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RESUMO

A embolia pulmonar (EP) constitui um desafio constante na prática hospitalar. A falibilidade do
diagnóstico exclusivamente clínico levou ao aperfeiçoamento de técnicas de imagem mais diferenciadas
como a Cintigrafia de perfusão e ventilação e a Arteriografia pulmonar. O autor revê sumariamente a
utilidade diagnóstica dos vários critérios clínicos, laboratoriais, electrocardiográficos, radiológicos, eco
cardiográficos e flebográficos, realçando a necessidade de um elevado índice de suspeição clínica de
embolia pulmonar. É discutida a utilização da Cintigrafia de Perfusão Ventilação e da Arteriografia
pulmonar, como alternativa à instituição empírica de anticoagulação na suspeita de EP. Ê proposto um
esquema de diagnóstico algoritmico para centros hospitalares diferenciados. Em alternativa, é apresen
tada uma abordagem empírica baseada em métodos clínico-laboratoriais de maior disponibilidade prá
tica. É feita uma breve referência a novos métodos de diagnóstico da EP, já de uso corrente ou ainda
em investigação.

SUMMARY

Pulmonary embolism: A diagnostlc approach

The diagnosis of pulmonary embolism (PE) has always been ~ major challenge to hospital practice.
As a consequence of the significant failure in diagnosis using clinical criteria alone, more advanced
methods like lung scintigraphy and angiography although unavailable at many clinical centres —

have definitely improved the diagnosis efficiency in PE. The author briefly reviews the utility of clinical,
analytical, electrocardiographic, radiologic, echocardiographic and phlebographic approaches to PE
diagnosis. Emphasizing the risks of empiric anticoagulation, the necessity of precise diagnosis using
lung scan and arteriography is discussed. The use of two alternative algorithmic approaches is suggested
as a guide for diagnosis of PE, depending on the availability of sophisticated diagnostic methods in
medical units. In a final overview, the author reviews some of the new methods used in the diagnosis of
PE, already established as clinically useful or in ways of becoming so.

INTRODUÇÃO

A abordagem clínica da embolia pulmonar (EP) constitui
um importante desafio na prática hospitalar. A terapêutica
anticoagulante baseada apenas na suspeita clínica — muitas
vezes falível — envolve necessariamente riscos não desprezí
veis. Vários trabalhos demonstram que em mais de metade
dos doentes com suspeita clínica de EP, o diagnóstico não se
confirma utilizando métodos mais objectivos 1-4. Por outro
lado, trabalhos de autópsia referem que das EP fatais, entre
40% a 70% dos casos escapam ao diagnóstico em vida ~.

Sublinha-se deste modo a necessidade de um diagnóstico efi
caz, pois sem anticoagulação instituida, as taxas de recorrên
cia na EP oscilam entre os 30% e os 50%, sendo mais de
metade destas fatais 12-14 Uma taxa de mortalidade de apro
ximadamente 30% nos casos de EP não diagnosticados, con
trasta expressivamente com os 10% ou menos de fatalidades,
nos casos diagnosticados e tratados precocemente 5.7.8,1517•

O primeiro passo para um diagnóstico correcto de EP
fundamenta-se sempre num elevado índice de suspeição clí
nica. Destacamos pela sua frequência as seguintes formas de
apresentação: Dispneia súbita, dor torácica de características
pleuríticas com ou sem hemoptise, ansiedade súbita e inex
plicável, insuficiência cardíaca direita aguda, taquiarritmia
aguda, síncope, shock, ou ainda o agravamento súbito de
doença cardíaca ou pulmonar subjacente 2,5.7.9.l5.I8-25~ Qual
quer destes quadros clínicos deverá levar à suspeita de EP,

especialmente, se na presença de factores de risco. No
entanto, a falibilidade do diagnóstico clínico torna necessária
a utilização de métodos auxiliares mais sensíveis e
específicos 5.16,18.26

Por uma questão didáctica dividiremos os métodos de
diagnóstico em exames de 1’ e 2* linha, referindo por fim
alguns dos métodos promissores actualmente em estudo

