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RESUMO: Este capitulo objetiva oferecer conceitos basicos e atualizados, ligados ao trombo-
embolismo pulmonar, visando, principalmente, o aluno da graduacdo e médicos generalistas.
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1. CONCEITO TEP, por ano. Aproximadamente quarenta mil (40.000)
destes individuos morrem a cada ano, apesar de te-
O termo, tromboembolismo pulmonar (TEP),rem sido corretamente e tratados. A mortalidade, na
refere-se ao transporte de coagulos sanguinegsimeira hora, gira em torno de 11% e atinge 30%
trombos, desenvolvidos em algum local da circulagédaqueles nos quais néao foi feito o diagnostico. Asso-
venosa sistémica, com posterior impactacdo dentmiados a esses dados, estima-se em cinco (5) milhdes
de um ou mais ramos da artéria pulmonar. E impops episodios de TVP, por ano, haquele mesmo pais e
tante compreender o TEP n&o como uma desordasme um (1) em cada dez (10) pacientes com TVP
isolada, mas, sim, como uma complicagéo da trombadesenvolva émbolos. Os nimeros citados sdo basea-
se venosa profunda (TVP). dos em investigacdes clinicas e dados de necrépsias,
Essa obstrugéo circulatoria determina sinais @ que faz com que se reconheca uma incidéncia de
sintomas relacionados com os sistemas respiratoriof&P muito mais alta do que se imagina.
cardiovascular, exibindo elevada taxa de mortalidade
e morbidade, além de um potencial de recorréncia.3 ETIOLOGIA E PATOGENESE

2. INCIDENCIA Cpnforme fo~i citado, o TE~P nao ocorre sem
gue haja a formacéo e propagacéao de trombos, estan-
Uma estimativa da incidéncia de TEP variado, portanto, diretamente relacionado com a TVP. A
consideravelmente em rela¢éo a populacéo estudatlgeratura reconhece as duas patologias como sendo
recursos disponiveis e critérios diagnoésticos utilizadoentidades dinamicas. Suas consequéncias fisiopatol6-
No Brasil, ndo existem ainda dados fidedignos. gicas revelam uma verdade, em um dado instante, que
Acredita-se que, nos Estados Unidos, mais degodera ndo ser mais a mesma em estdgios seguintes
quinhentas mil (500.000) pessoas séo acometidas pele suas evolugdes.
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Outras substancias, além de trombos, podegomo evento inicial, comumente observado, leva a
embolizar para os pulmdes, em diversas situac@esstimulacéo dos fatores da coagulacéo, culminando com
como, por exemplo, 6leo, liquido amnidtico, géas, fraga formag&o do trombo vermelho.Uma vez formado, o
mentos de projetil de arma de fogo, células gordurdrombo cresce através da deposi¢cdo de novas cama-
sas, talco, dentre outros. Entretanto os trombos vengas de plaguetas e fibrina. A resolugcédo se faz por
sos sdo de longe os mais comuns. Mais de 90% @brindlise e/ou organizacao A fibrindlise é rapida
todas as repercussoées clinicas de TEP originam-segprocessa a dissolucdo do trombo. No caso de um
nas veias profundas dos membros inferiores (veigwocessamento incompleto, a resolucao é terminada
popliteas ou veias profundas mais proximais)através da organiza¢do, que incorpora o trombo resi-
detectaveis ou ndo clinicamente. Outros locais, contual a parede do vaso com pequena area de tecido
veias superficiais, prostaticas, uterinas, renais ou, diérotico e posterior reendotelizagdo (Figura 1). Em
mesmo, das cAmaras cardiacas direitas, também ppralquer fase do processo de resolucdo, pode ocorrer
dem ser fontes de émbolos. a embolia pulmonar, como complicacdo da TVP.

