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A maioria dos casos de embolismo pulmonar agudo é
resolvida pelos mecanismos naturais do sistema fibri-
nolitico '°. Chitwood e col ', através da gamagrafia e arte-
riografia, fixam de oito a 14 dias para arecanulacio total da
vasculatura pulmonar.

No embolismo pulmonar crénico, qualquer defeito na
fibrindlise causa incompleta lise do trombo, com reca-
nalizagdo parcial na vasculatura pulmonar, organizacio e
extensdo proximal trombdtica, provocando gradual acumu-
lagdo embdlica no sistema arterial pulmonar .

Sao necessarios mais de 16.000 tromboémbolos em ar-
térias de pequeno calibre antes que a hipertensao pulmonar
(HP) cronica se instale. Portanto, a baixa freqiiéncia de HP
cronica, como conseqiiéncia do tromboembolismo pulmo-
nar (TEP), em comparagdo com a HP aguda transitdria que
ocorre em 70 a 80% dos pacientes com TEP ndo surpreende,
uma vez que essas pressdes pulmonares retornam aos seus
valores normais dentro de trés semanas, excetuando os pa-
cientes com desordens cardiovasculares de base ''.

O embolismo pulmonar crdnico caracteriza-se pela
presenca de trombo apds trés meses do episddio embdlico
inicial '. Segundo esses autores, a persisténcia do trombo é
pouco freqiiente, porém, a obstru¢do de uma grande por-
¢ao da vasculatura pulmonar pode ocasionar dois fendme-
nos: 1) deterioracdo do intercambio gasoso com dispnéia
e hipoxemia pulmonar; 2) HP e cor pulmonale ',

Daily e col relacionam a HP cronica ao subseqiiente
embolismo massivo e aos recorrentes episédios embolicos 2.
Complementando, Moser e col observam que a HP cronica
€ mais severa em pacientes com obstru¢ao cronica de uma
ou mais artérias segmentares ou lobares que, contraditoria-
mente, possuem pouca expressao sintomética >,

Na patogénese, tanto do epis6dio massivo como no
recorrente, estd presente a fibrindlise inadequada >361011
aspecto que € considerado, atualmente, seu centro.

No entanto, Riedel e col, em seguimento de 76 pacien-
tes num periodo de uma 15 anos, com varias formas de TEP,
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observaram que a HP foi mais freqiiente ap6s um simples
episodio subagudo ou recorrente (0ito a nove pacientes) e
comum apds episodios ocultos (12 a 13 pacientes), sendo os
fatores de pior progndstico o grau de pressdo da artéria pul-
monar (PAP) e de faléncia cardiaca direita. A HP progrediu
em pacientes com PAP inicial média >30mmHg. Se a PAP
média for >30 e 50mmHg, a sobrevida esperada, em cinco
anos, é de 30% e 10%, respectivamente '*. Nio se encontrou
correlagio nas sobrevidas entre mudancas alongo prazo na
PAP eidade, duragdo da enfermidade, PaO,ourendimento
cardiaco. Destacamos nesse trabalho dois aspectos: 1) os
pacientes selecionados nao tinham enfermidade cardiopul-
monar prévia e 2) o fator estatisticamente significativo
(p<0,02) foi arelagdo entre o valor PAP média e a sobrevida
aos cinco anos.

Segundo MclIntyre e Sasahara, ainsuficiéncia cardiaca
prévia ao episddio de embolismo pulmonar teve valor prog-
néstico e terapéutico. A evolugao, invariavelmente desfa-
voravel, desses pacientes, motiva a busca de alternativas
terapéuticas adequadas '*. O tratamento clinico é insatisfa-
tério no TEP cronico 33191317 ¢ o transplante pulmonar ain-
dando é alternativa realista para a maioria da populagio 2.

A tromboendarterectomia pulmonar poderia mudar a
evolucao dos pacientes de forma notdavel. H4 poucos anos,
osriscos cirdrgicos eram elevados, nao justificando a inter-
vencao. O desenvolvimento de técnicas, auxiliadas por cir-
culacdo extracorpdrea (CEC) e hipotermia profunda, reduziu
o risco e possibilitou sensivel beneficio pds-operatério
(PO) >'2, Muitos pacientes, no entanto, ainda nao se benefi-
ciam destes recursos, por desconhecimento ou receio na
sua indicacao, face a gravidade da situagdo clinica dos ca-
sos e de experiéncias prévias nao bem sucedidas.

