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“Know all the theories, master all the techniques, but as you touch a human soul be 
just another human soul.” 

            
 Carl Gustav Jung 
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Resumo  
 
Introdução: O tromboembolismo pulmonar agudo é uma condição clínica de elevada 
morbimortalidade, caracterizada pela obstrução das artérias pulmonares por trombos. A 
sua apresentação heterogénea e o impacto clínico significativo tornam-no um desafio na 
prática clínica. Nas últimas décadas, os avanços no diagnóstico, na estratificação do risco e 
nas opções terapêuticas têm transformado a gestão desta patologia. Esta revisão 
bibliográfica visa consolidar os progressos mais recentes, identificar lacunas existentes e 
explorar perspetivas futuras na abordagem ao tromboembolismo pulmonar agudo. 

Materiais e métodos: Foi realizada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados PubMed, 
Scopus e Web of Science. Foram incluídas revisões bibliográficas, revisões sistemáticas, 
meta-análises e ensaios clínicos controlados e randomizados publicados entre 2014 e 2024, 
em inglês e português. Adicionalmente, foi incluído o estudo PIOPED pela sua relevância 
histórica. As palavras-chave utilizadas incluíram “pulmonary embolism”, “biomarkers”, 
“catheter-directed therapy”, “risk stratification” e “direct oral anticoagulants”. Foram 
excluídos artigos referentes a idades pediátricas.  

Resultados: Os avanços no diagnóstico incluem tecnologias emergentes, como a tomografia 
computadorizada por contagem de fotões e a tomografia computadorizada por emissão de 
fotão único, bem como a integração de biomarcadores, como o BNP, troponina e o lactato, 
em scores de risco, contribuindo para uma maior personalização da gestão do 
tromboembolismo pulmonar. Algoritmos como o YEARS e o PEGeD mostram-se eficazes 
na otimização dos níveis de corte dos D-dímeros, reduzindo exames desnecessários, custos 
e exposição à radiação. No tratamento, os anticoagulantes orais diretos revolucionaram a 
gestão do tromboembolismo pulmonar pela sua segurança e praticidade, enquanto as 
intervenções por cateter e a trombólise de baixa dose emergem como alternativas 
promissoras em casos mais complexos. As equipas multidisciplinares de resposta à embolia 
pulmonar, em crescimento a nível global, permitiram obter melhores desfechos clínicos, 
através de uma abordagem colaborativa e eficaz. 

Conclusão: Os avanços no diagnóstico e no tratamento do tromboembolismo pulmonar 
agudo têm proporcionado melhorias significativas na abordagem desta patologia. Contudo, 
subsistem desafios importantes, como o desenvolvimento de ferramentas adicionais para a 
estratificação do risco, a validação de novas tecnologias e a definição de critérios claros para 
as terapêuticas emergentes. Esta revisão sublinha a necessidade de esforços contínuos para 
superar as lacunas existentes, promovendo uma prática clínica baseada em evidências, que 
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equilibre a inovação com a segurança, contribuindo para melhores desfechos clínicos e para 
uma melhor qualidade de vida dos pacientes com tromboembolismo pulmonar agudo. 

 

Palavras-chave 
 
“embolia pulmonar”, “biomarcadores”, “estratificação do risco”, “intervenções dirigidas por 
cateter”, “anticoagulantes”.   
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Abstract 
 
Introduction: Acute pulmonary embolism is a clinical condition with high morbidity and 
mortality, characterized by the obstruction of pulmonary arteries by thrombi. Its 
heterogeneous presentation and significant clinical impact make it a challenge in clinical 
practice. Over the past decades, advances in diagnosis, risk stratification, and therapeutic 
options have transformed the management of this condition. This literature review aims to 
consolidate the most recent progress, identify existing gaps, and explore future perspectives 
in the approach to acute pulmonary embolism. 
 
Materials and Methods: A bibliographic search was conducted in the PubMed, Scopus, 
and Web of Science databases. Reviews, systematic reviews, meta-analyses, and 
randomized controlled trials published between 2014 and 2024, in English or Portuguese, 
were included. Additionally, the PIOPED study was incorporated due to its historical 
relevance. The keywords used included "pulmonary embolism," "biomarkers," "catheter-
directed therapy”, "risk stratification," and "direct oral anticoagulants." Articles related to 
the pediatric population were excluded. 

Results: Advances in diagnosis include emerging technologies such as photon-counting 
computed tomography and single-photon emission computed tomography, as well as the 
integration of biomarkers such as BNP, troponin, and lactate into risk scores, contributing 
to greater personalization in pulmonary embolism management. Algorithms such as YEARS 
and PEGeD have proven effective in optimizing D-dimer thresholds, reducing unnecessary 
imaging, costs, and radiation exposure. In treatment, direct oral anticoagulants have 
revolutionized pulmonary embolism management, while catheter-directed interventions 
and low-dose thrombolysis are emerging as promising alternatives for more complex cases. 
Multidisciplinary pulmonary embolism response teams have demonstrated improvements 
in clinical outcomes. 

Conclusion: Advances in the diagnosis and treatment of acute pulmonary embolism have 
significantly improved the management of this condition. However, important challenges 
remain, such as the development of additional tools for risk stratification, the validation of 
new technologies, and the establishment of clear criteria for emerging therapies. This review 
highlights the need for continuous efforts to address existing gaps, promoting evidence-
based clinical practice that balances innovation with safety, ultimately contributing to better 
clinical outcomes and improved quality of life for pulmonary embolism patients. 
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Introdução 
 
O tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma condição médica potencialmente fatal, 
caracterizada pela obstrução da circulação pulmonar devido à migração de trombos, na sua 
maioria provenientes das veias profundas dos membros inferiores. Classificado como uma 
emergência cardiovascular, o TEP exige atenção clínica imediata, devido ao seu impacto na 
estabilidade hemodinâmica e na função cardíaca. Integrado no espectro do 
tromboembolismo venoso (TEV), que abrange igualmente a trombose venosa profunda 
(TVP), o TEP possui uma elevada relevância clínica, tanto pela sua significativa 
morbimortalidade como pelo seu carácter, em grande parte, evitável. 
 
O diagnóstico de TEP é dificultado pela variabilidade da manifestação inaugural, que pode 
alternar entre achados incidentais em exames de imagem e apresentações súbitas e fatais. 
A ampla variedade de apresentações clínicas torna o diagnóstico precoce crucial, mas 
altamente desafiante, o que contribui significativamente para elevar a taxa de 
subdiagnóstico desta condição. 
 
Nos últimos anos foram alcançados avanços importantes no diagnóstico e na gestão 
terapêutica do TEP, impulsionados pela crescente compreensão da sua fisiopatologia e pelo 
desenvolvimento de novas tecnologias de imagem e abordagens terapêuticas. No campo do 
diagnóstico, as técnicas de imagem e a integração de biomarcadores têm sido fundamentais 
para a identificação rápida e precisa do TEP. No tratamento, o uso otimizado da trombólise, 
a embolectomia cirúrgica e o desenvolvimento de novas terapêuticas, como os 
anticoagulantes orais diretos (DOACs) oferecem opções eficazes. Dada a relevância clínica 
e os avanços constantes nos critérios e métodos de diagnóstico e tratamento, torna-se 
essencial rever e compilar o progresso nesta área. 
 

 
Objetivo  
 
Dada a preponderante relevância clínica do TEP, esta revisão visa explorar e sintetizar os 
avanços mais recentes no diagnóstico e na gestão terapêutica desta patologia, tendo como 
principais objetivos contribuir para uma compreensão mais profunda e fundamentada da 
gestão do TEP e identificar tanto os progressos quanto as lacunas que persistem no 
conhecimento clínico desta condição. 

Mobile User



Tromboembolismo Pulmonar Agudo: Uma Revisão Bibliográfica dos Avanços no Diagnóstico e no 
Tratamento 

 

2 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mobile User



Tromboembolismo Pulmonar Agudo: Uma Revisão Bibliográfica dos Avanços no Diagnóstico e no 
Tratamento 

 

3 
 
 
 

Metodologia  
 
 
Foi realizada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados PubMed, Scopus e Web of 
Science utilizando os termos: “pulmonar embolism”, “biomarkers”, “catheter-directed 
therapy”, “risk stratification” e “direct oral anticoagulants”. A pesquisa foi complementada 
com a inclusão do estudo PIOPED II, dado o seu impacto histórico e relevância no campo 
do tromboembolismo pulmonar e com outras bibliografias comumente usadas neste campo 
(ex: Harrison’s Principles of Internal Medicine, 21e).  
 
Nos parâmetros de pesquisa selecionados, restringimos a recolha de informação a revisões 
bibliográficas, revisões sistemáticas, meta-análises e estudos aleatorizados e controlados. 
De modo a reunir a informação mais recente e atualizada, foi colocado um limite temporal 
de 10 anos, sendo apenas recolhidos os artigos com data posterior a 2014, inclusive, e 
publicados em língua portuguesa ou inglesa, até ao mês de Dezembro de 2024.  
 
Por último, e uma vez que nos propomos a rever e analisar o estado de arte dos avanços no 
diagnóstico e no tratamento do tromboembolismo pulmonar agudo em adultos, eliminámos 
da nossa pesquisa todos os resultados referentes a idades pediátricas. 
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Tromboembolismo Pulmonar Agudo  
 
Definição e epidemiologia 
 
O tromboembolismo pulmonar (TEP) corresponde à obstrução mecânica da vasculatura 
pulmonar, na maioria dos casos, devido a um coágulo proveniente das veias profundas dos 
membros inferiores. Esta patologia integra o espetro do tromboembolismo venoso (TEV), 
juntamente com a trombose venosa profunda (TVP), e afirma-se como a terceira síndrome 
cardiovascular aguda mais comum (1–8). 
 
