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| - INTRODUCAO

O Tromboembolismo Venoso (TEV), nas suas apresenta¢cdes mais frequentes, Trombose
Venosa Profunda (TVP) e Embolia Pulmonar (EP), constitui um importante problema de saude
publica, pelo seu impacto em termos de morbi-mortalidade, custos e consumo de recursos. A
incidéncia anual do TEV sintomatico ronda os 160/100.000 para a TVP, 20/100.000 para a EP
ndo fatal e 50/100.000 para a EP fatal detectada em autdpsia’. A mortalidade estimada da EP
nao tratada oscila entre os 13 e 17%, mantendo-se como a primeira causa de morte intra-
hospitalar prevenivel’. As consequéncias da TVP n3o tratada - sindrome pds-flebitico, EP e
hipertensdao pulmonar — ndo raramente desvalorizadas, constituem uma das expressdes desse
impacto.

E um dado adquirido que a prevengdo do TEV é uma das medidas com maior custo/eficécia da
pratica médica, pelo que a elaboragdo de programas para a sua prevengdao é uma
recomendagdao comum a todos os organismos internacionais responsdveis pela avaliacdo da
qualidade das instituigdes de satde’.

Recentemente, foi publicado um estudo de avaliagdo do cumprimento das normas de
prevencdo do TEV, recomendadas pelo American College of Chest Physicians (ACCP), que
englobou 68.183 doentes internados em 358 hospitais de 32 paises, incluindo Portugal®. Nesse
estudo, 52% dos doentes estavam em risco de desenvolver TEV e somente 50% deles faziam
profilaxia. Em Portugal, dos 1632 doentes avaliados, distribuidos por 9 hospitais, 53% deles
tinham risco para o desenvolvimento de TEV e sé 59% faziam preven¢ao do mesmo.

O Nucleo de Estudos de Doenca Vascular Pulmonar (NEDVP) da Sociedade Portuguesa de
Medicina Interna (SPMI), consciente destes factos e no cumprimento das suas obrigacées de
formacgado, divulgacdo e orientagdo cientifica para esta drea, decidiu elaborar um primeiro
documento com recomendacdes para a prevencao, diagndstico e tratamento do TEV. Para
isso, formou um grupo de trabalho constituido por internistas com experiéncia em Doenca
Vascular Pulmonar que elaborou um rascunho do presente documento. Este, foi amplamente
divulgado e posto a discussdo no sitio da SPMI. As sugestGes resultantes dessa discussdo foram
incorporadas no documento final.



As recomendacdes, agora publicadas, destinam-se a servir de orientacdo para a boa pratica
clinica em Medicina Interna. Reconhecendo-se, no entanto, que esta problematica interessa a
varias especialidades, entendemos que podera constituir um ponto de partida para um
documento de consenso de ambito mais alargado, incorporando, designadamente as
especialidades cirurgicas.

Il ¢ EPIDEMIOLOGIA

A EP e TVP sdo apresentacgdes clinicas de uma mesma entidade, o TEV, partilhando os mesmos
factores predisponentes. A EP é, em larga medida, uma consequéncia da TVP; cerca de 50%
dos doentes com TVP desenvolve EP, a maioria das vezes assintomatica. Em cerca de 70% dos
doentes com EP é possivel documentar TVP, se utilizados métodos de detecc¢do sensiveis. O
risco de morte e recorréncia é, contudo, bastante superior na EP°.

O TEV é muitas vezes assintomatico, sub-diagnosticado e frequentemente ndo reconhecido
como causa de morte, por falta de exames necrdépsicos de rotina; estes factores resultam
numa sub-estimativa da verdadeira incidéncia do TEV e das suas sequelas.

Nos EUA, a incidéncia do TEV ronda os 100/100.000 habitantes/ano, 1/3 na forma de EP, os
restantes 2/3 de TVP, duplicando por cada década de idade e sendo mais comum no sexo
masculino®. Mais de 250.000 doentes s3o internados anualmente por TEV, naquele pais’. O
estudo ARIC do NHLBI mostrou uma mortalidade, aos 28 dias, de 9% para a TVP e de 15% para
a EP®,

Uma revisdo de 9 estudos conduzidos nos EUA e Suécia mostrou que a incidéncia média de um

primeiro episddio de TVP na populacdo em geral, foi de 5.04 por 10.000 pessoas/ano'’. Foi

semelhante nos dois sexos, aumentando apreciavelmente com a idade, de 2 a 3/10.000/ano

dos 30 aos 49 anos para 20/10.000/ano para idades dos 70 aos 79 anos. Nos registos
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foi de 17.5 e 15%, respectivamente7. Cerca de 25% dos doentes com EP sofrem morte subita

como manifestag3o inicial da doenca®™. A mortalidade por EP, ajustada a idade, diminuiu nos

EUA de 191/1.000.000, em 1979, para 94/1.000.000 em 1989*,

A prevaléncia da EP no doente hospitalizado nos EUA, dados de 1979 a 1999, foi de 0.4%;
embora sé 40-53/100.000/ano tenham tido um diagndstico de EP, estima-se que a incidéncia
anual, naquele pais, seja de 600.000 pessoas’.

Os dados europeus disponiveis resultam de dois estudos regionais, Malmo/Suécia e
Bretanha/Francga, e do estudo VITAE (VTE Impact Assessment Group in Europe) que apontam
para incidéncias da ordem dos 148/100.000 para a TVP e de 95/100.000 para a EP™'***. O
estudo VITAE estima que o TEV serd a causa de cerca de 540.000 mortes/ano, nos 25 paises da
UE, nimero superior a soma das mortes provocadas pela infeccdo pelo VIH, cancro da mama,
prostata e acidentes de viagdo.

Em Portugal e tendo como fonte a base de dados da Autoridade Central dos Servigos de Saude
(ex-I1GIF), foi possivel estudar o nimero de internamentos e de doentes internados por EP nos
anos de 2002 a 2006, encontrando-se uma incidéncia crescente de 3.1 para 3.6/1.000 doentes
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internados/ano, no periodo referido’®; a mortalidade atribuida a EP variou entre os 26% e
23.4% nos anos de 2003 e 2006. Num estudo retrospectivo realizado num hospital nacional e
tendo como fonte o respectivo Servico de Estatistica, analisados os diagndsticos de alta e o
numero de doentes internados nos anos de 2003 a 2005 encontraram-se incidéncias de 3.7,
4.2 e 3.3/1.000 doentes internados/ano®®; revistos os processos dos doentes saidos com
diagndstico de EP nos anos de 2002 e 2003 a luz de critérios de rigor apurou-se uma incidéncia
de 2.0/1.000 doentes internados/ano. A mortalidade global encontrada foi de 16.5%, em 8.2%
dos doentes atribuivel a EP, variando esta conforme a gravidade, sendo de 1.7% na EP sem
critérios de gravidade e de 46.2% na EP macica.

e O TEV é um importante problema de saude publica pelo seu impacto em termos
de morbi-mortalidade, custos e consumo de recursos

e Averdadeira incidéncia do TEV esta sub-estimada

e ATVPeaEP sdo as manifestacdes mais frequentes do TEV

e AEPéaprimeira causa de morte intra-hospitalar prevenivel

e As consequéncias da TVP ndo tratada - sindrome pds-flebitico, EP e hipertensao
pulmonar —sdo frequentemente desvalorizadas

e A prevencdo do TEV é uma das medidas com maior custo/eficacia da pratica
médica

e A elaboragdo de programas de prevencdo do TEV é uma recomendagdo comum a
todos os organismos internacionais responsaveis pela avaliacdo da qualidade das
instituicdes de saude.




111 ¢ PROFILAXIA DO TEV

As bases cientificas para a tromboprofilaxia fundamentam-se em 3 pressupostos (tabela 1):
alta prevaléncia do TEV, consequéncias nefastas da ndo prevenc3o e eficicia da profilaxia®. A
avaliacdo custo/beneficio é largamente favoravel a profilaxia, pelo que é recomendada a sua
implementacdo de forma generalizada, obedecendo contudo a regras de aplicacao.

Tabela 1: Principios e Evidéncia que suportam a proposta de profilaxia do TEV

Alta prevaléncia de TEV
i A quase totalidade dos doentes hospitalizados tem um ou mais FR para TEV
A TVP é frequente nos vdrios grupos de doentes hospitalizados
O TEV adquirido no hospital é geralmente silencioso
E dificil prever quais s3o os doentes de alto risco para desenvolvimento de TEV
O rastreio dos doentes em risco, clinico ou com testes ndo invasivos, ndo é eficaz
nem tem boa relacdo custo/beneficio
Consequéncias adversas da ndo realizagdo de profilaxia do TEV
i TVP e EP sintomaticos
EP fatal
Custos da investigacdo dos doentes sintomaticos
Riscos e custos do tratamento dos doentes com TEV
Risco aumentado de TEV recorrente
i Sindrome pdés-trombético crénico
Eficacia e beneficios da prevengao
i Atromboprofilaxia do TEV é altamente eficaz na prevencdo da TVP
U Atromboprofilaxia tem grande eficdcia na preveng¢do do TEV e da EP fatal
U Aprevengdo da TVP também previne a EP
i Aboa relagdo custo/beneficio tem sido repetidamente comprovada

c oo

cC

Adaptado de Antithrombotic and Thrombolytic Therapy 8th ed: ACCP guidelines, 2008

1. RiscodeTEV

1.1 Factores de risco (FR)

Os FR para TEV tém vindo, ao longo dos anos, a ser descritos em estudos epidemioldgicos
e de farmacos usados na profilaxia do TEV (tabela 1)*. O seu reconhecimento é
fundamental para a avaliagdao do risco global do doente. Saliente-se, no entanto, que os
variosFRtémd i f er e nt e s raranertedestd presanteiap@rias um factor isolado,
e que ainda ndo é conhecida, de forma clara, a interac¢do dos varios factores
individualmente, sabendo-se que aumentam o risco global do doente quando associados,
mas sendo até ao momento impossivel quantificar esse aumento®.




