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Separata Cientifica

Abordagem Pré hospitalar do Tromboembolismo Pulmonar

Maria Luisa Meléo

Médica Intensivista—Unidade de Cuidados Intensivos Polivalente

Departamento de Emergéncia, Urgéncia e Cuidados Intensivos (DEUCI)

Centro Hospitalar Universitario do Algarve—Unidade de Faro

Trombose Venosa Profunda (TVP) e Tromboembolismo Pul-
monar (TEP) sdo a terceira causa mais frequente de doenga
cardiovascular , com uma incidéncia anual estimada em 100-
200 casos por 100 000 habitantes. O TEP é a manifestacgdo
mais grave de TVP, correspondendo uma causa major de
mortalidade (cerca de 30% dos TEP sdo fatais), dos quais
cerca de 34 % apresenta-se como morte stbita. "

A etiologia mais frequente do TEP sdo codagulos, formados
nas veias dos membros inferiores, pavimento pélvico, cavi-
dades cardiacas direitas; estes codgulos soltam-se e migram
até a artéria pulmonar onde fazem efeito de émbolo nos
seus ramos . Os coagulos sanguineos sdao a forma de emboli-
zacdo mais frequente mas existem outras etiologias: embolia
gorda, embolia tumoral, ar e liquido amnidtico.

Pequenos émbolos alojam-se em posicdao mais distal levando
habitualmente a micro- oclusdes sem repercussdes significa-
tivas de trocas gasosas e hemodinamica . Podem apresentar-
se como enfarte pulmonar com hemoptises e pleurisia.

Embolos maiores ficam alojados na bifurcagdo da artéria
pulmonar(AP) ou ramos das artérias lobares condicionando
risco de compromisso hemodinamico, a oclusdo de mais de
30-50% do lumen da AP esta associada ao aumento da pres-

s30 na mesma. ©®

A instabilidade cardiovascular, muitas vezes de instalacao
subita, é secundaria a esta obstrugdo mecanica ao fluxo
sanguineo e vasocronstricio™ pulmonar com aumento da
resisténcia vascular pulmonar e, consequentemente, da pds
-carga do ventriculo direito (VD), com risco de faléncia do
mesmo e colapso cardiovascular (principal causa de morte
associada a TEP). A distensdo do VD com o aumento do tem-
po de sistole e desvio do septo para a esquerda, comprome-
tem o enchimento do ventriculo esquerdo reduzindo o débi-
to cardiaco. ® O desequilibrio entre caréncia e oferta de
oxigénio pode resultar em isquémia do VD e agravamento

da sua disfuncdo. ©®

A faléncia respiratéria resulta da disfungdo cardiovascular

com baixo débito cardiaco,

mas também do compromisso
das trocas gasosas, por alteragdo da relagdo ventilagdo /
perfusdao, com zonas ventiladas mas nao perfundidas, resul-
tando em hipoxémia e hipocépnia. Cerca de 1/3 dos doen-
tes, apresenta shunt direito-esquerdo através de um fora-

men oval patente, que agrava ainda mais a hipoxémia.™

O diagndstico de TEP permanece um desafio, sendo que
muitos casos ficam por diagnosticar. A apresentacao clinica
nao é especifica, e o diagndstico definitivo pode ser dificil. A
marcha diagnostica baseia-se na suspeita clinica e em esca-
las de probabilidade.

Em meio hospitalar o estudo é completado de acordo com
as indicagOes e os meios disponiveis, recorrendo a exames
complementares de diagndstico, doseamento de D-dimeros,
angio-TC, ecografia (ecocardiograma, eco doppler dos mem-
bros inferiores), angiografia e cintigrafia ventilacdo /perfusio
que ajudam a estabelecer o diagndstico e a estratificar o
risco, de forma a definir a terapéutica mais adequada.

Em meio pré- hospitalar, sem acesso a exames complemen-
tares de diagndstico, apenas podemos estabelecer uma pro-
babilidade clinica, através diagndstico diferencial com ou-
tras etiologias de toracalgia e dispneia.

A apresentacdo pode ser insidiosa com dispneia em cerca de
50% dos casos 'Y, tosse, toracalgia tipo pleuritica 39% dos
casos (secunddria a irritacdo pleural por enfarte pulmonar)
12 taquicardia, taquipneia e hemoptise.