As taxas de incidência anual do TEP variam entre 39 e 115 por cada 100.000 pessoas, com 
uma predominância no sexo masculino, embora se observe um aumento na incidência no 
sexo feminino durante os anos reprodutivos (1,6–8). Apesar de ocorrer em todas as faixas 
etárias, este é mais prevalente com o envelhecimento, refletindo um maior risco associado 
à idade avançada (2–6,8).  
 
No que diz respeito à mortalidade, os estudos indicam que, na ausência de tratamento, a 
taxa de mortalidade pode atingir cerca de 30%, sendo substancialmente reduzida para cerca 
de 8% com o tratamento adequado (2,4). Estudos mais recentes realizados na Europa e na 
América do Norte apontam para a diminuição da taxa de mortalidade do TEP agudo, o que 
está provavelmente relacionado com os avanços terapêuticos e com um maior alinhamento 
com as diretrizes clínicas. Contudo, verifica-se concomitantemente uma tendência 
crescente para o sobrediagnóstico desta condição, com a identificação de casos 
subsegmentares ou até inexistentes de TEP, impulsionada pelo desenvolvimento 
tecnológico. Tal fenómeno pode induzir a uma falsa impressão da redução das taxas de 
mortalidade, uma vez que o aumento do número de diagnósticos pode camuflar a real 
mortalidade associada à doença (9–11). 

 
Fisiopatologia 
 
Na maioria dos casos, o TEP ocorre da migração de um trombo através da veia cava inferior 
para as câmaras cardíacas direitas, alojando-se nas artérias pulmonares. Contudo, em 
situações mais raras, o TEP pode resultar de trombose in situ, como em casos de trauma 
torácico, cirurgia pulmonar ou infeções específicas, como a infeção por SARS-CoV-2.  
Todavia, também pode ser causado por materiais não trombóticos, tais como gordura, 
tumor ou ar (12–14). 
A formação de trombos é explicada pela tríade de Virchow, postulada em 1856, que indica 
três condições essenciais: estase venosa, hipercoagulabilidade e lesão do endotélio vascular. 

Mobile User



Tromboembolismo Pulmonar Agudo: Uma Revisão Bibliográfica dos Avanços no Diagnóstico e no 
Tratamento 

 

6 
 
 
 

Embora esta seja uma teoria clássica, as evidências contemporâneas demostram que muitos 
pacientes com TEV apresentam características predisponentes que corroboram os 
princípios descritos por Virchow (12–14). Na tabela 1 estão representados os fatores 
predisponentes para TEV (8). 
 

AVC: acidente vascular cerebral; VIH: vírus da imunodeficiência humana; TVS: trombose venosa superficial; 
TEV: tromboembolismo venoso; OR: odds ratio. Tabela adaptada de “ESC Guidelines for the diagnosis and 
management of acute pulmonary embolism developed in collaboration with the European respiratory society 
(ERS)”. 

 
A formação de trombos resulta de um desequilíbrio entre os mecanismos pró-coagulantes e 
os sistemas anticoagulantes ou fibrinolíticos naturais. Os trombos venosos, compostos 
predominantemente por fibrina, glóbulos vermelhos e plaquetas, formam-se em áreas de 
estase ou de lesão vascular, como os seios venosos e as válvulas venosas. Enquanto trombos 
venosos menores podem sofrer lise espontânea, outros progridem para as veias proximais 
e, eventualmente, causam TEP (12,14). 
 

Tabela 1- Fatores predisponentes para tromboembolismo venoso 
Fatores de risco baixos 

(OR≤2) 
Fatores de risco moderados 

(OR 2-9) 
Fatores de risco elevados 

(OR≥10) 

 
Repouso no leito > 3 dias; 
Diabetes mellitus; 
Hipertensão arterial; 
Imobilidade por estar na 
posição de sentado 
(exemplo: viagem 
prolongada de carro ou 
avião); 
Idade avançada; 
Cirurgia laparoscópica; 
Obesidade; 
Gravidez; 
Veias Varicosas. 
 

 
Cirurgia artroscópica ao joelho; 
Doenças autoimunes; 
Transfusão de sangue 
Cateteres venosos centrais; 
Cateteres intravenosos; 
Quimioterapia; 
Insuficiência cardíaca congestiva 
ou insuficiência respiratória; 
Agentes estimulantes da 
eritropoiese; 
Terapêutica de substituição 
hormonal (depende da 
formulação); 
Fertilização in vitro; 
Terapêutica com contracetivos 
orais; 
Período pós-parto; 
Infeção (especificamente por 
pneumonia, infeção do trato 
urinário e VIH; 
Doença inflamatória intestinal; 
Cancro (situações de risco mais 
elevado na presença de doença 
metastática); 
AVC com paralisia; 
TVS; 
Trombofilia. 

 
Fratura do membro inferior; 
Hospitalização por 
insuficiência cardíaca ou por 
fibrilhação/flutter auricular 
(nos 3 meses anteriores); 
Trauma major; 
Artroplastia da anca ou do 
joelho; 
TEV prévio; 
Enfarte agudo do miocárdio 
(nos últimos 3 meses); 
Lesão na medula espinal. 
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Existem diversos estados pró-trombóticos que contribuem para o desenvolvimento do TEP. 
Entre os fatores genéticos, destacam-se as mutações no fator V de Leiden e na protrombina, 
que aumentam a predisposição à formação de trombos. Adicionalmente, as deficiências da 
antitrombina, da proteína C e da proteína S estão associadas a um maior risco de TEV. No 
âmbito das trombofilias adquiridas, a síndrome antifosfolipídica é uma das principais 
causas, sendo responsável por tromboses tanto venosas quanto arteriais (12,14).  
 
O impacto do TEP na circulação pulmonar e nas trocas gasosas é significativo. A obstrução 
das artérias pulmonares provoca uma redução da perfusão, enquanto a ventilação 
permanece relativamente preservada, originando um desequilíbrio na ventilação-perfusão. 
Este fenómeno incrementa o espaço morto anatómico e fisiológico, reduz a eficiência das 
trocas gasosas e provoca hipoxia. A hipoxia, por sua vez, pode desencadear vasoconstrição 
reflexa nas artérias pulmonares, exacerbando a hipertensão pulmonar e a sobrecarga do 
ventrículo direito (VD). Em situações graves, a severa disfunção ventricular pode culminar 
em choque cardiogénico ou morte (13).  
 
A gravidade do TEP depende da localização e do volume do trombo. As embolias de menor 
volume tendem a obstruir vasos segmentares ou subsegmentares, enquanto que embolias 
de maior volume comprometem extensas áreas da circulação pulmonar, o que aumenta 
drasticamente a pressão arterial pulmonar e a resistência vascular. O aumento da 
resistência vascular, associado à redução do enchimento do ventrículo esquerdo (VE) 
devido à compressão do septo interventricular, reduz o débito cardíaco e a pressão arterial 
sistémica (12). A figura 1 representa a fisiopatologia da insuficiência respiratória e 
circulatória no tromboembolismo pulmonar (15). 
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Figura 1- Fisiopatologia da insuficiência respiratória e circulatória no tromboembolismo pulmonar. Figura 
traduzida e adaptada de “Hemodynamic and respiratory support in pulmonary embolism: a narrative 
review”.  
 
Apresentação clínica  

A embolia pulmonar (EP) caracteriza-se pela apresentação de sinais e sintomas 
frequentemente inespecíficos, o que representa um grande desafio para os profissionais de 
saúde que se deparam com esta patologia, que pode variar de achados incidentais a 
emergências associadas a instabilidade hemodinâmica (2,8–12). 

A suspeita de TEP deve ser ponderada em pacientes que apresentem sintomas como 
dispneia, toracalgia de características pleuríticas, tosse e hemoptise, com uma incidência de 
73%, 66%, 37%, e 13%, respetivamente, segundo dados do estudo The Prospective 
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis (PIOPED)(16). Adicionalmente, 20% dos 
doentes apresentam sinais de tromboembolismo venoso profundo, o que reforça a 
necessidade de uma abordagem clínica abrangente (2,16,17).  
 
Estudos mais recentes sugerem que a síncope pode constituir a apresentação inicial do TEP. 
A presença de síncope está associada a um maior risco de instabilidade hemodinâmica e de 
disfunção do VD, o que reforça a relevância da avaliação criteriosa desta manifestação (18). 
 
No exame objetivo, os pacientes com TEP podem apresentar sinais como: taquicardia, 
taquipneia, hipertensão pulmonar ou sobrecarga do ventrículo direito com distensão 
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venosa jugular, componente pulmonar (P2) aumentada no segundo som cardíaco e impulso 
paraesternal do ventrículo direito. Contudo, importa destacar que nenhum destes achados 
é específico para o diagnóstico de TEP, e a sua ausência não exclui esta patologia. No 
entanto, a combinação de sinais e sintomas, quando integrada com a anamnese detalhada 
e a avaliação clínica completa, permite classificar os pacientes em diferentes categorias de 
probabilidade clínica pré-teste, considerada etapa crucial na abordagem inicial ao TEP 
(2,17). 
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Avanços no diagnóstico do TEP agudo 
 
O papel dos biomarcadores  

Peptídeo natriurético cerebral (BNP) 

O BNP e o seu precursor, N-terminal pro BNP (NT-proBNP), são biomarcadores neuro-
hormonais produzidos em resposta ao aumento da tensão nas paredes ventriculares ou à 
sobrecarga de volume, especialmente em casos de dilatação do ventrículo direito, como 
ocorre no TEP devido à sobrecarga de pressão. Embora não sejam habitualmente utilizados 
no diagnóstico de TEP, estes biomarcadores desempenham um papel fundamental no 
prognóstico e na estratificação do risco desta condição (2,19–21). 

