolismo sem hemorragia ou
infarto - basicamente poderemos detec-
tar 4 alteracOes: a.1) oligoemia periféri-
ca - pela oclusdo da artéria pulmonar
lobar segmentar ou geral (embolia em pe-
quenos vasos); a.2) aumento da artéria
pulmonar hilar - é o sinal mais comum
da embolia pulmonar. E de particular
valor a analise do aumento progressivo
da artéria em radiografias periodicas.;
a.3) alterag¢des cardiacas_- o cor
pulmonale agudo ndo é achado habitual
no RX do téorax. Ocorre com mais
frequéncia na presenga de émbolos mul-
tiplos periféricos ou na embolizagao cen-
tral maciga. Podera haver dilatagao de
VD, dilatagdo das veias azigos e da cava
superior;, a.4) perda de volume pulmo-
nar - podera se manifestar por elevagao
do hemidiafragma nas embolias em lobo
inferior, pelo deslocamento inferior da
cissura maior e por faixas atelectasicas.

A reducao do volume pulmonar é
mais frequente nos infartos pulmonares.

b) fromboembolismo com hemorragia ou
infarto - Havera aumento de densidade
radiologica representada pela consolida-
¢ao parenquimatosa om necrose tissular,
hemorragia e edema. O intervalo entre o
episodio embolico e 0 aumento da densi-
dade radiologica varia de doze horas ate
dias apos. A configuragdo classica do
infarto - condensagao homogenea na pe-
riferia pulmonar com base contigua a
pleura visceral e apice convexo em dire-
¢80 ao hilo - € pouco comum. 4 cavitagdo
raramente esta presente (2,7% em dados

de necropsia) - usualmente, porém, nao
invariavelmente indica embolid séptica.

A resolugdo da imagem radiolo-
gica podera definir se houve ou nio
infarto pulmonar. Se ocorreu apenas he-
morragia a limpeza radiologica surgira
em 4 a 7 dias e sem sequelas. Se ocorreu
infarto a resolugdo se dara em 20 dias,
podendo perdurar até 5 semanas. Geral-
mente persistem sinais radiologicos re-
siduais: fibrose linear, adesdao pleuro
diafragmatica, espessamento pleural lo-
calizado, atelectasia em placa, cicatriz
parenquimatosa, artérias e veias
trombosadas e opacidades lineares de ori-
gem pleural.

b) Laboratorial e ECG

a) Gasometlria Arterial - E comum a pre-
senca de hipoxemia com alcalose respi-
ratoria pela hiperventilagdo. Estas alte-
ragOes no entanto, sao inespecificas e nem
sempre surgem obrigatoriamente na
embolia pulmonar. Em cerca de 15% dos
casos de tromboembolismo a Pa02 situa-
se acima de 85 mmHg. Valores acima de
90 mmHg foram registrados em 5% dos
pacientes. As ressalvas referentes a sen-
sibilidade e especificidade deste exame
tornaram-se ainda mais notorias ao se-
rem registrados valores de Pa02 superio-
res a 80 mmHg em 10% dos episodios
macig¢os de embolia pulmonar.

b) Enzimas - Embora inespecificas, quan-
do analisadas em conjunto com outros
métodos poderdo ter alguma utilidade.

b.1) LDH - a desidrogenase latica
esta elevada em 80% dos casos, mesmo
na auséncia do infarto pulmonar. O pico
é atingido em 48 horas e o retorno a nor-
malidade aproximadamente em uma se-
mana.

b.2) TGO - Podera haver elevagdo
transitoria em 40% dos casos.

b.3) CPK - MB - Importancia no
diagnostico diferencial com JAM.

¢) Produtos de degradagdo da fibrina e
complexos soluveis de fibrina (PDF e
CSF).




- apresentam niveis sericos eleva-
dos no infarto pulmonar, refletindo o pro-
cesso de fibrindlise que ocorre nestaa si-
tuagdo. Dentre as dosagens sanguineas €
o exame de maior contribuigdo para o di-
agnostico de embolia pulmonar. Os PDF
estdo acima de 5 mg/ml em aproximada-
mente 95% dos casos de embolia pulmo-
nar. Estdo ausentes na trombose venosa
profunda e pneumopatias ndo embolicas.
Podem ser falso positivos em condigoes
que cursem com fibrindlise: CID,
hepatopatias e [AM.

d) Dosagem de anttrombina III

- Possui especial importancia no
tromboembolismo de repeti¢do. Trata-se
de uma alfa 2 globulina plasmatica que
inativa a plasmina, calicreina, trombinae
fatores da coagulacgio (IXa, Xla, w XIIa).
Sua deficiéncia surge de um disturbio
autossomico dominante e pode ser causa
de até 2% dos tromboembolismos. Além
disso, sua deficiéncia ira interferir no tra-
tamento da doenga tromboembolica, uma
vez que a heparina é co-fator desta
globulina. Portanto tera importdancia no
diagnostico assim como na avaliagdo da
resposta terapéutica.

e) ECG

- As alteracoes eletrocardiograficas
nao possuem boa especificidade no diag-
nostico. Assim como a gasometria arteri-
al, ndo existem achados conclusivos para
a doenga. O achado mais frequente € a
taquicardia sinusal, seguida de: desvio do
eixo elétrico para direita, extra-sistolia e
sobrecarga de VD. Tem maior valor quan-
do se deseja afastar o diagnodstico de IAM
ou quando este surge como complicagao
da embolia.

