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O tromboembolismo venoso é uma doenca potencialmente
fatal, consequente a fragmentagéo e a embolizacdo de trom-
bos oriundos do sistema venoso profundo para o territorio
arterial pulmonar. Nos pacientes néo tratados, a mortalidade
¢ de aproximadamente 30%. O diagndstico precoce e o rapi-
do tratamento melhoram a qualidade de vida e reduzem o
risco de suas complicacGes: a hipertensdo pulmonar e a sin-
drome pds-trombose venosa profunda. O tratamento conven-
cional baseia-se na anticoagulacao sistémica com heparina
ndo-fracionada ou de baixo peso molecular associada a anti-
coagulacéo oral. Quando contraindicada, pode-se utilizar o
filtro de veia cava inferior ou embolectomia cirdrgica ou
percutdnea. Os pacientes com instabilidade hemodindmica
sdo candidatos a terapia fibrinolitica. Algoritmos diagndsti-
cos e estratificacdo de risco sdo estratégias que auxiliam na
orientagdo terapéutica.

Descritores: Embolia pulmonar. Estratificacéo de risco. Tra-
tamento.
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PULMONARY EMBOLISM: RISK STRATIFICATION AND
TREATMENT

Venous thromboembolism is a potentially life threatening
disorder, secondary to thrombus formation in the deep ve-
nous system. Pulmonary embolism may occur due to obs-
truction of the pulmonary artery or one of its branches. Mor-
tality rate associated to untreated embolism is about 30%.
Rapid diagnosis is critical, since treatment reduces mortality
and morbidity, and improves the quality of life for diminishing
the likelihood of thromboembolic pulmonary hypertension
and post-thrombotic syndrome. Standard medical therapy
includes full anticoagulation with non-fractioned or low
molecular weight heparin, associated with oral anticoagula-
tion with warfarin. Patients non candidates for anticoagula-
tion may benefit from insertion of an inferior vena caval fil-
ter or from surgical or percutaneous embolectomy. Patients
with hemodynamic instability are the primary candidates for
thrombolytic therapy. Diagnostic algorithm and risk stratifi-
cation guidelines are strategies to guide current standard tre-
atment.

Key words: Pulmonary embolism. Risk stratification. Tre-
atment.
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INTRODUCAO

A embolia pulmonar e a trombose venosa profunda séo
doencas de uma mesma base fisiopatogénica, atualmente de-
nominada tromboembolismo venoso.

Nos Estados Unidos, é a terceira causa de ébito, seguida
do infarto do miocéardio e do acidente vascular cerebral is-
guémico. Quando nédo diagnosticada, estima-se mortalidade
hospitalar em 15%, acima daquela observada na sindrome
corondria aguda, decorrente do choque obstrutivo. Nos pai-
ses desenvolvidos, estima-se incidéncia anual de 50 casos/
100.000 habitantes.

Tromboémbolos provenientes do sistema venoso profun-
do da coxa e pélvis sdo os de maior risco de fragmentagéo e
embolizacdo, porém muitos pacientes portadores de trom-
boembolismo venoso séo oligossintomaticos, o que dificulta
o diagndstico precoce.

As principais complicacfes dessa doenga séo: 1. sindro-
me pos-trombose venosa profunda e 2. cor pulmonale créni-
co, cuja faléncia progressiva do ventriculo direito, ao longo
de anos a décadas, torna-se fator determinante do mau prog-
nostico.

O tromboembolismo venoso ndo é uma doenca estatica,
mas dindmica. O equilibrio de forcas entre a formacao dos
trombos e sua lise determinaré sua apresentacdo e evolucéo
clinica®®,

FISIOPATOGENIA

Rudolf Ludwig Karl Virchow (1821-1902), médico pa-
tologista e cientista polonés radicado na Universidade de Ber-
lim, foi o primeiro a descrever os mecanismos envolvidos
no tromboembolismo (triade de Virchow): estase venosa,
estados de hipercoagulabilidade e lesdo endotelial. Dentre
esses fatores, destacam-se: trombofilias, idade superior a 60
anos, obesidade, cancer, tabagismo, insuficiéncia cardiaca,
infec¢des agudas, trauma, cirurgia, imobilizacéo, contracep-
tivos, cateteres venosos, gestacdo, viagens prolongadas e
doenca autoimune sistémica.

