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PREFÁCIO

 O livro Emergências Clínicas: Abordagem Prática consta com 13 capítulos curtos, 
práticos e diretos sobre as principais emergências clínicas, para checagem rápida de 
identificação diagnóstica e conduta terapêutica na emergência, principalmente para o 
interno e recém formado.

Os autores
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CONCEITO

A Trombose Venosa Profunda (TVP) e o Tromboembolismo pulmonar (TEP) fazem 
parte do espectro da mesma doença: o tromboembolismo venoso (TEV). A TVP ocorre 
principalmente nos membros inferiores (MMII) a partir de coágulos que se formam no 
sistema venoso profundo. Quando um desses coágulos se desprende, alcança as câmaras 
cardíacas direita e, posteriormente, a circulação pulmonar com redução ou cessação do 
fluxo sanguíneo em segmentos pulmonares, caracterizando, assim, o TEP.

EPIDEMIOLOGIA 

O Tromboembolismo pulmonar é a terceira maior causa de doença cardiovascular no 
mundo, com 75 a 269 casos para cada 100.000 habitantes. Essa comorbidade se apresenta 
ainda mais acentuada na população masculina com mais de 70 anos de idade, chegando a 
700 casos a cada 100.000 habitantes/ano. 

Nos Estados Unidos estimam-se 600.000 a 900.000 episódios de TEP por ano, com 
dois terços dos pacientes internados. No Brasil os dados são escassos e provavelmente 
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subnotificados. O DATASUS registrou 7.412 óbitos por embolia pulmonar no ano de 2016. 
Acredita-se que este número seja muito maior, tendo em vista que é uma patologia de difícil 
diagnóstico clínico.

FISIOPATOLOGIA

O renomado doutor e pesquisador Rudolf Virchow dedicou sua vida para estudar 
a fisiopatologia da TVP e sua consequente propagação trombótica. Em 1856 por meio de 
seus estudos ele definiu três fatores primordiais como desencadeadores da TVP: a estase 
sanguínea, que é a diminuição do fluxo sanguíneo, a lesão da camada íntima da parede dos 
vasos e a hipercoagulabilidade, construindo assim a Tríade de Virchow. Porém, é essencial 
salientar que estes três fatores não atuam de forma autônoma e que todos os fatores de 
risco para TEV e TEP têm sua base em um ou mais elementos dessa tríade.

Ainda não foram descobertos processos exatos que dão início a trombose venosa. 
A hipótese mais aceita relaciona-se a uma agregação plaquetária em torno de uma válvula 
venosa que inicialmente leva a estimulação dos fatores de coagulação, resultando em uma 
formação de um trombo vermelho. Uma vez formado, ele cresce por meio da deposição de 
novas camadas de plaquetas e fibrina. Neste caso a solução é a fibrinólise, que é processo 
rápido de degradação do trombo. Caso haja um processo incompleto de fibrinólise, ocorre 
uma organização das fibrinas perante esse trombo residual podendo limitar a parede do 
vaso com uma pequena área, fazendo com que a permanência do trombo possa ocasionar 
o TEP como uma complicação.

Quando um trombo sofre embolização e se estabelece em um ou mais ramos da 
artéria pulmonar, desencadeia alterações pulmonares e hemodinâmicas. As consequências 
hemodinâmicas são: aumento da pressão próxima ao trombo e diminuição do fluxo 
sanguíneo distal. Como consequência, os efeitos do TEP geram diminuição da secção 
transversa do leito vascular pulmonar, um aumento da resistência pulmonar e da pressão 
arterial pulmonar, assim como um aumento do trabalho do ventrículo direito.

 A magnitude dessas consequências modifica-se de acordo com o tamanho do trombo. 
Após o deslocamento deste trombo para os pulmões, fará com que ele tenha um impacto 
na bifurcação da artéria pulmonar ou em ramos lobares, prejudicando seu funcionamento 
hemodinâmico. Os trombos menores alojam distalmente, causando resposta inflamatória 
próxima à pleura parietal, representado pela dor pleurítica. Outra consequência se dá 
pela presença de bactérias, doença pulmonar prévia e/ou doença extrapulmonar prévia. 
Geralmente há um comprometimento do parênquima pulmonar, que pode sofrer necrose 
devido à isquemia vascular. Os problemas associados podem ser: hemorragia, edema, 
hemorragia associada a infarto, atelectasia e pneumonia.
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SINAIS CLÍNICOS

O tromboembolismo pulmonar apresenta um amplo espectro de sintomas. Alguns 
pacientes são oligossintomáticos, enquanto outros apresentam-se hemodinamicamente 
instáveis.