A triade de Virchow, caracterizada por estase Quando um émbolo se aloja em um ou mais
sangiinea, lesdo da camada intima da parede dos rmos da artéria pulmonar, observam-se alteracdes
sos e alteragdes do sistema de coagulagéo, identifigalmonares e hemodindmicas. De imediato, as con-
0s principais fatores predisponentes da trombose veequéncias hemodinamicas sédo: aumento da presséo
nosa. (Tabela I). O papel de cada um destes fatorggpximal ao trombo e a diminuic&o do fluxo sanglineo
na génese da trombose, ja foi demonstrado expedistal ao trombo. Como resultado, os efeitos do TEP
mentalmente, porém, na clinica, observa-se que a agram diminuicdo da secao transversa do leito vascular
sociacgdo dos dois primeiros, frequentemente, precpulmonar, um aumento da resisténcia vascular e da
de o aparecimento da trombose venosa. pressao arterial pulmonar, bem como um aumento do

As principais condi¢cdes que sabidamente aurabalho do ventriculo direito. A gravidade dessas con-
mentam o risco de TEP/TVP sao: imobilizacédo no leisequéncias dependera do tamanho do trombo, da pre-
to, pés-operatdrios, varizes, episodio anterior de TVBenca de bactérias, da presenca de doenca pulmonar
neoplasias, traumatismos, idade avancada, puerpénwévia e/ou doenca extrapulmonar prévia.
insuficiéncia cardiaca, arritmias cardiacas, obesidade, O comprometimento do parénquima pulmonar
desidratacao, tipo sangliineo O e tabagismo. secundario a oclusédo por trombo, com consequente

No que diz respeito a patogénese, ainda ndo kesdo isquémica do endotélio e necrose, podera cur-
compreendem totalmente 0s mecanismos exatos gs& com 0S seguintes processos: hemorragia, edema,
iniciam o processo da trombose venosa. Uma agregaemorragia associada a infarto, atelectasia e pneu-
¢do de plaguetas, em torno de uma valvula venosapnia (nos casos de émbolo séptico ou infec¢do com
infarto pulmonar). A presenca
do chamado espaco morto pul-
monar, ou seja, uma area que é
Estase Imobilidade no leito, Repouso prolongado, ventilada sem perfuséo, tem,

Anestesia, Insuficiéncia cargigca/Cor F_)ulmo- como conseqUéncias, a constric-

nale,. Trombo.se ven.osa prévia, (.D.bes@ade, (;510 do parénquima afetado, per-

Gravidez, Veias varicosas, Imobilizacdo de .
da de surfactante alveolar e hi-

membros por gessos e ataduras. - b
poxemia. A reducado do surfac-
Lesdo da parede do vaso  Politraumatismos, Fraturas dsseas, Inflama- tante pode ocorrer de duas (2) a

¢do, Cirurgias de grande porte, Queimaduras. trés (3) horas ap6s o episodio

Tabela | - Condi¢Ges clinicas predisponentes da trombose venosa

Hipercoagulabilidade Neoplasia, Coagulagéo intravascular dissemi- embodlico, e se torna severa mais
nada, Deficiéncia da antitrombina Ill, Terapéu- tarde, cerca de doze (12) a quin-
tica por estrogénio, Anticorpo anticardiolipina, ze (15) horas. Atelectasias im-

Sindrome nefrética, Trombocitose essencial,

Trombocitopenia induzida por heparina, Doen- portantes, com instabilidade al-

ca inflamatéria dos intestinos, Hemoglobinu- veolar, podem ser detectadas

ria paroxistica noturna, Deficiéncias das prote- com vinte e quatro (24) a qua-

inasCeS. renta e oito (48) horas apos a
embolia.

258



Tromboembolismo pulmonar
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SEROTONINA

HISTAMINA

BRADICININA
PROSTAGLANDINAS E CININAS
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PLASMINA HEMACIAS
SRE + LEUCOCITOS
PDF

TROMBO — P EMBOLO

PREDOMINANCIA DA
COAGULAGAO

CRESCIMENTO LISE E RECANALIZAGCAO

Figura 1 - Etiopatogenia do TEP.

