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I - INTRODUÇÃO 

O Tromboembolismo Venoso (TEV), nas suas apresentações mais frequentes, Trombose 

Venosa Profunda (TVP) e Embolia Pulmonar (EP), constitui um importante problema de saúde 

pública, pelo seu impacto em termos de morbi-mortalidade, custos e consumo de recursos. A 

incidência anual do TEV sintomático ronda os 160/100.000 para a TVP, 20/100.000 para a EP 

não fatal e 50/100.000 para a EP fatal detectada em autópsia1. A mortalidade estimada da EP 

não tratada oscila entre os 13 e 17%, mantendo-se como a primeira causa de morte intra-

hospitalar prevenível2. As consequências da TVP não tratada - síndrome pós-flebítico, EP e 

hipertensão pulmonar – não raramente desvalorizadas, constituem uma das expressões desse 

impacto. 

É um dado adquirido que a prevenção do TEV é uma das medidas com maior custo/eficácia da 

prática médica, pelo que a elaboração de programas para a sua prevenção é uma 

recomendação comum a todos os organismos internacionais responsáveis pela avaliação da 

qualidade das instituições de saúde3.  

Recentemente, foi publicado um estudo de avaliação do cumprimento das normas de 

prevenção do TEV, recomendadas pelo American College of Chest Physicians (ACCP), que 

englobou 68.183 doentes internados em 358 hospitais de 32 países, incluindo Portugal4. Nesse 

estudo, 52% dos doentes estavam em risco de desenvolver TEV e somente 50% deles faziam 

profilaxia. Em Portugal, dos 1632 doentes avaliados, distribuídos por 9 hospitais, 53% deles 

tinham risco para o desenvolvimento de TEV e só 59% faziam prevenção do mesmo.  

O Núcleo de Estudos de Doença Vascular Pulmonar (NEDVP) da Sociedade Portuguesa de 

Medicina Interna (SPMI), consciente destes factos e no cumprimento das suas obrigações de 

formação, divulgação e orientação científica para esta área, decidiu elaborar um primeiro 

documento com recomendações para a prevenção, diagnóstico e tratamento do TEV. Para 

isso, formou um grupo de trabalho constituído por internistas com experiência em Doença 

Vascular Pulmonar que elaborou um rascunho do presente documento. Este, foi amplamente 

divulgado e posto à discussão no sítio da SPMI. As sugestões resultantes dessa discussão foram 

incorporadas no documento final.  



 

2 

 

As recomendações, agora publicadas, destinam-se a servir de orientação para a boa prática 

clínica em Medicina Interna. Reconhecendo-se, no entanto, que esta problemática interessa a 

várias especialidades, entendemos que poderá constituir um ponto de partida para um 

documento de consenso de âmbito mais alargado, incorporando, designadamente as 

especialidades cirúrgicas. 

II ς EPIDEMIOLOGIA 

A EP e TVP são apresentações clínicas de uma mesma entidade, o TEV, partilhando os mesmos 

factores predisponentes. A EP é, em larga medida, uma consequência da TVP; cerca de 50% 

dos doentes com TVP desenvolve EP, a maioria das vezes assintomática. Em cerca de 70% dos 

doentes com EP é possível documentar TVP, se utilizados métodos de detecção sensíveis. O 

risco de morte e recorrência é, contudo, bastante superior na EP5. 

O TEV é muitas vezes assintomático, sub-diagnosticado e frequentemente não reconhecido 

como causa de morte, por falta de exames necrópsicos de rotina; estes factores resultam 

numa sub-estimativa da verdadeira incidência do TEV e das suas sequelas.   

Nos EUA, a incidência 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 

masculino6. Mais de 250.000 doentes são internados anualmente por TEV, naquele país7. O 

estudo ARIC do NHLBI mostrou uma mortalidade, aos 28 dias, de 9% para a TVP e de 15% para 

a EP8.   

Uma revisão de 9 estudos conduzidos nos EUA e Suécia mostrou que a incidência média de um 

primeiro episódio de TVP na população em geral, foi de 5.04 por 10.000 pessoas/ano10. 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 

“International Cooperative Pulmonary Embolism Registry” (ICOOPER) e “Prospective 

Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis” (PIOPED) a mortalidade do TEP, aos 3 meses, 

foi de 17.5 e 15%, respectivamente7. Cerca de 25% dos doentes com EP sofrem morte súbita 

como manifestação inicial da doença11. A mortalidade por EP, ajustada à idade, diminuiu nos 

EUA de 191/1.000.000, em 1979, para 94/1.000.000 em 198912.   

A prevalência da EP no doente hospitalizado nos EUA, dados de 1979 a 1999, foi de 0.4%; 

embora só 40-53/100.000/ano tenham tido um diagnóstico de EP, estima-se que a incidência 

anual, naquele país, seja de 600.000 pessoas5.  

Os dados europeus disponíveis resultam de dois estudos regionais, Malmo/Suécia e 

Bretanha/França, e do estudo VITAE (VTE Impact Assessment Group in Europe) que apontam 

para incidências da ordem dos 148/100.000 para a TVP e de 95/100.000 para a EP13,14,15. O 

estudo VITAE estima que o TEV será a causa de cerca de 540.000 mortes/ano, nos 25 países da 

UE, número superior à soma das mortes provocadas pela infecção pelo VIH, cancro da mama, 

próstata e acidentes de viação.  

Em Portugal e tendo como fonte a base de dados da Autoridade Central dos Serviços de Saúde 

(ex-IGIF), foi possível estudar o número de internamentos e de doentes internados por EP nos 

anos de 2002 a 2006, encontrando-se uma incidência crescente de 3.1 para 3.6/1.000 doentes 
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internados/ano, no período referido16; a mortalidade atribuída 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 Serviço de Estatística, analisados os diagnósticos de alta e o 

número de doentes internados nos anos de 2003 a 2005 encontraram-se incidências de 3.7, 

4.2 e 3.3/1.000 doentes internados/ano16; revistos os processos dos doentes saídos com 

diagnóstico de EP nos anos de 2002 e 2003 à luz de critérios de rigor apurou-se uma incidência 

de 2.0/1.000 doentes internados/ano. A mortalidade global encontrada foi de 16.5%, em 8.2% 

dos doentes atribuível a EP, variando esta conforme a gravidade, sendo de 1.7% na EP sem 

critérios de gravidade e de 46.2% na EP maciça.   

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 O TEV é um importante problema de saúde pública pelo seu impacto em termos 

de morbi-mortalidade, custos e consumo de recursos 

 A verdadeira incidência do TEV está sub-estimada 

 A TVP e a EP são as manifestações mais frequentes do TEV 

 A EP é a primeira causa de morte intra-hospitalar prevenível 

 As consequências da TVP não tratada - síndrome pós-flebítico, EP e hipertensão 

pulmonar – são frequentemente desvalorizadas 

 A prevenção do TEV é uma das medidas com maior custo/eficácia da prática 

médica 

 A elaboração de programas de prevenção do TEV é uma recomendação comum a 

todos os organismos internacionais responsáveis pela avaliação da qualidade das 

instituições de saúde.  
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III ς PROFILAXIA DO TEV 
 

As bases científicas para a tromboprofilaxia fundamentam-se em 3 pressupostos (tabela 1): 
alta prevalência do TEV, consequências nefastas da não prevenção e eficácia da profilaxia21. A 
avaliação custo/benefício é largamente favorável à profilaxia, pelo que é recomendada a sua 
implementação de forma generalizada, obedecendo contudo a regras de aplicação. 
 
 
Tabela 1: Princípios e Evidência que suportam a proposta de profilaxia do TEV 

Alta prevalência de TEV 
 ü A quase totalidade dos doentes hospitalizados tem um ou mais FR para TEV 
 ü A TVP é frequente nos vários grupos de doentes hospitalizados 
 ü O TEV adquirido no hospital é geralmente silencioso 
 ü É difícil prever quais são os doentes de alto risco para desenvolvimento de TEV 
 ü O rastreio dos doentes em risco, clínico ou com testes não invasivos, não é eficaz 

nem tem boa relação custo/benefício 
Consequências adversas da não realização de profilaxia do TEV 
 ü TVP e EP sintomáticos 
 ü EP fatal 
 ü Custos da investigação dos doentes sintomáticos 
 ü Riscos e custos do tratamento dos doentes com TEV  
 ü Risco aumentado de TEV recorrente 
 ü Síndrome pós-trombótico crónico 
Eficácia e benefícios da prevenção 
 ü A tromboprofilaxia do TEV é altamente eficaz na prevenção da TVP 
 ü A tromboprofilaxia tem grande eficácia na prevenção do TEV e da EP fatal 
 ü A prevenção da TVP também previne a EP 
 ü A boa relação custo/benefício tem sido repetidamente comprovada 
Adaptado de Antithrombotic and Thrombolytic Therapy 8th ed: ACCP guidelines, 2008 

 
 