Poucos casos apresentarão a tríade de sintomas clássicos: dor torácica pleurítica, 
dispneia e hemoptise. O sintoma mais prevalente é a dispneia, presente em até 80% dos 
casos, seguida pela dor torácica pleurítica que acomete mais de 50% dos pacientes. Neste 
caso há correlação dos êmbolos que atingem a periferia do pulmão gerando infarto ou 
hemorragia em determinado segmento, que irrita a região pleurítica correspondente. Além 
disso, a dor torácica pode mimetizar uma síndrome coronariana aguda, em casos mais 
graves, em que a sobrecarga do ventrículo direito pode gerar isquemia do miocárdio, nestes 
casos a hemoptise pode estar presente.

A minoria dos pacientes pode desenvolver sintomas neurológicos. Cerca de 1 a 2% 
apresentam: convulsões, alteração do nível de consciência e síncope. 

A realização do exame físico completo é imprescindível. Deve-se buscar por 
sinais de trombose venosa profunda, como: aumento do diâmetro da panturrilha e sinais 
inflamatórios unilateral em membros inferiores. A hipertensão pulmonar também precisa ser 
investigada, procurando por: B2 hiperfonética, crepitação, sibilo pulmonar e sopro em foco 
tricúspide. Além disso, pacientes com TEP podem apresentar sinais vitais alterados, como: 
taquicardia, taquipneia, pulso fino, saturação de oxigênio inferior à 95% e febre.

EXAMES COMPLEMENTARES DIAGNÓSTICOS

Oximetria e gasometria arterial: A oxigenação dever ser verificada em todos os 
pacientes com suspeita de TEP, pois geralmente eles apresentam uma redução na saturação 
de oxigênio (SatO2). Entretanto, cerca de 40% possuem a SatO2 em níveis normais. Além 
disso, a gasometria arterial é fundamental, pois é comum haver queda na pressão parcial 
média de oxigênio (PaO2), embora, aproximadamente 20% dos casos não apresentem 
esta alteração.

D-dímero: Apesar de ter alta sensibilidade e baixa especificidade, o D-dímero é 
o principal exame para excluir TEV nos casos estratificados como baixa e intermediária 
probabilidade.

Eletrocardiograma: tende a revelar sinais inespecíficos, mas deve ser realizado em 
todos os pacientes com suspeita de TEP. Incomum, o sinal S1-Q3-T3 é um indicador indireto 
de TEP, pois fala a favor de sobrecarga de câmaras direitas, presente em apenas 10 a 15% 
dos pacientes. Os achados mais comuns ao exame são: taquicardia sinusal, inversão de T 
em V1 e alteração de ST em V1 a V4.
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Radiografia de tórax: normalmente apresenta alterações inespecíficas como: 
aumento da área cardíaca, atelectasia basal e infiltrado ou derrame pleural. Cerca de 40% 
dos pacientes não possuem alterações neste exame. Apenas 5% apresentam o sinal de 
Wester-mark, que corresponde a uma área em forma de cunha oligoemia pulmonar. 

Angiotomografia computadorizada: possui sensibilidade e especificidade acima de 
90%, sendo considerada o padrão ouro para o diagnóstico de TEP. Além disso, contribui 
para a estratificação de risco e avalia diagnósticos diferenciais. É um exame não invasivo, 
indicado para pacientes com alta probabilidade de apresentarem TEP e D-dímero positivo.

Ecocardiograma: auxilia na identificação de sinais de sobrecarga e insuficiência de 
ventrículo direito, condição comum apresentada pelos pacientes. Entretanto, para pacientes 
hemodinamicamente estáveis, a realização não é obrigatória. Em 12-20% dos pacientes é 
possível visualizar o padrão de McConnell que corresponde a um VD com ápice pouco 
hipercinético em comparação com a parede livre ipsilateral, o que sugere fortemente TEP.

