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INTRODUCAO

O tromboembolismo venoso (TEV) é uma
sindrome que possui dois principais componen-
tes: a trombose venosa profunda (TVP) e o
tromboembolismo pulmonar (TEP) (GOLD-
MAN et al., 2019; JAMESON et al., 2018). Co-
mumente, a TVP pode resultar em complica-
¢oes, sendo as mais frequentes o proprio TEP e
a sindrome pos-trombdtica (GOLDMAN et al.,
2019; JAMESON et al., 2018). A TVP, por de-
finicao, ¢ a formagao de trombos em veias pro-
fundas, sendo mais comuns em membros infe-
riores, € conta com obstrucao total ou parcial do
vaso (SBACV, 2015). Ja o TEP geralmente ¢
uma complicagdo da TVP de membros inferio-
res proximais, resultante de um émbolo que sai
desta regido e se aloja no pulmao (GOLDMAN
etal., 2019). O desfecho da TEV ¢é responsavel
por causar morte tecidual isquémica e incapaci-
dade vascular, além de doenca psicologica, es-
tresse emocional e até a morte (JAMESON et
al., 2018). Ainda, cabe ressaltar a importancia
de se atentar, sobretudo, aos pacientes oncold-
gicos e as gestantes, duas populagdes para as
quais a TEV ¢ bastante frequente (SBACV,
2015; CARAMELLI et al., 2004).

O diagnostico ¢ baseado na suspeigdo da
TEP, TVP ou da sindrome pos-trombdtica a
partir da anamnese e do exame fisico, relacio-
nado aos escores de probabilidade e aos exames
complementares para cada caso em questao,
possibilitando a defini¢do da etiologia. O trata-
mento normalmente conta com medidas con-
vencionais ndo farmacoldgicas e/ou farmacolo-
gicas, principalmente com sintomaticos € com
anticoagulacdo. Também podem ser utis trata-
mentos invasivos, a depender da gravidade de
cada caso avaliado especificamente.

Este estudo teve como objetivo abordar os
aspectos fundamentais da trombose venosa pro-
funda e do tromboembolismo pulmonar, inclu-

indo sua definicdo, fatores de risco, diagnos-
tico, complicagdes e estratégias terapéuticas,
com base na literatura cientifica. Ressalta-se
que o tromboembolismo venoso ¢ uma condi-
¢do clinica de grande relevancia, devido a sua
elevada morbimortalidade e ao impacto emoci-
onal nos pacientes. A identificagdo precoce e o
manejo adequado sdo cruciais para otimizar os
desfechos clinicos.

METODO

Trata-se de uma revisdo sistematica realiza-
da no periodo de outubro a dezembro de 2024
por meio de pesquisas nas bases de dados Pub-
Med e periodicos on-line. Foram utilizados 0s
descritores: tromboembolismo venoso, trombo-
se venosa profunda e tromboembolismo pulmo-
nar. Desta busca foram encontrados 50 artigos,
posteriormente submetidos aos critérios de se-
legao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos no
idioma inglés; publicados no periodo de 2004 a
2020 e que abordavam as tematicas propostas
para esta pesquisa, estudos do tipo revisdo e
meta-analise, disponibilizados na integra. Os
critérios de exclusdo foram: artigos duplicados,
disponibilizados na forma de resumo, que ndo
abordavam diretamente a proposta estudada e
que nao atendiam aos demais critérios de inclu-
sd0. ApOs os critérios de selecdo restaram 21 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram a-
presentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia do TEV
No contexto global, cerca de 600.000 casos

de TEV sao diagnosticados anualmente, dos

quais 80.000 morrem por consequéncias disso
(KAHN, 2016). Ainda, sabe-se que o padrao de
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incidéncia é semelhante em ambos 0s sexos,
mas tendo alta relagdo conforme a idade au-
menta (KAHN, 2016). A maioria das TVP de
ndo gestantes ocorre em veias distais e ndo ofe-
recem elevados riscos de TEP (BATES et al.,
2012). Porém, em gestantes, a maioria dos
trombos, cerca de 90%, ocorre em veias proxi-
mais, sobretudo no membro inferior esquerdo,
e boa parte estd relacionada a sindrome de May-
Thurner (BATES et al., 2012). Cinquenta por
cento dos casos de TVP proximal geram émbo-
los pulmonares e desencadeiam a TEP, fator
que a transforma na principal complica¢do da
TVP (BATES et al., 2012).

