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INTRODUCAO

O tromboembolismo venoso (TEV) inclui
principalmente a trombose venosa profunda
(TVP) e o tromboembolismo pulmonar (TEP),
configurando uma condic¢do de elevada relevan-
cia clinica para a pratica médica (KHAN et al.,
2021; YAMASHITA et al., 2022).

A TVP ¢ caracterizada pela formagdo de
trombos no sistema venoso profundo, com obs-
tru¢do parcial ou oclusdo do vaso, ocorrendo
prevalentemente nos membros inferiores (SO-
BREIRA et al., 2024). J4 o TEP ocorre, em ge-
ral, pela migracdo de coagulos sanguineos que
causa uma obstrucao aguda, parcial ou total, da
circulagdo arterial pulmonar. Na pratica clinica,
a origem mais comum do trombo decorre de
uma TVP, que pode comprometer a perfusao
pulmonar e causar bloqueio do fluxo sanguineo
local (DUFFETT et al, 2020; TROTT &
BOWMAN, 2022).

Embora o TVP e TEP possam apresentar
quadros clinicos divergentes, sdo entendidos
como manifestagdes de um processo fisiopato-
l6gico em comum, visto que 0 mecanismo mais
comum para o TEP abrange a embolizagdo de
trombos originados de uma TVP de membros
inferiores em direcdo as artérias pulmonares
(YAMASHITA et al., 2022).

Do ponto de vista etioldgico, o TEV € con-
siderado uma condi¢ao multifatorial, na qual a
interacao de fatores de risco, predisponentes e
desencadeantes sdo capazes de atuar de forma
aditiva ou sinérgica até atingir um “limiar trom-
botico”, levando clinicamente a manifestagao
da doenca. Além disso, evidéncias sugerem
uma complexa interagdo entre a coagulacdo e a
inflamac¢ao, em que a ativagao da cascata de co-
agulagdo e cé¢lulas da imunidade inata contribu-
em para a formagao do trombo (imunotrombo-
se) (KHAN et al., 2021).

No TEP, a gravidade clinica ¢ determinada
pelas repercussdes hemodinamicas da obstru-
¢do na circulacdo pulmonar, o que representa
um impacto direto sobre a funcionalidade da re-
sisténcia vascular pulmonar e do aumento da
pressdo na artéria pulmonar. Nesse processo, o
aumento da pos-carga do ventriculo direito re-
sulta em uma sobrecarga e instabilidade hemo-
dinamica em diversos graus (DE WIT & D’AR-
SIGNY, 2023; TROTT & BOWMAN, 2022).

Em especial, no TEP, a disfuncdo cardiaca
direita corresponde a sobrecarga intensa e a dis-
funcao ventricular direita (VD), tendo em vista
que o aumento repentino da pos-carga pulmo-
nar pode estimular a dilatacdo do VD, reducao
do débito cardiaco e risco de agravamento clini-
co. Nesse sentido, a avaliagdo prognostica de-
pende da estratificagdo de risco integrando os
dados clinicos, marcadores de lesdo ou estresse
do miocardio e achados pelos métodos de ima-
gens da disfun¢cdo do VD, com consequéncias
diretas para a monitoriza¢do e tomada de deci-
sao terap€utica (DE WIT & D’ARSIGNY,
2023; TROTT & BOWMAN, 2022).

Portanto, identificar, de forma precoce, a
disfun¢do ventricular direita e a estratificagdo
de risco ¢ fundamental para orientar o nivel de
monitoramento, o local de tratamento e a estra-
tégia da conduta terapéutica. Nesse cenario, es-
te artigo tem como objetivo discutir os avangos
recentes sobre a relacao entre TVP/TEP e dis-
funcao cardiaca direita, abordando mecanismos
fisiopatologicos, ferramentas de avaliacdo e im-
plicagdes para a tomada de decisdo clinica.

METODO

Este estudo trata-se de uma revisao de litera-
tura narrativa, desenvolvida para unir todos os
dados e informagdes mais recentes a respeito da
TVP ¢ do TEP, além de suas relagdes com uma
disfunc¢ao cardiaca direta.
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A procura da bibliografia foi realizada nas
bases de dados PubMed, Scopus, Web of Scien-
ce, Elsevier, Science Direct, SCIELO, Cochrane
Library, MEDLINE, LILACS e Google Acadé-
mico, sendo a busca feita a partir dos descrito-
res controlados e ndo controlados “thrombo-
sis”, “DVT”, “deep vein thrombosis”, “pulmo-
nary thromboembolism” e “cardiac dysfunc-
tion”, juntos aos operadores booleanos (AND,
OR), para melhorar a qualidade de busca.

