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Tromboembolismo pulmonar (TEP) deve ser suspeitado em pacientes com fatores de risco para trombose
venosa profunda (TVP) que apresentem, isoladamente ou associados, mal-estar indefinido, dispnéia/
taquipnéia, choque súbito ou síndrome pulmonar hemorrágica. A investigação começa com exames

laboratoriais simples (radiografia de tórax, eletrocardiograma e análise dos gases arteriais), cujos resultados
em conjunto com os dados de história e do exame físico permitem a classificação da suspeita clínica em alta,

média ou baixa probabilidade. Essa fase é importante tanto para confirmar a suspeita de TEP como para
excluir diagnósticos diferenciais. A seguir, passa-se para a fase de realização de exames laboratoriais

sofisticados que, dependendo das alterações radiológicas do tórax, começa com a cintilografia pulmonar,
investigação de TVP ou arteriografia pulmonar. Desde que não haja alto risco para anticoagulação, sempre

que houver retarde na realização dos exames laboratoriais sofisticados e suspeita clínica de alta
probabilidade, a heparinização deve ser iniciada enquanto se aguarda a realização de exames para confirmar
ou excluir TEP. Nesta revisão são discutidos esses métodos diagnósticos e apresentados alguns esquemas de

seqüência diagnóstica do TEP, procurando sobretudo adaptá-los a nossa realidade.
(J Pneumol 1999;25(3):181-186)

Diagnostic sequence in pulmonary thromboembolism

Pulmonary thromboembolism (PTE) should be suspected in patients with risk factors for deep venous

thrombosis (DVP) who present, either isolated or in association, malaise, dyspnea/tachypnea, sudden

collapse or pulmonary hemorrhage syndrome. The diagnostic approach starts with basic tests (chest

X-rays electrocardiographs, and arterial blood gas tensions) the results of which associated to medical

history and to physical examination allow the classification of clinical suspicion as high, intermediate

or low probability. This phase is important, both to support clinical suspicion of PTE and to exclude

alternative diagnoses. In order to confirm or exclude PTE, one or several sophisticated imaging exams

(lung isotope scanning, leg imaging, and pulmonary angiography) should be performed next, according

to the findings of the chest X-ray. If there is undue delay in arranging investigations for patients with

high clinical probability, heparin should be started, unless high risk to anticoagulation is present. In

this review the diagnostic methods are discussed and some strategies for rapid investigation of PTE are

shown with the main purpose of adapting them to Brazilian reality.
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Nos Estados Unidos da América, cerca de 5 milhões de
pacientes são acometidos, anualmente, pelo menos por um
episódio de trombose venosa profunda (TVP). Desses, 500.000
pacientes (10%) desenvolvem tromboembolismo pulmonar
(TEP) e 10% destes acabam morrendo(1). Mesmo assim, ape-
nas 30% dos casos de TEP são diagnosticados antes do óbi-
to. Por outro lado, 65% dos casos diagnosticados clinica-
mente não são comprovados pela necropsia(2-7).

Esses dados mostram que a dificuldade para o diagnóstico
de TEP é universal e que a doença é, com freqüência, sub ou
superdiagnosticada. Como o TEP tem elevada mortalidade,
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que é sensivelmente diminuída com diagnóstico e tratamen-
tos precoces(2), qualquer médico diretamente envolvido com
o cuidado de pacientes deve sempre ter em mente a possibi-
lidade de TEP, principalmente naqueles com risco de TVP.

No entanto, a seqüência diagnóstica em pacientes com
suspeita de TEP envolve vários dilemas. O primeiro deles está
relacionado ao quadro clínico freqüentemente inespecífico
da doença. Além disso, propedêutica armada é necessária
para confirmar o diagnóstico e os exames mais invasivos são
mais acurados e dispendiosos que os não invasivos. Tam-
bém, o tratamento do TEP deve ser instituído precocemente,
porém, embora reduza a mortalidade, pode, por outro lado,
por si próprio causar complicações.

Assim, há pouco tempo para o médico fazer a suspeita
clínica de TEP, decidir quais os métodos mais seguros e efi-
cientes para confirmar o diagnóstico e instituir terapêutica
eficaz. Infelizmente, essas decisões são mais lentas e difíceis
quanto menores os recursos hospitalares. Neste texto serão
discutidos os aspectos clínicos, laboratoriais e de propedêuti-
ca armada que constituem os passos principais para o diag-
nóstico do TEP. A seqüência diagnóstica do TEP, inclusive
quando a terapêutica deve ser instituída, será discutida pro-
curando-se, sobretudo, adaptá-la a nossa realidade.