Fisiopatologia do TEV
A teoria aceita atualmente diz respeito a tri-

ade de Virchow, na qual os fatores como: (1)
estase sanguinea, (2) lesdo endotelial e (3) esta-
do de hipercoagulabilidade sdo os responsaveis
pelos eventos tromboticos (BATES et al., 2012;
KAHN, 2016). Na presenca de um ou mais des-
ses trés pilares, tem-Se 0 recrutamento de pla-
quetas ativadas, as quais liberardo mediadores
inflamatorios (KAHN, 2016). Essas substan-
cias tém por fung¢do atrair neutrofilos e formar
redes pro-tromboticas, que favorecem a agrega-
cdo plaquetaria (KAHN, 2016). Existem fatores
pro-trombdticos que auxiliam nesse processo:

Adquiridos: cirurgia recente, cancer, trau-
ma, viagens longas, entre outros (BATES et al.,
2012). Hereditarios: mutacao do fator V de Lei-
den, mutag@o do gene da protrombina, deficién-
cia de anticoagulantes enddgenos, entre outros
(BATES et al., 2012).

O processo de embolizagdo ocorre quando
0 trombo venoso se desprende, formando um
émbolo, que percorre o sistema venoso até se
alojar na circula¢ao pulmonar, dando origem ao
TEP (KAHN, 2016). O TEP causa uma inefici-
ente transferéncia de oxigénio pelos pulmdes
aos vasos sanguineos, formando espago morto

na area afetada e causando hipoxemia arterial
(KAHN, 2016). Além disso, outros fatores tam-
bém estdo presentes, como:

(1) Aumento da resisténcia vascular pulmo-
nar e, por conseguinte, Cor Pulmonale (KAHN,
2016); (2) Comprometimento da troca gasosa
por aumento do espago morto (KAHN, 2016);
(3) Menor complacéncia pulmonar resultante
do surgimento de edema, de hemorragia pulmo-
nar e da perda de surfactantes (KAHN, 2016);
(4) Hiperventilagao pulmonar por reflexos alve-
olares frente a hipoxia arterial (KAHN, 2016).

A Sindrome de May-Thurner se caracteriza
pela compressao da artéria iliaca esquerda sobre
a veia iliaca esquerda contra as vértebras da co-
luna lombar, isso ocorre principalmente quando
se tem o aumento da pressdo abdominal, o que
a torna importante no contexto da gravidez
(BATES et al., 2012).

Apresentacio clinica da TVP
O quadro clinico classico acomete os mem-

bros inferiores e apresenta dor, edema, eritema,
cianose, flebite, dilatacdo do sistema venoso su-
perficial, sinais flogisticos, empastamento mus-
cular, dor a palpagdo, cordao palpavel, hiper-
sensibilidade e alteracdo na coloragao (BATES
et al., 2012 KAHN, 2016). Entretanto, alguns
casos podem ser totalmente assintomaticos
(BATES et al., 2012). O médico sempre deve
se atentar caso 0 paciente apresente sintomas
gue sugerem malignidade, como hematuria, fa-
diga, emagrecimento, inapeténcia, hemoptise e
hematoquezia, pois eles sugerem malignidade
(KAHN, 2016). Também ¢ importante correla-
cionar possiveis historicos familiares, especial-
mente em parentes de primeiro grau com menos
de 50 anos e com histérico de TEV, necessi-
tando-se investigar fatores de risco hereditarios
(KAHN, 2016).

Os sinais vitais costumam estar normais, ca-
so a TVP se apresente de forma isolada. No en-
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tanto, em todo paciente com diagndstico de
TVP, deve-se suspeitar de TEP, sobretudo se a-
presentarem: taquipneia, cianose, dispneia, des-
saturacdo, taquicardia, turgéncia jugular e B2
hiperfonética (BATES et al., 2012).

A presenga de alguns sinais semioldgicos
pode auxiliar no diagnostico:

Sinal de Homans: Paciente sentira dor na
panturrilha acometida ap0s realizar a flexao do
p¢ ipsilateral por conta do quadro inflamatério
(BATES et al., 2012). Cordao palpavel em pan-
turrilha: O membro acometido terd maior dia-
metro que o ndo acometido dado os sinais flo-
gisticos. Este achado ¢ caracteristico de trom-
bose venosa superficial (TVS). Entretanto, a
TVS muito rotineiramente pode complicar em
TVP (BATES et al., 2012).

