TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Embolia Pulmonar e Infarto

A embolia pulmonar é uma causa importante da morbidade e mortalidade,
particularmente em pacientes acamados, mas também em uma grande variedade de
condicdes que estdo associadas com a hipercoagulabilidade. Coagulos sanguineos
que ocluem grandes artérias pulmonares quase sempre tém origem embdlica. A fonte
comum — trombos nas veias profundas das pernas [>95% dos casos]. A embolia
pulmonar causa mais de 50.000 mortes nos Estados Unidos a cada ano. Sua
incidéncia na autdpsia varia entre 1% na populagdo geral de pacientes hospitalares a
30% em pacientes que morreram de queimaduras graves, traumas ou fraturas. Essa é
a Unica ou a principal causa de morte em aproximadamente 10% dos adultos que
morrem agudamente em hospitais. Em contraste, tromboses de grandes vasos
pulmonares sdo raras e se desenvolvem apenas na presenca de hipertensao
pulmonar, aterosclerose pulmonar e insuficiéncia cardiaca.

Patogenia: A embolia pulmonar geralmente ocorre em pacientes com uma
condicdo predisponente, que aumenta a tendéncia a formagédo de coagulos *
(trombofilia). Os pacientes geralmente sofrem de doencas cardiacas ou cancer, ou
foram imobilizados por véarios dias ou semanas antes do aparecimento da embolia
sintomatica. Pacientes com fraturas de quadril tém particularmente um alto risco.
Estados de hipercoagulabilidade, tanto primérios (p. ex., fator V de Leiden, mutacdes
de protrombina e sindrome antifosfolipidio) quanto secundarios (p. ex., obesidade,
cirurgia recente, cancer, uso de contraceptivos orais, gravidez), séo fatores de risco
importantes. Cateteres venosos centrais instalados podem ser um ninho para
formacéo de trombos atriais direitos, que podem embolizar para os pulmdes.
Raramente a embolia pulmonar consiste em gordura, ar ou tumores. Embolos
pequenos de medula éssea sao observados geralmente em pacientes que morrem
depois de compressdes toracicas realizadas em manobras de ressucitacdo. A
resposta fisiopatolégica e o significado clinico da embolia pulmonar dependem da
extensdo da obstrug&o no fluxo de uma artéria pulmonar, do tamanho dos vasos
obstruidos, do nimero de émbolos e do condicionamento cardiovascular do paciente.
Os émbolos tém duas consequéncias fisiopatoldgicas deletérias: comprometimento
respiratdrio devido a um segmento pulmonar nao perfundido, embora ventilado, e
comprometimento hemodinamico decorrente do aumento da resisténcia ao fluxo
sanguineo pulmonar causada pela obstrucdo embdlica. Frequentemente, ocorre morte
subita, em grande parte como resultado do bloqueio do fluxo sanguineo nos pulmdes.
O obito também pode ser causado por insuficiéncia cardiaca aguda direita (cor
pulmonale agudo).

Morfologia: Grandes émbolos sdo alojados nas artérias pulmonares principais
OuU em seus ramos maiores ou suas bifurcagdes (como um “émbolo a cavaleiro”).
Embolos menores se deslocam para os vasos mais periféricos, onde podem causar
hemorragia ou infarto. Em pacientes com boa funcdo cardiovascular, o suprimento
arterial brénquico nutre o parénquima pulmonar; neste caso, pode haver hemorragia,
mas nao ha infarto. Nos individuos que ja tenham a funcéo cardiovascular



comprometida, como pacientes com doencas pulmonares ou cardiacas, pode ocorrer
um infarto. No geral, aproximadamente 10% dos émbolos causam infartos.
Aproximadamente trés quartos dos infartos afetam os lobos inferiores, e em mais da
metade dos casos ocorrem lesdes multiplas. Elas variam em tamanho, desde lesdes
pouco visiveis a extensas, envolvendo grande parte de um lobo. Tipicamente, elas se
estendem para a periferia do pulmao em forma de cunha com o 4pice apontando na
direcdo do hilo. Em muitos casos, um vaso ocluido é identificado proximo ao 4pice do
infarto. Um émbolo pulmonar pode ser distinguido de um coagulo post-mortem pela
presenca das linhas de Zahn no trombo. O infarto pulmonar classicamente é
hemorragico e aparece como uma &rea elevada e violacea nos estagios iniciais.
Muitas vezes, a superficie pleural é coberta por um exsudato fibrinoso. As hemacias
comecam a sofrer lise dentro de 48 horas, e o infarto torna-se mais palido e
eventualmente vermelho-acastanhado a medida que a hemossiderina é produzida.
Com o tempo, a substituicdo fibrosa comega nas margens como uma zona periférica
cinza-esbranquicada e, finalmente, converte o infarto em uma retracao cicatricial.
Histologicamente, a &rea hemorragica mostra necrose isquémica das paredes
alveolares, bronquiolos e vasos. Se o infarto for causado por um émbolo infectado, a
reacao inflamatdria neutrofilica pode ser intensa. Essas les6es sao referidas como
infartos sépticos e algumas se transformam em abscessos.