A saturacgdo arterial periférica encontra se normal em cerca

de 40% das situacdes.!™

A auscultacdo pulmonar ndo apresenta alteragGes na maio-
ria dos casos (o que permite excluir outros diagndsticos as-
sociados a dispneia); pode no entanto apresentar crepita-
¢cOes, secundarias a edema por aumento da pressdo na arté-
ria pulmonar. Sinais sugestivos TVP sdo visiveis em 24% dos

Casos.
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De uma forma cldssica o TEP massivo apresenta-se com ini-
cio subito de toracalgia tipo aperto, dispneia, hipoxémia sem
resposta significativa ao oxigénio suplementar, sincope, cho-
que e hipotensado (pressdo arterial sistdlica inferior a 90
mmHg ou uma queda superior a 40 mmHg nado originada por
hipovolémia, sépsis, ou arritmia) classificando-se TEP de ris-
co elevado (de mortalidade intra-hospitalar até ao 302 dia de
internamento) na presenca de choque/hipotens&o, no en-
tanto, este quadro completo raramente é visto. No doente
em choque o diagnéstico diferencial é feito com disfungdo
valvular, sindrome coronario, dissec¢do adrtica e tampona-

calculo probabilidade de TEP , tabela Wells versao original

TEP praviodTVP 1.5
frequiéncia cardiaca = 100 bam 1.5
cirurgiaimobilizagdo nas semanas precedentes 1.5
hemoptises 1
mecplasia activa 1
sinais de TVP 3
oulro diagnostico manas provivel qua TEP 3

probabilidade clinica , classificagao tres niveis

baixa probabilidade 0 -1
probabilidade intermedia 2-4
alta probabilidade =7

probabliidade clinica , classificagao dols nivels
PO prowdvel 0-4

prowvaval =5

caleulo probabilidade de TEP |, tabela Geneva varsao onginal

TEF previoTVF 3
frequéncia cardiaca 75 - 84 ppm

=95 bpm S
cirurgial fractura no més prévio 2
hemoptises 2
neoplasia activa 2
sinaks de TVP cor e edema unilateral 4
dor unilateral perna 3
Idada = 65 anos 1
probabilidade clinica , classificacao tres niveis

baixa probabilidade 0-3
probabilidads intermsadia 4-10
alla probabilidade =11
probabilidade clinica , classificacado dois niveis

pouco provavel 0-5
proscdvel =6

Separata Cientifica

mento cardiaco.

O ECG pode apresentar sinais de sobrecarga do VD: bloqueio
de ramo direito, inversao das ondas T de V1-V4, padrdo de
White McQueen , S1Q3T3 (aumento onda S em DI, onda Q
em DIIl, onda T invertida em DIIl), no entanto estas altera-
¢Oes sé costumam ser visiveis em casos de tromboembolis-
mo massivo , nas restantes situagdes a Unica alteragdo visivel
é taquicardia sinusal, em cerca de 40% dos casos te TEP.(¥

Apesar da baixa sensibilidade dos sintomas e sinais clinicos,

a combinagdo destes achados com factores de risco permite
através de tabelas, definir a probabili-

versao simplificada dade clinica de TEP, de forma a estabe-

; lecer uma estratégia diagnostica e tera-

péutica.
1

1 Tabelas de probabilidade de TEP, tabe-
la de Wells e Geneva, ambas ampla-
mente usadas e devidamente validadas,
nas suas versoes originais e simplifica-

das. ¥

Nesta avaliagdo entdo em conta facto-

L res de risco sinais/sintomas por cada
/A factor positivo é atribuida uma pontua-
MiA ¢do, cujo somatorio se associa a uma
probabilidade de TEP.
a-1
= Tabela de Wells, validada na versao
original e na simplificada, com informa-
i S s ¢ao facil de obter, no entanto o item
L “outro diagndstico menos provavel que
: TEP” reduz a reprodutibilidade.
2 A proporg¢ao de doentes expectdvel de
1 TEP é cerca de 10% no grupo de baixa
i probabilidade, 30% se probabilidade
3 moderada e 65% se probabilidade ele-
vada.
1
1 Em meio pré-hospitalar, ndo nos é per-
1 mitido aceder aos restantes meios com-
plementares de diagndstico pelo que a
i capacidade de diagnéstico de TEP é
bastante limitada.
Z2-4
58 A marcha diagnostica sé consegue
progredir em meio hospitalar, recorren-
do a exames complementares de diag-
0.2 néstico. Permitindo assim classificar
i guanto a probabilidade de TEP, com

-
-
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base no doseamento de D-dimero, angioTC e/ou cintigrafia
ventilacdo /perfusdo, eco doppler dos membros inferiores.

D-dimero, se normal elevado valor preditivo negativo,
quando positivo, inespecifico com baixo valor predito positi-
vo, carecendo de outros exames complementares, para di-
agnosticar TEP.

Angio-TC permite visualizagdo das artérias pulmonares
até nivel segmentar, com uma sensibilidade de cerca 83% e
especificidade 96% (16) para diagnosticar TEP. Os achados
devem ser sempre integrados com a clinica e restantes exa-
mes.