1. Risco de TEV 
 

 1.1 Factores de risco (FR) 
 
Os FR para TEV têm vindo, ao longo dos anos, a ser descritos em estudos epidemiológicos 
e de fármacos usados na profilaxia do TEV (tabela 1)29. O seu reconhecimento é 
fundamental para a avaliação do risco global do doente. Saliente-se, no entanto, que os 
vários FR têm diferentes “odds ratio”, raramente está presente apenas um factor isolado, 
e que ainda não é conhecida, de forma clara, a interacção dos vários factores 
individualmente, sabendo-se que aumentam o risco global do doente quando associados, 
mas sendo até ao momento impossível quantificar esse aumento21. 
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Tabela 2: Factores de risco para tromboembolismo venoso: 

Factores de risco Intrínsecos Extrínsecos 

Major (odds ratio>10)   

   Traumatismo major  X 

   Cirurgia da anca e joelho  X 

   Fractura da bacia/MI  X 

   Cirurgia pélvica e abdominal major  X 

   Traumatismo vértebro-medular  X 

Moderado (odds ratio 2-9)   

   Artroscopia do joelho  X 

   Cateter venoso central  X 

   Quimioterapia  X 

   Insuficiência cardíaca ou respiratória crónicas X  

   Tratamento hormonal de substituição X  

   Neoplasia X  

   Anticoncepção oral X  

   AVC com paralisia X  

   Gravidez (puerpério)  X 

   TEV prévio X  

   Trombofilias X  

Minor (odds ratio<2)   

   Idade X  

   Obesidade X  

   Alectuamento > 3 dias  X 

   Imobilidade (viagens longas)  X 

   Gravidez (pré-parto) X  

   Cirurgia laparoscópica  X 

   Veias varicosas X  

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

 
 
Factores de risco, considerações: 

 
ü História de TEV – antecedentes de TVP ou EP são considerados FR para novo evento 

de TEV3,21. 
ü História de neoplasia maligna – enquanto a história de neoplasia do pâncreas, 

próstata, pulmão, mama, estômago e cólon constituem um FR para TEV conhecido, a 
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história de neoplasia cutânea minor ou de Doença de Hodgkin, por exemplo, não são 
um claro FR, devendo ser considerados caso a caso3. 

ü Idade – sabe-se que o risco de TEV aumenta com a idade. Os estudos PREVENT e 
MEDENOX demonstraram o benefício da profilaxia em indivíduos com mais de 40 anos 
e identificaram a idade superior a 75 anos como um FR independente23,24. 

ü Trombofilias – os estados de hipercoagulabilidade adquiridos e congénitos estão 
associados a um risco acrescido de TEV3.  

ü Veias varicosas e insuficiência venosa – Os estudos PREVENT e MEDENOX permitiram 
desfazer as dúvidas existentes até à data, confirmando as veias varicosas como FR. Há 
consenso entre os autores em considerá-las FR para TEV3,23,24. 

ü Imobilidade prolongada – sabe-se que a imobilidade prolongada é um FR para TEV, 
mas não era totalmente clara a sua definição. No estudo MEDENOX houve benefício 
nos doentes com incapacidade de andar 10m nos 7 a 14 dias após a admissão 
hospitalar23.  

ü Obesidade - embora não seja consensual, parece que o risco de TEV aumenta com um 
IMC > 29 Kg/m2 ou um perímetro abdominal > 100 cm3. 

ü Terapia hormonal – a ACO com estrogénios, a terapia hormonal de substituição e a 
usada no âmbito da Oncologia, são consideradas FR para TEV3. 

ü Outros - doenças mieloproliferativas, síndrome nefrótico e desidratação são também 
considerados FR para TEV3. 

 
1.2 Patologias médicas agudas  
  
Há evidência científica suficiente para considerar as seguintes patologias médicas agudas 
como circunstâncias que conferem um risco tromboembólico acrescido3,21. 
ü Doença cardíaca aguda – enfarte agudo do miocárdio e insuficiência cardíaca 

congestiva classe III ou IV da NYHA. 
ü Neoplasia maligna activa – particularmente os tumores do pâncreas, próstata, 

pulmão, mama, estômago, cólon. Para além da neoplasia em si, constitui risco 
acrescido a intervenção terapêutica: cirurgia, quimioterapia, cateteres centrais. 

ü Doença e terapêuticas respiratórias – DPOC, ventilação mecânica. 
ü Doenças neurológicas – AVC e doenças medulares agudas. 
ü Infecção aguda. 

 
A doença inflamatória intestinal e as doenças auto-imunes sistémicas agudas, 
nomeadamente as vasculites e as inflamatórias com imobilidade, podem também conferir 
um risco aumentado, embora a evidência seja menor. 
 
 

 
2. Métodos profilácticos disponíveis 

 
Para além das medidas gerais (informação ao doente, mobilização precoce, hidratação e 
elevação dos membros), existem métodos físicos e farmacológicos que podem ser usados 
isoladamente ou em conjunto. A escolha depende do risco existente e da ponderação 
risco/benefício de cada método em cada circunstância. É de notar que apenas para os 
métodos farmacológicos existe evidência forte para a sua recomendação, pelo que devem 
ser a primeira escolha, sempre que possível21. 
As medidas físicas disponíveis e utilizadas na maioria dos centros nacionais são as meias de 
compressão elástica graduada (MCEG), o enfaixamento do(s) membro(s) inferior(es) e os 
dispositivos de compressão intermitente (CPI). 
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Os fármacos disponíveis são as heparinas não fraccionadas (HNF), as heparinas de baixo 
peso molecular (HBPM) e os pentassacáridos (tabela 3).  

 
Tabela 3: Fármacos usados na profilaxia do TEV, disponíveis no mercado nacional 

Classe Fármaco Nome comercial Dose 

HBPM enoxaparina Lovenox (Sanofi-aventis) 40mg qd SC* 

nadroparina Fraxiparina e Fraxodi 
(GlaxoSmithKline) 

0,3mL qd SC **, + 

dalteparina Fragmin (Pfizer) 5000 UI qd SC 

tinzaparina Innohep (Leo farmacêuticos) 75U qd SC 

HNF heparina Heparina sódica Braun 
(Braun) 

5000 UI tid SC ** 

 Heparina Winthrop (5mL-
25000 U) 

Pentassacárido fondaparinux Arixtra (GlaxoSmithKline) 2,5 mg qd SC *** 

qd – dose única diária; bid - 2 x dia; tid – 3 x dia 
* testada e aprovada pela FDA. Ajuste na insuficiência renal grave (ClCr< 30mL/min -> 20mg id      
   SC) 
** diminuir dose (bid) se insuficiência renal grave (ClCr < 30 mL/min) 
*** Contraindicada na insuficiência renal grave (ClCr < 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 disponíveis com o ácido acetilsalicílico não demonstraram eficácia ou benefício 
deste fármaco na prevenção do TEV21.  
Os métodos mecânicos devem ser reservados para os doentes com contra-indicação para a 
tromboprofilaxia farmacológica, ou quando há indicação para a utilização conjunta dos dois 
métodos. A análise da evidência sobre os vários métodos disponíveis pode ser resumida em 
termos de3, 19,21: 

 
Eficácia: 

 As heparinas foram testadas em estudos randomizados controlados que comprovaram 
a sua eficácia. Os meios mecânicos não foram testados de forma randomizada nos 
doentes médicos, embora tenham demonstrado eficácia nos doentes cirúrgicos. 
Mostraram menor eficácia na prevenção da TVP distal que na proximal; a sua eficácia 
na prevenção da EP e morte não está comprovada. 

 
Risco: 

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

 O risco hemorrágico 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 profilácticas. 

 Os métodos mecânicos são seguros em relação ao risco hemorrágico, mas estão 
contra-indicados na patologia arterial periférica, neuropatia diabética e infecções da 
perna ou pé. 

 
Custos estimados e acessibilidade: 
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 As HBPM acarretam menores custos que a HNF, pelo menor tempo de internamento 
(menor incidência de TIH), comodidade de administração e dispensa de controlo da 
coagulação. 

 As HBPM estão disponíveis de forma generalizada, nomeadamente em ambulatório. 
São comparticipadas pelo estado. São de muito fácil aplicação, mesmo pelo próprio 
doente. 

 Os meios mecânicos não são comparticipados. As meias de contenção elástica têm 
baixo custo e estão genericamente disponíveis, mas não são toleradas por todos os 
doentes. Não estão seguramente estabelecidas as suas dimensões e pressões 
adequadas a cada situação clínica. Os outros métodos mecânicos são de difícil 
aplicação ao doente em ambulatório, mesmo se indicados. 

 
3. Duração da profilaxia 
 
A duração ideal da tromboprofilaxia no doente não cirúrgico não está ainda claramente 
estabelecida. Os estudos mais importantes de avaliação da duração da prevenção na área 
médica, MEDENOX23, PREVENT29 e ARTEMIS24, demonstraram benefício 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 duração média de 10 dias, a 
ajustar caso a caso, conforme os factores individuais, a persistência dos FR e a duração do 
internamento3,19,21.   
O efeito do prolongamento da profilaxia, após alta, em indivíduos com risco mantido, foi 
avaliado no estudo EXCLAIM25 (manutenção de enoxaparina 40 mg/dia durante 28 dias); houve 
uma diminuição do número de eventos tromboembólicos, aumento significativo do número de 
eventos hemorrágicos major, sem alterações significativas da mortalidade global. Assim, não 
se recomenda o prolongamento da profilaxia por rotina, mas a ponderação caso a caso e após 
análise do risco/benefício. Parece haver benefício 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 TEV19,25. 
 
