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ainda, enquanto a mortalidade de pacientes 
sem DVD, nos diferentes estudos realizados com 
pacientes estáveis do ponto de vista hemodinâ-
mico, é de até 1%, a presença de DVD eleva essa 
taxa a até 14%, o que é bastante significativo, 
considerando a ausência de sinais clínicos que 
diferenciem essas duas situações.(1) 

Alguns sinais clínicos parecem estar asso-
ciados a um pior prognóstico, tais como síncope, 
sexo feminino, idade avançada e presença de 
hipoxemia. Existem escores prognósticos que 
auxiliam na predição do desfecho do paciente, 
mas que não foram utilizados a fim de orientar 
a terapêutica do paciente.

Várias abordagens podem ser utilizadas para 
o reconhecimento de DVD associada, embora a 
tendência atual seja a de se utilizar a combi-
nação de dois ou mais marcadores.(D)

Eletrocardiograma

Em uma análise recente, a presença de ao 
menos uma alteração eletrocardiográfica compa-
tível com sobrecarga ou isquemia relacionada ao 
evento embólico, como a presença de complexos 
de baixa voltagem, bloqueio completo de ramo 
direito, arritmia atrial, alterações do segmento ST 
nas derivações ventriculares esquerdas ou ainda 
alterações compatíveis com pseudoinfarto nas 
derivações DIII e aVF, foi associada a um maior 
risco de mortalidade intra-hospitalar.(6) Embora 
pouco específicas, essas alterações devem servir 
de aviso para a necessidade de se investigar mais 
ativamente a função ventricular direita.(C)

Ecocardiograma

O ecocardiograma é, sem dúvida, a ferra-
menta mais utilizada na avaliação da função 
ventricular direita. Porém, tão grande quanto 
a sua utilização, é a falta de padronização nos 
critérios diagnósticos. Os diferentes estudos que 
utilizaram o ecocardiograma usaram desde crité-
rios qualitativos, como a presença de hipocinesia 
do VD, como quantitativos, como o aumento da 
relação entre o volume diastólico final do VD 
sobre o do VE (> 1) ou o aumento isolado do 
volume diastólico final do VD (> 30 mm), ou 
ainda sinais de hipertensão pulmonar com o 
aumento da pressão sistólica da artéria pulmonar 
a valores acima de 30 mmHg ou da pressão 
média da artéria pulmonar a valores acima de 20 
mmHg.(3,4,7,8) O achado de qualquer um desses 
sinais foi relacionado a uma mortalidade asso-
ciada ao evento agudo da embolia, até duas 

14. Fatores prognósticos

O desenvolvimento de DVD em decorrência de 
um episódio de TEP é, há décadas, reconhecido 
como um fator de mau prognóstico. A presença 
de instabilidade hemodinâmica e choque, como 
consequência da falência ventricular direita, 
eleva as taxas de mortalidade dos pacientes, na 
fase aguda, a valores acima de 60%.(1)

Existe certo consenso, apesar da ausência de 
estudos prospectivos definitivos, sobre a neces-
sidade de se intervir de forma mais agressiva 
nesses quadros, com o uso de trombolíticos. 
Entretanto, o reconhecimento e a necessidade 
de intervenção na DVD sem instabilidade hemo-
dinâmica ainda são motivo de discussão.

Em função da área do leito vascular ocluída, 
seja em decorrência dos êmbolos, seja em decor-
rência do fenômeno de vasoconstrição associado 
à ativação plaquetária (entre outras vias), há um 
aumento proporcional da resistência vascular 
pulmonar e, consequentemente, da pós-carga 
do VD. Essa sobrecarga, frente a um ventrí-
culo não adaptado, leva ao aumento da tensão 
na parede do VD, assim como no volume e na 
pressão de enchimento diastólico, ocasionando 
um desvio do septo interventricular e o poten-
cial aparecimento de fenômenos isquêmicos. 
Esse desvio, juntamente com a diminuição da 
função sistólica do VD, leva à diminuição da 
complacência e das pressões de enchimento 
do VE, respectivamente, com uma consequente 
diminuição do débito cardíaco, aumentando o 
risco de isquemia cardíaca e também do desen-
volvimento de hipotensão ou choque. A maior 
ou menor magnitude dessa cascata de eventos 
está diretamente relacionada à maior ou menor 
mortalidade associada à TEP aguda.(2)

Entretanto, é difícil estabelecer a partir de 
que ponto, ou de que magnitude, a mortalidade 
relacionada à DVD torna-se significativa. Em 
outras palavras, a definição de critérios diagnós-
ticos de DVD é extremamente importante, pois 
devem refletir a exata magnitude dos eventos 
fisiopatológicos relacionados e a mortalidade 
relacionadas a eles. 

