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Correlacao Anatomoclinica

Caso 01/2006 - Insuficiéncia Cardiaca

Progressiva em Homem de 44 Anos de Idade
Case 01/2006 - Progressive Heart Failure in a 44-year Old Man

Tiago Senra Garcia dos Santos, Ariane Vieira Scarlatelli Macedo, Paulo J. Moffa,

Maria Clementina Giorgi, Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi, Jussara Bianchi Castelli
Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas - FMUSP - Séo Paulo, SP

Homem de 44 anos de idade procurou atendimento
médico por piora da dispnéia e edema de membros
inferiores.

Aos 41 anos de idade sofreu episddio diagnosticado
como pneumonia. Depois desse quadro, evoluiu com
dispnéia desencadeada por esforgcos progressivamente
menores até que, 2 anos apos, esta ocorria aos esforgos
médios e também em decUbito horizontal. Surgiu entao
edema de membros inferiores. O paciente foi tabagista.

Por ocasiao da avaliagao médica (11/07/2002), fazia
uso de 0,25 mg de digoxina, 40 mg de furosemida, 25
mg de espironolactona, 37,5 mg de captopril, 100 mg
de acido acetilsalicilico, 1.200 mg de KCl e 30 mg de
propatilnitrato diarios.

0 exame fisico revelou estertores em bases pulmonares,
a semiologia cardiaca revelou hiperfonese do componente
pulmonar da segunda bulha e presenca de terceira bulha.
O figado foi palpado a 1 cm do rebordo costal e havia
edema ++/4 de membros inferiores.

O eletrocardiograma de 5/07/2002 (fig. 1) revelou
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ritmo sinusal com frequiéncia de 105 bpm, duracéao de P
120 mseg, PR 185 mseg, QRS 84 mseg; SAQRS + 120°
paralelo, sobrecarga atrial direita e esquerda, sobrecarga
ventricular direita do tipo sistélica, isto é, QRS estreito,
R puro em V| e infradesnivelamento de segmento ST
parede antero-septal .

A radiografia de térax (5/07/2002) revelou
espessamento pleural a direita com velamento de seio
costofrénico direito, estrias em base pulmonar direita e
aumento da é&rea cardiaca.

A avaliacdo laboratorial (5/07/2002) revelou
hemoglobina 17,1 g/dl; hematocrito 51%, VCM 82
micra3, leucécitos 8.900/ mm3, plaquetas 184.000/
mm3, creatinina 1,3 mg/dl, glicose 96 mg/dl, potéssio
5,2 mEg/l, sédio 138 mEg/l. As reagdes soroldgicas
para doenca de Chagas foram negativas; a pesquisa do
anticoagulante lUpico foi negativa. O coagulograma foi
normal, a atividade de fator V 72%, de antitrombina Ill
79% e de proteina C 92%. A pesquisa de dimero D foi
positiva. Os anticorpos anticardiolipina das classes I1gM
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Fig. 1 - Sobrecarga ventricular direita no eletrocardiograma
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e lgG foram normais. O colesterol total foi 188 mg/dl, .

0 HDL-colesterol 31mg/dl, o LDL-colesterol 132 mg/dl, Tabela 1 - Ecocardiogramas

os triglicérides 126 mg/dl, a proteina C reativa 43 mg/l. 15 jul 02 24 mar 03
Foram detectadas larvas de Strongyloides stercoralis no

i Septo interventricular (mm) 8 g
exame proctoparasitolégico.
. . - Parede posterior (mm) 8 9
O ecocardiograma (15/07/2002) revelou hipertensao P
na artéria pulmonar, dilatacao e hipocinesia de ventriculo Diémetro diasttlico VE (mm) M “
direito, insuficiéncia tricispide moderada e imagens Didmetro sist6lico VE (mm) 29 25
sugestivas de grandes trombos em atrio direito, ventriculo Aorta (mm) 30 30
direito (ped_uncul.ado), tronco pulmonar. O ventriculo o esquerdo (mm) - -
esquerdo foi considerado normal (tab. 1).
.. . . L. . Ventriculo direito (mm) 40 40
A cintilografia pulmonar inalatéria e perfusional
de 17/07/2002 (fig. 2) revelou ventilagéo presente Motilidade do ventriculo direito Hipocinesia acentuada  Hipocinesia acentuada
e perfusdo diminuida em lobo superior direito, lobo Pressdo sistdlica de VD (mmHg) 64 65
médio e segmento antero-basal do lobo inferior direito, Tronco pulmonar (mm) : 35
e segmentos anterior, &pico-posterior do lobo superior,
8 » ap p p ! Trombos AD; VD; TP Nao

lingula e lateral basal do lobo inferior esquerdo. Os

achados foram considerados altamente sugestivos de VE- ventriculo esquerdo; VD- ventriculo direito; AD- &trio direito;
. TP- tronco pulmonar

tromboembolismo pulmonar.

