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inTRodUção

 Dímero‑D (DD) é um produto da degradação da fibri‑
na pela plasmina. Sua determinação é útil no diagnóstico 
da trombose venosa profunda (TVP) e do tromboembolis‑
mo pulmonar (TEP). Nestes pacientes, a fibrinólise endó‑
gena leva à formação do DD, que é detectado uma hora 
após formação do trombo e permanece elevado, em média 
por 7 dias (STEIN et al., 2004).
 TEP é uma síndrome clínica e fisiopatológica que 
resulta da oclusão da circulação arterial pulmonar por 
um ou mais êmbolos. Os eventos tromboembólicos estão 
relacionados, em mais de 90% dos casos, com êmbolos 
originados em sítios de TVP, sobretudo dos vasos da parte 
superior da perna e pelve. Raramente, os êmbolos podem 
ser procedentes das veias renais, membros superiores ou 
do ventrículo direito (SHAKOOR et al., 2009).
 Níveis elevados de DD, quando dosados pelo método 
de imunoensaio quantitativo, apresentam sensibilidade 
superior a 99% na indentificação de TEP, confirmada à 
cintilografia ou angiografia (KRUIP et al., 2002; STEIN et 
al., 2004). Valores de DD situados na faixa de referência 
do método praticamente excluem TEP. No entanto, níveis 
elevados de DD também são encontrados em pacientes 
com infarto agudo do miocárdio, septicemia, neoplasias, 
coagulação intravascular disseminada, anemia falciforme, 
insuficiência cardíaca, pneumonias e no pós‑operatório 
em geral (WELL et al., 2000). Níveis plasmáticos elevados 
de DD não podem confirmar a presença de TEP, apresen‑
tando um valor preditivo muito baixo para a doença (RA‑
THBUN et al, 2004; ADAM et al., 2009).
 O objetivo deste estudo é demonstrar a importância 
de se combinar a dosagem de DD, devido a sua alta sensi‑
bilidade e o seu poder de exclusão quando negativo para 
TEP, com a probabilidade clínica da doença como passo 
inicial, antes de se prosseguir na investigação diagnós‑

tica, justificando ou não o uso de exames de alto custo, 
como cintilografia ou tomografia pulmonar na abordagem 
diagnóstica em pacientes com suspeita de TEP.

MaTeRial e MÉTodos

 Foi analisado o caso de uma paciente que apresen‑
tou TEP em março de 2008, na cidade de Belo Horizonte. 
Foram analisados todos os fatos ocorridos com a paciente 
até o diagnóstico ser estabelecido, com especial atenção 
para os exames laboratoriais e complementares realizados 
pela mesma. O estudo foi realizado na UNIFENAS – Cam‑
pus Boaventura, utilizando dados coletados com a própria 
paciente objeto de estudo.
 Foi realizado um estudo retrospectivo (análise de 
dados), cujo enfoque principal referiu‑se a ressaltar a im‑
portância da dosagem do D‑dímero na exclusão de TEP. 
Torna‑se importante ressaltar que foram utilizados neste 
estudo apenas a idade, o sexo, os resultados de exames e 
os medicamentos em uso pela paciente.
 O protocolo do estudo foi previamente analisado sob 
o ponto de vista ético e formal pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa (CEP) da UNIFENAS, recebendo parecer favorável. 
À paciente selecionada para participar do estudo, foi feito 
o esclarecimento dos objetivos da pesquisa e, a mesma es‑
tando de acordo, assinou o Termo de Consentimento Livre 
e Esclarecido (TCLE) aprovado pelo CEP.