4. Modelos de Avaliação do Risco (RAM) e prevenção nos doentes internados 
 
A disparidade entre a evidência suportada por estudos clínicos, apoiando a massificação da 

prevenção primária do TEV no doente médico, e a sua escassa aplicação na prática clínica, tem 

levado à proposta de modelos de avaliação do risco para TEV por peritos, autoridades e 

instituições de saúde e sociedades científicas. Estes modelos plasmam para a área médica as 

atitudes já generalizadas na área cirúrgica, ajustando-as às especificidades do doente médico. 

Todos visam facilitar a implementação da profilaxia de forma generalizada pelo que devem ser 

alvo de discussão, adaptação e implementação institucional. As recomendações do ACCP de 

2008 continuam a não propor a avaliação do risco individual, no doente médico, e a propor o 

motivo da hospitalização como factor primordial a considerar na decisão, justificando que esta 

estratégia será facilitadora da aplicação da tromboprofilaxia na prática clínica diária. Aquelas 

recomendações aconselham a tromboprofilaxia aos doentes médicos agudos admitidos com: 

insuficiência cardíaca congestiva, doença respiratória grave e alectuados, com outro factor de 

risco adicional (neoplasia activa, TEV prévio, sépsis, doença neurológica aguda ou doença 

inflamatória intestinal)21. 

 
As vantagens e desvantagens dos modelos de avaliação do risco (RAM) estão sumarizadas na 
tabela 43,21 
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Tabela 4: Vantagens e Desvantagens dos Modelos de Avaliação de Risco 

Vantagens Desvantagens 

Auxiliam o médico na identificação dos FR Mais complexos e mais difíceis de 
implementar como rotinas 

Possibilitam a identificação de FR 
merecedores de intervenção específica 

Não validados como modelos 

Flexibilidade na inclusão de novos FR Limitação na definição de doentes em risco  

Transparência nos critérios de selecção dos FR Limitação na percepção do risco real do 
doente quando há associação de factores de 
risco 

Facilmente adaptáveis a modelos electrónicos 
de consulta ou de prescrição 

As vantagens da profilaxia foram 
demonstradas com avaliação de risco em 
grupos e não com RAMs 

 
O grupo de trabalho que elaborou as presentes recomendações, optou por aconselhar a 
utilização do modelo de avaliação de risco proposto por Cohen e colaboradores (tabela 5)3. 
Neste modelo, os FR e as patologias incluídas foram seleccionados segundo a evidência 
existente ou por consenso entre peritos e a sua elaboração foi feita por consenso entre os 
autores. É um dos modelos mais simples de aplicar, porque se baseia em poucas respostas de 
sim ou não, e a sua fundamentação é muito clara e suportada em evidência 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 não constantes no outro, é mais didáctico, 
porque obriga o médico a identificar os FR, e, desde que seja disponibilizado em suportes 
amigáveis, nomeadamente electrónicos, poderá ser facilmente aplicado de forma sistemática. 
O grupo de trabalho recomenda a sua utilização em todos os doentes internados com 
patologia aguda, não cirúrgica e nas instituições sem estratégias de prevenção definidas para 
esta área. A avaliação do risco para TEV deve ser feita em todos os doentes internados, na 
admissão e regularmente durante o internamento.  
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Tabela 5: Modelo de avaliação do risco e recomendações de profilaxia no doente médico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Todos os doentes internados devem ser 

considerados em risco para TEV  

Doente > 40 anos com doença médica 

aguda e mobilidade reduzida?  

 

 

Baseado na evidência*:  
 SCA 

 ICC aguda ï III/IV NYHA 

 Cancro activo requerendo 
terapêutica 

 Infecção aguda (infecção 
grave/sépsis) 

 D. respiratória (insuficiência 
respiratória com ou sem 
ventilação mecânica; DPOC 
agudizada) 

 D. reumática (incluindo artrites 
dos membros inferiores e 

compressão vertebral) 

 AVC isquémico
+
 

 Paraplegia 
Baseados em consensos: 

 Doença inflamatória com 
imobilidade 

 Doença inflamatória intestinal 
 

 

 

Baseado na evidência §:  

 Antecedentes de TEV 

 Antecedentes de doença 
maligna 

 Idade > 75 anos 
 
Baseados em consensos: 

 Imobilidade prolongada 

 Idade > 60
 
anos 

 Veias varicosas 

 Obesidade 

 Terapia hormonal 

 Gravidez/puerpério 

 S. Nefrótico 

 Desidratação 

 Trombofilia conhecida 

 Trombocitose 
 

 

Está contraindicada a profilaxia 

farmacológica?  

HBPM (enoxaparina 40mg qd; dalterapina 5.000 UI 

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

(preferida HBPM) 

Profilaxia 
com meios 
mecânicos 
com MCGI, 

CPI. ǭ 

Sem evidência 

de benefício. 

No entanto, 

considerar caso 

a caso. 

SIM  

SIM  SIM  

SIM  

NÃO  

NÃO  NÃO  

NÃO  

Doente com alguma destas 

doenças agudas? 
Doente com algum destes FR? 

hemorragia activa 

hipersensibilidade à HNF ou HBPM 

Plaquetas < 50.000 cel/uL 

INR > 1,5 

Antecedentes de HIT 

*avaliar ainda existência de planeamento de 

procedimentos invasivos 

Duração: 

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

- considerar mais 4 semanas em doentes com > 75 
anos, com antecedentes de TEV ou cancro activo 
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*equivalente a recomendação grau 1
 
A do ACCP 

t 
doentes em ambulatório com doenças médicas agudas devem ser avaliados e deve ser considerada profilaxia caso 

a caso, dependendo dos FR presentes e da gravidade da doença aguda
  

+ 
deve ser avaliado o risco hemorrágico antes de iniciar a profilaxia  

§
 baseado na evidência do MEDENOX 

ǭ baseado em generalizações de ensaios randomizados em outros grupos de doentes 

Risk Assessment Model (RAM), adaptado de Cohen et al 3 e Jaffer et al19 

 
 

 
 
 
5. Situações especiais  
 

5.1 Doentes em ambulatório 
 

Embora não existam estudos de prevenção do TEV no doente com patologia médica aguda 
tratado em ambulatório, há consensos internacionais que recomendam a avaliação 
casuística do risco e a instituição de tromboprofilaxia após análise do custo/benefício26. É 
opinião deste grupo de trabalho que os doentes com patologia médica aguda, tratados em 
ambulatório, devem ser lidados segundo as orientações recomendadas para o doente 
internado.  

 

 Todos os doentes internados devem ser considerados em risco para o 

desenvolvimento de tromboembolismo venoso 

 As instituições e serviços hospitalares devem ter ou implementar estratégias de 

avaliação sistemática do risco e normas de prevenção para o TEV  

 A avaliação do risco para TEV deve ser feita segundo modelo adoptado 

localmente, preferencialmente por RAM, sendo recomendável a sua avaliação na 

admissão e regularmente durante o internamento 

 A tromboprofilaxia deve ser feita com método farmacológico, preferencialmente 

com HBPM, desde que não haja contra-indicação 

 Devem ser utilizados os métodos mecânicos quando o risco de hemorragia é 

elevado ou haja contra-indicação para a tromboprofilaxia medicamentosa 

 O ácido acetilsalicílico não deve ser utilizado na profilaxia do TEV 

 Recomenda-se profilaxia de 10 dias em média (variável entre 6 e 14 dias). O seu 

encurtamento ou prolongamento durante o internamento deve ser considerado 

caso a caso. 

 O prolongamento da profilaxia até 28 dias após a alta é aceitável nos doentes que 

mantenham mobilidade reduzida e tenham mais de 75 anos ou neoplasia activa 

ou antecedentes de TEV.  
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5.2 Neoplasia 

 
Os doentes com neoplasia maligna activa têm maior risco de desenvolver TEV, de 
recorrência do mesmo e a presença deste reduz a sobrevida do doente. A neoplasia 
maligna é ainda um factor de risco independente para falência da profilaxia e da 
terapêutica. As terapêuticas para as neoplasias são 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 avaliação do risco proposto para o doente com patologia aguda, não 
cirúrgica. Em ambulatório, embora o doente com neoplasia maligna tenha um risco 
acrescido, não se recomenda a profilaxia generalizada mas sim uma avaliação atenta e caso 
a caso.   
 
 

 
 

 
5.3 Viagens longas 

 
Embora não existam estudos comparativos suficientes, parece que as viagens longas de 
automóvel, autocarro, avião ou comboio podem constituir um FR para TEV. A maioria dos 
indivíduos que desenvolveram TEV associado a viagens tinha pelo menos outro FR. O TEV 
clinicamente importante foi muito raro. Não existe evidência suficiente para recomendar a 
profilaxia generalizada do TEV no viajante. Parece razoável, contudo, propor a profilaxia a 
passageiros de alto risco, analisados caso a caso e ponderando o risco/benefício21. A todos 
devem ser aconselhadas as medidas gerais de prevenção e ponderada a utilização de meia 
de contenção elástica graduada, nomeadamente nos com patologia venosa periférica.  
 
