
6	 Terra-Filho M, Menna-Barreto SS e Colaboradores

J Bras Pneumol. 2010;36(supl.1):S1-S68

de seis de aplicações) e repouso na cama por 
10 dias, a pesquisa só incluiu casos muito graves 
(diagnóstico clínico, radiológico e eletrocardio-
gráfico), mas demonstrou cabalmente que a falta 
de tratamento estava associada à mortalidade e 
à recidiva inaceitáveis, o que tornou antiético a 
falta de tratamento. Essa conclusão é seguida 
até hoje e inclui a TEP diagnosticada acidental-
mente, e provavelmente não será modificada a 
curto prazo.(3)

Entretanto, algumas informações são rele-
vantes, como a pesquisa a respeito de pacientes 
submetidos à angiografia pulmonar por suspeita 
de TEP e não diagnosticada inicialmente por 
esse exame. Portanto, esses pacientes não foram 
tratados. A revisão dos exames, entretanto, 
demonstrou TEP em 20 pacientes, dos quais 
só 1 apresentou evidência de recidiva de TEP.(4) 

Esses dados devem ser vistos com cautela, pois 
se tratava de TEP de pequena magnitude.

Outros autores(5) realizaram uma interes-
sante pesquisa envolvendo 87 pacientes com 
TVP confirmada por venografia e com fatores de 
risco presentes em 69%. Inicialmente, o mapea-
mento pulmonar era normal em todos, e MECG 
foram usadas por todos. Dividiu-se a amostra 
em dois grupos: 46 pacientes foram tratados 
com heparina e anticoagulante oral, e 41 não 
receberam esse tratamento. Na evolução, a taxa 
de progressão dos trombos nos membros infe-
riores foi semelhante nos dois grupos. Os autores 
concluíram que o tratamento com anticoagu-
lante não tinham importância no prognóstico de 
pacientes com TVP de membros inferiores.

Por outro lado, a diferença de prognóstico 
relacionada ao tratamento de TEP, deduzida por 
dois autores,(6) é extraordinária (mortalidade de 
30% e 8%, respectivamente, nos pacientes não 
tratados e naqueles tratados que sobreviveram 
por mais de uma hora), como também o é o 
achado de embolia prévia pouco significativa 
em pacientes que faleceram com TEP aguda. 
Há ainda outro aspecto conflitante: a enorme 
proporção de TEP assintomática (até 50%) em 
pacientes com TVP aguda.(7)

Causas predisponentes 

Numerosas são as causas predisponentes, 
sendo comum a existência de mais de um fator; 
o risco é cumulativo e não independente. Em 
muitos pacientes, a TEP é aparentemente um 
evento isolado, mas as pesquisas demonstram 
que a incidência de neoplasia oculta e só reve-
lada meses após é maior que na população 

3. História natural

A TEP é uma afecção comum, com alta 
mortalidade, que requer tratamento de longo 
prazo e pode ser associada a uma considerável 
iatrogenia, cujo diagnóstico de certeza é caro 
e não disponível em muitos hospitais. Assim, 
o conhecimento preciso da história natural de 
TEP é importante, pois permitiria tomar decisões 
lógicas, evitando riscos e custos desnecessários. 
Entretanto, os dados disponíveis são escassos 
por serem múltiplos os fatores que dificultam 
sua avaliação e que serão analisados a seguir.

Afecção da circulação venosa

A relação das várias formas de TVP com 
a TEP é tão estreita que se justifica a adoção 
do termo TEP para designar a afecção, sendo 
quase impossível separar a história natural da 
TEP daquela de TVP, sendo a probabilidade de 
recidiva de TVP o aspecto crucial para a história 
natural de TEP. Até certo ponto, a história 
natural de TVP e de TEP é dependente do tempo 
de seguimento, o que dificulta a comparação 
entre várias séries.

Os êmbolos sanguíneos são os mais comuns. 
Eles quase sempre têm origem nas veias mais 
proximais dos membros inferiores, sendo admi-
tido que os mais distais praticamente nunca 
embolizam para os pulmões. Entretanto, cerca de 
um quarto das tromboses mais distais evoluem 
para as veias proximais em poucos dias ou até em 
horas.(1) Outras sedes venosas de êmbolos geral-
mente estão associadas a trombofilias. Assim, é 
presumível que a história natural dessas condições 
seja diferente da história natural das provenientes 
das veias proximais de membros inferiores.