Uma meta-análise que envolveu 5010 pacientes com TEP agudo, classificados como de 
baixo risco segundo modelos clínicos tradicionais, revelou que a presença de disfunção do 
VD, avaliado por ecocardiograma, tomografia computadorizada ou por níveis elevados de 
BNP/NT-proBNP está associada a um aumento significativo do risco de mortalidade a curto 
prazo (1,5% vs. 0,3%; OR 4,81; IC 95% 1,98–11,68). Adicionalmente, foi observada uma 
correlação entre estes biomarcadores e o aumento do risco de mortalidade nos três meses 
subsequentes, assim como de óbitos relacionados ao TEP. Estes resultados sugerem que a 
avaliação da disfunção do ventrículo direito, particularmente através da medição do 
BNP/NT-proBNP ou por ecocardiografia, deve ser considerada como ferramenta 
complementar para identificar de forma mais precisa pacientes classificados como de baixo 
risco, que possam ser elegíveis para o tratamento em regime de ambulatório ou para 
internamento hospitalar de curta duração (22). 

Troponina I e T  

Assim como o BNP, a troponina sérica é reconhecida como marcador útil no prognóstico, 
embora apresente valor diagnóstico limitado (2,19). Enquanto marcador inespecífico de 
inflamação ou de lesão miocárdica, a troponina pode estar elevada em diversas condições, 
como na sépsis, hipotensão, fibrilhação auricular, insuficiência renal aguda ou crónica. 
Estas características tornam complexa a interpretação deste biomarcador (2,12,23,24).  

A elevação dos níveis séricos de troponina está associada a um pior prognóstico, pois reflete 
a sobrecarga, isquemia e, possível necrose do ventrículo direito (2,12,19,20,24). No entanto, 
os estudos sugerem que a troponina T isolada não é suficiente para prever complicações do 
TEP ou para avaliar adequadamente o risco em pacientes hemodinamicamente estáveis. Por 
outro lado, a combinação da TnT sérica com o BNP demonstrou uma melhoria na 
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estratificação do risco e na determinação do prognóstico, representando uma abordagem 
mais robusta para a gestão de pacientes com TEP (21). 

Diretrizes internacionais, como as publicadas pela European Society of Cardiology (ESC), 
recomendam a integração de biomarcadores como a troponina e o BNP no contexto de uma 
abordagem multidimensional, combinando dados clínicos, imagiológicos e laboratoriais 
para uma avaliação prognóstica mais precisa (8).  

Lactato  

O lactato sérico é amplamente reconhecido como marcador de hipoxia tecidual e possui 
valor prognóstico significativo no diagnóstico de TEP. Diversas condições clínicas estão 
associadas ao aumento dos valores do lactato, pois este aumenta quando existe 
desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigénio (2,12). 

Os estudos mais recentes reforçam a relevância do lactato venoso como preditor 
independente de desfechos adversos intra-hospitalares em pacientes com TEP agudo. Por 
exemplo, no estudo Venous Lactate Improves the Prediction of In-Hospital Adverse 
Outcomes in Normotensive Pulmonary Embolism, foi identificado que o ponto de corte 
otimizado para lactato venoso, de 3,3 mmol/L, apresentou elevado desempenho preditivo 
tanto para desfechos adversos intra-hospitalares (OR 11,0; IC 95%: 4,6–26,3), como para 
mortalidade por todas as causas (OR 3,8; IC 95%: 1,3–11,3). Adicionalmente, a integração 
do lactato venoso no algoritmo da ESC de 2019 melhorou significativamente a estratificação 
do risco em pacientes normotensos com TEP (8,25). 

Outro estudo, que integrou 496 pacientes normotensos com TEP agudo sintomático, 
demonstrou que níveis elevados de lactato plasmático (≥2 mmol/L) estavam associados a 
maior risco de complicações relacionadas com o TEP (OR ajustado 5,3; IC 95%: 1,9–14,4; 
p=0,001). A combinação do lactato elevado com marcadores de disfunção do ventrículo 
direito e de lesão miocárdica apresentou melhor valor prognóstico, o que reforçou o papel 
do lactato como ferramenta para prever complicações e orientar a gestão do TEP (26). 

D-dímeros  

A medição dos D-dímeros é a análise sanguínea mais comum na suspeita de TEP. Os níveis 
de D-dímeros aumentam em resposta à trombose, devido à ativação da coagulação e da 
fibrinólise. Contudo, estes podem estar aumentados em várias condições fisiológicas ou 
patológicas, como: idade avançada, gravidez, infeção, inflamação ou cirurgias (17,19,23,27). 
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Embora o aumento isolado dos D-dímeros seja insuficiente para diagnosticar TEP, este 
exame tem um alto valor preditivo negativo, o que permite a exclusão deste diagnóstico em 
pacientes com baixa probabilidade pré-teste e que apresentem D-dímeros abaixo de 500 
µg/L (17,19,23). 

Um avanço importante na avaliação deste biomarcador, foi a introdução de diferentes níveis 
de corte ajustados de acordo com variáveis clínicas, como nos algoritmos de YEARS e 
PEGeD, e a utilização de níveis ajustados à idade. Estas abordagens melhoraram a eficiência 
diagnóstica e reduziram a necessidade de exames de imagem (27). 

No entanto, em pacientes internados em unidades de cuidados intensivos, os níveis de D-
dímeros estão frequentemente alterados devido às múltiplas comorbidades que estes 
apresentam. Por essa razão, a medição dos D-dímeros para o diagnóstico de TEP não é útil, 
nem recomendada nestes pacientes (17,19,23). 

CA-125  

O CA-125, glicoproteína amplamente estudada como biomarcador na insuficiência cardíaca, 
tem emergido como um potencial indicador prognóstico a curto prazo no TEP agudo 
sintomático. Apesar do seu papel nesta patologia ainda ser pouco explorado, as evidências 
mais recentes sugerem que o CA-125 pode contribuir para a previsão da mortalidade a curto 
prazo (28). 

Um estudo observacional e prospetivo, realizado com 164 pacientes com TEP agudo 
sintomático, demonstrou uma associação significativa entre os níveis elevados de CA-125 
(> 2 U/mL) e a mortalidade em 30 dias. Estes resultados, indicam que esta glicoproteína 
pode ser um biomarcador promissor na estratificação do risco a curto prazo, com potencial 
para melhorar a precisão dos atuais scores de prognóstico (28). 

Biomarcadores inflamatórios  

Os biomarcadores inflamatórios têm-se revelado promissores na avaliação prognóstica do 
TEP agudo. Entre eles, a razão neutrófilo-linfócito, a razão plaqueta-linfócito e a razão 
linfócito-monócito destacam-se, em diversos estudos, como indicadores úteis na previsão 
da mortalidade e na estratificação do risco (29,30). 

A elevada amplitude de distribuição dos glóbulos vermelhos (RDW) também foi identificada 
como um marcador associado a maior mortalidade em pacientes com TEP agudo (31). De 
forma semelhante, o aumento da proteína C reativa (PCR) correlaciona-se com a gravidade 
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do TEP, enquanto que níveis elevados de citocinas, como IL-1β, IL-4, IL-6 e TNF-α refletem 
a intensa resposta inflamatória (21). 

Além disso, biomarcadores emergentes, como a copeptina têm demonstrado um valor 
crescente na avaliação da gravidade e dos desfechos clínicos, complementando as 
ferramentas diagnósticas e terapêuticas atualmente disponíveis (15). 

Biomarcadores vasculares  

Diversos parâmetros sanguíneos relacionados com a cascata de coagulação e com a 
fibrinólise têm sido investigados como potenciais indicadores de risco para o TEP agudo. A 
P-selectina solúvel (sP-selectina), marcador de ativação plaquetária e endotelial, tem-se 
mostrado um preditor eficaz de TEP agudo. Além disso, complexos como a trombina-
antitrombina III, plasmina-α2-inibidor de plasmina, trombomodulina e t-PAIC podem 
estar elevados antes da formação de trombos, sugerindo a possibilidade da ocorrência de 
TEP (21).  

Estudos mais recentes destacam que o volume plaquetário médio (VPM) está 
significativamente aumentado em pacientes com TEP agudo, sendo considerado um 
biomarcador útil para o diagnóstico (32). 

Embora exames como o tempo de tromboplastina parcial ativada (aPTT), tempo de 
protrombina (PT) e o tempo de trombina (TT) apresentem sensibilidade limitada para o 
diagnóstico do TEP agudo, estes oferecem uma visão abrangente sobre o estado da 
coagulação e, auxiliam a orientação diagnóstica (21). 

Biomarcadores de RNA   

Os microRNAs (miRNAs) são pequenas moléculas de RNA não codificante com expressão 
tecidual específica, associados a diversas patologias, incluindo as doenças trombóticas. 
Entre os miRNAs, destacam-se os miR-210, miR-221 e o miR-126, como reguladores da 
angiogénese e consequentemente designados angiomiRs. As características que 
apresentam, como a elevada estabilidade, a baixa complexidade estrutural e a regulação 
específica, tornam-nos biomarcadores promissores para diversas condições clínicas (33). 

No que respeita ao TEP agudo, os estudos mais recentes identificaram o miR-134, o miR-
28-3p e o miR-1233 como potenciais marcadores diagnósticos (21,33). O miR-134, por 
exemplo, apresentou níveis elevados em pacientes com TEP agudo, demonstrando uma 

Mobile User



Tromboembolismo Pulmonar Agudo: Uma Revisão Bibliográfica dos Avanços no Diagnóstico e no 
Tratamento 

 

15 
 
 
 

sensibilidade de 86% e especificidade de 75% numa meta-análise que incluiu 383 pacientes 
(34). Adicionalmente, outra meta-análise, que envolveu 1057 indivíduos, apontou o miR-
134 como um marcador relevante para o diagnóstico precoce de TEV (35). 

 
Probabilidade pré-teste (PPT)  
 
A investigação diagnóstica inicial do TEP agudo inicia-se pela avaliação do estado 
hemodinâmico do paciente. Em pacientes hemodinamicamente estáveis, o próximo passo 
envolve a determinação da probabilidade clínica ou pré-teste, essencial para orientar o 
percurso diagnóstico e evitar exames desnecessários (12,17,27,36). 