Classificacdo da TVP
A classificacao da TVP ¢ dividida em mem-

bro superior ou inferior (SBACV, 2015). A par-
tir disso, ¢ comum subdividi-la em proximal ou
distal, especialmente no membro inferior, para
entdo mensurar a gravidade da patologia (JA-
MESON et al., 2018).

TVP de membros inferiores

A TVP de membros inferiores ¢ a mais co-
mum e pode ser subdividida em:

Proximal — Acomete veia iliaca, femoral
e/ou poplitea. Geralmente sdo esses 0s casos
que progridem com TEP e/ou sindrome pos-
trombotica (GOLDMAN et al., 2019).

Distal — Acomete veias abaixo da poplitea
¢ ndo costumam evoluir com TEP ou sindrome
poOs-trombotica. Entretanto, em 20% dos casos,
podem se tornar TVP proximal (CARAMELLI
et al., 2004).

TVP de membros superiores

A TVP de membros superiores ¢ mais rara
e geralmente associada a procedimentos invasi-
vos, como instalagao de marca-passos e catete-
res (MUSTAFA et al., 2018).

Abordagem diagndstica da TVP

Inicia-se o diagnostico com o calculo de
probabilidade do Escore de Wells (EW) para
TVP:

Baixa probabilidade: O D-dimero ¢ o exa-
me inicial a ser solicitado. Caso este exame ve-
nha negativo, exclui-se o diagnodstico de TVP.
Se o0 exame for positivo, solicita-se o Doppler
Venoso de membros inferiores no membro sus-
peito. Vale ressaltar que o Doppler Venoso de
membros inferiores deve ser solicitado sem a
necessidade do D-dimero em casos de comor-
bidades que possam interferir no D-dimero, co-
mo: gravidez, sepse, infarto agudo do miocar-
dio (IAM) e traumas (SBAVC, 2015).

Moderada ou alta probabilidade: Solici-
ta-se 0 Doppler Venoso de membros inferiores.
Se 0 exame for positivo, confirma-se o diagnds-
tico. Caso seja negativo, solicita-se 0 D-dimero,
que, quando negativo, descarta TVP. No entan-
to, quando positivo, € necessario realizar nova-
mente o Doppler Venoso de membros inferio-
res apoOs 3 a 7 dias ou realizar uma Venografia,
sendo esta ultima preferivel (SBAVC, 2015).

Se houver risco para TEP, ¢ fundamental
solicitar exames de imagem, como angio-TC de
artérias pulmonares, cintilografia de ventilagao-
perfusdo pulmonar ou angiografia pulmonar
(CARAMELLI et al., 2004). Exames laborato-
riais também sdo uteis para investigar e auxiliar
no ajuste do tratamento do paciente. Inicial-
mente, devem ser solicitados: hemograma, coa-
gulograma, eletrolitos, fungdo renal e fungdo
hepatica (STUBBS et al., 2018). Caso haja al-
guma alteraco, investiga-se de modo mais es-
pecifico conforme a necessidade de cada paci-
ente (KAHN, 2016).

A procura por neoplasias malignas deve ser
realizada em pacientes com quadro de trombo-
embolismo venoso (TEV) que apresentem si-
nais clinicos sugestivos, como emagrecimento
excessivo, ou naqueles em que nao se encontre
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uma causa base (JAMESON et al., 2018). O
rastreio de trombofilias também pode ser tutil
em pacientes cuja anamnese indique alguma re-
lagdo familiar (KAHN, 2016).

Diagnostico diferencial da TVP
diferenciais
sempre devem levar em conta outras doencas

Os principais diagndsticos
vasculares, como: sindrome poOs-trombdtica,
tromboflebite superficial, edema medicamento-
so ou edema por imobilizacdo do membro
(SBACV, 2015; CARAMELLI et al., 2004).
Quadros de celulite, cisto de Baker e traumas de
membros inferiores também podem confundir,
especialmente os traumas nao expostos (SBA-
CV, 2015; CARAMELLLI et al., 2004).

Tratamento da TVP

Em casos de TVP, ¢ essencial prevenir a ex-
pansdo e a recorréncia dos trombos para que se
possa reduzir o risco de complicagdes, como a
TEP e a sindrome pos-trombdtica. O tratamento
¢ dividido em: (1) ndo farmacolégico; (2) far-
macologico e (3) invasivo.