Foram incluidos artigos dos ultimos 5 anos
em inglés, portugués e espanhol com acesso
aberto, integral e gratuito nas categorias de re-
visdo sistematica, ensaio clinico, relatos de ca-
sos, estudo clinico, meta-analise, estudo obser-
vacional, estudo comparativo, diretrizes clini-
cas e consenso de sociedades especializadas.
Foram excluidos os trabalhos que nao se relaci-
onam adequadamente ao tema, aqueles com
metodologia inadequada ou duvidosa, fora do
escopo ou duplicados.

A selegdo dos diversos estudos foi feita por
dois revisores independentes, seguindo os pas-
sos de avaliagdo dos titulos, triagem dos resu-
mos e por fim analise dos textos em suas inte-
gras. O método do Critical Appraisal Skills
Programme (CASP) para revisdes narrativas
foi utilizado de forma adaptada para garantir a
qualidade e a integralidade do método utilizado.

Esse processo metodologico concedeu uma
boa constru¢ao de um trabalho com as situacoes
mais importantes e atuais a respeito da TVP e
TEP se relacionando a casos de disfunc¢ao car-
diaca, explorando suas fisiopatologias e desen-
volvimentos, mecanismos associados, diagnds-
tico, intervengdes e desfechos, permitindo a as-
sociagao de informagdes para uma melhor atua-
¢do e pratica clinica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados analisados neste trabalho de-
monstram que a trombose venosa profunda e

sua progressao para tromboembolismo pulmo-
nar constituem um continuo fisiopatolégico
com repercussoes sistémicas relevantes, parti-
cularmente sobre a circulagao pulmonar e o co-
racdo direito. A obstrugdo parcial ou total do
leito arterial pulmonar pelo émbolo trombético
desencadeia alteragdes hemodinamicas agudas
que elevam abruptamente a resisténcia vascular
pulmonar, impondo sobrecarga pressorica ao
VD.

Essa sobrecarga representa o eixo central
dos achados descritos nos estudos avaliados. O
ventriculo direito, estruturalmente adaptado a
trabalhar em um sistema de baixa pressao, res-
ponde inicialmente por mecanismos compensa-
torios, como dilatacdo ¢ aumento da contratili-
dade. Contudo, quando a obstrugdo vascular ¢
extensa ou ocorre de forma rapida, esses meca-
nismos tornam-se insuficientes, levando a dis-
funcdo ventricular direita, reducao do débito
cardiaco e comprometimento da perfusao sisté-
mica.

Os resultados também evidenciam que a
disfuncdo do VD nio ¢ apenas uma consequén-
cia mecanica do TEP, mas um importante mar-
cador prognostico. A presenca de dilatagdo ven-
tricular direita, alteragdes ecocardiograficas,
elevagao de biomarcadores de estresse miocar-
dico e sinais de instabilidade hemodinamica as-
socia-se a maior risco de mortalidade e de com-
plicagdes clinicas, mesmo em pacientes hemo-
dinamicamente estaveis.

Dessa forma, os achados apresentados nas
segoes subsequentes detalham, de maneira inte-
grada, os mecanismos fisiopatologicos da TVP
e do TEP, os impactos hemodinamicos sobre o
ventriculo direito, os métodos diagnosticos para
identificacdo precoce dessa disfungdo e suas
implicagdes terapéuticas e prognosticas. Essa
abordagem permite compreender o TEP ndo
apenas como uma doenga tromboembdlica, mas
como uma sindrome cardiovascular aguda com
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potencial evolucdo para insuficiéncia cardiaca
direita e complicagdes cronicas, como a hiper-
tensdo pulmonar tromboembdlica cronica.

Fisiopatologia da TVP e progressio para
tromboembolismo pulmonar

A TVP e o TEV constituem manifestacdes
distintas de uma mesma condig¢ao clinica deno-
minada tromboembolismo venoso, doenga mul-
tifatorial e potencialmente fatal. Caracteriza-se
inicialmente pela formagao de trombos no siste-
ma venoso profundo, principalmente nos mem-
bros inferiores, com possibilidade de migracao
desses trombos para a circulagao pulmonar.

