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Objetivo: Determinar a prevaléncia da tromboembolia pulmonar (TEP) em necropsias e o seu grau de
suspeicdo antemortem no Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). Delineamento: Estudo de coorte
com dados histdricos. Local: Hospital geral de agudos, de ensino universitario, de 728 leitos. Material e

métodos: Foram estudados os laudos de necropsias de adultos de 1985 a 1995 e os prontuarios dos
pacientes cujas necropsias foram positivas para TEP. Suspeita antemortem de TEP foi considerada a partir

de registros explicitos no prontuario ou por solicitacdo de cintilografia pulmonar ou por anticoagulagdo
plena. Resultados: Ocorreram 9.607 &bitos em adultos, com a realizacdo de 767 (7,98%) necropsias.
Foi identificada TEP significativa (> 1 subsegmento pulmonar) em 30 (3,9%) pacientes. Em 3 (10%)

pacientes, a TEP foi considerada causa eficiente do &bito. Suspeita clinica esteve presente em 5 (16,6%)
pacientes; em 25 (83,4%) houve apenas achado postmortem. Conclusdo: A taxa de TEP em necropsias
foi semelhante a da literatura internacional. O grau de suspeicdo clinica foi a metade da referida em séries

de hospitais universitarios norte-americanos e europeus. A TEP foi subsuspeitada em vida em pacientes

hospitalizados no HCPA. (J Pneumol 1997;23(3):131-136)

Pulmonary thromboembolism in necropsies at the
Clinics Hospital of Porto Alegre 1985-1995

Objectives: The purpose of this study is to establish the prevalence of pulmonary thromboembolism
(PTE) in autopsies and its rate of antemortem suspicion at Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA).
Design: Cohort study with historical data. Setting: School hospital with 728 beds. Patients and
methods: The adult autopsy reports were studied from 1985 to 1995 as well as the records of
patients whose autopsies diagnosed PTE. Antemortem suspicion of PTE was considered from explicit
notes on patients records, from requests of lung scan, or from full anticoagulation. Results: In the
period mentioned, 9,607 deaths occurred, and 767 (7.98%) autopsies were performed. Significant PTE
(> 1 pulmonary subsegment) in 30 (3.9%) patients. In 3 (10%) patients, PTE was considered the
effective cause of death. Clinic suspicion was present in 5 (16.6%) patients; in 25 (83.4%) patients,
there were only postmortem findings. Conclusion: PTE rates in autopsies were similar to those found
in international Iiterature. The rates of clinical suspicion were half of the ones mentioned in school
hospitals in the United States and Europe. PTE was subsuspected in life in patients
hospitalized at HCPA.
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INTRODUCAO

Fossem as necropsias procedimentos de rotina ou mes-
mo obrigatorias em casos de Obitos hospitalares, a preva-
Iéncia de tromboembolia pulmonar (TEP) como causa eficien-
te ou contributiva de morte seria definida com mais segu-
ranca e sua existéncia sentida mais concretamente no coti-
diano médico.

A TEP € considerada uma das principais causas de morta-
lidade hospitalar, a 3 causa geral de morte nos Estados
Unidos da América (EUA) e a complicagdo pulmonar aguda
mais comum em pacientes hospitalizados!"?)

O diagndstico de TEP continua sendo de probabilidades,
mesmo em grandes centros que dispdem de recursos mais
acurados. Os estudos de prevaléncia baseiam-se em estima-
tivas, em extrapolagcdes de casuisticas locais ou regionais e
em atestados de &bitos de pacientes com suspeita de trom-
boembolia venosa (TEV)!"3).

Estudos de necropsias tém mostrado que a TEP esta pre-
sente em 9 a 21% de Obitos hospitalares e que em numero
elevado de casos o achado de TEP ndo foi acompanhado de
suspeita clinica na evolugdo do paciente, permanecendo sem
diagnodstico em 40-70% de pacientes®©),

A realidade brasileira é pouco conhecida. Este trabalho
foi realizado com o objetivo de estudar a prevaléncia de TEP
em necropsias no Hospital de Clinicas de Porto Alegre e
determinar o seu grau de suspeita antemortem.