Muitas questdes em relacao a patogénese, historia
natural, diagndstico e tratamento da HP no embolismo pul-
monar crénico ainda continuam sem resposta 8.

Neste trabalho procuramos atualizar o conhecimento
clinico, patolégico e cirdrgico, motivados pela apresenta-
¢do de um caso.

Segundo Moser e col, nos Estados Unidos, cerca de
600.000 pessoas sofrem um evento de TEP agudo por ano,
sendo 150.000 fatais *. Os dados publicados referentes a in-
cidéncia de TEP ndo mudaram durante os dltimos 20 ou 30
anos '8, Patele e col publicaram uma mortalidade de 30 % em
pacientes nao tratados no TEP agudo .

Segundo Jamieson e col °, 0 embolismo cronico pos-
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sui uma incidéncia de 0,1 a 0,2% dos episédios de TEP
agudo ocorridos por ano nos Estados Unidos, ou seja de
540 a 1.080 pacientes. No entanto, Daily e col estimam a inci-
déncia anual, aindanos EUA,em 0,5 a4%, ou seja, de 2.500
a20.000 pacientes por ano ',

Paraskos® concluiu que 22% dos pacientes estudados
experimentaram falha na resolucdo do embolismo, e que so-
mente, 2% desenvolveram cor pulmonale cronico.
Chitwood, Lyerly e Sabiston salientam que nos eventos de
maior embolia pulmonar, desenvolve-se a HP entre 0,5 a4%.

Patologicamente, HP crénica pode resultar de episo-
dios maiores quando nao hé lise completa do €émbolo, se-
guindo uma organizagdo aberrante e recanalizagao. O resi-
duo do ltimen vascular endoteliza-se com obstrugdo de ar-
térias pulmonares maiores, lobares ou segmentares 3. Por
outro lado, episddios menores e recorrentes desenvolvem
HP cronica em aproximadamente 2% dos casos '.

Um antigo tromboémbolo organizado pode sofrer
transformagao para corddo fibroso intraluminal nas arterias
eldsticas. Microscopicamente, a maior parte apresenta
marcada fibrose, podendo ou nao mostrar recanalizacio.
Com mais freqiiéncia, a placa fibrosa favorece a formacao
de luz excéntricae estreita, de grau varidvel ',

Segundo esses mesmos autores, o embolismo pulmo-
nar fatal em artérias principais direita ou esquerda € usual-
mente precedido por pequenos tromboembolismos em arté-
rias musculares, o que pode favorecer a organizagdo, dando
um grau leve de HP.

O tromboé&mbolo aloja-se usualmente em artérias e, ra-
ramente, em arteriolas musc. Dificilmente, a fibrose concén-
trica intimal resulta da organizac¢ao do tromboembolismo,
que carece de proliferacdo dalamina elastica. Fibrose con-
céntricadaintima e proliferacdo da lamina eldstica sdo vis-
tas somente em HP primadria e secunddria as cardiopatias
congénitas com hiperfluxo pulmonar ''. O selo na organiza-
¢do oclusiva do TEP € a presenca de multiplas recana-
lizagdes endoteliais separadas por septos fibrosos de dife-
rentes espessuras. A organizagdo nao oclusiva do TEP ca-
racteriza-se por proliferagio intimal excéntrica, compostade
fibroblastos e tecidos fibrosos, com poucas fibras eldsticas.

