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RESUMO

A embolia pulmonar (EP) é uma afeccdo muito frequente nos atendimentos hospitalares,
sendo caracterizada pelo deslocamento de algum elemento anormal a circulagdo com
consequente obstrucdo de vasos sanguineos que cursa com altos indices de mortalidade.
Nesse cenario, o principal fator de risco para EP € uma historia pregressa positiva de
trombose venosa profunda de membros inferiores. Entretanto, outras causas como
cirurgias recentes, disturbios cardiovasculares, malignidade, alteragdes hormonais,
anticoncepcional oral, imobilizacdo, viagem prolongada e trombofilias também figuram
como fatores de risco para a doen¢a. Quanto as manifestac@es clinicas, a EP pode cursar
de maneira assintomatica ou apresentar-se por meio de sinais e sintomas inespecificos
que mimetizam diversas outras afec¢des, tornando o diagnostico desafiador em parcela
consideravel dos casos. Frente a isso, a avaliacdo inicial da EP é baseada na anamnese
bem feita associada aos sinais clinicos obtidos através do exame fisico e, caso a suspeita
da afeccdo permaneca, exames complementares devem ser solicitados. Nesse contexto, o
diagndstico da EP pode ser desafiador caso ndo seja realizada uma investigagdo
minuciosa do paciente, dificultando a adequada intervencdo terapéutica. Por fim, ap6s
diagnosticada a EP, sua resolucdo efetiva se dd por meio de medidas de suporte,
anticoagulacdo e estratégias de reperfuséo.

Palavras-chave: anticoagulacdo, embolia pulmonar, manejo terapéutico, manifestacdes
clinicas, trombo.

ABSTRACT

Pulmonary embolism (PE) is a very common condition in hospital care, characterized by
the displacement of some abnormal element to the circulation with consequent
obstruction of blood vessels that leads to high mortality rates. In this scenario, the main
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risk factor for PE is a positive past history of deep vein thrombosis of the lower limbs.
However, other causes such as recent surgeries, cardiovascular disorders, malignancy,
hormonal changes, oral contraceptives, immobilization, prolonged travel and
thrombophilia are also risk factors for the disease. As for the clinical manifestations, PE
can be asymptomatic or present with nonspecific signs and symptoms that mimic several
other conditions, making the diagnosis challenging in a considerable number of cases. In
view of this, the initial evaluation of PE is based on a well-done anamnesis associated
with the clinical signs obtained through the physical examination and, if the suspicion of
the condition remains, additional tests should be requested. In this context, the diagnosis
of PE can be challenging if a thorough investigation of the patient is not carried out,
making adequate therapeutic intervention difficult. Finally, after PE is diagnosed, its
effective resolution takes place through supportive measures, anticoagulation and
reperfusion strategies.

Keywords: anticoagulation, clinical manifestations, pulmonary embolism, therapeutic
management. thrombus.

1 INTRODUCAO

Embolia ¢ o deslocamento de algum elemento anormal a circulagdo com
consequente obstrugdo de vasos sanguineos, podendo ser causada por codgulo sanguineo
(mais frequente), fragmento 6sseo, gordura, ar, dentre outros. Ja a embolia pulmonar (EP)
é um subtipo da embolia, que ocorre devido a oclusdo de vasos sanguineos pulmonares,
comprometendo a oxigenacao sanguinea e desencadeando complicagdes inerentes a esse
episodio (DOHERTY, 2017; LICHA et al., 2020).

A EP é muito frequente nos atendimentos hospitalares e possui altos indices de
mortalidade. Contudo, por cursar com sintomas inespecificos, como dispneia e dor
toracica, seu diagndstico pode ser desafiador. Dessa forma, necessita-se de uma
investigacdo minuciosa para identificagcdo precoce, visto que o rapido diagnostico auxilia
no sucesso terapéutico, além de proporcionar menor risco de complicacGes e reducdo na
mortalidade (PIAZZA, 2020; VYAS; GOYAL, 2021).