Tratamento obrigatório
Em 1960, foi publicado o trabalho que 

até hoje baliza o tratamento de TEP aguda.(2) 
Dois autores observaram que, em 19 pacientes 
não tratados, ocorreram 5 óbitos, dos quais 3 
com processos embólicos pulmonares graves, e 
5 recorrências. Entre os 16 pacientes tratados 
com heparina, não foi observado nenhum desses 
eventos, o que estava de acordo com a litera-
tura até então disponível e que incluía cerca de 
1.000 pacientes tratados. A pesquisa continuou 
com a inclusão de mais 38 pacientes tratados, 
não ocorrendo nenhum óbito por TEP. Apesar 
de aspectos não aceitos atualmente, como a 
administração insuficiente da heparina (seis 
doses de 10.000 UI a cada 6 h, em um total 
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observado principalmente em cardiopatas. Em 
uma meta-análise recente envolvendo mais de 
200 pacientes com o diagnóstico de TEP, revelou-
se que 87%, 68%, 65%, 57% e 52% dos pacientes, 
respectivamente, apresentavam uma involução 
incompleta da obstrução arterial pulmonar em 8 
dias, 6 semanas, 3 meses, 6 meses e 1 ano.(12) A 
não normalização do fluxo pode estar associada 
a perdas funcionais importantes e influenciar o 
prognóstico de novas embolias, além de dificultar 
o diagnóstico de recidivas. A recuperação inte-
gral do endotélio das artérias pulmonares e das 
veias de origem do êmbolo provavelmente está 
associada a um melhor prognóstico, mas não há 
evidência indiscutível que confirme essa possibili-
dade. Portanto, além de influenciar o prognóstico 
imediato, é possível que o tratamento da fase 
aguda possa modificá-lo a longo prazo.
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normal.(8-10) Em um trabalho realizado há anos, 
demonstrou-se que a recidiva de TEP era maior 
nos pacientes sem fatores de risco evidentes, 
e levantou-se a hipótese de que, na realidade, 
esses pacientes apresentavam uma condição 
predisponente não reconhecida, como se sabe 
hoje, como por exemplo, trombofilias. Assim, 
fica claro que a história natural é influenciada 
profundamente pelas causas predisponentes, 
que, quando transitórias, estão associadas a 
um excelente prognóstico. Na repetição dos 
episódios, é fundamental pesquisar as causas 
predisponentes permanentes, como neoplasias 
ocultas e trombofilias.

Doenças associadas

Além das condições predisponentes, outras 
condições obrigam o paciente a permanecer no 
leito, e, portanto, têm grande influência na repe-
tição dos episódios de TEP e no prognóstico em 
relação à sobrevida. Assim, nem sempre é fácil 
classificar um óbito por repetição de TEP ou 
pela doença de base, podendo a dúvida persistir 
mesmo em pacientes autopsiados.

Apresentação clínica 

Admite-se que a formação de êmbolos e 
sua lise sejam comuns em indivíduos normais e 
que o rompimento deste equilíbrio é o determi-
nante primário da TEP. O quadro clínico é muito 
variável, podendo ocorrer o óbito em poucos 
minutos ou passar despercebido, sendo interme-
diário na maior parte dos casos.(6)

A influência do tamanho do êmbolo e das 
doenças associadas é fundamental no prog-
nóstico imediato, sendo, por exemplo, pior nos 
grandes êmbolos e nos portadores de cardiopatias 
ou pneumopatias prévias graves. É possível que 
êmbolos de pequeno tamanho em indivíduos sem 
doença concomitante grave estejam associados à 
TEP pouco ou nada sintomáticas e cujo prog-
nóstico seria muito melhor na fase aguda, com 
probabilidade quase nula em relação à recidiva.

Influência do tratamento e da integridade 
do endotélio após o evento inicial

A evolução do êmbolo pulmonar é muito 
variável com o tratamento com heparina ou fibri-
nolítico, podendo ocorrer lise, fragmentação ou 
recanalização em 24 h, como observado em 8% 
dos pacientes em um estudo.(11) Há o restabele-
cimento do fluxo sanguíneo em 3 meses em ¾ 
dos pacientes, mas isso pode não ocorrer, como 


