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Caso 4 - Mulher de 78 Anos, Obesa, com Dispnéia Subita Intensa

Case 4 - A 78-Year-Old Obese Woman with Sudden-Onset Dyspnea

Bruno Ceotto, Jalio César Vieira de Sousa, Luiz Alberto Benvenuti
Instituto do Coragao (InCor) - Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo, SP - Brasil

Caso

Mulher de 78 anos de idade procurou atendimento médico
por dispnéia intensa.

A paciente era portadora de obesidade acentuada,
hipotireoidismo e hipertensao arterial de longa data. Fazia
uso de 150 mg de captopril, 40 mg de furosemida, 0,25 mg
de digoxina e 75 pg de levotiroxina diarios.

Por longo tempo, apresentou dispnéia desencadeada por
grandes esforgos e, uma semana antes do atendimento, teve
piora da dispnéia, agora no repouso, ortopnéia, tosse seca e
edema de membros inferiores. Foi atendida em outro servigo,
onde se realizou o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca. Foi
medicada e recebeu alta hospitalar, entretanto a dispnéia se
intensificou. Em razao disso, procurou atendimento médico
de emergéncia no InCor.

O exame fisico (28 de abril de 2007) revelou paciente
com taquipnéia (freqiiéncia respiratéria 36 incursdes/minuto),
freqtiéncia cardiaca de 120 bpm, pressdo arterial de 150/80
mmHg, peso de 125 kg; altura de 1,60 m e indice de massa
corpérea de 46,9 kg/m2. A semiologia pulmonar revelou estertores
em terco inferior de ambos os hemitérax e raros sibilos. Os
exames do coragdo e do abdome foram normais. Havia edema
de membros inferiores, maior a direita. A saturagao de oxigénio
(avaliada por via transcutanea) foi de 88%.

Os exames laboratoriais revelaram: uréia de 85 mg/dl,
creatinina de 1,8 mg/dl, glicemia de 116 mg/dl, hemoglobina
de 18g/dl, hematdcrito de 57%, plaquetas de 228000/mm3,
troponina de 2,8 ng/ml, CKMB de 10,8 ng/l, dimero D da
fibrina > 5000 pg; relagdo de tempos de TTPA .1,41.

O eletrocardiograma (ECG) revelou ritmo sinusal, 114
bpm, intervalo PR 175 ms, duragao de QRS 94 ms, QT 282
ms, eixo de QRS +150 para trds, padrao $,Q,T, distdrbio de
condugao ramo direito (fig. 1).

O ecocardiograma revelou diametros de aorta de 32 mm,
atrio esquerdo de 32 mm, espessura de septo interventricular

Palavras-chave

Obesidade, dispnéia, hipertrofia ventricular.

Editor da Secao: Alfredo José Mansur (ajmansur@incor.usp.br)
Editores Associados: Desidério Favarato (dclfavarato@incor.usp.br)
Vera Demarchi Aiello (anpvera@incor.usp.br)

Correspondéncia: Vera D. Aiello *
InCor - Av. Dr. Enéas de Carvalho Aguiar, 44 - 05403-000 - Sao Paulo, SP
E-mail: anpvera@incor.usp.br

de 10 mm e da parede livre de 9 mm. Havia dilatagao
acentuada de atrio direito, o ventriculo direito era também
dilatado e hipocinético, e sua pressao sistélica foi estimada em
85 mm Hg. O ventriculo esquerdo foi considerado normal.

Foi feita a hipétese diagnéstica de tromboembolismo pulmonar
e prescreveram-se 40 mg de furosemida endovenosa.

A paciente evoluiu com instabilidade hemodinamica.
Administrou-se dopamina por via endovenosa e foi necessaria
a intubagao orotraqueal para suporte respiratério. Instituiu-
se trombolise (100 mg de ativador tissular do plasminogénio
recombinante para 2 horas de administragdo endovenosa).

Na noite do dia seguinte a internagao, a paciente apresentou
parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica sem pulso, que
nao respondeu as manobras de ressuscitacdo, e faleceu.

Aspectos clinicos

O caso em questao é de uma paciente de 78 anos,
portadora de hipotireoidismo, obesidade e hipertensdao com
dispnéia aos grandes esforgos hd um ano e progressiva ha uma
semana, atualmente em repouso, associada a ortopnéia, tosse
seca e edema de membros inferiores.