A fisiopatologia da trombose venosa pro-
funda ¢ classicamente explicada pela triade de
Virchow, que engloba trés fatores fundamentais
para a formagdo do trombo: a estase sanguinea,
a lesdo endotelial e o estado de hipercoagulabi-
lidade. A estase venosa ocorre quando ha redu-
¢do do fluxo sanguineo, situagdo comum em in-
dividuos submetidos a imobiliza¢do prolonga-
da, repouso no leito ou viagens longas sem lo-
comog¢ao, como o que ocorre em voos de longa
duracdo. Nessas condicdes, a partir da diminui-
¢ao da contragao muscular dos membros inferi-
ores compromete o retorno venoso, favorecen-
do o acimulo de sangue nas veias profundas e
criando um ambiente propicio a ativacdo da
cascata de coagulacdo. A lesdo endotelial, por
sua vez, pode resultar de trauma direto na re-
gido, procedimentos cirurgicos, inflamagdo ou
hipdxia local, levando a exposicao de fatores
pro-tromboticos e a perda das propriedades an-
ticoagulantes naturais do endotélio. Por outro
lado, a hipercoagulabilidade pode ser de origem
hereditaria ou adquirida, estando associada a
condi¢gdes como neoplasias, uso de anticoncep-
cionais hormonais, gravidez, estados inflamaté-
rios sistémicos e disturbios genéticos da coagu-
lagao.

No nivel celular e molecular, a formagao do
trombo venoso envolve a ativagdo da cascata da
coagulacao com deposicao de fibrina e aprisio-
namento de hemacias, resultando em trombos
ricos em fibrina, caracteristicos do sistema ve-
noso. A interagdo entre plaquetas, fatores de co-
agulacdo e células endoteliais ativadas contri-
bui para a progressao e estabilizagdo do trombo,
que pode crescer ao longo do vaso € compro-
meter significativamente o fluxo sanguineo lo-
cal. Esses trombos formados nas veias profun-
das, especialmente das panturrilhas, veias fe-
morais e iliacas, apresentam risco variavel de
emboliza¢do, dependendo de seu tamanho, lo-
calizacdo e grau de aderéncia a parede vascular.

A progressao da trombose venosa profunda
para o tromboembolismo pulmonar ocorre
quando parte do trombo se desprende da parede
venosa, transformando-se em um émbolo que ¢
transportado pela circulagdo venosa até o cora-
¢ao direito e, subsequentemente, as artérias pul-
monares. A obstrucdo do leito arterial pulmonar
provoca uma interrup¢do subita da perfusdo
pulmonar, resultando em desequilibrio entre a
ventilagdo-perfusdo pulmonar, aumentando o
espaco morto alveolar e reduzindo a oxigenagao
sanguinea. Além disso, a obstrucao vascular ge-
ra aumento da resisténcia vascular pulmonar,
podendo levar a sobrecarga aguda do ventriculo
direito, redu¢ao do débito cardiaco e instabili-
dade hemodinamica.

Do ponto de vista fisiopatolégico, o trombo-
embolismo pulmonar também desencadeia uma
resposta inflamatdria local, com liberagao de
mediadores vasoativos que contribuem para va-
soconstricdo pulmonar adicional e piora da hi-
poxemia. A gravidade do quadro clinico depen-
de diretamente da extensdao da obstrugdo arte-
rial, da presenca de comorbidades cardiopulmo-
nares ¢ hematologicas prévias, além da capaci-
dade de adaptacao hemodinamica do paciente.
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Embora alguns episodios de TEP sejam clinica-
mente silenciosos, outros se manifestam de for-
ma abrupta com dispneia subita, dor toracica,
taquicardia e sincope, o que reforga a importan-
cia do reconhecimento precoce da TVP como
estratégia fundamental de prevencgao.

Disfuncio do ventriculo direito no TEP:
adaptacio, faléncia e biomarcadores

A gravidade no TEP reside na incapacidade
do VD em acomodar aumentos stbitos na pos-
carga. Diferente do ventriculo esquerdo, o VD
possui uma parede delgada e complacente,
adaptada fisiologicamente para ejetar sangue
em um sistema de baixa resisténcia e baixa
pressao. Na ocorréncia de obstrucao arterial
pulmonar, observa-se uma elevacao imediata da
resisténcia vascular pulmonar, gerando incom-
patibilidade hemodinamica abrupta (DUD-
ZINSKI et al., 2023).

