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CASE REPORT
RELATO DE CASO: TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Izadora Fonseca Zaiden Soares!,Pedro Manuel Gonzalez Cuellar?
RESUMO

No presente relato, os autores descrevem um caso detromboembolismo
pulmonar em uma jovem de 26 anos com manifestacBes clinicas pulmonares e
cardiocirculatorias progressivas apds desenvolver sinais e sintomas compativeis com
trombose venosa profunda.A embolia pulmonar é a terceira causa de morte de etiologia
vascular no mundo. Apresenta espectro clinico varidvel, com casos assintomaticos e
casos com taquidispneia, taquicardia, dor torécica, hipotensdo, sincope, choque e morte,
podendo simular véarias doencas. Os casos suspeitos devem ser avaliados por escores de
probabilidade pré-teste que orientardo a investigacdo diagnostica e a decisao
terapéutica. A anticoagulacdo é a pedra angular do tratamento. Em casos mais severos e
selecionados pode ser indicado trombolise.

Palavras-chave: Embolia Pulmonar. Tromboembolia VVenosa. Trombose Venosa.
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CASE REPORT: PULMONARY EMBOLISM
ABSTRACT

In the present case report, the authors describe a case of pulmonary thromboembolism
in a 26-year-old girl with pulmonary and cardiocirculatory progressive clinical
manifestations after developing signs and symptoms compatible with deep venous
thrombosis. Pulmonary embolism is the third cause of death of vascular etiology in the
world. It presents variable clinical spectrum, with asymptomatic cases and cases with
tachydyspnea, tachycardia, chest pain, hypotension, syncope, shock and death, and can
simulate various diseases. Suspected cases should be evaluated by pre-test probability
scores that will guide the diagnostic investigation and the therapeutic decision.
Anticoagulation is the cornerstone of treatment. In more severe and selected cases

thrombolysis may be indicated.

Key-words:Pulmonary Embolism. VVenous thromboembolism. Venous thrombosis.

121

——
| —



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

INTRODUCAO

Em condic@es fisioldgicas, todo
0 sangue corporal passa pela circulacao
pulmonar para ser oxigenado antes de
atingir a circulagdo sistémica. Desse
modo, a malha vascular pulmonar
funciona como uma espécie de filtro
que estd susceptivel a impactacdo e
arterial material

obstrugéo por

insolavel, ocasionando embolia
pulmonar. Na maioria dos casos, O
material insolivel é um trombo
formado no sistema venoso profundo
dos membros inferiores (trombose
venosa profunda — TVP), que se
destaca de sua origem evoluindo com
(TEP)

qguando o émbolo atinge a circulacdo

tromboembolismo  pulmonar
arterial pulmonar®. O TEP possui um
espectro de manifestagdes clinicas
varidveis de acordo com a carga
embdlica e com a  funcdo
cardiorrespiratdria basal do individuo,
podendo  ser  assintomatico  ou
oligossintomatico, ter sintomas severos
ou até levar a morte stbita®. Por poder
simular varias doencas, seu diagnostico
pode passar despercebido, resultando

em consequéncias nefastas.

O TEP ¢é a terceira causa de
morte de etiologia vascular no mundo,

estando atrds apenas de infarto agudo
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do miocardio (IAM) e do acidente
vascular cerebral (AVC), e lidera as
causas de morte evitaveis em pacientes
hospitalizados®. No Brasil, segundo o
DataSus, computa-se cerca de 5 a 6 mil
Obitos anuais por TEP. Sem tratamento,
30%,

enquanto que com anticoagulacdo a

a mortalidade pode atingir

mortalidade hospitalar média é de 7%°.

A ocorréncia do primeiro
episddio de TEP apresenta frequéncia
similar no sexo masculino e feminino,
exceto por um aumento na incidéncia
em mulheres jovens associada ao uso
de anticoncepc¢do com estrogénio. Em
relagdo a faixa etaria, a incidéncia de
TEP dobra a cada década de vida.
Considerando incidéncia

Sua em

diferentes etnias, comparativamente

com brancos, ela é 20% maior em

afrodescendentes e 33% menor em
asiaticos®.