Cintilografia pulmonar: é uma alternativa para pacientes com contraindicação a 
angiotomografia contrastada, como: alérgicos a contraste iodado, doentes renais crônicos 
e gestantes. Tal exame permite identificar alterações de perfusão em locais nos quais a 
ventilação encontra-se normal.

Arteriografia pulmonar: era considerada o padrão ouro para o diagnóstico de TEP, 
entretanto vem sendo substituída pela angiotomografia, devido seu alto custo, caráter 
invasivo e pouco disponível no Brasil.

ESTRATIFICAÇÃO E ABORDAGEM DIAGNÓSTICA

Foi criado um consenso para enquadrar os pacientes com suspeita de TEP de acordo 
com a probabilidade clínica de apresentar a doença. Esta ferramenta, nomeada Escore de 
Wells, objetiva orientar a melhor propedêutica para cada classificação:

•	 Baixo risco: 10-12% de chances de apresentar TEP;

•	 Moderado risco: 30% de chances de apresentar TEP;

•	 Alto risco: 65% de chance de apresentar TEP.
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Figura 1: Escore de Wells

Escore de Wells Pontos
TVP ou TEP prévios + 1,5
Frequência cardíaca > 100/min + 1,5
Cirurgia recente ou Imobilização + 1,5
Sinais Clínicos de TVP + 3
Diagnostico Alternativo Menos Provável que TEP + 3
Hemoptise + 1
Câncer + 1
Baixa probabilidade 0-1
Intermediaria Probabilidade 2-6
Alta Probabilidade >7

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 698.

Pacientes de baixo risco devem ser avaliados pelo PERC, uma tabela que visa excluir 
qualquer possibilidade do paciente apresentar a patologia. A ausência de fatores de risco- 
isto é: caso todas as respostas para o questionário sejam negativas- exclui a probabilidade 
de TEP. Já a presença de fatores de risco no PERC indica a realização do D-dímero. Se 
o paciente apresentar fatores de risco no PERC e D-dímero positivo, a investigação deve 
prosseguir.

Figura 2: Escore PERC

Escore PERC (Pulmonary Embolism Rule-Out Criteria)
Idade ≥ 50 anos?
Hemoptise?
História de cirurgia ou trauma recentes necessitando de intubação 

nas últimas 4 semanas?
TVP ou Embolia Pulmonar prévios?
Uso de estrógeno
Pulso ≥ 100 bpm 
Oximetria de pulso < 95% em ar ambiente?
Edema unilateral de perna?

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 702.

Pacientes de risco moderado devem realizar a dosagem de D-dímero. Caso o 
D-dímero esteja elevado, acima de 500 ng/ml. É indicada a realização da angiotomografia 
computadorizada. Caso o D-dímero esteja dentro da normalidade, a suspeita de TEP é 
excluída.

Pacientes classificados como alto risco devem realizar a angiotomografia 
computadorizada como exame inicial. Na impossibilidade da mesma, opta-se pela 
cintilografia pulmonar.
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O tromboembolismo pulmonar pode ser estratificado e classificado conforme seu 
padrão de acometimento e gravidade, são eles:

•	 TEP maciço:  corresponde a 20% dos casos, alta mortalidade. Apresenta-se como 
choque obstrutivo, a pressão arterial sistólica (PAS) fica abaixo de 90 mmHg ou há 
a necessidade de drogas vasoativas. Pode ocorre também uma queda de 40 mmHg 
da PAS, por mais de 15 minutos, não sendo explicada por outro motivo. Além disso, 
o paciente pode desenvolver: choque cardiogênico, acidose, alteração do nível de 
consciência e oligúria; 

•	 TEP submaciço: corresponde a 32% dos casos. A pressão arterial permanece 
inalterada, entretanto, ocorrem outras alterações nos sistemas cardiovascular e 
respiratório, como elevação dos marcadores de necrose cardíaca e disfunção no 
ventrículo direito; 

•	 TEP de baixo risco: aproximadamente 48% dos casos, pacientes que não se 
enquadram nos critérios supracitados. 