Tabela 2: Factores de risco para tromboembolismo venoso:

Factores de risco Intrinsecos Extrinsecos

Major (odds ratio>10)

Traumatismo major

Cirurgia da anca e joelho

Fractura da bacia/Ml

Cirurgia pélvica e abdominal major

xX| X| X| X| X

Traumatismo vértebro-medular

Moderado (odds ratio 2-9)

x

Artroscopia do joelho

Cateter venoso central X

Quimioterapia X

Insuficiéncia cardiaca ou respiratéria crénicas

Tratamento hormonal de substituicdo

Neoplasia

Anticoncepgao oral

xX| X| X| X| X

AVC com paralisia

Gravidez (puerpério) X

x

TEV prévio

Trombofilias X

Minor (odds ratio<2)
Idade X

Obesidade X

Alectuamento > 3 dias X

Imobilidade (viagens longas) X

Gravidez (pré-parto) X

Cirurgia laparoscdpica X

Veias varicosas X

Adaptado de ESC Guidelines on the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism 2008

Factores de risco, consideragées:

Ui Historia de TEV — antecedentes de TVP ou EP sdo considerados FR para novo evento
de TEV>™.

i Historia de neoplasia maligna — enquanto a histdria de neoplasia do pancreas,
prostata, pulmdo, mama, estdbmago e célon constituem um FR para TEV conhecido, a



histéria de neoplasia cutanea minor ou de Doenca de Hodgkin, por exemplo, ndo sdo
um claro FR, devendo ser considerados caso a caso”.

i ldade — sabe-se que o risco de TEV aumenta com a idade. Os estudos PREVENT e
MEDENOX demonstraram o beneficio da profilaxia em individuos com mais de 40 anos
e identificaram a idade superior a 75 anos como um FR independente®?*.

i Trombofilias — os estados de hipercoagulabilidade adquiridos e congénitos estao
associados a um risco acrescido de TEV>,

Ui Veias varicosas e insuficiéncia venosa — Os estudos PREVENT e MEDENOX permitiram
desfazer as duvidas existentes até a data, confirmando as veias varicosas como FR. H&
consenso entre os autores em considera-las FR para TEV>***,

i Imobilidade prolongada — sabe-se que a imobilidade prolongada é um FR para TEV,
mas nao era totalmente clara a sua definicdo. No estudo MEDENOX houve beneficio
nos doentes com incapacidade de andar 10m nos 7 a 14 dias apdés a admissdo
hospitalar®.

i Obesidade - embora ndo seja consensual, parece que o risco de TEV aumenta com um
IMC > 29 Kg/m2 ou um perimetro abdominal > 100 cm®.

i Terapia hormonal — a ACO com estrogénios, a terapia hormonal de substituicdo e a
usada no dmbito da Oncologia, s3o consideradas FR para TEV®.

i Outros - doencas mieloproliferativas, sindrome nefrético e desidratacdo sdo também
considerados FR para TEV®.

1.2 Patologias médicas agudas

Ha evidéncia cientifica suficiente para considerar as seguintes patologias médicas agudas

como circunstancias que conferem um risco tromboembdlico acrescido®*'.

ii Doeng¢a cardiaca aguda — enfarte agudo do miocardio e insuficiéncia cardiaca

congestiva classe Ill ou IV da NYHA.

i Neoplasia maligna activa — particularmente os tumores do pancreas, prostata,
pulmdo, mama, estdbmago, cdlon. Para além da neoplasia em si, constitui risco
acrescido a intervencao terapéutica: cirurgia, quimioterapia, cateteres centrais.
Doenca e terapéuticas respiratdrias — DPOC, ventilacdo mecanica.

Doencas neuroldgicas — AVC e doencas medulares agudas.

i Infecgdao aguda.

A doenca inflamatdria intestinal e as doencas auto-imunes sistémicas agudas,
nomeadamente as vasculites e as inflamatdrias com imobilidade, podem também conferir
um risco aumentado, embora a evidéncia seja menor.

2. Métodos profilacticos disponiveis

Para além das medidas gerais (informagdo ao doente, mobilizacdo precoce, hidratagdo e
elevagdo dos membros), existem métodos fisicos e farmacoldgicos que podem ser usados
isoladamente ou em conjunto. A escolha depende do risco existente e da ponderagao
risco/beneficio de cada método em cada circunstancia. E de notar que apenas para os
métodos farmacolégicos existe evidéncia forte para a sua recomendacdo, pelo que devem
ser a primeira escolha, sempre que possivel*’.

As medidas fisicas disponiveis e utilizadas na maioria dos centros nacionais sdo as meias de
compressao eldstica graduada (MCEG), o enfaixamento do(s) membro(s) inferior(es) e os
dispositivos de compressado intermitente (CPI).



Os farmacos disponiveis sdo as heparinas ndo fraccionadas (HNF), as heparinas de baixo
peso molecular (HBPM) e os pentassacaridos (tabela 3).

Tabela 3: Farmacos usados na profilaxia do TEV, disponiveis no mercado nacional

Classe Farmaco Nome comercial Dose
HBPM enoxaparina Lovenox (Sanofi-aventis) 40mg qd SC*
nadroparina Fraxiparina e Fraxodi|0,3mL qd SC **, +
(GlaxoSmithKline)
dalteparina Fragmin (Pfizer) 5000 Ul qd SC
tinzaparina Innohep (Leo farmacéuticos) | 75U qd SC
HNF heparina Heparina sédica Braun | 5000 Ul tid SC **
(Braun)
Heparina Winthrop (5mL-
25000 U)
Pentassacarido fondaparinux | Arixtra (GlaxoSmithKline) 2,5 mgqd SC ***

gd —dose Unica diaria; bid - 2 x dia; tid —3 x dia
* testada e aprovada pela FDA. Ajuste na insuficiéncia renal grave (CICr< 30mL/min ->20mg id

SC)

** diminuir dose (bid) se insuficiéncia renal grave (CICr < 30 mL/min)
*** Contraindicada na insuficiéncia renal grave (CICr < 30 mL/min) e peso < 50Kg
+ ajustar ao peso (<50Kg: 0,2 mL id ; 50-70Kg: 0,3 mL; >70Kg: 0,4 mL)

Os estudos disponiveis com o acido acetilsalicilico ndo demonstraram eficdcia ou beneficio
deste farmaco na prevencdo do TEV*.

Os métodos mecanicos devem ser reservados para os doentes com contra-indicacdo para a
tromboprofilaxia farmacoldgica, ou quando hd indicagdo para a utilizagdo conjunta dos dois
métodos. A andlise da evidéncia sobre os varios métodos disponiveis pode ser resumida em

termos de

3,19,21,

Eficacia:

As heparinas foram testadas em estudos randomizados controlados que comprovaram
a sua eficdcia. Os meios mecanicos ndo foram testados de forma randomizada nos
doentes médicos, embora tenham demonstrado eficicia nos doentes cirlrgicos.
Mostraram menor eficdcia na prevencao da TVP distal que na proximal; a sua eficacia
na prevencao da EP e morte ndo estd comprovada.

Risco:

As heparinas estdo genericamente contra-indicadas na hemorragia activa ou risco
hemorragico elevado (INR > 1,5, plaquetas < 50.000/mL).

O risco hemorragico das HBPM (enoxaparina 40mg id SC) é menor que o risco da HNF
5000U tid SC.

O risco de trombocitopenia induzida pela heparina (TIH) é substancialmente menor
para as HBPM, particularmente nas doses profilacticas.

Os métodos mecanicos sdo seguros em relagdo ao risco hemorragico, mas estdo
contra-indicados na patologia arterial periférica, neuropatia diabética e infec¢des da
perna ou pé.

Custos estimados e acessibilidade:




e As HBPM acarretam menores custos que a HNF, pelo menor tempo de internamento
(menor incidéncia de TIH), comodidade de administracdo e dispensa de controlo da
coagulacao.

e As HBPM estdo disponiveis de forma generalizada, nomeadamente em ambulatdrio.
Sdo comparticipadas pelo estado. Sdo de muito facil aplicacdo, mesmo pelo préprio
doente.

e Os meios mecanicos ndo sdo comparticipados. As meias de contencdo eldstica tém
baixo custo e estdo genericamente disponiveis, mas nao sdo toleradas por todos os
doentes. N3o estdo seguramente estabelecidas as suas dimensGes e pressdes
adequadas a cada situacdo clinica. Os outros métodos mecanicos sao de dificil
aplicagdo ao doente em ambulatdrio, mesmo se indicados.