Os capilares e veias pulmonares estao geralmente li-
vres de qualquer processo patolégico na HP cronica por
TEP. Os resultados histopatoldgicos de bidpsias indicaram
que a HP primdria nio se diferenciou da secundaria ao TEP
cronico e é potencialmente correlaciondvel ao nivel de pe-
quenas artérias. Entretanto, nenhuma das amostras
histoldgicas excluiu os resultados positivos, hemodina-
micos e clinicos, da tromboendoarterectomia pulmonar 22!,

Clinicamente os pacientes com sindrome de embo-
lismo pulmonar cronico apresentam dispnéia de esforco
progressivo, até insuficiéncia respiratdria severa, por me-
ses ou anos. Podem se queixar de episddios recorrentes de
tromboflebite, dor tordcica e hemoptise devido a presenca
de dilatacdo massiva da circulagido bronquial 6. Os sinais
precoces sdo discreto aumento ventricular direito, com pre-
senca de impulsdo sistdlica paraesternal esquerda, e au-
mento do componente pulmonar da 2* bulha.
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Os sinais fisicos tardios incluem aqueles de severa HP,
com freqiiéncia combinada com faléncia ventricular direita,
incluindo aumento do 2° ruido em 4rea pulmonar, hepato-
megalia, S3 S4 com galope, sopro de insuficiéncia tricuds-
pide, entre outros °.

Estes pacientes com embolismo pulmonar cronico,
com freqiiéncia, sdo diagnosticados erroneamente, durante
meses ou anos, de “asma”, doenca broncopulmonar obstru-
tiva crénica (DPOC), “HP primadria” ou “cor pulmonale” de
etiologia desconhecida. Assim, como de hébito, o episédio
embolico pulmonarinicial passa a se tornar desapercebido!.
Damesma forma, o diagnéstico de sarcoma arterial pulmo-
nar primdrio (SAPP) e o TEP sdo de dificil diferenciagao cli-
nica (descritos na literatura somente 120 casos de SAPP) 2,
Além disso, a deteccdo de HP em fases precoces sdo sutis e
facilmente ndo reconhecidas. Quando a oclusao residual €
muito extensa, o paciente, com freqiiéncia, leva uma vida
relativamente normal de atividade fisica, por periodo de
meses ou anos, antes da faléncia ventricular, periodo desig-
nado por Moser de “lua de mel”?'.

A base da elabora¢do do diagnéstico semioldgico re-
quer o conhecimento de duas premissas importantes: 1?,
considerar a HP secundéria ao embolismo pulmonar cronico
em qualquer paciente com dispnéia de esforco, sem causa
aparente e a 2%, saber que os achados no exame clinico estao
condicionados ao grau de HP e de disfun¢do ventricular di-
reita®. O exame fisico pode ser normal, particularmente,
antes da disfuncio ventricular direita 23,

Clinicamente, a HP primdria e a secunddria ao embo-
lismo pulmonar crénico podem mimetizar com bastante pre-
cisdo 2.

Aradiologiade térax (AP) pode mostrar hipo ou hiper
perfusdo, com dilatacdo bilateral das artérias pulmonares,
assim como de seu tronco 2. Outros aspectos possiveis sao
cardiomegalia, crescimento de ventriculo direito (VD), per-
dacronica de volume, atelectasia e espessamento pleural 6.

O eletrocardiograma pode, inicialmente, ndo mostrar
alteracdes até evoluir para sobrecarga e hipertrofiade VD %.
Alteragdes do seguimento ST e da onda T sdo vistos em 1/3
dos pacientes °.

As provas de fun¢do respiratdria sdo geralmente nor-
mais. Perto de 20% podem apresentar padrio restritivo 2.
Segundo Moser, este padrao pode gerar restricao do volume
pulmonar abaixo de 80% do valor preditivo ?!. Chitwood
destaca em sua série de 14 pacientes os seguintes dados:
muitos sendo fumantes pesados (n=9), a fung¢ao respirato-
ria apresentou leve padrdo obstrutivo (n=12) com valores
médios de volume expiratério forcado em 1s (VEF1) =
73,1+4,3%, capacidade vital forcada (CVF)=76,9+3,9%, ca-
pacidade pulmonar total (CPT) = 88,3+3,1% do valor
preditivo '°. Moser salienta que a base dessa marcada res-
tri¢do ndo € ainda completamente conhecida, porém pode
ser devida a combinacdo de alteracdes pleurais e pequenos
infartos localizados nos lobos inferiores 2!. Alguns nao fu-
mantes podem mostrar obstru¢io expiratéria devido a
hiperemia bronquial relacionada as grandes artérias
colaterais bronquiais desenvolvidas. Qualquer que seja a
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sua patogénese, estas constatagdes, muitas vezes, condu-
zem o examinador a busca de alteracdes pulmonares
intersticiais, afastando-o do diagndstico correto ?'.