PRINCIPAIS PONTOS DA INVESTIGAÇÃO DIAGNÓSTICA

1) SUSPEITA CLÍNICA

Fatores de risco: o TEP é a segunda e mais séria mani-
festação do tromboembolismo venoso, que é uma complexa
doença vascular com patogênese multifatorial que resulta em
duas manifestações clínicas principais: TVP e TEP(8). A fonte
de êmbolos pulmonares mais importante do TEP é a TVP dos
membros inferiores(1,9), a ponto de D’Alonzo(10) dizer que “TEP
não é uma doença, mas uma mera complicação da TVP”.
Portanto, deve-se considerar a possibilidade de TEP em pa-
cientes com risco de TVP. Assim, imobilização, obesidade,
traumas cirúrgicos e não cirúrgicos, queimadura, gravidez,
puerpério, contraceptivos orais, reposição hormonal, neo-
plasias, fraturas ósseas, insuficiência cardíaca congestiva, po-
licitemia, coagulopatias, TVP prévia, abuso de drogas intra-
venosas, presença de cateter venoso, lúpus eritematoso sis-
têmico são os principais fatores de risco de TVP e, conse-
qüentemente, de TEP(2,11-13). Salienta-se que geralmente a TVP

não apresenta manifestações clínicas, sendo diagnosticada
apenas através de exames laboratoriais, de modo que não se
pode afastar a hipótese de TEP baseando-se na ausência de
TVP clínica.

Quadro clínico: como a natureza do quadro clínico de-
pende do tamanho e do número de êmbolos, da reserva car-
diovascular e da velocidade de fragmentação e de lise do
coágulo, o TEP é clinicamente multifacetado(10,14,15). O qua-
dro clínico clássico de dor torácica e dispnéia súbitas e he-
moptise ocorre em apenas 20% dos casos. Em geral, os sin-
tomas e sinais do TEP submaciço são pouco evidentes e po-

dem ser transitórios. Já no TEP maciço, ou em pacientes
com pouca reserva cardiovascular, as manifestações clínicas
são mais intensas. As freqüências dos principais sintomas e
sinais de pacientes internados com TEP, do estudo do
UPET(16,17), são mostradas na Tabela 1.

Em nossa experiência, é também muito freqüente a quei-
xa de mal-estar indefinido acompanhado ou não por discreta
taquipnéia. Além disso, consideramos achados sentinelas de
TEP o aparecimento súbito de dor torácica, taquipnéia/disp-
néia, taquicardia, hipotensão, hemoptise e/ou síncope.

Como esses sintomas e sinais são inespecíficos, o primei-
ro passo na investigação diagnóstica é a exclusão de outras
doenças, como atelectasia, pneumonia, pneumotórax, infar-
to agudo do miocárdio, choque cardiogênico, etc. Feito isso,
considera-se a possibilidade de TEP, que pode ser classificada
em(18):

Alta probabilidade: presença de pelo menos um fator de
risco para TVP associada a quadro clínico muito sugestivo de
TEP.

Média probabilidade: presença de pelo menos um fator
de risco para TVP associada a quadro clínico pouco sugestivo
de TEP ou ausência de fator de risco para TVP em presença
de quadro clínico muito sugestivo de TEP.

Baixa probabilidade: ausência de fator de risco para TVP

associada a quadro clínico pouco sugestivo de TEP.

2) EXAMES LABORATORIAIS SIMPLES

Radiografia torácica: é um exame não específico e com
baixa sensibilidade para TEP, mas pode detectar outras doen-
ças pulmonares auxiliando no diagnóstico diferencial. Wors-
ley et al.(19) analisaram 1.063 radiografias de pacientes com
suspeita de TEP e observaram que 88% daqueles cujo TEP foi
confirmado tinham alterações radiográficas: elevação hemi-
diafragmática, infiltrados focais, derrame pleural ou atelecta-
sia. Quando há infarto pulmonar, pode ser visibilizada uma
condensação triangular com a base em região subpleural.
Áreas avasculares (sinal de Westermark) podem sugerir o diag-
nóstico. No entanto, o fato mais importante a ser lembrado
é que a radiografia pode estar normal, mesmo em casos de
TEP extenso(1). Na investigação diagnóstica de TEP o exame

TABELA 1
Freqüência dos principais sintomas e

sinais do tromboembolismo pulmonar*

Sintomas Freqüência (%) Sinais Freqüência (%)

Dispnéia 84 Taquipnéia 92

Dor pleural 74 Crepitações 58

Ansiedade 59 Taquicardia 44

Tosse 53 Febre 43

Hemoptise 30 Galope 34

Sudorese 27 Flebite 32

Síncope 13 Cianose 19

* Adaptado das referências 16, 17.
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radiológico do tórax é obrigatório para a interpretação dos
achados do mapeamento pulmonar, uma vez que um defeito
de perfusão é menos específico para TEP se corresponde a
uma área anormal na radiografia do tórax.