¢) Pesquisa de Trombose Venosa Pro-
funda - TVP

a) Exame clinico - Tem baixa
especificidade diagndstica. Sabe-se que em
50% dos casos suspeitos ndo existe con-
firmagdo por métodos complementares.

b) Venografia ou flebografia - E o0 méto-
do de referéncia quando comparado a ou-
tros meios diagnosticos. Permite otima

visualizagio do sistema venoso. E consi-
derado diagnostico de TVP a presenga de
falha de enchimento nas-diversas proje-
¢oes. Tem por complicagGes: dor no pe e
panturrilha, flebite superficial ou profun-
da, reacao de hipersensibilidade ao con-
traste, e necrose local da pele por
extravasamento de contraste.

c) Pletismografia por Impedancia - De-
tecta o trombo através de alteragao no vo-
lume sanguineo e resisténcia elétrica
(impedancia) locais. Sensivel e especifica
para trombose em veias: poplitea, femoral
e iliaca proximal. Pouco sensivel para
trombose em panturrilha (20% de
positividade) e trombose proximal ndo
oclusiva. Quando negativo, o exame deve
ser repetido nos dias: 2,5,7 e 10. Possui
sensibilidade de 95% e especificidade de
96%. Resultados falso positivos podem
ocorrer por contragdo voluntaria da mus-
culatura da perna, aumento da PUC, do-
enca arterial periférica obstrutiva e com-
pressao venosa extra vascular. -

d) Doppler - Detecta obstru¢d ao fluxo ve-
noso por alteracoes no comprimento de
onda que reflete na hemacia.

Possui baixa sensibilidade para
trombose em panturrilha (50%) e trombo
ndo oclusivo. Apresenta como vantagens
ser mais rapido e barato. Como desvanta-
gens citamos a subjetividade e menor
especificidade que a pletismografia. Re-
sultados falso positivos ocorrem por com-
pressdo da veia pelo aparelho ou
posicionamento incorreto do mesmo.

e) Fibrinogénio radioativo - Utiliza-
se fibrinogénio marcado com iodo ra-
dioativo (I 125) em infusdo venosa.
Esta substincia liga-se ao trombo e
este € detectado por.medigdo em ca-
mara de cintilagdo.

Resultado suspeito: O exame
mostra diferenga maior que 20% na
distdncia medida entre dois pontos
adjacentes na mesma perna ou no
mesmo ponto em dias diferentes ou
em pontos correspondentes na outra
perna. Considera-se positivo o exame que
permanece anormal por mais de 24 ho-
ras, em exames repetidos.
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Possui sensibilidade de 90% nas
tromboses de panturrilha e 60% a 80%
nas veias proximais.

Resultados falso positivos: presen-
¢a de hematoma local, ferida cirurgica, e
processos inflamatorios em geral.

Resultados falsos negativos:
trombo antigo ou pequeno, trombo em
pelve e em iliaca alta. Tem como contra
indicagOes: Gradivez, lactagdo e criangas.
Apresenta como risco o fato de ser deri-
vado de soro humano podendo transmutir
doencas como hepatite e SIDA.

f) Ecodoppler Duplex B - Mode: colo-
rido'®

Combina a vantagem do som a
imagem., Na imagem o sistema venoso
aparece um corte longitudinal e sagital.
Através de codificagdo o sistema arterial
apareceria na cor vermelha e o sistema
venoso em cor azul. Esse exame ¢é atual-
mente o procedimento de elei¢do por ser
nao invasivo e por ter sensibilidade vari-
ando de 94% para pelvis, 95% para re-
gido poplitea e 89% para panturrilha. As
especificidades sdo de 97% para veias
pélvicas, 99% para regido poplitea e 100%
para panturrilha. A desvantagem é a falta
do equipamento em muitos centros médi-
COS.

g) Tomografia computadorizada
Vem sendo utilizada com uso pré-
vio de contraste venoso especialmente para

trombose de veias de maior calibre como
iliacas e cava inferior.

d) Cintigrafia Pulmonar

a) Cintigrafia pulmonar perfusional -
Consiste na inje¢ao de macro agregados
de albumina marcados com material ra-
dioativo. Como as arteriolas e capilares
pulmonares possuem diametro inferior ao
das particulas do macro agregado, as mes-
mas ficam retidas a nivel pré capilar. A
radioatividade captada externamente re-
flete o fluxo pulmonar. Se o suprimento
circulatorio de uma determinada area es-
tiver interrompido (oclusao arterial) ne-
nhuma atividade radioisotopica sera ali
captada. Estes macro agregados bloque-
iam aproximadamente 0,5% da
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microvasculatura pulmonar e por 1sso nao
produzem repercussdao hemodindmica.
Existem varias causas de cintigrafia
perfusional anormal: oclusdo intra
vascular por trombo ou tumor, oclusdo
extra vascular por compressdo (tumor e
adenomegalias), e aumento da resisténcia
pulmonar localizada. Portanto, este € um
exame de boa sensibilidade e baixa
especificidade. Quando normal, pratica-
mente descarta o diagnostico de
tromboembolismo pulmonar.

b) Cintigrafia pulmonar ventilatoria - A
realizagdo deste método combinado ao an-
terior, aumenta a especificidade
diagnostica, uma vez que
caracteristicamente ndo se encontram fa-
lhas associadas de irrigagdo e ventilagdao
na embolia pulmonar. A técnica consiste
na inalagdo de substancia radioativa
(Xenon ou tecnésio) com posterior capta-
cdo da radioatividade. Quando ha associ-
acdo de cintigrafia perfusional anormal e
ventilatoria normal, existe a possibilida-
de de 90% a 97% dos defeitos lobares ou
segmentares corresponderem a embolia
angiograficamente demonstravel.