3. Duragao da profilaxia

A duracdo ideal da tromboprofilaxia no doente ndo cirdrgico ndo estd ainda claramente
estabelecida. Os estudos mais importantes de avaliacdo da duracdo da prevencdo na drea
médica, MEDENOX*®, PREVENT® e ARTEMIS** demonstraram beneficio da profilaxia com
enoxaparina durante 6 a 14 dias (média de 10 dias) e 14 dias com a dalteparina e o
fondaparinux. Com estes dados, parece consensual propor-se uma duracdao média de 10 dias, a
ajustar caso a caso, conforme os factores individuais, a persisténcia dos FR e a duracdo do
internamento®'®%',

O efeito do prolongamento da profilaxia, apds alta, em individuos com risco mantido, foi
avaliado no estudo EXCLAIM* (manutencdo de enoxaparina 40 mg/dia durante 28 dias); houve
uma diminuicdo do nimero de eventos tromboembdlicos, aumento significativo do nimero de
eventos hemorragicos major, sem alteragdes significativas da mortalidade global. Assim, nio
se recomenda o prolongamento da profilaxia por rotina, mas a ponderacdo caso a caso e apds
analise do risco/beneficio. Parece haver beneficio no prolongamento da tromboprofilaxia nos
doentes que mantenham mobilidade reduzida e tenham mais de 75 anos ou sofram de
neoplasia activa ou tenham antecedentes de TEV*?>.

4. Modelos de Avaliagao do Risco (RAM) e prevengdo nos doentes internados

A disparidade entre a evidéncia suportada por estudos clinicos, apoiando a massificacao da
prevenc¢ao primaria do TEV no doente médico, e a sua escassa aplicagao na pratica clinica, tem
levado a proposta de modelos de avaliacdo do risco para TEV por peritos, autoridades e
instituicdes de saude e sociedades cientificas. Estes modelos plasmam para a area médica as
atitudes ja generalizadas na area cirurgica, ajustando-as as especificidades do doente médico.
Todos visam facilitar a implementacdo da profilaxia de forma generalizada pelo que devem ser
alvo de discussdo, adaptacao e implementagdo institucional. As recomendag¢des do ACCP de
2008 continuam a ndo propor a avaliacdo do risco individual, no doente médico, e a propor o
motivo da hospitalizacdo como factor primordial a considerar na decisdo, justificando que esta
estratégia serd facilitadora da aplicagdo da tromboprofilaxia na pratica clinica diaria. Aquelas
recomendacdes aconselham a tromboprofilaxia aos doentes médicos agudos admitidos com:
insuficiéncia cardiaca congestiva, doencga respiratdria grave e alectuados, com outro factor de
risco adicional (neoplasia activa, TEV prévio, sépsis, doeng¢a neuroldgica aguda ou doenga
inflamatdria intestinal)*.

As vantagens e desvantagens dos modelos de avaliacdo do risco (RAM) estdo sumarizadas na
tabela 4>*



Tabela 4: Vantagens e Desvantagens dos Modelos de Avaliacdo de Risco

Vantagens Desvantagens

Auxiliam o médico na identificagdo dos FR Mais complexos e mais dificeis de
implementar como rotinas

Possibilitam a identificacdo  de FR | Ndo validados como modelos
merecedores de intervencgao especifica

Flexibilidade na inclusdo de novos FR Limitacdo na definicdo de doentes em risco

Transparéncia nos critérios de seleccdo dos FR | Limitacdo na percepcdao do risco real do
doente quando ha associacdo de factores de

risco
Facilmente adaptdveis a modelos electrénicos | As vantagens da profilaxia foram
de consulta ou de prescricao demonstradas com avaliacdo de risco em

grupos e nao com RAMs

O grupo de trabalho que elaborou as presentes recomendacdes, optou por aconselhar a
utilizagdo do modelo de avaliacdo de risco proposto por Cohen e colaboradores (tabela 5)°.
Neste modelo, os FR e as patologias incluidas foram seleccionados segundo a evidéncia
existente ou por consenso entre peritos e a sua elaboracdo foi feita por consenso entre os
autores. E um dos modelos mais simples de aplicar, porque se baseia em poucas respostas de
sim ou ndo, e a sua fundamentacdao é muito clara e suportada em evidéncia consistente.
Apesar de mais complexo que o modelo proposto pelo ACCP, pareceu-nos que o modelo de
Cohen além de mais rigoroso, porque inclui FR ndo constantes no outro, é mais didactico,
porque obriga o médico a identificar os FR, e, desde que seja disponibilizado em suportes
amigaveis, nomeadamente electrénicos, poderd ser facilmente aplicado de forma sistematica.
O grupo de trabalho recomenda a sua utilizacdo em todos os doentes internados com
patologia aguda, ndo cirurgica e nas instituicGes sem estratégias de prevencao definidas para
esta area. A avaliacdo do risco para TEV deve ser feita em todos os doentes internados, na
admissdo e regularmente durante o internamento.




Tabela 5: Modelo de avaliacdo do risco e recomendacdes de profilaxia no doente médico

Todos os doentes internados devem ser
considerados em risco para TEV

Doente > 40 anos com doenga médica
aguda e mobilidade reduzida? NAO

SIM

Doente com alguma destas

doencas agudas?

Doente com algum destes FR? v
Sem evidéncia

Baseado na evidéncia*: - Aneia § 5 de beneficio.
. Sca - NAO Baseado na evidéncia 3: - NAO
e ICCagudai IV NYHA . Q”Iecege”:es 3‘9 ZEV No entanto,
e  Cancro activo requerendo * mr;l(ieg(l::a entes de doenca considerar caso
terapéutica e Idade > 75 anos a caso.
e Infecgdo aguda (infecgao
grave/sépsjs_) ) o Baseados em consensos:
e D. respiratodria (insuficiéncia
respiratéria com ou sem .
ventilagdo mecéanica; DPOC *  Imobilidade prolongada
agudizada) e Idade > 60anos
e D.reumética (incluindo artrites * Ve|a§ varicosas
dos membros inferiores e . Obes@ade
compresséo vertebral) e  Terapia hormonal
e AVCisquémico” e  Gravidez/puerpério
e  Paraplegia e S. Nefrético
Baseados em consensos: e Desidratacédo
e  Trombofilia conhecida
e  Doengca inflamatdria com e Trombocitose
imobilidade
® Doenga inflamatoria intestinal
T |
SIM SIM .
v Profilaxia
o . com meios
Estd contraindicada a profilaxia o »  mecanicos
farmacol6gica? com MCGI,
| CPI.0
NAO

hemorragia activa

HBPM (enoxaparina 40mg qd; dalterapina 5.000 Ul hipersensibilidade a HNF ou HBPM

gd, nadroparina 0,3mL gd) ou HNF ou fondaparinux

Plaguetas < 50.000 cel/uL

INR>15

Duragdo:

- 6 a 10 dias; considerar encurtar ou prolongar
conforme factores individuais e tempo de
internamento.

- considerar mais 4 semanas em doentes com > 75
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*equivalente a recomendagdo grau 1 A do ACCP

t s T . . . .
doentes em ambulatério com doengas médicas agudas devem ser avaliados e deve ser considerada profilaxia caso
a caso, dependendo dos FR presentes e da gravidade da doenga aguda

*deve ser avaliado o risco hemorragico antes de iniciar a profilaxia
S baseado na evidéncia do MEDENOX

%baseado em generaliza¢des de ensaios randomizados em outros grupos de doentes

Risk Assessment Model (RAM), adaptado de Cohen et al ® e Jaffer et al™®

e Todos os doentes internados devem ser considerados em risco para o
desenvolvimento de tromboembolismo venoso

e As instituicGes e servicos hospitalares devem ter ou implementar estratégias de
avaliagdo sistemdtica do risco e normas de preveng¢ao para o TEV

e A avaliacdo do risco para TEV deve ser feita segundo modelo adoptado
localmente, preferencialmente por RAM, sendo recomenddvel a sua avaliagdo na
admissdo e regularmente durante o internamento

e A tromboprofilaxia deve ser feita com método farmacolégico, preferencialmente
com HBPM, desde que ndo haja contra-indicacao

e Devem ser utilizados os métodos mecanicos quando o risco de hemorragia é
elevado ou haja contra-indicagao para a tromboprofilaxia medicamentosa

e 0 acido acetilsalicilico ndo deve ser utilizado na profilaxia do TEV

e Recomenda-se profilaxia de 10 dias em média (varidvel entre 6 e 14 dias). O seu
encurtamento ou prolongamento durante o internamento deve ser considerado
caso a caso.

e O prolongamento da profilaxia até 28 dias apds a alta é aceitdvel nos doentes que
mantenham mobilidade reduzida e tenham mais de 75 anos ou neoplasia activa
ou antecedentes de TEV.

5. Situagdes especiais
5.1 Doentes em ambulatério

Embora ndo existam estudos de prevenc¢do do TEV no doente com patologia médica aguda
tratado em ambulatdrio, ha consensos internacionais que recomendam a avaliagdo
casuistica do risco e a instituicdo de tromboprofilaxia apds analise do custo/beneficio®™. E
opinido deste grupo de trabalho que os doentes com patologia médica aguda, tratados em
ambulatério, devem ser lidados segundo as orientagdes recomendadas para o doente
internado.
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5.2 Neoplasia

Os doentes com neoplasia maligna activa tém maior risco de desenvolver TEV, de
recorréncia do mesmo e a presenca deste reduz a sobrevida do doente. A neoplasia
maligna é ainda um factor de risco independente para faléncia da profilaxia e da
terapéutica. As terapéuticas para as neoplasias sdo ainda outro FR independente para TEV,
bem como o uso de CVC. No doente internado a tromboprofilaxia deve ser decidida com
base no modelo de avaliacdo do risco proposto para o doente com patologia aguda, ndo
cirdrgica. Em ambulatério, embora o doente com neoplasia maligna tenha um risco
acrescido, ndo se recomenda a profilaxia generalizada mas sim uma avaliacdo atenta e caso
a caso.

