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RESUMO

A embolia pulmonar é uma condi¢cdo médica séria e potencialmente
fatal, que ocorre quando um ou mais vasos sanguineos nos pulmdes séo
bloqueados por um coagulo sanguineo. Geralmente, esses coagulos se
originam nas veias das pernas, conhecidos como trombose venosa profunda
(TVP), e viajam pela corrente sanguinea até os pulmdes, onde podem causar
danos significativos. Os sintomas da embolia pulmonar podem variar desde
leves a graves e incluem falta de ar subita, dor no peito, tosse com sangue,
batimentos cardiacos acelerados, tonturas e desmaios. No entanto, em
alguns casos, a embolia pulmonar pode se manifestar de forma
assintomatica, o que torna seu diagndstico mais desafiador. O diagndstico
geralmente é feito com base nos sintomas do paciente, juntamente com
exames como tomografia computadorizada (TC) do térax, angiografia
pulmonar ou ultrassonografia doppler das pernas para identificar a presenca
de coagulos. O tratamento da embolia pulmonar visa dissolver o coagulo
existente, prevenir a formagao de novos codgulos e aliviar os sintomas. 1sso
pode envolver o uso de medicamentos anticoagulantes, como a heparina e a
varfarina, para prevenir a coagulacdo do sangue e dissolver os coagulos
existentes. Em casos graves, pode ser necessdria a administracdo de
tromboliticos para dissolver rapidamente os coagulos. Além do tratamento
medicamentoso, medidas preventivas, como a mobilizacdo precoce apds
cirurgias, uso de meias de compressdo e anticoagulantes profilaticos em
pacientes de alto risco, sdo importantes para reduzir o risco de embolia
pulmonar.
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1. TROMBOEMBOLISMO VENOSO

O tromboembolismo venoso, que inclui a trombose venosa profunda
(TVP) e a embolia pulmonar, é o terceiro distdrbio cardiovascular mais
comum e afeta até 5% da populacdo durante a vidal. O aumento da
sensibilidade dos métodos de imagem mais que dobrou as taxas de
hospitalizag&o por embolia pulmonar nos ultimos 10 anos, embora a taxa de
letalidade tenha permanecido estavel ou diminuido?*.

Considera-se que a embolizacdo de uma TVP na extremidade inferior
para as artérias pulmonares seja 0 mecanismo mais comum para embolia
pulmonar. Estudos de registo revelaram que até 17% dos pacientes morrem
no prazo de 3 meses ap6s o diagnodstico de tromboembolismo venoso,
embora muitas dessas mortes possam ser decorrentes de comorbilidades
associadas e ndo a causa direta®. Para os pacientes incluidos nos grandes
ensaios randomizados controlados (ECR) mais recentes, a mortalidade em
trés meses por todas as causas foi de aproximadamente 2%°°.

E necesséaria uma avaliacéo clinica cuidadosa para o diagnéstico de
embolia pulmonar, pois a apresentacdo pode imitar outros sintomas comuns.
Os escores de probabilidade clinica em combinacdo com o teste de dimero
D melhoram o uso e a interpretacdo de imagens diagndsticas'®. Avancos
recentes importantes no diagnéstico de embolia pulmonar tém sido o uso de
interpretagdo de dimero D ajustada a probabilidade clinica ou a idade'*3,
Somente uma pequena propor¢ao de pacientes com embolia pulmonar aguda
apresentara caracteristicas de alto risco associadas a deterioracdo clinica em
curto prazo, sendo a identificacdo desses pacientes e a consideragdo de
terapias além da anticoagulagéo, como a trombdlise, importantes!41€, Varios
escores de predicdo de risco, biomarcadores séricos e anormalidades de
imagem, como distensdo ventricular direita, podem identificar pacientes com
maior risco de mortalidade por todas as causas em curto prazo®1#16,

As intervencBes que podem ser feitas para alterar esse prognéstico
ainda néo séo claras. O maior avan¢co no manejo de pacientes com embolia
pulmonar na Ultima década foi a introducdo de anticoagulantes orais diretos
(DOACSs). Esta classe de medicamentos inclui inibidores diretos de Xa
(apixabana, edoxabana, rivaroxabana) e um inibidor direto da trombina
(dabigatrana). Grandes ensaios clinicos randomizados demonstraram que
essas terapias ndo sio inferiores aos antagonistas da vitamina K (varfarina)®
8,17

As taxas de sangramento maior parecem ser semelhantes ou
reduzidas em pacientes tratados com DOACs em compara¢cdo com a
varfarina, mas se isso é um efeito de classe ou se existem diferencas entre
0s medicamentos ainda é incerto. A duracdo da anticoagulagédo deve ser
determinada ap0s pesar o risco de tromboembolismo venoso recorrente em
relacdo ao risco de sangramento, juntamente com a morbimortalidade
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associada a cada desfecho. Na era da terapia com DOAC, pesar o risco de
tromboembolismo venoso recorrente versus o de sangramento continua a ser
um desafio, pois faltam dados sobre o risco de sangramento e comparagdes
diretas entre tipos e doses de DOACs®?®,

2. EPIDEMIOLOGIA DA EMBOLIA PULMONAR

A incidéncia anual de embolia pulmonar na populagdo € de 1 por
1.000 pessoas, mas aumenta acentuadamente com a idade, de 1,4 por 1.000
pessoas entre 40 e 49 anos para 11,3 por 1.000 com 80 anos ou mais® 19,
O tromboembolismo venoso recorrente ocorre em 30% das pessoas,
elevando a taxa de ataques — o que inclui tromboembolismo venoso incidente
e recorrente —, estimada em até 30 por 1.000 pessoas-ano. A influéncia da
raca na incidéncia venosa de tromboembolismo € incerta, mas a incidéncia
pode ser maior em brancos e popula¢gBes afro-americanas e menor em
asiaticos e nativos americanos?®.