Ja os defeitos sub segmentares re-
presentam apenas 50%. O mapa combi-
nado da ventilagido/perfusao aumenta o
rendimento diagnostico sem no entanto
substituir a arteriografia pulmonar. Além
disso, orienta o local de posicionamento
do cateter durante a arteriografia.

e) Arteriografia Pulmonar '

Considerada o exame definitivo
para o diagndstico de embolia pulmonar.
A técnica consiste na cateterizacao da veia
femoral direita (é preferivel por possuir
angulo de jun¢do com a veia cava inferior
menor do que a esquerda) com posterior
progressdo até a artéria pulmonar e seus
ramos. A seguir o contraste é infundido e
varias radiografias sdo realizadas. A evi-
déncia de falha de enchimento ou inter-
rupgao abrupta de vaso(s) sao considera-
dos representativos de embolia pulmonar.

Areas e fluxo reduzido ou
lentificado ndo sdo especificos para o di-
agnostico. Atualmente aceita-se a reali-
zacdo do método até 72 horas apos o epi-
sodio embolico. Entretanto trabalhos de
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autopsia revelaram presenca. de émbolos
pulmonares até duas semanas apos o di-
agnostico pela arteriografia. Sauter e cols.
demonstraram pela arteriografia a demo-
ra para o desaparecimento do @mbolo de
até 128 dias. Parece portanto razoavel,
estender um pouco mais o prazo de reali-
zacdo do exame para ate 7 dias. A
arteriografia por se tratar de um procedi-
mento complexo e invasivo ndo ¢ destitu-
ida de riscos. Dentre as complicagdes sdo
descritas: arritmias, perfuragdo cardiaca,
dissec¢do da intima da artéria pulmonar,
tamponamento, rea¢ao vaso-vagal,
anafilaxia e morte. Pode-se concluir que
se trata de um metodo de alta sensibilida-
de e especificidade. E indispensavel em
pacientes com  suspeita  de
tromboembolismo pulmonar, antes do ini-
cio do ‘tratamento com agentes
tromboliticos ou embolectomia. E també
indicado em casos em que a cintigrafia
pulmonar n3o fo1 elucidativa.

Uma arteriografia pulmonar de
bom padrdo quando negativa, excluira o
diagnostico de embolia pulmonar. (Qua-
dro IV)

Quadro III - Manifestacoes Clinicas
doTromboembolismo Pulmonar

a) Principais Manifestacoes Clinicas do
TEP

SINAIS SINTOMAS
Taquidispnéia

Taquicardia Dor toracica retro external
mYV reduzido no local

do émbolo Ansiedade

Sibildncia localizada  Deor pleuritica

P2 hiperfonética Tosse

B3 ou B4 Hemoptise
Atrito pleural

Estertose crepitante Sincope
Arritmias

Tromboflebite

Hipotensio arterial
Febre baixa

b) Sindromes Clinicas no TEP

1) Tromboembolismo Pulmonar Macigo
2) Tromboembolismo Pulmonar Submacigo

3) Infarto Pulmonar
4) Hemorragia Alveolar

¢) Manifestacoes do TEP Macico

- Sincope

- Cor pulmonale agudo

- Choque cardiogénico

- Insuficiéncia cardiaca cf dissociagio
eletro-mecinica.

VI - Tratamento 13141516

a) Drogas Antitromboticas

Os antitromboticos s3o agentes ou
drogas que atuando na prevengao da estase
venosa, ou na parede vascular ou na coa-
gulacdo sanguinea, evitam a instalagdo ou
a progress3o da trombose venosa.

A seguir serdo apresentadas as
principais drogas antitromboticas:

Al) Heparina. Mecanismo de
agao:.

E um derivado do acido
glicosaminoglican obtido a partir da
mucosa intestinal do porco ou pulmao de
boi. Existe sob a forma calcica ou sodica.
Obtem-se nivel sérico superior com a
heparina calcica pela via SC, entretanto
pela via endovenosa nao existe variagao.

Sofre excrecao renal (75%) e he-
patica (25%): porém a presenga de insu-
ficiéncia renal ou hepatica ndo altera sig-
nificativamente seu clearence.

Apresenta concentracdo terapéuti-
ca com niveis séricos de 0,1 a 0,3 uw/ml,
ocorrendo o pico sérico maximo apos 60
minutos de infusao venosa.

Sua agdo inicia-se imediatamente
apos a infusdo sendo mediada pela
antitrombina III, proteina endogena he-
patica. A Antitrombina III neutraliza
proteases sericas (calicreina e fatores IXa,
Xa, Xla e XIIa) na presenga de heparina
esta acao é estimulada.

Os objetivos de seu uso na Embolia
pulmonar s3o: prevenc¢ao da formacgao de
novos trombos e da propagacdo dos
trombos ja estabelecidos em sistema ve-
noso profundo e arteria pulmonar. Entre-
tanto, ndo acelera a resolugdo de émbolos
ja instalados na vasculatura pulmonar.

Posologia/Vias de administragao:

a) Endovenosa em "bolus" (intermitentes)
=—> dose de 5.0002a 10.000 U EV, seguida
de 5.000a7.500 UEV de 4/4 horas. O ajus-
te é feito pelo PTT (que deve ficar 1,5 vezes
o controle) e o tempo de coagulacao (deve
permanecer 2 a 2,5 vezes o controle).