As repercussdes hemodinadmicas do tromboembolismo
venoso estdo relacionadas a: porcentual da area arterial pul-
monar ocluida; reserva contratil do ventriculo direito; inten-
sidade da resposta vaso e broncoconstritora a acdo dos me-
diadores humorais (especialmente os plaquetéarios); e pre-
senga de comorbidade cardiovascular prévia.*®

ESTRATIFICACAO DE RISCO

O espectro da apresentacgéo clinica do tromboembolismo

venoso pode ser estratificado em trés grupos, conforme sua

condigdo clinica/lhemodindmica e risco de 6bito (Figura 1):

— Grupo A (alto risco): hipotenséo arterial e/ou choque obs-
trutivo, definido como pressao arterial sistdlica < 90
mmHg ou queda > 40 mmHg além de 15 minutos e ndo
relacionada a hipovolemia, sepse ou arritmia.

— Grupo B (moderado risco): presenca de sinais de disfun-
¢do do ventriculo direito aferidos por ecocardiograma,
ressonancia magnética, cateterizacdo cardiaca direita, ele-
vacdo de marcadores de necrose (troponina | ou T), ele-
vagdo do peptideo cerebral natriurético (brain natriure-
tic peptide — BNP), hipoxemia, taquicardia, taquipneia e
hipertenséo pulmonar.

—Grupo C (baixo risco): auséncia dos achados descritos para
0s grupos A e B, pacientes oligossintomaticos.

A mortalidade combinada hospitalar ou em 30 dias varia
conforme a estratificagdo de risco: Grupo A, > 15%; Grupo
B, 3% a 15%; e Grupo C, < 1%.

Se, por um lado, a terapia fibrinolitica ou embolectomia
(via laboratério de hemodindmica ou cirurgica) estéa indica-
da nos pacientes do Grupo A, o uso de heparina nao-fracio-
nada ou de baixo peso molecular esté indicado no Grupo C.

Os pacientes com estratificacdo Grupo B poderéo seguir
um ou outro tratamento, a depender do quadro clinico e de
exames subsidiarios®”.

Apresentacao clinica
A prevaléncia de sinais e sintomas do tromboembolismo

VENnoso é:

— Sintomas: dispneia (80%), dor torécica tipo pleuritica
(52%), dor toracica tipo subesternal (12%), tosse (20%),
sincope (19%), hemoptise (11%).

— Sinais: taquipneia > 20/min (70%), taquicardia > 100/min
(26%), insuficiéncia tricispide, hiperfonese do compo-
nente pulmonar e ritmo de galope do ventriculo direito
(20% a 40%), sinais de trombose venosa profunda (15%),
cianose (11%) e febre (7%).

Em decorréncia da natureza inespecifica da apresenta-
cdo clinica e dos exames laboratoriais (eletrocardiograma,
radiografia do torax e gasometria arterial) para o diagnosti-
co de tromboembolismo venoso, Wells et al .8 elaboraram um
escore de probabilidade pré-teste (baseado em sinais, sinto-
mas, fatores predisponentes e julgamento clinico), a ser apli-
cado naqueles com suspeita dessa doenca (Tabela 1).

Os pacientes séo classificados de acordo com a pontua-
cao aferida em dois ou trés niveis de probabilidade. A classi-
ficacdo em dois niveis refere-se ao escore de Wells modifi-
cado (simplificado):

— Baixa (improvavel): <4 pontos ou alta probabilidade (pro-
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Figura 1. Estratificacdo e terapéutica do tromboembolismo venoso. BNP = peptideo cerebral natriurético; ECO = ecocar-
diograma; FC = frequéncia cardiaca; FR = freqliéncia respiratoria; PAS = pressao arterial sistolica; PSAP = pressao
sistolica da artéria pulmonar; RM = ressonancia magnética; Sat O2 = saturacéo de oxigénio; VD = ventriculo direito.

vavel): > 4 pontos.