MÉTODOS DE 1’ LINHA

Alguns dos critérios laboratoriais utilizados classicamente
no diagnóstico da EP como a triade de Wacker (bilirrubina
elevada + Desidrogenase Láctica (DHL) elevada + Transami
nase glutâmico-oxalacética (TGO) normal) são falíveis, apre
sentando pouca utilidade prática 6,7.16• Métodos laboratoriais
como a gasometria arterial, a DHL e o doseamento de pro
dutos derivados da activação da coagulação e fibrinólise
poderão, no entanto, ajudar no diagnóstico. O ECG e a
Radiografia de tórax dão frequentemente informaç6es úteis,
podendo ser complementados por um estudo da permeabili
dade venosa profunda, ou ainda por uma avaliação
ecocardiográfica.

A gasometria arterial como exame isolado, apresenta uma
sensibilidade elevada — observando-se uma hipoxemia
<80 mm Hg em mais de 85% das EP 2,6.7,9,27~ A hipocapnia
acompanha frequentemente este quadro, por hiperventilaçâo
compensatória. No entanto, embora pouco frequentes, estão
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descritos casos de EP com gasometria arterial nor
mal 7.9.I6.2~~ Curiosamente, gasometrias arteriais realizadas
durante um curto intervalo de tempo, seriadamente, poderão
detectar nestes falsos-negativos uma eventual alteração do
Ph e gases. Este facto resulta da instabilidade ventilatória
secundária ao defeito de perfusão alveolar ~ A gasometria
arterial apresenta contudo uma especificidade baixa,
encontrando-se alterada numa vasta gama de doenças pul
monares e cardíacas (insuficiência cardíaca, doença pulmo
nar crónica obstrutiva, doença pulmonar intersticial, etc.) ~.

A DHL apresenta uma elevada sensibilidade diagnóstica
na EP — perto de 80% 29~ No entanto, a sua especificidade é
reduzida 6.7.9.28,3O~ Tem alguma importância no diagnóstico
diferencial com situações como o enfarte agudo do miocár
dio, a pneumonia, ou a insuficiência cardíaca.

Recentemente, tem aumentado o interesse pelos produtos
resultantes da activação da coagulação e fibrinólise — Pro
dutos de degradação da fibrina (PDF) e Complexos solúveis
de fibrina (CSF)~ Estes exames parecem possuir uma
sensibilidade muito elevada quando realizados em conjunto,
pois 97% das EP apresenta pelo menos um destes testes posi
tivo ~ No entanto, trabalhos recentes questionam o valor
diagnóstico destes produtos na EP e flebotrombose profunda
— como é o caso do Dimero D ~ — dada a baixa especifi
cidade detectada. Outros exames como a contagem leucoci
tária ou a velocidade de sedimentação eritrocitária têm
pouco valor diagnóstico 6,29.3O~

O ECG pode ser útil no diagnóstico da EP, estando pre
sentes alterações electrocardiográficas em mais de 75% dos
casos. Estas alterações apresentam frequentemente carácter
transitó rio 7.9.40~ No entanto, achados electrocardiográficos
sugestivos de EP como o padrão de McGinn-White (S 1 — Q
III), o bloqueio de ramo direito, o desvio direito do eixo
eléctrico, as ondas P pulmonares, ou o padrão de sobrecarga
ventricular direita, ocorrem em menos de 1/3 dos
casos 7.l6.2I.4~~ E, de facto, os aspectos mais comuns consistem
na taquicardia sinusal, em alterações da repolarização ventri
cular direita, e ainda em disrritmias auriculares agudas 25,4O.4I~

O ECG é muitas vezes importante no diagnóstico diferencial
com enfarte agudo do miocárdio.