Visceras abdominais e vasos foram considerados
normais na ultra-sonografia abdominal.

A ultra-sonografia dos vasos dos membros inferiores INALACAO _ PERFUSAO
(17/07/2002) revelou extensa trombose venosa de
iliacas externas e trecho femoropopliteo em ambos os ETN | ’
membros, com sinais de recanalizagéo a direita e oclusao g :\T&, '
poplitea esquerda. j )i i \

A angioressonancia magnética de artérias pulmonares
(22/07/2002) revelou dilatagéo do tronco pulmonar e de . )
seus ramos e presenca de trombo em ramos pulmonares . AeTIor i AEtadioE =
direito e esquerdo. ey R fal

A ventriculografia por ressonancia magnética revelou
sobrecarga de camaras direitas e trombos em parede
antero-lateral e via de saida de ventriculo direito.

Foram feitos os diagndsticos de tromboembolia pulmonar
e cor pulmonale. Recebeu tratamento anticoagulante,
inicialmente com heparina de baixo peso molecular, depois
com warfarina; além de 25 mg de espironolactona, 37,5
mg de captopril e 40 mg de furosemida.

posterior | posterior

Houve melhora dos sintomas e o paciente foi NI
encaminhado para seguimento médico ambulatorial. w

A tomografia de abdome foi normal e a tomografia
helicoidal de térax (12/03/2003) revelou dilatagdo do : perfil direito ; perfil dircito
tronco pulmonar (42 mm) e de seus ramos e falhas de T T e
enchimento nos principais ramos direitos e esquerdos
e na artéria lobar inferior esquerda, sugestiva de

tromboembolia pulmonar.

O controle ecocardiogréfico (24/03/2003) néo revelou *
alteragdo em relacao ao exame anterior, a nao ser pelo i
desaparecimento dos sinais de trombose intracavitaria e perfil esquerdo | perfil esquerdo
artéria pulmonar (tab. 1).

A arteriografia pulmonar (jul/2003) revelou dilatacao
do tronco da artéria pU|m0nar e do ramo esquerdO; Fig. 2 - As imagens cintilogréficas a esquerda (INALACAO)
havia diminuigcdo do calibre distal do ramo pulmonar demonstram distribuicao normal do aerosol radioativo nos campos

P . : pulmonares. As imagens a direita (PERFUSAO) evidenciam mltiplos
di relto,l gue\: foi interpretada como possivelmente defeitos perfusionais em ambos 0s pulmdes
secundaria a trombose. 157
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As pressoes da artéria pulmonar (sistélica/diastélica/
média) foram 73/32/50 mmHg e a pressao média do
atrio direito foi 22 mmHg.

O paciente evoluiu com cansago aos esforgos habituais
apesar da medicagao prescrita até agosto de 2003
quando apresentou piora da dispnéia, agora aos pequenos
esforgos, reaparecimento de edema e episédio de pré-
sincope. Foi re-hospitalizado.

0 exame fisico (15/08/2003) revelou pressao arterial
140/80 mmHg, freqliéncia cardiaca 80 bpm, ausculta
pulmonar normal, hiperfonese de segunda bulha em area
pulmonar e edema ++ ++/4 de membros inferiores .

Os exames laboratoriais (15/08/2003) revelaram
hemoglobina 17,3 g/dl, hematocrito 51%, VCM 77 um3,
8.200 leucdcitos/mm3, plaquetas 112.000/mm3, sédio
138 mEq/l, potéssio 4,3 mEqg/l, INR 1,97, relagéo de
tempos TTPA 2,5, uréia 54 mg/dl, creatinina 1,5 mg/dl.

Dois dias depois houve piora da dispnéia que se
tornou intensa e o paciente apresentou cianose leve.
Dez dias apds apresentou choque e necessitou de uso
de aminas vasoativas.

A avaliacéo laboratorial evolutiva (set/2003) revelou
INR 2,5, relacao de TTPA 1,5, hemoglobina 15,1 g/dl,
hematocrito 44%, leucécitos 10.800/mm3, plaquetas
78.000 mm3, creatinina 1,7 mg/dl; uréia 89 mg/dl.
Houve piora da dispnéia e o paciente sofreu parada
cardiaca (4/09/2003).