A resposta inicial do VD a sobrecarga pres-
sorica ocorre através do mecanismo de Frank-
Starling. Ocorre dilatagdo ventricular (adapta-
¢do heterométrica) na tentativa de manter o vo-
lume sistolico e o débito cardiaco. Contudo, es-
sa capacidade adaptativa ¢ finita. A dilatagao
excessiva resulta em aumento da tensao parietal
(Lei de Laplace), o que eleva a demanda mio-
cardica por oxigénio (HARJOLA ef al., 2024).

A transi¢do da adaptagdo para a faléncia ¢
marcada pelo fendmeno de interdependéncia
ventricular. O aumento da pressao no VD deslo-
ca o septo interventricular em dire¢ao ao ventri-
culo esquerdo (abaulamento septal), prejudi-
cando o enchimento diastolico do VE e, conse-
quentemente, reduzindo o débito cardiaco sisté-
mico e a pressao de perfusdo coronariana. Este
ciclo vicioso, conhecido como “espiral da mor-
te do VD”, culmina em isquemia do VD, redu-
¢do da contratilidade e choque obstrutivo
(KONSTANTINIDES et al., 2020; ITAGAKI
etal.,2024).

A estratificacdo de risco no TEP baseia-se
na integracdo de parametros clinicos, de ima-
gem e laboratoriais. Os biomarcadores cardia-
cos desempenham papel crucial na deteccdo de
isquemia e estiramento miocardico antes do co-
lapso hemodinamico.

As troponinas cardiacas, particularmente
nos ensaios de alta sensibilidade, sdo marcado-
res de lesdo celular do VD decorrentes da isque-
mia por demanda. A elevacdo da troponina re-
flete a perda da integridade da membrana dos
midcitos devido ao estresse parietal agudo.

Enquanto as troponinas indicam lesdo, os
peptideos natriuréticos (BNP e NT-proBNP) re-
fletem o estresse hemodindmico e estiramento
das fibras miocardicas do VD. A elevagdo con-
comitante de troponinas e peptideos natriuréti-
cos indica maior gravidade da disfun¢do ventri-
cular direita e pior desfecho clinico (JANISSET
etal.,2022).

Em resumo, a disfuncio ventricular direita
no TEP representa um determinante critico do
prognostico e estd relacionado as respostas
adaptativas iniciais do ventriculo a sobrecarga
de pds-carga, com progressao para faléncia em
casos graves.

Avaliacdo diagnostica: estratificacido de
risco e identificaciao de disfunciao de VD

A avaliacao diagnostica do paciente com
suspeita de TEP foca em identificar precoce-
mente aqueles com maior risco de complica-
¢oes, garantindo que o suporte médico seja pro-
porcional a gravidade do evento. O ponto de
partida € a analise da estabilidade clinica: paci-
entes que apresentam pressao arterial muito bai-
xa ou sinais claros de choque sdo classificados
como de alto risco, exigindo uma intervengao
imediata para desobstruir as artérias pulmona-
res. Para os pacientes que chegam ao servigo de
saude em condig¢des estaveis, as diretrizes naci-
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onais recomendam o uso de escores de pontua-
¢do praticos, como o sPESI (Simplified Pulmo-
nary Embolism Severity Index). Quando um pa-
ciente atinge zero pontos nesse escore, ele ¢
considerado de baixo risco, 0 que no cenario
brasileiro ¢ essencial para decidir se o tratamen-
to pode ser conduzido de forma breve no hospi-
tal ou até em regime domiciliar, otimizando a
disponibilidade de leitos (AMADO et al.,
2025).

A maior preocupagdo clinica no TEP ¢ a ca-
pacidade do VD de superar a obstru¢ao pulmo-
nar, pois essa camara ndo ¢ projetada para su-
portar aumentos subitos de pressdo, o que pode
levar a uma faléncia rapida. No Brasil, o ecocar-
diograma ¢ uma ferramenta indispensavel por
sua portabilidade e capacidade de execucdo a
beira do leito em diversas unidades de emergén-
cia. Esse exame permite identificar se o lado di-
reito do coracdo apresenta uma dilatacao signi-
ficativa ou se houve um comprometimento da
sua contratilidade, ou seja, da sua for¢a de bom-
beamento sistdlico. Sinais especificos observa-
dos no exame, como a redu¢ao do indice TA-
PSE e o sinal de McConnell, indicam que o ven-
triculo esta trabalhando sob um estresse meca-
nico extremo, sugerindo que, mesmo que o pa-
ciente pareca estavel externamente, o coracao ja
demonstra sinais de exaustdo funcional (SBC,
2022).