Também a Radiografia de tórax pode ser de utilidade no
diagnóstico, aparecendo alterações em quase 90% das EP ~

As imagens radiológicas mais comuns são pela sua frequên
cia o infiltrado pulmonar (em 75% dos casos), o derrame
pleural (em 45% dos casos), a atelectasia pulmonar e a eleva
ção da hemicúpula diafragmática 7,9,15.22• No entanto, as ima
gens descritas como típicas são bem menos frequentes, como
é o caso do sinal de Westermark (radiolucência pulmonar
por redução do fluxo sanguíneo), do sinal de Hampton (ima
gem periférica de condensação em cunha), das várias ima
gens de condensação sugestivas de enfarte pulmonar, e ainda
das descontinuidades distais abruptas de imagens vascula
res 2I.22.4~ Por vezes é possível observar diferenças de diâme
tro entre vasos supostamente do mesmo calibre. Um RX
tórax normal não exclui, no entanto, o diagnóstico de EP ~

Apresenta ainda grande utilidade no relacionamento de
lesões radiológicas com os defeitos de perfusão da Cintigra
fia pulmonar.

A ecocardiografia, sendo um método não invasivo de ava
liação dinâmica das cavidades cardíacas, tem utilidade como
complemento diagnóstico de EP. Nalguns casos é possível
demonstrar uma dilatação das cavidades direitas, uma insufi
ciência tricúspide funcional no contexto de falência cardíaca
direita, ou ainda alterações residuais de hipertensão pulmo
nar 42.43• Em casos esporádicos foi conseguida a visualização
directa do trombo em trânsito na auricula direita ~. A utili
zação deste método em associação com outros critérios cons
titui, portanto, uma melhoria nos esquemas diagnósticos
actuais.

Sendo o êmbolo pulmonar frequentemente originário de
trombos formados nas veias profundas dos membros inferio
res, seria licito utilizar métodos de estudo venoso como com
plemento diagnóstico. De entre os mais utilizados referimos
a Venografia, o Doppler venoso e a Pletismografia de Impe
dância (PGI) como exames altamente sensíveis e específi
cos36’6. No entanto, a percentagem de embolias pulmonares

com detecção angiográfica sem flebotrombose pro
funda proximal diagnosticada por estes métodos de estudo
venoso oscila entre os 23% e os 71% consoante as
séries .6.45,46 A divergência nos resultados encontrados
poderá reflectir a utilização de diferentes métodos de diag
nóstico de flebotrombose, assim como a possível existência
de grupos não homogéneos nos diferentes trabalhos. Perma
nece, portanto, pouco clara a percentagem de EP que têm
associada flebotrombose profunda dos membros inferio
res ~‘°-~“. No entanto, a detecção desta última, torna desne
cessária uma investigação exaustiva de EP, dada a indicação
para anticoagulação em ambas as situações. Os métodos de
diagnóstico de trombose venosa ganham assim uma impor
tância singular na abordagem da EP.

A significativa percentagem nas várias séries, de doentes
com EP diagnosticada, sem flebotrombose profunda por
métodos comprovadamente sensíveis e específicos, levanta a
questão de que alguns dos êmbolos possam partir de regiões
venosas mais proximais como a região venosa pélvica. Em
certos casos, o trombo após ter embolizado poderá permitir
a recanalização da veia previamente ocluida contribuindo
assim para um estudo venoso negativo 3.2I,4547~

Dada a falibilidade do diagnóstico da EP com os exames
até agora descritos, é frequentemente aconselhável prosse
guir na marcha diagnóstica com outros métodos auxiliares
mais eficientes como a Cintigrafia e Arteriografia
pulmonares.