— Baixa (0-1ponto), intermediaria (2-6 pontos) ou alta pro-
babilidade (> 7 pontos)

Apenas 5% dos pacientes com baixa probabilidade apre-
sentaram subsequente diagnostico de tromboembolismo ve-
noso. O uso combinado da probabilidade clinica pre-teste e
do resultado de um ou mais exames (D-dimero, Doppler ve-

Tabela 1 - Escore de Wells

Parémetros Pontos
Né&o ha diagnostico alternativo mais provavel

que tromboembolismo pulmonar 3,0
Sinais e sintomas de trombose venosa profunda

ao exame clinico (edema, dor a palpacéo) 3,0
Taquicardia (frequéncia cardiaca > 100) 15
Imobilizacdo > 2 dias ou cirurgia recente

(< 4 semanas) 1,5
Historia de tromboembolismo venoso 1,5
Hemoptise 1,0
Cancer 1,0

noso dos membros inferiores, tomografia helicoidal e cinti-
lografia pulmonar) aumenta a acuracia diagndstica, sendo a
tomografia helicoidal o exame mais acessivel e mais utiliza-
do para o diagndstico de tromboembolismo venoso. A Figu-
ra 2 apresenta algoritmo baseado no escore de Wells modifi-
cado, D-dimero e tomografia helicoidal®.

A Figura 3 apresenta algoritmo alternativo, também ba-
seado no escore de Wells modificado, cintilografia pulmo-
nar (ventilacdo/perfusdo), Doppler venoso dos membros in-
feriores e D-dimero (na auséncia de tomografia helicoidal
ou contraindicacgdo para contraste).

O escore de Geneva também tem sido utilizado (Tabela
2). Segundo esse escore, a probabilidade pré-teste de trom-
boembolismo venoso varia: baixa, 10%; intermediaria, 30%;
e alta, 65%. Esses escores, embora praticos no auxilio diag-
nostico, ndo devem subestimar o raciocinio clinico. Em ca-
sos selecionados, a arteriografia pulmonar é utilizada quan-
do os demais exames subsidiarios forem inconclusivos e a
suspeita clinica for alta.®%

Comprometimento hemodinamico
A hipotenséo e o choque sdo os mais importantes predi-
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Figura 2. Algoritmo baseado no escore de Wells modificado, D-dimero e tomografia computadorizada helicoidal. EP =
embolia pulmonar; TC = tomografia computadorizada.
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Figura 3. Algoritmo baseado no escore de Wells modificado, D-dimero, Doppler venoso dos membros e cintilografia pul-

monar (ventilacdo/perfusdo).

EP = embolia pulmonar; TC = tomografia computadorizada; USG = ultrassonografia.
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Tabela 2 — Escore de Geneva revisado

Parédmetros Pontos
Idade > 65 anos 1
Historia prévia de tromboembolismo venoso 3
Cirurgia ou fratura < 1 més 2
Cancer 2
Dor unilateral do membro inferior 8
Hemoptise 2
Frequéncia cardiaca entre 75 bat/min e

94 bat/min 8
Frequéncia cardiaca > 95 bat/min 5
Edema unilateral e dor a palpacéo de

veia profunda 4

Baixa, 0-3 pontos; intermediaria, 4-10 pontos; alta proba-
bilidade, > 11 pontos.

tores de mortalidade. No International Cooperative Pulmo-
nary Embolism Registry (ICOPER), a andlise post hoc de-
monstrou aumento significante da mortalidade em 90 dias
naqueles com pressao arterial sistélica < 90 mmHg, quando
comparados aos normotensos (hazard ratio [HR] 4,25; in-
tervalo de confianga de 95% [IC 95%] 1,15-6,32; p = 0,005).%?
Em estudo realizado em 1.001 pacientes, Kucher e Goldha-
ber*®observaram elevada mortalidade hospitalar conforme o
grau de comprometimento hemodinamico (Tabela 3).

D-dimero
A lise da malha de fibrina do trombo libera para a circu-

lagdo produtos de sua degradacdo (D-dimeros). Quan-
do > 500 ng/l (pelo método enzyme-linked immunosorbent
assay — ELISA), apresenta sensibilidade de 97% e especifi-
cidade de 42% para tromboembolismo venoso.