Figura 3: Escore de PESI

PESI
Parâmetros Versão Original Versão simplificada

Idade + n anos 1 ponto (se > 80 anos)
Sexo masculino + 10 pontos -

Câncer + 30 pontos 1 ponto
Insuficiência car-

díaca
+ 10 pontos 1 ponto

DPOC + 10 pontos -
FC ≥ 110 bpm + 20 pontos 1 ponto

PAS < 100 mmHg + 30 pontos 1 ponto
FR > 30 ciclos/min + 20 pontos -

Temperatura 
<36ºC

+ 20 pontos -

Estado mental al-
terado

+ 60 pontos -

SpO2 < 90% + 20 pontos 1 ponto
Estratificação de risco (somatório de pontos)

Classe 1 < 65 pontos 0 ponto
Classe 2 65-85 pontos
Classe 3 86-105 pontos ≥ 1 ponto
Classe 4 106-125 pon-

tos
Classe 5 > 125

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 707.
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TRATAMENTO

A medida inicial da terapia de ressuscitação é garantir o suporte respiratório e 
hemodinâmico, de acordo com a situação clínica do paciente. Concomitante a isto, deve-
se dar andamento na avaliação clínica e o teste diagnóstico. Há a indicação de iniciar a 
terapia anticoagulante antes mesmo da confirmação diagnóstica, para casos em que o 
risco benefício for vantajoso. Entretanto, assim que este for confirmado, a conduta a ser 
realizada deve seguir as recomendações de acordo com a estratificação de risco.

A presença de hipoxemia e hipocapnia é frequente e geralmente são reversíveis com 
a instituição de oxigenioterapia. O objetivo é alcançar uma saturação de oxigênio maior ou 
igual a 90%.

Também é indicado evitar altas pressões de platô, recomenda-se abaixo de 
30cmH2O, visando minimizar a pressão intratorácica para não agravar o déficit de retorno 
venoso. Além disso, deve-se garantir monitorização ventilatória intensiva para não atrasar a 
indicação de intubação orotraqueal, quando necessária. Em casos de hipotensão grave ou 
choque com indicação de ventilação invasiva, a droga sedativa de escolha é a Quetamina. 
E em casos refratários, considera-se o uso de Oxigenação por membrana extracorpórea 
(ECMO). 

No que diz respeito ao suporte hemodinâmico, o seguimento terapêutico dependerá 
da presença de sinais de hipoperfusão e da pressão arterial basal. A primeira medida para 
pacientes hipotensos é a administração de pequenos volumes de fluidos intravenosos, 
preferencialmente cristaloides em bolus de até 500ml. É importante ressaltar que a 
sobrecarga volêmica pode piorar a disfunção de VD, muito comum nestes pacientes.

Quando a perfusão não é restaurada com a reposição volêmica, indica-se a 
administração de vasopressores intravenosos, visando melhoria do inotropismo cardíaco, 
elevação da PA (pressão arterial) e garantia de perfusão tecidual adequada. O vasopressor 
de escolha é a norepinefrina, com dose recomendada de 0,2 a 1,0 mcg/kg/min. Associado 
a isto, é comum o uso de dobutamina em pacientes com índice cardíaco de contratilidade 
reduzido, com intuito de melhorar o débito do VD. A dose recomendada é de 2 a 20 mcg/
kg/min.

A anticoagulação empírica é predita de acordo com a probabilidade de presença 
de TEP, que engloba a suspeita clínica, calculada através do Escore de Wells, risco de 
sangramento por meio do Escore HAS-BLED e tempo de testes diagnósticos. O atraso em 
sua implementação está vinculado ao aumento da mortalidade. Entretanto, nenhum estudo 
confirmou a melhora da morbimortalidade quando administrada heparina precocemente. 

O Escore HAS-BLEED estima o risco de sangramento em pacientes que iniciarão 
anticoagulação para avaliar o risco benefício no tratamento. Pacientes com baixo risco 
de sangramento (<3 pontos) indica-se a anticoagulação empírica se: alta suspeita clínica 
(Wells > 6); suspeita clínica moderada (Wells entre 2-6) e avaliação diagnóstica que levará 
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mais de 4 horas; ou baixa suspeita clínica (Wells< 2), mas avaliação diagnóstica que levará 
mais de 24 horas.