Quanto ao tratamento nao farmacolégico, o
ideal ¢ evitar o repouso completo e buscar a de-
ambulagao precoce e a utilizagdo de meias com-
pressivas (CARAMELLI et al., 2004). Ja o tra-
tamento farmacoldgico consiste em anticoagu-
lantes e trombdlise. Porém, sempre que neces-
sario, medidas de suporte sdo uteis até que a
causa base seja solucionada (STUBBS et al.,
2018).

Anticoagulacio na TVP

A anticoagulacdo ¢ indicada aos pacientes
que ndo possuem contraindicagdes. As princi-
pais contraindicagdes abrangem a presenga de
sangramento ativo, trombocitopenia, trauma
importante, cirurgia recente ou hipertensdo gra-
ve (KAHN, 2016).

A anticoagulag@o ocorre em 2 etapas obri-
gatorias:

Fase aguda (5 a 21 dias), escolher apenas
uma das opg¢des abaixo (STUBBS et al., 2018):

Heparina de baixo peso molecular - Enoxa-
parina 1 mg/kg SC 12/12 horas. Esse medica-
mento ¢ preferivel na maioria dos casos (CA-
RAMELLI et al., 2004).

Anticoagulante oral — Rivaroxabana 15 mg
VO 12/12h por 21 dias ou Apixabana 10 mg
2x/dia por 7 dias (STUBBS et al., 2018).

Os anticoagulantes orais (ex.: inibidores do
fator Xa e inibidores diretos da trombina) tém a
vantagem de ndo precisarem de monitorizacao
do INR (KAHN, 2016). Mesmo assim, esses
medicamentos obedecem as contraindicacoes
de anticoagulacdo e serdo aplicados apenas em
pacientes com func¢do renal e hepatica normais,
além de clinicamente estaveis (STUBBS et al.,
2018).

O sangramento ¢ o efeito colateral/compli-
cacdo mais importante e o médico deve ficar a-
tento na presenga de fatores de risco como:
idade avangada, presenca de comorbidades e de
terapia concomitante, em especial a antiplaque-
taria (SBAVC, 2015; CARAMELLI et al.,
2004).

Manutencao (3 a 6 meses), escolher apenas
uma das opg¢des abaixo (STUBBS et al., 2018):

Cumarinico (antagonista da vitamina K) —
Varfarina5a 10 mg VO de 24/24 horas e ajustar
dose a fim de manter INR entre 2-3 (SBAVC,
2015).

OBS.: A utilizagao de heparina deve ser u-
sada concomitantemente durante os 5 primeiros
dias (SBAVC, 2015).

Anticoagulante oral - Rivaroxabana 20 mg
VO 24/24h ap6s os 21 dias de tratamento agudo
ou Apixabana 5 mg 12/12h apos os 7 dias
(STUBBS et al., 2018).
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A durac¢ao do tratamento varia conforme al-
guns fatores inerentes a cada quadro clinico
(CARAMELLLI et al., 2004):

3 meses — primeiro episddio de causa rever-
sivel ou fator de risco transitorio;

Ad aeternum — trombofilicos e tromboses
proximais;

Até resolucdo do quadro clinico ou indefi-
nidamente — doenga maligna ou paciente com
recidiva.

Trombodlise e trombectomia mecinica na
TVP
A terapia trombotica deve ser realizada de

modo precoce, em menos de 24 horas, e em to-
dos os pacientes de TVP proximal sem risco
elevado de sangramento (KAHN, 2016). Sua
fungdo ¢ dissolver o trombo e minimizar as le-
soes que levam a complicagdes, como a sindro-
me pos-trombotica, TEP e amputagdes (SBA-
CV, 2015; KAHN, 2016). O farmaco utilizado
¢:

Alteplase 0,01 mg/kg/h até dose total de 20-
25 mg EV diretamente na lesdo, via cateter, du-
rante 24-72h (SBACV, 2015).

Uma das principais indicagdes ¢ a flegmasia
cerulea dolens, especialmente os quadros que
cursam com sintomas em periodo inferior ha 14
dias em pacientes com TVP proximal, com me-
nos de 65 anos e com baixo risco de sangra-
mentos (CARAMELLI et al., 2004).

