RELATO DE CASO/

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR CRONICO:
PAPEL DAANGIOTOMOGRAFIA

RESUMO

Hipertensdo pulmonar por tromboembolismo pulmonar
(TEP) crénico é frequentemente subdiagnosticada e tem
progndstico sombrio se ndo tratada adequadamente. Quando
a presenca de trombo arterial é confirmada,
tromboendarterectomia € o tratamento de escolha, com
resultados favoraveis. Relatamos caso de paciente
masculino, 52 anos, com dispnéia aos esfor¢os havia quatro
meses, sem quadro clinico agudo de TEP ou de TVP. O
ecocardiograma mostrava hipertensdo pulmonar moderadae
angiotomografia de torax revelou émbolos em artérias
pulmonares direita e esquerda, artérias lobares e
segmentares, bilateralmente. Cortes tomograficos em
membros inferiores revelaram trombo em veia poplitea
direita. Outros casos de trombose de membros inferiores na
familia sugerem a possibilidade de trombofilia. Paciente foi
tratado com warfarina com sucesso e dois meses apos, 0
ecocardiograma e a angiotomografia estavam normais e ndo
foi necessério indicar tromboendarterectomia.

Descritores: embolia pulmonar, angiografia, tomografia
computadorizada espiral.

ABSTRACT

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension
(CTPH) appears to be surprisingly frequent and the
prognosis it is obscure if it doesn't have adequate
treatment. Thromboendarterectomy it is chosen as a
treatment when the presence of arterial thrombo is
confirmed, with good prognosis. We reported a case of a
male patient 52 years old, with dyspnea in the exertion
since four months, without clinical characteristics of acute
pulmonary thromboembolism (PTE) or deep vein
thrombosis (DVT). The echocardiography showed
moderate pulmonary hypertension, and the thorax
angioCT developed emboli in the left and right pulmonary
arteries, lobar and segmental arteries too, in both sides.
Lower limb CT showed thrombo in the right polite vein.
Thrombophilia was suggested because of other cases of
lower limb thrombosis in the family. Patient was treated
with warfarin with success, and after two months the
echocardiography and angioCT were normal.

Key-words: pulmonary embolism, angiography, spiral
computed tomography.

INTRODUGCAO

TEP (tromboembolismo pulmonar) agudo é a
obstrucdo aguda da circulacdo arterial pulmonar por um
trombo ou codgulo sanguineo, com subita redugdo ou
cessacao do fluxo arterial sanguineo a zona pulmonar distal.

Define-se TEP crénico hipertensivo (TEPCH) como
quadro de hipertensdo pulmonar observado ap6s um periodo
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minimo de trés meses depois de, pelo menos, um episodio de
embolia de pulmédo, desde que excluidas outras causas de
hipertensdo pulmonar.” O tratamento preferencial para esses
casos é a tromboendarterectomia, e, para casos selecionados,
o transplante de pulm&o pode ser considerado.’

A hipertensdo pulmonar estd presente quando a
pressdo média da artéria pulmonar estiver acima de 25 mmHg
em repouso e 30 mmHg ao exercicio, aferidas por estudo
hemodinamico invasivo. O exame ecocardiografico Doppler
pode estimar a pressdo sistolica da artéria pulmonar (PSAP)
através da determinagdo da velocidade de regurgitacdo
tricspide na sistole ventricular direita, e sdo considerados
normais niveis de até 40 mmHg.*

Estado trombofilico favorece a hipercoagulabilidade e
predispde ao tromboembolismo. As trombofilias podem ser
hereditarias ou adquiridas. As principais condi¢des hereditarias
sdo deficiéncias de proteinas C, S e antitrombina ou aumento
dos fatores V111, IX e XI, fator V de Leiden, etc.’