Por tltimo, a capacidade de difus@o do monéxido de
carbono estd dentro dos limites normais. Quando esta capa-
cidade esta reduzida, ndo se exclui o diagndstico de
embolismo pulmonar crénico, deduzindo-se que a normali-
zacao dessa capacidade reflete o extenso fluxo de CEC arte-
rial bronquial. Medig¢des continuas deste fluxo bronquial,
desses pacientes, durante cirurgia mostrou que excede em
10% do rendimento cardiaco total >'.

A gasometria arterial, segundo a afirmacdo de
Goldhaber e Braunwald, embora valiosa em varios aspectos
no tratamento de muitos pacientes, nao possui maior
utilidade no diagndstico de embolia pulmonar *. Estudos
dos gases, arterial em repouso e no exercicio, sdo importan-
tes elementos de avaliagdo. Freqilientemente a PaO, esta
dentro dos limites normais, no entanto, o gradiente alvéolo-
arterial de oxigénio encontra-se aumentado. A maioria dos
pacientes durante o exercicio apresenta diminuigio da PaO,
e do gradiente alvéolo-arterial de oxigénio. Com freqiiéncia
essa dessaturacio durante o exercicio € o primeiro sintoma
desta enfermidade?'.

Hipoxemia arterial no exercicio € muito pouco freqiien-
te nos estados de insuficiéncia cardiaca cronica. Caso en-
contrada, deve-se investigar outras alternativas diagnds-
ticas, como doenca pulmonar, curtos-circuitos intracar-
diacos e embolia pulmonar . Resumindo, pode-se afirmar
que a PaO, e a diferenga alvéolo-arterial de oxigénio pode
ser normal em repouso '#2* e seus valores podem se alterar
durante o exercicio?'. Assim, a obtengio de gasometria arte-
rial em repouso ndo forma parte da estratégia diagndstica de
investigagdo quando se suspeita de embolismo pulmonar°.

A ecocardiografia com Doppler € de grande utilidade
em uma primeira valorizagao das dimensdes de camaras di-
reitas e da fung¢do ventricular, alteragdes que, freqiien-
temente, sdo as primeiras a aparecer 2. Chitwood encontrou
acentuado acréscimo do VD em 86% e dilatacdo da artéria
pulmonar em 46%, movimento paradoxal do septo, assim
como fun¢ao valvular mitral anormal, tricuspidea e pulmonar
em29% '°.

A ecocardiografia transesofdgica, segundo Patele e
col, numa série de 14 pacientes com doenga cardiopulmonar
de base, e sem suspeita de TEP, o diagndstico clinico inicial
foi insuficiéncia cardiaca, oito, choque cardiogénico dois,
comunicagdo interatrial dois (75 e 22 anos de idade, ambos
com curto-circuito de direita para esquerda), dissec¢do de
aorta dois e pneumonia um. Treze pacientes apresentavam
fatores derisco para TEP. A ecocardiografia transesofdgica
firmou o diagndstico em todos os casos, ao contrdrio da
transtordcica que ndo identificou adoenca em nenhum paci-
ente. Concluindo, coexisténcia de TEP com outras doencgas
cardiopulmonares ndo € infreqiiente e h4 alto indice de
embolia pulmonar em pacientes com descompensagio
cardiopulmonar aguda, sobretudo quando existem fatores
predisponentes .