Quadro IV - Rotina Diagnostica

% CASOS GRAVES
% USO FIBRINOLITICO
* EMBOLECTOMIA i
% ALTO RISCO DE ANTICOAGULAGCAO
% INDICAGAO DE FILTRO EM CAVA
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QUADRO CLINICO + FATORES DE RISCO
COMPATIVEL

PRESENTES

R

COLETA DE SANGUE

RX DE TORAX

GASOMETRIA
+ TAP PTT

ENZIMAS

PESQUISA DE
TROMBOSE VENENOSA

—T 1

PRESENTE

AUSENTE

DUVIDOSA

I

T

EMBOLIA

NAO DEVE SER
EMBOLIA

-

I

CINTILOGRAFIA
PULMONAR DE
PERFUSAO

1

ANORMAL NORMAL

—7T |

RX ANORMAL

RX NORMAL

NAO E EMBOLIA

T

l

NECESSITA

ARTERIOGRAFIA

ou

A monotorizagao devera ser mais rigirosa
e frequente no inicio do tratamento, jaque
as necessidades da droga sao maiores nesta
fase. Geralmente coleta-se a amostra de
sangue 1 hora antes da dose subsequente
de heparina. Apos o ajuste monitorizar
-apenas pela manha, antes da primeira
dose. Na fase inicial deve-se evitar prin-
cipalmente o subtratamento. Niveis de
PTT e TC abaixo dos preconizados de-
terminam alta taxa de recidiva do
tromboembolismo.

" b) Endovenosa em infusdo continua:
Apos dose de ataque de 5.000 a 10.000
UEV, segue-se a infusdo continua de 500
a 1.500 U hora (média de 1.000 U/hora),
monitorizando-se através do PTT e TC

CINTILOGRAFIA
VENTILAGAO

DEVE SER
EMBOLIA

conforme ja citado no item anterior, ini-
cialmente em intervalos de 4 ou 6 horas
e posteriormente apenas uma vez do dia.

A infusdo continua é mais efetiva
devido a estabilidade dos niveis séricos
de heparina, reduzindo consequente-
mente as complicagdes, quer de
sangramento, quer de novo fendmeno
tromboembolico.

¢) Via subcutinea (14): Geralmente sob a
forma calcica, facilitando a via de admi-
nistragdo e mobilizagdo precoce. Alguns
autores consideram esta via como tendo a
mesma eficacia quando comparada ao
emprego endovenoso no tratamento do
tromboembolismo nao macigo. Recomen-
da-se a dose de 15.000 USC de 12/12 hs,

ajustando o esquema pelo PTT, 4 horas
apos a administragdo da droga. Nos tra-
balhos de Bertkley e de Anderon (15) n3o
houve diferenca significativa na recidiva
de tromboembolismo e de complicagoes
hemorragicas nos grupos tratados com
heparina por via SC ou endovenosa.

A duragdo média de heparinizagdo
é de 5 a 10 dias, devendo-se associar o
cumarinico ao esquema terapéutico antes
da suspensdo da heparina. Apos a sua reti-
rada haveria, teoricamente, um periodo de
hipercoagulabilidade, com recuperagao dos
niveis de Antitrombina IIl em 2 a 3 dias.

Nos casos de embolia sabmaciga
existem grupos utilizando heparina por
apenas 5 dias com substituigdo precoce
pelo cumarinico, considerando a técnica
descrita no item A2,
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Complica¢oes em seu tratamento:

O efeito adverso mais importante e
a hemorragia. Poderdo ser exteriorizadas
lesGes potencialmente sangrantes, até en-
tdo “silenciosas™ como: ulcera péptica oou
neoplasia de colon ou bexiga. Na maior
parte dos casos de sangramento moderado,
a simples suspensdo da droga sera sufici-
ente para cessar o sangramento ¢ o PTT
retornara aos valores normais em 2 a 3 ho-
ras. O retorno da heparina em doses
menos elevadas ou a introduc¢ao de ou-
tro antitrombdtico ira depender: da se-
veridade da hemorragia do risco de
surgimento de episodios embolicos re-
correntes e da avaliagdo prévia de uma
possivel superdosagem no desen-
cadeamento do fenomeno de hiperanti-
coagulacao.

Nos casos de sangramentos seve-
ros que ameagam a vida do paciente,
como por exemplo a hemorragia
intracraniana; administrar sulfato de
Protamina logo apos a suspensdo da
heparina, na dose de: 1mg para cada
100 U de heparina lentamente (normal-
mente S0mg em 30 minutos).

Trombocitopenia leve podera se
seguir ao tratamento com heparina. Pro-
vavelmente representa um efeito nao
imune, sem acarretar consequéncias
graves. Ocorre com mais frequéncia
apos o uso de heparina derivada de pul-
mao de boi. Quando a plaquetopenia
surgir em associagao com trombose,
provavelmente existirdo mecanismos
imunes envolvidos, e esta podera ser
fatal. Os eventos tromboticos sdo raros
podendo envolver artérias importantes
como a femural e radial.

A dtilizagao de heparina por pe-
riodos prolongados em altas doses po-
dera causar: osteopenia, osteoporose e
fraturas patologicas. O esquema conti-
nuo de heparinizagdo podera acarretar
depressdo de aldosterona por mecanis-
mo ainda desconhecido. Surge durante
a primeira semana de terapia (normal-
mente do 4° ao 8° dia). Pacientes com
eiXo renina angiotensina-aldosterona
normal ndo terao maiores repercussoes
exceto hiponametria discreta. Entretan-
to em diabéticos e/ou nefropatas pode-
ra ocorrer hipercalemia importante.
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Contra-indicacoes:

. Absolutas: sangramento ativo ou
tendéncia & hemorragia (ulcera péptica,
purpuras, hemofilia).