A probabilidade clínica pode ser avaliada de forma subjetiva, através da avaliação clínica 
direta, ou de forma mais objetiva, com recurso a scores padronizados, como o score de Wells 
e os critérios de Genebra, incluindo as suas versões simplificadas. Ambos os métodos 
permitem classificar os pacientes em três categorias de probabilidade: alta, intermédia ou 
baixa (2,17,36). Para facilitar a consulta dos critérios específicos utilizados em cada score, 
as tabelas 2 e 3 apresentam uma síntese detalhada do score de Wells e dos critérios de 
Genebra, respetivamente (8).  

Tabela 2- Score de Wells na versão original e na versão simplificada 

a baseada na soma dos pontos. TVP= trombose venosa profunda; bpm= batimentos por minuto; EP=embolia 
pulmonar; TEP= tromboembolismo pulmonar  
 
 
 
 

Itens Score de Wells 
Versão original Versão simplificada 

Sinais e sintomas de TVP 3 1 

Frequência cardíaca>100bpm 1,5 1 

imobilização >3 dias ou cirurgia nas 
últimas 4 semanas 

1,5 1 

Hemoptises 1 1 

História prévia de TVP/ EP 1,5 1 

Cancro ativo 1 1 

TEP como o diagnóstico mais provável 3 1 

Probabilidade clínicaa  
Baixa  < 2 ≤ 1 

Intermédia 2-6 2-4 

Alta >6 ≥ 5 
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Tabela 3- Critérios de Genebra na versão original e na versão simplificada 

a baseada na soma dos pontos. EP= embolia pulmonar; TVP= trombose venosa; bpm= batimentos por minuto; 
profunda. Tabela adaptada de “ESC Guidelines for the diagnosis and management of acute pulmonary 
embolism developed in collaboration with the European respiratory society (ERS)”. 
 

Embora alguns estudos indiquem que os critérios de Genebra simplificados não são 
inferiores ao score de Wells, outros apontam a superioridade deste último em diferentes 
contextos. No entanto, ambos apresentam limitações em pacientes hospitalizados com 
múltiplas comorbidades ou na presença de condições clínicas complexas (19,37). 

Nos pacientes classificados como de baixa probabilidade pré-teste pelo score de Wells ou 
pelos critérios de Genebra, pode ser aplicado o critério de exclusão de TEP (PERC) para 
excluir o diagnóstico. Este algoritmo avalia oito parâmetros: idade <50 anos, frequência 
cardíaca <100 bpm, saturação de oxi-hemoglobina ≥ 95%, ausência de hemoptise, ausência 
de uso de estrogénios, ausência de antecedentes de TVP ou TEP, ausência de edema 
unilateral do membro inferior e ausência de cirurgia ou trauma que exigisse hospitalização 
nas últimas 4 semanas.  Pacientes que cumpram todos os critérios do PERC não necessitam 
de exames adicionais. Caso contrário, deve-se proceder à avaliação dos níveis de D-dímeros 
(19,38). 

 
Critérios de Genebra revistos para predição clínica de EP 

Itens Pontuação das regras de decisão clínica 
Versão original Versão simplificada 

EP ou TVP prévias 3 1 

Frequência cardíaca 75-94 bpm 3 1 

≥ 95 bpm 5 2 

Cirurgia ou fratura no mês anterior 2 1 

Hemoptises 2 1 

Cancro ativo 2 1 

Dor unilateral num membro inferior 3 1 

Dor ou palpação venosa profunda num 
membro inferior ou edema unilateral  

4 1 

Idade > 65 anos  1 1 

Probabilidade clínicaa  
Score em três níveis   

Baixa  0-3 0-1 

Intermédia 4-10 2-4 

Elevada  ≥ 11 ≥ 5 

Score em dois níveis    

EP improvável 0-5 0-2 

EP provável ≥ 6 ≥ 3 
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Nos pacientes de baixa e intermédia probabilidade pré-teste, a medição dos níveis de D-
dímeros é uma etapa crucial (19). Valores normais podem excluir o diagnóstico de TEP 
agudo em muitos casos, especialmente quando ajustados à idade, o que aumenta a 
especificidade sem comprometer a sensibilidade, como comprovado por estudos recentes 
(39). 

Nos casos em que os D-dímeros apresentem valores ≥500 ng/mL, deve ser realizado um 
exame de imagem, preferencialmente a angiografia pulmonar por tomografia 
computadorizada (Angio-TC). Na impossibilidade de realizar este exame, a alternativa 
recomendada é a cintigrafia pulmonar de ventilação/perfusão (V/Q). Pacientes com alta 
probabilidade pré-teste devem realizar diretamente a Angio-TC ou, na sua impossibilidade, 
a cintigrafia pulmonar V/Q (19,36). 

Nos últimos anos, surgiram novos algoritmos baseados nos critérios de Wells, como o 
YEARS e o PEGeD, que propõem abordagens alternativas para a determinação da 
probabilidade pré-teste. Estes algoritmos permitem excluir um maior número de pacientes 
de exames desnecessários e aprimoram a identificação dos pacientes que realmente 
precisam de realizar a Angio-TC. As figuras 2 e 3 apresentam, respetivamente, os algoritmos 
YEARS e PEGeD (40). 
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Figura 2- Algoritmo de YEARS. TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda; Angio-TC: 
angiotomografia computadorizada. Figura traduzida e adaptada de “Diagnostic Approach for Venous 
Thromboembolism in Cancer Patients”. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3- Algoritmo de PEGeD. TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda Angio-TC: 
angiotomografia computadorizada; PPT: probabilidade pré-teste. Figura traduzida e adaptada de “Diagnostic 
Approach for Venous Thromboembolism in Cancer Patients”.  
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Meios complementares de diagnóstico 

Eletrocardiograma (ECG) 

O ECG constitui um importante complemento no diagnóstico do TEP agudo, dado que pode 
revelar achados clássicos e característicos, como a taquicardia sinusal, alterações no 
segmento ST e na onda T. Adicionalmente, a identificação de sinais de sobrecarga do VD, 
como a inversão da onda T nas derivações V1-V4, a presença de padrão QR na derivação V1 
e o padrão específico de TEP, S1Q3T3, podem ser úteis para o diagnóstico de TEP (19,37). 
Um estudo de 2017 comparou os registos de ECG de pacientes com TEP com traçados 
prévios, o que permitiu identificar alterações relevantes. Entre os 352 casos analisados, as 
alterações mais frequentes incluíram: a inversão da onda T (34,4%), o achatamento da onda 
T (29,5%) e taquicardia sinusal (27,3%). No entanto, cerca de 25% dos pacientes, 
especialmente aqueles com menos de 60 anos, não apresentaram alterações significativas 
no ECG (41). 
 
Mais recentemente, foi desenvolvido um modelo em inteligência artificial (IA) que utiliza o 
ECG de 12 derivações, para predição de TEP. Este modelo demonstrou uma especificidade 
de 100% [95% CI: 94-100] e sensibilidade de 50% [95% CI: 33-67], o que supera, a nível de 
desempenho, os modelos tradicionais, como o score de Wells e Genebra. Este estudo, 
realizado com 1014 ECGs obtidos no serviço de urgência, revelou a grande especificidade 
deste modelo de IA. Contudo, são necessários estudos adicionais que validem os resultados 
em amostras externas, bem como em subgrupos de alto risco (42).  

Gasometria arterial  

Embora alguns estudos iniciais tenham sugerido que um gradiente alvéolo-arterial de 
oxigénio (A-a O2) normal poderia excluir o diagnóstico de TEP agudo, as investigações mais 
recentes refutam essa hipótese. Quando presentes, as alterações mais comuns incluem 
hipoxemia, aumento do gradiente alvéolo-arterial de oxigénio e hipocapnia. Contudo, os 
níveis dos gases arteriais, apesar de contribuírem para o aumento da suspeita diagnóstica, 
não fornecem dados suficientes para excluir de forma definitiva o diagnóstico de TEP (2,19). 

Um estudo observacional realizado entre 2010 e 2017 propôs a utilização da razão entre a 
pressão parcial de oxigénio e a fração inspirada de oxigénio (PaO₂/FiO₂) como ferramenta 
preditiva da mortalidade intra-hospitalar em pacientes com TEP agudo. Os resultados 
indicaram que valores de PaO₂/FiO₂ <265 estão significativamente associados a um maior 
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risco de mortalidade. Este parâmetro, de fácil obtenção durante a admissão, revelou ser 
uma ferramenta útil na avaliação do prognóstico e na estratificação do risco (43). 

Angiotomografia pulmonar por tomografia computadorizada  

Atualmente, a angiotomografia pulmonar por tomografia computadorizada (Angio-TC) é 
considerada o gold standard para o diagnóstico de TEP agudo, tendo substituído a 
angiografia pulmonar, amplamente utilizada até à década de 1990, mas associada a uma 
elevada taxa de complicações (2,12,17,23). 

A Angio-TC pulmonar encontra-se disponível na maioria dos hospitais e, de acordo com o 
estudo PIOPED II, apresenta uma sensibilidade 83% (IC 95%, 76–92%) e uma 
especificidade de 96% (IC 95%, 93–97%), entre os 773 pacientes submetidos a esta técnica 
para o diagnóstico de TEP agudo (2,16,23). Para além de permitir a confirmação do 
diagnóstico através da identificação de defeitos de preenchimento após a administração de 
contraste em qualquer ramo da artéria pulmonar, a Angio-TC possibilita também a análise 
do parênquima pulmonar e de outras estruturas torácicas, o que contribui para a exclusão 
de diagnósticos diferenciais. Adicionalmente, fornece informações valiosas sobre a 
condição do VD, sendo que um rácio entre o VD e o VE de pelo menos 0,9 indica um 
aumento do VD, associado a pior prognóstico e a uma maior mortalidade (2,12,17). A figura 
4 representa uma angiotomografia computadorizada pulmonar de um paciente com TEP 
bilateral (A) e a Angio-TC de controlo (B).  