Dado importante ¢ que antes da realizacao
da trombolise € necessario investigar fatores
que contraindicam a sua realizacdo, como mais
bem exemplificado no Quadro 3 do topico de
TEP. Além disso, a trombolise pode gerar ativa-
cdo plaquetaria paradoxal e, portanto, deve ser
acompanhada de anticoagulagdo e de aspirina
(SBAVC, 2015).

A trombectomia mecanica ¢ indicada para
pacientes que ndo podem realizar terapia trom-
bolitica e possuem TVP proximal ou flegmasia

certlea dolens, mas geralmente ndo ¢ comum
ser utilizada de forma isolada (KAHN, 2016).

A trombodlise também pode ser considerada
um tratamento minimamente invasivo, ao passo
que sua melhor eficacia se atinge quando ela ¢
administrada via cateter diretamente no trombo
(Trombdlise farmaco-mecanica) ao invés de
sistémica, pois a primeira produz menos efeitos
colaterais (SBAVC, 2015; KAHN, 2016).

O filtro da veia cava ¢ um tratamento inva-
sivo que serve como alternativa para os pacien-
tes que possuem contraindicacao aos anticoagu-
lantes e serve em embolia pulmonar recorrente
(SBAVC, 2015).

Apresentacio clinica do TEP

A apresentacdo clinica ¢ bastante inespeci-
fica e variada, o que dificulta no diagndstico
(KAHN, 2016). E fundamental se ater aos fato-
res de risco para que o diagnoéstico seja facilita-
do (KAHN, 2016; KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Os quadros clinicos classicos geralmente a-
companham TEP submacico e contam com: dor
pleuritica, dor em pontada, tosse e, mais rara-
mente, hemoptise (KAHN, 2016). Entretanto,
também ¢ comum que haja quadros mais atipi-
cos, como sincope, febre, dor em flanco e chia-
do no peito, sendo este, mais comum em TEP
macigas (KAHN, 2016).

Assim, exatamente como foi comentado no
topico de TVP, ¢é necessario perceber os acha-
dos do quadro clinico que sugiram alguma rela-
¢do com histérico familiar, indicios de malig-
nidade ou sindrome de May-Thurner (SBACV,
2015; CARAMELLI et al., 2004).

Os sinais vitais costumam estar alterados,
tendo-se como presente taquicardia e taquip-
neia e, nos casos mais graves, estdo acompa-
nhados de hipotensdo e de choque (KONS-
TANTINIDES et al., 2020).
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Os principais achados do exame fisico sdo:
taquipneia, dispneia, cianose, dessaturagao, es-
tertores pulmonares, taquicardia, B2 hiperfoné-
tica, sopro de insuficiéncia de trictspide, tur-
géncia jugular patoldgica e sinais que corrobo-
ram com quadro de TVP (KONSTANTINIDES
et al., 2020).

Classificacao do TEP

E necessario classificar o quadro clinico
conforme a Task Force on Pulmonary Embo-
lism, de acordo com a sindrome apresentada
abaixo:

Embolia pulmonar leve — obstrugao <30%
da arvore pulmonar arterial, sem maiores reper-

cussdes € com bom progndstico;
Embolia pulmonar moderada — obstrugao
de 30-50% da arvore pulmonar arterial e, com

i1sso, é bastante comum achados eletrocardio-
graficos de disfun¢do ventricular direita;
Embolia pulmonar macica — obstrugao

>50% da arvore pulmonar arterial que resulta
em quadro de cor pulmonale e alto risco de cho-
que cardiogénico;

Também ¢é possivel classificar determina-
das regides do pulmao como infartadas ou nao.
O infarto pulmonar ¢ uma obstru¢do que gera
morte celular e resulta em dor toracica, febre,
hemoptise e leucocitose no paciente.

A classificagdo da Task Force on Pulmona-
ry Embolism auxilia na relagao do quadro clini-
co com o prognostico patologico.

Abordagem diagnostica do TEP

Inicialmente, ¢ mandatério pesquisar a pro-
babilidade via Escore de Wells (EW) para TEP.
Ap6s esta estratificacdo, a conduta deve ser to-
mada conforme o escore obtido (QASEEM et
al., 2007).