DEescricAo DO
ELETROCARDIOGRAMA

O ritmo é sinusal, a freqliéncia cardiaca 100
batimentos por minuto, intervalo PR 200 mseg, duracéao
da onda P 100 mseg, do QRS 80 mseg, do QT 320
mseg. O eixo de QRS estd a 120°. A onda P apresenta
amplitude de 3 mm em Il, é negativa em V1 e isoelétrica
em V2 e positiva em V3 com é&rea negativa em V1 com
duracéao de 40 mseg.

Hé desvio do SAQRS para a direita, e gR com padrao
de “strain” em V1 e RS em V5 e V6. Ha infradesnivel
do segmento ST em V2 e V3 e ondas T negativas e V1
a Vb e derivagoes inferiores. Os achados permitem o
diagnostico de sobrecarga ventricular direita e sobrecarga
atrial direita, associada a alteracoes do segmento ST e
onda T. O aspecto de sobrecarga atrial esquerda em V1
(pseudo Morris) é justificado pela rotagao horaria do
coracao e deslocamento do atrio esquerdo para tras e
anteriorizagao do é&trio direito.

(Dr. Paulo J. Moffa)

CINTILOGRAFIA DE INALACAO E
PERFUSAO PULMONARES

Cintilografia pulmonar inalatéria foi realizada com
aerosol de acido dietileno triamino pentaacético marcado
com tecnécio-99m nas incidéncias anterior, posterior,

laterais direita e esquerda e obliquas posteriores direita
e esquerda de térax. Evidencio-se aeragdo presente em
ambos os campos pulmonares. As imagens de perfusao
pulmonar foram realizadas nas mesmas incidéncias
imediatamente ap6s a administracdo venosa de
macroagregado de albumina marcado com tecnécio-
99m. Observou-se hipoperfusao em projecao do lobo
superior direito, lobo médio direito, segmento anterior
basal do lobo inferior direito; segmentos anterior e parte
do &pico-posterior do lobo superior esquerdo, parte da
lingula e segmento lateral basal do lobo inferior esquerdo.
As alteraces referidas sdo altamente sugestivas de
tromboembolismo pulmonar.

(Dra. Maria Clementina Giorgi)

ASPECTOS CLiNICOS

0 caso em questao refere-se a um homem de 44 anos
de idade com sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca,
submetido a extensa investigacéo diagndstica que revelou
quadro de cor pulmonale secundario a tromboembolismo
pulmonar (TEP). Recebeu tratamento clinico com melhora
pelo periodo de um ano, quando voltou a apresentar os
mesmos sintomas, sendo internado. Evoluiu nos 20 dias
seguintes com piora progressiva do quadro, instabilidade
hemodinamica e 6bito.

A conducédo do caso em questdo seguiu de maneira
geral as diretrizes internacionais e brasileiras de
investigacao de hipertenséo pulmonar (HP)'2.

A anamnese e exame fisico iniciais sugeriam a
presenca de insuficiéncia cardiaca direita e hipertensao
pulmonar, hipéteses que foram reforgadas pelos achados
eletrocardiograficos e da radiografia de térax.

Tendo em vista a definicao de cor pulmonale da
Organizacao Mundial da Salde - alteragao da estrutura
e/ou fungéo do ventriculo direito resultante de doencas
do pulmao ou sua vasculatura, exceto quando estas
doencas sado resultado de alteracdes primariamente do
lado esquerdo do coragao e nas cardiopatias congénitas
— o0s achados do ecocardiograma neste paciente foram
fundamentais para o estabelecimento do diagnéstico,
uma vez que descartaram disfungao ventricular esquerda
e anomalias congénitas.

De fato, a literatura mostra que critérios clinicos,
eletrocardiograficos e de radiografia de térax podem
identificar em conjunto 39% dos pacientes com cor
pulmonale, enquanto o ecocardiograma chega a
diagnosticar 75% dos casos®. O achado de insuficiéncia
tricispide estd presente em 80% dos pacientes com
pressao sistélica de artéria pulmonar (PSAP) superior a
35mmHg e em 95% dos pacientes com PSAP maior que
50mmHg, como encontrado no paciente em questdo®.
Outros possiveis achados ausentes neste caso sdo o
abaulamento do septo interventricular para a esquerda,
ventriculo esquerdo diminuido e funcao diastélica
esquerda comprometida.
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Uma vez estabelecido o diagnostico de HP faz-se
necessario o esclarecimento de sua etiologia. Apesar do
achado neste caso de imagens sugestivas de grandes
trombos em atrio direito, ventriculo direito e tronco
pulmonar ja ser compativel com tromboembolismo
pulmonar cronico (TEPC), uma vasta gama de outras
etiologias ja foi relacionada a HP e deve ser relembrada.