Geralmente, a incidéncia de tromboembolismo venoso em homens é
um pouco maior do que em mulheres, mas o equilibrio muda de acordo com
as categorias de idade'®. Entre mulheres com menos de 45 anos ou mais de
80 anos, a incidéncia de tromboembolismo venoso é maior do que nos
homens. Essa interagdo com idade e sexo provavelmente esté relacionada
ao estrogénio e aos fatores de risco relacionados a gravidez em idade jovem
e a maior expectativa de vida das mulheres em idades avancadas. Os dados
de registo vital indicam que as mulheres com idades entre os 15 e 0s 55 anos
e com mais de 80 anos tém um excesso de mortalidade relacionada com
embolia pulmonar em comparacdo com os homens?,

Dados de estudos de registro sugeriram maior mortalidade intra-
hospitalar e relacionada a embolia pulmonar em 30 dias em mulheres,
enquanto outros estudos ndo observaram diferenca???2, Andlises de
subgrupos de ECRs comparando varfarina e terapia com DOAC néo
sugeriram diferenca. Quase 50% dos eventos de tromboembolismo venoso
estdo associados a um fator de risco transitério, como cirurgia recente ou
internacdo hospitalar por doenca médica, 20% estdo associados ao cancer e
0 restante esté relacionado a fatores de risco menores ou inexistentes e,
portanto, sdo classificados como ndo provocados®.

Apesar da literatura abrangente sobre a epidemiologia do
tromboembolismo venoso e seus fatores de risco, a conscientizacdo publica
é fraca em comparacdo com outras condi¢cdes de saude com incidéncia
comparavel. Isso foi ilustrado em um inquérito internacional realizado a mais
de 7000 pessoas em 9 paises. Metade dos entrevistados ndo tinha
conhecimento das condig¢fes e fatores de risco do tromboembolismo venoso,
e menos de 30% conheciam os sinais e sintomas ocasionados por essa
condicdo?.
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3. FATORES DE RISCO

Em meados do século XIX, Rudolph Virchow identificou a triade de
fatores de risco que contribuem para a trombose — estase do fluxo sanguineo,
dano endotelial vascular e hipercoagulabilidade. Divididos em fatores
hereditarios e adquiridos, conforme listados na Tabela 1, todos os fatores de
risco de TEV refletem esses processos fisiopatologicos subjacentes e
geralmente os pacientes com TEV apresentam pelo menos um deles?®,

Tabela 1. Fatores de risco para TEV
FATORES DE RISCO HEREDITARIOS

Fator V Leiden

Mutacg&o no gene da protrombina
Deficiéncia de antitrombina
Deficiéncia de proteina C
Deficiéncia de proteina S

FATORES DE RISCO ADQUIRIDOS

Trauma

Cirurgia

Malignidade

Estado periparto
Terapia com estrogénio
Envelhecimento
Obesidade

Fonte: Anderson & Wheeler?®

3.1 FATORES DE RISCO HEREDITARIOS

Existem vérias condi¢cdes genéticas conhecidas por aumentar o risco
de TEV, incluindo fator V Leiden, mutacdo do gene da protrombina,
deficiéncia de antitrombina, deficiéncia de proteina C e deficiéncia de proteina
S. As deficiéncias de proteina C, proteina S e antitrombina séo relativamente
raras, mas potentes, e podem conferir um aumento de 5 a 10 vezes na
trombose venosa nas pessoas afetadas?®-?. O Fator V Leiden é uma mutagdo
mais comum, que leva a hipercoagulabilidade e esta associada a um risco 5
vezes maior de TEV em heterozigotos e a um risco 10 vezes maior em
homozigotos?®. A mutacdo do gene da protrombina, por sua vez, pode ser
detectada em 7% dos pacientes com TEV e aumenta em trés vezes o risco
de trombose®°.

3.2 FATORES DE RISCO ADQUIRIDOS

Considera-se que cirurgia e trauma aumentam o risco de TEV. A
cirurgia ortopédica, em particular, confere um risco maior, com metade dos
pacientes submetidos a artroplastia eletiva de quadrii ou joelho
desenvolverem TEV sem profilaxia. Da mesma forma, pacientes com fraturas
traumaticas de quadril apresentam maior risco de TEV tanto no pré-operatorio
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guanto no poés-operatdrio®:. O risco aumentado é mediado pela imobilidade
durante e apds a cirurgia, assim como por leséo venosa direta e inflamacéo
no processo cirdrgico. A tromboprofilaxia farmacolégica é preferida a
tromboprofilaxia mecéanica e reduz a incidéncia de trombose venosa profunda
(TVP) e embolia pulmonar no pds-operatério®?. A malignidade ativa,
associada a producdo de substancias pré-coagulantes, aumenta em sete
vezes o risco de TEV®,

Em um grande estudo populacional de malignidades solidas e
hematoldgicas, quase 2% dos pacientes foram diagnosticados com TEV 2
anos apos o diagnostico de cancer, com as taxas mais altas de TEV
observadas com doengca metastatica e particularmente com céancer de
pancreas e célon®*. Além disso, pacientes com tumores de alto grau correm
maior risco em comparac¢ao com agqueles com tumores de baixo grau. O risco
de TEV é mais elevado logo apés o diagndstico ou ap6s o inicio do tratamento
e o risco diminui quando o cancer esta em remissao®®.

O risco aumentado de TEV mediado principalmente por estase foi
documentado em pacientes com hospitalizacdo, fixacdo articular e viagens
prolongadas. A hospitalizagdo recente € observada em mais da metade dos
pacientes com TEV, com até dois tercos dos TEV pos-hospitalizacao
ocorrendo no primeiro més apds a internacdo e o restante durante os
préximos 3 meses®. A imobilidade articular, devido a lesdo ortopédica na
auséncia de tratamento cirdrgico, também aumenta o risco de TEV em duas
vezes em comparacao aos controles durante um periodo de 72 horas®. As
viagens sdo um fator causal frequentemente citado para TEV, mas
relativamente incomum, com uma incidéncia estimada de 4,8 casos de
embolia pulmonar por milhdo de viajantes que voam mais de 10.000
km. Existe uma relacéo direta entre a frequéncia de ocorréncia, a distancia e
a duragéo percorrida®’.

Existe um estado natural de hipercoagulabilidade na gravidez para
diminuir o risco de hemorragia durante o parto, mediado por um aumento nos
fatores VII, VIII, X, fator de von Willebrand e fibrinogénio, juntamente com
uma reducdo na proteina S com uma resisténcia adquirida a proteina C
ativada. A taxa de TEV aumenta 4 a 5 vezes durante a gravidez, com um
aumento de 20 vezes 3 meses apoés o parto. A TVP, por sua vez, é 4 vezes
mais comum que a embolia pulmonar, que ocorre com mais frequéncia no
pos-parto®,

O risco de TEV durante o uso de contraceptivos orais contendo
estrogénio aumenta de 3 a 4 vezes. O risco é maior no primeiro ano de uso —
principalmente nos primeiros 3 meses —, mas ndo aumenta depois, sendo
eliminado com a interrupcéo da terapia. Um aumento semelhante no risco
ocorre com a terapia de reposicdo hormonal na pos-menopausa®. Ja as
mudancas relacionadas a idade no equilibrio entre anticoagulantes e pro-
coagulantes medeiam um aumento da propensao para TEV com a idade. Ha
um aumento no TEV a partir dos 40 a 50 anos, com um aumento acentuado
naqueles com mais de 60 anos. Isto é confundido pela diminuigdo da
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mobilidade e taxas mais altas de malignidade, obesidade e outras
comorbidades relacionadas ao aumento da idade*.