Cerca de 25% dos
pacientes  apresentam  TEP  ndo

provocado ou idiopatico (sem fatores
de risco aparentes), 50% apresentam
TEP provocado secundario a fatores de
risco temporarios, como cirurgia
recente ou estrogenioterapia, 25% tém
cancer e 50% dos episédios de TEP

estéo associados com hospitalizacao®.
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Quando existe suspeita de TEP,
é de importincia magna avaliar
inicialmente a probabilidade pré-teste
desse diagnostico, 0 que ira orientar a
investigagcdo complementar e a deciséo

terapéutica’.

No presente artigo, os autores
apresentam um relato de caso de TEP
em uma sintomas

jovem com

pulmonares e  cardiocirculatorios
progressivos apos desenvolver sinais e
sintomas compativeis com TVP. O caso
é relevante pela historia clinica,

diversidade de sinais e sintomas e pelos

achados significativos nos exames
complementares.
RELATO DO CASO

Paciente, CRC, 26 anos,

feminino, branca, residente na zona
urbana de Paraiso do Tocantins (TO).
Em outubro de 2016 foi admitida na
Sala Vermelha do Hospital Geral de
(HGP) de

taquidispneia, tosse seca, palpitacéo,

Palmas com queixa
taquicardia, dor retroesternal e dor em
queimacdo em face medial de coxa
direita ha cerca de 30 dias, com piora
dos sintomas ha 5 dias, quando iniciou
também hipotensdo postural e sincope.

Relatava que ha cerca de 30 dias do
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123

atendimento apresentou dor de inicio
stbito em panturrilha direita seguida de
formacdo de edema em pé direito, com
melhora em alguns dias apés realizar
uso de anti-

massagens e fazer

inflamatorio ndo esteroidal. Depois,

desenvolveu  progressivamente  0s

sintomas respiratorios e

cardiovasculares descritos.

Referia ser previamente higida,
de

combinado oral (ACO) hd 14 meses,

fazia  uso anticoncepcional
praticava atividade fisica regularmente,
negava tabagismo, etilismo e outras

comorbidades.

Ao exame fisico, apresentava-se
em regular estado geral, com faceis de
ansiedade,
(1+/4+) e tinha sobrepeso (IMC= 28,36
Kg/m?). Sinais Vitais: pressdo arterial
(PA)= 110/70 mmHg;
cardiaca (FC)= 125 bpm; frequéncia

mucosas hipocoradas

frequéncia

respiratéria (FR)= 37 irpm; saturacédo de
oxigénio ao ar ambiente (SatO,)= 90% .
Ao do

respiratorio, apresentava

exame aparelho
taquipneia,
tiragem subcostal e retracdo de furcula.
Os murmurios vesiculares estavam
presentes bilateralmente na projecdo
dos pulmdes, sem ruidos adventicios.
Ao exame cardiovascular, apresentava

taquicardia. Semiologia abdominal sem
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Os

sem

alteracdes. membrosestavam

simétricos, edemas, com
panturrilhas livres. Apresentava dor a
palpacdo de face medial de coxa direita,
mais intensa em 1/3 superior, com

palpacgéo de corddo venoso no local.

Diante do quadro, a principal
TEP

secundario a TVP em membro inferior,

hiptese  diagndstica  foi
com alta probabilidade clinica de TEP
pelo escore de Wells (7,5 pontos).
Assim, foi iniciado de imediato
anticoagulacdo plena com heparina
ndo-fracionada (HNF, dose de ataque
de 80 U/Kg IV em bolus e manutencao
com 18 U/Kg/h) em bomba de infusdo
continua (BIC), controle de TTPA de
6/6h,

facial, e outras medidas de suporte,

oxigenioterapia com mascara

como analgesia e hidratagdo venosa.