Doencas que causam vasoconstricdo hipdxica
— doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), apnéia
obstrutiva do sono, obesidade, doengas neuromusculares,
anormalidades toracicas - tém importante papel na
etiologia da HP. Destaca-se a doenga pulmonar obstrutiva
crbnica, responsavel pela maioria dos casos. Nesse
contexto, teria sido Util a realizagao de prova de fungao
pulmonar no caso em questao, tendo em vista o passado
de tabagismo do paciente. A prépria HP pode causar
padrao restritivo leve em até 20% dos pacientes. Outra
utilidade deste exame teria sido a avaliagao de eventual
contra-indicagao a tromboendarterectomia, como
veremos mais tarde.

As doencas que acometem o leito arterial pulmonar sao
varias: TEPC, neoplasias, hipertensdo pulmonar primaria,
esquistossomose, hemoglobinopatias, doencas do
colageno, infecgéo pelo HIV, uso de drogas anorexigenas,
entre outras.

Naqueles pacientes em que o ecocardiograma néo é
tao sugestivo de uma etiologia como no caso presente, a
cintilografia inalatéria e perfusional tem papel divisor de
aguas neste ponto da investigagcao da HP®.

Pacientes com TEPC apresentam um ou mais
defeitos de perfusao segmentares ou ainda maiores,
enquanto que a perfusao estd normal ou apresenta
defeitos subsegmentares nos pacientes com HP
primaria. Vale ressaltar que a magnitude dos defeitos de
perfusao freqlientemente subestima o grau de obstrugao
vascular pulmonar em vista do complexo processo de
recanalizagao®. A cintilografia também nao distingue o
TEPC de outras causas de obstrucdo luminal, como o
sarcoma de artéria pulmonar, vasculites, compresséo
vascular secundaria a adenopatia ou fibrose mediastinal
e pode ter resultado inconclusivo nos pacientes com
disfuncao ventricular.

Tendo em vista os achados do ecocardiograma e
ainda seguindo as diretrizes internacionais e brasileiras,
procedeu-se a cintilografia inalatéria e perfusional, que
reforcou ainda mais a hipétese de tromboembolismo
pulmonar neste caso.

Tomando-se os resultados dos exames ja mencionados
e os achados da ressonancia magnética de artérias
pulmonares e da ultra-sonografia dos vasos dos membros
inferiores foi feito o diagnostico de tromboembolia
pulmonar e cor pulmonale.

Ha alguns anos acreditava-se que a incidéncia de TEPC
nao ultrapassasse 0,5% dos pacientes sobreviventes de
um episddio de tromboembolismo pulmonar’. No entanto,

estudos mais recentes mostram que até 3,8% dos
pacientes com TEP evoluem com hipertensao pulmonar
secundaria a TEPC nos dois anos seguintes ao evento,
apesar de uso de anticoagulagéo por periodo prolongado®.
Dentre os fatores de risco para tal evolugao destacaram-se
multiplos episédios de TEP, grande defeito de perfusao,
idade menor que 50 anos e apresentacao inicial de
TEP idiopatica. Vale ressaltar que parte dos pacientes
com TEP nunca sao diagnosticados — a incidéncia de
hipertensao pulmonar em pacientes com TEP nao-tratado
¢ desconhecida.

A maior parte dos pacientes com HP e TEPC s6
procuram atendimento tardiamente no curso da doenca,
provavelmente devido a grande reserva do leito vascular
pulmonar e ao nao-reconhecimento do primeiro episédio
embolico, fato que pode ter ocorrido no caso em questéo.

O encontro de trombose venosa profunda (TVP), como
neste caso, varia de 35 a 70% dos casos®; o risco de embolia
pulmonar aumenta quanto mais proximal for a trombose.

Atualmente, um fator de risco para trombose, seja ele
congénita ou adquirida, pode ser encontrado em até 80%
dos pacientes, sendo que, em geral, ha mais de um fator
de risco envolvido!®.