Dispnéia é um sintoma que resulta do processamento
de mudltiplos estimulos pelo organismo'. Portanto, ird se
apresentar de forma diferente em cada paciente. Sua
natureza individualizada reduz a probabilidade de se chegar
a um diagnéstico preciso quando avaliada isoladamente.
Diante de paciente com dispnéia, enfrentamos ampla gama
de diagnésticos diferenciais, de gravidade extremamente
variavel, abrangendo causas cardfacas, pulmonares,
neurolégicas, musculares e até mesmo psicogénicas’.
Nesse contexto, a semiotécnica minuciosa e a escolha
e interpretagdo correta dos exames complementares
podem levar ao diagndstico correto. Mesmo na presenca
de obesidade, fator que sabidamente dificulta o exame
fisico’, os achados semiolégicos ajudarao decisivamente no
diagnéstico diferencial.

Dispnéia de origem cardiaca é a expressdo clinica da
hipertensao venosa capilar pulmonar. A paciente do caso
apresentava ausculta pulmonar alterada, o que provavelmente
direcionou o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca realizado no
outro servigo. Hipertensao arterial sistémica, obesidade grau
Il IMC > 40 kg/m?) e dispnéia cronica aos grandes esforgos
reforgam a hipétese diagnéstica de insuficiéncia cardiaca, sistélica
ou diastélica, sendo esta Gltima mais comum em pacientes idosos,
do sexo feminino e obesos*, todas estas caracteristicas presentes
na paciente. No entanto, na auséncia de fatores desencadeantes
como infarto agudo do miocérdio ou disfungao valvar aguda, a
evolucdo clinica da insuficiéncia cardiaca é caracteristicamente
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Eletrocardiograma: taquicardia sinusal, disttrbio de condugéo ramo direito, desvio do eixo QRS para direita, padréo S,Q,T,.

lenta e progressiva. A paciente apresentou evolucao relativamente
rapida em uma semana, dado que vai de encontro ao diagnéstico
de insuficiéncia cardiaca.

A presenca de dispnéia cronica aos grandes esforgos
associada a policitemia sugere que a paciente seja portadora de
hipoxemia cronica. Dentre os diagndsticos diferenciais, devemos
considerar a sindrome da apnéia obstrutiva do sono, comum
em pacientes obesos. Nessa condigdo, o tonus da musculatura
do paciente nao é capaz de manter aberta a via aérea superior
durante o sono, resultando em hipoventilagdo, hipoxemia, o
que leva a hipertensao pulmonar e policitemia, culminando
em insuficiéncia cardiaca principalmente direita e diminuigao
da capacidade funcional®. Existem varias outras condigdes que
causam hipertensao pulmonar: doenga pulmonar obstrutiva
crénica, tromboembolismo pulmonar crénico, cardiopatias
congeénitas, esquistossomose, entres outras.

Edema assimétrico em membros inferiores, na presenca
de dispnéia e hipoxemia, nos remeteu ao diagnéstico de
tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo. As sindromes
clinicas apresentadas pelo TEP sao diversas, porém podem
ser divididas em trés grupos principais®: 1) infarto pulmonar,
em que predominam dor pleuritica e hemoptise; 2) dispnéia
isolada, que pareceu ser a apresentacao clinica inicial da
paciente; e 3) colapso circulatério, definido como alteragao da
consciéncia ou pressao arterial sistolica menor que 90 mmHg.
A semiologia pulmonar encontra-se alterada em 29% a 37%
dos pacientes com TEP, variando de acordo com a presencga
de doenga cardiopulmonar prévia’. Taxas de mortalidade
em 15 dias encontradas nos pacientes com dispnéia isolada
e colapso circulatério, 6,2% e 6,5%, respectivamente, sao
claramente superiores aos 2,5% apresentados por pacientes
com infarto pulmonar®.

Tromboembolismo venoso ocorre em decorréncia de
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um desequilibrio no sistema de coagulacao. Os pilares que
contribuem decisivamente para a coagulagao intravascular
sao conhecidos ha mais de 100 anos e foram descritos
inicialmente por Rudolph Virchow? como a triade:
integridade endotelial, hipercoagulabilidade e estase
sangtiinea. A influéncia sobre esses fatores pode ser primaria
(congénita) ou secundaria (adquirida).