4. MANIFESTACOES CLINICAS namero e localizag&o do trombo; oclusdo completa ou
parcial e presenca de doenca cardiopulmonar prévia.
A grande maioria dos pacientes sdo assintom&taqueles individuos com doenga cardiopulmonar preé-
ticos ou evidenciam sinais clinicos que s serdo recwia, aevolugéo € mais complicada, com a presenga mais
nhecidos retrospectivamente. O diagndstico clinico doequente de infarto pulmonar, arritmias cardiacas, hi-
TEP, bem como da TVP, é muito pouco confiavel. Aotensdo e morte. Ja aqueles, considerados “normais
classica dispnéia, de inicio subito e inexplicavel, sugentes do episddio”, evoluem, freqlientemente, sem sin-
re o diagnostico de TEP. Freqlientemente, € o Uni¢omas, oligossintomaticos, ou ainda podem evoluir para
sintoma clinico encontrado. Outras manifestag@es clirorte subita. Cerca de 20 a 30% dos pacientes com
nicas, como dor toracica do tipo pleuritica e hemoptisd EP apresentam sincopgarada cardio-respiratoria.
associadas ao infarto pulmonar, também sdo sugesti-  Para fins didaticos, costumam-se dividir as for-
vas de TEP, mas ndo sdo a regra. A febre, geralmenas classicas de apresentagéo clinica do TEP em:
te, nunca superior a 38.5 esta presente em 18 a 504acico e Submacico, que podem apresentar formas
do casos de TEP com infarto pulmonar. Entretanto,@m variados graus de gravidade, ou ainda serem
auséncia desses sinais ndo exclui o diagndstico de TBPompanhadas de infarto pulmonar e hipertenséo pul-
Além disso, os achados de exame fisico sdo pouco®nar. A Tabela Il mostra a incidéncia de sinais e
ou inespecificos. Enquanto a taquicardia ocorre reintomas mais freqientemente encontrados nas for-
maioria dos pacientes, outros achados cardiacos, comas de TEP.
B, hiperfonética, B de ventriculo direito e ictus de A embolia pulmonar macica ocorre com a obs-
ventriculo direito, s6 ocorrem em embolias macicgas, iou¢édo de, no minimo, 50% do leito vascular pulmonar.
gue ndo é o mais frequiente (Tabela Il). No exame dd®apresentacdo clinica &€ draméatica, acompanhada de
aparelho respiratorio, sibilos focais e estertores p@or pulmonale agudo, faléncia cardiaca, hipotenséo e
dem ser auscultados, sem serem diagnésticados. choque circulatério. Sinais como dor subesternal se-
E importante destacar que os achados clinicogera, arritmias cardiacas, ritmo cardiaco em galope,
observados no TEP, variam de acordo com: tamanhestase venosa, sopro tricuspide e outros achados, ja
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citados, sdo tipicos dessa forma clinica. Entretanto, = As manifestacdes clinicas da TVP séo basea-
séo raramente documentados, devido a rapidez de inss na inflamacao da parede do vaso e na obstrucao
talac@o do quadro e freqliente evolugdo dos pacientesnosa. A primeira pode levar a dor, hiperestesia, ru-
para a morte subita. Felizmente, a forma clinica ndolsor e calor no local da inflamacéo, enquanto a Gltima
a habitual de se encontrar na rotina. Mais freqlientegarreta edema, com aumento do diametro da regido
sdo as consideradas grandes embolias, com compda perna drenada pelas veias envolvidas. A presenca
metimento da circulagéo pulmonagm consequén- do sinal de Homan’s, representado pela dor a dorso-
cias fatais. Enmuitos casos, a oclusédo se faz enflexdo do pé, reforca a suspeita de TVP. Entretanto,
menos de duas artérias lobares, com fragmentacAm®nos de 50% dos pacientes com TVP apresentam
periférica dos trombos na arvore vascular. Em tais cosinais clinicos que permitam o diagnéstico.
digBes, os pacientes apresentam quadros classicos de
dispnéia, taqurlela, dor toraC|_ca~, etc. Depe_ndendo gg DIAGNOSTICO
grau de obstrucdo e das condi¢des do paciente, 0s Si-
nais e sintomas variam desde aqueles associados a Os sinais e sintomas clinicos, acompanhados de
oclusdo macica até os menos graves, com infarto pulma anamnese detalhada, ndo séo suficientes para
monar e ocluséo periférica. fazer o diagnostico de TEP, podendo apenas sugeri-
O TEP com infarto pulmonar pode ocorrer endo. Alguns testes laboratoriais podem ser Uteis na con-
cerca de 10% dos episodios de TEP, como consequdinmacao ou exclusdo da suspeita clinica, porém ne-
cia da tromboembolizacado periférica para artérias seghum deles é especifico para o diagnéstico de TEP.
mentares e subsegmentareseEessario destacar queLeucocitose moderada e elevacéo da velocidade de
infarto ndo é sindnimo de TEP, mas, sim, que o primeitemossedimentacao (VHS) estdo raramente presen-
ro € uma complicacdo rara do segundo. Além da disfes, a ndo ser na presenca de infarto pulmonar. Um
néia subita, a dor pleuritica aguda e localizada e a Heemograma completo pode ajudar no diagnostico di-
moptise podem estar presentes, quando ocorre o infaféwencial, revelando, por exemplo, uma infeccdo ou
pulmonar. Sinais clinicos de derrame pleural acompaima anemia severa, causas que podem ser responsa-
nhado de um quadro febril, simulando uma pneumaoreis por uma taquicardia ou uma taquipnéia. Uma sé-
nia, sdo encontrados em alguns desses pacientes.rie de outros testes, como dosagem de enzimas como
O TEP, seguido de hipertensdo pulmonara creatinafosfoquinase (CPK) ou dos produtos de de-
ocorreprincipalmente naqueles casos onde os émbgradacgéo da fibrinogénio (FDP), dentre outros, des-
los multiplos de pequeno tamanho obstruem a circularfitos na literatura, ndo sdo especificos para o diag-
¢do pulmonar, aumentando a pressao dentro da artéstico de TEP.
ria pulmonar de maneira crescente. Geralmente, estd  As anormalidades gasométricas, como hipoxe-
associado a episédios recorrentes de TEP. Sinais atiia, hipocapnia, alcalose respiratéria, acompanhadas
nicos como dispnéia progressiva, faléncia ventriculgsor aumento da diferenca alvéoloarterial (gradiente A-
direita, arritmia e episodios recorrentes de fibrilacda) sdo comumente associadas a embolia macica. No
atrial, aparecem, se mais de 50% do leito vasculantanto, na grande maioria dos casos, o pH arterial, a
estiver comprometido. PO, e o gradiente A-a sao freqlientemente normais
ou estdo minimamente alterados e, mes-
mo quando presentes, ndo sado especifi-
cos. A presenca de uma hipoxemia, sem
causa Obvia, aumenta a probabilidade di-