Uma tendéncia genética para fendmenos trombo-
embolicos geralmente estd presente em individuos
jovens (menores que 50 anos) vitimas de TVP/TEP,
principalmente nos casos recorrentes, podendo ser
identificada, em algumas séries, em 24 a 37% dos
pacientes com TVP. As mutagoes do fator V de Leiden
e do gene da protrombina podem ser responsabilizadas
por até 60% dos casos, sendo o remanescente dos casos
atribuido principalmente as deficiéncias de proteinas
anticoagulantes como proteina S, C e antitrombina III*1.
Outros distdrbios da coagulagao como disfibrinogenemias,
deficiéncia do cofator Il da heparina, deficiéncia do fator
Xll e aumento da atividade do fator VIII também podem
ser elencados como possiveis causas de trombofilias
herdadas. Atualmente, considera-se que a elevagao nos
niveis séricos de fator VIII € um marcador independente do
aumento do risco de trombose, principalmente em negros
e em usuarias de contraceptivos orais. Este distlrbio
também se associa a fendmenos tromboembdlicos
recorrentes!? e é encontrado em mais de 40% dos
pacientes com TEPC!S,

Dentre os diversos fatores trombogénicos adquiridos
podemos enumerar as doengas malignas, a sindrome
do anticorpo antifosfolipide e a hiper-homocisteinemia.
Cirurgias prévias, tabagismo, doencas mieloproliferativas,
trauma, imobilizagao, gravidez e uso de contraceptivos
orais sao outros fatores que devem ser lembrados.

Pacientes com cancer tém um estado de hipercoa-
gulabilidade em razdo da producédo de substancias
com atividade pré-coagulante. Os tumores associados
a tromboembolismo sao clinicamente evidentes por
ocasido do evento em até 78% dos casos, porém o
tromboembolismo pode preceder o diagnéstico do

159

Arquivos Brasileiros de Cardiologia - Volume 86, N° 2, Fevereiro 2006



160

CASO 01/2006 - INSUFICIENCIA CARDIACA PROGRESSIVA EM HOMEM DE 44 ANOS DE IDADE

cancer e este se manifestar anos apds o primeiro
episédio, principalmente nos casos de trombose
venosa recorrente!*. Os tumores mais associados
com tromboembolismo sdo os de pulmao, pancreas,
cblon, rim e prostata. Nesse paciente, a investigagao
de neoplasias de pulmao, pancreas e rim foi realizada
através de tomografia computadorizada de térax e
abdome, que foram negativas. Nao foram investigados
colon e prostata.

Ainda no cenario das trombofilias adquiridas, destacam-
se a hiper-homocisteinemia e a sindrome do anticorpo
antifosfolipide. Evidéncias crescentes mostram que a
hiper-homocisteinemia, além de ser um fator de risco
para aterosclerose, associa-se também a um aumento no
risco de TVP/TEP!®. Estudos recentes tém mostrado uma
taxa até 3 vezes maior de fendmenos tromboembélicos
em pacientes com aumento dos niveis séricos de
homocisteina. A trombose venosa é a manifestacéo inicial
mais freqliente da sindrome do anticorpo antifosfolipide e
correlaciona-se a presenca do anticorpo anticardiolipina,
ocorrendo em até 32% dos seus portadores e podendo
ser detectada em até 21 % dos pacientes vitimas de
TVP?6. Associa-se a llpus eritematoso sistémico (LES) e
outras doencas reumatolodgicas, sendo que a incidéncia
de trombose é maior quando LES estd presente. No
paciente em questao foi feita uma ampla investigagao
para trombofilias tanto adquiridas como congénitas, sem,
no entanto, esclarecimento diagndstico. Entretanto, a
hipotese de trombofilia ndo pode ser excluida visto que
causas freqlientes como hiper-homocisteinemia, mutagao
do gene da protrombina e aumento dos niveis séricos de
fator VIII ndo foram pesquisados.

A progressao da HP parece estar mais relacionada a
remodelamento da arquitetura vascular pulmonar que
a novos eventos embdlicos ou trombose nas artérias
pulmonares. Esta hipdtese apoia-se em véarios achados:
baixa correlagéo entre o grau de obstrugdo proximal e o
grau de HP, piora hemodinamica na auséncia de eventos
embdlicos documentados e alteragdes histopatologicas
em vasos relacionados ou nédo as obstrucoes.

O progndstico dos doentes nao tratados é sombrio e
parece estar relacionado ao grau de HP: a sobrevida em 5
anos aproxima-se de 30% nos pacientes com PAP média
maior que 40mmHg e 10% naqueles com PAP média
superior a 50mmHg!’.