No doente oncoldgico

e Recomenda-se a profilaxia sempre que o doente esteja alectuado e com doenga
aguda

e Na&o se recomenda a profilaxia com doses baixas de HBPM generalizada na
auséncia de patologia médica aguda

e Nao se recomenda a profilaxia do TEV por rotina e com o intuito de melhorar a
sobrevida

e Niao se recomenda a profilaxia da trombose do CVC

e Sugere-se a profilaxia do TEV nos nao hospitalizados se estiverem alectuados ou
apresentarem varios factores de risco associados.

5.3 Viagens longas

Embora ndo existam estudos comparativos suficientes, parece que as viagens longas de
automovel, autocarro, avido ou comboio podem constituir um FR para TEV. A maioria dos
individuos que desenvolveram TEV associado a viagens tinha pelo menos outro FR. O TEV
clinicamente importante foi muito raro. N3o existe evidéncia suficiente para recomendar a
profilaxia generalizada do TEV no viajante. Parece razodvel, contudo, propor a profilaxia a
passageiros de alto risco, analisados caso a caso e ponderando o risco/beneficio?’. A todos
devem ser aconselhadas as medidas gerais de prevengdo e ponderada a utilizagdo de meia
de contencao eldstica graduada, nomeadamente nos com patologia venosa periférica.
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Recomendag6es para viagens de longa duragdo (> 8h de aviao):

e Todos os viajantes devem tomar medidas gerais de prevencdo (evitar roupa apertada
junto a anca e membros inferiores, hidratacdo adequada, fazer contraccdes
gemelares repetidas e mobilizagdo frequente)

e Deve ser avaliado o risco individual e ponderada profilaxia a todos os doentes que se
proponham fazer viagens longas e que tenham pelo menos um FR

e Nos individuos com vdrios factores de risco para TEV, considerados de alto risco
individual, recomendam-se medidas gerais e profilaxia com dose Unica de HBPM
antes da partida

e As medidas mecanicas (MCEG: 15-30 mmHg) devem ser consideradas uma alternativa
nos individuos com risco para tromboprofilaxia farmacolégica ou em conjugagao com
a HBPM

e A HBPM é provavelmente mais eficaz que as medidas mecanicas, pelo que é sugerido
o seu uso preferencial

e O acido acetilsalicilico ndo é recomendado como método profilactico do TEV.
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IV ¢ TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP)

1. Clinica

As manifestagdes clinicas da TVP vao desde a auséncia total de sintomas até ao edema
macigo e cianose da phlegmasia cerllea dolenBntre estes dois extremos os sinais e
sintomas mais frequentes da TVP incluem dor, edema, tensdo, eritema, cianose
periférica, febre, engurgitamento venoso superficial e dor com a dorsiflexao passiva
do pé (sinal de Homans), no caso dos membros inferiores. Os sintomas mais
frequentemente presentes tém no entanto uma grande variabilidade de sensibilidade
e de especificidade: a dor gemelar tem sensibilidade de 75-91 % e especificidade de 3-
87 %; o edema da perna tem sensibilidade de 35-97 % e especificidade de 8-88 %.

O diagndstico de TVP baseado apenas na clinica é assim manifestamente inadequado,
dado que até 50 % dos doentes com TVP activa podem ndo apresentar nenhum sinal ou
sintoma especifico.

Embora a presenca de factores de risco subjacentes aumente a probabilidade de TVP
aguda, este diagndstico apenas com base nos sinais, sintomas e factores de risco
permanece desadequado.

2. Diagnéstico
O diagndstico de TVP requer portanto testes de confirmacao.

A flebografia é o exame padrdo classico contra o qual se devem comparar as outras
modalidades diagndsticas. Apesar da sua acuidade, a flebografia tem vdrias limitacdes
e potenciais complicagbes. As limitagdes mais importantes prendem-se com a
frequente inapropriada visualizacdo das veias iliacas e femoral profunda, com a
logistica necessaria e com a sua frequente indisponibilidade. As complicacGes possiveis
(embora raras) incluem complicagdes no local de pungdo, extravasamento de
contraste, flebite ou trombose venosa e as reaccOes sistémicas ao produto de
contraste. A venografia deve hoje ser reservada apenas aos casos de achados
ultrasonograficos doppler inconclusivos.

A ultrasonografia doppler (ecodoppler) substituiu a flebografia como o exame
diagndstico mais utilizado, dado ser ndo invasiva, barata e amplamente disponivel. A
incompressibilidade venosa em modo B é o critério mais usado e objectivo para o
diagndstico de TVP. A incompressibilidade venosa, associada a auséncia de fluxo
venoso fasico e a visualizagdo do trombo, atingem uma sensibilidade de 95 % e uma
especificidade de 83 %. A principal limitagdo do ecodoppler reside na sua limitada
capacidade de deteccdo de TVP nas veias iliacas e nos lagos venosos soleares e
gemelares, local de formacdo da maioria dos trombos venosos nos membros
inferiores.

A Angio-TAC e a Angio-RMN s3o modalidades diagndsticas imagioldgicas em crescente
desenvolvimento, com evidentes desvantagens econdmicas e de acessibilidade,
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relativamente aos exames precedentes, mas com particular interesse na deteccao de
trombos pélvicos ou centrais.

O doseamento dos Dimeros-D, pelo método ELISA, tem uma sensibilidade elevada
(96,8 %) para o diagndstico de TVP. Infelizmente, tem também uma baixa
especificidade (35,2 %), pelo que o seu interesse reside na sua utilizacdo como teste
inicial de triagem.

O tratamento da TVP segue a mesma orientacdo do tratamento da EP a frente
descrito.
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V - EMBOLIA PULMONAR AGUDA (EP)
1. Definigao

A embolia pulmonar aguda (EP) caracteriza-se por uma obstrug¢do aguda da vasculatura arterial
pulmonar, a maioria das vezes por um émbolo com origem no territdrio venoso sistémico. Em
mais de 70% das situagdes, o émbolo provem de lesdo no territério venoso dos membros
inferiores.

2. Clinica e metodologia de investigagdo diagndstica

O diagndstico de EP baseia-se na conjugacao de dados da avaliagao clinica e dos resultados dos
exames complementares de diagndstico, mas a seleccdo e utilidade destes sdo funcgdo da
gravidade da EP.

Nestas recomendagbes, seguiremos a terminologia proposta pela European Society of
Cadiology(ESC)’em que “EP confirmada” significa uma pr
alta para recomendar um tratamento especifico
suficientemente baixa para ndo se efectuar tratamento especifico, com um risco

aceitavelmente baixo, apesar da suspeita clinica inicial de EP.

A EP é uma entidade com apresentacdo clinica polimorfa, feita de manifestacGes de
sensibilidade varidvel e de baixa especificidade. Frequentemente apresenta-se como uma
emergéncia cardiovascular. A suspeita do diagnéstico assenta na capacidade de reconhecer
sinais e sintomas sugestivos”'so.
Com base nesta suspeita avalia-se a probabilidade seguindo um algoritmo que associa:

U Manifestacdes clinicas,

Ul Presenca ou ndo de factores de risco e

U Probabilidade de um diagndstico alternativo.

As manifestagdes clinicas da EP vao do siléncio ao colapso cardio-circulatério. As
determinantes que condicionam as manifestagdes clinicas sdo:

Ui O cardcter agudo ou crénico com que se instala o quadro,

U A magnitude da obstrugdo da circulagdo pulmonar e

U A existéncia de doenga prévia, em particular cardio-respiratdria.

Os sinais e sintomas da EP sdo inespecificos, mas em 90% dos doentes o quadro suspeito é
composto por dispneia de inicio recente (ou subito), dor ou desconforto tordcico e sincope
(tabela 1).

A dor pleuritica, associada ou ndo a dispneia, € um dos sintomas mais frequentes da EP. Tem
origem na irritacdo pleural provocada pelo enfarte pulmonar das embolias distais. As
hemoptises, frequentes nestas situaces, resultam da hemorragia alveolar secundaria ao
enfarte.

As embolias centrais manifestam-se, mais frequentemente, por dispneia isolada de inicio
subito e alteracbes hemodinamicas graves que podem por em risco a vida do doente. Nesta
circunstancia, é frequente a dor retrosternal de tipo anginoso, sintoma de isquemia do
ventriculo direito.

A sincope é uma manifesta¢do rara mas grave, indica compromisso hemodinamico significativo
com hipotensado e pode ser o prenuncio da instalagdo de um choque.
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No doente com patologia pulmonar ou cardiaca prévias, as manifestacGes podem limitar-se ao
agravamento dos sintomas pré existentes.

Tabela 1. Sinais e sintomas®

Sintomas EP confirmada EP excluida
Dispneia 80% 59%
Toracalgia (pleuritica) 52% 43%
Toracalgia (précordial) 12% 8%
Tosse 20% 25%
Hemoptises 11% 7%
Sincope 19% 11%

Sinais
Taquipneia (>20/min) 70% 68%
Taquicardia (>100/min) 26% 23%
Sinais de TVP (Trombose Venosa Profunda) 15% 10%
Febre (>38,52C) 7% 17%
Cianose 11% 9%

A EP pode ocorrer em doentes sem factores de risco identificados (30%), mas a probabilidade
de EP aumenta com o numero de factores de risco presentes. A baixa especificidade dos
sintomas de EP torna essencial a pesquisa sistematica de factores de risco (Capitulo 3.1).

O Rx do térax é quase sempre anormal, mas as alteragdes encontradas sdo muito pouco
especificas (atelectasias laminares, derrame pleural, elevacdo de hemicupula diafragmatica); a
sua realizagdo é, no entanto, muito importante porque pode permitir a exclusdo de outras
causas de dispneia ou dor toracica.