CASOCLINICO

Paciente do sexo masculino, 52 anos, funcionario
publico, relatava canseira progressiva aos esfor¢os havia quatro
meses e tosse no Ultimos trés meses desencadeada pelos
esforcos. Atosse no inicio era seca e depois passou a apresentar
pouca secrecdo mucosa. Fazia uso de sinvastatina 10 mg/d
desde 1998 devido a hipercolesterolemia. Tratava-se de
depressdo havia um ano e tomava mirtazipina, oxicarbazepinae
flunitrazepan. Negava ser hipertenso. Em 2004 foi submetido a
septoplastia nasal e, na época, realizou polissonografia, que foi
normal. Ex-fumante de 15 anos-maco, tendo parado em 1988.
Seu pai, ja falecido de IAM, tinha histérico de trombose na
perna e sua irma apresentou trés episddios de trombose em
membro inferior.

Exame fisico: BEG, altura 1,59 m, peso 79 kg, eupnéico
e aciandtico ao repouso, pulmdes livres, taquicardico, sem
sopros e com desdobramento fixo da 2* bulha em foco
pulmonar, FC 96 bpm, PA 150/110, abdémen e membros
inferiores sem alteracdes. Saturacdo de oxigénio & oximetria de
pulso 93% (em repouso).

Radiografia de térax com discreto aumento da sombra
cardiaca.

Ecocardiograma com camaras esquerdas normais,
fracdo de ejecdo 0,64, cAmaras direitas com dilatacéo discreta,
PSAP estimadaem 53 mmHg, com refluxo tricdspide leve.

Rev. Fac. Ciénc. Méd. Sorocaba, v. 9, n. 3,p. 19-22, 2007
1- Académico do curso de Medicina- CCMB/PUC-SP

2 - Médicaradiologista do Hospital Unimed Sorocaba e profissional
voluntaria dadisciplinade Pneumologia - CCMB/PUC-SP

3 - Professora do Depto. de Medicina - CCMB/PUC-SP - e médica
do corpo clinico do Hospital Unimed Sorocaba

Recebido em 25/10/2006. Aceito para publicacdo em 12/4/2007.

Contato:

Sonia Ferrari Peron

E-mail: sfperon@splicenet.com.br



Em virtude da hipertensdo pulmonar assim
diagnosticada, paciente foi submetido a exames laboratoriais
paraaveriguacdo da sua etiologia, sendo solicitados anti-HIV,
TGO, TGP, gama-GT, hemograma, HVS, FAN, FR, anti-
DNA, tendo sido encontrado apenas discreta elevagdo da
gama-GT.

Além desses, foi solicitada angiotomografia de térax,
que revelou émbolos em localizagdo distal das artérias
pulmonares direita e esquerda (Figura 1); artérias interlobares
(Figura 2), seus ramos superiores e inferiores (Figura 3)

Figura 1. Embolos em artérias pulmonares e interlobar
esquerda

Figura 3. Embolos em ramos das artérias interlobares
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bilateralmente; e trombo em veia popliteadireita (Figura4).

Iniciado tratamento com warfarina, paciente foi
melhorando rapidamente da sintomatologia e, 30 dias apds o
inicio do tratamento, seu ecocardiograma ja era normal, com
PAP estimada em 14 mmHg. Em dois meses, a
angiotomografia de controle também havia normalizado com
completo desaparecimento dos émbolos (Figuras 6, 7 e 8)

No parénquima pulmonar como sinal indireto
podemos observar padrdo em mosaico (Figura5).

Figura 2. Embolos nas artérias interlobares

Figura 4. Trombo em veia poplitea direita
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Figura 5. Padrdo em mosaico no parénquima pulmonar Figura 6. Artérias pulmonares direita e esquerda pérvias

Figura 7. Ramos das artérias interlobares pérvios Figura 8. Veia poplitea direita pérvia
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DISCUSSAO

Poucos estudos existem sobre as caracteristicas
clinicas, diagnostico e conduta em pacientes com TEP que
nado foram diagnosticados na fase aguda.

Pengo e colaboradores publicaram, em 2004, estudo
prospectivo, no qual foram acompanhados, por um periodo
médio de 7,8 anos, 223 pacientes que tiveram TEP aguda.
Destes, 4% evoluiram com TEPCH sintomatico, o que
ocorreu em até dois anos apds o primeiro episoédio de TEP,
sendo a dispnéia o sintoma principal.’