0 paciente em questéo iniciou tratamento clinico com
varfarina, espironolactona, captopril e furosemida e seguiu
em acompanhamento ambulatorial.

O tratamento clinico na HP secundaria a TEPC é
visto como ponte para o tratamento cirlrgico definitivo.
Somente recebem tratamento clinico exclusivo aqueles
pacientes nao-candidatos a cirurgia.

A anticoagulacao, o uso de diuréticos e vasodilatodores
sao recursos terapéuticos classicos na HP.

A anticoagulacao com varfarina neste caso é

inquestionavel, faltando ainda consenso na literatura
quanto ao INR 6timo.

O uso de diuréticos visa diminuir a pré-carga do
ventriculo direito, otimizar o mecanismo de Frank-
Starling e melhora hemodinamica. Ha no entanto risco
de deplecao excessiva do volume intravascular, com
conseqliente hemoconcentracao, piora do débito cardiaco,
sincope e piora da fungéo renal — como apresentado pelo
paciente no retorno ao hospital.

0 uso de vasodilatadores — especialmente os bloqueadores
de canal de célcio — esta consagrado naqueles pacientes
que apresentam teste invasivo de vasodilatacéo pulmonar:
queda da PAP em 10mmHg, reducéo da PAP média
e/ou resisténcia vascular pulmonar em 20% ou mais, ou
diminuicao de 30% tanto na PAP quanto na resisténcia,
dependendo da instituig@o. Seu uso no contexto clinico do
paciente em questdo nao esta definido.

A indicacgao de oxigenioterapia esta bem estabelecida
nos pacientes com HP secundéaria a DPOC!®. No entanto,
seu uso em outros grupos de pacientes com HP reduziu
agudamente a PAP média e a resisténcia vascular
pulmonar e aumentou o débito cardiaco!®. Ainda faltam
estudos do beneficio a longo prazo dessa terapia.

Nos ultimos anos, novas classes de drogas utilizadas
na HP priméria e secundaria a outras etiologias tém
sido testadas em pequenos ensaios clinicos envolvendo
pacientes com HP secundéaria a TEPC.

O uso do epoprostenol, um analogo de prostaciclina
de administracdo endovenosa central continua, associou-
se com uma queda de 28% na resisténcia vascular
pulmonar e de 66% nos niveis de BNP?°. A administracéo
de iloprost, outro analogo de prostaciclina inalatério,
apresentou resultados potencialmente promissores na
literatura até o momento?!.

0 uso do o6xido nitrico neste tipo de paciente ainda se
restringe ao periodo po6s-operatério em relatos de caso
na literatura.

Outras drogas como a l-arginina (precursor do
oxido nitrico), o sildenafil (inibidor da fosfodiesterase),
o bosentan (inibidor do receptor de endotelina-1),
a almitrina bismesilato (droga estimulante do seio
carotideo), o treprostinil e o beraprost (analogos da
prostaciclina) ainda nao foram testadas no contexto do
paciente em questao.

Tendo em vista a baixa taxa de sobrevida nos pacientes
com HP grave secundaria a TEPC tratados clinicamente,
a busca por um tratamento efetivo fez crescer o interesse
por métodos cirlrgicos.

A tromboendarterectomia consiste basicamente
na retirada dos trombos durante parada circulatéria e
hipotermia profunda intermitentes, favorecendo a livre
passagem do sangue pelo interior da artéria pulmonar
com consequiente queda da PAP. O procedimento tem
sua indicagdo classica nos pacientes sintomaticos que
apresentam distdrbios ventilatérios e/ou hemodinamicos
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em repouso ou com exercicio e com resisténcia
vascular pulmonar maior que 300dyn?. Outros
determinantes criticos para a indicagéo cirtrgica sao
a localizagdo e a extensdo dos trombos, que devem se
restringir a artéria pulmonar, aos seus ramos lobares
ou as artérias segmentares proximais e a auséncia
de eventos tromboembodlicos nos 3 meses prévios
ao procedimento. Deve haver concordancia entre
a magnitude dos trombos e a resisténcia vascular
pulmonar, uma vez que o achado de resisténcia alta
com poucos trombos sugere doenca distal inabordavel.
A Unica contra-indicacdo absoluta constante na
literatura é a presenca de doenga pulmonar obstrutiva
ou restritiva grave. Idade avancada, faléncia ventricular
direita grave - como observado no paciente em
questdo - ou a presenga de outras comorbidades
aumentam o risco do procedimento, porém nao sao
contra-indicagoes absolutas. Nao ha consenso entre os
autores se a tromboendarterectomia deve ser precedida
de colocacgao de filtro de veia cava. No Instituto do
Coracao-HCFMUSP este procedimento é realizado
somente nos pacientes com TVP confirmada.