Idade avancada, gravidez, trauma, pés-operatorio, can-
cer e estados inflamatdrios elevam seus niveis. Um teste ne-
gativo, porém com probabilidade pré-teste moderada/alta, ndo
descarta por completo a possibilidade de tromboembolismo
venoso, devendo-se utilizar outros exames subsidiarios para
confirmacdo diagnostica.

DISFUNCAO DO VENTRICULO DIREITO

A disfuncéo do ventriculo direito pode ser avaliada por
meio de ecocardiograma, ressonancia magnética, marcado-
res de necrose (troponina | ou T), e peptideo cerebral na-
triurético.

Ecocardiograma

O ecocardiograma (transtoracico e/ou transesofagico) é
um exame pratico, que, realizado a beira do leito, permite o
diagndstico do tromboembolismo venoso (caso visualize a
presen¢a de trombo nas camaras direitas, no tronco e nos
ramos da artéria pulmonar), além de avaliar sinais de sobre-
carga e disfungdo do ventriculo direito em associagdo ao
aumento de pressdo da artéria pulmonar.

Também auxilia no diagnostico diferencial de dispneia,
como disfungdo ventricular esquerda, valvopatias e derrame
pericardico.>8

Os achados ecocardiograficos mais frequentes séo:
—ventriculo direito dilatado e hipocinético (especialmente a

parede livre e poupando a ponta = sinal de McConnell);

Tabela 3 - Mortalidade hospitalar e comprometimento hemodinamico

Mortalidade
n (%) IC 95%
Disfuncéo do ventriculo direito, auséncia de
hipotenséo arterial 407 8,1 5,8-11,2
Hipotensdo arterial” 316 15,2 11,6-20,0
Choque” 102 24,5 17,2-33,7
Reanimacdo cardiopulmonar 176 64,8 57,5-71,4

* Pressdo arterial sistélica < 90 mmHg ou queda > 40 mmHg por mais de 15 minutos e necessidade de inotrépicos.
# Hipotensdo arterial associado a sinais de hipoperfuséo tecidual, hipoxemia, extremidades frias, débito urinario

< 30 ml/h, piora do nivel de consciéncia.

IC 95% = intervalo de confianca de 95%; n = ndmero de pacientes.
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— dilatacdo das artérias pulmonares;

— regurgitacdo tricuspide;

— desvio do septo interventricular da direita para a esquerda
(efeito Boerheim inverso);

— veia cava inferior dilatada e sem colapso inspiratério.

A dilatagdo/disfungdo do ventriculo direito é caracteriza-
da por:

— relacdo dos diametros diastélicos dos ventriculos:
DVD/DVE > 0,9 mm na imagem de quatro camaras
ou > 0,6 mm na imagem no maior eixo paraesternal;

— hipocinesia e dilatacdo (> 30 mm) do ventriculo direito;

— hipertensdo pulmonar: velocidade de regurgitagdo tricls-
pide > 2,8 m/s;

—tempo de aceleracéo ejetivo do ventriculo direito < 90 ms;

— gradiente-pico da insuficiéncia tricispide > 30 mmHg.

O significado progndstico da disfuncédo do ventriculo di-
reito tem sido descrito por varios autores, com importante
aumento da mortalidade (Tabela 4).

O registro ICOPER também confirmou aumento significante
da mortalidade em 30 dias nos portadores de disfuncéo do ven-
triculo direito ao ecocardiograma (16% vs. 9%, HR = 2,11).

A gravidade da hipertensdo pulmonar relaciona-se
com o progndstico a curto e a longo prazos. Pressdes
médias > 40 mmHg determinam sobrevida em 2 e 10
anos, respectivamente, de 60% e 40%.2?

Além da disfuncéo do ventriculo direito, séo fatores pre-

ditivos de aumento de mortalidade: trombo, forame oval pa-
tente e efeito Berheim inverso®.

Tomografia helicoidal do térax

Uma das principais vantagens da tomografia helicoidal do
térax com contraste (multidetector) é a visualizacéo de trombos
no sistema arterial pulmonar em vasos de até a sexta ordem. E
um exame rapido, disponivel na maioria dos hospitais e auxilia
no diagnostico diferencial. A reconstrugcdo multiplanar das ca-
vidades ventriculares e sua sincronia com o eixo toracico per-
mitem a mensuragao dessas cavidades® % (Figura 4).