Cintigrafia de ventilagdo/perfusdo, ndo disponivel na
maioria dos centros, € um meio com menos exposi¢do a
contraste e radiagdo, particular utilidade em alérgicos a con-
traste e gravidas.

Angiografia Pulmonar, considerada o gold standard
para diagnostico de TEP, trata-se no entanto de um exame
invasivo sé disponivel em centros especializados, utilizada
actualmente para guiar terapéutica por cateterismo percu-
taneo.

Ecocardiografia, detecta sinais indirectos de TEP, no-
meadamente dilata¢do e disfungao do VD, com valor prediti-
vo negativo cerca 40% (17)ndo pode excluir TEP, no entanto,
tem como principal utilidade a estratificagao de risco e diag-
nostico no doente com instabilidade hemodinamica, incapaz
de executar mais exames de diagndstico; apoiando as deci-
sOes terapéuticas.

LIFE SAVING

Eco Doppler dos membros inferiores, na maioria dos
casos TEP tém origem em TVP dos membros inferiores, cer-
ca de 50% "*® dos casos de TEP tem TVP visivel em eco Dop-
pler, a observagdo de TVP proximal em doente com suspeita
de TEP é suficiente para indicar inicio de terapéutica antico-
agulante.

A probabilidade de diagndstico de TEP é fundamentada na
probabilidade clinica associada aos resultados dos exames
complementares disponiveis.

Na estratégia diagndstica tem de entrar em conta com os
exames complementares disponiveis, e a estabilidade hemo-
dinamica do paciente.

No doente com suspeita de TEP que se encontra em choque,
quando angio-TC ndo estd imediatamente disponivel, ou o
doente ndo apresenta condi¢gGes para executar o exame,
deve-se proceder de imediato a ecocardiograma, se apre-
sentar sinais de sobrecarga direita, sem outra etiologia pro-
vavel que ndo TEP, deve-se ponderar de imediato terapéuti-

ca fibrinolitica, caso ndo apresente contra-indica¢des.™

No doente com estabilidade hemodinamica, pode executar
os exames complementares de acordo com resultados e

disponibilidade. *

Ap0ds o diagnéstico, é estratificado o risco de mortalidade
aos 30 dias, através de tabelas que entram em conta com

Doente com instabilidade hemodinamica

disnonibilidade angio TC imediata
L
GETS) - Disponibilidade angio TG - i
d ¥
Ecocardingrama com sinaks sobrecarge do VD
Angio T
} ¥
¥ ¥
ETs] gim » negativo
+ \‘ ¥ ¥
procurar ouira etiologia da
procurar oulra etiolegla da instabllidade trataments especifics repedliesio inakbalickadi
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Dosnde hemodinamecamsents estaval

¥

probabilidsde clinica TEP baiainlermidia; TEP ndo provivel

¥

probabilidade oinica de TEP elevada, TEP prowivel

+
D-dimerg positivo .
‘l‘ ‘* Anglo CT
naa aim / ‘ ‘

Mo trastar TEF, procurar oulra eliclogia

diferentes factores como, existéncia de choque, sinais de
disfungao cardiaca direita marcadores laboratoriais
(troponina , BNP elevados) imagem (ecografia, CT aumento
relagdo VD/VE) , idade, comorbilidades, frequéncia cardiaca,
pressao arterial e oximetria .

Sendo que os doentes classificados como alto risco (os que
apresentam choque) tém um risco de mortalidade cerca de
30% aos 30 dias, beneficiam de terapéutica trombolitica,
fibrindlise ou revascularizacdo percutanea.

A abordagem terapéutica pré-hospitalar perante o doente
com suspeita de TEP, é essencialmente de suporte, visto ser
impossivel estabelecer um diagnéstico definitivo, e estratifi-
cacdo de risco, necessarios a aplicacao de terapéuticas espe-
cificas (anticoagulagdo/fibrindlise). Deve ser guiada pela es-
tabilidade do doente, seguindo as prioridades ABCDE.

No doente hipoxémico administrar oxigénio suplementar
para atingir saturacdo periférica superior a 94%, sabendo
gue a resposta ao oxigénio suplementar pode nado ser satis-
fatéria, considerar a utilizacdo de ventilagdo ndo invasiva, ou
invasiva quando indicado para proteccdo da via aérea ou
corrigir insuficiéncia respiratéria. No doente com ventilagao
invasiva, prestar particular atengdo as pressoes intratoraci-
cas positivas elevadas pelo risco de redugdo do retorno ve-
noso e agravamento da disfuncdo do VD.