Uma coorte retrospectiva aqui realizada analisou
26 pacientes portadores de embolia pulmonar crénica
submetidos a tromboendarterectomia e seguidos por
aproximadamente por 3,5 anos??. A mortalidade no
pos-operatorio imediato foi de 11,6%; a analise da
evolugao tardia dos demais pacientes correspondeu a
um periodo de 42 meses no qual houve apenas um 6bito
por novo TEP A cintilografia pulmonar e a arteriografia
revelaram reducao do acometimento lobar pulmonar
e o ecocardiograma mostrou significativa reducao da
PSAP e do diametro diastélico do ventriculo direito. Com
relacdo ao comportamento da classe funcional, 92%
dos pacientes apresentavam classe funcional Il ou IV
no pré-operatorio, enquanto que no pds-operatorio 89%
encontravam-se assintométicos ou em classe | e o restante
em classe funcional Il.

Nos pacientes nao-candidatos a tromboendarterectomia
restam trés opcdes terapéuticas: tratamento clinico,
angioplastia de artéria pulmonar por cateter-baldo e
transplante de pulmao.

Neste caso, a tromboendarterectomia nao foi um
recurso terapéutico utilizado.

O histérico do doente e as caracteristicas de sua
evolugao — piora do quadro respiratério, cianose,
instabilidade hemodindmica — apontam para uma causa
cardiaca para o 6bito.

Hipoteses diagnésticas - Assim, temos como hipo-
teses para a causa do 6bito: 1) faléncia ventricular
direita secundaria a hipertensao pulmonar e trom-
boembolismo pulmonar cronico; 2) novo episddio de
tromboembolismo pulmonar.

(Tiago Senra Garcia dos Santos,
Ariane Vieira Scarlatelli Macedo)

NEcropPsIA

Na autépsia, foi comprovada a presencga de
tromboembolismo pulmonar cronico, com hipertensao
pulmonar. O quadro era caracterizado pela presenga de
alteracoes arteriais e arteriolares obstrutivas em circulagao
pulmonar, recentes e antigas, a saber: trombose recente
em organizagdo em artérias pulmonares centrais (“a
cavaleiro”), tromboembolias recentes em artérias
intraparenquimatosas do pulmao esquerdo e sinais
sugestivos de trombos antigos recanalizados em arteriolas
pulmonares esparsas (fig. 3). O pulmao esquerdo sofreu
extenso infarto hemorragico, acometendo todo o lobo
inferior. O coragdo apresentava aumento de tamanho,
pesando 516 g, a custa de intensa dilatagao e hipertrofia
de camaras cardiacas direitas (fig. 4), caracterizando o
diagnostico de cor pulmonale crénico e agudo. Achado
incomum foi a presenca de aneurisma na parede posterior
do atrio direito (fig. 5), acima da desembocadura do
seio coronério, medindo 3 x 2 x 1 cm, preenchido por
trombo em organizagao, cuja histologia mostrava a parede
composta de tecido miocardico com fibrose intersticial,
sem sinais de infarto recente.

Nos demais 6rgéos foram encontradas alteracdes secun-
dérias a insuficiéncia cardiaca congestiva principalmente
direita, tais como edema subcutaneo generalizado, com
dermatite ocre em membros inferiores e congestao passiva
crénica hepatica, com esplenomegalia. Trombose em
organizacao foi detectada também em veia iliaca direita
(trombo com cerca de 5 x 2 cm) que possivelmente
colaborou para o tromboembolismo cronico pulmonar, e
em veia do sistema porta-hepatico.

A causa imediata para o 6bito foi atribuida a trom-
boembolia pulmonar difusa, com infarto pulmonar. Esta
teve colaboragdo de baixo débito, evidenciado pelos
seguintes sinais: infartos subendocérdicos, pequenos e
multiplos, em diferentes estadios de evolucdo, necrose