Além do ecocardiograma, a angiotomogra-
fia de torax, amplamente disponivel nos centros
urbanos brasileiros, desempenha um papel du-
plo ao confirmar o diagndstico do coagulo e for-
necer dados fundamentais sobre a estrutura do
coracdo. A identificagao de uma relagdo de ta-
manho entre o ventriculo direito e o esquerdo
(VD/VE) igual ou superior a 1,0 na tomografia
¢ um dos indicadores mais importantes de gra-
vidade. Esse dado revela que o ventriculo direi-
to aumentou de volume a ponto de pressionar o
lado esquerdo, alterando a geometria cardiaca e

dificultando o funcionamento pleno do coragao
como um todo. Na pratica médica, essa evidén-
cia de dilatagdo na tomografia funciona como
um alerta de que a reserva funcional cardiaca
estd no limite, exigindo que o paciente seja mo-
nitorado com aten¢do redobrada pela equipe as-
sistencial (KLOK et al., 2020).

Para completar essa analise, a utilizagdo de
exames de sangue que funcionam como bio-
marcadores ¢ fundamental para refinar a estrati-
ficagdo de risco tanto no sistema publico quanto
no privado. A medicdo da troponina indica se
as células do musculo cardiaco estdo sofrendo
lesdo pelo esforgo excessivo, enquanto o BNP
ou NT-proBNP sinaliza que as paredes do ven-
triculo estdo sendo excessivamente estiradas
pela pressdo acumulada na circulagdo pulmo-
nar. A integracdo dessas informagdes permite
classificar o paciente no chamado risco inter-
mediario-alto quando ele possui pressdo esté-
vel, mas apresenta simultaneamente sinais de
disfun¢do de VD nos exames de imagem e alte-
ra¢do nos biomarcadores sanguineos. Essa cate-
goria exige o encaminhamento do paciente para
uma unidade de terapia intensiva ou semi-inten-
siva, garantindo que qualquer sinal de instabili-
dade seja prontamente revertido (GOMES et
al., 2023).

Implicagdes clinicas da disfuncio cardi-
aca direita no prognostico do TEP

A disfun¢do cardiaca direita (DCD) ¢ um
dos principais fatores prognodsticos no TEP agu-
do. Ela surge devido ao aumento abrupto da re-
sisténcia vascular pulmonar provocado pela
obstru¢do tromboembdlica, impondo sobrecar-
ga pressorica subita ao ventriculo direito. Esse
aumento da pods-carga pode comprometer a
adaptagdo ventricular, resultando em dilatagao
do ventriculo direito, reducao da contratilidade
¢ diminui¢do do débito cardiaco. Como conse-
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quéncia, pacientes podem apresentar instabili-
dade hemodinamica e até choque cardiogénico,
mesmo que inicialmente normotensos, refletin-
do maior gravidade clinica do episodio trombo-
embolico (LANKEIT et al., 2021; SORATHIA
et al., 2025).

Estudos recentes demonstram que a presen-
¢a de disfungdo do ventriculo direito esta asso-
ciada a aumento expressivo da mortalidade in-
tra-hospitalar e em curto prazo em pacientes
com TEP. Esse risco ¢ observado tanto em paci-
entes com instabilidade hemodindmica quanto
naqueles classificados como TEP de risco inter-
mediario. A incapacidade do ventriculo direito
em manter um débito cardiaco adequado frente
a sobrecarga subita explica a maior probabili-
dade de deterioracdo clinica precoce, incluindo
insuficiéncia circulatéria e obito (JIMENEZ et
al., 2020; SORATHIA et al., 2025).

A avaliacdo da fun¢do ventricular direita
por métodos de imagem e biomarcadores € es-
sencial na estratificagdo prognostica do TEP. A
ecocardiografia permite identificar sinais como
dilatacdo do ventriculo direito, reducao da fun-
¢do sistolica e desvio do septo interventricular,
todos associados a desfechos clinicos desfavo-
raveis. Complementarmente, a tomografia
computadorizada pode evidenciar sobrecarga
ventricular direita, enquanto elevagdao de bio-
marcadores cardiacos, como troponinas e pepti-
deos natriuréticos, indica estresse e lesdo mio-
cardica, ajudando a identificar pacientes com
maior risco clinico (LANKEIT et al., 2020; JI-
MENEZ et al., 2020).