Para sua investigacéo inicial pode-se lancar méo da realizagdo de alguns exames,
como radiografia de torax, eletrocardiograma, oximetria de pulso e gasometria arterial.
No que tange ao tratamento, esse é dividido em trés principais componentes: medidas de
suporte, estratégias de reperfusdo e anticoagulacdo. Sendo esta ultima a base do
tratamento na maioria dos casos (DOHERTY, 2017; NISHIYAMA et al., 2018; PALM
etal., 2019).
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2 OBJETIVO
O objetivo deste trabalho € reunir informacdes, mediante analise de estudos

recentes, inerentes a EB, sobretudo as manifestagdes clinicas e 0 manejo terapéutico.

3 METODOLOGIA

Realizou-se pesquisa de artigos cientificos indexados nas bases de dados Latindex
e MEDLINE/PubMed entre os anos de 2017 e 2021. Os descritores utilizados, segundo o
“MeSH Terms”, foram: pulmonary embolism, physiology diagnosis e therapy. Foram
encontrados 144 artigos, segundo os critérios de inclusao: artigos publicados nos ultimos
5 anos, textos completos, gratuitos e tipo de estudo. Papers pagos e com data de
publicacdo em periodo superior aos ultimos 5 anos foram excluidos da anélise,

selecionando-se 13 artigos pertinentes a discussao.

4 ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO

E fundamental investigar os fatores de risco para o tromboembolismo venoso
(TEV) com intuito de determinar a probabilidade clinica de uma EP. O fator de risco mais
comum para EP é uma histdria de trombose venosa profunda (TVP) prévia, pois a maioria
das EP originam-se como TVP de membros inferiores. Portanto, os fatores de risco
(alguns dos quais estdo incluidos no Quadro 1) podem ser compreendidos com base na
patogénese da TVP, comumente descrita pelos critérios da Triade de Virchow: estase
sanguinea, hipercoagulabilidade e lesdo endotelial vascular (LICHA et al., 2020; VYAS;
GOYAL, 2021).

Os fatores podem ser classificados como genéticos ou adquiridos. Os fatores
genéticos incluem trombofilia, como a mutacdo do fator V Leiden, mutacdo do gene da
protrombina, deficiéncia de proteina C e deficiéncia de proteina S. Ja os fatores de risco
adquiridos incluem imobilizacdo por periodos prolongados, cirurgia ortopédica recente,
malignidade, obesidade, gravidez, tabagismo e uso de pilulas anticoncepcionais orais
(VYAS; GOYAL, 2021).
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Quadro 1 - Fatores de risco para embolia pulmonar

Cirurgias recentes.

Insuficiéncia cardiaca cronica, infarto do miocéardio, doenca inflamatdria intestinal, doenga reumatica ativa,
sindrome nefrotica, insuficiéncia respiratoria aguda, doenca pulmonar crénica.

Fatores relacionados a malignidade - malignidade ativa, neoplasias mieloproliferativas, tratamento do cancer.

Fatores hormonais - gravidez ou p6s-parto precoce, pilula anticoncepcional oral, terapia de reposi¢do hormonal.

indice de massa corporal > 30 kg/m2.

Veias varicosas.

Historia pregressa de trombose venosa profunda ou embolia pulmonar.

Imobilizagdo.

Viagem prolongada.

Trombofilia - mutacdo do fator V Leiden, mutacdo do gene da protrombina, deficiéncia de proteina C,
deficiéncia de proteina S.

Fonte: DOHERTY, 2017

5 FISIOPATOLOGIA

A EP ¢é definida como a oclusédo de vasos sanguineos pulmonares, culminando no
comprometimento da oxigenacdo sanguinea e desencadeando complicagdes inerentes a
esse episddio. Os émbolos grandes sdo mais propicios a ocluir vasos mais calibrosos,
podendo obstruir a artéria pulmonar principal e também gerar uma oclusdo em sela,
quando o trombo se aloja na bifurcagdo da artéria pulmonar principal. Entretanto, quando
os coagulos se deslocam, muitas vezes se fragmentam em émbolos menores e promovem
um acometimento mdaltiplo, sendo mais frequente a embolizacdo bilateral dos vasos
periféricos localizados nos lobos inferiores (VYAS; GOYAL, 2021).