Ao eletrocardiograma (ECG),
apresentava taquicardia sinusal, eixo
normal, inversdo de onda T de V1-V4 e
em DIl e aVF, e padrdo S;QsT3 Na
radiografia de torax a Unica alteracdo
identificada foi aumento de é&rea

cardiaca.

O diagnéstico de TEP foi
confirmado no 2° dia de internacdo com
exame de tomografia computadorizada

helicoidal (angio-TC) de torax que
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revelou presenca de trombo em artérias
pulmonares bilateralmente (central e
segmentar), aumento de area cardiaca,
aumento de ventriculo direito (VD) e
provavel infarto pulmonar a esquerda
(figura 1). A TVP

confirmada pelo exame de ecodoppler

também foi

venoso de membros inferiores que
evidenciou calibre de veia femoral
profunda direita aumentado, paredes
parcialmente

compressiveis, eco

intraluminal parcialmente ecogénico,

trombo aderido a parede e fluxo

diminuido.

Fira 1. Imagens de angi—TC de térax da
paciente, em corte axial, evidenciando falha de

enchimento em artérias pulmonares

bilateralmente e aumento de VD.

O ecocardiograma transtoracico
mostrou insuficiéncia discreta de valva
tricispide, aumento moderado de VD,
pressio de VD de 75 mmHg e
hipertensdo pulmonar importante.

A paciente foi transferida para a
Unidade de Terapia Intensiva. Foi
cogitada a indicacdo de trombolise se

em nova reavaliacdo ap06s 12 horas do

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

inicio da heparinizacdo plena ela

apresentasse instabilidade
hemodindmica. Na reavaliagdo, a
paciente havia  evoluido  sem
intercorréncias, estava

hemodinamicamente estavel e os sinais
vitais haviam retornado aos limites

fisioldgicos.

No 3° dia de internagdo, foi

adicionado a0  tratamento  um
anticoagulante via oral (warfarina 5
mg/dia). A heparinizacdo foi realizada
até o 8° dia de internagdo, quando o
INR

Internacional) foi mantido entre 2-3.

(Relagéo Normatizada
Como a paciente apresentou melhora
clinica progressiva, foi transferida para
enfermaria e recebeu alta no 10° dia de
internacdo, com prescri¢ao de warfarina
por minimo 6

no meses, e

encaminhamento  para  Seguimento

ambulatorial.

DISCUSSAO DO CASO

A histéria de dor e edema em
membro inferior sucedida ao longo do
tempo por dispneia, taquipneia, tosse,
taquicardia, dor torécica e sincope em
uma paciente do sexo feminino em uso

de ACO, como no caso em questdo,
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suscita grande suspei¢do de um quadro
de TVP com sua principal, mais grave e

mais temida complicacédo, o TEP.

O desenvolvimento da TVP
requer a satisfacdo de uma triade de
condicdes descrita pelo patologista
alemdo Rudolf Virchow no século XIX.
Os componentes da triade de Virchow
sdo: 1. lesdo endotelial, 2. alteragcéo do
fluxo sanguineo e
3.hipercoagulabilidade®. A génese dos
émbolos que alcangam a circulagdo
pulmonar sdo em cerca de 90% dos
casos as veias profundas dos membros
inferiores, sendo que o risco de TEP é
maior quanto mais proximal for a
topografia da TVP°. A paciente do caso
apresentava TVP proximal em membro
inferior (veia femoral profunda),
portanto, elevado risco de TEP. A
de

endurecido na face medial da coxa

palpacéo um corddo venoso
direita da paciente é um sinal clinico de

TVP e deve-se a tromboflebite®.