CASUISTICA E METODOS

Foram revisados os laudos de necropsias em todos os
exames postmortem realizados na Unidade de Necropsia
(UN) do Servico de Patologia do Hospital de Clinicas de Por-
to Alegre (HCPA), entre janeiro de 1985 e dezembro de 1995.
Por impossibilidade de acesso aos prontuarios anteriores,
os registros de necropsias realizadas entre 1972 (inicio dos
servicos) e 1985 ndo puderam ser considerados. Os enca-
minhamentos para necropsia originaram-se de dbitos sem
diagndstico durante a internagdo ou 6bitos inesperados e
dependeram fundamentalmente da aceitagdo da familia.

O HcpA € um hospital geral de agudos, de ensino univer-
sitario, com capacidade instalada atual de 728 leitos, aten-
dendo a populacdo do Rio Grande do Sul (ndo exclusiva-
mente), com niveis de cuidados secundarios e terciarios.

Os laudos de necropsias foram analisados quanto aos diag-
ndsticos anatdémicos e, entre estes, selecionados todos os
registros de tromboembolia. Os diagndsticos de tromboem-
bolia foram baseados em macroscopia e microscopia, den-
tro da rotina da UNU. Foram considerados positivos para
TEP significativa (ou maior) os achados correspondentes ao
comprometimento maior de um subsegmento pulmonar®?),
considerando-se o carater retrospectivo do estudo e o tem-
po de busca, que envolveu pelo menos trés patologistas ne-
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croscopistas. Pacientes com embolias pulmonares por ém-
bolos de outra natureza ndo foram considerados. O periodo
de 1985-1995 foi escolhido pela melhor sistematizacdo dos
exames e registros dos dados, ndo tendo sido utilizados os
dados do periodo anterior (1975-1985) de funcionamento
da UN.

Foram estudados os prontuarios dos casos identificados
de TEP para a determinagdo dos dados demograficos, cena-
rio clinico e suspeita de TEP. Suspeita de TEP foi considerada
a partir de registros explicitos no prontuario e/ou por solici-
tacdo de cintilografia pulmonar perfusional ou ventilo-per-
fusional ou ainda por anticoagulagcdo plena.

RESULTADOS

Necropsia - Houve 10.984 O&bitos totais e 9.607 obitos
em adultos (> 18 anos de idade) no HCPA no periodo estuda-
do. Realizaram-se 767 necropsias em adultos, o que corres-
pondeu a 7,98% de obitos. Nas 767 necropsias, foram iden-
tificados 30 casos de TEP, correspondendo a 3,9%.

Achados anatomopatologicos - Foram as seguintes
as descricdes de localizagdes de trombémbolos, sem defini-
¢do de tamanho ou grau de obstrugdo: tronco da artéria
pulmonar, dez pacientes; bifurcagdo da artéria pulmonar,
um; artéria pulmonar principal (direita e/ou esquerda), sete;
artéria lobar, um; artéria segmentar, um; artérias pulmona-
res subsegmentares multiplas, dez pacientes.

Infarto pulmonar foi constatado em seis (20%). A TEP foi
considerada causa eficiente de ébito em trés (10%) casos,
em que foi identificada TEP macica bilateral (TEP foi conside-
rada macica quando a obstrucdo da circulagcdo envolveu ter-
ritorio de duas ou mais artérias lobares ou quantidade equi-
valente de émbolos em outros vasos), em dois pacientes com
cancer e em um paciente com vasculopatia periférica. A
pesquisa de TvP em membros inferiores foi realizada em
apenas um caso, no paciente com vasculopatia periférica.

Pacientes — Nos 30 casos de TEP, 7 (23,33%) pacientes
tinham idade < 40 anos, 14 (46,66%) estavam entre 41 e
64 anos de idade e 9 (30%) eram = 65 anos de idade. A
meédia de idade foi de 53 anos (18-76 anos). Dezoito (60%)
pacientes eram do sexo masculino e 12 (40%), do feminino.
Quinze (50%) pacientes estiveram internados no centro de
tratamento intensivo (CTI) e os outros eram provenientes das
clinicas médica e cirurgica. A média de internagdo foi de
10,5 dias, com intervalo de 1 a 40 dias; 3 pacientes estive-
ram internados 1 dia; 15 pacientes estiveram internados
menos de 5 dias e 3 pacientes estiveram internados por
mais de 30 dias.