A inclusdo da disfun¢ao ventricular direita
nos modelos de estratificacao de risco influen-
cia diretamente decisdes clinicas. Pacientes
com DCD, mesmo na auséncia de hipotensdo
arterial, sdo considerados de risco intermedia-
rio-alto, exigindo monitoramento rigoroso de-
vido a maior probabilidade de deterioracao he-
modindmica nas primeiras horas ou dias apds o

diagnostico. A identificacdo precoce da DCD
auxilia na defini¢dao do nivel de cuidado, inclu-
indo a necessidade de internacao em unidade de
terapia intensiva e a consideracao de estratégias
terapéuticas mais agressivas quando indicadas
(BIKDELI et al., 2020; SORATHIA et al.,
2025).

No acompanhamento clinico, a evolucao da
funcdo ventricular direita tem implicagdes
prognosticas significativas. Embora a maioria
dos pacientes recupere gradualmente a fungao
ventricular direita ap6s o inicio da anticoagula-
¢do adequada, uma parcela desenvolve disfun-
¢do persistente. Esta condicao esta associada ao
surgimento de hipertensdo pulmonar trombo-
embolica cronica, resultando em limitagao fun-
cional, pior qualidade de vida e aumento da
morbimortalidade a longo prazo. Portanto, a
avaliacao seriada da fun¢do ventricular direita
apos o episddio agudo ¢ fundamental para o ma-
nejo e o seguimento (ENDE-VERHAAR et al.,
2020; LANKEIT et al., 2021).

Em resumo, a disfun¢dao cardiaca direita
constitui um marcador critico de gravidade no
TEP, influenciando tanto o prognoéstico imedi-
ato quanto o tardio. Sua identificagcdo possibili-
ta uma estratificacdo de risco mais precisa, ori-
enta condutas terapéuticas individualizadas e
reforca a importancia da avaliacdo sistematica
da fung¢do ventricular direita na abordagem cli-
nica do TEP (LANKEIT et al., 2021; SORA-
THIA et al., 2025).

Conduta terapéutica no TEP com disfun-
cdo de VD: anticoagulacio, trombolise e in-
tervencoes endovasculares

A estratificagdo prognoéstica da embolia pul-
monar (EP) aguda fundamenta-se na estimativa
do risco de mortalidade precoce, sendo a insta-
bilidade hemodinamica o principal marcador de
alto risco e indicagdo formal de reperfusdo ime-
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diata. A maioria dos pacientes, contudo, apre-
senta-se hemodinamicamente estavel, exigindo
refinamento da avaliagdo por meio de escores
clinicos, como o PESI ou sPESI (JABER, 2025;
SANCHEZ, 2022). Nesse contexto, a EP de ris-
co intermedidrio-alto caracteriza-se pela associ-
acdo de estabilidade aparente com disfungao
objetiva do ventriculo direito e elevagdo de bio-
marcadores de lesdo miocardica, configurando
um fenotipo clinico com risco relevante de de-
terioragdo precoce.

A trombolise sist€émica em dose plena de-
monstrou reducao de desfechos combinados de
morte ou colapso hemodindmico nesse grupo,
conforme evidenciado no estudo PEITHO
(SANCHEZ, 2022), porém a custa de aumento
substancial do risco de sangramento maior, par-
ticularmente hemorragia intracraniana, o que
restringiu sua recomendagao rotineira nas dire-
trizes atuais. Diante da persisténcia de mortali-
dade e deterioracdo clinica ndo despreziveis, in-
tensificou-se a busca por estratégias terapéuti-
cas que preservassem a eficacia reperfusional
com maior seguranga.

A trombdlise sistémica em dose reduzida
emergiu como alternativa promissora, sustenta-
da por estudos preliminares e metanalises que
sugeriram manutencao de eficdcia hemodina-
mica com menor risco hemorragico. O ensaio
multicéntrico PEITHO-3 foi concebido para
avaliar, de forma definitiva, essa estratégia em
pacientes com EP de risco intermedidrio-alto ri-
gorosamente selecionados, comparando alte-
plase em dose reduzida a anticoagulacdo iso-
lada, com desfecho primario composto por
morte, descompensagdo hemodindmica ou re-
corréncia de EP em 30 dias. Seus resultados po-
derdo redefinir o papel da trombolise sistémica
nesse cenario clinico.