O tipo de acometimento influencia nas complicacdes geradas. Nesse sentido,
pequenos émbolos blogueiam o fluxo de artérias periféricas e podem levar ao infarto
pulmonar, manifestado por hemorragia intra-alveolar, circunstancia quase sempre

reversivel, caso seja identificada antes de ocorrer necrose tecidual. Contudo, em muitas
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situacBes a obstrucdo pode ndo ter nenhuma acédo fisioldgica aguda, iniciando a lise
trombotica imediatamente apds a oclusdo do vaso, promovendo a dissolugdo do trombo
em horas ou dias (VYAS; GOYAL, 2021).

Em contrapartida, émbolos maiores propiciam danos mais severos ao sistema
fisiolégico. Em resposta a oclusdo de vasos calibrosos, hd aumento das incursbes
respiratorias (taquipneia), hipoxemia pela desregulacdo da ventilacdo/perfusdo e baixa
saturacdo de oxigénio no sangue, decorrentes do baixo débito cardiaco. Além disso, ha
aumento da resisténcia vascular pulmonar (RVP) que, por consequéncia, aumenta a pos-
carga do ventriculo direito (VD), causando dilatacdo do VD, regurgitacdo tricuspide e,
por fim, insuficiéncia aguda do VD. Pacientes com faléncia do VD podem descompensar
subitamente, com hipotensao arterial sistémica, choque cardiogénico e parada cardiaca
(PIAZZA, 2020).

Outro fator relevante é que a incompatibilidade na relagdo ventilagdo/perfusao
ocorre porque a ventilacdo alveolar permanece inalterada, mas o fluxo sanguineo capilar
pulmonar diminui, tornando a chegada de ar no espaco morto ineficaz, culminando em
hipoxemia. Outros fatores que contribuem para a perturbacdo das trocas gasosas,
sobretudo na presenca de EP aguda, incluem o aumento do espago morto total e
cardiopatia congénita, sendo o shunt da direita para esquerda o mais relevante. Ademais,
sdo liberados mediadores como a serotonina, que causa vasoespasmo e diminui o fluxo
pulmonar em areas ndo afetadas do pulméo. O acumulo local desses mediadores altera o
surfactante pulmonar e aumenta as incursdes respiratorias, resultando em hipocapnia e
alcalose respiratdria (PIAZZA, 2020; VYAS; GOYAL, 2021)

Dessa forma, dado os aspectos fisiologicos acima, fica evidente a necessidade de
uma avaliacéo e identificacdo precoce do quadro. Visto que, caso o paciente evolua com
faléncia do VD e instabilidade hemodindmica, esse possui alto risco de mortalidade.
Sendo assim, abordaremos no proximo topico as classificagBes intrinsecas ao tipo de
obstrucdo, uma vez que apds a categorizacao do quadro, é possivel definir a conduta de
maneira assertiva e individualizada (PIAZZA, 2020; VYAS; GOYAL, 2021).

6 CLASSIFICACAO
Embora existam varios sistemas de classificacdo, é imprescindivel dividir a EP
conforme a presenca ou auséncia de estabilidade hemodinamica (VYAS; GOYAL, 2021).
A EP hemodinamicamente instavel, também chamada EP macica ou de alto risco,
é caracterizada pela presenca de hipotensao (pressao arterial sistélica (PAS) inferior a 90
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mmHg; ou uma queda na PAS > 40 mmHg da linha de base; ou hipotensdo que requer
vasopressores ou inotrépicos) ou choque resultante de insuficiéncia cardiaca direita ou
colapso cardiovascular. Essa forma de EP é responsavel por aproximadamente 4,5% a
10% de todos os casos de EP e resulta em morbimortalidade substancial que ultrapassa
50%. Além disso, pacientes com EP hemodinamicamente instaveis tém maior
probabilidade de falecer em decorréncia de choque obstrutivo (LICHA et al., 2020;
VYAS; GOYAL, 2021).

J& a EP hemodinamicamente estavel se manifesta desde uma pequena EP,
levemente sintomatica ou assintomatica, a uma EP que causa hipotensdo leve e que se
estabiliza em resposta a fluidoterapia, ou aquelas que apresentam disfuncdo do VD
(submacica ou EP de risco intermediario), contudo € hemodinamicamente estavel
(pressdo arterial sistolica > 90 mmHg). Essa forma é caracterizada por achados clinicos
de menor gravidade, entretanto, 0s pacientes apresentam-se com sinais de esforco
cardiaco direito, disfuncdo ou lesdo no ecocardiograma ou possuem biomarcadores
laboratoriais alterados (LICHA et al., 2020; VYAS; GOYAL, 2021).