Cenarios clinicos - Os seguintes diagndsticos - néo
mutuamente excludentes — estavam presentes: pneumopa-
tias cronicas agudizadas, 12 casos (40%); pneumonia, 10
(33%); cancer, 10 (33%); insuficiéncia cardiaca congestiva,
7 (23%); e trombose venosa profunda, 1 caso. Os sinais e
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sintomas pertinentes predominantes foram taquipnéia (80%),
taquicardia (75%), dispnéia (60%), cianose (35%) e dor pleu-
ritica (25%). O paciente de 18 anos de idade era portador
de miocardiopatia cronica (sem defini¢do etioldgica) e fale-
ceu em insuficiéncia cardiaca, com TEP e infartos pulmona-
res multiplos.

Suspeita de TEP - Em 5 (16,6%) casos houve suspeita
clinica. Nos demais 25 (83,3%), os achados foram exclusi-
vamente de necropsias. Nos cinco casos de suspeita, o estu-
do cintilografico ventilo-perfusional foi de alta probabilida-
de, sendo os pacientes submetidos a anticoagulacdo plena.
Desses cinco pacientes com suspeita antemortem, dois es-
tavam internados no cTl, com tempo de hospitalizagdo en-
tre dois e trés dias, e trés eram de enfermarias de cuidados
gerais, com internacdes de 3, 14 e 32 dias.

A tabela sumariza os dados clinicos e anatomopatologi-
cos encontrados. Ndo houve associagdo significativa (p >
0,05) entre os achados do grupo de pacientes sem suspei-
¢do clinica de TEP e o do grupo com suspeigdo, incluindo
tempo de internacdo.

TABELA
Dados clinicos e anatomopatologicos dos pacientes
com tromboembolia pulmonar na necropsia

Suspeita Sem suspeita
antes do antes do
ohito obito
(N=5) (N =25)
Sexo (masculino/feminino) 3/2 15/10
Idade média (intervalo), anos 57 (52-71) 52 (18-76)
Quadro clinico
Dispnéia 4 14
Dor pleuritica 3 6
Tosse 1 7
Hemoptise 1 4
Sincope 1 4
Taquipnéia 5 19
Taquicardia 5 18
Doencas associadas
Pneumopatia primaria 2 10
Trombose venosa profunda 1 0
Neoplasia 1 9
Pneumonia 0 10
Insuficiéncia cardiaca congestiva 0 7
Desidratacdo 0 5
Sindrome da imunodeficiéncia adquirida 0 1
Localizacdo anatomica do émbolo pulmonar
Tronco da artéria pulmonar 0 10
Bifurcacdo da artéria pulmonar 0 1
Artéria pulmonar principal (direita ou esquerda) 2 5
Artéria lobar 1 0
Artéria segmentar 1 0
Artérias subsegmentares multiplas 1 9

p > 0,05 em todas as comparacdes.
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Causa principal da morte - Em trés casos (10%), a
TEP foi considerada a causa principal da morte dos pacien-
tes. Em nenhum destes casos houve suspeita clinica ante-
mortem. Todos os pacientes apresentavam taquipnéia; disp-
néia em dois casos; taquicadia em dois; dor pleuritica em
um; e sincope em um. As doencas associadas a TEP nestes
casos foram malignidade, desidratacdo e pneumonia.