A cintilografia pulmonar € relatada, ainda, como méto-
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do mais direto que sugere HP cronica pelo TEP 3. De acordo
com Matsumoto, em estudo desenvolvido em seis centros
com 1.493 pacientes (PIOPED), sendo selecionados aleato-
riamente 933 para avaliar a especificidade e sensibilidade
do método no embolismo pulmonar agudo, concluiram que
pacientes com clinica sugestiva de TEP, 88% apresentaram
alta probabilidade na relagao ventilagao/perfusdo (V/Q) e
pacientes com histéria clinica ndo sugestiva apresentaram
alta probabilidade em 74%. Somente em 13% dos que apre-
sentaram embolismo pulmonar foi encontrada alta probabi-
lidade de V/Q; em conjunto, aespecificidade daimagem V/Q
foi de 10%. Em mais do 60% dos pacientes desse estudo, o
método ndo foi diagnéstico. Além disto, imagem V/Q pode
subestimar a extensao do embolismo, ndo sendo especifica
para demostrar extensao proximal do émbolo, fator de gran-
de importancia para a cirurgia. A maioria de pacientes que
sofre alteracdo de V/Q necessita estudo adicional para esta-
belecer ou excluir o diagndstico '8.

A cintilografia pulmonar vem cedendo lugar a outros
métodos de diagndstico por imagem. A nosso ver este exa-
me poderia ser excluido na triagem diagnostica do embo-
lismo pulmonar agudo e cronico. A tomografia computa-
dorizada (TC) mostra maior sensibilidade, especificidade e
dados anatdmicos mais importantes para o diagnostico e
conduta terapéutica.

A TC apresenta dois diferentes avangos tecnologicos
no exame, permitindo um mais rapido tempo de imagem: a
TCespiral ea TC electron beam. A TC espiral permite uma
sensibilidade e especificidade de 100 e 96%, respectivamen-
te, 0o mesmo acontecendo em relacio a diferenciagio entre
EPA e EPC '8, Sio necessdrios 24s para obten¢ao das ima-
gens, podendo existir interferéncia na hora de manter detida
a expiragdo do doente durante esse tempo, pois freqiien-
temente encontram-se pacientes taquipnéicos 2. A TC
electron beam, comrealce de contraste, oferece varias van-
tagens no diagnéstico de EP. Os 100ms de tempo entre as
imagens, fazem ter minima interferéncia de artefato em paci-
entes com taquipnéia. Apresenta uma sensibilidade e
especificidade de 65 e 97%, respectivamente, valor predi-
tivo positivo de 94% e preditivo negativo de 82%. Com con-
traste, oferece uma alternativaemrelagdo aimagem V/Q, de-
vidoaser técnicardpidaendoinvasiva. Permite visibilizagao
do &mbolo com maior especificidade e sensibilidade em rela-
¢éo aobtidacom V/Q scaning *’. Este exame foi comparado,
prospectivamente, com arteriografiaem 21 casos, com 85%
de concordancia, em 231 areas anatomicas avaliadas do
pulmio %,

Com referéncia a ressonancia nuclear magnética, a
sensibilidade e especificidade saode 90 e 77%, respectiva-
mente. O estudo € simples e efetivo na diferenciagao entre
tromboembolismo central arterial pulmonar e sinais de fluxo
relacionados com a HP primdria '3. A capacidade multiplanar
das imagens na ressondncia nuclear magnética estrutura a
formaideal de estudo do SAPP, visibilizando ndo s6 a exten-
sdo intraluminal, como também o uso de contraste, de-
monstrando a natureza da lesdo. A ndo utilizacdo da
radiacgdo ionizante neste estudo traz vantagens sobre a TC
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espiral na diferenciagfo diagnéstica entre sarcomae TEP 22,