7 MANIFESTACOES CLINICAS

Devido a diversidade de sinais e sintomas clinicos inespecificos da EP, o
diagnostico muitas vezes € dificil e, frequentemente, a EP pode ser assintomatica ou
descoberta durante a investigagdo de outra doenca (VYAS; GOYAL, 2021).

A histéria clinica da EP caracteriza-se, normalmente, por um inicio agudo de
dispneia e dor toracica, especialmente pleuritica. Outros sintomas também podem estar
presentes como tosse, hemoptise e sincope - sintomas também observados na TVP.
Entretanto, arritmias e colapso hemodinamico sdo apresentacbes menos frequentes
(DOHERTY, 2017; PALM et al., 2019).

A dispneia na EP central pode ser aguda e grave, ja na pequena EP periférica
costuma ser leve e transitoria. O agravamento dela pode ser o Unico sintoma nos pacientes
com insuficiéncia cardiaca ou doenca pulmonar preexistente (VYAS; GOYAL, 2021).

A dor toracica geralmente é ocasionada por émbolos distais que causam infarto
pulmonar e, consequentemente, provocam irritacdo pleural. Na EP central, a dor pode
decorrer de isquemia do ventriculo direito e deve ser diferenciada de uma disseccdo
aortica ou de uma sindrome coronariana aguda (VYAS; GOYAL, 2021).

Embora rara, a instabilidade hemodindmica é uma forma relevante de

apresentacdo clinica, indicando EP central ou extensa com reserva hemodinamica
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gravemente reduzida. Quando ha presenca de sincope, essa pode estar relacionada a uma
maior prevaléncia de instabilidade hemodinamica e disfuncédo do VD (VYAS; GOYAL,
2021).

Ao exame fisico, taquipneia e taquicardia sdo achados comuns em pacientes com
EP. Também podem ser observados: edema nos pés e panturrilhas, eritema, estertores,
sons respiratorios diminuidos, sinais de hipertensdo pulmonar, como distensao da veia
jugular, componente B2 hiperfonético e elevacdo paraesternal ventricular (VYAS;
GOYAL, 2021).

Ademais, a EP macica também é causa de taquicardia aguda induzida por choque,
hipotensao, hipoxemia, taqui ou ortopneia, hipocapnia, insuficiéncia ventricular direita
aguda e até morte subita (PALM et al., 2019; VYAS; GOYAL, 2021).

8 DIAGNOSTICO

O diagnostico da EP pode ser desafiador se uma investigacdo minuciosa do
paciente ndo for realizada, visto que essa afecgdo ndo possui nenhum sintoma
patognoménico. Dessa forma, observa-se uma miscelanea de apresentacdes clinicas e
variados graus de manifestacGes. A avaliacdo inicial baseia-se na anamnese, sinais
clinicos e parametros coletados na triagem/exame fisico (NISHIYAMA et al., 2018;
HOWARD, 2019).

Com base nas informacdes coletadas, caso permaneca a suspeita para EP, deve-se
incluir alguns exames para avaliagéo inicial da patologia, como: oximetria de pulso,
eletrocardiograma (ECG), radiografia de térax e gasometria arterial. Além de auxiliar na
identificacdo da patologia, esses exames podem descartar outras suspeitas diagndsticas
que serdo abordadas no proximo tépico (DOHERTY, 2017; NISHIYAMA et al., 2018;
VYAS; GOYAL, 2021).

A oximetria de pulso permite avaliar o percentual de oxigenacdo sanguinea e caso
0 paciente apresente hipoxemia, necessita-se de exames adicionais. Da mesma forma, a
gasometria arterial possibilita avaliar parametros no que diz respeito a oxigenacao.
Contudo, a gasometria é recomendada em situagcBes em que 0s pacientes apresentam
taquipneia ou dispneia, pois a hipoxemia pode estar alterada pela
compensacao/descompensacao respiratéria (DOHERTY, 2017; NISHIYAMA et al.,
2018; HOWARD, 2019).