COMENTARI0S

Taxas de necropsia - No periodo estudado, as necrop-
sias em adultos no HcPA foram realizadas em 8% dos 6bitos
hospitalares. A taxa geral de necropsias nos hospitais norte-
americanos em 1940 era de 50%, tendo caido para 22%
em 19739, No inicio da atual década (90), a taxa de ne-
cropsias € de cerca de 14%, podendo ser menor do que 5%
em hospitais ndo-universitarios®'9. Alguns centros hospita-
lares de ensino universitario tém publicado séries de necrop-
sias com taxas de 36%©, 5000, 61%®, Nio obstante, a
queda em exames postmortem esta também se refletindo
em centros universitarios de exceléncia: de 75% em 1960
para 38% em 1980 no entdo Peter Bent Brigham - hoje
Brigham and Women’s Hospital". Em nossa experiéncia
no HCPA, a maior dificuldade para a realizacdo de necrop-
sias reside na pouca disposicdo dos familiares em permiti-
rem tal tipo de exame. As vezes existe permissio condicio-
nada a liberagdo do corpo em tempo incompativel para sua
realizacdo (intervalo legal minimo de seis horas entre a cons-
tatagdo de Obito e o inicio da necropsia). Auséncia de condi-
coes técnicas ou operacionais para sua realizacdo ocorre
em alguns casos. A falta de habilidade do médico na abor-
dagem da familia, o modelo de equipes assistenciais diluin-
do a relacdo médico-familia e as circunstancias, ndo infre-
qlientes, de contato com a familia somente apds o dbito
podem colaborar para o reduzido nimero de necropsias nos
hospitais que tém condicdes de realiza-las. Mesmo assim, o
HCPA apresenta taxa significativa de necropsias dentro da
realidade brasileira e mesmo em comparagdo com hospitais
gerais norte-americanos nao universitarios. Ao longo de seus
25 anos de existéncia, as taxas de necropsias do HCPA tém-
se mantidos estaveis, aumentando recentemente no subgru-
po de pacientes transplantados (dados ainda ndo publica-
dos).

O valor das necropsias — O aperfeicoamento da tec-
nologia de diagnostico ndo parece ter reduzido o valor de
exames postmortem. Um estudo retrospectivo em trés eras
sucessivas — nas quais houve definidos avancos em métodos
de imagens e em conhecimento acumulado em varias areas
-, amostrados pela analise de 100 necropsias em cada um
dos anos de 1960, 1970 e 1980, encontrou persisténcia
em cerca de 10% o numero de necropsias que revelaram
um diagndstico significativo ndo conhecido antes da morte,
o qual, sabido e tratado, poderia ter prolongado a vida; e
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em cerca de 12% outros diagnosticos nédo realizados clinica-
mente, cujo conhecimento possivelmente nao teria influén-
cia na conduta™, No HCPA ndo temos dados objetivos glo-
bais sobre diagndstico de necropsias e diagnosticos ante-
mortem, afora os de TEP, que estdo sendo apresentados.

TEP em necropsias — Necropsias tém sido base para a
maioria das estimativas da freqiiéncia de mortes hospitala-
res devidas a TEP. Nossos resultados mostraram a presenca
de cerca de 4% de achados de TEP maior em necropsias, o
que é semelhante a algumas das séries originadas em hospi-
tais do mesmo porte e da mesma pratica®®®, O carater
retrospectivo de nosso estudo, que abarcou 11 anos e pato-
logistas diferentes, implicou falta de uniformidade no rela-
torio de necropsias, principalmente no referente a maior
detalhamento na localizagdo e extensdo anatdmica dos ém-
bolos na arvore arterial pulmonar. Chama a atencdo o fato
de que de 18 casos de TEP nos ramos centrais da circulagdo
arterial pulmonar, em apenas trés pacientes a TEP foi consi-
derada causa eficiente do débito e, nos demais, causa contri-
butiva, provavelmente porque ndo havia obstrucdo total dos
vasos, mas presenca de €émbolos cujas dimensdes nao fo-
ram suficientes para reducdo macica da circulagdo pulmo-
nar correspondente. A incidéncia de TEP em necropsias au-
menta significativamente em estudos prospectivos compa-
rativamente a estudos retrospectivos!'), o que seguramente
se deve, entre outros motivos, ao maior cuidado na identifi-
cacdo de émbolos periféricos; o significado destes émbolos
ndo esta claro, uma vez que podem ser encontrados em até
20% de individuos higidos que morreram em acidentes('?,

Ha registros de queda da percentagem de TEP em ne-
cropsias nos ultimos anos: em uma das maiores séries publi-
cadas, envolvendo 3.412 necropsias®, houve redugido de
9,3% para 3,8% em periodo de 15 anos, coincidindo com o
aumento de 4% para 12,3% no uso de anticoagulantes en-
tre todos os pacientes adultos internados. Outros estudos
tém confirmado a queda de TEP (TEP > 1 subsegmento) como
causa eficiente ou contributiva de morte em necropsias: no
estudo ja referido(”, compreendendo 100 necropsias exa-
minadas nos anos de 1960, 1970, e 1980 em um mesmo
hospital, a presenca de TEP foi de 12%, 8% e 4%, respecti-
vamente.