MÉTODOS DE 2° LINHA

A Cintigrafia de perfusão pulmonar tem por objectivo
detectar zonas de hipoperfusão correspondentes às regiões
vasculares afectadas pela EP. O método utiliza a injecção
intra-venosa de um macroagregado de albumina marcada
com Tc-99 sendo as imagens cintigráficas posteriormente
obtidas através de uma gama-câmara sob várias incidências
— das quais as posteriores obliquas têm particular importân
cia 2.9.Is.22~ O grande valor da Cintigrafia de perfusão isolada
reside no facto de um exame normal, de qualidade técnica
adequada, permitir excluir com segurança o diagnóstico de
EP 1,6.7.9,!5,!6,18,fl• No entanto, esta técnica apresenta frequente
mente resultados inespecíficos. Várias patologias pulmonares
podem dar alterações de perfusão semelhantes às da EP.
Estes falsos-positivos ocorrem muitas vezes no contexto de
doença pulmonar crónica obstrutiva, enfisema, sarcoidose,
carcinoma broncogénico, pneumonia, tuberculose pulmonar,
ou pneumotorax 5,6,9.I5,fl~ No entanto, a realização da Cinti
grafia de ventilação com inalação de Xe-133 ou alternati
vamente Xe-I27 ou Tc-9948 — em associação com a
Cintigrafia de Perfusão (Cintigrafia V Q) melhora a eficácia
do diagnóstico, permitindo demonstrar a existência de defei
tos de perfusão em áreas bem ventiladas: mismatch V Q. As
imagens mais típicas de EP na Cintigrafia V Q consistem em
defeitos de perfusão de tamanho significativo pelo menos
lobares ou segmentares, sendo as imagens subsegmentares ou
não segmentares mais inespecíficas ~° — correspondendo a
regiões pulmonares com boa ventilação alveolar (mismatch
V Q). Outros padrões cintigráficos como a existência de
múltiplos defeitos de perfusão, de margens bem definidas, ou
ainda de defeitos de perfusão envolvendo uma área significa
tivamente superior à do infiltrado visível no RX torax, cons



JoÃo FERNANDO A. SEQUEIRA

tituem critérios adicionais para a definição de alta
probabilidade de EP l,2.7.22,45.49~ Estes achados cintigráficos
assumem muitas vezes características transitórias ~ Foi
recentemente descrito por Sostman 51 um sinal que poderá
contribuir para a exclusão do diagnóstico de EP quando pre
sente. Este sinal — Sinal da faixa —, que consiste na pre
sença de um defeito central de perfusão associado a uma
faixa periférica de pulmão perfundido, permite assim reduzir
o número de diagnósticos falsamente positivos, como
demonstrou posteriormente Spies 8~

Com vista a uma abordagem metodológica na Cintigrafia
V/Q foram criados critérios de probabilidade na avaliação
das imagens — Critérios de Biello e McNeil 52~ sendo
depois correlacionados com os diagnósticos de EP confirma
dos por angiografia pulmonar. Três dos trabalhos mais signi
ficativos neste campo — Spies 8, BielIoM,SS — demonstraram
uma baixa incidência de EP — cerca de 4% após confirma
ção arteriográfica — nas Cintigrafias V Q de baixa probabi
lidade. Posteriormente, 56 num trabalho de follow-up
de um ano de 90 doentes com Cint. V Q de baixa probabili
dade não encontrou nenhum caso de EP fatal. Por outro
lado, perto de 90% dos doentes com critérios de alta proba
bilidade na Cint. V/Q, têm este diagnóstico confirmado pela
Arteriografia pulmonar I,7~ Este facto já não ocorre quando
na presença de critérios de média probabilidade. A percenta
gem de detecção de EP nestes casos oscila entre os 30% e os
50%, tornando o exame inconclusivo l,2~7,8,57 Contudo, alguns
autores consideram a Cint. V/Q, quando de baixa probabili
dade, falível na exclusão de EP, preferindo englobar os gru
pos de baixa e média probabilidade num só grupo de
significado indeterminado348. I7,45.47~