Baixa probabilidade (EW <2): O escore de
PERC (Pulmonary embolism rule-out criteria)
¢ aplicado visando a excluir o diagndstico de

TEP. Se o paciente contemplar os 8 critérios
abaixo, o diagndstico de TEP ¢ excluido sem
necessidade de outro exame (GOODACRE,
2008). Porém, se a0 menos um critério for posi-
tivo, € necessario solicitar o exame de D-dime-
ro. Se o0 D-dimero vier negativo, ele exclui TEP
(GOODACRE, 2008). Caso D-dimero venha
positivo, solicitar exames de imagem, como a
angio-TC de artérias pulmonares ou a cintilo-
grafia de ventilacao-perfusdo (V/Q) pulmonar
(KONSTANTINIDES et al., 2020).

Moderada probabilidade (EW de 2 a 6):
Desde o inicio, deve-se solicitar o D-dimero
(KONSTANTINIDES et al., 2020; KAHN,
2016). Caso negativo, ele exclui TEP (KONS-
TANTINIDES et al., 2020). Caso positivo, so-
licitar angio-TC de artérias pulmonares ou cin-
tilografia de ventilagdo-perfusdo pulmonar
(KONSTANTINIDES et al., 2020).

Alta probabilidade (EW >6): Solicitar exa-
mes de imagem, preferencialmente, Angio-TC
arterial ou angiografia pulmonar (KONSTAN-
TINIDES et al., 2020). Se possuir contraindi-
cacdes de Angio-TC arterial, a segunda escolha
¢ a cintilografia de ventilagdao-perfusao pulmo-
nar (QASEEM et al., 2007; KAHN, 2016). A
arteriografia se torna uma opgao caso se realize
algum processo de interveng@o ou quando tem
alta probabilidade clinica com exames anterio-
res negativos (KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Em uma segunda etapa, para que se encon-
tre a causa base, ¢ comum a realizacao de exa-
mes de rotina, como 0 hemograma, coagulogra-
ma e exames de funcao renal ou hepatica, a fim
de auxiliar a mapear a condi¢do atual do paci-
ente (QASEEM et al., 2007). O Doppler Veno-
so de membros inferiores pode diagnosticar a
TVP que originou o quadro de TEP (KAHN,
2016). Além disso, existem outros exames que
também podem ser uteis no diagndstico, como
explicados no topico de “exames complemen-
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tares” e devem ser solicitados conforme a con-
di¢do clinica do paciente (QASEEM et al.,
2007).

Somado a isso, 0 ecocardiograma e o ele-
trocardiograma também podem ajudar tanto na
estratificacdo do quadro clinico quanto na men-
suracao das repercussoes causadas pela TEP
(KONSTANTINIDES et al., 2020).

Sobre a gravidade do quadro clinico e a de-
cisdo a respeito da internagdo hospitalar, existe
0 escore de PESI (Pulmonary Embolism Seve-
rity Index) (Tabela 5.1). Essa escala divide o0s
pacientes em cinco classes, como elucidado na
Tabela 5.2 e cada uma delas tem suas taxas de
mortalidade (GOODACRE, 2008). No entanto,
quando se utiliza a escala com o intuito de deci-
dir sobre a necessidade de internagdes, costu-
ma-se dividir os pacientes em dois grupos
(KAHN, 2016). O primeiro, com baixo risco,
tem pontuacao menor ou igual a 85 (KAHN,
2016). O segundo grupo, com alto risco, tem
pontuacao maior que 85 (GOODACRE, 2008).

Tabela 5.2 Interpretagdo Escore PESI

Classificacao Decisiao de Internacées
Classe | o
Baixo risco
Classe 11
Classe 111
Classe IV Alto risco
Classe V

Os pacientes com baixo risco podem ser tra-
tados ambulatorialmente, mas aqueles de alto
risco, devem ser internados e monitorizados
para, assim, realizar o tratamento (KONSTAN-
TINIDES et al., 2020).

Tabela 5.1 Escore PESI (Pulmonary Embolism Severity
Index)

Parametro Clinico Pontuacao
Idade Em anos

Sexo masculino 10
Historico de cancer 30
Insuficiéncia cardiaca 10
Doenga pulmonar cronica 10
Pulso >110 20
Pressdo sistolica <100 mmHg 30
Frequéncia respiratoria >30/minuto 20
Temperatura <36°C 20
Alteragdo do nivel de consciéncia 60
Saturacao de 02 <90% 20

Fonte: Adaptado de KOSTANTINES et al.,, 2020 e
DUFFETT et al., 2020.