A gasometria do sangue arterial revela frequentemente hipoxemia, embora mais de 20% dos
doentes com EP tenham pa0O2 normal.

O ECG pode apresentar um padrao de sobrecarga direita, com inversdo das ondas T nas
derivagdes de V1-V4, um padrdo QR em V1, o classico S1Q3T3 e bloqueio completo ou

incompleto de ramo direito™**%.
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e Os sintomas, sinais e resultados dos exames de rotina nao permitem excluir ou
afirmar definitivamente a existéncia de EP, mas contribuem para a sua suspeita

¢ As manifestag6es clinicas da EP vao do siléncio clinico ao colapso cardio-circulatério
e dependem da forma como se instala o quadro (aguda ou crénica), da magnitude
da amputagdo da circulagao pulmonar e da reserva cardio-respiratoéria prévia

3. Probabilidade clinica

Apesar da baixa sensibilidade e especificidade dos sintomas, sinais e exames de cabeceira, a
combinacao destas variaveis, de forma empirica ou usando escalas de calculo da probabilidade
clinica, permite descriminar os doentes com suspeita de EP. A metodologia de investigacdo e a
estratégia terapéutica decidem-se com base na probabilidade encontrada e nos sinais de
gravidade.

A probabilidade de EP
E baixa quando:

it Ndo ha factores de risco identificados,
i A anamnese e o exame fisico sugerem outro diagndstico.

E alta quando:

i1 Ha factores de risco identificados,

i A anamnese e o exame fisico sdo sugestivos do diagndstico de EP (tabela 2, clinica
tipica),

U A probabilidade de um diagnédstico alternativo é muito baixa.

Na maioria das situacdes a probabilidade de EP é intermédia e exige experiéncia clinica e
exames auxiliares de diagndstico para a sua confirmacao.

Tabela 2: Clinica tipica de EP

Dois ou mais dos seguintes: + + Rx de térax com:
0 Dispneia ou agravamento | Sintomas Taquicar Atelectasias localizadas, ou
de dispneia pré-existente, compativeis dia > Derrame pleural, ou
a Dor pleu.rltlca, . com TVP dos 90/min Infll.tr.ado localizado e mal
U Toracalgia ndo pleuritica ou definido, ou
membros D . =
retrosternal, U Sinais de dilatagdo da

inferiores:

0 Hemoptise, artéria pulmonar, ou

U Atrito pleural,
U Hipodxia (Sat 02 < 92%) com
FiO,>0,4

edema, dor,
sinais
inflamatarios,
desconforto
local

i Oligoémia
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O cdlculo da probabilidade clinica estd hoje facilitado pela introducao de escalas validadas

prospectivamente e que devem ser introduzidas na pratica clinica. A escala de Wells®,

Miniati*’ e o Pisamodel®®

, sao exemplo de modelos testados que se revelaram extremamente

Uteis na avaliacdo dos doentes com suspeita de EP. Alguns destes modelos estdo disponiveis

em suportes electrénicos de utilizagdo amigavel.

Tabela 3: Escala de Wells

Manifestagoes Pontuacao Probabilidade de EP
Sinais de TVP 3.0
Diagnéstico alternativo 3.0
improvavel '
Frequéncia cardiaca > 100 15
bat/min '
Alta: X T ®n
Imobilizagdo/cirurgia nas 4 15
semanas prévias ' Média :2 -6
Baixa: <2.0
TVP/TEP prévio 1.5
Hemoptises 1.0
Neoplasia 1.0
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Tabela 4: Escala de Miniati

Sinais e .
. Probabilidade de EP
sintomas
Intermédia .
Alta (90%) Baixa (10%)
(50%)
u D,‘SF’”eia Um ndo Nenhum ou
subita explicavel explicavel
Clinica U Dor toracica Um P P
i Perda de por outra por outra
to
U Sinais de
sobrecarga
direita
U Amputacao
ECG/radiologia hilar Dois Nenhum
u Oligoémia
regional
U Amputagdo
de artéria
hilar

estratégia de investigagdo e tratamento

clinica, validados prospectivamente (Wells, Miniati e Pisamodel)

e O calculo inicial da probabilidade clinica de EP é fundamental para definir a

e Devem ser introduzidos na pratica clinica os modelos de calculo da probabilidade

4. Critérios de gravidade

O prognéstico do doente com EP depende fundamentalmente da gravidade das alteracbes
hemodinamicas presentes, condicionando estas também a estratégia de investigacdo e
tratamento. Recomenda-se hoje a estratificagao dos doentes em dois grandes grupos:

i Doentes com EP de alto risco de mortalidade: os que se apresentam com choque /
hipotensao (definidos como pressao sistdlica < 90mmHg ou queda de mais de 40mmHg
do valor habitual, excluida hipovolemia, arritmia ou sépsis de novo);

U Doentes com EP de ndo alto risco de mortalidade: os que se apresentam sem choque
ou hipotensao.

O desenvolvimento de Cor pulmonale agudaem implicagdes no progndstico e tratamento do
doente com EP; a instalagcdo de insuficiéncia cardiaca direita, instabilidade hemodinamica,
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choque cardiogénico e a necessidade de reanimacdo cardio-pulmonar acarretam uma
mortalidade superior a 50%.

A EP deve se considerada como uma situagao clinica dinamica em que o doente pode evoluir
rapidamente de uma situagdo estdvel para um quadro clinico de instabilidade hemodinamica.
Nos ultimos anos foram estudados e comprovados alguns marcadores Uteis para a definicdo da
gravidade e do progndstico imediato destes doentes (dados ecocardiograficos e enzimas de
lesdo e disfungdo miocdrdica).

imediato, em doentes de Alto risco e Baixo risco de mortalidade

e Os doentes com EP devem ser estratificados, quanto a gravidade e progndstico

5. Exames auxiliares para o diagnostico e estratificagao da gravidade

Dimeros-D

Tém um elevado valor preditivo negativo para TEV (85-97%), permitindo excluir com grande
seguranca este diagndstico, quando negativos. Dimeros-D positivos ndao tém qualquer
significado diagndstico ja que podem ocorrer em inUmeras situacdes clinicas agudas ou

crénicas (neoplasi a, i nfl ama ¢ & 0 seu valan greglitvg & o ,

depende do método utilizado; os métodos de ELISA ou derivados sdo os que apresentam
sensibilidade (> 95%) e especificidade (=  4) On&fs altas. Nos doentes com probabilidade
clinica intermédia e dimeros negativos, por método ndo ELISA, ndo se pode excluir com
seguranca o diagnéstico de EP. Nos doentes com alta probabilidade clinica a sensibilidade dos
dimeros-D, apesar de alta, ndo permite excluir o diagndstico pelo que ndao devem ser
pedidos®®*°.

Ecodoppler de compressao dos membros inferiores

O territdrio venoso dos membros inferiores é a origem dos émbolos em cerca de 90% dos
doentes com EP, dai a obrigatoriedade da inclusdo do ecodoppler dos membros inferiores nos
algoritmos de diagndstico do TEV. O ecodoppler de compressdo dos membros inferiores tem
elevada sensibilidade (90%) e especificidade (95%) nos doentes com TVP proximal, sendo
menos informativo (25-60%) nos doentes sem clinica de TVP. No entanto, s6 é documentada
TVP em cerca de 30-50% dos doentes com EP. Esta discrepancia explica-se pela mobilizagdo
total do trombo e/ou presenca deste em territério de dificil avaliacdo (cavado popliteo e vasos
iliacos). A demonstracdo de TVP estabelece o diagndstico de TEV e constitui indicacdo para
tratamento anticoagulante com os mesmos critérios, doses e dura¢do, da EP ndo macica,

dispensando assim a investigacdo subsequente indicada para confirmacdo de EP**?*%,

Angio-TAC

Quando feita com técnica correcta (administragdo do contraste com bomba perfusora em dose
adequada e no tempo correcto) e em TAC espiralar e multi-corte, € um meio de diagndstico
com boa sensibilidade (83%) e especificidade (96%) para EP, permitindo visualizar e
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caracterizar defeitos de preenchimento nos vasos principais, lobares, segmentares e mesmo
sub-segmentares; permite ainda estudar com grande pormenor o parénquima pulmonar, o
mediastino e as restantes estruturas do torax (informacdo que pode ser util no diagndstico
diferencial com patologias ndo EP). A Angio-TAC pela acessibilidade, disponibilidade de
urgéncia, custos (semelhantes aos da cintigrafia) e informacao fornecida, deve ser o exame de
imagem a preferir na suspeita de EP. Nos doentes com probabilidade clinica de EP baixa ou
intermédia e Angio-TAC, de boa qualidade, negativa, ndo hipocoagulados, o risco de
ocorréncia de TEV aos 3 meses é de 0.4%, semelhante ao da angiografia convencional. Assim,
Angio-TAC multi-corte negativo em doente com probabilidade clinica baixa ou intermédia
exclui com grande seguranca o diagndstico de EP%.