A suspeita “antemortem” - Em nossa série, apenas
cinco (16,6%) pacientes tiveram suspeita clinica de TEP. Em
25 casos (83,3%), os achados foram apenas necroscdpicos.
Em cerca de trés (10%) pacientes o intervalo entre a inter-
nagdo e o dObito foi de um dia, o que provavelmente prejudi-
cou a investigacdo. Mas dos 15 pacientes internados em
CTI, apenas dois (13,33%) tiveram suspeita clinica, ndo obs-
tante a monitorizagdo e constante discussdo sobre as condi-
¢des clinicas evolutivas. Nao foi possivel determinar o inter-
valo entre a ocorréncia dos fendmenos embdlicos e os Obi-
tos, uma das limitagdes dos estudos retrospectivos e longos
(uma década em nosso caso).
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As necropsias tém demonstrado que a embolia pulmonar
¢ um dos diagnosticos menos corretamente suspeitados an-
tes da morte. Mais de dois tercos (65-70%) das TEP encon-
tradas em necropsias como causa eficiente ou contributéria
do 06bito ndo foram suspeitados em vida®®'%13), No Brasil,
ha um registro recente( de série de 483 necropsias com
51 (10,5%) casos de TEP, todos sem suspeita clinica.

Pacientes idosos, com doengas clinicas cardiopulmona-
res, contribuem bastante para a auséncia de suspeicdo do
diagnostico. Em uma série com 1.544 necropsias®, dos
pacientes acima dos 70 anos de idade que faleceram de TEP,
apenas 10% tiveram diagndstico estabelecido em vida; em
nenhum dos pacientes com pneumonia foi o diagndstico de
TEP contemplado antes da morte. A suspeita clinica se fez
maior (isto é, torna-se menos infreqiiente) em situagdes de
pos-operatdrio e naqueles casos em que os exames pré-Obi-
to demonstraram trombose venosa profunda(®®.

A introdugdo na pratica médica dos estudos cintilografi-
cos e das arteriografias ainda ndo teve efeito mensuravel
sobre a freqiiéncia dos diagndsticos de TEPUY, principalmente
porque estes procedimentos dependem de solicitagdo, a qual
se origina da suspeita clinica. O que mantém alta a taxa de
nio-diagnosticos de TEP € primariamente a faléncia de sus-
peita-la, ndo sé a de diagnostica-la.

A suspeita clinica de TEP - A reconhecida inespecifici-
dade dos sinais e sintomas e inexisténcia de exames labora-
toriais complementares de rotina que sejam acurados para
o diagndstico da TEP devem ser compensadas pelo esforgo
de interpretacido do cenario clinico. Esta deriva da presenca
de fatores de risco, que sdao cumulativos, em manifestacdes
compativeis com a ocorréncia de um evento tromboembdli-
co pulmonar e com a possibilidade de outros diagndsticos
para o quadro clinico apresentado. Pensar em TEP em cena-
rios compativeis é a chave da suspeita clinica criteriosa (ndo
especulativa).

Um avanco conceitual para o entendimento da TEP, com
aplicagdes no diagndstico e no manejo, € o conceito de trom-
boembolia venosa (TEv), como uma entidade Unica, que reu-
ne duas condicdes inter-relacionadas: a trombose venosa
profunda (TvP) e a tromboembolia pulmonar (TEP)(>16),

A TEP ndo é uma pneumopatia primaria, ou intrinseca,
mas uma complicagdo circulatoria pulmonar de uma trom-
bose venosa profunda. A TvP dos membros inferiores é res-
ponsavel por cerca de 85-95% dos émbolos que alcancam o
pulméo. Menos de 15-20% dos émbolos originam-se em
sistema pélvico, membros superiores ou em camaras car-
diacas*', Em nosso estudo, a origem dos émbolos ndo pdde
ser identificada, pois em apenas um caso foi a necropsia
estendida aos membros inferiores, o que é uma das limita-
coes de estudos retrospectivos.