A Arteriografia pulmonar (AP), pela sua fiabilidade, per
manece hoje em dia como o método diagnóstico de referên
cia da EP. Através da cateterização da artéria pulmonar
procede-se a injecções selectivas de contraste com visualiza
ção anatómica da árvore arterial pulmonar. O método apre
senta uma sensibilidade e uma especificidade elevadas em
casos com EP significativas 2.6.7.I5.I6.28.58~ Os achados específi
cos de EP na Arteriografia são apenas dois: Defeitos de
replecção intraluminal em vasos de diâmetro superior a
2,5 mm, e a interrupção abrupta de uma imagem vascular de
bordos bem definidos. Outros achados menos específicos
consistem em zonas de oligoemia, áreas segmentares de hipo
perfusão, e defeitos de replecção de pequenos vasos~
A Arteriografia pulmonar apesar de mais específica, parece,
no entanto, ser menos sensível que a Cint. V/Q na presença
de pequenas embolias 2.7.9.45.59~ Sendo um exame invasivo oca
siona por vezes complicações graves como arritmias, lesões
endomiocárdicas, perfurações cardíacas e reacções alérgicas
potencialmente fatais 60~ Em centros com experiência a taxa
de complicações da técnica oscila entre 1% e 4%, com taxas
de mortalidade de cerca de 0,4%, geralmente associada a
casos de hipertensão pulmonar grave2’ IS Na Duke Univer
sity, ao longo de 11 anos, foram realizadas 1350 Arteriogra
fias pulmonares com apenas 3 casos fatais, todos eles
associados a pressões telediastólicas superiores a
20 mm Hg 60• Ë apesar de tudo discutível a indicação sistemá
tica da Arteriografia pulmonar na suspeita de EP dado ser
um exame invasivo. Porém, se pesarmos os riscos de uma
anticoagulação eficaz em doentes com diagnósticos falsa-
mente positivos de EP utilizando apenas métodos clínico-
-laboratoriais de presunção morbilidade: 25-30%;
mortalidade: 1-2% 1.7.18.61-63 contra os riscos de Arteriogra
fia pulmonar em doentes com suspeita diagnóstica de EP e
Cint. V Q inconclusiva — morbilidade: 3-4%; mortalidade:
0,3-0,4% I.9.r6.6o — verificamos que a opção pela Arteriografia
pulmonar em casos selecionados será uma metodologia ren
tável 16.21.59.64 Assim, recomendariamos que na presença de
suspeição clínica de EP, após a utilização de métodos de la

linha como o laboratório, o RX tórax, o ECG e a Ecocar
diografia, se procedesse à realização dè uma Cintigrafia de
perfusão (ver Figura 1). Sendo negativa — o que aconteceria
em aproximadamente 40% dos ~ poderiamos
excluir EP com segurança I.6.7.9.I5.16.18.22, Os restantes casos
com Cintigrafia de perfusão positiva 60% dos casos ini
ciais realizariam em sequência, Cintigrafia de ventilação.
Após a Cintigrafia de perfusão/ventilação, aproximada
mente um terço~ apresentaria critérios de alta probabili
dade de EP colocando a indicação de anticoagulação. Os
restantes dois terços 40% dos casos iniciais apresenta
riam critérios de média e baixa probabilidade, o que os tor
naria de significado indefinido. Nestes casos com Cintigrafia
V Q inconclusiva, a realização de um estudo venoso ade
quado (Doppler venoso, P01, etc.) permitiria ainda separar
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tigrafia V Q inconclusiva estaria então indicada a realização
de Arteriografia pulmonar. Este exame arteriográfico diag
nosticaria EP em cerca de metade dos doentes que o realizas
sem, com consequente indicação para anticoagulação,
excluindo o diagnóstico na outra metade. Concluimos deste
modo que sensivelmente 50% dos doentes iniciais não neces
sitariam de anticoagulação em doses terapêuticas, e que ape
nas 20% viriam a necessitar de Arteriografia para
esclarecimento diagnóstico. A relação custo-eficácia deste
algoritmo de decisão, assim como a sua exequibilidade deve
rão ser equacionadas na prática. Poderão, no entanto,
utilizar-se variações deste esquema de diagnóstico. Dentre
estas, a realização de um estudo venoso previamente á Cinti
grafia de perfusão, poderia talvez reduzir os custos do algo-
ritmo sem redução de eficácia terapêutica.