 

No doente oncológico 

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

 Não se recomenda a profilaxia com doses baixas de HBPM generalizada na 
ausência de patologia médica aguda  

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

 Não se recomenda a profilaxia da trombose do CVC  

 Sugere-se a profilaxia do TEV nos não hospitalizados se estiverem alectuados ou 
apresentarem vários factores de risco associados. 
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Recomendações para viagens de longa duração (> 8h de avião): 
 

 Todos os viajantes devem tomar medidas gerais de prevenção (evitar roupa apertada 
junto à anca e membros inferiores, hidratação adequada, fazer contracções 
gemelares repetidas e mobilização frequente) 

 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 

 Nos indivíduos com vários factores de risco para TEV, considerados de alto risco 
individual, recomendam-se medidas gerais e profilaxia com dose única de HBPM 
antes da partida  

 As medidas mecânicas (MCEG: 15-30 mmHg) devem ser consideradas uma alternativa 
nos indivíduos com risco para tromboprofilaxia farmacológica ou em conjugação com 
a HBPM  

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

 O ácido acetilsalicílico não é recomendado como método profiláctico do TEV. 
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IV ς TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP) 

 
1. Clínica 

As manifestações clínicas da TVP vão desde a ausência total de sintomas até ao edema 

maciço e cianose da phlegmasia cerúlea dolens. Entre estes dois extremos os sinais e 

sintomas mais frequentes da TVP incluem dor, edema, tensão, eritema, cianose 

periférica, febre, engurgitamento venoso superficial e dor com a dorsiflexão passiva 

do pé (sinal de Homans), no caso dos membros inferiores. Os sintomas mais 

frequentemente presentes têm 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 diagnóstico de TVP baseado apenas na clínica é assim manifestamente inadequado, 

dado que até 50 % dos doentes com TVP activa podem não apresentar nenhum sinal ou 

sintoma específico. 

Embora a presença de factores de risco subjacentes aumente a probabilidade de TVP 

aguda, este diagnóstico apenas com base nos sinais, sintomas e factores de risco 

permanece desadequado. 

2. Diagnóstico 

O diagnóstico de TVP requer portanto testes de confirmação. 

A flebografia é o exame padrão clássico contra o qual se devem comparar as outras 

modalidades diagnósticas. Apesar da sua acuidade, a flebografia tem várias limitações 

e potenciais complicações. As limitações mais importantes prendem-se com a 

frequente inapropriada visualização das veias ilíacas e femoral profunda, com a 

logística necessária e com a sua frequente indisponibilidade. As complicações possíveis 

(embora raras) incluem complicações no local de punção, extravasamento de 

contraste, flebite ou trombose venosa e as reacções sistémicas ao produto de 

contraste. A venografia deve hoje ser reservada apenas aos casos de achados 

ultrasonográficos doppler inconclusivos. 

A ultrasonografia doppler (ecodoppler) substituiu a flebografia como o exame 

diagnóstico mais utilizado, dado ser não invasiva, barata e amplamente disponível. A 

incompressibilidade venosa em modo B é o critério mais usado e objectivo para o 

diagnóstico de TVP. A incompressibilidade venosa, associada à ausência de fluxo 

venoso fásico e à visualização do trombo, atingem uma sensibilidade de 95 % e uma 

especificidade de 83 %. A principal limitação do ecodoppler reside na sua limitada 

capacidade de detecção de TVP nas veias ilíacas e nos lagos venosos soleares e 

gemelares, local de formação da maioria dos trombos venosos nos membros 

inferiores. 

A Angio-TAC e a Angio-RMN são modalidades diagnósticas imagiológicas em crescente 

desenvolvimento, com evidentes desvantagens económicas e de acessibilidade, 
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relativamente aos exames precedentes, mas com particular interesse na detecção de 

trombos pélvicos ou centrais. 

O doseamento dos Dímeros-D, pelo método ELISA, tem uma sensibilidade elevada 

(96,8 %) para o diagnóstico de TVP. Infelizmente, tem também uma baixa 

especificidade (35,2 %), pelo que o seu interesse reside na sua utilização como teste 

inicial de triagem. 

3. O tratamento da TVP segue a mesma orientação do tratamento da EP à frente 

descrito. 
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V - EMBOLIA PULMONAR AGUDA (EP)   
 
1. Definição  

A embolia pulmonar aguda (EP) caracteriza-se por uma obstrução aguda da vasculatura arterial 
pulmonar, a maioria das vezes por um êmbolo com origem no território venoso sistémico. Em 
mais de 70% das situações, o êmbolo provem de lesão no território venoso dos membros 
inferiores.  
  
2. Clínica e metodologia de investigação diagnóstica 

O diagnóstico de EP baseia-se na conjugação de dados da avaliação clínica e dos resultados dos 

exames complementares de diagnóstico, mas a selecção e utilidade destes são função da 

gravidade da EP. 

Nestas recomendações, seguiremos a terminologia proposta pela European Society of 

Cardiology (ESC)29 em que “EP confirmada” significa uma probabilidade de EP suficientemente 

alta para recomendar um tratamento específico e “EP excluída” uma probabilidade de EP 

suficientemente baixa para não se efectuar tratamento específico, com um risco 

aceitavelmente baixo, apesar da suspeita clínica inicial de EP. 

A EP é uma entidade com apresentação clínica polimorfa, feita de manifestações de 
sensibilidade variável e de baixa especificidade. Frequentemente apresenta-se como uma 
emergência cardiovascular. A suspeita do diagnóstico assenta na capacidade de reconhecer 
sinais e sintomas sugestivos11,30.   
Com base nesta suspeita avalia-se a probabilidade seguindo um algoritmo que associa: 
ü Manifestações clínicas,  
ü Presença ou não de factores de risco e  
ü Probabilidade de um diagnóstico alternativo.  

 
As manifestações clínicas da EP vão do silêncio ao colapso cárdio-circulatório. As 
determinantes que condicionam as manifestações clínicas são: 
ü O carácter agudo ou crónico com que se instala o quadro, 
ü A magnitude da obstrução da circulação pulmonar e 
ü A existência de doença prévia, em particular cárdio-respiratória. 

 
Os sinais e sintomas da EP são inespecíficos, mas em 90% dos doentes o quadro suspeito é 
composto por dispneia de início recente (ou súbito), dor ou desconforto torácico e síncope 
(tabela 1). 
A dor pleurítica, associada ou não a dispneia, é um dos sintomas mais frequentes da EP. Tem 
origem na irritação pleural provocada pelo enfarte pulmonar das embolias distais. As 
hemoptises, frequentes nestas situações, resultam da hemorragia alveolar secundária ao 
enfarte.  
As embolias centrais manifestam-se, mais frequentemente, por dispneia isolada de início 
súbito e alterações hemodinâmicas graves que podem por em risco a vida do doente. Nesta 
circunstância, é frequente a dor retrosternal de tipo anginoso, sintoma de isquemia do 
ventrículo direito. 
A síncope é uma manifestação rara mas grave, indica compromisso hemodinâmico significativo 
com hipotensão e pode ser o prenúncio da instalação de um choque. 
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No doente com patologia pulmonar ou cardíaca prévias, as manifestações podem limitar-se ao 
agravamento dos sintomas pré existentes. 

 
 
Tabela 1. Sinais e sintomas29  
 

Sintomas         EP confirmada       EP excluída 

Dispneia      80%   59% 

Toracalgia (pleurítica)    52%   43% 

Toracalgia (précordial)    12%    8% 

Tosse       20%   25% 

Hemoptises     11%   7% 

Síncope      19%   11% 

Sinais 

Taquipneia (>20/min)    70%   68% 

Taquicardia (>100/min)    26%   23% 

Sinais de TVP (Trombose Venosa Profunda) 15%   10% 

Febre (>38,5ºC)     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 número de factores de risco presentes. A baixa especificidade dos 

sintomas de EP torna essencial a pesquisa sistemática de factores de risco (Capítulo 3.1). 

O Rx do tórax é quase sempre anormal, mas as alterações encontradas são muito pouco 

específicas (atelectasias laminares, derrame pleural, elevação de hemicúpula diafragmática); a 

sua realização é, no entanto, muito importante porque pode permitir a exclusão de outras 

causas de dispneia ou dor torácica. 

A gasometria do sangue arterial revela frequentemente hipoxemia, embora mais de 20% dos 

doentes com EP tenham paO2 normal. 

O ECG pode apresentar um padrão de sobrecarga direita, com inversão das ondas T nas 

derivações de V1-V4, um padrão QR em V1, o clássico S1Q3T3 e bloqueio completo ou 

incompleto de ramo direito11,29,30. 
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3. Probabilidade clínica 
 

Apesar da baixa sensibilidade e especificidade dos sintomas, sinais e exames de cabeceira, a 

combinação destas variáveis, de forma empírica ou usando escalas de cálculo da probabilidade 

clínica, permite descriminar os doentes com suspeita de EP. A metodologia de investigação e a 

estratégia terapêutica decidem-se com base na probabilidade encontrada e nos sinais de 

gravidade. 

A probabilidade de EP  
 
É baixa quando: 
 

ü Não há factores de risco identificados, 
ü A anamnese e o exame físico sugerem outro diagnóstico. 
 