A dor torécica da paciente com
localizacdo subesternal, simulando até
uma sindrome coronariana aguda, €
compativel com a presenca de émbolos
maiores e mais centrais na vasculatura
pulmonar, como foi confirmado pela
angio-TC. Por outro lado, quando os

émbolos pulmonares sdo pequenos, 0S
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vasos ocluidos sd80 menores, mais
periféricos e proximos a pleura, 0 que
faz com que a dor toracica tenha
caracteristica pleuristica. O sintoma de
sincope no contexto do TEP estd
geralmente associado a disfungdo de
VD,

extensos, e esta relacionado a um maior

trombos proximais e/ou mais

risco de morte precoce®.

O émbolo impactado provoca
instalacdo subita de oligoemia no
parénquima pulmonar originando areas
bem wventiladas e hipoperfundidas,
shunt direita esquerda intrapulmonar e
vasoespasmo, com consequente
hipertensdo pulmonar aguda, que pode
causar disfuncdo de VD. A grande
causa de Obito no TEP é o cor
pulmonale agudo®. O ecocardiograma
da paciente mostrou alteracdes como
hipertensao

pulmonar  importante,

disfuncdo de VD e insuficiéncia

tricispide.

Quanto a etiopatogenia do TEP
no caso da paciente, o uso de ACO é
considerado um fator de risco moderado
para embolia pulmonar®, logo, poderia
ser secundario a uma trombofilia
adquirida pela terapia combinada de
estrogénio e progesterona’. Sabe-se que
induz

o0 etinilestradiol alteracdes

significativas no sistema de coagulagéo,
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culminando com aumento de fatores
pré-coagulantes, e reducdo de fatores
anticoagulantes. Quanto maior a
dosagem de etinilestradiol no ACO,
maior o risco de hipercoagulabilidade.
Além do estrogénio, os progestagenos
Sd0  corresponsaveis nos  eventos
tromboembdlicos, o que € influenciado
também pelo tipo de progestdgeno
utilizado®. Quando n&o existe um fator
causal conhecido, considera-se
tromboembolia “ndo provocada”, o que
inclui, por exemplo, trombofilias e
doencas autoimunes®.

Diante de qualquer paciente com
suspeita clinica de embolia pulmonar é
preciso estimar a probabilidade pré-teste
desse diagndstico antes de solicitar
exames complementares para sua
investigacdo®. Um dos escores mais
utilizado para esse fim é o Escore de
Wells para TEP? (tabela 1). Uma
pontuacdo de O a 1 significa baixa
de TEP, 2 a 6,

probabilidade intermediaria e > 7, alta

probabilidade

probabilidade. A paciente apresenta 7,5
pontos nesse escore (FC > 100 bpm,
sinais clinicos de TVP e diagnostico
alternativo menos provavel que TEP),
portanto, foi classificada como alta
probabilidade de TEP.
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Na abordagem inicial, o Escore
de Wells pode ser dicotomizado em
TEP improvavel: escore < 4; ou TEP
provavel: escore > 4. Pacientes com
escore < 4 deverdo ser submetidos a
dosagem do D-dimero, um produto da
degradacdo da fibrina do coagulo pela
do

sistema fibrinolitico enddgeno, que esta

enzima plasmina, componente
elevado todas as vezes que houver um
trombo no interior do organismo. Se o
D-dimero estiver abaixo do valor
normal no paciente com escore < 4,
TEP pode ser excluida com seguranca e
sem a necessidade de realizacdo de
exames de imagem adicionais. Em
pacientes com escore > 4 (suspeita
intermediaria ou alta), ndo ha a
necessidade de se solicitar a dosagem de
dimeros D, pois um valor normal nao
exclui TEP, sendo necessario prosseguir

a investigacéo®.