Essa foi sem dúvida uma das grandes dificul-
dades relacionadas aos estudos que avaliaram o 
impacto de terapias trombolíticas em pacientes 
com TEP aguda. O critério inicial, relacionado 
apenas à presença de instabilidade hemodinâ-
mica, é insuficiente, uma vez que cerca de 80% 
dos pacientes com TEP aguda apresentam pres-
sões arteriais sistêmicas normais, e ao menos um 
terço desses pacientes apresenta DVD.(2-5) Mais 
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melhorar seu potencial de estratificação de 
risco, embora a análise de custo-efetividade 
ainda seja necessária. Um estudo publicado em 
2005, com pacientes com embolia pulmonar e 
sem instabilidade hemodinâmica, mostrou que 
níveis baixos de NT-proBNP caracterizavam um 
grupo de baixo risco (relacionado à embolia); já 
pacientes com NT-proBNP aumentado, mas com 
troponina normal, caracterizavam um grupo de 
risco intermediário, enquanto pacientes com o 
aumento de ambos os marcadores apresentavam 
alto risco, com mortalidade associada à embolia 

vezes maior. Mais recentemente, confirmou-se o 
papel da avaliação ecocardiográfica através da 
análise dos pacientes incluídos no International 
Cooperative Pulmonary Embolism Registry.(C)(7)

Na subpopulação estudada, a presença de 
hipocinesia do VD demonstrou ser um fator 
independente de mortalidade (OR = 1,94; 
IC95%: 1,23-3,06).(9) De qualquer forma, existe 
ainda a necessidade de padronização quanto aos 
critérios utilizados e seus respectivos valores de 
corte para a caracterização de DVD através da 
avaliação ecocardiográfica.

Angio-TC de tórax

À medida que a angio-TC foi se tornando o 
exame de escolha na avaliação diagnóstica da 
embolia pulmonar, cresceu o interesse em se 
utilizar o mesmo exame para a avaliação do VD, 
principalmente no que se refere ao aumento da 
cavidade ventricular.(10) Um estudo retrospectivo 
demonstrou que o aumento do VD, avaliado 
pela angio-TC de tórax, através da relação entre 
as dimensões do VD e VE (anormal quando 
> 0,9), é um fator independente de mortalidade 
(OR =  5,17; IC95%: 1,63-16,35), confirmando 
assim o potencial uso dessa ferramenta na estra-
tificação de risco dos pacientes com embolia 
pulmonar aguda.(C)(11) 

Marcadores bioquímicos

De forma análoga ao que aconteceu com 
a avaliação da disfunção ventricular esquerda, 
o aparecimento de marcadores bioquímicos, 
como os peptídeos natriuréticos e a troponina, 
demonstrou ser de extrema utilidade na avaliação 
da DVD, tanto aguda quanto crônica.

A elevação dos níveis de troponina, como 
marcador de lesão de cardiomiócitos, não só se 
correlaciona com a extensão de DVD (medida 
através do ecocardiograma), como também é 
um marcador independente de mortalidade.(B)
(12) Já a elevação dos níveis de peptídeos natriu-
réticos (tanto o BNP quanto o NT-proBNP), 
liberados pelos cardiomiócitos em decorrência 
do aumento da tensão na parede ventricular, 
apresenta VPNs ainda maiores que os da 
troponina. Apesar de esse achado ser bastante 
significativo, a elevação dos níveis de troponina 
ou dos peptídeos natriuréticos não possui VPP 
suficiente para identificar os pacientes hemodi-
namicamente estáveis que possam se beneficiar 
do tratamento trombolítico, por exemplo.(B)(13) 
A combinação desses dois marcadores parece 
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Figura 3 - Algoritmo de estratificação de risco de 
pacientes com TEP aguda. BNP: brain natriuretic 
peptide; e PSAP: pressão sistólica da artéria pulmonar.
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de até 33%.(B)(14) Em duas meta-análises, foi 
confirmada a importância da troponina e de 
BNP na estratificação de risco de TEP.(15,16) Em 
um recente estudo prospectivo, no qual foram 
dosados oito biomarcadores, demonstrou-se que 
somente a troponina e BNP tinham a capacidade 
para predizer a mortalidade na TEP.(17) Mais uma 
vez, porém, é necessário ressaltar as limitações 
relacionadas à especificidade desses marcadores 
em relação à embolia pulmonar.

Caracterização combinada

Deve-se considerar que a ausência de crité-
rios homogêneos, a depender do método 
diagnóstico utilizado, ou de estudos pros-
pectivos que os validem, não permite ainda a 
recomendação de um algoritmo para a avaliação 
da função ventricular direita frente ao quadro 
de embolia pulmonar aguda, mais especifi-
camente em pacientes hemodinamicamente 
estáveis. Entretanto, o resultado de estudos 
recentes, combinando a análise de marca-
dores bioquímicos e exames de imagem, como 
o ecocardiograma, levou à proposição de um 
algoritmo a ser utilizado nos próximos estudos 
prospectivos, a fim de ser validado quanto a 
sua capacidade diagnóstica e de estratificação 
de risco (Figura 3).(C)(13,18,19) Esse algoritmo leva 
em consideração a sensibilidade dos marcadores 
bioquímicos e a especificidade do ecocardio-
grama, tentando, dessa forma, alcançar o maior 
compromisso entre o VPP e o VPN para a iden-
tificação de pacientes com DVD e, até mesmo, 
para a proposição de terapia trombolítica. A utili-
zação desse algoritmo, porém, ainda depende de 
sua validação, principalmente no que se refere à 
utilização de trombolíticos, podendo ser utili-
zado tão somente para a caracterização de DVD 
associada à embolia pulmonar aguda.
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