Fig. 3 - Fotomicrografia mostrando corte histolégico de uma das
artérias pulmonares hilares com trombose em organizagao. Trombos
(*) aderidos a parede da artéria pulmonar (aP) ocluem totalmente a
luz. Do lado direito, o tecido esponjoso é o parénquima pulmonar (P)
adjacente. (Corado pela hematoxilina & eosina; objetiva 5X)
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Fig. 4 - Macroscopia do coragdo aberto mostrando as cdmaras direitas (a) e esquerdas (b). Em (a), note a intensa hipertrofia da parede do ventriculo
direito (VD) indicada entre as setas. O &trio direito (AD) e o VD estao dilatados. A cabega de seta, acima da valva tricispide (T), aponta a vélvula de
Tebésio, na desembocadura do seio corondrio, acima da qual hé a abertura do aneurisma encontrado no AD (ver figura 5). AE- &trio esquerdo; VE-

ventriculo esquerdo; M- vélvula mitral

.f.l
o s

Fig. 5 - Macro e microscopia do aneurisma do atrio direito. Em (a), o coragdo é visto externa e posteriormente. A seta aponta a localizagdo do aneurisma.
Os ventriculos esquerdo (VE) e direito (VD), e os atrio esquerdo (AE) e direito (AD) sao indicados. (b) Detalhe macroscépico do aneurisma, saliéncia
digitiforme na parede posterior do AD. A abertura interna do aneurisma é vista na figura 4. (c) Fotomicrografia da parede do aneurisma do AD, com a
parede composta por miocardio (M) e a luz preenchida por trombos (*) em organizagdo

tubular aguda dos rins, edema agudo dos pulmoes e
necrose centro-lobular hepatica.

Diagndsticos anatomopatoldgicos - Tromboembolismo
pulmonar a cavaleiro em organizacao; tromboembolismo
pulmonar crénico, com hipertensao pulmonar; cor
pulmonale crénico e agudo, descompensado por infarto
pulmonar extenso recente; aneurisma de atrio direito;
tromboses venosas em veia iliaca direita e do sistema
porta-hepatico.

(Jussara Bianchi Castelli,
Léa Maria Macruz Ferreira Demarchi)

COMENTARIOS

Por definicéo, cor pulmonale é uma alteragcéo na
estrutura e funcao do ventriculo direito, cuja causa de
base estd no sistema respiratério, gerando aumento
de pressao sangliinea na pequena circulagado. Ou seja,
invariavelmente a hipertensao pulmonar (HP) precede o
cor pulmonale. Para falar de sua expressao morfolégica,
a sobrecarga de pressao resulta em paulatina hipertrofia
cardiaca ventricular direita, ou o chamado cor pu/monale
crénico. Cor pulmonale agudo se refere a dilatacao do
ventriculo direito por sobrecarga aguda, que no caso
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deve estar relacionada ao infarto recente e extenso em
pulmao esquerdo.

Diferentes mecanismos patofisiologicos envolvendo o
tecido pulmonar diretamente podem levar a vasculopatia,
HP e, subseqlentemente, a cor pulmonale. O
comprometimento pulmonar vascular mais importante
pela freqiiéncia é o do setor arterial. Os sitiados
em veias (venopatia oclusiva) e em microcirculacao
(microvasculopatia pulmonar) séo raros?3. Na HP arterial,
estes mecanismos patogenéticos incluem: vasoconstricgao
(por hipéxia ou acidemia); lesdo anatdémica do leito
arterial secundaria a desordens pulmonares tais como
enfisema, DPOC, tromboembolismo pulmonar e
doenca pulmonar intersticial, entre outras; aumento
da viscosidade sangiliinea secundaria a desordens
hematoldgicas, por exemplo, policitemia vera, anemia
falciforme, macroglobulinemia; e, hipertensao pulmonar
primaria idiopéatica. Outros estados freqlientes que levam
a HP arterial e sobrecarga de ventriculo direito, tais
como valvopatias e cardiopatias congénitas com desvio
de sangue da esquerda para a direita, ttm a anomalia
de base no coracao e assim, estao fora da definicéo de
cor pulmonale.

A expressdo anatémica da HP arterial comumente é
representada por placas de ateroma nas artérias elasticas
(correspondendo ao tronco pulmonar e boa parte das
artérias pulmonares centrais), hipertrofia da média em
artérias elasticas e musculares, proliferacao intimal em
artérias musculares, muscularizacao de arteriolas e formas
distintas de remodelamento do vaso, tais como fibrose
laminar, concéntrica ou excéntrica, lesao plexiforme (leséo
vascular que lembra um tufo glomerular), por vezes com
trombose in situ ou repetidos tromboembolismos, atrofia
com dilatacao e ruptura de vasos e até necrose fibrinéide
da parede vascular?®. Estes achados histolégicos variarao
em grau e combinacao segundo a causa e o tempo de
evolugao da HP.
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