Tabela 1 Escore de Wells para

Tromboembolismo Pulmonar

Critérios Po
nto
S
TVP ou TEP prévios +1,
5

——
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Frequéncia cardiaca > 100/min +1,
5
Cirurgia recente (Gltimas 4 +1,
semanas) ou imobiliza¢ao> 3 dias 5
Sinais clinicos de TVP +3
Diagnostico alternativo menos +3
provavel que TEP
Hemoptise +1
Cancer (ativo ou término do +1
tratamento < 6 meses)
Baixa probabilidade Oa
Intermediaria probabilidade )
a
g 6
Alta probabilidade
>7
Os principais exames para

diagnostico confirmatério de TEP sdo a
angio-TC de térax com multidetectores,
exame de eleicdo para a maioria dos
pacientes; a cintilografia pulmonar
ventilacdo-perfusdo, util no paciente
que ndo pode usar contraste na TC®; a
ultrassonografia de veias de membros
inferiores, ja que a presenca de

trombose nesse local permite o

diagnostico nosologico de TEP e o

respectivo tratamento?; e a arteriografia
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pulmonar, a qual € o método padrdo-
ouro para o diagndstico de TEP, porém
€ um exame invasivo, com risco de
complicacdes graves®. A angio-TC da
paciente confirmou o diagnostico de
TEP com envolvimento arterial
pulmonar bilateral, e a ultrassonografia
de veias de membros inferiores mostrou

TVP em segmento femoral proximal.

Exames inespecificos fazem
parte da rotina de avaliacdo geral de
pacientes com queixas
cardiorrespiratorias. Eles ndo servem
para confirmar o diagnostico de TEP,
embora fortalecer

possam ou

enfraquecer a suspeita clinica na
medida que apontam para outras
etiologias. A radiografia de térax pode
ser completamente normal (dissociacao
clinico-radioldgica) ou pode mostrar
atelectasias laminares, derrame pleural,
elevacdo de cupula diafragmatica e
cardiomegalia. Achados classicos de
embolia  pulmonar

nesse exame,

embora raramente observados na
de
Westermark (oligoemia focal distal ao
de

(consolidacdo em forma de cunha se

pratica  clinica, sdo: Sinal

émbolo), Corcova Hampton
estendendo até a pleura, que sugere
de Palla

(dilatagcdo da artéria pulmonar direita

infarto pulmonar), Sinal
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em razdo da presenca de um grande

coagulo)®.

O ECG pode ser absolutamente
normal ou apresentar alteracbes como:
taquicardia sinusal; inversdo de onda T
anterosseptal (V1-V3 ou V4, mostrando
estresse de VD), inversao de onda T em
DIl, DIl e aVF; bloqueio de ramo
direito e/ou sobrecarga de cémaras
cardiacas; padrdo S;QsTs (ndo é um
achado  patognoménico);  arritmias
atriais, sobretudo fibrilagdo atrial. O
ecocardiograma pode revelar
anormalidades funcionais e estruturais
principalmente nas camaras cardiacas

direitas e hipertensdo pulmonar’.

A gasometria arterial esta

normal em 40% dos casos. Pode haver
hipoxemia no sangue arterial e
hipocapnia (alcalose respiratoria pela

taquipneia)®. Marcadores bioquimicos

como o D-dimero, troponinas
cardioespecificas e BNP ou NT-
proBNT, sdo muito (teis na

estratificacdo de risco dos pacientes

com TEP definido, contudo, séo

insensiveis e inespecificos

Os

inespecificos realizados pela paciente

exames complementares

fortaleceram a hipotese de TEP, com

aumento de area cardiaca na radiografia
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de térax, ECG com taquicardia sinusal,
inverséo de onda T anterosseptal e em
DIl e aVF, S1QsT3, €

ecocardiograma com dilatacdo de VD,

padrédo

insuficiéncia tricuspide e hipertensao

pulmonar.