É alta quando: 

ü Há factores de risco identificados, 
ü A anamnese e o exame físico são sugestivos do diagnóstico de EP (tabela 2, clínica 

típica), 
ü A probabilidade de um diagnóstico alternativo é muito baixa. 
 

Na maioria das situações a probabilidade de EP é intermédia e exige experiência clínica e 

exames auxiliares de diagnóstico para a sua confirmação. 

Tabela 2: Clínica típica de EP  

Dois ou mais dos seguintes: 

ü Dispneia ou agravamento 
de dispneia pré-existente, 
ü Dor pleurítica, 
ü Toracalgia não pleurítica ou 

retrosternal, 
ü Hemoptise, 
ü Atrito pleural, 
ü Hipóxia (Sat O2 < 92%) com 

FiO2 > 0,4 

+ 

Sintomas 

compatíveis 

com TVP dos 

membros 

inferiores: 

edema, dor, 

sinais 

inflamatórios, 

desconforto 

local 

+ 

Taquicar

dia > 

90/min 

Rx de tórax com:  

ü Atelectasias localizadas, ou 
ü Derrame pleural, ou 
ü Infiltrado localizado e mal 

definido, ou 
ü Sinais de dilatação da 

artéria pulmonar, ou 
ü Oligoémia 

 Os sintomas, sinais e resultados dos exames de rotina não permitem excluir ou 

afirmar definitivamente a existência de EP, mas contribuem para a sua suspeita 

 As manifestações clínicas da EP vão do silêncio clínico ao colapso cárdio-circulatório 

e dependem da forma como se instala o quadro (aguda ou crónica), da magnitude 

da amputação da circulação pulmonar e da reserva cárdio-respiratória prévia 
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O cálculo da probabilidade clínica está hoje facilitado pela introdução de escalas validadas 

prospectivamente e que devem ser introduzidas na prática clínica. A escala de Wells36, 

Miniati37 e o Pisamodel38, são exemplo de modelos testados que se revelaram extremamente 

úteis na avaliação dos doentes com suspeita de EP. Alguns destes modelos estão disponíveis 

em suportes electrónicos de utilização amigável. 

 

Tabela 3: Escala de Wells 

Manifestações Pontuação Probabilidade de EP 

Sinais de TVP   3.0 

 

Alta: җ тΦл 

Média : 2 - 6 

Baixa:  <2.0 

Diagnóstico alternativo 

improvável 
3.0 

Frequência cardíaca > 100 

bat/min 
1.5 

Imobilização/cirurgia nas 4 

semanas prévias 
1.5 

TVP/TEP prévio 1.5 

Hemoptises 1.0 

Neoplasia 1.0 
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Tabela 4: Escala de Miniati 

 Sinais e 

sintomas 
Probabilidade de EP 

  
Alta (90%) 

Intermédia 

(50%) 
Baixa (10%) 

Clínica 

ü Dispneia 
súbita 

ü Dor torácica 
ü Perda de 

conhecimen
to 

 

Um 

Um não 

explicável 

por outra 

causa 

Nenhum ou 

explicável 

por outra 

causa 

ECG/radiologia 

ü Sinais de 
sobrecarga 
direita 

ü Amputação 
hilar 

ü Oligoémia 
regional 

ü Amputação 
de artéria 
hilar 

Dois Nenhum 

 

 

 

4. Critérios de gravidade 

O prognóstico do doente com EP depende fundamentalmente da gravidade das alterações 

hemodinâmicas presentes, condicionando estas também a estratégia de investigação e 

tratamento. Recomenda-se hoje a estratificação dos doentes em dois grandes grupos:  

ü Doentes com EP de alto risco de mortalidade: os que se apresentam com choque / 
hipotensão (definidos como pressão sistólica < 90mmHg ou queda de mais de 40mmHg 
do valor habitual, excluída hipovolemia, arritmia ou sépsis de novo); 

 
ü Doentes com EP de não alto risco de mortalidade: os que se apresentam sem choque 
 ou hipotensão. 

 
O desenvolvimento de Cor pulmonale agudo tem implicações no prognóstico e tratamento do 

doente com EP; a instalação de insuficiência cardíaca direita, instabilidade hemodinâmica, 

 O cálculo inicial da probabilidade clínica de EP é fundamental para definir a 

estratégia de investigação e tratamento  

  Devem ser introduzidos na prática clínica os modelos de cálculo da probabilidade 

clínica, validados prospectivamente (Wells, Miniati e Pisamodel) 
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choque cardiogénico e a necessidade de reanimação cárdio-pulmonar acarretam uma 

mortalidade superior a 50%. 

A EP deve se considerada como uma situação clínica dinâmica em que o doente pode evoluir 

rapidamente de uma situação estável para um quadro clínico de instabilidade hemodinâmica. 

Nos últimos anos foram estudados e comprovados alguns marcadores úteis para a definição da 

gravidade e do prognóstico imediato destes doentes (dados ecocardiográficos e enzimas de 

lesão e disfunção miocárdica).   

 

5. Exames auxiliares para o diagnóstico e estratificação da gravidade 

 

Dímeros-D 

Têm um elevado valor preditivo negativo para TEV (85-97%), permitindo excluir com grande 

segurança este diagnóstico, quando negativos. Dímeros-D positivos não têm qualquer 

significado diagnóstico já que podem ocorrer em inúmeras situações clínicas agudas ou 

crónicas (neoplasia, inflamação, infecção, necrose, dissecção da aorta…). O seu valor preditivo 

depende do método utilizado; os métodos de ELISA ou derivados são os que apresentam 

sensibilidade (> 95%) e especificidade (≈ 40%) mais altas. Nos doentes com probabilidade 

clínica intermédia e dímeros negativos, por método não ELISA, não se pode excluir com 

segurança o diagnóstico de EP. Nos doentes com alta probabilidade clínica a sensibilidade dos 

dímeros-D, apesar de alta, não permite excluir o diagnóstico pelo que não devem ser 

pedidos29,30.  

Ecodoppler de compressão dos membros inferiores 
 
O território venoso dos membros inferiores é a origem dos êmbolos em cerca de 90% dos 

doentes com EP, daí a obrigatoriedade da inclusão do ecodoppler dos membros inferiores nos 

algoritmos de diagnóstico do TEV. O ecodoppler de compressão dos membros inferiores tem 

elevada sensibilidade (90%) e especificidade (95%) nos doentes com TVP proximal, sendo 

menos informativo (25-60%) nos doentes sem clínica de TVP. No entanto, só é documentada 

TVP em cerca de 30-50% dos doentes com EP. Esta discrepância explica-se pela mobilização 

total do trombo e/ou presença deste em território de difícil avaliação (cavado poplíteo e vasos 

ilíacos). A demonstração de TVP estabelece o diagnóstico de TEV e constitui indicação para 

tratamento anticoagulante com os mesmos critérios, doses e duração, da EP não maciça, 

dispensando assim a investigação subsequente indicada para confirmação de EP11,29,30.  

 
Angio-TAC 
 
Quando feita com técnica correcta (administração do contraste com bomba perfusora em dose 

adequada e no tempo correcto) e em TAC espiralar e multi-corte, é um meio de diagnóstico 

com boa sensibilidade (83%) e especificidade (96%) para EP, permitindo visualizar e 

 Os doentes com EP devem ser estratificados, quanto à gravidade e prognóstico 

imediato, em doentes de Alto risco e Baixo risco de mortalidade 
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caracterizar defeitos de preenchimento nos vasos principais, lobares, segmentares e mesmo 

sub-segmentares; permite ainda estudar com grande pormenor o parênquima pulmonar, o 

mediastino e as restantes estruturas do tórax (informação que pode ser útil no diagnóstico 

diferencial com patologias não EP). A Angio-TAC pela acessibilidade, disponibilidade de 

urgência, custos (semelhantes aos da cintigrafia) e informação fornecida, deve ser o exame de 

imagem a preferir na suspeita de EP. Nos doentes com probabilidade clínica de EP baixa ou 

intermédia e Angio-TAC, de boa qualidade, negativa, não hipocoagulados, o risco de 

ocorrência de TEV aos 3 meses é de 0.4%, semelhante ao da angiografia convencional. Assim, 

Angio-TAC multi-corte negativo em doente com probabilidade clínica baixa ou intermédia 

exclui com grande segurança o diagnóstico de EP29.  

Cintigrafia pulmonar de ventilação-perfusão (CP) 

Foi durante muitos anos o exame inicial de 2ª linha na árvore de decisão para o diagnóstico de 

EP. Tem muitas limitações, já que fornece um resultado de probabilidade, não está 

habitualmente disponível em situações de urgência, só pode ser valorizada se o doente não 

tiver patologia cárdio-pulmonar prévia (exige um Rx de tórax normal) e a sua leitura está muito 

dependente do observador29. O apontado torna a CP um exame de pouca utilidade para o 

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

(insuficiência renal e gravidez)29,34,35. A CP continua a ter um papel importante no estudo do 

TEP crónico. 