Eletrocardiograma: é outro exame inespecífico para
TEP, porém útil para o diagnóstico diferencial e, quando apre-
senta alterações clássicas, reforça a hipótese clínica(15). O
traçado pode ser normal, mas o achado mais freqüente é
taquicardia sinusal. Quando há falência cardíaca direita, prin-
cipalmente nas embolias maciças, há desvio do eixo para a
direita, onda P pulmonar e o padrão S

1
Q

3
T

3
(1,2).

Análise dos gases arteriais: hipoxemia é um achado
comum no TEP(20). Mesmo pacientes com PaO

2
 normal, em

geral, apresentam aumento da diferença alvéolo-arterial de
O

2
. Hipocapnia é, também, encontrada freqüentemente em

pacientes com TEP. Manganelli et al.(14) mostraram que pa-
cientes com TEP confirmado têm PaO

2
 e PaCO

2 
significante-

mente menores que pacientes com suspeita não confirmada.
Embora hipoxemia e hipocapnia sejam dados inespecíficos,
também observados em várias outras doenças cardiorrespi-
ratórias, quando somados aos outros achados clínicos e la-
boratoriais auxiliam no diagnóstico de TEP. Além disso, seja
qual for a causa da hipoxemia, ela deve ser tratada.

No estudo PIOPED(21), médicos, baseados no conjunto de
dados obtidos da história clínica, do exame físico, da radio-
grafia simples do tórax, do eletrocardiograma e da gasime-
tria arterial de 887 pacientes, classificaram a probabilidade
clínica de TEP em três categorias: altamente provável, incerta
ou improvável. O estudo angiográfico dos pacientes revelou
que a suspeita clínica é bastante confiável nos casos classifi-
cados como de alta probabilidade e nos improváveis. Assim,
cerca de 70% dos pacientes com alta probabilidade clínica
de TEP tiveram o diagnóstico confirmado, enquanto 9% dos
casos considerados improváveis tinham TEP. Os resultados
desse estudo indicam que o uso dos achados clínicos e dos
resultados dos testes laboratoriais simples permite direciona-
mento razoavelmente seguro nos casos de suspeitas clínicas
de alta e de baixa probabilidade de TEP.

3) EXAMES LABORATORIAIS SOFISTICADOS

Cintilografia de perfusão pulmonar(22): é um método
simples e pouco invasivo, realizado pela injeção de micro-
partículas marcadas com radioisótopos na circulação veno-
sa. É extremamente útil para triagem dos casos de oclusão
vascular pulmonar, pois um resultado normal praticamente
exclui a presença de TEP. Por outro lado, um padrão anormal
de perfusão não é necessariamente causado por êmbolo, pois
várias outras doenças cardiopulmonares alteram o fluxo san-
guíneo pulmonar e apresentam defeitos de perfusão. Por-
tanto, é um exame com alta sensibilidade e baixa especifici-
dade, no qual a probabilidade de TEP está relacionada ao
tamanho (grande: > 75% de um segmento; moderado: 25-
75% de um segmento; pequeno: < 25% de um segmento) e

ao número dos defeitos de perfusão. A correlação do resul-
tado da cintilografia de perfusão com os achados radiográfi-
cos e com a cintilografia pulmonar de ventilação aumenta a
especificidade do exame.

Cintilografia de ventilação pulmonar(22): o conceito
de cintilografia de ventilação, primeiro com xenônio radioa-
tivo e mais recentemente com aerossóis radioativos, foi in-
troduzido para aumentar a especificidade das imagens da cin-
tilografia de perfusão. Esse exame é supérfluo se a perfusão
for normal; conseqüentemente, a cintilografia de perfusão
deve ser realizada em primeiro lugar. Entretanto, a vida mé-
dia dos isótopos utilizados nesses exames torna essa opção
pouco prática, pois, por razões técnicas, a cintilografia de
ventilação tem que ser realizada antes da de perfusão para
que os exames possam ser feitos com intervalo de tempo
mínimo. Áreas com grandes defeitos de perfusão com venti-
lação normal são altamente sugestivas de TEP, porém não
patognomônicas. Várias outras situações podem produzir
esses resultados, mas a história clínica e a radiologia do tó-
rax auxiliam no diferencial.