No

anticoagulacéo

tratamento do TEP, a
comheparina  ndo
fracionada (HNF) ou heparina de baixo
(HBPM) €

recomendada para todos 0s pacientes,

peso molecular
se ndo houver contraindicagdes, com o
proposito de prevenir a extensdo da
embolia, reduzir o risco de morte
precoce e evitar a recorréncia. Deve ter
inicio imediato para 0s pacientes
classificados como intermediéria ou
alta probabilidade clinica de TEP pelos
escores de Wells, mesmo antes da
confirmacdo por um exame especifico®.
A HNF foi o tratamento escolhido para
a paciente do caso, ela deve ser
administrada em dose de ataque de 80
Ul/kg e dose de manutencdo de 18
Ul/kg V., preferencialmente em BIC,
ajustada a cada 6 h de acordo com o
valor de TTPa, visando atingir os
valores alvos de TTPa entre 1,5 e 2,3
vezes o controle. As HBPM mais
utilizadas s@o enoxaparina na dose de 1
mg/kg de peso a cada 12 h ou 1,5

mg/kg a cada 24 h, a nadroparina na

——

129

dose de 90 Ul/kg a cada 12 h ou 190
Ul/kg a cada 24 h, e a dalteparina na
dose de 120 Ul/kg a cada 12 h ou 200
Ul/kg a cada 24 h?,

O anticoagulante oral apenas
deve ser comecado apds a confirmacao
diagnostica de TEP. A dose inicial deve
ser de warfarina 5-10 mg/dia nos
primeiros 3 dias, seguindo-se o ajuste
de acordo com a RNI. Pode ser iniciado
em conjunto com as heparinas (HNF ou
HBPM)
suspensasquando o RNI atingir o alvo

as quais poderdo  ser
entre 2 e 3, por pelo menos 24 h, e o
tempo de sobreposicdo entre heparinas
e anticoagulante oral for no minimo 5
dias’. A paciente do caso iniciou a
warfarina no 3° dia de tratamento,
apenas apos a confirmacdo de TEP. Ela
atingiu o INR alvo no 8° dia de
internacdo, com 5 dias se sobreposigédo
da HNF e da warfarina, quando entdo a

HNF foi suspensa.

No paciente com alto risco de
morte precoce (hipotensdo ou choque
por disfuncdo aguda grave de VD), a
trombolise restaura a perfusdo mais
rapidamente do que a anticoagulacéo
isoladamente. O At ideal para inicio do
trombolitico é dentro de 48 horas do
inicio dos sintomas, mas a janela

terapéutica ¢ de até 14 dias. Os
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principais tromboliticos disponiveis sdo
0 ativador plasminogénio tecidual (t-
PA), a estreptoquinase, a tenecteplase

(TNK) e a uroquinase®.

Para pacientes com
contraindicacao a anticoagulacéo plena,
nos casos de falha terapéutica e como
profilaxia em pacientes de alto risco
estdo indicados os filtros de veia cava

inferior®.

O tratamento anticoagulante de
longa duracdo com objetivo de impedir
a recorréncia de TEP e a ocorréncia de
TEP fatal é realizado na maioria dos
pacientes com o0 uso de warfarina,um
inibidor dos fatores dependente de
K,
dosagem repetida de RNI a fim de
manter o alvo de 2,5 (entre 2,0 € 3,0). O

vitamina sendo necessaria a

tempo de anticoagulacdo deve ser

sempre individualizado diante do
contexto do paciente?. No TEP de causa
reversivel corrigida o tempo de

anticoagulacdo deve ser de no minimo
3 meses, no TEP idiopatico o tempo
também é no minimo de 3 meses,
devendo ser avaliado a manutencdo por
tempo indefinido. Pacientes com
TEP/TVP recorrentes ou associado a
cancer ativo devem ser anticoagulados
indefinidamente®. A paciente do caso,

que poderia ter sofrido TEP secundério
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a causa reversivel (ACO), foi orientada
a manter anticoagulacdo por no minimo

6 meses.

Novos anticoagulantes orais

alternativos a warfarina que nao
necessitam de ajuste de dose de acordo
com o coagulograma sdo os inibidores
do fator Xa, como o Endoxaban,
Rivaroxaban e o Apixaban. Os dois
Gltimos podem ser usados em
monoterapia, sem a necessidade de

anticoagulantes parenterais®.