Tabela Il - Incidéncia de sinais e sintomas no TEP
TEP macico (%) TEP submacico (%)

D'Spnefa. - 85 82 agnostica de TEP, sendo necessario
Dor torécica pleuritica 64 85 prosseguir a avaliagéo.

Tosse . >3 >2 O eletrocardiograma (ECG) é
Hemépt',sfe 23 40 normal na maioria dos pacientes ou, ge-
Taqu,'pne',a 95 87 ralmente, demonstra uma taquicardia
Taqu',card'a (> 100 bpm) 48 38 sinusal simples, com alteragdes n&o es-
B2 hiperfonética >8 45 pecificas do segmento ST. Apenas na
R.Om.:os pglmonares >7 60 presenga de uma sobrecarga ventricu-
Sinais clinicos de TVP 36 26

lar direita, podem-se encontrar os cha-

Fonte: Am.J. Med. 62:355-360, 1977.(adaptad B SIS ;
onte: Am.. e (adaptaco) mados sinais eletrocardiograficos clas-

260



Tromboembolismo pulmonar

sicos do TEP, como padraQ(ET,, desvio do eixo defeitos de perfusdo estao presentes, deve-se consi-
para a direita, bloqueio do ramo direito e inversédo dderar uma variedade de etiologias. Neste caso, uma
onda T nas precordiais direitas. No entanto, o ECGomparagéao com a cintilografia de ventilagcéo e com a
pode nao ser diagnosticado e ser (til para afastar o@diografia de térax aumentam significativamente as
tras condigdes clinicas, como infarto agudo do migshances diagnosticas.