Conforme os critérios modificados do PIOPED(23), a proba-
bilidade de TEP no exame de cintilografia ventilação/perfu-
são pode ser assim classificada:

Alta probabilidade (> 80%):

1) Dois ou mais defeitos de perfusão grandes, ou o equi-
valente em defeitos moderados ou subsegmentares grandes
e cintilografia de ventilação normal.

2) Dois ou mais defeitos grandes de perfusão substancial-
mente maiores que as alterações correspondentes na radio-
grafia de tórax.

Probabilidade intermediária (20-79%)

1) Um defeito de perfusão moderado ou dois grandes (con-
siderado limítrofe para alta probabilidade) com cintilografia
de ventilação normal.

2) Um defeito combinado de perfusão e de ventilação com
radiografia do tórax normal.

3) Defeito difícil de ser classificado como de alta ou de
baixa probabilidade.

Baixa probabilidade (≤ 19%):

1) Ausência de defeitos de perfusão segmentares.
2) Ausência de defeitos de perfusão na presença de gran-

des alterações radiográficas.
3) Defeitos de perfusão combinados com de ventilação

em presença de radiografia do tórax normal.
4) Qualquer número de pequenos defeitos de perfusão com

radiografia do tórax normal.
Normal: ausência de defeitos de perfusão.
No estudo PIOPED(21,23,24), as cintilografias de perfusão e

de ventilação foram interpretadas pelos médicos participan-
tes sem conhecimento prévio dos dados clínicos e dos resul-
tados da angiografia, e classificadas em alta probabilidade,
incerta e improvável. Os resultados foram, então, combina-
dos com as categorias de possibilidades clínicas e com os
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achados de arteriografia, observando-se que a combinação
de alta probabilidade clínica com alta probabilidade cintilo-
gráfica era substancialmente preditiva de TEP (96%). Similar-
mente, a combinação de baixa suspeita clínica com imprová-
vel probabilidade na cintilografia estava associada com baixa
freqüência de TEP (9%). Quando a suspeita clínica era inter-
mediária e o padrão cintilográfico tinha alta probabilidade, a
freqüência de TEP foi de 80%. Todas as outras combinações
de categorias clínicas com cintilográficas foram muito baixas
para incluir TEP ou muito altas para excluí-lo. Menos de 2%
dos pacientes tinham combinação de baixa suspeita clínica
com alta probabilidade na cintilografia e cerca de 50% des-
ses casos tinham TEP.

Com base nessas observações, e se erros de 12 a 20%
para falso-positivos e de 2 a 9% para falso-negativos forem
aceitos, a suspeita clínica e os achados da cintilografia pul-
monar podem ser usados para excluir ou incluir TEP sem
outros exames em 29 a 41% dos pacientes. A percentagem
de diagnóstico falso-positivo pode ser reduzida para menos
de 5% quando o diagnóstico de TEP for aceito apenas quan-
do houver a combinação de alta suspeita clínica com alta
probabilidade na cintilografia pulmonar. A taxa de diagnósti-
co falso-negativo pode ser reduzida consideravelmente com
a investigação de TVP.

Além do estudo do PIOPED(21), há outros dois grandes estu-
dos prospectivos, de Hull et al.(25) e de Hull e Raskob(26), que
mostraram a utilidade da realização da cintilografia de venti-
lação/perfusão no diagnóstico do TEP. Entretanto, conside-
rando os custos elevados desse exame, há autores, como
Robin e McCauley(27), que insistem na realização da cintilo-
grafia de perfusão em primeiro lugar, para então decidir se a
cintilografia de ventilação está ou não indicada. O grupo PISA-

PED(28), estudando prospectivamente 890 pacientes com sus-
peita de TEP, concluiu que é possível um diagnóstico acurado
de TEP combinando-se os dados clínicos e de exames labora-
toriais simples com apenas a cintilografia de perfusão. Para
isso, foram usados os seguintes critérios para interpretação
da cintilografia de perfusão:

Normal: nenhum defeito de perfusão.
Próximo do normal: defeitos de perfusão menores ou

iguais em tamanho e forma às anormalidades radiológicas:
cardiomegalia, alargamento da aorta, hilos e mediastino, ele-
vação do diafragma, apagamento do ângulo costofrênico,
espessamento pleural, derrame intracissural.