A relagdo dos diametros diastolicos dos ventriculos (DV/
DV, >0,9) naimagem de quatro camaras estratifica os paci-
entes com risco de ébito em 30 dias (HR = 5,17, IC 95%
1,63-16,35; p = 0,005)

Troponina e peptideo cerebral natriurético

Elevacdes de troponina | ou T e do peptideo cerebral na-
triurético sdo inespecificas e relacionam-se com pior prog-
nostico (maior frequéncia de disfuncdo/dilatacdo ventricu-
lar direita, hipotensdo e morte)?%.

A hipertensdo pulmonar promove: desequilibrio entre a
oferta e o consumo de oxigénio do ventriculo direito, cau-
sando microinfartos e elevacdo da troponina; e aumento da
tensdo/estresse da parede ventricular e elevacdo do peptideo
cerebral natriurético.

Tabela 4 — Significado prognoéstico da disfuncdo do ventriculo direito na mortalidade hospitalar relacionado a embolia

pulmonar
Critério Mortalidade hospitalar
Caracteristicas ecocardiografico (disfungdo VD vs.
Autor n dos pacientes do VD sem disfuncéo VD)
Goldhaber et al.*” 101 Normotensos Hipocinético ou dilatado 4,3% x 0%
Ribeiro et al.*® 126 Normotensos Disfuncgéo 12,8% x 0%
e hipotensos
Kasper et al.*® 317 Normotensos VD > 30 mm ou 13% x 0,9%
e hipotensos IT>28m/s
Grifoni et al.? 162 Presséo sistélica VD > 30 mm ou VD/VE > 1, 4,6% x 0%
> 100 mmHg movimento paradoxal septo,
TAE VD < 90 ms,
GPIT > 30 mmHg
Kucher e t al.? 1.035 Pressdo sistolica  Disfuncgéo 16,3% x 9,4%

> 90 mmHg

GPIT = gradiente-pico da insuficiéncia trrictspide; IT = insuficiéncia tricspide; n = nimero de pacientes; TAE VD =
tempo de aceleracdo ejetivo do ventriculo direito; VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo.
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te consenso quanto a melhor tera-
péutica, pela caréncia de estudos
desenhados para esse fim.

— Baixo risco (Grupo C): heparina
(ndo-fracionada ou de baixo peso
molecular) (Classe 1A).

Heparina ndo-fracionada

Administrada por via endoveno-
sa, deve ser ajustada para manter o
tempo de tromboplastina parcial ati-
vada entre 1,5 e 2,5 vezes o valor
controle basal (Tabela 5).

Heparina de baixo peso
molecular®*°

O peso molecular da heparina de
baixo peso molecular corresponde
aum terco do peso da heparina ndo-
fracionada.

Apresenta as seguintes vantagens
em relagdo a heparina ndo-fracionada:
— dose corrigida para o peso do pa-
ciente, permitindo efeito terapéuti-
co previsivel (atividade anti-Xa);
—monitoracgdo laboratorial do TTPa

Figura 4. Tomografia de quatro cAmaras com reconstrugdo multiplanar para mensura-
cao das cavidades ventriculares. VD = ventriculo direito; VE = ventriculo esquerdo.

Niveis de peptideo cerebral natriurético > 50 pg/ml cor-
relacionam-se com o progndstico. Esse valor de corte € infe-
rior ao adotado para insuficiéncia cardiaca (> 100 pg/ml).

A combinago troponina e/ou peptideo cerebral natriurético
a presenca de disfuncdo do ventriculo direito (ecocardiograma
e/ou tomografia do torax) confere prognéstico desfavoravel.

TRATAMENTO

O tratamento do tromboembolismo venoso baseia-se na
sua classificacdo de risco:%

— Alto risco (Grupo A): fibrinolitico (estreptoquinase ou fator
ativador do plasminogénio tecidual recombinante — rt-PA)
(Classe 1A). A embolectomia cirlrgica ou via laboratorio
de hemodinamica é opcéo terapéutica nos casos em que a
fibrindlise est4 contraindicada (Classe IC).