Paralelamente, as terapias endovasculares
por cateter consolidaram-se como alternativas a
trombolise sistémica. O estudo PEERLESS

(JABER, 2025), primeiro ensaio randomizado a
comparar diretamente a trombectomia meca-
nica de calibre largo com a trombdlise direcio-
nada por cateter, demonstrou superioridade da
abordagem mecanica na redugdo de eventos cli-
nicos adversos hospitalares, especialmente de-
terioracdo clinica e necessidade de cuidados in-
tensivos, sem aumento de mortalidade ou san-
gramento maior. Adicionalmente, observou-se
recuperacao funcional mais rapida, com menor
dispneia, melhor fung¢ao ventricular direita, me-
nor tempo de internagado e redugdo das readmis-
sOes precoces.

Destarte, o manejo da EP de risco interme-
diario-alto encontra-se em fase de transicao,
com evidéncias emergentes que favorecem
abordagens de reperfusdo mais individualiza-
das. Enquanto a trombectomia mecanica de-
monstra beneficios clinicos consistentes no ce-
nario intervencionista, a trombolise sistémica
em dose reduzida permanece sob investigacao e
poderd, caso confirme seguranga e eficicia, am-
pliar o arsenal terapéutico disponivel, com im-
pacto direto nas futuras recomendagdes clini-
cas.

Seguimento e complicacdes cronicas: hi-
pertensao pulmonar tromboembélica croni-
ca

A hipertensdo pulmonar tromboembdlica
cronica ¢ uma complicacdo tardia do TEP, ca-
racterizada pela persisténcia de trombos organi-
zados na circulagdo pulmonar, associados a re-
modelamento vascular progressivo e aumento
sustentado da resisténcia vascular pulmonar.
Essa condi¢do pode se desenvolver meses ou
anos apods o evento tromboembolico agudo, fre-
quentemente insidioso, o que reforca a impor-
tancia do seguimento clinico sistematico de pa-
cientes apds TEP, especialmente na presenca de
dispneia persistente, intolerancia ao esfor¢o ou
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sinais de comprometimento hemodinamico (SI-
MEONE et al., 2024).

No seguimento a longo prazo, a nao resolu-
¢do completa dos trombos leva a obstrugado cro-
nica do leito vascular pulmonar, resultando em
aumento progressivo da pressao arterial pulmo-
nar. Além da obstru¢cdo mecanica, ocorre desen-
volvimento de vasculopatia microvascular se-
cundaria em areas ndo diretamente acometidas
pelos trombos, o que contribui para a progres-
sdo da doenga independentemente da extensdo
inicial do tromboembolismo. Esses mecanis-
mos explicam a evolugdo gradual da HPTEC e
a piora clinica observada mesmo em pacientes
com eventos tromboembolicos limitados
(CHANG et al., 2025).

Uma das principais complicagdes cronicas
da HPTEC ¢ a sobrecarga pressorica persistente
do ventriculo direito, que inicialmente pode
apresentar adaptagdes compensatorias, como
hipertrofia miocardica. Entretanto, com a pro-
gressao da resisténcia vascular pulmonar, essas
adaptagdes tornam-se insuficientes, levando a
dilatacdo do ventriculo direito, disfuncao sisto-
lica e, em estagios mais avangados, insuficién-
cia cardiaca direita. Essa evolucao estd associa-
da a reducdo da capacidade funcional, piora da
tolerancia ao exercicio e aumento significativo
da mortalidade a longo prazo (AVCI et al.,
2025).

Além da disfunc¢do ventricular direita, paci-
entes com HPTEC apresentam elevada carga de
complicacdes sistémicas, incluindo hipoxemia
cronica, reten¢ao hidrica, congestao hepatica,
ascite e maior risco de eventos tromboemboli-
cos recorrentes. Essas manifestacdes contri-
buem para importante impacto negativo na qua-
lidade de vida e aumento da complexidade cli-
nica, exigindo acompanhamento continuo e
abordagem multidisciplinar no seguimento des-
ses pacientes (AVCl et al., 2025).

O seguimento clinico estruturado apds um
episodio de TEP ¢ fundamental para a identifi-
cacdo precoce da HPTEC, uma vez que sinto-
mas residuais, como fadiga e dispneia aos es-
for¢os, podem ser erroneamente atribuidos a
descondicionamento fisico ou a comorbidades
preexistentes. Estudos demonstram que a au-
séncia de acompanhamento sistematico contri-
bui para atraso diagndstico, permitindo a pro-
gressdo da doenga para estagios avangados, as-
sociados a piores desfechos clinicos e maior
morbimortalidade (SONG et al., 2022).