ResUlTados

 Paciente de 39 anos, sexo feminino, oito dias após 
cirurgia de varizes fez uma viagem de aproximadamente 
250 km. Relatou uma pré‑disposição genética para TEP 
(avó paterna faleceu devido ao TEP e tio paterno com epi‑
sódio de TVP tratado) e uso oral do anticoncepcional Mer‑
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cilon®, utilizado de dezembro de 2007 a fevereiro de 2008 
para controle do ciclo menstrual. A paciente queixou‑se 
de dores nos membros inferiores e leve dificuldade ao res‑
pirar durante cinco dias. Com o passar dos dias as dores 
aumentaram, queixando‑se também de torcicolo, dor torá‑
cica e dispnéia. Após o primeiro atendimento médico em 
02/03/08, foi medicada apenas para o torcicolo fazendo 
uso de Cedrilax®. No segundo atendimento, em 03/03/08, 
a radiografia digital do tórax não apresentou sinais de le‑
sões pleuropulmonares em atividade, quando foi levanta‑
da a suspeita de gases. Paciente medicada com Cedrilax® 
para o torcicolo, Buscopan® e Luftal® para os gases. No 
terceiro atendimento, realizado em 04/03/08, as dores 
persistiram, mas com aumento considerável da dor toráci‑
ca e dispnéia, sendo indicada a mesma profilaxia.
 No dia 06/03/08, quatro dias após o primeiro aten‑
dimento, a paciente foi novamente atendida no setor de 
emergência. Com a permanência dos sintomas foram re‑
alizados os seguintes exames: DD, gasometria arterial, 
hemograma, cálcio, magnésio, eletrocardiograma e tomo‑
grafia da região torácica. Os resultados indicaram altera‑
ções nos exames de gasometria, com diminuição da PO2 e 
níveis plasmáticos elevados de DD.
 O diagnóstico de TEP foi estabelecido com base nos 
sinais e sintomas clínicos e nos exames solicitados que con‑
firmaram a suspeita clínica. Em 06/03/08 a paciente apre‑
sentava: DD 1,7mcg/mL (Imunoensaio quantitativo – valor 
de referência até 0,5mcg/mL) e gasometria arterial: pH 
7,468; pO2 68,8mmHg; pCO2 33,2mmHg HCO3 23,5mmol/L; 
CO2t 24,5mmol/L; BE +0,4mmol/L; %SO2 94,9%; angioto‑
mografia computadorizada multislice do tórax evidenciando 
sinais de TEP central no lobo inferior esquerdo e pequeno 
derrame pleural à esquerda. Demais exames apresentando 
parâmetros normais. Paciente foi encaminhada ao CTI, onde 
permaneceu por quatro dias recebendo oxigenoterapia e ad‑
ministração endovenosa de heparina não fracionada.

 Após a alta, a paciente passou a receber acompanha‑
mento ambulatorial do cardiologista e hematologista, fa‑
zendo uso regular de Marevan® (dois comprimidos ao dia, 
chegando à dose ideal de um comprimido e um quarto), 
realizando exames de RNI periodicamente para monitorar a 
terapia com o anticoagulante oral. Para avaliar alterações 
congênitas ou adquiridas que predispõem à trombofilia re‑
alizou os seguintes exames: antitrombina III, proteína C 
funcional, proteína S funcional, anticoagulante lúpico, mu‑
tação no gene da protrombina, fator VIII, homocisteína, 
fator V Leiden e anticorpos anti‑cardiolipina, todos com 
resultados negativos ou na faixa de referência do método, 
exceto a proteína S funcional que apresentou níveis diminu‑
ídos de atividade (64% – valores de referência: 72 a 106%).
 Em 05/09/08, a paciente queixou‑se de dor torácica 
e dispnéia, foi novamente encaminhada a atendimento 
médico, apresentando níveis plasmáticos de DD meno‑
res que 0,1mcg/mL, gasometria arterial evidenciando pH 

7,468; pO2 71,2mmHg; pCO2 37,4; HCO3 26,5mmol/L; CO2t 
27,6mmol/L; BE +2,8mmol/L; %SO2 95,3% e radiografia 
digital do tórax sem sinais lesões pleuropulmonares. Com 
base nestes resultados e valores normais de DD a hipótese 
de TEP recorrente foi excluída.
 Em 29/09/08, a paciente suspendeu o uso de Mare‑
van®, realizou uma viagem de carro de aproximadamente 
1.600 quilômetros, em 03/01/09, fazendo uso profilático 
de heparina subcutânea, nos dias da viagem, seguindo 
orientações médicas. Em 31/03/09, constatou‑se que a 
paciente não faz mais acompanhamento ambulatorial, re‑
lata estar bem, sem episódios intercorrentes.