A presenca de fatores aditivos de risco para TvP devem
ser fortemente considerada na elaboracdo diagnostica de
pacientes hospitalizados: antecedentes de TEv, idade maior
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que 40 anos, pos-operatorio de grande cirurgia geral, pos-
operatdrio de cirurgia ortopédica de bacia, fémur ou joelho,
trauma de bacia ou fémur, politraumatismo, céancer, obesi-
dade, infarto agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca
congestiva, acidente vascular cerebral paralisante, uso de
altas doses de estrégeno, imobilizagdo prolongada, puerpé-
rio e estados primarios de hipercoagulabilidade®'8-20),
Algumas combinagdes de manifestagdes devem ser valo-
rizadas em situacdes de risco. Estudos detalhados de gran-
des séries®'23) mostraram que dispnéia ou taquipnéia esta-
vam presentes em 90-96% dos casos; dispnéia ou hemopti-
se ou dor pleuritica, em 91-949%; dispnéia ou taquipnéia ou
clinica de TvP, em 91-999%; dispnéia ou taquipnéia ou dor
pleuritica, em 97%; dispnéia ou taquipnéia ou dor pleuritica
ou evidéncias radiograficas de atelectasia ou consolidacdes
estavam presentes em 98% dos casos. A pressdo parcial de
oxigénio arterial (PaOZ) em ar ambiente estava abaixo de
80mmHg em cerca de 75% e o gradiente alvéolo-arterial
maior que 20mmHg, em cerca de 88% dos pacientes.

Em presenca de fatores de risco para Tvp, alguns cenarios
clinicos sdo altamente compativeis com TEP: sintomas tora-
cicos agudos, sincope, sintomas toracicos agudos associa-
dos a perda da consciéncia, descompensacdo subita e/ou
inexplicada de insuficiéncia cardiaca congestiva, descompen-
sacdo subita e/ou inexplicada de pneumopatia cronica, cho-
que cardiogénico sem infarto agudo do miocardio, taquiar-
ritmias subitas, parada cardiorrespiratoria, dor pleuritica e
hemoptise®21-24,

O diagnostico de TEv - O diagnostico de certeza da
TEP in vivo sb pode ser feito pela arteriografia pulmonar.
Entretanto, o estudo da perfusdo pulmonar através da cinti-
lografia pulmonar perfusional com particulas marcadas com
radionuclideos permitiu o estudo nédo invasivo da circulacdo
pulmonar, o que, associado com a radiografia de térax e o
estudo cintilografico ventilatorio do pulméo através de ga-
ses radiativos ou radioaerossol, estabeleceu padrdes diag-
nosticos que permitem atitudes terapéuticas seguras®?>29,

A estratégia de interpretacdo dos estudos cintilograficos
ventilo-perfusionais (v/Q) pelo estudo PIOPED®Y mostrou que
em 116 pacientes com V/Q de alta probabilidade a arterio-
grafia pulmonar encontrou TEP em 102 casos, correspon-
dendo a um valor preditivo positivo de 88%. Mas em 251
pacientes com arteriografia positiva para TEP apenas 102
estudos cintilograficos foram de alta probabilidade, signifi-
cando que a sensibilidade (verdadeiro positivo para TEP) de
estudos v/Q de alta probabilidade foi apenas de 41%; esta
sensibilidade aumentou para 82% quando se somavam es-
tudos de alta e moderada sensibilidade e para 98% quando
se reuniram estudos de alta, moderada e baixa probabilida-
de, isto é, quando se consideraram todos os estudos cintilo-
graficos v/Q que apresentaram anormalidades passiveis de
serem TEP (nas 251 arteriografias positivas para TEP os estu-
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dos v/Q foram anormais em 989% das vezes). Estudos cinti-
lograficos v/Q de baixa probabilidade cursaram com até 20%
de casos de TEP diagnosticados por arteriografia. A especifi-
cidade de um estudo v/Q de alta probabilidade foi de 979%,
isto é, a percentagem de pacientes com arteriografia sem
evidéncias de embolia aguda que nao apresentaram cintilo-
grafia v/Q de alta probabilidade.