 Ecocardiograma transtorácico (ETT) 
 
É um auxiliar precioso na avaliação inicial da EP, particularmente no doente instável, pela sua 
não invasividade e portabilidade, pode ser deslocado à cabeceira do doente. Permite visualizar 
as câmaras cardíacas e avaliar as repercussões hemodinâmicas do evento agudo (sinais de 
sobrecarga do coração direito, um critério de gravidade importante), e por vezes identificar 
êmbolos no coração direito, tronco ou artérias pulmonares. Além disso, é extremamente útil 
na exclusão de possíveis diagnósticos alternativos (derrame pericárdico, miocardite, isquemia 
aguda, dissecção aórtica)29,31. 
 
É normal na maioria dos doentes com EP sem sobrecarga do VD (TEP não maciço), não 
devendo por isso ser encarado como um meio de diagnóstico para EP, mas sim como uma 
ferramenta útil para avaliação da gravidade da doença. Tem, no entanto, boa sensibilidade e 
especificidade no doente com sobrecarga do VD, sendo de esperar dilatação VD quando a 
amputação da vasculatura pulmonar é superior a 30%32. 
 
A presença de disfunção ventricular direita, na EP aguda, é um sinal de mau prognóstico e 
associa-se a uma mortalidade precoce de 12-23% (0-1% na EP aguda com eco normal)31. 
 
Os sinais ecocardiográficos a procurar são29,31,32: 
 
ü Dilatação do VD (apical 4 câmaras: área diastólica do VD de 60% da do VE);  
ü Hipocinesia da parede livre do VD ou discinesia com hipercontracção da porção apical  

(sinal de McConnel: alta especificidade e valor preditivo negativo de cerca de 94-96% 
para EP aguda);  

ü Espessura da parede livre do VD (> 5 mm indica patologia prévia);  
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ü Movimento paradoxal do septo interventricular caracterizado por abaulamento do 
septo para a esquerda durante a sístole e diástole precoce, provocando disfunção 
diastólica do VE.  

 
Deve ser ainda avaliada a pressão sistólica da artéria pulmonar que na EP aguda não ultrapassa 
em regra os 40 a 50 mmHg; valores superiores apontam para patologia vascular pulmonar 
prévia. 
 
A presença de um Foramen Ovale Patente (FOP) é um factor de mau prognóstico pelo risco de 
embolismo paradoxal.   
 
Para alguns autores, os sinais de sobrecarga/disfunção do coração direito, mesmo sem 
choque, são indicação para trombólise (ver tratamento)7. O ecocardiograma, pela sua não 
invasividade e portabilidade, pode ser ainda utilizado para monitorização da evolução do 
doente grave com repercussão hemodinâmica. 
 
Ecocardiograma trans-esofágico (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 diagnóstico de EP. Tem sido sugerida a sua utilização 
no doente crítico inconsciente com paragem cardíaca não explicada.  
 
OUTROS ECD 

Existem outros ECD úteis na investigação do TEP, não propriamente pelo seu valor na 

confirmação do diagnóstico mas pela capacidade de exclusão de outros diagnósticos 

diferenciais e/ou para a avaliação das repercussões e tomada de medidas imediatas. 

ECG 

Tem valor na exclusão de síndrome coronário agudo (SCA) e pericardite. As alterações 
sugestivas de cor pulmonale agudo (padrão S1Q3T3, bloqueio de ramo direito, desvio direito do 
eixo e P pulmonar) são frequentes na EP de alto risco, mas inespecíficas29,31.     
 

Gasometria do sangue arterial (GSA)  

Não permite distinguir EP de não EP, mas permite identificar a existência de hipóxia, frequente 

nesta e noutras patologias, e corrigi-la de imediato, independentemente do diagnóstico final. 

A diminuição do gradiente alvéolo-arterial não acrescenta especificidade. A presença de 

acidose metabólica é um sinal de gravidade29.  

Biomarcadores cardíacos 

As troponinas e os peptídeos natriuréticos, foram introduzidos, nos últimos anos na avaliação 

da gravidade da EP.  

As troponinas são marcadores sensíveis de lesão miocárdica. Na EP aguda, com repercussão 

hemodinâmica, há elevação da resistência vascular pulmonar (RVP) que resulta em sobrecarga 

sobre o ventrículo direito (VD), podendo provocar microenfartes e rotura das fibras 
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miocárdicas com libertação de troponinas. Os níveis séricos destas correlacionam-se com o 

grau de disfunção do VD. O aumento das troponinas no TEP é menor e mais fugaz que no SCA 

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

alto (90-99%) para complicação ou morte29,30,31. 

Os peptídeos natriuréticos (BNPs) têm origem nos miócitos cardíacos e são libertados em 

situações de “stress” mecânico sobre os ventrículos. A sobrecarga com dilatação do VD, por 

aumento da RVP, induz a libertação de BNPs. Estes são secretados como pró-BNP que é depois 

metabolizado em produtos biologicamente activos, BNP e NT-próBNP. A sua elevação indica 

síntese de novo, pelo que, o seu aumento só se verifica horas após o evento agudo. Um valor 

elevado inicial indica doença prévia, neste caso deve repetir-se o doseamento 6 a 12 horas 

após o evento agudo. O BNP e o NT-próBNP têm um excelente valor preditivo negativo (perto 

de 100%) para complicação ou morte por EP29,30,31.    

Angio-Ressonância Magnética Pulmonar (A-RMNP) 
 
Tem a grande vantagem de não expor o doente a radiações ou a contraste nefrotóxico pelo 
que é particularmente útil na grávida e no doente com insuficiência renal29. Tem como 
inconveniente a longa duração do exame, sendo por isso difícil de suportar pelo doente grave. 
Tem sensibilidade (70-100%) e especificidade (95-98%) altas e permite estudar a vasculatura 
pulmonar até ao nível sub-segmentar29. Permite ainda avaliar a função ventricular direita 
contribuindo assim para a estratificação da gravidade do doente29. 
As maiores desvantagens são a não disponibilidade generalizada, a demora na aquisição das 
imagens e o elevado custo. 

 
Angiografia pulmonar convencional (APC) 
 
Foi considerada o “gold standard” para o diagnóstico de EP, até à introdução da Angio-TAC 
helicoidal multi-corte. Ambas permitem a visualização de trombos até aos ramos sub-
segmentares, contudo a APC é um exame invasivo, de difícil disponibilidade, com maior 
número de complicações e maior variabilidade inter-observador. Tem hoje ainda lugar em 
circunstâncias especiais, a inconclusividade dos métodos não invasivos no doente com alta 
probabilidade clínica, no estudo pré-operatório de TEP agudo central ou crónico com indicação 
para cirurgia e nas abordagens combinadas com intervenção terapêutica (fragmentação e 
aspiração de trombo)29.  
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 Dímeros-D  
ü Negativos por teste de alta sensibilidade (ELISA) permitem excluir com 

segurança EP em doentes com probabilidade clínica baixa ou intermédia 
 

ü Não devem ser pedidos aos doentes com alta probabilidade clínica de EP, 

aos hospitalizados ou com outra patologia conhecida.  

 TVP 
ü A sua ausência não exclui o diagnóstico de EP  
ü A sua presença estabelece o diagnóstico de TEV e constitui indicação para 

tratamento anticoagulante com os mesmos critérios, doses e duração, da 
EP não maciça, não se justificando investigação subsequente para 
confirmação de EP 

 

 Angio-TAC helicoidal multi-corte 
ü É o MCD aconselhado para o estudo do doente com suspeita de EP 
ü Permite afirmar o diagnóstico, exclui-lo com grande segurança nos 

doentes com probabilidade clínica intermédia ou baixa e encontrar um 
diagnóstico alternativo na ausência de EP 

 

 Cintigrafia pulmonar 
ü Tem ainda lugar no estudo do doente com suspeita de TEP crónico, não 

sendo recomendada para o estudo do doente com EP aguda     

 ETT  
ü Não deve ser utilizado como meio de diagnóstico para EP, excepto no 

doente instável não mobilizável  
ü Tem alto valor na estratificação da gravidade do doente com EP  

 ETE 
ü Acrescenta sensibilidade e especificidade ao ETT no diagnóstico de EP 
ü Recomenda-se a sua utilização no doente crítico em paragem cardíaca de 

causa não explicada 

 Biomarcadores  
ü Níveis aumentados de troponinas e BNPs estão associados a um maior 

risco de morte, são por isso um bom marcador de gravidade e prognóstico 

 Angio-RMN 
ü Deve ser preferida à Angio-TAC pulmonar nas grávidas e no doente com 

insuficiência renal 

 Angiografia Pulmonar 
ü Deve ser reservada para os doentes com alta probabilidade clínica de EP 

não diagnosticada pelos outros MCD 
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6. Algoritmos de diagnóstico, conforme gravidade clínica  
 

Perante um doente com sinais e sintomas de EP devem ser realizados MCD de 1ª linha (GSA, 

ECG e Rx de tórax) e calculada a probabilidade clínica, de preferência utilizando uma das 

escalas anteriormente referidas (Wells, Miniati ou Pisamodel). 