—Moderado risco (Grupo B): os pacientes devem ser estrati-
ficados e tratados com heparina ou fibrinolitico. N&o exis-

é desnecesséria;
— maior biodisponibilidade quando
administrada por via subcutanea;
—acao terapéutica por vérias horas,
permitindo uma ou duas administra-
cOes diérias;
— menor risco de trombocitopenia.
A enoxaparina deve ser administrada na dose de 1 mg/kg
por via subcutanea, a cada 12 horas.

Anticoagulante oral

O anticoagulante oral mais utilizado é a warfarina, que
inibe a sintese hepatica dos fatores de coagulacao dependen-
tes da vitamina K (fatores II, VII, IX e X).

E administrado na dose de 5 mg/dia, mantendo-se o Coefi-
ciente Internacional Normatizado (INR) entre 2,0 e 3,0 por pelo
menos dois dias consecutivos antes de se suspender a heparina.

Vérios medicamentos e mudancas dos habitos alimenta-
res podem interferir com a acdo desse medicamento, exigin-
do maior controle laboratorial e orientacdo nutricional apés
a alta hospitalar.

Nos pacientes com fator etioldgico identificado e rever-
sivel, a duragdo minima do anticoagulante oral é de trés a
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Tabela 5 — Nomograma de Raschke — Heparina ndo-fracionada

Dose inicial

80 U/kg em bolo, seguidas de 18 U/kg/h

TTPa < 355 (< 1,2 x controle)
TTPa 35-45 s (1,2-1,5 x controle)
TTPa 46-70 s (1,5-2,3 x controle)
TTPa 71-90 s (2,3-3,0 x controle)
TTPa > 90 s (> 3,0 x controle)

Nao alterar

em 3 U/kg/h

TTPa = tempo de tromboplastina parcial ativada.

seis meses. Nos casos idiopaticos ou em portadores de neo-
plasias, o tempo € indefinido. Alguns autores recomendam a
mensuragdo seriada do D-dimero para a manutengdo ou nao
da anticoagulagdo em portadores de eventos tromboembdli-
cos de causa ndo identificada. A elevagdo ou persisténcia de
niveis altos do D-dimero, apds a suspensao do warfarina, €
forte recomendacdo para seu uso continuado.

Fibrinoliticos

Como citado anteriormente, a terapia fibrinolitica esta indicada
nos casos de hipotensdo e choque (Grupo A), e nos casos especiais
daqueles do Grupo B, a depender do julgamento clinico.

O fibrinolitico pode ser utilizado com até 30 dias de historia
clinica do inicio dos sintomas.

A estreptoquinase € administrada em veia periférica, por pe-
riodo entre um e cinco dias, monitorando-se a queda da pressao
arterial pulmonar a intervalos regulares com o ecocardiograma.

O objetivo é reduzir a pressao sistdlica da artéria pulmonar
(< 40 mmHg), estimada a beira do leito pelo ecocardiograma
realizado a cada 24 horas. Ha estreita relagdo entre a gravidade
da hipertenséo pulmonar e o prognoéstico. Niveis de pressao
arterial abaixo de 40 mmHg determinam melhor sobrevida.

Por ser uma doenca recorrente, os tromboémbolos apre-
sentam diferentes fases de organizacao. Quanto menor o tem-
po de histéria e mais precocemente administrado o fibrinoli-
tico, maior a chance de lise.

O rt-PA é administrado por curto periodo (duas horas),

Tabela 6 - Doses dos fibrinoliticos

80 U/kg em bolo, aumentar infusdo em 4 U/kg/h
40 U/kg em bolo, aumentar infusdo em 2 U/kg/h

Diminuir infusdo em 2 U/kg/h
Parar infusdo por uma hora, reiniciar diminuindo a infusdo

por vezes tempo insuficiente para a lise dos trombos com
certo grau de organizacdo. Os resultados serdo mais satisfa-
térios naqueles com tempo de histoéria de até 10 dias (“trom-
bo fresco”).

Caso ndo ocorra 0 decréscimo esperado da pressdo da
artéria pulmonar com o rt-PA, recomenda-se a infusdo se-
quencial de estreptoquinase, na dose habitual, sob monitori-
zacgdo ecocardiografica (“trombolise sequencial”).