Garantir acesso venoso para administracdo de medicagdo
(analgesia) e fluidoterapia, especialmente no doente hipo-
tenso a administracdo de fluidos, até 500 ml SF, aumenta o
débito cardiaco , enquanto volumes superiores ndo parecem
evidenciar beneficio, podendo mesmo ser prejudiciais ao
condicionar “overstrech” do VD agravando a sua disfunc¢éo
1) se n3o ha resposta a fluidoterapia e doente em choque,

negativo para TEF positive para TEP

/ '

Tratar

ponderar utilizagdao de aminas vasoactivas, nomeadamente
noradrenalina, para pressoes arteriais médias alvo 65
mmHg. *? A adrenalina combina efeitos benéficos da nora-
drenalina com os da dobutamina sem os efeitos vasodilata-
dores desta ultima, no entanto a sua utilizagdo carece de
mais estudos, tal como o levosimendan.

Quanto a anticoagulagcdo, recomenda-se inicio precoce, nor-
malmente em ambiente hospitalar, quando a probabilidade
de TEP é elevada, ndao havendo contra-indica¢do, e enquanto
os restantes exames para confirmar diagndstico sdo efectua-
dos. Preferéncia pela heparina e seus derivados, as formas
de baixo peso molecular (enoxaparina 1mg/kg 12/12h sc)
com menor risco de induzir hemorragia ou trombocitopénia
associada a heparina, ou heparina ndo fracionada ev, (80 Ul/
Kg bolus e posterior perfusdo 18 U/Kg/h com controlo de
estudo coagulacdo aPTT e ajuste de dose) sendo que a hepa-
rina ndo fracionada tem a vantagem de uma semi-vida mais
curta e facilidade de reversdao sempre necessario reverter a

anticoagulacgo.®

A terapéutica fibrinolitica esta indicada no doente de eleva-
do risco de mortalidade , em choque, e em algumas situa-
cOes de risco intermédio alto; quando nao ha contraindica-
¢do, em ambiente hospitalar apds confirmacdo do diagnosti-

24 A resolucdo da obstrugdo na

co e estratificagdo do risco.
artéria pulmonar permite uma normaliza¢do da hipertensao
pulmonar com a concomitante recuperacao da fungdo do

VD.

Tal como especificado nas recomendagdes ERC 2015 *°) em
caso de paragem cardiorespiratoria , o diagndstico de TEP é
extremamente dificil, no entanto se clinica sugestiva, ideal-
mente suportada por ecocardiografia, a terapéutica fibrinoli-
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paramatros da gravidads
Risco de mortalidade precoce PESI liI-V sinais de disfuncéo | marcadores
choqueshipotensio ou sPESI >1" do VD (ecovCT) laboratoriais
disfungio cardiaca

Elsvada + WY + MA
Intermedio Alto - - ambos positivos
Intermedio Baixa - - um positivo

| Baixa - — ambas negativos

Calculo de PESI (pulmonary embolisme severity index) (¢9)

Parémetro versao original versao simplificada
idade idade em anos 1 ponto (se idade >80 anos)
sexo masculino 10 pontos —
neoplasia 30 pontos 1 ponto
insuficiencia cardiaca cronica 10 pontos 1 ponto
doenca pulmonar crénica 10 pontos 1 ponto
frequéncia cardiaca > 110 bpm 20 pontos 1 ponto
pressao arterial sistélica <100 mmHg 30 pontos 1 ponto
frequéncia respiratéria >30 cpm | 20 pontos - —
temperatura < 36°C 20 pontos =
alteragéo estado consciencia 60 pontos —
saturacgéo arterial hemoglobina < 90% 20 pontos 1 ponto

estratificagao de risco

Classe | <65 pontos
mortalidade 30 dias ( 0 - 1,6%)
Classe Il 66 - 85 pontos

mortalidade 30 dias ( 1.7 - 3.5%)
0 pontos
mortalidade 30 dias ( 1%)
> 1 pontos
mortalidade 30 dias ( 10.9%)

Classe lll 86 - 125 pontos

mortalidade 30 dias ( 3.2 7.1%)
Classe IV > 125 pontos

mortalidade 30 dias ( 10.0 - 24.5%)

tica aumenta e hipdtese de recuperagdo do paciente, especi- 10mg, seguido da perfusdo do restante em 2 horas, sendo
almente quando aplicada de forma precoce, as manobras de que a sua administragdo em caso de PCR e durante mano-
SAV nao constituem contraindicacdo para fibrindlise, e caso bras de SAV pressupde administracdo da dose total em bo-
esta seja efectuada devem manter se no minimo por mais 60 lus , sendo esta no entanto off label. [

-90 minutos.

O fibrinolitico actualmente utilizado no nosso hospital é o

Alteplase, esta aprovado para administracdo em veia perifé- Fditor: André Villareal
rica (100mg para peso igual ou superior a 65Kg) bolus inicial ooy
MED MER

sambandre@ hotmail.com
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