Cintigrafia pulmonar de ventilagao-perfusio (CP)

Foi durante muitos anos o exame inicial de 22 linha na arvore de decisdo para o diagndstico de
EP. Tem muitas limitagcbes, ja que fornece um resultado de probabilidade, ndo estd
habitualmente disponivel em situacées de urgéncia, sé pode ser valorizada se o doente ndo
tiver patologia cardio-pulmonar prévia (exige um Rx de térax normal) e a sua leitura esta muito
dependente do observador®. O apontado torna a CP um exame de pouca utilidade para o

estudo da EP aguda, excepto nas situacdes em que a Angio-TAC possa estar contra-indicada

29,34,35

(insuficiéncia renal e gravidez) . A CP continua a ter um papel importante no estudo do

TEP crénico.
Ecocardiograma transtoracico (ETT)

E um auxiliar precioso na avaliagdo inicial da EP, particularmente no doente instavel, pela sua
nao invasividade e portabilidade, pode ser deslocado a cabeceira do doente. Permite visualizar
as camaras cardiacas e avaliar as repercussées hemodinamicas do evento agudo (sinais de
sobrecarga do coracgdo direito, um critério de gravidade importante), e por vezes identificar
émbolos no coracdo direito, tronco ou artérias pulmonares. Além disso, é extremamente Uutil
na exclusdo de possiveis diagndsticos alternativos (derrame pericardico, miocardite, isquemia
aguda, dissecgdo adrtica)”>".

E normal na maioria dos doentes com EP sem sobrecarga do VD (TEP n3o maci¢o), n3o
devendo por isso ser encarado como um meio de diagndstico para EP, mas sim como uma
ferramenta util para avaliagdo da gravidade da doenga. Tem, no entanto, boa sensibilidade e
especificidade no doente com sobrecarga do VD, sendo de esperar dilatagdo VD quando a
amputacdo da vasculatura pulmonar é superior a 30%>".

A presenga de disfungdo ventricular direita, na EP aguda, é um sinal de mau progndstico e
associa-se a uma mortalidade precoce de 12-23% (0-1% na EP aguda com eco normal)*'.

Os sinais ecocardiograficos a procurar sdo”**"*%

Dilatagao do VD (apical 4 camaras: area diastdlica do VD de 60% da do VE);
Hipocinesia da parede livre do VD ou discinesia com hipercontrac¢ao da porc¢ao apical
(sinal de McConnel: alta especificidade e valor preditivo negativo de cerca de 94-96%
para EP aguda);

i Espessura da parede livre do VD (> 5 mm indica patologia prévia);
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i Movimento paradoxal do septo interventricular caracterizado por abaulamento do
septo para a esquerda durante a sistole e didstole precoce, provocando disfuncao
diastolica do VE.

Deve ser ainda avaliada a pressao sistélica da artéria pulmonar que na EP aguda nao ultrapassa
em regra os 40 a 50 mmHg; valores superiores apontam para patologia vascular pulmonar
prévia.

A presenca de um Foramen Ovale Patente (FOP) é um factor de mau progndstico pelo risco de
embolismo paradoxal.

Para alguns autores, os sinais de sobrecarga/disfuncdo do coracdo direito, mesmo sem
choque, sdo indicacdo para trombdlise (ver tratamento)’. O ecocardiograma, pela sua n3o
invasividade e portabilidade, pode ser ainda utilizado para monitorizacdo da evolucdo do
doente grave com repercussdao hemodinamica.

Ecocardiograma trans-esofagico (ETE)

Estudos comparativos entre o ETE e a Angio-TAC, demonstraram sensibilidades e
especificidades entre 80-90% e 84-100%, respectivamente. Este acrescenta, por isso,
sensibilidade e especificidade ao ETT no diagndstico de EP. Tem sido sugerida a sua utilizacdo
no doente critico inconsciente com paragem cardiaca nao explicada.

OUTROS ECD

Existem outros ECD uteis na investigacdo do TEP, ndo propriamente pelo seu valor na
confirmacdo do diagndstico mas pela capacidade de exclusdo de outros diagndsticos
diferenciais e/ou para a avaliacdo das repercussées e tomada de medidas imediatas.

ECG

Tem valor na exclusdo de sindrome corondrio agudo (SCA) e pericardite. As alteragGes
sugestivas de cor pulmonale agud¢padrio S;Q;T;, bloqueio de ramo direito, desvio direito do
eixo e P pulmonar) s3o frequentes na EP de alto risco, mas inespecificas®>".

Gasometria do sangue arterial (GSA)

N3o permite distinguir EP de ndo EP, mas permite identificar a existéncia de hipdxia, frequente
nesta e noutras patologias, e corrigi-la de imediato, independentemente do diagndstico final.
A diminuicdo do gradiente alvéolo-arterial ndo acrescenta especificidade. A presenca de
acidose metabdlica é um sinal de gravidade®.

Biomarcadores cardiacos

As troponinas e os peptideos natriuréticos, foram introduzidos, nos ultimos anos na avaliagdo
da gravidade da EP.

As troponinas sao marcadores sensiveis de lesdo miocardica. Na EP aguda, com repercussdo
hemodinamica, ha elevacdo da resisténcia vascular pulmonar (RVP) que resulta em sobrecarga
sobre o ventriculo direito (VD), podendo provocar microenfartes e rotura das fibras
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miocdardicas com libertacdo de troponinas. Os niveis séricos destas correlacionam-se com o
grau de disfuncdo do VD. O aumento das troponinas no TEP é menor e mais fugaz que no SCA

e surge 6 a 12 horas apds o evento agudo. Um teste negativo tem um valor preditivo negativo

alto (90-99%) para complicagdo ou morte®>*>*",

Os peptideos natriuréticos (BNPs) tém origem nos midcitos cardiacos e sdo libertados em
situacdbes de “stress’” mecanico sobre os
aumento da RVP, induz a libertacao de BNPs. Estes sdo secretados como pré-BNP que é depois
metabolizado em produtos biologicamente activos, BNP e NT-préBNP. A sua elevagao indica
sintese de novo, pelo que, o seu aumento s6 se verifica horas apds o evento agudo. Um valor
elevado inicial indica doenca prévia, neste caso deve repetir-se o doseamento 6 a 12 horas

apods o evento agudo. O BNP e o NT-pré6BNP tém um excelente valor preditivo negativo (perto

de 100%) para complicagdo ou morte por EP?*3%3L,

Angio-Ressonancia Magnética Pulmonar (A-RMNP)

Tem a grande vantagem de ndo expor o doente a radiacGes ou a contraste nefrotdxico pelo
que é particularmente Util na gravida e no doente com insuficiéncia renal®. Tem como
inconveniente a longa duracdo do exame, sendo por isso dificil de suportar pelo doente grave.
Tem sensibilidade (70-100%) e especificidade (95-98%) altas e permite estudar a vasculatura
pulmonar até ao nivel sub-segmentar®. Permite ainda avaliar a fungdo ventricular direita
contribuindo assim para a estratificacdo da gravidade do doente®.

As maiores desvantagens sdo a nao disponibilidade generalizada, a demora na aquisicdo das
imagens e o elevado custo.

Angiografia pulmonar convencional (APC)

Foi considerada o “gol d s, tata »nictr@dugdc’ da AnglorTAC
helicoidal multi-corte. Ambas permitem a visualizagdo de trombos até aos ramos sub-
segmentares, contudo a APC é um exame invasivo, de dificil disponibilidade, com maior
nuimero de complicagdes e maior variabilidade inter-observador. Tem hoje ainda lugar em
circunstancias especiais, a inconclusividade dos métodos ndo invasivos no doente com alta
probabilidade clinica, no estudo pré-operatorio de TEP agudo central ou créonico com indicacdo
para cirurgia e nas abordagens combinadas com intervencdo terapéutica (fragmentacdo e
aspiragio de trombo)®.
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Dimeros-D
Ui Negativos por teste de alta sensibilidade (ELISA) permitem excluir com
seguranca EP em doentes com probabilidade clinica baixa ou intermédia

i Nao devem ser pedidos aos doentes com alta probabilidade clinica de EP,
aos hospitalizados ou com outra patologia conhecida.

TVP
i A suaauséncia ndo exclui o diagnéstico de EP

A sua presenca estabelece o diagndstico de TEV e constitui indicacdo para

tratamento anticoagulante com os mesmos critérios, doses e duracdo, da

EP ndo macica, ndo se justificando investigacdo subsequente para

confirmacgao de EP

Angio-TAC helicoidal multi-corte
it E o MCD aconselhado para o estudo do doente com suspeita de EP
i Permite afirmar o diagndstico, exclui-lo com grande seguranca nos
doentes com probabilidade clinica intermédia ou baixa e encontrar um
diagndstico alternativo na auséncia de EP

Cintigrafia pulmonar
i Tem ainda lugar no estudo do doente com suspeita de TEP crénico, ndo
sendo recomendada para o estudo do doente com EP aguda
ETT
i N&o deve ser utilizado como meio de diagndstico para EP, excepto no
doente instavel ndo mobilizavel
i Tem alto valor na estratificagcdo da gravidade do doente com EP
ETE
i Acrescenta sensibilidade e especificidade ao ETT no diagndstico de EP
Recomenda-se a sua utilizagdo no doente critico em paragem cardiaca de
causa ndo explicada
Biomarcadores
U Niveis aumentados de troponinas e BNPs estdo associados a um maior
risco de morte, sdo por isso um bom marcador de gravidade e progndstico
Angio-RMN
i Deve ser preferida a Angio-TAC pulmonar nas gravidas e no doente com
insuficiéncia renal
Angiografia Pulmonar
i Deve ser reservada para os doentes com alta probabilidade clinica de EP
nao diagnosticada pelos outros MCD
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6. Algoritmos de diagndstico, conforme gravidade clinica

Perante um doente com sinais e sintomas de EP devem ser realizados MCD de 12 linha (GSA,
ECG e Rx de térax) e calculada a probabilidade clinica, de preferéncia utilizando uma das
escalas anteriormente referidas (Wells, Miniati ou Pisamodel).