cardio ou pericardite aguda. Uma cintilografia pulmonar de ventilagéo e per-

A radiografia do térax (RX) pode ser normal,fuséo anormal, de alta probabilidade, isto €, com gran-
mesmo na presenca de embolia extensa, ou apreséfs defeitos de perfuséo (segmentar ou subsegmen-
tar areas de hipovascularizacéo (oligoemia ou sinal d@& grande), especialmente quando existem defeitos
Westermark) com ou sem cardiomegalia, reducéo véultiplos, associados a cintilografia de ventilagao nor-
lumétrica (atelectasia), elevacdo da hemictpula di&ral, indica TEP, na maioria dos casos. Cerca de 40%
fragmatica e derrame pleural. A condensacéo podeda’0% dos pacientes com suspeita de TEP apresen-
ocorrer, quando houver transudac&o hemorragica cdaim 0 padréo cintilografico intermediario, chamado
edema ou em zonas de infarto pulmonar. Um padréo d@do alta probabilidade®, que inclui defeitos de perfu-
resolucao radiolégica rapida fala a favor da primeir§80 Segmentares ou subsegmentares, grandes, asso-
condicdo. Nenhuma dessalteraces é especifica. A ciados a defeitos de ventilagdo; defeitos de per_fusao
consolidacio de uma area do pulmao, associada a §HPSegmentares, pequenos, com ou sem defeitos de
aumento da artéria pulmonar e a uma ou mais dengien_tllagao, associados a defeitos de perfuséo e a anor-
dades em forma de cunha, na periferia do pulméo, cd@lidades no RX. o
base na pleura (Corcova de Hampton) sdo achados = EmMbora o mapeamento pulmonar possa ser Util,
que indicam TEP com infarto pulmonar (Figura 2). ¢ Unico procedlAmento dl’agnostl'co def_mmvo, capaz de
derrame pleural ocorre em aproximadamente 30-508¢monstrar o émbolo € a angiografia pulmonar. Tal
dos pacientes com TEP e, geralmente, esta associdtigcedimento é invasivo, ndo € isento de riscos e per-

ao infarto pulmonar. Vale ainda citar que o RX é imMite a visualizacao dos defeitos de enchimento intra-

portante para excluir outras condi¢des que possam
mular as manifestacbes clinicas mais agudas comu,
por exemplo, um pneumotdrax.
Embora os testes ja citados
sejam bastante sugestivos e Utei
para o diagnéstico diferencial,
sabe-se que apenas 0 mapeame
to pulmonar (cintilografia) e a an-
giografia pulmonar podem, real-
mente, ser métodos de confirma-
¢ao diagnéstica.
A maioria das doencas pul-
monares ndo embdlicas apresen-
tam um defeito de perfuséo, acom-
panhado por um defeito de venti-
lacdo, ao contrario do que ocorre
no TEP que, geralmente, leva a dis-
turbios de perfusédo, desacompa-
nhados dos defeitos de ventilagéo.
A cintilografia de ventilacao e per-
fuséo é teste ndo invasivo, funda-
mentado na presenca, extensao e
correspondéncia desses disturbios — ,
(Figura 3). Uma cintilografia de  t47ay aireio em A, mosando velamento
perfusdo normal exclui 0 TEP. Se  homogéneo em topografia de seio costo-
avisu aIiza(;éo da perfuséo fovor- fr_énicEJ direito', com contorno convexo em
. ; . direcdo ao hilo pulmonar.
mal, isto €, quando um ou mais

ggscular ou “cut off” do vaso e seu valor depende de
mejia qualidade e da experiéncia de quem a interpreta

(Figura 4). Todos 0s casos sus-
peitos com cintilografia n&o di-
agnostica merecem uma angio-
grafia. A angiografia também
deve ser realizada quando ha
contra-indicagéo ao uso de qual-
guer anticoagulante ou trombo-
litico, mesmo na vigéncia de um
exame cintilografico com baixa
probabilidade. Esta necessidade
pode ainda ser reforcada pela
demonstragcdo de uma fonte po-
tencial de @émbolos nas extremi-
dades inferiores, através da ple-
tismografia de impedancia, da
ultra-sonografia de tempo real ou
da venografia. A tomografia
computadorizada helicoidal € um
método moderno nao invasivo,
gue permite a visualizacdo de
trombos intraluminais, com boa
especificidade nos casos de TEP
importante. Sua utilizacao, em
nosso meio, ainda depende da
disponibilidade desse recurso,
mesmo nos grandes centros.
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B

Figura 3 - A) Radiografia de Térax em PA: opacidade homogénea e arredondada em topografia de lobo inferior esquerdo,
elevacdo da hemicupula diafragmatica esquerda, pulm&o direito normal. B) Cintigrafias de perfusdo, em projeg¢6es anterior,
posterior, obliqua anterior direita e obliqua anterior esquerda, revelam defeito de perfusdo em ambos os pulmbes. Destaque
maior para lobo superior direito e lobo inferior esquerdo, como mostram as setas.
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Figura 4 - A esquerda, hemitérax direito, demonstrando angiografia pulmonar com falhas de enchimen-
to intraluminal (observar setas) nos ramos ascendentes e descendentes da artéria pulmonar direita. A
figura da direita mostra a completa resolucdo do émbolo em angiografia repetida dois meses mais
tarde.