. Relativas: pericardite, vasculite,
endocardite bacteriana, anestesia regional
ou lombar e hipertensao arterial grave.,

A2) Cumarinicos

Mecanismo de agao

Derivam do 4 hidroxi - cumarinico,
apresentando boa absorcao intestinal. Cir-
culam ligados a albumina; sofrem
metabolizacdo hepatica e excregdo renal,
sob forma hidroxilada. Agem inibindo
gama carboxilacdo de residuos de acido
glutimico nos captores dependentes de
vitamina K. Portanto inibem a sintese dos
fatores: X, VII, IX, X.

N3o possuem a¢do imediata, ja que
ha necessidade de depuragdo dos fatores
de coagulacdo circulantes, ficando sua
agao dependente das meias vidas de cada
um deles. Exemplos:

- fator VII - 6 horas
- fator IX - 24 horas
- fator II - 36 horas

- fator X - 60 horas

Posologia:

Devem ser iniciados 2 a 3 dias an-
tes da suspensdo da heparina. A posologia
variade 5 a 15 mg/, sendo controlada pelo
tempo de protrombina (1,5 a 2,5 vezes o
controle) e pela atividade de protrombina
(entre 25 a 30%).

Alguns trabalhos recentes reco-
mendam o inicio imediato do cumarinico
junto com a heparina; o que permitiria a
suspensao mais precoce da heparina em
torno do 5° dia de tratamento. Na experi-
éncia dos autores (16), o grupo assim tra-
tado obteve evolugao idéntica ao submeti-
do ao tratamento classico com 10 dias de
heparina venosa. Tal conduta foi utiliza-
da em portadores de embolia ndo maciga,
permitindo um periodo menor de
internacao.

Os cumarinicos tém papel impor-
tante na prevengao de novo fenomeno
tromboembolico. Devem ser mantidos

apos suspensdo de heparina. Nos pacien-
tes cujo fator de risco desaparece passada
a fase aguda do tromboembolismo, tais
como: trauma e uso de estrogéneo, em-
pregar nestes casos por periodo que varia
de 2 semanas a 6 meses ( em meédia
3 meses). Naqueles com fatores de risco
permanentes-como neoplasia e fibrilagio
atrial devem ser mantidos indefini-
damente.

A interagdo com drogas ou determinadas
condigOes patologicas, alteram a alteragao
dos cumarinicos e portanto devem ser des-
tacadas:

- Prolongam o TAP: Alopurinol,
Fenilbutazona, quinidina, esteroides
anabolicos, SMT + TMP, Clofibrate,
hepatopatias, estados hipermetabodlicos,
Metronidazol, dieta pobre em vitamina K
e Dissulfiram.

- Reduzem o TAP: Rifampicina,
barbituricos, diuréticos, contracpetivos
orais, uremia, colestiramina, dietaricaem
vitamina K e gliseofulvina.

- Complicagoes:

O efeito toxico mais importante
tambem € o sangramento, o qual tende a
ser proporcional a intensidade da
anticoagulagdo e associado a presencga de
fatores de risco como: insuficiéncia Re-
nal ou hepatopatia severa, alcoolismo,
interagoes medicamentosas, trauma, ma-
lignidade e doenga péptica.

Sangramentos severos requerem
medidas imediatas como plasma fresco (2)
para normalizar o TAP e ativar a
hemostasia.

Sangramentos moderados - utilizar
vitamina K parenteral na dose de 10mg
IM ou SC - revertera os efeitos do
cumarinico em 6 a 12 horas. Entretanto
esta medida deixara o paciente relativa-
mente “refratario” ao cumarinico por mais
de 2 semanas, dificultando consequente-
mente sua reinstituicao.

Sangramentos leves com TAP
anormalmente prolongado - interromper
o cumarinico até o TAP retornar a valores
terapéuticos. Se 0 sangramento ocorrer




com TAP dentro dos valores esperados:
pesquisar lesdes pre sangrantes como
malignidade.

O Wafarin pode raramente indu-
zir a necrose de pele. Esta complicagao
esta relacionada a redugdo de ptn C
induzida por essa droga. Em pacientes
com suspeita de deficiéncia desta protei-
na; iniciar a droga com doses mais baixas
(5 mg/dia).

Durante a gestagdo existe risco
aumentado em 10 vezes de anomalias con-
génitas. Portanto esta condigdo represen-
ta uma contra-indicacdo a seu uso, além
das citadas anteriormente em relagdo a
heparina.

As contra-indicagdes, relativas s3o:
alcoolismo, tuberculose pulmonar ativa,
deficiéncia de Vit K e doenga hepatica ou
renal.

b) Tromboliticos (17)

Atuam diferentemente dos
antibrombéticos induzindo a dissolugao de
émbolos pulmonares e trombos no siste-
ma venoso profundo, reperfundindo por-
tanto a circulagdo pulmonar e eliminado
a fonte emboligénica. Diminuem tambem
as complicagoes pos flebite em extremi-
dades inferiores.

As principais drogas tromboliticas
sdo: Estreptoquinase, uroquinase e
ativador plasmoggénico tecidual (TPA).

b1) Mecanismos de acao:

A estreptoquinase e uroquinase convertem
o plasmogénico endogeno em plasmina,
protease potente que dissolve fibrina.

A uroquinase cliva diretamente o
plasmogénico em plasmina. Ja a
estreptoquinase forma um complexo com
o plasminogénio, o qual indiretamente,
causa a mesma conversao.

Em doses equivalentes, a
estreptoquinase € mais barata, mas, pode
acarretar mais efeitos colaterais como: fe-
bre e reagoes alérgicas.