Em 2005, Sakuma e colaboradores publicaram trabalho
com 601 pacientes que tiveram diagnostico confirmado, em
vida, de TEP. Encontraram 75,8% pacientes que foram
classificados como TEP agudo, 8,8% como TEPCH e 92
pacientes (15,5%) que ndo se encaixavam nessas situacoes.
Estes foram classificados como portadores de TEP crénico e
apresentavam quadro clinico diferente daquele encontrado no
TEP agudo, pois usualmente os sintomas ndo surgem
subitamente, o diagndstico clinico ¢ demorado; doencas
cronicas cardiacas e respiratérias costumam estar associadas e a
severidade do TEP é moderada. TVP estava presente em 80%
dos casos, independentemente do tipo de TEP.”

Sabidamente, TVP é complicacdo comum entre 0s
pacientes que sdo operados ou hospitalizados por algum
problema de satde, sendo que em 40% a 50% dos pacientes a
TVP pode ser assintomatica. TP proximal assintomatica foi
encontrada em 70% dos pacientes.

Estudos utilizando eco Doppler sugerem que
anormalidades venosas cronicas estdo freqlientemente
presentes em individuos assintomaticos com deficiéncia de
proteina C e que nestes, eventos tromboembdlicos podem
estar subestimados.’

Ecocardiograma transtoracico €, em geral, o primeiro
exame a mostrar alterages da vascularizacdo pulmonar, tais
como artéria pulmonar proeminente, hipertrofia de camaras
direitas, disfuncéo sistolica do ventriculo direito, insuficiéncia
tricispide e aumento daPSAP."”

Ecocardiograma transesofégico, além das alteracdes
acima, ainda pode detectar a sede da fonte embolizante, além
de ser muito til para os pacientes em que haja dificuldade de
janelaacustica.

A cintilografia de ventilagdo/perfusdo pode confirmar a
origem tromboembolica da hipertenséo pulmonar mostrando
defeitos de perfusdo lobares ou segmentares, mas subestima a
extensao da obstrucdo vascular e ndo informa a localizagéo do
émbolo, o que é essencial no caso de indicagéo cirtrgica.”

Aangiografia é o exame padrdo-ouro para diagnostico
de TEP agudo e também pode mostrar achados da etapa
cronica, mas este procedimento invasivo tem morbidade de
1% a 5% e mortalidade de 0,5%."

Por esse motivo, nos dltimos anos, a angio-CT vem
sendo utilizada com mais freqiiéncia, pois é capaz de
demonstrar, de modo simples e ndo-invasivo, sinais de
cronicidade, como dilatagdo e trombo nas cadmaras direitas,
anormalidades vasculares, recanaliza¢do do vaso trombosado
e defeitos de enchimento da luz do vaso, o que corresponde a
trombo organizado, além do padrao pulmonar em mosaico ser
muito tipico.”**

Em alguns casos, a angio-CT pode ser o método de
eleicdo para confirmar o TEP crbnico e decidir pelo
tratamento cirdrgico, reservando a angiografia para casos em
que o ecocardiograma e angio-CT foram duvidosos.”
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Apresentamos caso de paciente que desenvolveu
hipertensao pulmonar crénica pds-fendmenos tromboembdlicos,
sem que apresentasse manifestacdo clinica aguda das embolias
pulmonares ou da trombose venosa profunda em coxa. Relatava,
apenas, dispnéia e tosse, ambas desencadeadas aos esfor¢os, que
foram se instalando gradativamente durante meses, e que
acarretou hipertensdo pulmonar diagnosticada pelo
ecocardiograma.

No entanto, ndo deve ter ocorrido organizacdo dos
émbolos, pois o fluxo sanguineo nas artérias pulmonares foi
restabelecido apenas com a anticoagulacdo do paciente, ndo
sendo necessaria a tromboendarterectomia.

Pelos antecedentes de trombose na familia, trombofilia
deve ser investigada.
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