6. TRATAMENTO nar o tempo de coagulagdo, sempre antes de cada
aplicacdo. O tempo de tromboplastina parcial ativada
(TTPA) também pode ser usado no controle da dose
Na fase inicial, o uso da heparina € essencial. e heparina e deve ser mantido 1 e 1/2 a 2 e 1/2 vezes
heparina inibe, de imediato, o crescimento do tromb@, controle, durante o esquema de infusdo endovenosa
apressando a resolugéo do trombo, reduzindo o tam@1 e 1/2 vez o controle, imediatamente antes da nova
nho do émbolo. No entanto, um paciente heparinizadibse, no esquema de administracdo intermitente. A
permanece com risco de embolia até que o tromlemorragia é a complicacéo principal da heparinizago,
tenha se dissolvido ou se organizado. Além disso,que deve ser mantida por dez (10) dias.
heparina inibe a agregacao plaquetéria que contribui .
para a liberagio de substancias ativas (serotonind¢- Varfarina
tromboxane A2), capazes de induzir a vasoconstriccdo ~ Um anticoagulante oral deve ser iniciado no
e a broncoconstriccdo pulmonares. A heparina devguinto ou sétimo dia de heparina, desde que o pacien-
ra ser administrada por via endovenosajose ini- te ndo tenha desenvolvido nenhum sinal de sangra-
cial de10.000 a 15.000 U, com posterior dose, hecesaento excessivo ou queda do hematdcrito maior que
saria para manter o tempo de coagulagdo em duaslez (10) pontos, em cinco dias; caso contrario, man-
trés vezes o controle, o que pode ser obtido por infter a heparina por mais tempo ou suspendé-la para
sdocontinua de 1.000 a 1.500 U por hora, ou em dosesvas avalia¢cdes. Quando se inicia um anticoagulan-
de 5.000 a10.000 U de quatro (4) em quatro (4) horae. oral do tipo varfarina, deve-se atentar para o fato
Quando o esquema for intermitente, deve-se deterntle que um estado antitrombotico efetivo néo € atingi-

6.1.Heparina
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do até que o tempo de protrombina esteja dentro d2dh; UK - dose de ataque 4.400 UI/Kg em 10 min,
limites determinados (aproximadamente 1.5 vezesdnse de manutencdo 4.400 Ul/Kg/h por 12-24h; rt-
controle) por, pelo menos, tres (3) ou provavelmenteA - ndo h4 dose de ataque, dose de manutencéo
cinco (5) dias. Portanto, a heparina ndo deve ser relioOmg por 2h continua.

rada antes desse periodo. A terapia anticoagulante, Apdés o periodo de terapéutica trombolitica, a
prolongada deve ser mantida até que os fatores daticoagulacdo padrdo se faz necesséria para a
risco tenham desaparecido(por exemplo: fratura darofilaxia de émbolos recorrentes.

membro, resolvida com o paciente deambulando). A . .

duracéo ¢ definida empiricamente e varia de trés%4- Filtros de veia cava

seis meses, podendo ser mais extensa para pacientes A colocacdo de dispositivos na cava inferior,

de elevado risco para trombose recorrente. como o filtro de Greenfield, esta indicado nos pacien-
. tes com TVP, nos quais a anticoagulacéo esta contra-
6.3. Tromboliticos indicada ou, ainda, naqueles com baixa probabilidade