Os fatores de risco mais comumente presentes e mais
facilmente identificados sao os secundarios. Entre os principais,
encontram-se: imobilizagao prolongada, cirurgia nos Gltimos
3 meses, acidente vascular encefélico e malignidade™. No
entanto, existem casos em que tais fatores nao estao presentes,
chamados de tromboembolismo venoso idiopético ou
primario. Nessas situacoes, deve ser dada especial atengao a
pesquisa dos fatores congénitos. A alteragdo congénita mais
comum nesses pacientes é a mutagao do fator V de Leiden,
presente em até 40% dos casos''. A paciente deste caso era
obesa e hipertensa, esses fatores de risco sdo importantes para
tromboembolismo venoso em mulheres'.

A paciente apresentava oximetria medida por via transcutanea
em 88%. Tal hipéxia associada a taquipnéia (36 incursdes/minuto)
e taquicardia (120 bpm) reflete a instalagao de insuficiéncia
respiratéria e confere gravidade ao quadro clinico. A hipoxemia
no TEP pode ser explicada por varios mecanismos, o principal
deles ¢ a alteracdo da relagao ventilagao-perfusdo pulmonar. A
presenca de hipoxemia nao nos auxilia no diagnéstico'®, porém
€ muito importante como preditor de mortalidade. A oximetria
estd amplamente disponivel nos servigos de emergéncia e é de
simples e rapida execugao. Mesmo em pacientes sem hipotensao
ou necessidade de ventilagio mecanica inicial, a presenga de
oximetria < 95% na admissao hospitalar traduz um grupo de
pacientes com mortalidade em 30 dias bem maior, 20% contra
somente 2% naqueles com oximetria = 95%"'.
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O eletrocardiograma da paciente mostrava taquicardia
sinusal, desvio do eixo para direita e padrao S,Q,T,. Esse
padrao é classicamente considerado como sugestivo de
embolia pulmonar, reconhecido ha décadas como reflexo de
cor pulmonale agudo™.

Devemos ser cuidadosos ao interpretar esse
eletrocardiograma no contexto diagnéstico. O padrao
S$,Q,T, néo é especifico para TEP ocorrendo em 13,5% dos
pacientes com suspeita de TEP que tiveram esse diagnéstico
afastado'®. Sua auséncia também nao é suficiente para afastar
o diagndstico por apresentar baixa sensibilidade, estando
presente em somente 11,6% dos casos'. O eletrocardiograma
de pacientes com TEP pode ser completamente normal, e a
alteracao do ritmo mais frequiente é a taquicardia sinusal, que
fisiopatologicamente reflete 0 aumento do débito cardiaco
que se impde para aumentar a oferta de oxigénio'”.

A dosagem do dimero D da fibrina estava > 5.000 ug,
valor elevado que demonstra ativacao do sistema fibrinolitico
enddgeno, por ser o dimero D um produto de degradagao
da fibrina. Seu uso no diagndstico de TEP foi extensamente
estudado e caracteriza-se por elevada sensibilidade e valor
preditivo negativo, porém com especificidade pobre'.
Portanto, a principal aplicacao do dimero D é a exclusdo do
diagnéstico de TEP em pacientes com probabilidade baixa ou
intermediaria. Os niveis de dimero D encontram-se elevados
em pés-operatérios, infarto agudo do miocardio, septicemia,
malignidades e em varias outras afecgoes sistémicas.

A paciente apresentou dosagens elevadas de CKMB e
troponina, que inicialmente poderiam sugerir que estivesse
sofrendo infarto agudo do miocardio. As troponinas cardiacas
vém mostrando grande especificidade como marcadores de
lesao miocdrdica, porém devemos ter em mente que o fato
de elas estarem elevadas nao significa que o mecanismo dessa
elevagdo seja instabilidade da placa aterosclerética, presente
em pacientes com infarto agudo do miocardio. Sabemos
que a elevagdo da troponina também pode ser secundaria
a sobrecarga aguda do ventriculo direito, com aumento da
demanda metabdlica e conseqiente isquemia'®; este deve ter
sido 0 mecanismo da elevagao registrada na paciente. A cinética
das troponinas pode auxiliar no diagnéstico diferencial entre
infarto agudo do miocardio e TEP, uma vez que neste tltimo os
valores usualmente se normalizam nas primeiras 40 horas, ao
contrario da elevagao prolongada que ocorre no infarto agudo
do miocardio®. A elevagao das troponinas cardiacas apresenta
ainda valor prognéstico comprovado em pacientes com TEP. A
mortalidade é de 19,7% em pacientes com valores elevados,
bem superior a daqueles pacientes com valores normais, cuja
mortalidade é de 3,7%?'. Mesmo no subgrupo de pacientes
hemodinamicamente estaveis, a elevagao de troponina foi
associada a mortalidade 5,9 vezes superior?'.