A plasmina formada durante a ad-
ministragdo dos tromboliticos agira em
duas regides:

- No trombo patoldgico e no ém-
bolo pulmonar: ira digerir a fibrina e

consequentemente dissolve-los. Entretan-
to age indiscriminadamente, dissolvendo
pequenos trombos hemostaticos. Este ul-
timo efeito representa a causa da maioria
das complicagtes da terapia trombolitica,
que sdo as hemorragias.

- No sangue: levando ao consumo
de inibidores de plasmina circulantes, em
particular da antiplasmina, de
fibrinogénio e fatores V e VIII. A dimi-
nuico desses elementos na circulagao san-
guinea resulta no “estado litico”, o qual ¢
indicador da efetividade da dose terapéu-
tica administrada.

O ativador plasminogénico
tecidual (TPA) tem sido largamente utili-
zado no tratamento de oclus3o coronariana
aguda e em um pequeno numero de paci-
entes com Embolia Pulmonar. Tem a van-
tagem de apresentar pouca atividade na
auséncia de fibrina. Restauram a pressao
arterial pulmonar e a perfusdo pulmonar
mais precocemente que a heparina e os
dois fibrinolitos previamente citados. En-
tretanto ndo parecem procovar redugado da
mortalidade, quando comparados a
heparina nas primeiras semanas apos o
episodio agudo tromboemboalico.

A TPA é uma proteina natural pro-
duzida por células endoteliais, com gran-
de afinidade pela fibrina. A ligagdo TPA
com fibrina no trombo causa ativagao lo-
cal de plasminogénio em plasmina. Em-
bora alguma plasmina nova seja liberada
na circulacio sistémica, o estado litico
generalizado é evitado.

A TPA recombinante ¢ produzida
em quantidades farmacologicas pela
tecnologia do DNA recombinante.

Sua meia vida plasmaticaé de 5 a
10 minutos.

b2) Indicacoes:

1) Embolia pulmonar maciga
angiograficamente comprovada (com mais
de duas artérias lobaes envolvidas) e com
instabilidade hemodindmica grave.

2) Embolia pulmonar acompanha-
da de choque circulatorio.

3) Embolia pulmonar submacica,
quando mostrou descompensagao da fun-
¢do cardiopulmonar de base.
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A terapia trombolitica parece por-
tanto oferecer vantagens e curto prazo
como nos casos de tromboembolismo gra-
ve, nos quais os pacientes ndo sobrevive-
riam caso a circulagdo arterial pulmonar
nao fosse rapidamente restaurada.

b3) Técnicas de utilizacao:

. Estreptoquinase: dose de ataque:
250.000 Ul/oor 30 dose de manutengao:
100.000 Ul/kg/hora - por 24 e 72 horas.

. Uroquinase: dose de ataque: 4.000
Ul/kg/por 30' - dose de manutengao: 4.000
Ul/kg/hora - por 12 a 24 horas.

. TPA - utilizada por via periférica
na dose de 100mg em infusdo de 2 horas
de duragdo (13).

Ap6s o uso dos tromboliticos € ne-
cessario manter a terapia anticoagulante.

Nio existem testes ideais para
monitorizagdo da terapia trombolitica,
portanto, preconiza-se a realizagao de es-
tudo da coagulacdo previo (TAP, PTT,
Tempo de Protombina) ou avaliagao da
degradagdo fibrinogénio/fibrina (pela re-
dugdo do fibrinogénio sérico e/ou aumen-
to dos produtos de degradagdo de fibrina
- PDF). Como esses agentes “digerem”
substratos além da fibrina no émbolo pul-
monar; um resultado alterado desses tes-
tes ndo necessariamente reflete efeito na
dissolucdo do émbolo. Nem tdo pouco é
aconselhavel a titulacdo de dose através
desses valores. Por outro lado, a melhora
clinica € usualmente aparente na recupe-
ragao cardiopulmonar.

b4) Monitorizacao e Precaucoes:

- Sinais vitais de 4/4 horas,
hemotocrito, hemograma, plaquetas, TAP,
PTT e tempo de trombina.

- O tempo de trombina sera solici-
tado 4 horas apods o inicio da terapia, de-
vendo permanecer 5 vezes o valor basal
durante o tratamento ou.

- O PTT devera ser mantido 2a 5
vezes acima do valor controle.

- Pesquisa defeitos da coagulagdo
previos.

- Monitoriza¢cdo ndo invasiva no
CTI; evitando o maximo procedimentos
invasivos, exceto a venopun¢do para a
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administracdo da droga.
- Repouso absoluto no leito.

b5) Causas de Tempo de Trombina nao
prolongado durante o uso de
tromboliticos:

1) Estreptoquinase - ativagao in-
suficiente do sistema trombolitico. Exem-
plo: anticorpos anti estreptoquinase por
recente infec¢io estreptococcica ou admi-
nistragdo prévia da droga.

2) Uroquinase - falta ou inibigao
de substrato plasmogénico, metabolismo
acelerado da droga. A conduta sera sua
suspensdo e introdugdo de heparina.

b6) Complicacoes:

A complicagdo mais frequente-
mente temida é o sangramento/ Caso seja
significante aconselha-se a suspensao da
droga. Caso persista: fibrinogénio com
plasma fresco ou crioprecipitado.

O retorno a normalidade € atingi-
do em 1 hora.

Em situacdes extremas como: Ci-
rurgia emergencial ou sangramento em
SNC - utilizar inibidor de fibrinélise: aci-
do epsilon - amino caproico; 5g/dose. E
entretanto  contra-indicado nos
sangramentos genito-uriarios pois existe
risco de ocorrer cilindro trombolitico com
[suficiéncia renal permanente.