 

Figura 4- Angiotomografia pulmonar computadorizada de um paciente diagnosticado com tromboembolismo 
pulmonar bilateral. Na figura A, antes do tratamento, verifica-se um trombo em sela fixado na bifurcação da 
artéria pulmonar. A figura B, corresponde à imagem de controlo, sob terapêutica anticoagulante. Estas imagens 
foram fornecida pelo serviço de Cardiologia do Hospital Sousa Martins-ULS da Guarda. 

 

A 
 

B 
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Apesar das vantagens, esta técnica apresenta algumas limitações, nomeadamente a 
exposição à radiação, o risco de reações adversas ao agente de contraste, nefropatia induzida 
por contraste e em doentes críticos acresce a dificuldade e o risco inerente ao transporte do 
doente até ao departamento de radiologia (23). 

O estudo PIOPED II também avaliou a combinação da Angio-TC com a venografia por 
tomografia computorizada, que apresentou uma sensibilidade de 90% e uma especificidade 
de 95%. Embora esta abordagem revele uma elevada concordância com a avaliação clínica, 
situações de discordância requerem avaliações complementares (2,16). 

Angiotomografia da pélvis e dos membros inferiores 

A angiotomografia da pélvis e dos membros inferiores não é habitualmente realizada de 
forma sistemática em todos os pacientes, sendo reservada para casos em que existam sinais 
clínicos específicos que justifiquem o seu uso, devido ao risco inerente de exposição à 
radiação. A evolução dos equipamentos de imagem, com qualidade cada vez mais elevada, 
permite a deteção de êmbolos cada vez menores. No entanto, a relevância clínica destes 
êmbolos permanece incerta, o que exige uma avaliação cuidadosa de cada caso (2). 

Cintigrafia pulmonar de ventilação e perfusão  

A cintigrafia pulmonar de ventilação e perfusão (V/Q) foi, durante muitos anos, uma 
alternativa relevante à angiografia pulmonar, destacando-se como a principal técnica de 
imagem não invasiva para pacientes com suspeita de TEP agudo (2,12,17). Apesar de ter 
sido amplamente substituída pela Angio-TC, esta técnica mantém a sua utilidade em 
contextos específicos, como em casos de alergia grave ao contraste iodado, insuficiência 
renal avançada, grávidas ou obesidade que impeça a realização de tomografia (2,12,36). 

Nos indivíduos com elevado risco de TEP, a abordagem diagnóstica que combina 
radiografia torácica e cintigrafia V/Q, utilizando os critérios de PISAPED, apresenta 
resultados menos favoráveis e é considerada menos segura quando comparada à Angio-TC. 
Além disso, a utilização desta técnica em doentes críticos é limitada devido às dificuldades 
técnicas e ao tempo aumentado do exame, que restringe a sua aplicabilidade em cenários 
de instabilidade clínica (23,44). 

Ecografia point of care  

A ecografia point-of-care (POCUS) é uma ferramenta rápida, segura e eficaz, que pode 
complementar a avaliação do doente com suspeita de TEP agudo quando integrada ao 
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exame clínico tradicional. Este método, realizado à cabeceira do paciente, permite a 
identificação de sinais de sobrecarga do coração direito, tornando-se particularmente útil 
em doentes hemodinamicamente instáveis que apresentem contraindicações à realização 
imediata de uma Angio-TC (2,45). 

O protocolo triple-POCUS, proposto por Nazerian e colaboradores, em 2014, combina três 
abordagens (ultrassom cardíaco, pulmonar e de compressão dos membros inferiores) e foi 
desenvolvido, especificamente, para pacientes com suspeita de TEP (2,23,46). Este 
protocolo revela-se particularmente útil na redução do número de Angio-TC pulmonares, 
especialmente em casos onde os achados são negativos e o ultrassom pulmonar revela outra 
patologia subjacente (23). Contudo, apesar do seu potencial promissor, esta ainda não é 
uma abordagem diagnóstica fortemente recomendada (2). 

Embora o POCUS seja um recurso valioso, apresenta limitações significativas, como a 
dependência da experiência do operador, a incapacidade de distinguir outras causas de 
sobrecarga do VD e a impossibilidade de excluir TEP com base na ausência de sinais de 
sobrecarga do VD, uma vez que estes podem não estar presentes (2,45). 

Ultrassonografia venosa de compressão dos membros inferiores 

A ultrassonografia venosa de compressão dos membros inferiores constitui uma ferramenta 
relevante na identificação de trombos em casos de elevada suspeita clínica. Este exame, 
realizado nas fossas inguinais e poplíteas de forma bilateral, apresenta um elevado valor 
preditivo positivo, permitindo, na presença de trombos, justificar o início imediato do 
tratamento, sem necessidade de exames complementares. No entanto, este exame possui 
sensibilidade limitada, estimada em 41% (IC 95%, 36–46%), o que restringe a sua utilização 
como método inicial para a exclusão do diagnóstico de TEP (12,23). 

Quando associada ao ecocardiograma, a ultrassonografia pode aumentar a precisão 
diagnóstica, revelando-se especialmente útil em pacientes que não possam realizar a Angio-
TC (2). 

O uso crescente desta técnica em pacientes críticos destaca a importância deste exame como 
alternativa diagnóstica em cenários específicos, o que reforça a importância de 
disponibilizar os recursos necessários para a sua implementação (23). 
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Ecocardiograma transtorácico 

O ecocardiograma transtorácico apresenta valores preditivos diagnósticos limitados em 
pacientes normotensos. Todavia, assume-se como uma ferramenta extremamente útil em 
pacientes com instabilidade hemodinâmica, dada a sua capacidade de avaliar a sobrecarga 
do VD (2,23). A figura 5 corresponde ao registo de Doppler contínuo através da válvula 
tricúspide obtido durante um ecocardiograma transtorácico.   

 

 
Figura 5- Registo de Doppler contínuo através da válvula tricúspide, obtido durante um ecocardiograma 
transtorácico, que demonstra um gradiente de pressão sistólica estimado de 63 mmHg (calculado pela equação: 
ΔP=4x (velocidade da insuficiência tricúspide)2. Esta técnica permite calcular a pressão sistólica na artéria 
pulmonar, compatível com hipertensão pulmonar, calculada através: ΔP+ Pressão auricula direita . Imagem 
fornecida pelo serviço de Cardiologia do Hospital Sousa Martins-ULS da Guarda. 

 

Os sinais mais específicos para o diagnóstico de TEP neste exame incluem o sinal “60/60” 
e o sinal de McConnell. Este último, embora apresente uma sensibilidade de 77% e 
especificidade de 94%, não é exclusivo de TEP (2,23).   

Uma meta-análise que evolveu 511 pacientes com TEP submetidos a ecocardiograma 
transtorácico revelou que 71% dos indivíduos não apresentavam anomalias significativas 
neste exame. Entre os pacientes com alterações detetadas, 27% evidenciaram aumento do 
VD, 27% hipocinesia da parede livre do VD, 20% sinal de McConnell, 18% achatamento do 
septo interventricular, e 13% o sinal “60/60”. Este estudo concluiu que a presença 
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simultânea de hipocinesia do VD, sinal “60/60” e sinal de McConnell constitui o conjunto 
de indicadores mais confiáveis de sobrecarga do VD (47). 

 Em situações de choque, o ecocardiograma pode ser determinante na identificação de 
diagnósticos alternativos. A ausência de achados ecocardiográficos de sobrecarga ou 
disfunção do VD exclui o TEP como causa provável do choque. Inversamente, em pacientes 
em choque ou com hipotensão, a presença de um trombo móvel na cavidade direita ou de 
sobrecarga ventricular direita inequívoca é suficiente para confirmar o diagnóstico de TEP 
e iniciar a terapêutica (12,23). 

A combinação do ecocardiograma com o Índice de Gravidade de Embolismo Pulmonar 
(PESI), designada como (PESI-Echo), foi considerada abordagem inovadora para a 
avaliação do risco de mortalidade em indivíduos com TEP agudo (2). Um estudo prospetivo 
multicêntrico com 684 pacientes de 75 centros académicos na Argentina, determinou que 
um ponto de corte PESI-Echo ≥ 128 é ideal para prever a mortalidade intra-hospitalar, com 
uma sensibilidade de 82% e especificidade de 69% (48).   

Ultrassonografia pulmonar 

 A ultrassonografia pulmonar, embora não revele alterações específicas nos casos de TEP, 
pode identificar sinais inespecíficos, como enfartes pulmonares em forma de cunha ou 
derrames pleurais (23). 

Angiografia por ressonância magnética 

A angiografia por ressonância magnética (ARM) ainda não é amplamente utilizada no 
diagnóstico de TEP, principalmente devido à sua baixa sensibilidade, elevada taxa de 
exames inconclusivos e elevada duração do exame (49). 

Contudo, a ARM pode ser útil em determinados casos, como em pacientes com 
contraindicações ao contraste iodado, grávidas ou jovens. Apesar da sua elevada precisão 
na deteção de TEP proximal, a técnica apresenta sensibilidade insuficiente para o 
diagnóstico de TEP distal, o que impede a sua utilização como estratégia isolada para a 
exclusão do diagnóstico. A combinação com a venografia por ressonância magnética pode, 
em situações específicas, melhorar a sensibilidade do exame (2). 
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Tomografia computadorizada por emissão de fotão único  

A tomografia computadorizada por emissão de fotão único (SPECT) é uma técnica 
tridimensional que possibilita a visualização de todos os segmentos pulmonares por meio 
de imagens nas orientações transversal, coronal e sagital, o que abrange áreas que 
anteriormente não eram visíveis nas cintigrafias de ventilação/perfusão (V/Q) 
bidimensionais (49). Quando associada à cintigrafia V/Q, a SPECT apresenta uma elevada 
sensibilidade e especificidade, com valores de 97% e 91%, respetivamente, além de apenas 
1% de resultados inconclusivos. Contudo, a sua aplicação é limitada pela acessibilidade 
restrita e pelas limitações metodológicas de alguns estudos, o que impede a sua aplicação 
de forma universal. Ademais, a maior deteção de defeitos subsegmentares pode conduzir a 
tratamentos excessivos, o que evidencia a necessidade de validação adicional através de 
estudos prospetivos com padrões de referência independentes (2,17,36). 