Existe uma relagédo linear entre o indice de massa corporal (IMC) e
TEV, e pacientes com obesidade grave apresentam risco seis vezes maior
de TEV em comparagdo com aqueles com peso normal. Embora a incidéncia
de embolia pulmonar seja maior em pacientes obesos, a mortalidade é
paradoxalmente menor do que em pacientes ndo obesos. Ainda ndo esta
claro se isto se deve ao aumento da gordura corporal e da atividade do
sistema endocanabinoide exercendo um efeito protetor ou se se deve a outro
mecanismo*.

A sindrome antifosfolipide € caracterizada por trombose venosa ou
arterial recorrente, sendo TVP e embolia pulmonar a manifestacdo mais
frequente, ocorrendo em um terco dos pacientes. O risco de TEV é 5 a 8%
maior em pacientes portadores de anticoagulante IUpico ou anticorpos anti-
B2-glicoprotina I1*%. A aterosclerose e a doenca arterial, por sua vez, podem
estar relacionadas ao risco elevado de TEV mediado pelo aumento da
ativacdo plaquetaria e da via de coagulagdo. Pacientes com aterosclerose
apresentam um risco maior de TEV, mas essa relagdo é confundida por
comorbidades comuns, como tabagismo, obesidade, diabetes, hiperlipidemia
e hipertensdo*?. Além disso, um evento prévio de TEV aumenta o risco de um
evento recorrente. As taxas de recorréncia durante um periodo de 5 anos
podem ser de 25% ou mais em pacientes com eventos ndo provocados ou
idiopaticos*.

4. MECANISMOS/FISIOPATOLOGIA DA EMBOLIA PULMONAR

4.1 ETIOLOGIA DA EMBOLIA PULMONAR

A embolia pulmonar € definida por um processo de deslocamento de
trombos venosos de sua origem — geralmente das veias profundas das
pernas, raramente das veias pélvicas, renais e dos membros superiores e
muito raramente no atrio direito do coragdo —, viajando como émbolos pela
veia cava e do lado direito do coracdo até as artérias pulmonares. Apés o
transporte para as artérias pulmonares, os trombos podem se decompor e
alojar nas artérias pulmonares periféricas ou, se forem muito grandes,
permanecer na bifurcacdo da artéria pulmonar principal, o que da origem a
uma embolia em sela, capaz de causar compromisso hemodinamico grave,
colapso e dispneia grave. Se os trombos se dirigirem as artérias menores e
artérias terminais, essas Ultimas podem causar infarto pulmonar, que causa
dor intensa gue normalmente aumenta durante a respiragdo*.

4.2 FISIOPATOLOGIA DA INSUFICIENCIA DO VD
4.2.1 Relevancia da falhado VD

A disfuncao e faléncia do ventriculo direito (VD) é a principal causa
de morte na embolia pulmonar*4#%, Em condi¢Ges normais, o sistema vascular
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pulmonar apresenta baixa resisténcia, o que explica as propriedades do
ventriculo direito, que apresenta paredes finas e contratilidade diminuida em
comparacgao ao ventriculo esquerdo. Além disso, a reserva de contratilidade
do VD a sobrecarga de presséo ou volume é pequena, devido a baixa massa
do VD, tornando-o vulneravel a um aumento subito de sua pos-carga, como
pode ocorrer na embolia pulmonar.

4.2.1 Mecanismos de falha do ventriculo direito

O aumento da pds-carga do VD na embolia pulmonar é decorrente a
obstrucdo mecénica da vasculatura pulmonar por émbolos e, em menor
extensdo, pela vasoconstricdo associada a obstrucdo desencadeada por
mediadores vasoativos liberados por células endoteliais e plaquetas, como
tromboxano A2 e serotonina®’. O aumento sUbito resultante na pressdo da
artéria pulmonar dilata ainda mais o VD, com ambos contribuindo para um
maior estiramento do midcito do VD e, consequentemente, resultando em
niveis elevados de N-terminal do peptideo natriurético tipo B (NT-ProBNP) e
de troponina — que sdo biomarcadores de estiramento e dano miocardico —
na embolia pulmonar?®.

Para corresponder a pés-carga mais elevada, a contratilidade do VD
deve ser maior. Isso ocorre por meio do aumento na ativacdo neurohumoral
— atividade do sistema renina-angiotensina, sistema nervoso simpatico,
vasopressina e peptideo natriurético atrial — e dilatacdo do VD (mecanismo
de Frank-Starling). Se o aumento da contratilidade for incompativel, o volume
sistélico pds-carga caira, ocasionando uma reducéo sistémica da pressao
arterial e desencadeando, com isso, a producdo de catecolaminas e o
sistema neurohumoral“®. O mecanismo de dilatac&o do VD ir4, de acordo com
0 mecanismo de Frank-Starling, maximizar a contratilidade, otimizando a
relacdo comprimento-tensdo das fibras musculares cardiacas apenas até um
determinado limiar. Uma dilatagcdo além deste ponto levara ao fracasso®®.

Como a massa do VD é baixa em individuos saudaveis, sua
capacidade de adaptacdo € limitada. Apds aumento da pds-carga, um VD
previamente saudavel e ndo hipertrofiado pode gerar de forma aguda uma
pressdo média da artéria pulmonar de até 40 mmHg — a pressdo normal da
artéria pulmonar em repouso é entre 8 e 15 mmHg. Com aumentos adicionais
na pos-carga, a dilatacdo do VD torna-se desadaptativa, levando a faléncia
do VD. Na EP aguda, o fornecimento de oxigénio ao ventriculo direito é
limitado e leva a maiores prejuizos na contratilidade. Dois factores estao
associados a reducdo do fornecimento de oxigénio: perfusdo coronéria
prejudicada e hipoxemia®®-52,