A heparina sé deve ser administrada apds o término da
estreptoquinase com fibrinogénio sérico > 100 mg/dl e TTPa
< 1,5 vs. controle.

O rt-PA é fibrino-especifico, ndo altera a cascata da coa-
gulacdo e ndo decai o fibrinogénio. A heparina pode ser ad-
ministrada apo6s o final de sua infusdo.

As contraindicacdes dos fibrinoliticos sdo as mesmas
para o tratamento do infarto do miocérdio.

As doses recomendadas estdo indicadas na Tabela 6313,

CONDUTAS NAS COMPLICACOES
HEMORRAGICAS

A estreptoquinase € um fibrinolitico ndo-fibrino-especi-
fico. Assim, promove a lise do fibrinogénio circulante, da
fibrina e de varios fatores da coagulacdo. Habitualmente o
fibrinogénio sérico decai < 100 mg/dl. A primeira medida
diante de um evento hemorragico € elevar o fibrinogénio >
100 mg/dl, administrando-se 10 unidades de crioprecipitado

Fibrinolitico Dose de ataque

Dose de manutencao

250.000 Ul x 30 min
10 mg

Estreptoquinase
rt-PA

100.000 Ul/h x 24 h a 120 h
90 mg x 2 horas.
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(cada unidade eleva o fibrinogénio sérico em 10 mg/dl) e
repondo-se os fatores de coagulacdo com plasma fresco (duas
a quatro unidades).

A seguir, caso a hemostasia ndo esteja satisfatoria, admi-
nistrar plaquetas, acido épsilon-aminocaproico e concentra-
do de hemécias (queda da hemoglobina).

FILTRO DE VEIA CAVA INFERIOR

O filtro é posicionado na veia cava inferior, abaixo das vei-
as renais, por via percutanea, dificultando a migragéo de trom-

nos pacientes com tromboembolismo venoso e instabilidade
hemodinamica ou clinica, na vigéncia de contraindicacéo para
a terapia fibrinolitica ou nos casos de insucesso terapéutico.

Em resumo, o tromboembolismo venoso é uma doenca di-
namica. O equilibrio de forgas entre a velocidade de lise dos
trombos e sua recorréncia determinard sua evolugdo clinica.

A estratificacdo de risco deve ser feita 0 mais rapido pos-
sivel (Figura 5). Nos pacientes de alto risco (Classe 1A), a
terapia fibrinolitica esta indicada. Nos grupos de baixo a
moderado riscos, a decisdo terapéutica entre anticoagulagéo
e fibrinolitico baseia-se na analise conjunta da apresentacdo

TROMBOEMBOLISMO VENOSO
|
ESTRATIFICAGAO DE RISCO
|
AVALIAGAO CLINICA
EXTENSAO ANATOMICA

DISFUNGAO VD
TROPONINA, BNP

!—I—\

BAIXO/MODERADO RISCO
|
HEPARINA - IA
FIBRINOLITICO - 1IB

ALTO RISCO
|
FIBRINOLITICO
- |A -

Figura 5. Estratificacdo de risco e terapéutica no tromboembolismo venoso

boémbolos para os pulmdes. As principais indicagdes sao:

— contraindicacdo absoluta para anticoagulagéo;

—recorréncia de embolia pulmonar, apesar da adequada antico-
agulacdo oral;

— ap6s embolectomia pulmonar (via toracotomia ou percuta-
nea).

EMBOLECTOMIA

A embolectomia percutanea ou cirdrgica esta indicada

dos seguintes fatores:

— avaliacdo clinica criteriosa (pressao arterial, taquicardia,
taquipneia, hipoxemia);

— ecocardiograma (dilatacdo/disfuncéo do ventriculo direi-
to, relacdo dos didmetros ventriculares VD/VE > 0,9, hi-
pertensdo pulmonar, regurgitacdo trictspide);

—tomografia helicoidal do térax (relacéo dos diametros ven-
triculares VD/VE > 0,9);

—troponina | ou T positiva;

— peptideo cerebral natriurético > 50 pg/ml.
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