O ecocardiograma confirmou a suspeita gerada pela
clinica, associada ao eletrocardiograma e ao achado de
elevagao de troponinas, de um quadro de hipertensao
pulmonar severa e sobrecarga ventricular direita. A pressao
sistélica de artéria pulmonar foi estimada em 85 mmHg, com
dilatacao e hipocinesia do ventriculo direito. Além disso,
o ecocardiograma mostrou fungao ventricular esquerda
normal, o que foi muito importante por ser capaz de excluir
insuficiéncia cardiaca, seja ela sistélica ou diast6lica, como

causa do quadro da paciente. Apenas 40% dos pacientes com
TEP apresentam alteragbes sugestivas ao ecocardiograma,
porém essas alteragbes, quando presentes, auxiliam no
diagnéstico presuntivo e constituem excelente ferramenta
prognostica??. Os pacientes com hipocinesia de ventriculo
direito apresentam o dobro de mortalidade em relagao ao
pacientes sem hipocinesia?.

O TEP é uma doenga de dificil diagnéstico, sua confirmagao
se baseia na avaliacdo da probabilidade clinica de cada
paciente, seguida pela identificagdo do trombo ou sua
repercussdo na perfusao pulmonar em diagnéstico por
imagem. Foram propostos varios algoritmos diagndsticos para
a doenca, porém nenhum foi capaz de mostrar substancial
beneficio sobre os demais?; suas diferencas baseiam-se
eminentemente na disponibilidade e experiéncia de cada
servico com o exame complementar selecionado.

Na tentativa de uniformizar a estratificacao de risco para
o diagnéstico de TEP, foram criados escores. Os principais
sao os de Wells e Geneva, ambos bastante (teis, com
caracteristicas operacionais semelhantes?*. Os critérios de
Wells modificados incluem: sinais clinicos de trombose
venosa profunda, auséncia de diagnéstico mais provavel
que TEP taquicardia, imobilizacao prolongada, fenémeno
trombético prévio, hemoptise e malignidade?. Realizada a
estratificagao clinica, se ainda houver a suspeita de TEP, este
deve ser confirmado por diagnéstico em método de imagem,
com duas estratégias principais. A angiotomografia pulmonar
helicoidal computadorizada pode ser utilizada para confirmar
o diagnéstico, e normalmente é a escolha em centros com
experiéncia no método, mas apresenta a desvantagem do uso
de contraste iodado, porém tem sensibilidade suficiente para
excluir embolia clinicamente significativa com seguranga®.

A segunda alternativa é baseada na cintilografia pulmonar de
ventilacdo e perfusao, e pode confirmar TEP principalmente em
pacientes com elevada probabilidade clinica, porém nao serd
capaz de exclui-lo em alguns casos, nos quais sera necessaria a
realizagao de angiografia pulmonar invasiva'®. A ultra-sonografia
com Doppler venoso de membros inferiores também pode ser
utilizada, e sua positividade é suficiente para o diagnéstico em
pacientes nos quais nao sera considerado o uso de terapias com
maior morbidade como trombélise ou cirurgia®.

A paciente evoluiu com quadro de instabilidade
hemodindmica e necessitou de infusdo de dopamina e
intubacao orotraqueal com suporte ventilatério. O choque
decorrente do quadro de tromboembolismo pulmonar
decorre da dilatacdo e disfuncdo do ventriculo direito,
com diminuigao do débito cardiaco associado a desvio do
septo interventricular para a esquerda, reduzindo a pré-
carga decorrente do débito do ventriculo esquerdo. Isso
leva a diminui¢ao da perfusdo coronariana e a isquemia do
ventriculo direito, o que ocasiona mais disfuncao ventricular
direita; assim, forma-se um ciclo vicioso que culmina com
hipoperfusao tecidual®.

Nesse momento, formou-se uma situacao clinica de
decisdo extremamente dificil.

Nao houve tempo para o diagnéstico de certeza de TEP
que poderia ser obtido por meio do método de imagem. A
instabilidade clinica da paciente nao permitiu a realizagao de
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nenhum exame complementar fora do ambiente de terapia
intensiva, portanto o diagnéstico foi presuntivo de TEP,
baseado principalmente na clinica e no ecocardiograma. Foi
entdo administrado fibrinolitico.