Anormal (TEP presente): único ou múltiplos defeitos de
perfusão em forma de cunha, com ou sem alterações de
mesma forma na radiografia do tórax. Áreas de hiperperfu-
são, também em forma de cunha, usualmente coexistem.

Anormal (TEP ausente): único ou múltiplos defeitos de
perfusão com formas variadas, não em cunha, com ou sem
alterações de mesma forma na radiografia do tórax. Áreas
de hiperperfusão em forma de cunha estão, em geral, ausen-
tes.

Depreende-se que esses autores utilizaram principalmente
a forma do defeito de perfusão para a interpretação da cinti-
lografia. Um exame TEP presente associado a alta ou a pro-
vável probabilidade clínica tem valor preditivo de, respectiva-
mente, 99% e 92%. Um exame TEP ausente acompanhado
por baixa probabilidade clínica tem valor preditivo negativo
de 97%. Angiografia foi necessária em 25% dos pacientes
com cintilografia anormal: naqueles em que houve discre-
pância entre a probabilidade clínica e o resultado da cintilo-
grafia. Embora tenha uma amostra grande, os resultados desse
estudo merecem maiores observações para ser transpostos
para a prática clínica.

Teste dímero-D: a dosagem, pelo método de ELISA, dos
níveis plasmáticos do dímero-D, um produto da degradação
da fibrina, tem sido considerada útil no diagnóstico de TEP.
Níveis elevados são indicativos da presença de trombose in-
travascular e níveis normais praticamente excluem TEP(2,29,30).
Apesar da elevada sensibilidade do método (≥ 90%), seu uso
rotineiro para diagnóstico de TEP é limitado pela especifici-
dade variável e baixa (30-40%)(30-32).

Angiografia pulmonar(2,18): embora considerada como
gold standard para diagnóstico de TEP, muitas vezes está
sujeita a interpretações conflitantes, mesmo entre radiolo-
gistas experientes. Em estudo realizado pelo PIOPED(21), o diag-
nóstico foi conflitante em 19% dos casos, variando de 2%
para artérias principais a 34% para artérias subsegmentares.
É, também, um exame invasivo, dispendioso e com risco de
complicações, especialmente em pacientes com hipertensão
pulmonar, insuficiência renal, infarto agudo do miocárdio
recente, insuficiência cardíaca direita ou insuficiência respi-
ratória. Portanto, apesar de sua elevada especificidade, deve
ser indicado criteriosamente.

Tomografia computadorizada helicoidal (2,33,34): tem
sido considerada, atualmente, como um exame importante
para diagnóstico de TEP, com a vantagem sobre a angiogra-
fia convencional de ser menos invasivo, mais rápido, menos
complexo e com poucos riscos de complicações. Entretanto,
é um exame dispendioso e disponível apenas em grandes
centros médicos e de pesquisa, limitando sua indicação em
grande escala. Seus resultados são efetivos, especialmente
no TEP de artérias principais a segmentares, tendo sensibili-
dade de 94% e especificidade de 96%. Já para TEP de arté-
rias subsegmentares a sensibilidade diminui para 13%.

SEQÜÊNCIA DIAGNÓSTICA

Há na literatura diversas propostas para a seqüência diag-
nóstica no TEP, em geral baseadas nos resultados do PIOPED

de combinações de probabilidades clínicas com as da cintilo-
grafia pulmonar de ventilação/perfusão(2,8,10,15,18,21,22,35,36).
Entretanto, a execução dessas propostas tem custos eleva-
dos e é altamente dependente dos recursos hospitalares dis-
poníveis. Por outro lado, alguns autores defendem a idéia de
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fazer a cintilografia de ventilação somente após um resultado
alterado da cintilografia de perfusão(27,28,36). Um exemplo de
seqüência diagnóstica no TEP, na qual é realizada cintilogra-
fia de ventilação/perfusão em todos os casos, é mostrado na
Figura 1.

No Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Bo-
tucatu usamos para o diagnóstico de TEP a seqüência mos-
trada na Figura 2.

Suspeita clínica: com base na história clínica, exame
físico, radiografia do tórax, eletrocardiograma e análise dos
gases arteriais, é feita a suspeita clínica de TEP, que é classi-
ficada em alta, média ou baixa probabilidade.