disCUssão

 TEP apresenta causas multifatoriais e está intima‑
mente relacionado com a presença de fatores de risco, ge‑
néticos ou adquiridos, que favorecem a formação do trom‑
bo. É uma doença comum e potencialmente fatal, tendo 
uma mortalidade de aproximadamente 30% (SHAKOOR et 
al., 2009). O TEP pode apresentar‑se clinicamente de vá‑
rias maneiras, e com grande frequência de forma silencio‑
sa (STASHENKO & TAPSON, 2009).
 O diagnóstico de TEP deve ser considerado em pa‑
cientes que apresentem os sintomas mais frequentes: disp‑
néia, taquipnéia e dor pleurítica. Tosse, febre, síncope, dor 
não‑pleurítica, hipotensão, mal‑estar geral e taquicardia 
são sintomas menos freqüentes (STASHENKO & TAPSON, 
2009). Os sinais e sintomas dependem, fundamentalmente, 
da localização e tamanho do trombo e do estado cardiorres‑
piratório prévio do paciente (VOLSCHAN et al., 2004). Todos 
estes sintomas são inespecíficos, pois estão presentes em 
várias outras patologias e, portanto, têm valor limitado no 
estabelecimento do diagnóstico. Em adição, a ausência dos 
sintomas mais frequentes torna o diagnóstico de TEP muito 
improvável, em cerca de < 3% (FOY & MOLL, 2009).
 A paciente em estudo apresentou inicialmente disp‑
néia, dor torácica e dor nos membros inferiores. Conside‑
rando que a mesma apresentava uma pré‑disposição ge‑
nética, fazia uso de anticoncepcional antes da realização 
da cirurgia de varizes, e logo após realizou uma viagem, 
esses fatores podem ter desencadeado o desenvolvimento 
de TEP, sendo considerados pela literatura fatores de risco 
para a doença (RODGER et al, 2008; FOY & MOLL, 2009). 
O fato dos exames que avaliam as alterações congênitas 
ou adquiridas que predispõem à trombofilia terem se apre‑
sentado normais ou negativos não excluem a hipótese da 
presença de outras alterações, mutações e polimorfismos 
não avaliados no caso desta paciente.
 A paciente apresentou níveis diminuídos da ativi‑
dade da proteína S funcional, este fato também pode ter 
contribuído para o desenvolvimento do TEP. A proteína C, 
um inibidor fisiológico da coagulação, quando ligada ao 
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seu receptor no endotélio (EPCR), é ativada após a ligação 
da trombina à trombomodulina presente na membrana da 
célula endotelial. A proteína C ativada inativa os fatores V 
e VIII ativados, limitando a formação de trombina.
 A ativação desse sistema se faz na presença de um 
co‑fator, a proteína S, que também é secretada pela célula 
endotelial (FOY & MOLL, 2009). A deficiência neste meca‑
nismo de anticoagulação natural pode contribuir para a 
trombogênese, estabelecendo um estado de hipercoagula‑
bilidade. A apresentação clínica da deficiência da proteína 
S é semelhante a da proteína C. O quadro clínico mais 
frequente é a ocorrência de TVP ou TEP no adulto jovem, 
podendo ocorrer ainda tromboses de vasos cerebrais, de 
grandes vasos torácicos ou abdominais, tromboflebite su‑
perficial e, mais raramente, trombose em território arterial 
(FOY & MOLL, 2009).
 A gasometria arterial é um exame considerado de 
baixa especificidade e moderada sensibilidade para o 
diagnóstico de TEP, considerado insuficiente para afastar 
o diagnóstico da doença (SCUCS et al., 1971). No entanto, 
a presença de hipoxemia possui um valor preditivo negati‑
vo entre 65 e 68%, e o exame pode orientar a necessidade 
de oxigenioterapia suplementar e de ventilação mecânica 
em pacientes instáveis (VOLSCHAN et al., 2004).
 A dosagem de DD neste caso foi de suma impor‑
tância no diagnóstico de TEP e no acompanhamento da 
paciente. No primeiro momento observou‑se DD elevado 
confirmando o diagnóstico de TEP juntamente com os 
demais exames. Posteriormente observaram‑se níveis nor‑
mais de DD excluindo a possibilidade de uma nova TEP, 
como observado no comportamento dos exames realizados 
durante o controle. A relevância clínica do DD se consagra 
por sua alta sensibilidade e baixa razão de probabilidade 
negativa, e seu poder de afastar a TEP frente a um resul‑
tado negativo tem sido consistentemente relatado pela 
literatura (STEIN et al., 2004).
 A dosagem de DD é amplamente utilizada em todo o 
mundo e faz parte de várias diretrizes para o diagnóstico 
de tromboembolismo venoso. O relato deste caso reforça 
os dados da literatura quanto à utilidade clínica deste mar‑
cador durante a suspeita clínica de TEP. Foi descrito pela 
literatura que os níveis plasmáticos elevados de DD tam‑
bém podem apresentar um valor preditivo para recorrência 
da doença, indicando trombose residual com consequente 
exacerbação da fibrinólise, até mesmo em pacientes em 
uso de anticoagulantes orais (RODGER et al., 2008).

ConClUsÕes

 Considerando o difícil diagnóstico da TEP, devido 
a seus sinais e sintomas inespecíficos, a dosagem de 
DD torna‑se extremamente útil em serviços de emer‑

gências devido a sua alta sensibilidade na presença 
de TEP, enquanto que valores normais ou diminuídos 
praticamente excluem, com elevada probabilidade, a 
ocorrência de TEP.
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