A angiografia pulmonar define o diagndstico e o aces-
so cirdrgico %. Os sinais arteriograficos sugestivos de
embolismo pulmonar crdnico sao: dilatacdo proximal da ar-
téria pulmonar, oligoemia regional marcada, rvore arterial
pulmonar estreita, grande artéria pulmonar com placas, leito
vascular pulmonar distal fino com enchimento defeituoso °.
Chitwood e col encontraram, freqiientemente, mais afeta-
dos, os lobos inferiores que os superiores, sendo a obstru-
¢a0 ao fluxo pulmonar total de 55 até 70% (médiade 62,1+
1,4%) ' (fig. 1), Jd na série de Sabiston ® a obstrucio foi de
55 até 75% (6). E importante salientar, que pacientes com
pressdes diastdlicas ventriculares direitas, >20mmHg, sdo
de risco para realizacéo de arteriografia '°. Matsumoto e
Tegtmeyer, em estudo sobre a ocorréncia de complicagdes
associadas com esse procedimento, usando cateter digital
7F e 8F com 37% de contraste de material iodado, encontra-
ram 28 (2%) pacientes que sofreram complicag@o nao fatal e
2(0,15%) ébitos. As duas mortes foram secunddrias a cor
pulmonale agudo em pacientes com severa HP ap6s a inje-
¢dode contraste com pressdes ventriculares direitas de 24
e 28mmHg, respectivamente '3. Os mesmos autores, referin-
do 1.111 pacientes do estudo de PIOPED, mostraram nove
(1%) casos com complicacdes maiores ndo fatais, e 5 (0,5%)
obitos. Complica¢des menores ocorreram em 60 (5%) paci-
entes, disfuncdo renal foi detectada em 13 (1%) pacientes.
Os riscos de arritmias cardiacas e outras complicacgdes re-
duziram-se com o desenvolvimento do cateterismo digital.
O método com cateterismo digital apresenta taxa de nao di-
agnodstico ou incompleto angiograma pulmonar de 3% e
1%, respectivamente 8.

Na arteriografia bronquial, a vasculatura bronquial
mostra-se dilatada e tortuosa, com freqiiéncia comunican-
do-se distalmente a obstru¢ao da artéria pulmonar. Por outro
lado, quando a porcdo distal da artéria pulmonar estd pérvia,
o progndstico é mais favordvel apés a trombectomia .

Na bidpsia pulmonar, as lesdes plexiformes, encontra-
das nesse tipo de paciente ndo permitiu diferenciar,
histopatologicamente, pacientes com HP primadria 2.

Para a adequada selecdo de pacientes para cirurgia de
tromboendarterectomia pulmonar deve-se considerar trés
aspectos basicos: 1) pacientes que retinam critérios clinicos
e de exames complementares suficientes; 2) tempo de evolu-
caodaenfermidade; 3) contra-indicacdes relativas e abso-
lutas para cirurgia. Quanto ao 1°, Chitwood classifica: a)
pacientes com limitagao fisica importante, ou seja, em classe
funcional (CF) III ou IV da New York Heart Association
(NYHA); b) pacientes com sintomas e sinais fisicos de insu-
ficiéncia respiratdria grave, com diminuigdo da PaO,; ¢)
arteriografia pulmonar que mostre permeabilidade da circu-
lagao bronquial, assim como aumento no tamanho dos va-
sos bronquicos; d) RVP de pelo menos 300dynas/s/cm, ou
aproximadamente quatro unidades Wood; €) demonstragao
por arteriografia pulmonar de obstru¢do em mais de 50% da
vasculatura pulmonar e, que por sua vez, ndo ultrapasse
distalmente o nivel subsegmentar de localizagéo trombdtica '°.
Sabiston destaca que o comprometimento leve da funcao
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ventricular direita estd associado a melhores resultados ci-
rirgicos °. Outro critério salientado por Mayer refere-se a
severa HP de alguns pacientes, que ndo contra-indica area-
lizagdo da cirurgia, demonstrado em sua série, notéria
melhoriada CF, além daRVP e da fun¢do ventricular direita,
bem como, melhorano PO. A associagdo de enfermidades
renais, hematoldgicas, isquémicas ou neuroldgicas, influen-
ciam no incremento da mortalidade perioperatéria e nos re-
sultados a longo prazo>'°.

Sabiston, referindo-se ao trabalho de Auger e col
(1992), relata que em 250 pacientes que foram para cirurgia,
identificaram-se cinco fatores maiores para o diagnéstico de
embolia pulmonar cronica passivel de correcdo cirdrgica: 1)
oclusdo em forma de bolsa ou concava na sua configura-
¢d0; 2) rede arterial pulmonar ou bandas definidas como li-
nhas opacas que decrescem transversais aos vasos pulmo-
nares ao nivel lobar ou segmentar; 3) irregularidades seg-
mentares; 4) abrupto estreitamento da artéria pulmonar mai-
or secunddria a recanalizagdo, estreitamento concéntrico ou
contragdo arterial reativa; 5) obstrucéo vascular lobar 6. Por
dltimo, um importante aspecto a considerar € a aceitacao,
por parte do paciente e ou seus familiares, dos riscos quan-
to a morbimortalidade do procedimento®.