Curso Clinico: Um grande émbolo pulmonar é uma das poucas causas de
morte virtualmente instantanea. Durante a ressuscitacdo cardiopulmonar nesses
casos, costuma-se dizer frequentemente que o paciente apresenta dissociacao
eletromecénica, na qual o eletrocardiograma apresenta algum ritmo, porém nao ha
pulso palpavel porque o sangue ndo esta entrando na circulagéo arterial pulmonar.
Entretanto, se o paciente sobreviver a um émbolo pulmonar de tamanho consideravel,
a sindrome clinica pode mimetizar um infarto do miocardio, com dor toracica severa,
dispneia e choque. Pequenos émbolos séo silenciosos ou induzem apenas dor
toracica transitdria e tosse. Infartos pulmonares se manifestam com dispneia,
taquipneia, febre, dor toracica, tosse e hemoptise. Uma pleurite fibrinosa sobrejacente
pode produzir atrito pleural. Os achados na radiografia de térax sédo variaveis e podem
ser normais ou revelar um infarto pulmonar, geralmente 12 a 36 horas ap6s sua
ocorréncia, com um infiltrado em forma de cunha. O diagndstico de embolia pulmonar
geralmente é feito por angiotomografia computadorizada helicoidal. Raramente, outros
métodos diagndsticos, como cintilografia de ventilagdo/perfuséo ou angiografia
pulmonar, sao necessarios. Uma trombose em veias profundas pode ser
diagnosticada por ultrassonografia com doppler. Apés a agressdo aguda inicial, os
émbolos frequentemente se resolvem por contracéo e fibrindlise, particularmente em
individuos relativamente jovens. Se nao resolvidos, no decorrer do tempo mdltiplos e
pequenos émbolos podem levar a hipertensédo pulmonar e ao cor pulmonale crdnico.
Talvez o mais importante seja o fato de que um pequeno émbolo pode ser o pressagio
de um outro maior. Na presenca de uma condi¢ao predisponente de base, pacientes
com um émbolo pulmonar apresentam risco de 30% de desenvolver um segundo
émbolo. A prevencado da embolia pulmonar é um grande desafio clinico para o qual
ndo ha uma solucéo facil. A terapia profilatica inclui a deambulacdo precoce em
pacientes no pés-operatorio e pés-parto, meias elasticas e meias de compressao
graduada para pacientes confinados ao leito, e anticoagulacéo em individuos de alto
risco. O tratamento da embolia pulmonar inclui medidas anticoagulantes e de suporte;



a trombdlise pode ter alguns beneficios em pacientes com complicacdes severas (p.
ex., choque), mas representa um alto risco de sangramento. Pacientes sob o risco de
embolia pulmonar recorrente, aos quais a anticoagulagéo esta contraindicada, podem
ser candidatos ao filtro de veia cava inferior (um “guarda-chuva”), que coleta os
coagulos antes que eles atinjam os pulmdes

Embolia Pulmonar

Quase todos os trombos arteriais pulmonares grandes tém origem embdlica,
geralmente provenientes das veias profundas dos membros inferiores.

Os fatores de risco incluem repouso no leito prolongado, cirurgias nos
membros inferiores, trauma severo, insuficiéncia cardiaca congestiva, uso de
contraceptivos orais (em especial agueles com alto teor de estrogénio), cancer
disseminado e doencas genéticas de hipercoagulabilidade.

A grande maioria dos émbolos (60% a 80%) é clinicamente silenciosa, uma
minoria (5%) causa cor pulmonale agudo, choque ou morte (geralmente de grandes
“@mbolos a cavaleiro”), e o restante causa infartos pulmonares. O risco de recorréncia
é alto.