As justificativas para o uso dos tromboliticos,de sobrevida a fendmenos de TEP recorrente. A inci-
no TEP sado a capacidade de acelerar a lise do codgéncia de coagulos, nos filtros, é baixa.
lo, associada a um rapido bloqueio da formagédo dos_ . .
mediadores humorais, melhorando as condicdes h&> Cirurgia
modinamicas e a reducdo da taxa de TEP recorrente, O papel da cirurgia € bastante discutivel. A
por dissolver a fonte formadora de émbdlositu ~ embolectomia pulmonar, por meio de toracotomia,
A reducéo da frequéncia da hipertensdo pulmonar crbateter de fogart ou de sucgéo, quase nunca é utiliza-
nica, do risco da sindrome po6s-trombose venosa prda, porém constitui uma alternativa no tratatmento do
funda, e a melhor qualidade de vida sdo vantagei$P. Poucos pacientes sdo selecionados para esse
oferecidas a longo prazo. A lise do coagulo se basgmocedimento, que apresenta alta taxa de mortalida-
na ativacéo do plasminigénio, convertido em plasminae, quando comparado com as outras condutas nédo
importante enzima do sistema fribrinolitico. Os trominvasivas.
boliticos mais citados na literatura sdo a estreptoqui- ) )
nase (SK) e a uroquinase (UK), ditos de primeira g+6- Cuidados gerais
racdo, e o ativador do plasminogénio tecidual (rt-PA), As medidas de suporte cardiopulmonar inclu-
considerado de segunda geracdo. A SK age, forma@m a administracao de oxigénio, caso haja hipoxemia,
do um complexo com o plasminogénio ativado, ligade tratamento com dopamina, na vigéncia de hipoten-
ao coagulo. A UK é um ativador direto do plasminosao sistémica, por faléncia ventricular direita.
génio. O rt-PA tem alta afinidade pelo plasminogénio
ligado a fibrina, na superficie do coagulo. Ainda ndg_ prOFILAXIA
esta comprovada uma superioridade de um agente
trombolitico sobre os demais. A prevencdo do TEP, que, na verdade, é a pre-
Embora exista uma tendéncia atual para amvencao da TVP, inclui, basicamente, cuidados fisiote-
pliar autilizac&o dos tromboliticos, a rotina, no trata+apicos e instituicdo medicamentosa que contribuam
mento do TEP, ainda € restrita aos casos mais graveem a diminui¢éo da formagéo dos trombos. A movi-
como na embolia macica com cor pulmonale agud#nentacao ativa, ou passiva, a elevagdo dos membros
instabilidade hemodinamica e grave insuficiéncia regnferiores, massagens, deambulagéo precoce, uso de
piratéria, baseados na acado rapida destes agentegneias elasticas e aplicagéo de ultra-som séo medidas
reperfusdo pulmonar. Nos casos de embolia pulmémportantes na prevengéo da TVP. O uso da heparina,
nar com menores repercussées, acompanhadas &fe pequenas doses, esta indicado nas condi¢des ditas
TVP extensa, proximal, seu papel ainda é discutidétomboemboligenas de risco de TVP. Dessa forma, a
Cabe ainda lembrar que essas drogas sdo caras, lraparina inibe os eventos que ocorrem no inicio da
plicam em maior risco de hemorragia do que a heparigascata da coagulacgao, antes da formagao da trombi-
e devem ser utilizadas por médicos com experiéncita. O esquema deve ser iniciado imediatamente apos
no seu manejo. Os esquemas terapéuticos mais aceirsco ter sido evidenciado, e continuado até que o
tos atualmente séo: SK - dose de ataque: 250.000 wesmo tenha desaparecido. Os melhores resultados
em 30 min, dose de manutengdo 100.000 Ul/h p®é&o obtidos com atividade trombinica entre 20% e 30%

264



Tromboembolismo pulmonar

e INR de 2,5 - 3,5. A heparina € usada em doses de  Drogas como a aspirina e o dipiridamol n&o
5.000 U de doze (12) em doze (12) ou oito (8) em oitdemonstram eficacia na profilaxia da TVP.
(8) horas, enquanto a heparina de baixo peso molecular ~ Finalmente, uma alternativa segura, eficaz e
€ usada na dose de 7.500 U de 24/24 horas. Neftm tolerada é o uso da compressdo mecéanica da
dose, a heparina ndo altera o tempo de coagulacapanturrilha. Tal compressdo mantém o fluxo venoso
de sangramento. através da insuflacdo de um “cuff* aplicado sobre a
Outra opcdao profilatica é a varfarina, sédicapanturrilha, por varios segundos, a cada minuto. Em
gue tem demonstrado ser uma droga eficaz em grpresenca de TVP, ativa estéa contra-indicado seu uso.
pos de alto risco, incluindo pacientes traumatizadof)leve ser aplicada imediatamente ap6s a constatagédo
gueimados e com cirurgia de quadril, onde as baixak situagdo de risco, mantida durante todo o periodo
doses de heparina ndo séo eficazes na prevencgaadéaisco até que o risco tenha desaparecido. Sua indi-
TVP. A droga demora varios dias para agir comeacgao formal é para aqueles pacientes a quem 0 uso
antitrombético, agindo, provavelmente, prevenindo da heparina esta contra-indicado como, por exemplo,
extensdo do trombo ao invés de sua formagdo.  0s pacientes neurocirargicos.
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