Alguns autores consideram que a cintilografia pulmonar
V/Q permite trés possibilidades diagndsticas: auséncia de
TEP, alta probabilidade de TEP e estudo ndo-diagndstico!'?,
A associagdo do nivel de probabilidade de estudos v/Q com
o nivel de suspeita clinica tem sugerido que (a) probabilida-
des v/Q baixa ou alta com concordantes probabilidades cli-
nicas permite o diagnostico correspondente (“alta ou baixa
probabilidade de TEP”) e (b) niveis discordantes de probabili-
dade Vv/Q e suspeita clinica requerem ulterior investigagcdo®”.

Novos métodos de imagens estdo sendo testados para o
diagnéstico de TEP. A tomografia computadorizada helicoi-
dal (spiral volumetric computed tomographic scanning,
TCH) em um estudo de 249 pacientes com suspeita clinica
de TEP apresentou sensibilidade de 95% (verdadeiro positi-
vo) e especificidade (verdadeiro negativo) para TEP. Os valo-
res preditivos positivos e negativos foram ambos de 97%09),
A TcH tem sido sensivel para émbolos pulmonares que vdo
do tronco da artéria pulmonar as artérias segmentares e até
subsegmentares®). Estudos multicéntricos em andamento
dirdo em futuro proximo se a TCH podera substituir a cintilo-
grafia pulmonar e mesmo a arteriografia pulmonar no diag-
néstico da TEP.

0 conceito de TEV ampliou as possibilidades de diagnods-
tico e de conseqliente conduta terapéutica para os casos de
TEP. A suspeita clinica, os estudos cintilograficos ventilo-per-
fusionais para TEP e a determinacdo de presenca de TVP
permitem agora uma determinacido diagndstica bem mais
acurada, prescindindo-se da invasiva e pouco disponivel ar-
teriografia pulmonar, na maioria dos casos.

A TvP pode atualmente ser diagnosticada de forma nao
invasiva e repetitiva, sem a necessidade de flebografia as-
cendente por contraste (que continua sendo o padrio-aureo
para seu diagnostico)®?. Técnicas de pletismografia de im-
pedancia elétrica e de ecodoppler tém sido usadas com cres-
cente acuracia diagnostica, o suficiente para segura tomada
de decisdes na pratica clinica. O diagndstico da TvP, ndo
obstante, continua sendo alvo de inovagdes técnicas na pro-
cura de novos agentes radiativos com afinidade para o trombo
(imagens cintilograficas positivas, o que também se aplica-
ria para o diagndstico de TEP), aperfeicoamento de procedi-
mentos como a angioscopia, a venografia de subtracdo digi-
tal, ultra-sonografia com agentes amplificadores e imagens
de ressonédncia nuclear (para veias periféricas profundas e
circulacdo pulmonar).

Testes sanguineos continuam sendo avaliados, como o
papel da pressdo parcial arterial de oxigénio para confirma-

135



Menna-Barreto S, Cerski MR, Gazzana MB, Stefani SD, Rossi R

¢do ou exclusdo de TEP®33V e o significado da concentracio
de produtos especificos de degradagdo liberados na circula-
¢do para fibrindlise enddgena de um trombo de fibrina, como
o D-dimero, para a confirmacdo ou exclusio de TvpP(2,

Conclusdo — O HCPA mantém um servico regular de ne-
cropsias que permitiu identificar uma taxa de TEP semelhan-
te a varias referéncias da literatura internacional. Nesta ca-
suistica, a suspeicdo antemortem de TEP correspondeu a
metade da média internacional. TEP continua um diagndsti-
co distante na realidade médica brasileira. A insuficiente sus-
peicdo clinica de TEP encontra-se na origem das suas dificul-
dades diagnosticas. Suspeitar de TEP em presenca de cena-
rios clinicos compativeis e valoriza-los em associagcdo com
os exames complementares pertinentes tem sido a estraté-
gia atual, até que se consigam testes rotineiros de triagem
para a TEV.
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