Pacientes com risco alto de sangramento (>3 pontos), devem ser avaliados de forma 
individual. O uso desta ferramenta não deve impedir a intervenção de uma decisão com 
base na clínica do paciente, entretanto é escarecido que o uso de anticoagulantes orais 
nesta população aumenta o risco de hemorragia. Geralmente, para estes casos utiliza-
se Heparina de baixo peso molecular (HBPM), Fondaparinux ou Heparina não fracionada 
(HNF).

Nestes pacientes a anticoagulação deve ser iniciada enquanto se aguarda o resultado 
dos exames diagnósticos. A droga de escolha é a HBPM e deve ser administrada a cada 12 
horas. A mais conhecida e utilizada é a Enoxaparina SC, com posologia habitual de 1,5mg/
kg/dia. É uma droga segura e eficaz em pacientes com função renal normal e peso entre 
40-120kg.

A HNF está reservada para pacientes hemodinamicamente instáveis ou iminentemente 
instáveis em que o tratamento de reperfusão será necessário ou para pacientes com 
insuficiência renal (Clearance de Creatinina <30ml/min) ou obesidade severa. Inicia-se com 
dosagem de ataque de 80UI/kg EV ou dose única de 5.000U. Deve ser mantida infusão 
contínua com dose inicial de 18UI/Kg/h. Sua resposta deve ser monitorizada e ajustada 
pelo Tempo de Tromboplastina Parcial Ativada (TTPA) visando atingir valores entre 1,5-2,5.

O Fondaparinux, apesar de pouco disponível no Brasil e de seu alto custo, é uma 
medicação segura, de posologia conveniente e uma alternativa aos pacientes alérgicos a 
heparina ou com plaquetopenia induzida por heparina. Administrado em doses que variam 
de 5 a 10mg a depender do peso, uma vez ao dia, via subcutânea. Não deve ser usado em 
pacientes com ClCr inferior a 30ml/min.

Ademais, a anticoagulação oral deve ser implementada concomitante à parenteral. 
Algumas drogas disponíveis incluem Varfarina, Rivaroxabana e Apixabana. A primeira 
opção é indicada na dose de 5mg/dia e monitorizada através do RNI e TP. Recomenda-
se aguardar o RNI atingir níveis entre 2-3 antes de interromper o uso do anticoagulante 
parenteral. Entretanto, as demais drogas supracitadas podem ser usadas em monoterapia, 
sem necessidade de anticoagulação parenteral prévia. Além disso apresentam menor risco 
de sangramento se comparadas à HBPM. A dose de Rivaroxabana é de 15mg a cada 12 
horas por 21 dias e posteriormente 20mg a cada 24 e Apixabana é de 10mg a cada 12 
horas por 07 dias, seguido por 5mg a cada 12 horas, respectivamente.

Os pacientes são estratificados conforme o risco de morte pelo TEP e a partir disto 
são divididos em três grupos direcionando-os quanto à necessidade de terapia trombolítica.

•	 Alto risco- aqueles hemodinamicamente instáveis, considerados bons candidatos 
para trombólise;

•	 Risco intermediário- subdividido em baixo e alto risco intermediário, variando desde 
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pacientes que podem se beneficiar da terapia trombolítica até os que recebem 
indicação apenas de anticoagulante. A subdivisão em baixo risco intermediário é 
representada pelos pacientes com função de VD normal e BNP ou troponina elevados; 
e alto risco intermediário, composto por pacientes com função de VD anormal e BNP 
ou troponina elevados;

•	 Baixo risco- aqueles pacientes que devem ser tratados apenas com anticoagulantes, 
pois não apresentam riscos adicionais.

Pacientes com risco inaceitavelmente alto ou contraindicações absolutas à terapia 
anticoagulante não devem receber anticoagulação empírica. Portanto, é fundamental que o 
diagnóstico seja obtido rapidamente para instituição das terapias alternativas. 

Vale ressaltar a importância da avaliação do risco de sangramento e contraindicações 
ao uso dos anticoagulantes. Dentre as contraindicações absolutas estão: neoplasia 
intracraniana, cirurgia ou trauma intracraniano ou espinhal recente, história de AVE 
hemorrágico, sangramento ativo ou diátese hemorrágica, AVE não hemorrágico nos últimos 
três meses. 