As reacdes alérgicas estdo descri-
tas em 15% dos pacientes que usam a
estreptoquinase.

b7) Contra-indicagoes:

1) Relativas (nos primeiros 7 a 10
dias do inicio do tratamento). Cirurgia ab-
dominal ou toracica recente, ressuscitagao
cardio pulmonar, biopsia ou procedimen-
tos invasivos em locais inacessiveis a com-
pressdo externa, gestacdo, puerpério, al-
teracoes de coagulagdo (trombocitopenia,
deficit de fatores da coagulagao), AVE nao
hemorragico, hipertensdo arterial severa,
uso de drogas anticoagulantes
concomitantemente.

2) Absolutas: sdo situagoes que
poderdo agravar ou desencadear frequen-
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temente o sangramento, como: historia de
AVE hemorragico, neoplasia
intracraniana, cirurgias em SNC ou TCE
nas duas semanas antes ou mesmo duran-
te o episodio embolico.

b8) Atualizagao:

Trabalhos recentes descrevem o
uso de baixas doses de estreptoquinase em
artéria pulmonar, combinada a doses ple-
nas de heparina (Leeper - Chest 88). Pre-
conizam o uso em de 1/10 a 1/20 da dose
sitémica convencional, sendo efetivado em
local préximo ao coagulo. Portanto, ha-
vera lise do coagulo sem o desenvolvimen-
to do estado fibrinolitico sistémico exces-
sivo. A administracdo da heparina
concomitante, presumivelmente atuaria
inibindo a deposig¢do futuraa de fibrina,
além de proteger contra a propagagdo do
trombo e embolizagdo recorrente.

¢) Emboloctomia (18) - Indicada nas mes-
mas situacdes dos tromboliticos. Pode ser
de dois tipos: embolectomia aberta e
embolectomia transversa.

A embolectomia aberta é um pro-
cedimento de alta morbidade e mortali-
dade, necessitando de anestesia geral e em
algumas vezes da artéria pulmonar e
infarto pulmonar por fragmentagao do
trombo.

A embolectomia transversa € rea-
lizada com anestesia local e venotomia em
jugular ou femiral. Introduz-se um cate-
ter com dispositivo em sua extremidade
para sucgdo. Orientando-se por guia e
radioscopia, progride-se o cateter até o
local do trombo. A seguir, aspira-se, pren-
dendo assim o coagulo ao dispositivo.
Pode ser necessario a repeti¢ao do proce-
dimento por varias vezes para a retirada
completa dos fragmentos do trombo. Con-
firma-se o éxito do método quando a pres-
sdo da artéria pulmonar reduz-se aquem
de 20mmHg. Embolos presentes por mais
de 72 horas geralmente s3o refratarios ao
procedimento. Aconselha-se a colocagao
de filtro de cava inferior apds a
embolectomia.

Existem outros metodos que na
atualidade ja foram abandonados, seja por

sua baixa eficacia ou pela alta prevaléncia
de efeitos adversos: plicatura de veia cava
inferior, clips e balao oclusor.

VIII - Prevencgao »**

A prevengdo do tromboembolismo
pulmonar se confunde com a profilaxia
da trombose venosa profunda de membros
inferiores, uma vez que em grande parte
dos casos, os émbolos se originam na cir-
culagdo venosa da coxa e panturrilha.

A) Medidas Gerais:

Orientar pacientes obesos para
atingir seu peso ideal.

Incentivar o abandono do tabagis-
mo.

Abreviar o tempo de
hospitalizagdo, quando esta se faz neces-
saria. Evitar restricdo ao leito, elevar os
membros inferiores dos acamados.

Incentivar dorso-flexdo passiva e
ativa dos pés.

Recomendar o uso de meias elasti-
cas nos portadores de insuficiéncia veno-
sa cronica.

Compressdo pneumatica externa.

B) Medidas Medicamentosas

B1) Heparina Subcutanea - Age por agdo
potencializadorada Anti trombina III. Re-
comenda-se a dose de 5.000 Ul, 2 horas
antes de cirurgias, seguida de nova dose
de 5.000 Ul a cada 8 ou 12 horas; até que
o paciente retorne a deambulagdo.

E necessario o inicio da profilaxia
antes do procedimento cirurgico, uma vez
que a formagdo do trombo se inicia desde
o periodo operatdrio. Nestas doses os efei-
tos colaterais da heparina tais como: he-
matomas no local da inje¢do ou da ferida
cirurgica, sangramentos e trombocitopenia
nao sao frequentes.

B2) Heparina de Baixo Peso Molecular

- A flaxiparina é uma heparina
calcica fragmentada de baixo PM, deri-
vada da heparina convencional. Apresen-
ta atividade especifica anti fator X ativa-




do e discreta acao anti fator II ativado; o
que lhe confere importante efeito
antitrombotico, com agao anticoagulante
minima. Surge portanto, como medida
profilaticana TVP e do tromboembolismo
pulmonar, revestida de algumas proprie-
dades especiais vantajosas, quando com-
parada a heparina ndo fragmentada.

Sua posologia é simplificada: 1 in-
je¢do diaria via SC de 0,3 ml.

Parece promover maior protecao
quanto a ocorréncia de TVP e TEP.

Menor frequéncia de efeitos inde-
sejaveis em relagdo a heparina convenci-
onal.

As contra-indicagdes em relagdo
ao seu uso sdo idénticas a da heparina nio
fragmentada: trombocitopenia severa,
AVE recente, neurocirurgias, ulcera
péptica em atividade, coagulopatia de
consumo e alergia ao produto.