Pontos Letalidade
<65 <1,6%
66-85 1,6 a 3,5%
86-105 32a71%
106-125 4a11,4%

>125 10 a 24,5%

Fonte: Adaptado de KOSTANTINES et al., 2020 e DUFFETT et al., 2020.

Diagnéstico diferencial do TEP

Por se tratar de uma dor tipica da regiao to-
racica, o diagnostico diferencial inevitavelmen-
te contara com casos de acometimento pulmo-
nar, tais como: derrame pleural, traumas pul-
monares ou musculoesqueléticos, pneumonias
¢ pneumotorax (ESSIEN et al., 2019). Também
ndo se pode esquecer de possiveis causas car-
diovasculares, como sindrome coronariana agu-

da, insuficiéncia cardiaca aguda, cor pulmona-

le, pericardite e tamponamento cardiaco (ES-
SIEN et al., 2019).

Tratamento do TEP
O objetivo do tratamento ¢ a administragao
de anticoagulantes e tromboliticos somado a

manuten¢do da hemodinamica estavel do pa-
ciente (KONSTANTINIDES et al., 2020).
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O tratamento farmacologico também con-
siste em anticoagulantes, tromboliticos € sem-
pre que necessario, medidas de suporte servem
até que a causa base seja solucionada (KONS-
TANTINIDES et al., 2020).

Anticoagulacio no TEP

Consiste na utilizacdo de anticoagulantes
em duas etapas:

Fase aguda (5 a 10 dias): utilizar apenas
uma das seguintes drogas (ESSIEN et al.,
2019).

Anticoagulantes orais — Rivaroxabana 15
mg VO 12/12h por 21 dias ou Apixabana 10 mg
VO 12/12h por 7 dias (ESSIEN et al., 2019).

Heparina ndo fracionada — bolus de
80 un/Kg seguida de infusdo em bolus de
18 un/kg/h, preferivel em paciente com baixa
fungdo renal (KONSTANTINIDES et al.,
2020).

Heparina de baixo peso molecular — Enoxa-
parina 1 mg/kg SC de 12/12h (ESSIEN et al.,
2019).

Vale ressaltar que a heparina necessita do
controle do PTTa entre 2-3 (KONSTANTINI-
DES et al., 2020).

Manutencgao (3 a 6 meses), escolher apenas
uma das seguintes drogas (ESSIEN et al., 2019;
KONSTANTINIDES et al., 2020):

Cumarinico - Varfarina 5 mg/dia inicial-
mente e ajuste para manter o INR em 2-3. A he-
parina devera ser mantida durante os 5 primei-
ros dias de uso (ESSIEN et al., 2019).

Os anticoagulantes orais - Rivaroxabana 20
mg VO 24/24h ou Apixabana 5 mg VO 12/12h
(KONSTANTINIDES et al., 2020). Nao neces-
sitam de monitorizagao do INR (ESSIEN et al.,
2019).

O tempo de uso dos anticoagulantes de-
pende da apresentagdo do TEP (KONSTANTI-
NIDES et al., 2020):

Trombofilicos — tempo maior ou igual a 1
ano;

Cancer ativo — geralmente até a resolugdo
do quadro patologico. Comum durar cerca de 5
anos;

TEP idiopatico — duracdo minima de 6 me-
SEes;

TEP recorrente — por prazo indeterminado,
por vezes, ad aeternum;

TEP com fator de risco temporario — até o
fator de risco ndo estar mais presente, cerca de
3 meses (ESSIEN et al., 2019).

Trombdlise no TEP

A trombolise tem maior eficdcia nos primei-
ros 3 dias, mas é recomendada em até 14 dias,
sendo a Alteplase 100 mg EV em 2h a droga de
escolha (ESSIEN et al., 2019).

CONCLUSAO

Em conclusio, o tromboembolismo venoso
¢ uma condig¢ao clinica complexa, com implica-
coes significativas para a satide dos pacientes,
especialmente em casos de TVP e TEP.

A identificagdo precoce e a abordagem te-
rapéutica adequada sdo essenciais para minimi-
zar as complicagdes e melhorar os desfechos
clinicos. A monitoriza¢do cuidadosa das popu-
lagdes de risco, como pacientes oncologicos e
gestantes, ¢ fundamental para a prevengdo de
eventos tromboembdlicos graves. Dessa forma,
0 manejo adequado da TEV contribui para a re-
ducdo da morbimortalidade e a melhora da qua-
lidade de vida dos pacientes.
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