Em condicdes saudaveis, o VD é perfundido durante a sistole e a
diastole. Mas, em condi¢cdes de pds-carga aumentada do VD, a perfusdo
coronariana sistélica € reduzida ou até mesmo ausente. Além disso, a
embolia pulmonar grave é frequentemente acompanhada por uma queda na
pressao arterial sistémica, o que reduz ainda mais o suprimento sanguineo
miocardico para ambos os ventriculos. O distlrbio primario das trocas
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gasosas na embolia pulmonar é causado pelo aumento da ventilagdo do
espago morto no tecido pulmonar, e ocorre frequentemente hipoxemia (baixo
teor de oxigénio no sangue)®®-%2,

Como consequéncia do aumento da tensdo da parede do VD, da
reducao do fornecimento de oxigénio ao miocardio e do aumento da procura
de oxigénio, ocorrerd uma maior ativagao neuro-humoral nos niveis sistémico
e intracardiaco. A superestimulagdo neuro-humoral pode produzir uma
resposta inflamatéria — uma hipotese apoiada por estudos de tecidos de
pacientes que morreram de embolia pulmonar e mostraram extenso influxo
de células inflamatérias, principaimente células mononucleares e
granulécitos neutrofilicos) no VD, mimetizando o quadro de miocardite
induzida por catecolaminas®®-2,

Além disso, o aumento dos niveis de troponina na embolia pulmonar
indica morte de cardiomidcitos. Durante tratamento de um modelo animal de
sobrecarga aguda de pressdo do VD com anticorpos bloqueadores para um
guimioatraente de neutrdfilos, o quimioatraente de neutréfilos induzido por
citocina tipo-1 (CINC-1) levou a supresséo do acimulo de neutréfilos no VD
e a reducdo da concentracdo plasmatica de troponina |, destacando a
importancia potencial da inflamac&o na les&o do VD3,

Outro mecanismo importante de insuficiéncia do VD é a
interdependéncia ventricular — o conceito de que o tamanho, a forma e a
complacéncia de um ventriculo afetam as propriedades do outro ventriculo
por meio de interacdes mecénicas. Como consequéncia do aumento da
tensdo da parede do VD, seu tempo de contracdo aumentard e se mantera
enquanto o VE ja se encontra na sua fase diastélica inicial, levando a um
desvio para a esquerda do septo interventricular — a parede que separa 0s
ventriculos esquerdo e direito —, comprometendo assim o enchimento
ventricular esquerdo, o débito cardiaco e a adi¢cdo de ineficiéncia mecanica
ao ventriculo direito®*.

A progresséo da insuficiéncia do VD colocara o coracdo em ciclo de
feedback fatal, no qual o aumento da procura de oxigénio e a reducéo do seu
fornecimento geram instabilidade hemodindmica e taquiarritmias
responsaveis pela morte na embolia pulmonar. No caso de aumento gradual
da presséo arterial pulmonar, como na hipertensdo pulmonar tromboembélica
cronica (HPTEC), o VD pode se adaptar. O primeiro passo hesse processo é
a hipertrofia do VD, levando a reducéo da tensdo da parede e a um aumento
de até 5 vezes na sua contratilidade®. Se o aumento da carga de pressao,
no entanto, exceder a capacidade adaptativa do VD, ele entrara em um ciclo
de feedback de falha caracterizado por dilatagao progressiva do VD, reducao
do volume sistélico e aumento da frequéncia cardiaca®®. Em contraste a
insuficiéncia do VD na sobrecarga pressérica aguda, o VD na sobrecarga
pressorica cronica ndo apresenta sinais de inflamagao®2.
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4.3 SINDROME POS-EMBOLIA PULMONAR

A sindrome pés-embolia pulmonar abrange as seguintes condi¢des:
doencga vascular tromboembodlica crénica (DVTC) e HPTEC. O mecanismo de
comprometimento funcional na DVTC é heterogéneo e inclui espago morto
ventilatorio pulmonar; disfuncdo do VD, como por exemplo, reducao da
reserva contratil; hipertensdo pulmonar induzida por exercicio; e dinamica
anormal do fluxo pulmonar. Na HPTEC, correspondente a apresentacao mais
grave, o mecanismo fisiopatolégico exato que impede a resolucdo completa
de um trombo agudo néo é claro, embora estado pré-inflamat6rio no contexto
de doenca autoimune ou céancer, variantes anormais de fibrinogénio,
aberracGes na angiogénese e ativagao de células mesenquimais tenham sido
relacionados a pior resolucéo do trombo pulmonar®%57.

Além de coagulos sanguineos cronicos, os pacientes com HPTEC
geralmente apresentam microvasculopatia pulmonar generalizada, que se
assemelha a outros subtipos de hipertensdo arterial pulmonar e pode ser
causada por alteracdo do fluxo sanguineo gerada por multiplas anastomoses
entre a circulacdo sistémica e pulmonar pelas artérias bronquicas
hipertréficas. Esse fato é apoiado pela observacdo de que 19 a 63% dos
pacientes com HPTEC confirmada ndo tém histérico de embolia pulmonar ou
TVP sintomatica. Como alguns pacientes com HPTEC ndo apresentam
evidéncia de embolia pulmonar, outros mecanismos da doenca podem estar
envolvidos. E possivel, nesse caso, considerar que esses pacientes sofreram
um ou mais episédios de embolia pulmonar silenciosa ouapresentam um
fenétipo pré-trombético pronunciado de hipertenséo pulmonar idiopética com
extensa trombose in situ%®:58,

5. DIAGNOSTICO DE EMBOLIA PULMONAR

O reconhecimento imediato de varios sinais e sintomas inespecificos
€ necessario para o diagnéstico de embolia pulmonar. O inicio imediato da
anticoagulacdo enquanto se aguarda a investigacdo € prudente, devido ao
alto risco de mortalidade precoce com embolia pulmonar ndo tratada®®°,
Embora a abordagem para iniciar a anticoagulacdo em pacientes com
suspeita de embolia pulmonar tenha demonstrado ser segura em ambiente
ambulatorial, permanecem riscos de sangramento e uso excessivo de testes
de diagnéstico. O prosseguimento inadequado de um caminho diagnéstico
para embolia pulmonar também pode desviar a atencdo médica na
identificacdo das causas alternativas dos sintomas®.