Se ha suspeita de EP_de alto risco de mortalidade, i.e., presenca de choque ou hipotensao,
devem ser tomadas, de imediato, medidas terapéuticas de suporte de vida; se o doente é
mobilizdvel e a Angio-TAC estiver imediatamente disponivel, devera ser realizada e, a

confirmar-se o diagndstico, devera ser iniciado de imediato o tratamento indicado (ver
tratamento). Se este exame ndo estiver disponivel, ou o doente ndo for mobilizavel, devera
providenciar-se estudo a cabeceira do doente com ecocardiograma; caso haja sobrecarga do
VD e o doente se mantenha instavel, deve ser tratado assumindo-se o diagndstico de EP;
guando estabilizado, e se ndo foi confirmado o diagndstico por ecocardiograma, deve entdo
realizar-se Angio-TAC pulmonar para confirmagdo do mesmo (tabela 5).

Tabela 5: Algoritmo de investigacdo de EP de alto risco de mortalidade

’ Angio-TAC disponivel imediatamente ‘

Nao Sim

| Sobrecarga VD (ETT) |

Angio-TAC

Nao SiM e disponivel e ., | Angio-TAC
- doente estavel

v Positivo Negativo
Sem outros l, l
exames
Procurar disponiveis Procurar
outras oUdoente | —— > outras
causas instavel ou embolectomia causas

(adaptado de ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism 2008)

Se ha suspeita de EP_de ndo alto risco de mortalidade, com probabilidade clinica baixa ou
intermédia, devem ser doseados os dimeros-D e no caso de serem positivos (por ELISA) deve

ser realizada Angio-TAC que afirmara EP ou o diagnédstico alternativo. Afirmada a EP deve ser
avaliada a gravidade com ecocardiograma e doseamentos de troponina e pré-BNP. Se a
probabilidade clinica é alta e o doente estd estavel, deve ser realizada Angio-TAC e seguido o
percurso referido anteriormente (tabela 6).
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Tabela 6: Algoritmo de investigacdo de EP de ndo alto risco de mortalidade

Avaliar probabilidade clinica de EP

[ |
Probabilidade baixa/intermédia | Alta probabilidade |

ou EP improvavel

[ .
Negativos Positivos Angio-TAC

|
| l

Negativo Positivo

(adaptado de ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism 2008)

No doente com sinais clinicos de TVP, esta deve ser comprovada com eco-doppler de
compressdao dos membros inferiores e, independentemente da probabilidade clinica, deve
prosseguir-se com a avaliagcdo da gravidade, ja que é esta que vai decidir a opg¢do terapéutica,

independentemente da confirmagdo ou ndo de EP.

Perante a suspeita de EP com probabilidade clinica intermédia ou alta deve ser iniciado
tratamento com heparina de baixo peso molecular, em doses terapéuticas, enquanto se

prossegue a investigagao.

Recomendagdes para o diagnéstico®

Suspeita de EP alto risco de mortalidade

disponibilidade e circunstancias clinicas).

e Angio-TAC emergente ou ETT a cabeceira do doente (dependendo da
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Suspeita de EP de nao alto risco de mortalidade

e A estratégia de diagndstico deve ser orientada pela probabilidade clinica

e Os Dimeros-D plasmaticos (ELISA) negativos, no doente com probabilidade clinica
baixa ou intermédia, excluem com grande probabilidade o diagndstico de EP

e Oecodoppl er de c o npvesersem@exongderso; Id positivo
dispensa a realiza¢do de outras MCD para afirmacdo de TEV

e Na&o é recomendada a utilizacdo do ETT de rotina em doentes estaveis

e A Angiografia pulmonar deve realizada apenas quando houver discrepancia entre
a avaliagdo clinica e os resultados dos restantes exames nao invasivos

e Erecomendada a utilizacdo de critérios validados para diagnéstico de EP

Baixa probabilidade clinica:

e D-dimeros normais, por métodos de alta sensibilidade, excluem EP

e Angio-TAC multi-corte negativa exclui EP

e AngiocTAC “singl e dmmbimadd conr etodopptergda dompreado
dos MI's negPati vo excl uem

e Angio-TAC multi-corteou “singl e detector” most
proximal confirma EP

e Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corte 0 U
mostrarem apenas trombos sub-segmentares

e Ecodoppl er de c amppovards B/EpooxinthlaanfirlhdlEP s

e Ecodoppl er de ¢ o mpupPdisabnécessitalde mais MCD pxa
confirmacgao de EP

e Cintigrafia de ventilagdo-perfusdo normal exclui EP

e C(intigrafia de ventilacdo-perfusdo de probabilidade baixa ou intermédia
combinadacomeco-doppl er de compressao dos

singl
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Probabilidade clinica intermédia

e D-dimeros normais, por métodos de alta sensibilidade, excluem EP

e Angio-TAC multi-corte negativa exclui EP

e Angi oTAC “singl e det ect odogpler deecgnaressdo
dos MI's negativo excl ui EP

e Angio-TAC multi-corteou “singl e detector” most
proximal confirma EP

e Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corte 0 U
mostrarem apenas trombos sub-segmentares

e Ecodopplerde compressao dos MI’'s com TVP

e Ecodoppl er de c o mpupdisabnécessitadde mais MCD p&a
confirmacgdo de EP

e Cintigrafia de ventilagdo-perfusdao normal exclui EP

e Cintigrafia de ventilacdo-perfusdo de alta probabilidade confirma o diagndstico de
EP

singl

Alta probabilidade clinica

e N3o estdo recomendados D-dimeros
e Se Angio-TAC negativa, devem ser usados outros MCD para excluir EP

e Angio-TACmulti-corteou “single detector” most
proximal confirma EP
e Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corteou “ si ngl

mostrarem apenas trombos sub-segmentares
e Ecodoppler de compressédao daks Ml ' s
e Ecodoppl er de c¢ o mpupPdisabnécessitalde mais MCD p&a
confirmacdo de EP
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VI ¢ Tratamento

Na suspeita de embolia pulmonar, o doente deve ser cuidadosamente monitorizado e os
critérios de confirmacao e exclusdo do diagndstico devem ser activamente pesquisados.

1. Medidas Gerais/Suporte
Durante a investigacdo diagndstica e apds a sua confirmacdo é mandatdrio:

@i Corrigir a hipdxia - administrar 0,>°;

i Controlar a angustia respiratdria - a morfina pode reduzir a ansiedade e actuar como
vasodilatador pulmonar®;

it Compensar a instabilidade hemodindmica — a perfusdao de soros deve ser orientada pela
nocao de que o ventriculo direito estd em sobrecarga e pode estar em faléncia aguda pelo
que n3o aguenta sobrecarga excessiva’’;

it Monitorizacdo continua das funcGes vitais, que deve ter em conta os seguintes parametros

Optimizagao da oxigena¢do | Optimizacdo do débito cardiaco | Metabolismo celular Fungdo dos drgaos

U Sa0,/Pa0, 0 PA 0 Lactato U Nivelda

U Hemoglobina /hematdcrito U  ECG (frequéncia sérico consciéncia

U Sinais de esforgo respiratorio cardiaca e ritmo) U pH U  Pele marmorea
(taquipneia, tiragem, adejo U  Pulso U BE U  Mucosas palidas
nasal, uso de musculos 0  PVC/Pressdode U  SvcO, U  Extremidades frias
acessorios, encravamento U  Diurese

U TPC (tempo de
preenchimento
capilar)

Monitorizagao adicional especifica depois de iniciado tratamento

U Ecografia no final da
trombdlise seguida de
reavaliagdo periddica
conforme evolugéo

U Controlo da coagulagdo
determinado pelo plano
terapéutico instituido

U Pesquisa activa de
potenciais fontes

de hemorragia até a normalizagao

U Doseamento repetido da
troponina e NT-pré BNP

Nos doentes com compromisso hemodinamico, a dopamina e a dobutamina parecem ter um
efeito benéfico na funcdo cardiaca, com efeitos despreziveis na RVP*. Se houver necessidade
de suporte vasopressor a adrenalina tem vantagens sobre a noradrenalina, que sé tem acgdo
vasoconstritora®.

Se for necessario suporte ventilatério deve ser preferida a ventilagdo n3o invasiva®’; a
ventilagdo mecanica invasiva agrava a disfuncao direita por aumento da pressdo intra-tordacica
com redug3o do retorno venoso e aumento da pés-carga cardiaca®.

E controverso o uso de farmacos vasoactivos pulmonares na EP aguda. Os diuréticos devem
ser usados com muito cuidado pelo risco de agravamento da fungao ventricular direita.
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e A instabilidade cardio-circulatéria e a faléncia respiratéria na EP obrigam a
suporte adequado e monitorizagdo intensiva.

e A sua presenca implica a procura de um diagndstico correcto e rdpido ja que a
intervencdo com terapéutica especifica é fundamental para a correccdao das
faléncias de 6rgao presentes

2. Terapéutica especifica
Critérios de decisdo para tratamento da EP

O nivel de probabilidade para EP, a sua confirmagdo ou nao, e as repercussées hemodinamicas
sdo as varidveis em que se baseia a decisdo de tratar ou ndo e a prioridade e seleccdo do
tratamento apropriado a cada caso.

Mesmo sem diagndstico estabelecido o doente deve ser avaliado quanto a gravidade/risco de
mortalidade e classificado como de alto risco de mortalidade ou baixo risco de mortalidade,
segundo os critérios clinicos apontados anteriormente. Posteriormente e apds confirmacao do
diagndstico devem ser procurados os critérios de gravidade que diferenciem os doentes
quanto ao risco (ecocardiograma e biomarcadores cardiacos). A presenca destes critérios
identifica uma populacdo de risco intermédio de mortalidade.