O uso do fibrinolitico poderia reduzir a disfungao
ventricular direita por dissolver o trombo com consequiente
melhora da obstrucao nas artérias pulmonares, além de
prevenir a formagdo continua de serotonina e outros
fatores neuro-humorais, que poderiam piorar a hipertensao
pulmonar. Adicionalmente, poderia dissolver trombos
formados em outros locais, como nos membros inferiores
e na regido pélvica. As principais indicagoes de uso sao os
casos de tromboembolismo pulmonar macigo e submacico.
O fibrinolitico aprovado para uso pela Food and Drug
Administration (FDA) foi o t-PA(Ateplase) de 100 mg em
infusdo continua e posteriormente heparinizagao®.

Aqueles que sao considerados para terapia com fibrinolitico
necessitam de rastreamento de condiges que possam contra-
indicar o uso, visto que a média de ocorréncia de hemorragia
intracerebral é de 3%. Apesar de a fibrindlise ser considerada
uma das primeiras opgdes em pacientes com TEP macigo, o
real beneficio clinico é incerto. Andlises de estudos clinicos
nao evidenciaram reducdo de mortalidade e de recorréncia
de tromboembolismo pulmonar em 90 dias'. Em pacientes
com TEP macico e submacigo, nos quais a fibrindlise é contra-
indicada ou falhou, embolectomia cirirgica ou por cateter
deve ser considerada®®.

Na noite do dia seguinte a internagao, a paciente apresentou
parada cardiorrespiratéria em atividade elétrica sem pulso,
que pode ser decorrente de tromboembolismo pulmonar,
isquemia miocardica, hipdxia, distdrbios hidroeletroliticos
(hipocalemia e hipercalemia), hipovolemia, acidose
ou hipotermia. A parada foi refratdria as manobras de
ressuscitagao cardiorrespiratoria e cerebral.

Dr. Bruno Ceotto, Dr. Jilio César Vieira de Sousa.

Hipétese diagndstica - tromboembolismo pulmonar agudo
macico.

Outros diagnésticos - obesidade mérbida, hipertensao
arterial e hipotireoidismo.

Dr. Bruno Ceotto, Dr. Jilio César Vieira de Sousa

Necropsia

Cadaver de paciente apresentando acentuada obesidade.
O coragao pesava 640 g e mostrava hipertrofia de ambos os
ventriculos, mais acentuada do direito, acompanhada de
discreta dilatagdo da cavidade (fig. 2). A artéria pulmonar
mostrava-se dilatada, e havia tromboembolismo pulmonar
recente, macigo e bilateral, com oclusao de ramos de primeira
geracao da artéria pulmonar esquerda e da artéria pulmonar
direita no nivel do hilo (fig. 3). O exame histolégico dos
diversos 6rgaos confirmou os achados anteriormente descritos
e evidenciou na tire6ide, que apresentava volume habitual
e ndo estava aderida a estruturas vizinhas, intenso processo
inflamatério linfocitario, sem formacao de foliculos linféides,
acompanhado de fibrose (fig. 4). Os rins apresentavam
superficie finamente granulosa, arterioloesclerose hialina,
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raros focos de fibrose intersticial e glomeruloesclerose. A
vesicula biliar apresentava volume pequeno e luz virtual,
estando sua cavidade preenchida por calculo tGnico, volumoso.
A aterosclerose da aorta era discreta. Os 6rgaos genitais
internos nao foram encontrados (provével histerectomia
radical prévia).

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Diagnésticos anatomopatoléogicos

Obesidade mérbida; hipertrofia dos ventriculos direito e
esquerdo do coragdo; tireoidite cronica linfocitéria; colecistite
cronica calculosa; tromboembolismo pulmonar recente,
macigo (causa do 6bito).

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Fig. 2 - Corte transversal do coragdo evidenciando hipertrofia do ventriculo
esquerdo (VE) e do ventriculo direito (VD), mais exuberante deste dltimo.

Fig. 3 - Corte longitudinal do pulméo direito no nivel do hilo mostrando
ocluséo da artéria pulmonar direita por tromboémbolo recente (seta).
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Fig. 4 - Corte histologico da tiredide demonstrando a presenga de infiltrado
inflamatério  mononuclear, fibrose e atrofia de foliculos tireoidianos,
caracterizando tireoidite cronica linfocitaria. Ndo ha foliculos linféides.
Coloragéo pela hematoxilina-eosina.

Comentarios

Caso de mulher com 78 anos de idade apresentando
hipertensdo arterial sistémica, hipotireoidismo e obesidade
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