Dessa forma, o reconhecimento da HPTEC
como uma complicacdo cronica potencial do
TEP reforga a necessidade de vigilancia clinica
prolongada, com avaliagdo periodica dos sinto-
mas, da capacidade funcional e da repercussao
hemodinamica. A identificagdo precoce da do-
enca permite melhor estratificacdo prognostica
e contribui para a adocao de estratégias terapéu-
ticas oportunas, com impacto direto na sobre-
vida e na qualidade de vida dos pacientes aco-
metidos (SIMEONE et al., 2024; CHANG et
al., 2025).

CONCLUSAO

A trombose venosa profunda e o tromboem-
bolismo pulmonar representam manifestagdes
interligadas de um mesmo processo fisiopatold-
gico, com impacto clinico e progndstico. A
compreensdo dessa continuidade € essencial pa-
ra o reconhecimento precoce da doenga e para a
prevencdo de desfechos adversos, sobretudo
quando ha comprometimento da circulacao pul-
monar ¢ do coragao direito.

A progressdao da TVP para o TEP constitui
o principal mecanismo responsavel pela obstru-
¢do aguda do leito arterial pulmonar. Esse even-
to desencadeia aumento subito da resisténcia
vascular pulmonar, levando a alteragdes hemo-
dinamicas relevantes que afetam diretamente a
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funcdo do ventriculo direito, estrutura pouco
adaptada a elevagdes abruptas de pos-carga. O
ventriculo direito responde inicialmente por
mecanismos compensatorios, como dilatagdo e
aumento transitorio da contratilidade. No entan-
to, quando a sobrecarga pressdrica € intensa ou
persistente, esses mecanismos tornam-se insufi-
cientes, favorecendo a instalagdo de disfungado
ventricular direita, com reducao do débito car-
diaco e comprometimento da perfusdo sistémi-
ca.

A disfuncdo do ventriculo direito demons-
trou ser um dos principais determinantes prog-
nésticos no tromboembolismo pulmonar. Sua
presenca associa-se a maior risco de instabilida-
de hemodinamica, complicagdes clinicas e mor-
talidade, inclusive em pacientes que se apresen-
tam inicialmente normotensos.

Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos
vao além da obstrugdo mecanica do fluxo pul-
monar. A vasoconstri¢cdo pulmonar hipdxica, a
liberacao de mediadores inflamatorios e a dis-
funcdo endotelial contribuem para o aumento
da resisténcia vascular pulmonar, intensifican-
do o estresse miocardico e agravando a disfun-
¢ao cardiaca direita.

A avaliagdo diagnostica integrada mostrou-
se fundamental para a estratificagdo de risco. A
associagdo entre dados clinicos, achados eco-
cardiograficos, informacodes obtidas pela angio-
tomografia de torax e a dosagem de biomarca-
dores cardiacos permite identificar precoce-

mente pacientes com maior risco de deteriora-
¢do clinica. No ambito terapéutico, o reconheci-
mento da disfung@o ventricular direita influen-
cia diretamente a tomada de decisdo. Pacientes
classificados como risco intermediario-alto re-
querem monitorizacao intensiva e avaliagao cri-
teriosa quanto a necessidade de estratégias de
reperfusdo, como trombdlise ou intervengdes
endovasculares, sempre considerando o equili-
brio entre beneficio e risco.

Além das repercussdes agudas, o trombo-
embolismo pulmonar pode evoluir para compli-
cacdes cronicas. A persisténcia de trombos e o
remodelamento vascular pulmonar estdo asso-
ciados ao desenvolvimento da hipertensdo pul-
monar tromboembolica cronica, condigdo que
impoe sobrecarga progressiva ao ventriculo di-
reito e compromete significativamente a quali-
dade de vida. O seguimento clinico sistematico
apos um episddio de TEP ¢, portanto, indispen-
savel. A avaliacdao continua da fun¢ao ventricu-
lar direita e a investigacao de sintomas residuais
permitem a identificacdo precoce de complica-
¢oes tardias e a implementacao de intervengdes
oportunas.

A disfuncdo cardiaca direita constitui um
elemento central na fisiopatologia, no prognos-
tico e no manejo do tromboembolismo pulmo-
nar. A abordagem integrada entre diagnostico
precoce, estratificagdo de risco e conduta indi-
vidualizada ¢ fundamental para otimizar desfe-
chos clinicos e reduzir a morbimortalidade as-
sociada ao tromboembolismo venoso.
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