Se há suspeita de EP de alto risco de mortalidade, i.e., presença de choque ou hipotensão, 

devem ser tomadas, de imediato, medidas terapêuticas de suporte de vida; se o doente é 

mobilizável e a Angio-TAC estiver imediatamente disponível, deverá ser realizada e, a 

confirmar-se o diagnóstico, deverá ser iniciado de imediato o tratamento indicado (ver 

tratamento). Se este exame não estiver disponível, ou o doente não for mobilizável, deverá 

providenciar-se estudo à cabeceira do doente com ecocardiograma; caso haja sobrecarga do 

VD e o doente se mantenha instável, deve ser tratado assumindo-se o diagnóstico de EP; 

quando estabilizado, e se não foi confirmado o diagnóstico por ecocardiograma, deve então 

realizar-se Angio-TAC pulmonar para confirmação do mesmo (tabela 5). 

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

Suspeita de EP de alto risco
(i.e, choque ou hipotensão)

Angio-TAC disponível imediatamente

Não Sim

Sobrecarga VD (ETT)

Não Sim

Procurar 
outras 
causas

Angio-TAC

Positivo Negativo

Procurar 
outras 
causas

Tratar TEP
Considerar fibrinólise

ou embolectomia

Angio-TAC 
disponível e

doente estável

Sem outros 
exames 

disponíveis 
ou doente 

instável

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

 

Se há suspeita de EP de não alto risco de mortalidade, com probabilidade clínica baixa ou 

intermédia, devem ser doseados os dímeros-D e no caso de serem positivos (por ELISA) deve 

ser realizada Angio-TAC que afirmará EP ou o diagnóstico alternativo. Afirmada a EP deve ser 

avaliada a gravidade com ecocardiograma e doseamentos de troponina e pró-BNP. Se a 

probabilidade clínica é alta e o doente está estável, deve ser realizada Angio-TAC e seguido o 

percurso referido anteriormente (tabela 6). 
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Tabela 6: Algoritmo de investigação de EP de não alto risco de mortalidade 

Suspeita de EP  de não alto risco
(i.e, sem choque ou hipotensão)

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

Avaliar probabilidade clínica de EP

Probabilidade baixa/intermédia
ou EP improvável

Alta probabilidade

Dímeros-D

Negativos

Sem TEP

Positivos Angio-TAC

Negativo Positivo

Sem TEP EP

 

 

No doente com sinais clínicos de TVP, esta deve ser comprovada com eco-doppler de 

compressão dos membros inferiores e, independentemente da probabilidade clínica, deve 

prosseguir-se com a avaliação da gravidade, já que é esta que vai decidir a opção terapêutica, 

independentemente da confirmação ou não de EP.  

Perante a suspeita de EP com probabilidade clínica intermédia ou alta deve ser iniciado 

tratamento com heparina de baixo peso molecular, em doses terapêuticas, enquanto se 

prossegue a investigação. 

 

Recomendações para o diagnóstico29 

 

 

 

Suspeita de EP alto risco de mortalidade 

 Angio-TAC emergente ou ETT à cabeceira do doente (dependendo da 

disponibilidade e circunstâncias clínicas). 
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Baixa probabilidade clínica: 
 

 D-dímeros normais, por métodos de alta sensibilidade, excluem EP 

 Angio-TAC multi-corte negativa exclui EP 

 Angio-TAC “single detector” negativa combinada com ecodoppler de compressão 
dos MI’s negativo excluem EP 

 Angio-TAC multi-corte ou “single detector” mostrando trombo segmentar ou mais 
proximal confirma EP  

 Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corte ou “single detector” 
mostrarem apenas trombos sub-segmentares 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s comprovando TVP proximal confirma EP 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s com TVP distal necessita de mais MCD para 
confirmação de EP 

 Cintigrafia de ventilação-perfusão normal exclui EP 

 Cintigrafia de ventilação-perfusão de probabilidade baixa ou intermédia 
combinada com eco-doppler de compressão dos MI’s negativo exclui EP 

 

Suspeita de EP de não alto risco de mortalidade 

 A estratégia de diagnóstico deve ser orientada pela probabilidade clínica 

 Os Dímeros-D plasmáticos (ELISA) negativos, no doente com probabilidade clínica 
baixa ou intermédia, excluem com grande probabilidade o diagnóstico de EP 

 O eco-doppler de compressão dos MI’s deve ser sempre considerado; se positivo 
dispensa a realização de outras MCD para afirmação de TEV 

 Não é recomendada a utilização do ETT de rotina em doentes estáveis 

 A Angiografia pulmonar deve realizada apenas quando houver discrepância entre 
a avaliação clínica e os resultados dos restantes exames não invasivos 

 É recomendada a utilização de critérios validados para diagnóstico de EP  
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Alta probabilidade clínica 
 

 Não estão recomendados D-dímeros  

 Se Angio-TAC negativa, devem ser usados outros MCD para excluir EP 

 Angio-TAC multi-corte ou “single detector” mostrando trombo segmentar ou mais 
proximal confirma EP  

 Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corte ou “single detector” 
mostrarem apenas trombos sub-segmentares 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s com TVP proximal confirma EP 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s com TVP distal necessita de mais MCD para 
confirmação de EP 

 

 

Probabilidade clínica intermédia 
 

 D-dímeros normais, por métodos de alta sensibilidade, excluem EP 

 Angio-TAC multi-corte negativa exclui EP 

 AngioTAC “single detector” negativa combinada com eco-doppler de compressão 
dos MI’s negativo exclui EP 

 Angio-TAC multi-corte ou “single detector” mostrando trombo segmentar ou mais 
proximal confirma EP  

 Devem ser usados outros MCD se a Angio-TAC multi-corte ou “single detector” 
mostrarem apenas trombos sub-segmentares 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s com TVP proximal confirma EP 

 Ecodoppler de compressão dos MI’s com TVP distal necessita de mais MCD para 
confirmação de EP 

 Cintigrafia de ventilação-perfusão normal exclui EP 

 Cintigrafia de ventilação-perfusão de alta probabilidade confirma o diagnóstico de 
EP 
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VI ς Tratamento 

Na suspeita de embolia pulmonar, o doente deve ser cuidadosamente monitorizado e os 

critérios de confirmação e exclusão do diagnóstico devem ser activamente pesquisados. 

1.  Medidas Gerais/Suporte 

Durante a investigação diagnóstica e após a sua confirmação é mandatório: 

ü  Corrigir a hipóxia - administrar O2
39; 

ü  Controlar a angústia respiratória - a morfina pode reduzir a ansiedade e actuar como 
vasodilatador pulmonar39; 
ü Compensar a instabilidade hemodinâmica – a perfusão de soros deve ser orientada pela 

noção de que o ventrículo direito está em sobrecarga e pode estar em falência aguda pelo 
que não aguenta sobrecarga excessiva29; 
ü Monitorização contínua das funções vitais, que deve ter em conta os seguintes parâmetros 
 

Optimização da oxigenação Optimização do débito cardíaco Metabolismo celular Função dos órgãos 

ü SaO2 / PaO2 
ü Hemoglobina /hematócrito 
ü Sinais de esforço respiratório 

(taquipneia, tiragem, adejo 
nasal, uso de músculos 
acessórios, …) 

ü PA 
ü ECG (frequência 

cardíaca e ritmo) 
ü Pulso 
ü PVC / Pressão de 

encravamento 
ü TPC (tempo de 

preenchimento 
capilar) 

ü Lactato 
sérico 

ü pH 
ü BE 
ü SvcO2 

ü Nível da 
consciência 

ü Pele marmórea  
ü Mucosas pálidas 
ü Extremidades frias 
ü Diurese  

Monitorização adicional especifica depois de iniciado tratamento 

ü Ecografia no final da 
trombólise seguida de 
reavaliação periódica 
conforme evolução 

ü Controlo da coagulação 
determinado pelo plano 
terapêutico instituído 

ü Pesquisa activa de 
potenciais fontes 
de hemorragia 

ü Doseamento repetido da 
troponina e NT-pró BNP 
até à normalização 

 

Nos doentes com compromisso hemodinâmico, a dopamina e a dobutamina parecem ter um 

efeito benéfico na função cardíaca, com efeitos desprezíveis na RVP40. Se houver necessidade 

de suporte vasopressor a adrenalina tem vantagens sobre a noradrenalina, que só tem acção 

vasoconstritora40. 

Se for necessário suporte ventilatório deve ser preferida a ventilação não invasiva29; a 

ventilação mecânica invasiva agrava a disfunção direita por aumento da pressão intra-torácica 

com redução do retorno venoso e aumento da pós-carga cardíaca39. 

É controverso o uso de fármacos vasoactivos pulmonares na EP aguda. Os diuréticos devem 

ser usados com muito cuidado pelo risco de agravamento da função ventricular direita. 
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2. Terapêutica específica 

Critérios de decisão para tratamento da EP 

O nível de probabilidade para EP, a sua confirmação ou não, e as repercussões hemodinâmicas 

são as variáveis em que se baseia a decisão de tratar ou não e a prioridade e selecção do 

tratamento apropriado a cada caso. 

Mesmo sem diagnóstico estabelecido o doente deve ser avaliado quanto à gravidade/risco de 

mortalidade e classificado como de alto risco de mortalidade ou baixo risco de mortalidade, 

segundo os critérios clínicos apontados anteriormente. Posteriormente e após confirmação do 

diagnóstico devem ser procurados os critérios de gravidade que diferenciem os doentes 

quanto ao risco (ecocardiograma e biomarcadores cardíacos). A presença destes critérios 

identifica uma população de risco intermédio de mortalidade.  