As anormalidades presentes no ECG de pacientes com EP sdo inespecificas,
entretanto a realizacdo desse exame possui grande valia para afastar outras hipGteses
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diagnosticas. Ainda que incaracteristicos, os achados de ECG mais comuns na EP sdo
taquicardia e alteracGes inespecificas do segmento ST e da onda T (NISHIYAMA et al.,
2018; VYAS; GOYAL, 2021).

Ademais, dentre os exames para avaliagdo inicial, é possivel lancar méo da
radiografia de torax. Esse método ndo possui grande acuracia para EP e geralmente
apresenta-se sem alteracGes, sendo relevante para o diagndéstico diferencial, assim como
0 ECG. Contudo, em alguns pacientes a patologia demonstra sinais radiolégicos classicos,
como: sinal de Palla (proeminéncia da artéria pulmonar direita), sinal de Westermark
(&rea de reducéo da visualizacao de estruturas vasculares, compativel com oligoemia) e
Corcova de Hampton (opacidade em forma de cunha na periferia pulmonar). Portanto,
ainda que a radiografia apresente-se normal, se houver alguma outra alteracdo nos exames
supracitados, deve-se aventar a possibilidade diagndstica de EP (DOHERTY, 2017
PALM et al., 2019).

Apos realizada a investigacdo inicial, pode-se realizar alguns exames para
avaliacdo adicional objetivando-se a confirmacdo diagnostica, dentre eles podemos citar:
angiografia por tomografia computadorizada (angio-TC), dimero-d e troponina
(DOHERTY, 2017; PALM et al., 2019; SIN et al., 2020).

A angio-TC permite a visualizac¢do das artérias pulmonares com alta precisdo até
o0 nivel subsegmentar e elevada sensibilidade para identificacdo de trombos. Atraves da
imagem & possivel avaliar o enchimento dos vasos e, se houver uma falha de enchimento,
este corresponde ao trombo ocluindo o vaso. Esse método diagnostico é o mais utilizado
e indicado para detectar essa patologia, entretanto esta contraindicado em situacGes em
que o paciente possui alergia ao contraste iodado. Ademais, além de possuir alta
especificidade e sensibilidade, a angio-TC também possibilita a avaliacdo de
complicagdes inerentes a EP (PALM et al., 2019; ROSOVSKY et al., 2020; SIN et al.,
2020).

Por fim, na presenca de um quadro de EP, a dosagem de dimero-D apresenta-se
elevada devido ao processo trombdético agudo decorrente da ativacdo da cascata de
coagulacdo e fibrindlise simultaneamente. Em consonancia, temos também alteracdo nos
niveis de troponina, com elevacdo de 30 a 50% em quadros de moderado a grave. Nesse
contexto, a troponina € uma proteina que possui alta especificidade para indicar lesdo
miocardica (DOHERTY, 2017; VYAS; GOYAL, 2021).
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9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Pelo fato da EP apresentar-se com sintomas inespecificos, deve-se conhecer

outras patologias que cursam com clinica semelhante, evitando-se um diagnostico
errdneo. Assim, as afeccbes que mimetizam a EP sdo (PALM et al., 2019; ROSOVSKY
et al., 2020):

e Insuficiéncia cardiaca congestiva;

e Pneumonia;

e COVID-19;

e Pneumotorax;

e Sindrome coronariana aguda;

e Angina estavel,

e Pericardite aguda;

e Sepse;

e Arritmia cardiaca;

e Sincope vasovagal.

10 TRATAMENTO

A terapia da EP consiste em trés componentes principais: medidas de suporte,
anticoagulacdo e estratégias de reperfusdo. A anticoagulacdo constitui a base do
tratamento para a maioria dos casos de EP. Em alguns pacientes, quando ndo se pode
administra-la com seguranca, pode-se empregar terapias mais agressivas para obter
melhores resultados. Recentemente, houveram avangos no que tange a terapia
trombolitica dirigida por cateter, além do surgimento de novas terapias para degradacéo
e remocdo percutdnea de trombo, somado ao crescimento continuo nos cuidados
multidisciplinares (HAO et al., 2018; TICE et al., 2020; STEWART; KLINE, 2020).