5.1 ESCORES DE PROBABILIDADE CLINICA

Os escores de probabilidade clinica podem ser usados para atribuir
uma probabilidade pré-teste de embolia pulmonar. A consideracdo da
probabilidade de embolia pulmonar antes do teste — ou seja, a probabilidade
pré-teste — evita testes desnecessarios, sendo fundamental para a
interpretacdo dos resultados. Isso foi ilustrado pela primeira vez no estudo
Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)®2.
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Nesse caso, foi verificado que uma varredura pulmonar planar de ventilagcdo-
perfusdo de alta probabilidade tinha quase tanta probabilidade de dar um
resultado falso positivo quanto um resultado verdadeiro positivo se a
probabilidade pré-teste fosse baixa, com 44% néo tendo evidéncia de embolia
pulmonar na angiografia. Por outro lado, com uma cintilografia pulmonar de
ventilacdo e perfusdo de baixa probabilidade e uma alta probabilidade pré-
teste, 60% tiveram embolia pulmonar por angiografia®.

As regras de Genebra e Wells estdo entre os escores de
probabilidade clinica mais comumente citados, sendo utilizadas em mais de
55 mil pacientes e demonstrando que sao confiaveis, precisas e superiores a
uma avaliagdo clinica gestaltica e ndo padronizada®®. Uma adaptacdo da
regra de Wells, mantendo apenas trés itens — sinais clinicos de TVP,
hemoptise e se embolia pulmonar é o diagnostico mais provavel —, a regra
YEARS foi avaliada em um estudo observacional de 3.465 pacientes com
suspeita de embolia pulmonar®®. Nesse estudo, a embolia pulmonar era
excluida caso os pacientes apresentassem auséncia de todos os trés critérios
e um dimero D inferior a 1.000 ng/mL ou um ou mais critérios e um dimero D
inferior a 500 ng/mL. Entre os pacientes com embolia pulmonar descartada
no inicio do estudo, que permaneceram sem tratamento, 0,61% foram
diagnosticados com tromboembolismo venoso durante o acompanhamento
de 3 meses®?,

Apesar do uso rotineiro de escores de probabilidade clinica, apenas
8% dos pacientes investigados para embolia pulmonar dos Estados Unidos e
27% da Europa terdo o diagnéstico confirmado®*. Por isso, foram estudados
os critérios de exclusdo de embolia pulmonar (regra PERC) em um estudo
clinico controlado randomizado (RCT) cruzado de 1.916 pacientes que
apresentavam uma probabilidade de embolia pulmonar inferior a 15%. A
regra PERC consiste em 8 variaveis clinicas — hipoxia, inchaco unilateral nas
pernas, hemoptise, tromboembolismo venoso prévio, cirurgia ou trauma
recente, idade >50 anos, uso de hormodnios, taquicardia — e exames
adicionais (dimero D e/ou exames de imagem), que devem ser suspensos se
8 variaveis estivessem ausentes®.

Os resultados do estudo mostraram que em pacientes considerados
de risco muito baixo de embolia pulmonar, a regra PERC néo foi inferior ao
tratamento padrdo para o desfecho primario de taxa de tromboembolismo
venoso durante 3 meses de acompanhamento. A regra PERC, porém, nao
deve ser aplicada em pacientes com maior risco de embolia pulmonar,
definido como probabilidade pré-teste superior a 15%°°.

5.2 TESTE DO DIMERO D

Fisiologicamente, a ativagdo da coagulac@o e a geracdo de fibrina
reticulada levam simultaneamente & ativagéo da fibrindlise. O dimero D é um
produto de degradacgdo da fibrindlise e esta aumentado em pacientes com
tromboembolismo venoso agudo, assim como em outros distdrbios néo
tromboticos®®. Trata-se, nesse caso, de uma ferramenta Util, sendo o valor
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negativo em combinacdo com um baixo escore de probabilidade clinica util
para excluir o diagndstico de tromboembolismo venoso. Porém, ndo deve ser
utilizado como ferramenta de triagem em pacientes sem suspeita clinica de
tromboembolismo venoso, o que exige avaliacdo prévia de probabilidade de
embolia pulmonar, pois os resultados do dimero D podem influenciar a
avaliacéo do escore de probabilidade clinica®’.

O dimero D é um teste diagndstico sensivel, mas ndo especifico.
Melhorias na especificidade podem ser feitas usando um valor de corte
dicotomizado de acordo com a probabilidade pré-teste. Um estudo
observacional, realizado com pacientes com suspeita de embolia pulmonar,
mostrou que um ponto de corte de 1.000 ng/mL em pacientes com baixo
escore de probabilidade clinica pré-teste (Wells tradicional) e 500 ng/mL em
pacientes com escore de probabilidade clinica moderado poderia excluir com
seguranca a embolia pulmonar sem a necessidade de exames de diagnéstico
por imagem adicionais. Os outros pacientes com alto indice de probabilidade
clinica foram submetidos a diagndstico por imagem. Nesse estudo, nenhum
paciente com escore de probabilidade clinica baixo ou moderado apresentou
evento de tromboembolismo venoso recorrente nos 3 meses de
acompanhamento do estudo e a estratégia de corte dicotomizada do dimero
D reduziu o uso de diagnostico por imagem em 17,6% em comparagcdo com
a reandlise dos resultados com um Unico ponto de corte de 500 ng/mL*®8,

Alternativamente, as concentracdes de dimero D aumentam de
acordo com a faixa etaria e a especificidade pode ser melhorada com um
valor de corte ajustado a idade. Um estudo observacional de 3.346 pacientes
avaliou um dimero D ajustado a idade — ponto de corte de 500 pg/L para <50
ou idade vs. 10 ug/L para >50 anos —, em que pacientes com dimero D
negativo e probabilidade clinica improvavel ou ndo alta ndo foram submetidos
a diagnéstico por imagem. A abordagem de dimero D ajustada a idade
aumentou o numero de pacientes em que a embolia pulmonar poderia ser
excluida sem diagnéstico por imagem de 6% para 30%, sem resultados falsos
negativos adicionais. A taxa de tromboembolismo venoso em 3 meses em
pacientes com concentracao de dimero D superior a 500 ug/L, mas abaixo do
limite ajustado para idade, foi de 1 em 331 pacientes®.

5.3 EXAMES DE IMAGEM

O teste diagnoéstico padrao-ouro para embolia pulmonar tem sido
historicamente a angiografia pulmonar intervencionista. Esse procedimento
invasivo foi abandonado e os estudos de manejo diagnéstico utilizaram a
medicao de segurancga clinica da frequéncia de eventos de tromboembolismo
venoso nos 3 meses apos a avaliacdo em pacientes em que a embolia
pulmonar é descartada. A meta é corresponder ao que foi observado em
pacientes semelhantes ap6s uma angiografia pulmonar negativa — ou seja,
1,6% de taxa de tromboembolismo venoso no periodo de acompanhamento
de trés meses™.
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Exames pulmonares de ventilagdo-perfusdo plana e tomografia
computadorizada angiografia pulmonar (CTPA) sdo exames de imagem
validados. Ambos devem ser usados em combinagdo com 0s escores de
probabilidade e o teste de dimero D para interpretar com precisédo o0s
resultados, pois tanto resultados falsos negativos quanto falsos positivos
podem ser observados quando os resultados dos testes sdo discordantes
com os escores de probabilidade clinica™. Com base em uma meta-analise
de estudos observacionais e randomizados, uma CTPA normal esta
associada a uma incidéncia combinada de tromboembolismo venoso em 3
meses de 1,2% e a um valor preditivo negativo de 98,8%72.