A flaxiparina em doses recomen-
dadas nao altera as provas convencionais
da crase sanguinea (TAP, PTT, T coagu-
lagdo e T. sangramento).

B3) Cumarinicos

Levam a uma redugao da absor-
¢ao de fatores vit K dependentes, causan-
do alteracdo no tempo atividade de
protombina. Recomenda-se dose de 10mg
na noite que precede a cirurgia; seguida
de 5mg apds o procedimento cirurgico.
Dai por diante, a dose ideal sera determi-
nada pelo TAP, que devera permanecer
em torno de 1, 2 vezes o basal.

Entretanto, os anticoabulantes uti-
lizados para este fim, acarretam compli-
cagOes hemorragicas em maior frequéncia
do que a heparina. Estdo indicados espe-
cialmente nos casos em que haja necessi-
dade de uso prolongado de anti
tromboticos. Exemplos: episodios prévi-
os de TVP ou de tromboembolismo pul-
monar e doengas que restrinjam o paci-
ente no leito.

B4) Dextran

Substancia de alto peso molecular
com agao anti agregante plaquetaria. O
Dextran 70 (ndo disponivel no Brasil) é
utilizado via endovenosa. Questiona-se se
o Dextran 40 possui o mesmo efeito.

E mais empregado nas cirurgias
ortopedicas e urologicas. Quanto a
posologia, € aconselhavel iniciar 500 ml/
EV no comecgo do procedimento cirurgi-
co, repetindo a dose no pos operatorio
imediato, numa infusio de 8 a 12 horas.
A partir do 1° dia até o 5° dia de pos ope-
ratorio correr 500ml em 24 horas.

As reagoes adversas sdo: sobrecar-
ga volémica (restricdo de seu uso em ido-
sos e pacientes portadores de ICC), rea-
¢oes anafilactoides e hemorragias. Deve
ser contra-indicado nos pacientes com in-

suficiéncia renal ou hepatica.

C) Interrupc¢ao Venosa (18)

A interrupgdo da veia cava inferi-
or tem sua indicagdo em pacientes impos-
sibilitados de usar anticoagulantes, na
recorréncia de embolia durante o trata-
mento com anticoagulante e nos pacien-
tes submetidos a embolectomia pulmonar.
A ligadura da veia cava inferior € utiliza-
da somente nos pacientes que apresentam
embolias sépticas multiplas por
tromboflebite séptica. Exceto neste caso,
é um método em desuso pela possibilida-
de de recorréncia de embolia com o
surgimento de colaterais. Além disto po-
derdo surgir complicagdes graves resul-
tantes da grande diminui¢do do retorno
Venoso.

O emprego do guarda-chuva de
Mobin-Uddin tem como complicagdes: a
obstrugao em 30% dos casos, mau
posicionamento, extensdo proximal do
trombo, migragcdo, hemorragia retro
peritoneal, sepses e perfura¢do de ureter

e duodeno. Atualmente é pouco utiliza-

do, tendo sido substituido com vantagens
pelo filtro de Greenfield.

O filtro de Greenfield tem se mos-
trado ser um método pratico e eficaz na
profilaxia da embolia pulmonar. Sob
anestesia local tendo como acesso a veia
femural ou jugular, introduz-se o filtro
com guia apropriado; orientando-se pela
radioscopia até atingir a ultima vértebra
toracica. Apos 12 horas de sua instala-
¢ao, reinicia-se a heparina, caso necessa-
rio. Portanto, o paciente no momento do
procedimento ndo deve estar

WPULMAG,)

anticoagulado. Este dispositivo permi-
te preservar o fluxo sanguineo na vei
cava inferior além de captar émbolos
superiores a 3 milimetros.

IX. Situacdao Atual e Risco de
Superdiagnostico e Supertratamento
do Tromboembolismo Pulmonar ¥

A embolia pulmonar tem sido
“superdiagnosticada” e “supertratada”,
especialmente em pacientes previamente
normais;, na maioria mulheres em uso
de contraceptivos orais. Esta afirmagao
se confirma, em parte, pela alta
prevaléncia em estudos realizados post
morten de embolia pulmonar associada
a pacientes cronicamente enfermos, por-
tadores de Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva; além de pacientes que per-
maneceram por longos periodos
acamados ou que faleceram no pos ope-
ratorio. Entretanto a real prevaléncia de
tromboembolismo pulmonar em popu-
lagdo previamente normal € ainda ig-
norada.

Acreditava-se na idéia de que
mulheres em uso de contraceptivos orais,
que apresentassem manifestagOes respi-
ratorias subitas, estariam provavelmen-
te apresentando embolia pulmonar. Este
diagnostico era posteriormente confir-
mado com apenas gasometria arterial e
cintigrafia pulmonar. Entretanto ja é do
nosso conhecimento na atualidade a falta
de especificidade da gasometria arteri-
al, além da importiancia restrita da
cintigrafia apenas perfusional, no diag-
nostico desta patologia. Portanto tais
métodos apenas auxiliariam, em confir-
mar o diagnostico de tromboembolismo
pulmonar.

Os riscos de superdiagnostico e
supertratamento desta enfermidade s3o:
a) O uso de heparina e anticoagulantes
orais sdo importantes causas de
morbidade e mortalidade relacionada a

drogas.
b) O diagnostico puramente clinico
desta condigdo traz como

consequéncia superdiagnosticos e
supertratamentos, baseados portanto
em dados inespecificos e insuficien-

tes para a confirmagdo diagnostica.
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