A dose de radiação efetiva associada à V/Q SPECT é de aproximadamente 2 mSv, conforme 
estabelecido pela diretriz de 2019 da Associação Europeia de Medicina Nuclear (EANM). 
Quando combinada com a tomografia computadorizada de baixa dose sem contraste, essa 
dose aumenta para cerca de 3-4 mSv. Esta combinação aprimora a precisão diagnóstica e 
auxilia na identificação de diagnósticos diferenciais pulmonares, embora ainda necessite de 
investigação adicional (49,50). 

Uma tecnologia emergente é a tomografia computadorizada por contagem de fotões, que 
utiliza detetores especializados para contar fotões de forma individual, diferenciando-os 
pela sua energia. Esta abordagem promete melhorar a resolução espacial, reduzir o ruído, 
otimizar o contraste e minimizar a exposição à radiação (51). Um estudo recente sobre esta 
tecnologia demonstrou uma redução significativa na dose de radiação (1,4 mSv contra 3,3 
mSv na Angio-TC convencional) e no uso de meio de contraste (25 ml contra 50 ml). No 
entanto, a eficácia clínica desta técnica ainda necessita de validação em estudos prospetivos 
(49,52). 

 
A inteligência artificial no diagnóstico do TEP agudo 
 

A introdução da inteligência artificial (IA) nos meios complementares de diagnóstico traz 
consigo desafios significativos, incluindo a necessidade de grandes conjuntos de dados de 
alta qualidade, com imagens devidamente descritas e rotuladas de forma precisa. Isso pode 
ser afetado pela variabilidade entre os leitores. Além disso, os conjuntos de dados precisam 
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de ser suficientemente amplos e heterogéneos, para que sejam reduzidos viés, como fatores 
geográficos, tecnológicos ou de carácter individual, como a idade ou o género (49). 
 
As aplicações de IA devem ser rigorosamente treinadas, testadas e validadas, levando em 
consideração aspetos éticos, regulatórios e de privacidade de dados. Após a implementação 
na prática clínica, é essencial garantir a monitorização contínua e a manutenção destas 
ferramentas (49). 
 
Embora a IA tenha demostrado um grande potencial na melhoria do diagnóstico do TEP, 
são necessários estudos adicionais que comparem a sua eficácia com a prática radiológica 
atual e que avaliem os impactos nos resultados clínicos (49). 
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Avanços na estratificação do risco do TEP 
agudo 

Uma vez diagnosticada a embolia pulmonar, o próximo passo consiste na estratificação do 
risco, de acordo com a morbilidade e mortalidade a curto prazo. Este processo é essencial, 
uma vez que as abordagens terapêuticas variam conforme a classificação do risco 
(2,12,19,36).  

Atualmente, diversos scores de risco auxiliam na estratificação, na avaliação da gravidade e 
na previsão de eventos adversos em pacientes com TEP agudo (12,19,20). O índice de 
gravidade da embolia pulmonar (PESI) e o PESI simplificado (sPESI) são os mais utilizados, 
apesar da sua especificidade limitada (12,19,23). A tabela 4 apresenta a síntese detalhada 
de ambos os scores (8). 

Tabela 4- Índice de gravidade da embolia pulmonar (PESI) original e simplificado 

a baseado na soma dos pontos. DPOC=Doença pulmonar obstrutiva crónica; FC=Frequência cardíaca; 
PAS=Pressão arterial sistólica; FR=Frequência respiratória; SpO2=Saturação periférica de oxigénio. Tabela 
adaptada de “ESC Guidelines for the diagnosis and management of acute pulmonary embolism developed in 
collaboration with the European respiratory society (ERS)”. 

Parâmetro PESI sPESI 

Idade Idade em anos 1 ponto (se > 80 anos) 

Sexo masculino  +10 pontos ---------- 
Neoplasia  +30 pontos 1 ponto 
Insuficiência cardíaca  +10 pontos 1 ponto 
DPOC  +10 pontos ---------- 
FC ≥ 110 bpm  +20 pontos 1 ponto 
PAS <100 mmHg  +30 pontos 1 ponto 
FR > 30 ciclos/min +20 pontos ---------- 
Temperatura < 36ºC  +20 pontos ---------- 
Estado mental alterado +60 pontos ---------- 
SpO2 < 90% +20 pontos 1 ponto 
Classe de riscoa   

Classe I (risco muito baixo) ≤65 pontos  
0 pontos (risco baixo) 
 
≥1 ponto (risco alto) 

Classe II (risco baixo) 66-85 pontos 
Classe III (risco intermédio) 86-105 pontos 
Classe IV (risco alto) 106-125 pontos 
Classe V (risco muito alto) >125 pontos 
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A American Heart Association (AHA) introduziu, em 2011, um esquema de classificação em 
três categorias: EP de baixo risco, EP submaciça e EP maciça. A EP maciça caracteriza-se 
por hipotensão prolongada (<90 mmHg por > 15 minutos) ou necessidade de suporte 
inotrópico, enquanto a submaciça inclui a disfunção do VD ou biomarcadores de stress 
miocárdico elevados, mas sem hipotensão. Pacientes normotensos sem comprometimento 
hemodinâmico, disfunção do VD ou necrose miocárdica são classificados como de baixo 
risco (12,19,20,53). 

Em 2019, a Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC) refinou a estratificação do risco, 
reconhecendo a substancial heterogeneidade nas apresentações e desfechos dentro das 
categorias existentes, especialmente na EP submaciça. Enquanto que as definições de EP de 
baixo risco e maciça (chamada de alto risco pela ESC) não apresentam grandes diferenças 
entre as diretrizes, a EP submaciça (denominada de risco intermédio pela ESC) é 
subdividida em risco intermédio-baixo e risco intermédio-alto. Esta subestratificação 
reconhece a heterogeneidade do risco em pacientes que se encontram no espetro 
intermédio. A ESC recomenda o uso do PESI ou do sPESI para orientar a estratificação 
(8,12,19,36).  

O score de Bova foi desenvolvido especificamente para estratificar pacientes com EP de 
risco intermédio e integra variáveis como a pressão arterial sistólica, disfunção do VD e 
necrose miocárdica. Com base nesses parâmetros, os pacientes são classificados em 
diferentes estágios de complicações relacionadas ao TEP em 30 dias: estágio I (~4% de 
risco), estágio II (~11% de risco) ou estágio III (~29% de risco) (12).  

Os critérios de Hestia foram projetados para identificar pacientes elegíveis a tratamento em 
ambulatório, baseando-se em parâmetros clínicos relacionados com a gravidade do TEP e 
com as comorbidades, como instabilidade hemodinâmica, necessidade de suporte 
avançado, e condições sociais ou clínicas que justifiquem a hospitalização. Um resultado 
negativo está associado a uma taxa de mortalidade de 0% e uma recorrência de TEV de 2% 
(19,23). O ensaio clínico aleatorizado HOME-PE comparou os critérios de Hestia e os do 
sPESI e demonstrou que ambos apresentam eficácia semelhante na triagem de pacientes 
normotensos com TEP para tratamento domiciliário (19,54).  

Apesar das múltiplas estratégias de estratificação de risco, elas apresentam, na melhor das 
hipóteses, uma discriminação modesta para a mortalidade em 30 dias. Mesmo em pacientes 
classificados como de baixo risco (PESI Classe I-II ou sPESI de 0) mais de um terço pode 
apresentar disfunção do ventrículo direito ou evidências de necrose miocárdica, condições 
associadas a um risco maior de mortalidade por todas as causas. Este facto reforça a 
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necessidade de desenvolver ferramentas adicionais de identificação mais precisa de 
pacientes de alto risco (12).  

Por fim, em casos de risco intermédio ou alto, é essencial uma abordagem multidisciplinar 
que contribua para o melhor desfecho possível. Esta necessidade levou à criação e ao 
desenvolvimento de equipas de resposta à embolia pulmonar (PERT), uma equipa 
multidisciplinar capaz de avaliar rapidamente o paciente e implementar uma estratégia de 
tratamento (12). 
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Avanços no tratamento do TEP agudo 

O tratamento do TEP agudo visa, primordialmente, controlar a sintomatologia, promover a 
destruição do trombo e a prevenção da formação de novos trombos. As estratégias 
terapêuticas mais utilizadas incluem a anticoagulação e a terapêutica trombolítica, que se 
adaptam às características clínicas e ao perfil de risco de cada paciente (21).  

Tratamento anticoagulante  

A anticoagulação constitui a pedra angular do tratamento do TEP agudo, pois previne a 
progressão do trombo, reduz o risco de recorrências e promove a fibrinólise natural 
(12,17,20). É, em grande parte dos casos, o único tratamento necessário e pode ser dividido 
em três fases: tratamento inicial (primeiras semanas), tratamento primário (até 3 a 6 meses) 
e prevenção secundária (após 3 a 6 meses) (17). 

Nas últimas décadas, o panorama terapêutico do TEP agudo sofreu avanços significativos. 
Enquanto a heparina não fracionada (HNF) e os antagonistas da vitamina K (AVKs) 
dominavam o tratamento tradicional, a introdução da heparina de baixo peso molecular 
(HBPM) e, mais recentemente, dos anticoagulantes orais diretos (DOACs) transformou a 
abordagem ao TEP (12,17).  

Os DOACs, como o dabigatrano, rivaroxabano, apixabano e edoxabano, representam um 
marco importante na terapêutica, devido à sua eficácia comparável à HBPM e aos AVKs, 
associado a um menor risco hemorrágico e à ausência da necessidade de monitorização 
laboratorial frequente (21). Em pacientes com TEP de baixo risco, os DOACs oferecem a 
possibilidade de um tratamento seguro e eficaz em regime de ambulatório (12,17). Estudos 
mais recentes confirmam a sua superioridade ou não inferioridade em relação à HBPM em 
pacientes oncológicos. No entanto, é necessária precaução adicional em pacientes com 
neoplasias gastrointestinais, devido ao maior risco hemorrágico (55,56).  