A cintilografia pulmonar de ventilagdo-perfusdo em um algoritmo de
diagnéstico validado tem um desempenho tdo bom quanto a CTPA no
diagnostico de embolia pulmonar’. Pacientes com embolia pulmonar
excluidos por um algoritmo de diagndstico que combina cintilografia pulmonar
de ventilagdo-perfusé@o, dimero D, ultrassom de compresséo, e o escore de
probabilidade clinica teve uma incidéncia de tromboembolismo venoso em 3
meses de 0,1% com um valor preditivo negativo de 99,5%"4. Um estudo
controlado randomizado (ECR) comparando a CTPA com a cintilografia
pulmonar de ventilagdo-perfusédo descobriram que a CTPA detectou 5% mais
embolias pulmonares, mas 0s pacientes em que a embolia pulmonar foi
excluida por um algoritmo de diagnéstico baseado na cintilografia pulmonar
de ventilacdo-perfusdo ndo tiveram uma incidéncia maior de
tromboembolismo venoso em 3 meses durante o0 acompanhamento’.

Isso questiona o significado clinico de embolias pulmonares néo
identificadas por exames de ventilacdo-perfusdo pulmonar. Porém, a
disponibilidade, o menor numero de resultados ndo diagndsticos e a
capacidade de fornecer diagndsticos alternativos tornaram a CTPA a
modalidade diagndstica mais comum. LimitagBes importantes a CTPA devem
fazer com que os médicos reavaliem uma mudanca na escolha dos testes,
incluindo a exposi¢cdo a radiacdo ionizante e o risco de malignidade
secundéria, toxicidade renal com doenca renal pré-existente e risco de
diagndstico e tratamento de embolia pulmonar clinicamente insignificante.

A tomografia computadorizada por emissao de féton Unico (SPECT)
de ventilagdo-perfusdo, por sua vez, é proposta como uma alternativa a
varredura de ventilagdo-perfusdo planar, pois pode reduzir a propor¢éo de
resultados ndo diagndsticos. A técnica e os critérios diagnésticos para relatar
exames de ventilacdo-perfusdo por SPECT s&o variaveis e ndo foram
suficientemente validados’®.

6. METODOS DE TRATAMENTO

6.1 ESTRATIFICACAO DE RISCO

A estratificagdo de risco adequada de pacientes com embolia
pulmonar confirmada é importante para adaptar o manejo inicial. As
caracteristicas da apresentacdo clinica, incluindo histérico do paciente e
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doencas concomitantes, e a presenca e gravidade da disfuncdo do VD
representam os principais determinantes do progndstico. De acordo com a
European Society of Cardiology (ESC), pacientes com disfun¢céo do VD que
resulta em débito cardiaco reduzido, hipotenséo arterial persistente e sinais
de hipoperfusdo de oOrgdos-alvo (instabilidade hemodindmica) sao
classificados com alto risco de mortalidade — correspondente a <5% de todos
0s pacientes com embolia pulmonar. Espera-se que esse perfil de paciente
seja 0 mais beneficiado com o tratamento de reperfusdo imediata’®.

Pacientes sem instabilidade hemodindmica devem ser estratificados
com base em 2 ferramentas: critérios clinicos, como, por exemplo, o indice
de Gravidade da Embolia Pulmonar simplificado (SPESI) ou o critério
HESTIA, e a deteccdo de disfuncdo do VD por imagem e/ou exames
laboratoriais. O sPESI é usado, principalmente, para identificar pacientes com
baixo risco de mortalidade em 30 dias, enquanto o HESTIA — que consiste
em 11 critérios que facilitam a deciséo de alta ou de tratamento hospitalar —
foi validada como instrumento de triagem para tratamento domiciliar de
embolia pulmonar. Se nenhum critério HESTIA for detectado, o paciente pode
ser tratado com seguranca fora do ambiente hospitalar’’. Para pacientes com
risco intermédio é recomendavel o tratamento hospitalar. Casos de disfuncéo
do VD e biomarcadores elevados de lesdo miocardica podem ser
classificados como alto risco intermediario e podem precisar de
monitoramento hemodindmico precoce e tratamento de reperfusdo de
resgate no caso de colapso hemodinamico?.

6.2 TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE

A terapéutica anticoagulante é essencial para prevenir complicacdes
agudas e crbnicas ap6s embolia pulmonar, incluindo embolia pulmonar
recorrente, com faléncia hemodindmica resultante; TVP recorrente das
pernas, frequentemente a origem da embolia pulmonar; e sindrome p6s-EP.
Nesse caso, o tratamento é dividido em 3 fases: fase aguda, que compreende
os primeiros 5 a 10 dias apos a apresentacdo da embolia pulmonar, fase
intermediaria entre 10 dias e 3 meses apds a apresentacdo; e fase
prolongada, com prazo além desse periodo’®.

6.3 TERAPIA CONVENCIONAL

Antes da introducdo dos anticoagulantes orais diretos (DOAC), a
terapia aguda para embolia pulmonar é iniciada com um anticoagulante
parenteral, geralmente heparina de baixo peso molecular, como tratamento
de ponte, juntamente com um antagonista da vitamina K (AVK), que s atinge
plena atividade apds 5 a 7 dias. Essa modalidade de tratamento de ponte é
muito eficaz e segura em pacientes com embolia pulmonar e TVP, sendo a
taxa de TEV recorrente em 3 meses durante o tratamento com AVK de 3,4%
(até 20% em pessoas nao tratadas) e a taxa de sangramento grave em 3
meses de 1,6%.
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A gestdo préatica da terapia com AVK, no entanto, é problemaética,
uma vez que sdo necessarios testes internacionais frequentes de proporcgao
normalizada e multiplos ajustes de dose para garantir que 0 medicamento
permaneca dentro da faixa terapéutica segura. Também existem muitas
interacbes entre AVKs e outros medicamentos, incluindo antibidticos e
agentes antiepilépticos, assim como com certos alimentos, incluindo vegetais
ricos em vitamina K, como, por exemplo, brécolis e couve-flor’e,

6.4 ANTICOAGULANTES ORAIS DIRETOS (DOAC)

A introduc@o dos DOAC, a partir de 2012, simplificou o tratamento
anticoagulante do TEV. Eles podem ser administrados em doses fixas, sem
a necessidade de monitoramento de rotina, e apresentam menos interacdes
com outros medicamentos’. Quatro DOAC estdo disponiveis para tratamento
da embolia pulmonar: dabigatrana, um inibidor especifico da trombina, e trés
bloqueadores do fator Xa, apixabana, rivaroxabana e edoxabana’®. A
betrixabana é outro inibidor do fator Xa com dependéncia muito baixa da
depuracdo renal (7 a14%), mas nao foi testado na embolia pulmonar.