CONCLUSAO

O caso apresentado ilustra a
do
tratamento precoce do TEP, oqual deve

importancia diagnostico e
ser sempre cogitado em pacientes com
dispneia, taquipneia, dor toracica ou
hipotensdo/choque. Os fatores de risco
TVP/TEP

elementos da triade de Virchow: lesdo

para corroboram  0s
endotelial, alteracdo do fluxo sanguineo

e hipercoagulabilidade.

Todos 0s pacientes com suspeita
de TEP devem ser avaliados por
escores de probabilidade pre-teste. Os
exames complementares inespecificos e

especificos devem ser solicitados como

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

estratégia diagnostica e avaliacdo

progndstica.

A anticoagulacdo deve ser
prescrita para todos os pacientes, se ndo
existir contraindicacdo. A trombdlise
estd indicada nos pacientes com alto
risco de morte, e em casos selecionados
de paciente com risco intermediario-
alto. A anticoagulacéo de longa duracao
deve

é fundamental e ser

individualizada.

REFERENCIAS
BIBLIOGRAFICAS

1. BORGES, Tiago Ferreira Campos
: TAMAZATO, Ana Paula da Silva
: FERREIRA, Maria Silvana Cardoso
. Terapia

com Hormobnios Sexuais

Femininos e Fendmenos
Tromboembolicos: uma Revisdo de
Literatura. Revista Ciéncias em Saude
de Medicina de
Itajub4,ltajuba, MG,v. 5n. 2,p. 1-
11, jun. 2015. Disponivel

em: <http://200.216.240.50:8484/rcsfmi
t/0js2.3.33/index.php/rcsfmit_zero/articl
elview/334/256>. Acesso em: 20 out.

2016.

Faculdade

2. J Bras de Pneumol. Recomendaces

para o0 manejo da tromboembolia

——

131

pulmonar. Brasilia, DF: Cubo, 2010. v.
36, n. supl 1, p, S1-S68. Disponivel em:
<http://itarget.com.br/newclients/sbpt.or
g.br/2011/downloads/arquivos/Suple_1

84_60_5 ProvEnv_v36nSupl_1554.pdf
>. Acesso em: 13 fev. 2017.

3. KASPAR,
al. Harrison’s Principles of Internal
Medicine. 19. ed. New York: McGraw-
Hill, 2015. 3000 p.

Dennis L. et

4. KUMAR, Vinay ; ABBAS, Abul
K.; ASTER, Jon C. .Robbins &
Cotran Patologia : Bases Patologicas
Doencas. 9. ed. Rio de
Janeiro:Elsevier, 2013. 928 p.

das

5. LAPNER, S. Takach ; KEARON, C.
. Diagnosis of

pulmonary embolism. BMJ, McMaster

and  management
University, Hamilton,
346,p. 28-32, fev. 2013. Disponivel
em: <http://www.bmj.com/content/346/
bmj.f757>. Acesso em: 20 out. 2016.

Ontario,, V.

6. MARTINS, Herlon
Saraiva; DAMASCENO, Maria Cecilia
de  Toledo ; AWADA, Soraia
F.C.B. Embolia Pulmonar no
Departamento de
Emergéncia.In: MARTINS, Herlon

'



Rev Pat Tocantins
AN oA [SOCIEDADE DE PATOLOGIA DO TOCANTINS]

Saraiva; BRANDAO NETO, Rodrigo
Antonio ; VELASCO, Irineu Tadeu
. Medicina de Emergéncias:
abordagem pratica.1l1l. ed. Barueri,
SP: Manole, 2016. cap. 56, p. 989-1015.

7. VOLPE, Gustavo J. et
al. Tromboembolismo

pulmonar. Revista Medicina, Ribeirdo
Preto, USP,v. 43,n. 3,p. 258-
271, jul. 2010. Disponivel
em:<http://revista.fmrp.usp.br/2010/vol
43n3/Simp5_Tromboembolismo%?20pu
Imonar.pdf>. Acesso em: 20 out. 2016.

132

——
| —