A HBPM mantém-se uma opção relevante em subgrupos específicos como grávidas e 
doentes com insuficiência renal grave, devido ao seu perfil de segurança nestas populações 
(12,17). Em doentes hemodinamicamente instáveis, a HNF continua a ser a escolha 
preferencial, uma vez que apresenta rápida reversibilidade em caso de necessidade (12,21). 

Apesar dos avanços terapêuticos, persistem desafios, especialmente em doentes com risco 
hemorrágico aumentado ou com condições específicas como a síndrome antifosfolipídica, 
onde os AVKs continuam a ser a terapêutica recomendada (12,21). 
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Paralelamente, os inibidores do fator XIa emergem como uma nova classe promissora em 
investigação, destacando-se pelo potencial em reduzir o risco hemorrágico quando 
comparados com os DOACs, sobretudo em populações vulneráveis, como pacientes 
oncológicos. Contudo, a sua implementação na prática clínica depende de validação 
adicional por meio de estudos mais abrangentes (21,57). 

Trombólise sistémica  

A trombólise sistémica tem sido uma aliada no tratamento do TEP agudo ao longo das 
últimas três décadas e é considerada tratamento de eleição para pacientes com TEP de alto 
risco, de acordo com as diretrizes internacionais. O principal objetivo desta abordagem 
consiste na redução rápida da carga trombótica, utilizando agentes trombolíticos, como os 
ativadores recombinantes do plasminogénio tecidual (tenecteplase e alteplase), a 
estreptoquinase e a uroquinase (12,17,21,23,36). 

Uma meta-análise composta por 17 ensaios clínicos revelou que a terapêutica trombolítica 
(n=1081) está associada a uma redução no risco de mortalidade (OR: 0,57; IC 95%: 0,37-
0,87), no risco de recidiva de EP (OR: 0,51; IC 95%: 0,29-0,89) e na diminuição do risco 
hemorrágico (OR: 2,9; IC 95%: 1,95-4,31) em comparação com os pacientes que receberam 
heparina isolada (n=1087). Contudo, a qualidade das evidências foi considerada baixa 
devido ao risco de viés e à heterogeneidade dos estudos analisados (17,58).  

O estudo PEITHO, avaliou a eficácia e a segurança da combinação de tenecteplase com 
heparina em pacientes com TEP de risco intermédio, em comparação com a heparina 
isolada. Os resultados demostraram uma redução na mortalidade por todas as causas (2,6% 
vs. 5,6%, p 0,015), com o uso da combinação de tenecteplase com heparina, acompanhada 
de um aumento significativo na incidência de hemorragia intracraniana (6,3% vs. 1,5%, p < 
0,001) (36,59). 

Uma meta-análise recente destacou os benefícios a curto prazo associados ao uso de 
trombólise sistémica em pacientes de risco intermédio, incluindo a redução da necessidade 
de suporte vasopressor (RR 0,27, IC 95% 0,11–0,64) e de trombólise de resgate (RR 0,25, 
IC 95% 0,14–0,45). Contudo, esses benefícios foram contrabalançados por um maior risco 
de hemorragia intracraniana (20,60). 

Dado o perfil de risco associado à trombólise sistémica padrão e a ausência de evidências 
conclusivas sobre a segurança e eficácia em populações específicas, a atenção clínica tem-
se voltado para alternativas, como as intervenções baseadas em cateter e a trombólise de 
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dose reduzida. Estas abordagens emergem como estratégias promissoras para melhorar os 
resultados terapêuticos em pacientes selecionados (12,17,23,36). 

Um estudo realizado em pacientes com TEP submaciça, comparou a segurança e a eficácia 
da trombólise de dose reduzida com a HBPM isolada. Os resultados indicaram que a 
trombólise de dose reduzida esteve associada a menores taxas de mortalidade e a menos 
descompensações hemodinâmicas nos primeiros 7 dias (p=0,028) e aos 30 dias (p=0,009), 
sem aumento significativo das complicações hemorrágicas (36,61). Contudo, são 
necessários ensaios clínicos adicionais, que permitam definir com maior precisão o papel 
desta estratégia terapêutica no tratamento do TEP agudo, bem como identificar os 
subgrupos de doentes que dela poderão beneficiar de forma mais significativa (36). 
 

Intervenções dirigidas por cateter 

Introduzidas na década de 1990, as intervenções dirigidas por cateter, como a trombólise 
dirigida por cateter (TDC) e a trombectomia baseada em cateter (TBC), têm vindo a ganhar 
destaque no tratamento do TEP agudo. Estas abordagens apresentam a vantagem de um 
menor risco hemorrágico quando comparadas à trombólise sistémica (12,17,23,36). 

Atualmente, a TBC é recomendada para pacientes com TEP de alto risco nos quais a 
trombólise está contraindicada ou revelou-se ineficaz. Adicionalmente, pode ser 
considerada em casos de TEP de risco intermédio em que não exista melhoria clínica após 
24-48 horas de anticoagulação (36). 

A TDC envolve a administração local de agentes trombolíticos diretamente nas artérias 
pulmonares, permitindo a utilização de doses reduzidas e minimizando o risco hemorrágico 
individual (12,17,36). Contudo, o procedimento apresenta contraindicações absolutas, tais 
como hemorragia ativa, traumatismo craniano ou acidente vascular cerebral nos últimos 3 
meses, e a presença de tumores ou aneurismas intracranianos conhecidos. As 
contraindicações relativas incluem trauma ou cirurgia recente (nos últimos 10 dias), 
pressão arterial sistólica > 180 mmHg ou diastólica > 110 mmHg, bem como hemorragia 
gastrointestinal nos últimos 3 meses (20).  

Uma meta-análise que envolveu 11 932 pacientes mostrou que a TDC está associada a uma 
redução significativa da mortalidade intra-hospitalar (RR 0,52; IC 95% 0,40–0,68), em 
comparação à trombólise sistémica, sem um aumento significativo no risco de hemorragias 
graves (RR 0,80; IC 95% 0,37–1,76) (12). 
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Adicionalmente, o uso de técnicas combinadas, como a fibrinólise assistida por ultrassom, 
têm demonstrado resultados promissores. O estudo SEATTLE II observou a redução 
significativa da razão VD/VE (-0,42; p<0,001) em 48 horas, com a utilização de doses 
reduzidas de trombolíticos. Já o estudo OPTALYSE PE evidenciou benefícios semelhantes 
com doses ainda menores, reportando impacto positivo na qualidade de vida dos pacientes 
após 12 meses (12,17). 

Apesar dos avanços nas intervenções dirigidas por cateter, são necessários estudos 
adicionais para avaliar a sua eficácia, especialmente em pacientes de risco intermédio, uma 
população clínica heterogénea e desafiante (20). 

Trombectomia mecânica  

A trombectomia mecânica isolada, realizada sem trombolíticos ou por aspiração, é uma 
alternativa terapêutica viável para pacientes com TEP de risco intermédio-alto ou para 
aqueles com contraindicações para a trombólise (12,17,36). 

O ensaio clínico EXTRACT, que incluiu 119 pacientes, demonstrou uma redução 
significativa na razão VD/VE, com uma diminuição média de 0,43 em 48 horas (p<0,0001). 
A taxa de complicações foi baixa, com apenas 1,7% de hemorragias major (62).  

Apesar de promissoras as terapias baseadas em trombectomia mecânica ainda carecem de 
estudos em larga escala que permitam consolidar diretrizes padronizadas para a seleção de 
pacientes e para o desenvolvimento de protocolos clínicos mais robustos. Estes passos são 
fundamentais para integrar plenamente estas técnicas na prática clínica e otimizar os 
resultados terapêuticos (12,17,36). 

Trombectomia cirúrgica 

A trombectomia cirúrgica constitui uma opção terapêutica indicada para pacientes com TEP 
de risco intermédio-alto ou alto, especialmente na presença de contraindicações à 
trombólise, falha em terapêuticas anteriores ou em situações críticas com elevado risco de 
mortalidade. Esta abordagem é particularmente eficaz em casos de TEP agudo central de 
grandes dimensões, onde a carga trombótica é significativa (12,17,21,23,36). 

O procedimento, realizado com recurso a circulação extracorporal, tem demonstrado 
resultados promissores. Contudo, a mortalidade perioperatória associada à trombectomia 
cirúrgica pode variar, entre 4 e 59%, dependendo da gravidade do caso e da experiência da 
equipa cirúrgica (17). 

Mobile User



Tromboembolismo Pulmonar Agudo: Uma Revisão Bibliográfica dos Avanços no Diagnóstico e no 
Tratamento 

 

35 
 
 
 

Uma análise retrospetiva comparou os desfechos de pacientes tratados com trombólise 
sistémica com os tratados por trombectomia cirúrgica, evidenciando uma mortalidade 
semelhante nos dois grupos (15,2% vs. 13,2%, respetivamente). No entanto, a trombólise 
esteve associada a um maior risco de acidente vascular cerebral (1,9% vs. 0,8%), enquanto 
que a trombectomia cirúrgica apresentou maior incidência de hemorragia major (9% vs 
3,6%) (36). 

 Adicionalmente, um estudo avaliou os resultados de pacientes submetidos à trombectomia 
cirúrgica como primeira linha para TEP maciça e submaciça. Entre os 24 pacientes com TEP 
maciça, foram registados 3 óbitos, enquanto que nenhum óbito foi registado nos casos de 
TEP submaciça. O procedimento demonstrou ainda uma melhoria significativa da função 
ventricular direita e uma redução considerável das pressões na artéria pulmonar ao fim de 
três meses (73,3 ± 25,9 mmHg vs. 32,9 ± 11,5 mmHg; p <0,05) (17). 

Embora a trombectomia cirúrgica ofereça benefícios importantes em casos selecionados, a 
elevada variabilidade nos desfechos sublinha a necessidade de mais estudos que explorem 
critérios de seleção de pacientes, avanços técnicos e estratégias para otimizar a segurança e 
a eficácia do procedimento (12,17,21,23,36,53). 