A aprovacdo dos DOAC para o tratamento da embolia pulmonar foi
baseada em ensaios de fase Ill no tratamento agudo, assim como no
tratamento prolongado, que demonstraram que esses medicamentos séo tao
eficazes como a terapia convencional, mas estdo associados a menos
hemorragias graves®82, Na primeira meta-andlise, as incidéncias de TEV
recorrente e morte relacionada ao longo de 6 meses foram de 2% em
pacientes tratados com DOAC e de 2,2% em pacientes tratados com AVK.
Sangramento grave ocorreu em 1,1% dos pacientes tratados com DOAC e
em 1,7% dos pacientes tratados com AVK. Em comparacdo aos pacientes
tratados com AVK, os pacientes tratados com DOAC registraram uma
reducéo significativa de 62% no sangramento grave em local critico, como
cérebro ou pericardio, de 61% no sangramento intracraniano e de 64% no
sangramento fatal®’. Com base nesses resultados e nos aspectos praticos
dos DOAC (dosagem fixa, administracdo oral e sem necessidade de
monitoramento), as diretrizes do American College of Chest Physicians
(ACCP) sugerem o uso de DOAC em vez de AVK em pacientes com embolia
pulmonar, mas sem cancer ativo®:,

A escolha de iniciar ou ndo DOAC em paciente com embolia
pulmonar na fase aguda do tratamento é influenciada pela situagé&o clinica e
comorbidade. Um paciente de alto risco com instabilidade hemodindmica, em
gue a terapia trombolitica é considerada, geralmente recebe heparina de
baixo peso molecular ou heparina nédo fracionada. Os DOACSs, nesse caso,
podem ser iniciados apds a estabilizacdo hemodinamica’. Apenas pacientes
com insuficiéncia renal grave —definida como depuracéo de creatinina <15 ml
min-1 para apixabana, rivaroxabana e edoxabana e <30 ml min-1 para
dabigatrana — ou insuficiéncia hepética grave devem ser excluidos do
tratamento com DOAC®3,
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Os DOAC sdo contraindicados para gestantes e lactantes, pois
podem ultrapassar a placenta e compor o leite materno. Em pacientes com
cancer, o tratamento da embolia pulmonar com DOAC em ensaios de fase IlI
é favoravel, mas poucos pacientes foram incluidos. Por isso, as diretrizes
ainda defendem a heparina de baixo peso molecular como tratamento de
primeira linha®%84. Dados de um ensaio demonstraram a ndo inferioridade do
edoxabano versus dalteparina no desfecho combinado de hemorragia e TEV
recorrente em doentes com embolia pulmonar e/ou TVP e céncer ativo,
sugerindo que os DOAC também podem ser usados nesses pacientes®.
Pacientes com sindrome antifosfolipide conhecida e trombose arterial, por
sua vez, devem ser excluidos do tratamento com DOAC, pois ndo ha dados
suficientes sobre resultados clinicos disponiveis para seu uso. Pacientes com
mais de 120 kg devem ser excluidos do tratamento com DOAC, pois ndo ha
dados suficientes sobre sua eficacia®®.

6.4.1 Duracdo do tratamento anticoagulante

Além do periodo inicial de tratamento de 3 meses com medicamentos
anticoagulantes, deve ser avaliado o risco de TEV recorrente quando a
terapéutica é interrompida versus o risco de hemorragia grave associado ao
tratamento anticoagulante®,

6.4.2 Risco de sangramento

Pacientes considerados de alto risco de sangramento grave
associado a anticoagulacdo, como idosos ou individuos com histérico de
sangramento importante, devem descontinuar a terapia anticoagulante apds
os primeiros 3 meses’®. Ainda ndo esta claro como a avaliagdo do risco de
sangramento deve ser realizada em cada paciente, considerando a falta de
pontuacdes ou modelos de avaliagdo de risco suficientemente validados,
assim como resultados de ensaios que utilizem modelos de avaliacdo de
risco. No entanto, os estudos atuais visam resolver esta questdo®’-2°,
Pacientes com TEV e auséncia de quaisquer fatores de risco conhecidos, que
ndo apresentam alto risco de sangramento, devem continuar o tratamento
anticoagulante, pois apresentam alto risco de TEV recorrente®™.

6.5 TERAPIA DE REPERFUSAO

A terapia de reperfusdo para embolia pulmonar envolve a inducdo de
trombodlise sistémica pelo uso de agentes tromboliticos administrados por via
intravenosa, como o ativador do plasminogénio tecidual, para restaurar o
fluxo sanguineo. Modalidades mecéanicas e farmacomecéanicas sdo uma
opcdo para aqueles com embolia pulmonar de alto risco e
hemodinamicamente instavel, em que o risco de sangramento € considerado
muito alto para terapia fibrinolitica sistémica em dose completa®:.
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6.6 TROMBOLISE SISTEMICA

Diretrizes recomendam terapia de reperfusdo imediata em pacientes
com embolia pulmonar de alto risco, desde que n&o estejam presentes
contraindicagbes absolutas, como acidente vascular cerebral recente,
sangramento importante ou cirurgia’®%!, Essas recomendacgdes se
baseiam, principalmente, em pequenos estudos que demonstraram uma
melhoria rdpida dos pardmetros hemodindmicos substitutos, incluindo a
relacdo entre a dimensao diastolica final do ventriculo direito e esquerdo apds
trombdlise, apoiadas por dados epidemiol6gicos®*S. Apesar da falta de
estudos em larga escala, baseados em desfechos clinicos, a indicacédo de
trombolise sistémica na embolia pulmonar de alto risco € universalmente
aceita, pois somente uma reversao rapida de uma sobrecarga pressorica
aguda do VD pode prevenir a morte precoce nesses pacientes. O uso de
trombolise sistémica em pacientes com parada cardiaca subita (ritmos ndo
chocaveis) relacionada com embolia pulmonar — ocorrida durante internacao
hospitalar — também tem sido associado a uma melhor sobrevivéncia®.