10.1 MEDIDAS DE SUPORTE

As medidas de suporte sdo as primeiras a serem empregadas em pacientes com
EP. Nesse sentido, deve-se manter a saturacdo de oxigénio acima de 90% e, caso ela esteja
menor, necessita-se de suplementacdo. Ademais, esta indicado ventilagdo mecénica para
pacientes hemodinamicamente instaveis e, caso o0 suporte cardiopulmonar ndo seja
realizado, o paciente pode cursar com insuficiéncia aguda do VD, culminando em obito
(VYAS; GOYAL, 2021).
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10.2 ANTICOAGULACAO

No manejo da EP aguda a heparina de baixo peso molecular (HBPM), a heparina
néo fracionada (HNF) ou o fondaparinux podem ser usados para anticoagulagao. O padrédo
de tratamento era HBPM seguido pela varfarina, contudo, nos ultimos anos esta foi
substituida pelos anticoagulantes orais diretos (DOHERTY, 2017; LEENTJENS et al.
2017; VYAS; GOYAL, 2021).

A HBPM reduz as complica¢cfes e o tamanho do trombo, em comparagdo com a
HNF. Portanto, por apresentarem menor incidéncia de indugdo de sangramento
importante e trombocitopenia induzida por heparina, a HBPM e o fondaparinux sdo mais
utilizados (DOHERTY, 2017; VYAS; GOYAL, 2021).

Ja a HNF geralmente é usada em casos de instabilidade hemodindmica, quando o
tratamento de reperfusdo priméaria pode ser necessario, ou em pacientes com insuficiéncia
renal. Existem outras alternativas que também podem ser usadas para a para
anticoagulacdo na EP, como novos anticoagulantes orais e antagonistas da vitamina K
(VYAS; GOYAL, 2021).

O tratamento tem duracdo de seis meses, contudo, na presenca de um fator de
risco principal transitorio, como cirurgia, pode durar trés meses, ou indefinidamente se

houver fatores de risco principais continuos, como cancer (DOHERTY, 2017).

10.3 TROMBOLISE

A trombolise visa dissolver os codgulos sanguineos que estdo causando a oclusdo
dos vasos pulmonares por meio da administracdo de uma substancia quimica no local
onde ele se formou. Essa medida terapéutica esta associada a uma reducao significativa
tanto no risco de descompensacao hemodinamica ou colapso, quanto na mortalidade e EP
recorrente. A sua indicagdo ainda é controversa, uma vez que ha evidéncias beneficas
quando a terapia é instituida dentro de 48 horas do inicio dos sintomas, mas também
demonstrou beneficios em pacientes cujos sintomas comecaram hd menos de 14 dias
(TICE et al., 2020; STEWART; KLINE, 2020; VYAS; GOYAL, 2021).

Por outro lado, a trombolise sisttémica causa preocupagdes sobre o risco
aumentado de sangramento grave, exposicdo sistémica desnecessadria ao agente
trombolitico e periodo de tempo antes da eficacia do tratamento (HAO et al., 2018;
LICHA et al., 2020).
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10.4 ESTRATEGIAS DE REPERFUSAO
Mais da metade dos pacientes com EP macica necessitam de terapias avancadas
para reperfusdo. Dentre as terapias utilizadas estdo: trombolise sistémica, trombdlise

dirigida por cateter e embolectomia cirargica (PIAZZA, 2020).

10.5 TRATAMENTO CRONICO E PREVENCAO DE RECORRENCIA

Com a finalidade de complementar o tratamento do episddio agudo e prevenir a
recorréncia de EP a longo prazo, apds o manejo da EP ajuda, todos os pacientes com EP
devem receber trés meses ou mais de tratamento anticoagulante. Em casos reservados,
além da terapia medicamentosa, o filtro de veia cava também pode ser utilizado (VYAS;
GOYAL, 2021).

11 CONCLUSAO

A embolia pulmonar, apesar de comum, possui um diagnostico desafiador, visto
que seus sinais e sintomas sdo diversos e inespecificos. Portanto, é imprescindivel uma
investigacdo minuciosa do paciente e exames complementares para auxiliar no
diagndstico. Apesar de existirem varias opgdes terapéuticas, a escolha do tratamento ideal
pode ser complexa. Recentemente, houveram avangos em novas tecnologias e terapias

para o manejo da EP, contudo mais estudos devem ser realizados.
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