Oxigenação por membrana extracorporal venoarterial  

 A oxigenação por membrana extracorporal venoarterial (ECMO-VA) constitui uma 
alternativa terapêutica valiosa para pacientes com TEP de alto risco e instabilidade 
hemodinâmica. Esta técnica pode ser utilizada de forma isolada ou combinada com outras 
intervenções de reperfusão, dependendo da gravidade do caso e das condições clínicas do 
paciente (12,17,36). 

O mecanismo da ECMO-VA baseia-se no desvio do fluxo sanguíneo do coração direito e da 
circulação pulmonar, proporcionando suporte eficaz em casos de choque obstrutivo. Ao 
aliviar a sobrecarga ventricular direita e assegurar a oxigenação adequada, esta abordagem 
oferece uma ponte temporária enquanto se procede à resolução do trombo através de 
intervenções complementares (12,17). 

Estudos observacionais têm reportado taxas de sobrevivência entre 63% e 83%, enquanto 
revisões sistemáticas e meta-análises indicam taxas de sobrevivência hospitalar associadas 
a bom desfecho neurológico que variam entre 50% e 95%. Apesar destes resultados 
promissores, a falta de ensaios clínicos randomizados limita a capacidade de estabelecer 
conclusões definitivas sobre a eficácia da ECMO-VA em pacientes com TEP de alto risco. 
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Assim, são necessários estudos adicionais para clarificar o seu papel na prática clínica e para 
definir critérios mais precisos para a seleção de pacientes que possam beneficiar desta 
intervenção (12,17). 

Filtros na veia cava inferior  

Em pacientes com TEP que apresentem TEV e contraindicações absolutas para a terapêutica 
anticoagulante, TEP recorrente apesar da anticoagulação adequada e profilaxia primária em 
doentes com risco elevado de TEV, pode estar indicada a colocação de um filtro na veia cava 
inferior (VCI). O principal objetivo desta intervenção é impedir que os trombos periféricos 
alcancem a circulação pulmonar, prevenindo complicações adicionais (12,23,36). 

Contudo, a utilização de filtros na VCI em combinação com a anticoagulação sistémica não 
tem demonstrado reduzir significativamente o risco de TEP recorrente sintomático nem a 
mortalidade associada. Consequentemente, o uso rotineiro destes filtros para a prevenção 
do TEP não é atualmente recomendado nas diretrizes clínicas (23). 

Uma meta-análise recente, que incluiu 1 274 pacientes, avaliou o impacto dos filtros da VCI 
na mortalidade por TEP agudo e nas complicações associadas. Os resultados não 
evidenciaram diferenças significativas na mortalidade relacionada ao TEP entre os grupos 
de intervenção e controlo após 3 meses (0,94% vs. 1,10%; p = 0,81). Do mesmo modo, as 
taxas de hemorragia major foram semelhantes entre os dois grupos (20,39% vs. 20,29%; p 
= 0,88) (36). 

A longo prazo, a presença de filtros na VCI está associada a risco aumentado de trombose 
venosa profunda (TVP), o que levanta preocupações quanto à sua utilização prolongada. 
Apesar de serem concebidos para remoção após a resolução da contraindicação à 
anticoagulação, observa-se frequentemente o uso excessivo e prolongado destes 
dispositivos, ou até mesmo a sua não remoção. Esta prática pode resultar em complicações 
como a migração, inclinação e a trombose da VCI, fratura e embolização dos suportes 
(12,23).  

Para mitigar estes desafios, espera-se que o futuro traga melhorias no acompanhamento 
dos pacientes com filtros na VCI, através do desenvolvimento de registos de monitorização 
e da implementação de alertas eletrónicos. Estas ferramentas poderão facilitar o 
seguimento clínico, promovendo uma abordagem multidisciplinar para a remoção 
atempada dos filtros e, consequentemente, a redução de complicações associadas (12). 
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Avanços na abordagem multidisciplinar do 
TEP agudo 
 
O conceito das PERT (Pulmonary Embolism Response Team), inspirado no modelo das 
Heart Teams, foi introduzido com o objetivo de otimizar a tomada de decisões clínicas e a 
coordenação do tratamento no contexto do TEP agudo, tendo como principal intuito a 
melhoria da gestão de casos mais complexos (63). 

A constituição da equipa de resposta à embolia pulmonar depende dos recursos e da 
estrutura de cada hospital, podendo incluir uma variedade de especialidades, como 
medicina cardiovascular invasiva e não invasiva, medicina vascular, pneumologia, cuidados 
intensivos, medicina de emergência, hematologia, cirurgia cardíaca e radiologia diagnóstica 
e intervencionista. Este trabalho multidisciplinar visa aprimorar a tomada de decisões, o 
que permitirá elaborar e implementar de forma célere um plano de tratamento 
(2,12,20,21,63). 

A implementação das PERTs teve início em 2012 no Massachusetts General Hospital, e 
desde então vários centros hospitalares têm seguido esta abordagem multidisciplinar (2).  

Anteriormente, até 2016, a anticoagulação sistémica era considerada o tratamento principal 
para o TEP agudo, mas, com a evolução das intervenções dirigidas por cateter, que se 
tornaram mais acessíveis, surgiu a necessidade de apoio das PERTs para facilitar decisões 
clínicas em tempo hábil (20,63). 

Um estudo recente realizado na Alemanha, no Medical University Centre Mainz, avaliou a 
composição das PERTs e o impacto clínico da sua implementação na gestão do TEP agudo. 
Realizado entre 2019 e 2022, o estudo incluiu 88 pacientes com TEP agudo avaliados pelas 
PERTs e comparou a mortalidade hospitalar antes e depois da implementação destas 
equipas. Os resultados mostram uma redução significativa na mortalidade global (14,8% vs. 
31.8%) em comparação ao período pré-PERT, assim como na mortalidade relacionada com 
o TEP (13,6% vs. 22,7%). Estes resultados reforçam o papel das PERTs na melhoria dos 
desfechos clínicos, especialmente em casos de maior complexidade, destacando a 
necessidade de estudos adicionais para consolidar estes achados (64). 
 
O Consórcio PERT, fundado em 2015, conta atualmente com mais de 100 hospitais 
participantes e a metodologia PERT foi implementada em países como a Austrália, China, 
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Brasil, Espanha, Irlanda, Polónia e Países Baixos, demonstrando a crescente disseminação 
desta abordagem a nível global (63).  

Esta mudança na abordagem, está associada a resultados positivos, como a diminuição do 
tempo para iniciar a anticoagulação terapêutica, redução do tempo de internamento e 
menor utilização de filtros na veia cava inferior (VCI). Tais resultados sugerem que a 
implementação das equipas multidisciplinares e a realização de reuniões regulares entre as 
diferentes especialidades podem promover avanços significativos na melhoria da gestão do 
TEP agudo (2,12,20,21). 
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Conclusão 
 
O tromboembolismo pulmonar agudo continua a representar um grande desafio na prática 
clínica, não só pela sua elevada taxa de morbimortalidade, mas também pela diversidade 
das suas apresentações clínicas. No entanto, os avanços nas últimas décadas têm 
revolucionado a abordagem desta condição, ao oferecer maior precisão diagnóstica e 
estratégias terapêuticas mais eficazes e personalizadas. 

O diagnóstico do TEP evoluiu de forma notável, e exemplos disso são, o aperfeiçoamento da 
angiotomografia computadorizada, o desenvolvimento de tecnologias emergentes como a 
tomografia computadorizada por emissão de fotão único e por contagem de fotões. Já na 
gestão do TEP a integração de biomarcadores, como o BNP, a troponina e o lactato em 
scores de estratificação do risco permitiram uma abordagem cada vez mais personalizada. 
Adicionalmente, o uso crescente da inteligência artificial representa um marco importante, 
com potencial para otimizar a deteção precoce do TEP. 

No âmbito terapêutico, a introdução dos anticoagulantes diretos orais consolidou-se como 
uma das principais inovações, permitindo uma abordagem mais prática e segura para a 
maioria dos pacientes. Simultaneamente, as intervenções dirigidas por cateter, a trombólise 
de dose reduzida e os inibidores do fator XIa surgem como alternativas promissoras, 
especialmente em subgrupos clínicos mais complexos. Contudo, a eficácia e a segurança 
destas opções terapêuticas necessitam de maior avaliação em ensaios clínicos 
randomizados. 

Apesar dos avanços, permanecem desafios importantes. A estratificação do risco, embora 
essencial para a orientação das decisões terapêuticas, apresenta limitações, particularmente 
em pacientes de risco intermédio, onde a heterogeneidade clínica dificulta a uniformidade 
das abordagens. Além disso, práticas como a utilização de filtros na veia cava inferior e a 
gestão do TEP subsegmentar continuam a carecer de critérios e de estudos que orientem a 
sua aplicação na clínica. 

Por outro lado, a implementação das equipas de resposta à embolia pulmonar destaca a 
relevância de uma abordagem multidisciplinar para melhorar os desfechos clínicos. No 
entanto, a ausência de protocolos de funcionamento uniformizados ainda representa uma 
barreira à sua disseminação global. 

O futuro do TEP dependerá do equilíbrio entre a inovação e a aplicação prática. As 
tecnologias emergentes, as ferramentas digitais e as novas intervenções demonstram um 
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potencial significativo para melhorar o diagnóstico e o tratamento desta patologia. Contudo, 
o sucesso destas inovações exige uma integração cuidadosa na prática clínica e um forte 
investimento em investigação científica. 

Assim, esta revisão bibliográfica reforça a necessidade de esforços contínuos para superar 
as lacunas existentes, promovendo uma abordagem mais eficaz, segura e centrada no 
paciente. A evolução constante nesta área não só contribuirá para reduzir a carga da doença, 
como também melhorará a qualidade de vida dos pacientes com TEP agudo, consolidando 
a importância da prática médica baseada em evidências. 
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