No entanto, muitos centros hospitalares não dispõem de
métodos auxiliares sofisticados como a Cintigrafia V/Q ou a
Arteriografia pulmonar. Neste caso é proposto como alter
nativa o seguinte algoritmo baseado em métodos de 1’ linha
(ver Figura 2). Assim, a presença de pelo menos quatro dos
nove critérios a seguir descritos constituiria um padrão de
forte probabilidade de EP: 1. Factores de risco de EP (aca
mamento, flebotrombose prévia, neoplasia, anticonceptivos
orais, estados de hipercoagulabilidade doença cardíaca, insu
ficiência venosa ou cirurgia abdomino-pélvica recente); 2.
Sintomas ou sinais sugestivos de EP (dispneia, dor torácica,
tosse e hemoptise, quadro de falência direita); 3. Hipoxemia
sem hipercápnia (P aO ~< 80 mm Hg ~ P aC0 ~< 40 mm Hg); 4.
PDF e CSF ambos positivos; 5. DHL elevada; 6. RX tórax
revelando alterações (infiltrado, derrame pleural, atelectasia,
cut-off vascular, S. Hampton, S. Westermark, elevação da
hemicúpula diafragmática); 7. ECG com alterações sugesti
vas de EP (bloqueio de ramo direito, desvio direito do eixo
eléctrico, padrão de sobrecarga direita); 8. Ecocardiografia
apresentando alterações das cavidades direitas (hipertrofia
ventricular direita, hipertensão pulmonar, trombos intracavi

tários direitos); 9. Estudo venoso revelando flebotrombose
profunda (PGI, Doppler, Venografia). Utilizando este
esquema com o necessário bom senso, o clínico que não dis
põe de métodos sofisticados de diagnóstico poderá assim
tomar uma decisão terapêutica com minoração dos riscos.

Dos métodos mais promissores para um futuro próximo
destaca-se a Artèriografia de subtracção digital, utilizando
um método de tratamento computorizado da imagem da
Arteriografia para uma melhor visualização do defeito de
perfusão, não necessitando de cateterismo cardíaco. Alguns
trabalhos clínicos apontam-na como clara alternativa à arte
riografia convencional 61,65.60 Outros métodos, como a tomo
grafia de emissão fotónica — SPECT , parecem
promissores na sequência de alguns trabalhos realizados em
cães 67 A sua utilidade no homem está ainda por demons
trar. Quanto ao método das Plaquetas marcadas com In-l 11
existem casos pontuais demonstrando a sua utilidade em EP
maciças 68; no entanto, os trabalhos mais significativos até
agora realizados apenas revelaram fiabilidade diagnóstica na
flebotrombose profunda 69.70 A utilização de isótopos
radioactivos no diagnóstico da EP, baseada na tecnologia de
anticorpos monoclonais — ex. :anticorpo monoclonal anti
-fibrina marcado com Tc-99 71 73 poderá num futuro pró
ximo vir a contribuir para uma melhoria da capacidade
diagnóstica actual.

Persiste o desafio de diminuir o número de EP diagnosti
cadas na mesa de autópsias, assim como de reduzir o
número de doentes que sofrem desnecessariamente das com
plicações da anticoagulação. À nudez imperial do diagnos
tico excessivo de EP, apontada por Robin em l977~~,
contrapõem-se os benefícios dum diagnóstico mais atento,
patentes numa evidente redução na última década do
número de EP diagnosticadas post-mortem 0.18.7446

A instituição precoce de anticoagulação com heparina em
dosagem terapêutica (25 000 U-30 000 U IV dia, em perfusão
continua monitorizada pelo Tempo Parcial de Tromboplas

Critérios de Diagnóstico Clínico-Laboratorial

Achados clínico-laboratoriais Probabilidade de embolia pulmonar (E.P.)

Alta Baixa

1. Factores de risco SIM NÃO
Acamamento Doença cardíaca
Flebotrombose prévia Insuficiência venosa
Neoplasia Estados de hipercoagulabilidade
Anticonceptivos orais Cirurgia abdomino-pélvica recente

2. Sintomas e sinais sugestivos de E.P. SIM NÃO
Disprieia súbita
Dor torácica
Hemoptise com ou sem tosse
Falência cardíaca direita