Radiografia do tórax: se a radiografia simples do tórax
for normal ou apresentar alterações altamente sugestivas de
TEP (elevação de cúpula diafragmática, infiltrados em cunha,
etc.), ou ainda outras anormalidades mínimas, o paciente
será submetido à cintilografia de perfusão. Se a radiografia
do tórax revelar outras alterações, será realizada investiga-
ção de TVP e, se esta for negativa, angiografia pulmonar.

Cintilografia de perfusão: se normal, é afastada a pos-
sibilidade de TEP. Se anormal com defeitos de perfusão alta-
mente sugestivos de TEP, segundo os critérios modificados
do PIOPED(23), o tratamento é iniciado. Se anormal, mas com
outro padrão que não o de alta probabilidade, é realizada a
cintilografia de ventilação.

Cintilografia de ventilação: uma comparação entre as
cintilografias de perfusão e de ventilação que revele alta pro-
babilidade de TEP (grandes defeitos de perfusão em áreas
com ventilação normal ou pouco reduzida) é indicação para
tratamento, exceto em pacientes com alto risco para anti-

coagulação, nos quais é realizada investigação para TVP e, se
esta for negativa, angiografia pulmonar. Se a comparação
entre as cintilografias de perfusão e de ventilação revelar
qualquer outro padrão que não o de alta probabilidade, será
realizada investigação para TVP e, se esta for negativa, an-
giografia pulmonar.

Investigação de TVP: é realizada em pacientes com sus-
peita clínica de TEP que: 1) apresentam radiografia do tórax
muito alterada; ou 2) que têm cintilografias de perfusão e de
ventilação com outro padrão de anormalidade que não o de
alta probabilidade; ou ainda, 3) quando há alta probabilidade
clínica associada a alta probabilidade na cintilografia de per-
fusão ou na de ventilação/perfusão, mas há alto risco para
anticoagulação. Se a investigação de TVP for positiva, será
iniciada a anticoagulação e, se negativa, será indicada a an-
giografia pulmonar.

Angiografia pulmonar: é realizada em todas as situa-
ções que exigem investigação de TVP e esta for negativa. Se
a angiografia pulmonar é positiva inicia-se a anticoagulação;
se negativa, deve-se investigar a presença de outra doença.

Com este protocolo para diagnóstico de TEP, a cintilogra-
fia de ventilação é indicada sempre após a de perfusão. O
intervalo, em média de 24 horas entre os dois exames, não
parece alterar a sensibilidade dos testes. Também, evita-se o
uso de cintilografia pulmonar em casos com graves altera-
ções radiológicas, que diminuem a sensibilidade do exame.
Como nem sempre é possível a realização dos exames rapi-
damente, temos adotado o seguinte procedimento: sempre
que a suspeita clínica é de alta probabilidade e não há risco
elevado para anticoagulação, o paciente é mantido heparini-
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Figura 1 – Investigação diagnóstica do tromboembolismo pulmonar

(Adaptado da referência 22) (ECG – eletrocardiograma; STO – segui-

mento; TEP – tromboembolismo pulmonar; TRT – tratamento; TVP –

trombose venosa profunda; V/Q – ventilação/perfusão).

Figura 2 – Investigação diagnóstica de tromboembolismo pulmonar

no HCFMB-Unesp (P – perfusão; TEP – tromboembolismo pulmonar;

V – ventilação; V/Q – cintilografia de ventilação/perfusão).
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zado enquanto se aguarda a realização dos exames para con-
firmar ou excluir TEP. Todos esses procedimentos reduzem
os custos da seqüência diagnóstica no TEP, bem como a mor-
bidade e a mortalidade da doença.

Em resumo, TEP deve ser suspeitado em pacientes com
fatores de risco para TVP que apresentem subitamente mal-
estar indefinido, dispnéia/taquipnéia, taquicardia, hemopti-
se, síncope e/ou dor torácica. A investigação diagnóstica
deve ser iniciada imediatamente e se houver retarde na reali-
zação dos exames, o paciente com elevada probabilidade clí-
nica de TEP e sem risco para anticoagulação deverá ser hepa-
rinizado até que a investigação puder ser concluída. Consi-
derando-se a elevada mortalidade do TEP, seu caráter recor-
rente e os dilemas enfrentados para a realização do diagnós-
tico e para a instituição do tratamento, devem-se ter sempre
em mente as palavras de Palla et al.(36): “the diagnosis of

pulmonary embolism must be pursued during life”.
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