Alto Risco de Mortalidade / EP Maciga (antiga terminologia)

Doente com hipotensdao ou choque e com probabilidade de morte superior a 50% se ndo
tratado. Apesar da auséncia de estudos controlados randomizados com poder estatistico
suficiente para comprovar o beneficio da trombdlise®, esta é aconselhada, neste grupo de

doent es, em todas as “guidelines” publicadas.
administracao recomendados sdo os referidos na tabela 7.
Tabela 7
Dose Inicial Manutengao
rTPA 100mg em perfusdo de 2h
. 250 000 U em perfusdo de 100 000 U/h em
- Estreptoquinase )
Trombodlise 20min 24h
Fibrinoliticos aprovados para Urogquinase 4400 UIl/Kg em perfusdo 4400 Ul/Kg/h de
tratamento da EP aguda de 10min 12-12h
Descontinuar a heparina previamente
Retomar a heparina em dose de manutencdo quando o APTT
<2xsonormal
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Deve ser avaliado de forma clara o risco/beneficio descartando-se as contra-indica¢des

absolutas, para a trombdlise, e ponderadas as relativas caso a caso e confrontadas com a

gravidade do quadro clinico.

No doente com possivel indicacao para trombdlise devem ser reduzidas ao minimo as puncgdes

venosas e arteriais periféricas e evitadas as puncdes de grandes vasos. A trombdlise deve ser

sempre que possivel instituida antes da introduc¢do da hipocoagula¢do. Quando tal ndo for

possivel e se a trombdlise ndo estd completamente excluida sugere-se iniciar a hipocoagulacao

com HNF (tabela 8).

Tabela 8

Esquema de administracdo de
HNF por via endovenosa

Dose Inicial Manutencao
Standard 5000 - 10 000 Ul 1300 Ul/h
Austada ao 80 UI/Kg 18 Ul/Kg/h

peso

Ajustar a perfusao até APTT = 1,5-2,5 controlo

Monitorizacao
do APTT

Ap6s bolus inicial
Apés alteracéo

Quando o APPT estiver
no nivel alvo

4-6h

6-10h

Diario

Descont i

nuar a heparina aos

consecutivos

Risco Intermédio de Mortalidade / EP Submacica (antiga terminologia)

EP com pressao arterial normal, mas com evidéncia hemodindamica ou ecocardiografica de

sobrecarga / isquemia do coracdo direito e/ou troponina e/ou pré-BNP elevados.

Esta indicado tratamento com HBPM (tabela 9) ou trombdlise (tabela 7), nomeadamente se ha

subida da troponina e/ou pro-BNP e/ou sinais de sobrecarga do vD*;

A indicacdo para trombdlise na EP submacica é controversa e exige despiste criterioso de

contra-indicagbes relativas e absolutas, ter um diagndstico seguro de EP e em casos

seleccionados. A decisdo deve ser tomada por um médico sénior, de preferéncia com

i n . . 29,42
experiencia na area o4 .
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Tabela 9

HBPM Peso Profilaxia Tratamento
Enoxaparina 40mg/dia 1mg/Kg
2xs/dia
1,5mg/Kg/dia
Nadroparina <50Kg 0.2mL / dia 0,4mL 2xs/dia
HBPM aprovadas para tratamento >0-70Kg 0-3ml / dia 0,6mL 2xs/dia
do TEV >70Kg 0.4mL / dia 0,8mL 2xs/dia
Reviparina 4200 U/dia
Doses de profilaxia e tratamento 35-45Kg 0,4mL 2xs/dia
46-60Kg 0,6mL 2xs/dia
>60Kg 0,8mL 2xs/dia
Tinzaparina 75 U/dia 175 U/dia
Dalteparina 5000 U/dia 200 U/Kg/dia

Baixo Risco de mortalidade/EP ndo macica (antiga terminologia)

EP com pressdo arterial normal e sem evidéncia hemodinamica ou ecocardiografica de
sobrecarga / isquemia do coracdo direito e sem elevacdo de troponina e/ou pro-BNP.

As HBPM s3o o anticoagulante recomendado®, devendo ser iniciada anticoagula¢do oral
concomitante logo que o diagndstico esteja estabelecido. A HBPM pode ser suspensa ao fim
de 5 dias de tratamento desde que se atinja um INR entre 2 e 3, sustentado durante 2 a 3 dias.

Nas situagBes de insuficiéncia renal ou quando se presume que possa haver necessidade de
reverter rapidamente a hipocoagulagdo, deve ser utilizada a HNF (quadro 10), em alternativa
as HBPM, ja que tem uma semi-vida mais curta e a monitoriza¢do do seu efeito anticoagulante
é de mais facil execucdo e estd melhor estudado®.

Embolectomia pulmonar

Deve ser considerada nos doentes com alto risco de evolugdo desfavoravel ou com contra-
indicacdo ou n3o resposta a trombdlise®.

As técnicas de radiologia de intervencdo (fragmentacdo ou aspiracdo do coagulo através de
cateter apropriado) ou a trombectomia cirdrgica devem ser reservadas para centros com
equipas organizadas e com experiéncia nas mesmas*.
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Filtros da veia cava

Previnem mecanicamente a recorréncia de eventos tromboembdlicos; mas podem favorecer a
formacdo de novos codgulos com o risco de oclusdo do filtro.

Tém um efeito positivo na prevencdo de recorréncias de EP até aos 12 dias”’.

Ha filtros da VCI removiveis, menos agressivos para a parede vascular e que podem ser
retirados apds um curto periodo de uso®.

Estes dispositivos devem ser considerados quando hd contra-indicacdo absoluta para a
anticoagulacdo ou na EP recorrente no doente hipocoagulado em doses adequadas.

e As HBPM sdo o farmaco genericamente recomendado para o tratamento da EP

nomeadamente quando se prevé a instituicdo de trombdlise

seleccionados de EP de risco intermédio de mortalidade

pressupostos pode ser "life savi
de embolia submacica

devem ser ponderadas as técnicas de intervencdo endovascular

e A HNF pela sua curta semi-vida e facilidade de reversiao do seu efeito
anticoagulante deve ser utilizada nas situacGes com risco hemorragico elevado

e A trombdlise estd indicada na EP de alto risco de mortalidade e em casos

e 0O uso da trombdlise no tratamento da EP exige diagndstico seguro, conhecimento
dos riscos e indicacbes e experiéncia no seu manuseio. Se cumpridos estes

ng

e Em situagdes de impossibilidade ou ineficacia das terapéuticas preconizadas

3. Seguimento intra-hospitalar

A EP acarreta uma mortalidade aprecidvel, sendo esta proporcional a gravidade do quadro
inicial. A EP deve, no entanto, ser encarada como um processo dinamico em que o doente
pode passar rapidamente de uma situacdo clinica estavel para um quadro de instabilidade
hemodinamica. Deve, por isso, ter uma monitorizagdo clinica apertada com especial enfoque
no nivel consciéncia, parametros respiratdrios e hemodinamicos.

O tratamento da EP tem riscos aprecidveis pelo que deve ser feita vigilancia e prevencdo de
possivel didtese hemorragica® de novo” e avaliacdo da su

Na EP com repercussdes cardiacas devem ser monitorizados os niveis das enzimas de lesdo
miocardica (troponina e pré-BNP) e a fungdo VD (ecocardiograma)

A ndo resposta precoce a terapéutica trombolitica traduz um progndstico muito grave, ja que a
EP macica tem uma mortalidade significativa, devendo por isso ser ponderados métodos de
tratamento invasivos (cirurgia e métodos endovasculares).
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A EP n3ao maci¢a tratada com anticoagulantes em doses eficazes tem habitualmente uma
evolugdo favordvel; embora baixo, persiste o risco de recorréncia pelo que estes doentes
devem ser vigiados a longo prazo.

Na EP com repercussdes cardiacas deve ser repetido o ecocardiograma a data da alta e aos 3
meses. Se persistir hipertensdao pulmonar, o doente deve ser referenciado para uma consulta
especializada com vista a ponderacao de terapéutica cirdrgica ou médica especifica.

4 . Prevengdo secundaria

Todos os doentes com TEV documentado devem manter anticoagulacdo oral (ACO) durante

21,29,,48

pelo menos 3 meses . A manutencao da profilaxia secundaria deve ser ponderada caso a

caso e segundo os factores de risco presentes (tabela 10).

Tabela 10

Factor de risco Duragdo

Factor de risco transitério e resolvido
3 meses

Primeiro episddio de TEV idiopatico 6212 meses

TEV e cancro 3 a 6 meses de HBPM
ACO indefinidamente

Primeiro episédio de TEV em doente com*
Prevengao secundaria do TEV

SAF

Trombofilia (> 2 factores) 12 meses

IAdaptado de: 8th American College of Chest
P 8 6 a 12 meses

Physicians Evidence-Based Clinical Practice

Guidelines. Chest 2008 Trombofilia (1 factor)

Dois ou mais episddios de TEV

documentados ACO indefinidamente

INR recomendado = 2,5 (2 ¢ 3)

Ponderar o risco / beneficio da ACO periodicamente

* Considerar a ACO indefinidamente

Os doentes com Hipertensao Pulmonar (HP) persistente devem ser mantidos com ACO;

Se esta se mantém aos 3 meses, o doente deve ser referenciado para uma consulta especializada de HP
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