Pacientes de alto risco e instabilidade hemodindmica representam
uma pequena minoria de todos os pacientes com embolia pulmonar. Por outro
lado, pacientes hemodinamicamente estaveis com embolia pulmonar de risco
intermediario constituem um grupo maior, em que se espera que a trombdlise
sistémica, em dose padrdo, exerca efeitos hemodindmicos e clinicos
benéficos®>%>%, Uma relagao risco-beneficio desfavoravel — devido ao risco
de complicacBes hemorragicas graves e potencialmente fatais —, no entanto,
tem impedido a recomendacao de uso rotineiro de trombdlise sistémica em
pacientes com risco intermédio e risco intermédio-alto”83°!, No grupo de
risco intermédio-alto, dados do ensaio Pulmonary Embolism Thrombolysis
(PEITHO)®” — 0 maior realizado até o momento — identificou que a trombdlise
intravenosa com tenecteplase, um ativador do plasminogénio tecidual,
resultou em taxas mais baixas de morte ou colapso hemodinamico, mas foi
associado a taxas significativamente elevadas de acidente vascular cerebral
hemorragico e hemorragia extracraniana grave. Dados de seguranca
agrupados sobre outros agentes tromboliticos administrados em dose
completa, como, por exemplo, o ativador do plasminogénio tecidual
recombinante alteplase, ndo estdo disponiveis. Mas, os resultados de um
ensaio que incluiu 256 pacientes com embolia pulmonar de risco intermédio
nao sugeriram um risco aumentado de hemorragia intracraniana ou fatal apés
a administracdo de alteplase®.

Os possiveis efeitos da trombdlise sistémica no resultado clinico a
longo prazo dos pacientes apds embolia pulmonar aguda ndo séo claros.
Considera-se que o tratamento trombolitico sistémico na fase aguda da
embolia pulmonar pode reduzir a obstrucdo pulmonar tromboembdlica
residual ou progressiva, protegendo assim o0s pacientes da sindrome
pos-embolia pulmonar®®1®, Um estudo de coorte prospectivo de 121
pacientes com embolia pulmonar extensa — definida como uma grande carga
trombotica — para receber trombdlise sistémica em dose reduzida ou apenas
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anticoagulacéo relatou que a trombolise estava associada a taxas reduzidas
de hipertensdo pulmonar aos 28 meses'®t. Porém, o acompanhamento dos
pacientes com embolia pulmonar de risco intermediario, incluidos no estudo
PEITHO, por um periodo médio de 38 meses ndo mostrou diferencas na
sobrevida em longo prazo entre o grupo de tratamento com trombdlise e o
grupo de tratamento apenas com heparina®.

6.7 MODALIDADES DE REPERFUSAO MECANICA E
FARMACOMECANICA

Segundo as diretrizes da ESC™ e da ACCP®, a embolectomia
cirirgica ou as intervencdes direcionadas por cateter visando a extragéo ou
dissolucéo do trombo devem ser consideradas como alternativas a trombdlise
sistémica em pacientes de alto risco, que necessitam de tratamento de
reperfusdo, mas apresentam alto risco de complicagfes hemorragicas. O
suporte circulatério mecanico agudo do ventriculo direito pode ser necessario
em pacientes selecionados com embolia pulmonar de alto risco, enquanto a
oxigenacdo por membrana extracorpérea, capaz de assumir
temporariamente o controle da funcdo cardiaca e pulmonar, pode ser
considerada para obter a estabilizacdo hemodindmica inicial, como uma
ponte para estabilizar um paciente antes de intervengBes mecénicas
operatérias ou baseadas em cateter ou no pés-operatério. A embolectomia
pulmonar cirdrgica e a exploracdo do coragao direito, por sua vez, permitem
a remocao completa de um émbolo em pacientes para 0s quais a trombolise
sistémica é contraindicada devido ao risco de sangramento muito alto”5:23,

Cada vez mais atencdo tem sido dada ao tratamento percutdneo
direcionado por cateter, seja na forma de aspiracdo mecanica de trombos ou
como trombdlise farmacomecénica local, assistida por ultrassonografia, de
baixa dose!®?, Alguns centros hospitalares est&o utilizando técnicas dirigidas
por cateter para tratar pacientes hemodinamicamente instaveis com embolia
pulmonar de alto risco, embora ainda ndo seja claro se a taxa de infuséo lenta
e a baixa dose de agente trombolitico associadas ao tratamento dirigido por
cateter possuem eficacia suficiente para melhorar sobrevida do paciente!®,
O tratamento dirigido por cateter, no entanto, ja foi investigado em 2 estudos
intervencionistas de pacientes com embolia pulmonar de risco intermediario,
mostrando melhora dos parametros de desfecho substitutos, como a relacéo
entre as dimens6es subanulares do ventriculo direito e esquerdo, a estimativa
da pressédo da artéria pulmonar e a carga anatémica do trombo em 24 a 48
horas!®41%5, E importante ressaltar que as taxas de hemorragia intracerebral
ou outras hemorragias potencialmente fatais séo baixas com base nos dados
desses ensaios?410%,

7. GESTAO INTERDISCIPLINAR

Um diagnéstico oportuno, uma estratificacao de risco precisa e o uso
adequado de técnicas de reperfusdo podem ser decisivos para o desfecho
precoce de pacientes com embolia pulmonar de alto risco e risco
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intermediario alto. Os horarios fora do consultério e as internacdes nos finais
de semana tém sido associados a pior progndstico, devido a falta de
tratamento imediato fornecido por médicos experientes'®%7. Um novo
conceito de cuidados coordenados, denominado Pulmonary Embolism
Response Team (PERT), foi introduzido nos Estados Unidos e na Europa. O
PERT agiliza o processo desde a primeira suspeita clinica de embolia
pulmonar aguda até a consulta multidisciplinar e ao tratamento ajustado ao
risco'®. Muitos hospitais académicos e comunitarios estdo em processo de
coordenacdo dos especialistas envolvidos, na tentativa de garantir consenso
sobre a gestdo de casos desafiantes de embolia pulmonar e de otimizar a
utilizac&o de recursos®110,
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