3. Pao2<8OmmHg+Pa Co 1<4OmmHg AMBOS NENHUM

4. PDF+CSF~ AMBOS AMBOS
POSITIVOS NEGATIVOS

5. D.H.L. elevada SIM NÃO

6. RX Tórax ANORMAL NORMAL

7. E.C.G.: Alterações sugestivas de E.P. SIM NÃO

8. Ecocardiografia: Alterações das cavidades direitas SIM NÃO

9. Estudo venoso: Flebotrombose SIM NÃO

* Produtos de degradação de fibrina
~ Complexos solúveis de fibrina
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tina Activada-APTT) continua a ser a pedra basilar do trata
mento da EP963. No entanto, doentes com EP maciça e
hipotensão grave poderão beneficiar da utilização de agentes
trombolíticos (Estreptoquinase [SK], Uroquinase [UK], etc.).
Vários trabalhos realizados desde o UPET-l (Urokinase Pul
monary Embolism Trial-phase 1) têm evidenciado uma signi
ficativa redução da mortalidade neste subgrupo de doentes
de pior prognóstico, após terapêutica fibrinolítica 26.77-8l~ No
entanto, a utilização destes fármacos nas EP não maciças
suscita alguma controvérsia dados os riscos de hemorragia
grave. A demonstração de uma taxa de reperfusão pulmonar
precoce mais acentuada (nas primeiras 48 horas) após o uso
dos fibrinolíticos relativamente à heparina (documentada
por Cintigrafia de Perfusão) sugere uma maior eficácia da
terapêutica trombolítica na resolução da EP. No entanto,
nas EP não maciças, a taxa global de mortalidade não difere
significativamente entre estes 2 grupos de fármacos ~

Apesar dos riscos hemorrágicos, se forem respeitadas as
principais contra-indicações para o uso de fibrinolíticos
(cateterização central recente, cirurgia recente, acidente
cerebro-vascular recente, hemorragia activa), a incidência de
complicações hemorrágicas graves poderá ser substancial-
mente reduzida “~. A utilização dos fibrinolíticos tem por
tanto alguma utilidade nas EP maciças com hipotensão
grave, sem contra-indicações para o uso destes fármacos, e
com um diagnóstico de EP bem documentado. Os esquemas
recomendados utilizam uma dosagem hora mais reduzida
que no enfarte agudo do miocárdio (SK: 250000U car
ga+ 100000U hora; UK: 4400U/Kg/carga+4400U Kg
hora) em perfusões continuas intravenosas mais

prolongadas entre 12 a 24 horas 77,78~ Um outro agente
fibrinolítico APSAC (Complexo Acil-Estreptoquinase
-Plasminogénio Activado) — poderá constituir uma alterna
tiva viável a breve trecho dada a curta duração de
administração (2-5 minutos).

A utilização dos fibrinolíticos na flebotrombose profunda
proximal após confirmação diagnóstica, parece ser menos
polémica dado a taxa de reperfusão venosa ser muito supe
rior à do grupo da heparina 77,78.82~ O início da terapêutica
deverá ter lugar nos primeiros 5 dias após a instalação do
quadro clínico ~ Adicionalmente, os fibrinolíticos são
extremamente importantes na prevenção do síndrome pós
-flebítico, situação em que é patente a ineficácia do esquema
com heparina e varfarina 77.78~

A utilização generalizada de doses reduzidas de heparina
(mini-doses) na profilaxia do tromboembolismo venoso,
contribuiu por seu turno para uma significativa redução do
número de complicações hemorrágicas pós-anticoagulação 63.83-s5~

Sendo o prognóstico da embolia pulmonar não fatal na pri
meira hora extremamente favorável ~ tornou-se imperativo
evitar as recorrências daquela, através de uma abordagem
preventiva aos doentes em risco, ultrapassando assim o pro
blema crucial da precisão diagnóstica. Encontra-se actual
mente em curso um estudo multicêntrico de grandes
dimensões no continente americano PIOPED , que
poderá vir a clarificar o papel das várias metodologias diag
nósticas actualmente disponíveis na EP 7I.86~

Enquanto não for possível a visualização directa do
êmbolo, o tratamento da EP manter-se-á na maioria dos
casos empírico, baseando-se numa forte suspeita clínica,
apoiada por exames auxiliares nem sempre fiáveis.
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