Ainda, pacientes com contraindicação ou risco de sangramento que proíbam o uso 
de trombolíticos, podem se beneficiar de terapias alternativas como o filtro de veia cava, 
preferencialmente os removíveis. Assim como a embolectomia cirúrgica, indicada para 
pacientes com falha na trombólise com persistência de instabilidade hemodinâmica. 

A fibrinólise é indicada de imediato apenas quando o a relação do risco x benefício é 
assertiva, isto é: TEP maciça e instabilidade hemodinâmica. Caso contrário, recomenda-se 
aguardar 24 horas de administração de anticoagulantes para verificar a resposta clínica à 
terapêutica inicial. Se houver persistência ou piora do quadro, está indicada a trombólise, 
que por sua vez, apresenta maior benefício quando realizada nas primeiras 48h de clínica, 
apesar da janela terapêutica permitir seu uso até 14 dias.

Os trombolíticos aprovados para o procedimento são: Estreptoquinase na dose de 
250.000 UI endovenoso em bolus em 30 minutos e posteriormente 100UI/hora nas próximas 
12 a 24 horas ou 1500000 UI endovenoso em 2h, sendo este o método preferível; rtPA 
0,6mg/kg endovenoso em 15 minutos, dose máximo de 50mg ou 100mg endovenoso em 2 
horas, sendo este preferível; Uroquinase 4400U/kg em 10 minutos seguido por 4400U/kg 
em 12 a 24 horas ou regime acelerado acima de 3000000U em 2 horas. 

PROGNÓSTICO

O prognóstico da TEP é variável. Mas estima-se que quando não tratada sua 
mortalidade chega em torno de 30% e se comparado aos casos tratados esta taxa é reduzida 
a 2-11%. De acordo com o banco de dados de mortalidade da Organização Mundial de 
Saúde (OMS), o índice de mortes caiu de 12,8 por 100.000 para 6,6 por 100.000, entre os 
anos de 2000 e 2015. 



EMERGÊNCIAS CLÍNICAS - ABORDAGEM PRÁTICA 39

Os desfechos precoces, são aqueles ocorridos até três meses após o diagnóstico da 
TEP, sendo que o maior risco de eventos acontece entre os primeiros sete dias e envolvem:

•	 Colapso hemodinâmico, que pode ser tanto a manifestação inicial da TEP, 
quanto a maior causa de morte precoce, apresentando-se em 8% dos pacientes. Evolui 
com óbito em 30-50% dos pacientes. Além disso, a recorrência do trombo é mais comum 
nas primeiras duas semanas. 

•	 Infecção pulmonar, relacionada a uma má evolução clínica e tende a ser 
confirmada através de exames de imagem;

•	 AVC, ocorre devido uma embolia paradoxal, com prevalência de 
aproximadamente 17% dos casos.

No que tange os desfechos tardios, observa-se uma taxa entre 9 e 32% de mortalidade 
neste período. Sendo que apenas 5% das mortes são advindas do TEP. A maior parcela 
está associada a causas não cardiovasculares e 30% têm causas cardiovasculares que 
não o tromboembolismo pulmonar. 

A recorrência em seis meses é de 8%, em um ano de 13%, em cinco anos de 23% 
e em 10 anos de 30%. Além destas complicações, uma menos comum nesta fase é a 
hipertensão pulmonar tromboembólica crônica (CTEPH) que se manifesta com dispneia 
progressiva e pode ser mascarada por outras hipóteses mais prevalentes.
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Figura 4: Fluxograma para média e alta probabilidade pré-teste de tromboembolismo pulmonar. MMII: 
membros inferiores; Cintilografia V/Q: Cintilografia Ventilação/perfusão; TC: tomografia computadorizada; 

USG: ultrassonografia; VD: ventrículo direito.

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 714.

Figura 5: Escore HAS-BLED

Fonte: VELASCO, I. D et al., 2021, p 500.

Figura 6: Escore CHADS-VASC2

DESCRIÇÃO PONTOS
C: Insuficiência Cardíaca 1
H: Hipertensão                          1
A: Idade ≥ 75 anos 2
D: Diabetes Mellitus 1
S: AIT ou AVC prévio 2
V: Doença Vascular (IAM prévio, dça arterial pe-

riférica ou placa aórtica)
1

A: Idade entre 65-74 1
SC: sexo feminino 1
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