Alto Risco de Mortalidade / EP Maciça (antiga terminologia) 

Doente com hipotensão ou choque e com probabilidade de morte superior a 50% se não 

tratado. Apesar da ausência de estudos controlados randomizados com poder estatístico 

suficiente para comprovar o benefício da trombólise41, esta é aconselhada, neste grupo de 

doentes, em todas as “guidelines” publicadas. Os fármacos, doses, vias e modos de 

administração recomendados são os referidos na tabela 7.  

Tabela 7 

Trombólise 

Fibrinolíticos aprovados para 

tratamento da EP aguda 

Dose Inicial Manutenção 

rTPA 100mg em perfusão de 2h  

Estreptoquinase 
250 000 U em perfusão de 

20min 

100 000 U/h em 

24h 

Uroquinase 
4400 UI/Kg em perfusão 

de 10min 

4400 UI/Kg/h de 

12-12h 

Descontinuar a heparina previamente 

Retomar a heparina em dose de manutenção quando o APTT 

< 2 x s o normal 

 

 A instabilidade cárdio-circulatória e a falência respiratória na EP obrigam a 

suporte adequado e monitorização intensiva.  

 A sua presença implica a procura de um diagnóstico correcto e rápido já que a 

intervenção com terapêutica específica é fundamental para a correcção das 

falências de órgão presentes 



 

32 

 

Deve ser avaliado de forma clara o risco/beneficio descartando-se as contra-indicações 

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

gravidade do quadro clínico.  

No doente com possível indicação para trombólise devem ser reduzidas ao mínimo as punções 

venosas e arteriais periféricas e evitadas as punções de grandes vasos. A trombólise deve ser 

sempre que possível instituída antes da introdução da hipocoagulação. Quando tal não for 

possível e se a trombólise não está completamente excluída sugere-se iniciar a hipocoagulação 

com HNF (tabela 8). 

Tabela 8 

 

Esquema de administração de 

HNF por via endovenosa 

 

 

Dose Inicial Manutenção 

Standard 5000 - 10 000 UI 1300 UI/h 

Ajustada ao 

peso 
80 UI/Kg 18 UI/Kg/h 

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

Monitorização 

do APTT 

Após bolus inicial 

Após alteração 

Quando o APPT estiver 

no nível alvo 

4-6h 

6-10h 

Diário 

Descontinuar a heparina aos 5 dias se INR Ó 2 em 2 dias 

consecutivos 

 

Risco Intermédio de Mortalidade / EP Submaciça (antiga terminologia) 

EP com pressão arterial normal, mas com evidência hemodinâmica ou ecocardiográfica de 

sobrecarga / isquemia do coração direito e/ou troponina e/ou pró-BNP elevados. 

Está indicado tratamento com HBPM (tabela 9) ou trombólise (tabela 7), nomeadamente se há 

subida da troponina e/ou pró-BNP e/ou sinais de sobrecarga do VD42;  

A indicação para trombólise na EP submaciça é controversa e exige despiste criterioso de 

contra-indicações relativas e absolutas, ter um diagnóstico seguro de EP e em casos 

seleccionados. A decisão deve ser tomada por um médico sénior, de preferência com 

experiência na área29,42. 
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Tabela 9 

 

HBPM aprovadas para tratamento 

do TEV 

 

Doses de profilaxia e tratamento 

HBPM Peso Profilaxia Tratamento 

Enoxaparina  40mg/dia 1mg/Kg 

2xs/dia 

1,5mg/Kg/dia 

Nadroparina <50Kg 

50-70Kg 

>70Kg 

0.2mL / dia 

0.3mL / dia 

0.4mL / dia 

0,4mL 2xs/dia 

0,6mL 2xs/dia 

0,8mL 2xs/dia 

Reviparina  

35-45Kg 

46-60Kg 

>60Kg 

4200 U/dia 

 

 

0,4mL 2xs/dia 

0,6mL 2xs/dia 

0,8mL 2xs/dia 

Tinzaparina  75 U/dia 175 U/dia 

Dalteparina  5000 U/dia 200 U/Kg/dia 

 

 

Baixo Risco de mortalidade/EP não maciça (antiga terminologia) 

EP com pressão arterial normal e sem evidência hemodinâmica ou ecocardiográfica de 

sobrecarga / isquemia do coração direito e sem elevação de troponina e/ou pró-BNP. 

As HBPM são o anticoagulante recomendado43, devendo ser iniciada anticoagulação oral 

concomitante logo que o diagnóstico 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 situações de insuficiência renal ou quando se presume que possa haver necessidade de 

reverter rapidamente a hipocoagulação, deve ser utilizada a HNF (quadro 10), em alternativa 

às HBPM, já que tem uma semi-vida mais curta e a monitorização do seu efeito anticoagulante 

é de mais fácil execução e está melhor estudado29. 

Embolectomia pulmonar 

Deve ser considerada nos doentes com alto risco de evolução desfavorável ou com contra-

indicação ou não resposta à trombólise45. 

As técnicas de radiologia de intervenção (fragmentação ou aspiração do coágulo através de 

cateter apropriado) ou a trombectomia cirúrgica devem ser reservadas para centros com 

equipas organizadas e com experiência nas mesmas46.   
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Filtros da veia cava 

Previnem mecanicamente a recorrência de eventos tromboembólicos; mas podem favorecer a 

formação de novos coágulos com o risco de oclusão do filtro.  

Têm um efeito positivo na prevenção de recorrências de EP até aos 12 dias47.  

Há filtros da VCI removíveis, menos agressivos para a parede vascular e que podem ser 

retirados após um curto período de uso29. 

Estes dispositivos devem ser considerados quando há contra-indicação absoluta para a 

anticoagulação ou na EP recorrente no doente hipocoagulado em doses adequadas. 

 

 

 
3. Seguimento intra-hospitalar 
 
A EP acarreta uma mortalidade apreciável, sendo esta proporcional à gravidade do quadro 

inicial. A EP deve, no entanto, ser encarada como um processo dinâmico em que o doente 

pode passar rapidamente de uma situação clínica estável para um quadro de instabilidade 

hemodinâmica. Deve, por isso, ter uma monitorização clínica apertada com especial enfoque 

no nível consciência, parâmetros respiratórios e hemodinâmicos. 

O tratamento da EP tem riscos apreciáveis pelo que deve ser feita vigilância e prevenção de 

possível diátese hemorrágica “de novo” e avaliação da sua gravidade.  

Na EP com repercussões cardíacas devem ser monitorizados os níveis das enzimas de lesão 

miocárdica (troponina e pró-BNP) e a função VD (ecocardiograma) 

A não resposta precoce à terapêutica trombolítica traduz um prognóstico muito grave, já que a 

EP maciça tem uma mortalidade significativa, devendo por isso ser ponderados métodos de 

tratamento invasivos (cirurgia e métodos endovasculares).  

 As HBPM são o fármaco genericamente recomendado para o tratamento da EP  

 A HNF pela sua curta semi-vida e facilidade de reversão do seu efeito 

anticoagulante deve ser utilizada nas situações com risco hemorrágico elevado 

nomeadamente quando se prevê a instituição de trombólise   

 A trombólise está indicada na EP de alto risco de mortalidade e em casos 

seleccionados de EP de risco intermédio de mortalidade 

 O uso da trombólise no tratamento da EP exige diagnóstico seguro, conhecimento 

dos riscos e indicações e experiência no seu manuseio. Se cumpridos estes 

pressupostos pode ser ”life saving” na embolia maciça e em casos seleccionados 

de embolia submaciça 

 Em situações de impossibilidade ou ineficácia das terapêuticas preconizadas 

devem ser ponderadas as técnicas de intervenção endovascular 
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A EP não maciça tratada com anticoagulantes em doses eficazes tem habitualmente uma 

evolução favorável; embora baixo, persiste o risco de recorrência pelo que estes doentes 

devem ser vigiados a longo prazo.  

Na EP com repercussões cardíacas deve ser repetido o ecocardiograma à data da alta e aos 3 

meses. Se persistir hipertensão pulmonar, o doente deve ser referenciado para uma consulta 

especializada com vista à ponderação de terapêutica cirúrgica ou médica específica.  

4 . Prevenção secundária   

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

pelo menos 3 meses21,29,,48. A manutenção da profilaxia secundária deve ser ponderada caso a 

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

Tabela 10 

Prevenção secundária do TEV  

 

Adaptado de:  8th American College of Chest 

Physicians Evidence-Based Clinical Practice 

Guidelines. Chest 2008 

Factor de risco Duração 

Factor de risco transitório e resolvido 
3 meses 

Primeiro episódio de TEV idiopático* 
6 a 12 meses 

TEV e cancro 3 a 6 meses de HBPM 
ACO indefinidamente 

Primeiro episódio de TEV em doente com* 

SAF 

Trombofilia (> 2 factores) 

Trombofilia (1 factor) 

 

12 meses  
6 a 12 meses  

Dois ou mais episódios de TEV 

documentados ACO indefinidamente 

INR recomendado = 2,5 (2 ς 3) 

Ponderar o risco / benefício da ACO periodicamente 

* Considerar a ACO indefinidamente 
 

Os doentes com Hipertensão 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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