Jatene e col salientam que a dispnéia intratavel por
métodos clinicos, por periodos superiores a trés meses, para
alguns autores, e a seis para outros, mantém aindicagao ci-
rdrgica’.

Contra-indicacoes relativas e absolutas - Relativas: a)
severa faléncia ventricular direita '°; b) obesidade grave (in-
cremento >100% do pesoideal). A perda ponderal pode cau-
sar melhoria da fun¢@o respiratdria, bem como permitir que
o paciente se torne apto para a cirurgia % ¢) emrecente traba-
lho, Hartz e col concluiram que pacientes com RVP >
1,100dynas/s/cm™, e PAP média >50mmHg, tiveram uma
mortalidade operatdria seis e cinco vezes maiores, respecti-
vamente, em relagdo aos com niveis menores ***°. Jamieson
e col’ encontraram em pacientes com RVP >dynas/s/cm?,
uma mortalidade operatéria de 12,6% em rela¢do ao grupo
com resisténcia <1,100dynas/s/cm™, que apresentou uma
mortalidade operatéria de 5% *. A busca de indicadores
pré-operatdrios para uma inaceitdvel mortalidade cirtirgica
continua %; absolutas - severa HP secunddria a grande
embolismo da vasculatura pulmonar distal sem oclusao
proximal '°. Complementando esta afirmagao, Moser (1991)
assinala: “A tnica contra-indicag@o absoluta € a inaces-
sibilidade para a remogao cirtrgicado trombo ”.

Referente ao tratamento cirurgico, Daily e col relatam
uma série de 41 pacientes tratados cirurgicamente, dividin-
do-os em trés grupos: grupo A (n=16) com protecao
miocdrdica, consistindo em simples doses de cardioplegia
cristaléide seguida de solucdo salina fria e dissecc¢do
extrapericdrdica das artérias pulmonares; grupo B (n=7),
com tratamento igual ao grupo A, exceto na substituicao de
soluc¢do salina fria pelo gelo salino; grupo C (n=18), com
protecdo miocdrdica com simples doses de cardioplegia
cristaléide e aplicagdo de sacolas frias nas cavidades
ventriculares direitas e esquerdas, especialmente proje-
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tadas para essa finalidade. A outra modifica¢ao neste grupo
foi adissec¢ado intrapericdrdica das artérias pulmonares até
o hilo pulmonar, sem entrar em cavidade pleural. Nao houve
diferencgas estatisticamente significativas na mortalidade
hospitalar entre os grupos A, B e C, sendode 18,7%, 14,3%
e 5,5%, respectivamente. No entanto, existiram outras
diferencas estatisticamente significativas (p<0,05) entre os
grupos: paralisia frénica ocorridaem 71% no grupo B e ndo
ocorridanos grupos A e C; suporte ventilatério de 32,2 dias
parao grupo B, comparado com 8,4 dias parao grupo A e 6,2
parao grupo C; o tempo em UTI para os grupos A e C menor,
comparado ao grupo B. Esse trabalho demonstrou que a
tromboendarterectomia pulmonar bilateral simultanea, com
esternotomia longitudinal mediana, CEC, hipotermia profun-
da e parada cardiocirculatéria e métodos modificados de
preservagdo e disseccio miocardica, representam, na atua-
lidade, 6timo manuseio deste problema 'S.

Esta abordagem de Daily e col representou o inicio da
inflexdo descendente na morbimortalidade do procedimen-
to cirdrgico, que consiste na realizacio de esternotomia
longitudinal mediana, canulagdo arterial em aorta ascen-
dente e venosa com duas canulas em cava superior e inferi-
or, parainstalacdo de CEC *”. Durante o resfriamento entre
15e 20°C, a veia cava superior € dissecada em suas faces
anterior e laterais, deixando-a solta até o tronco venoso
braquiocefalico esquerdo >eem sua parte posterior € libera-
da do recesso retrocava de Allison. Recesso que interpde-
se entre a face posterior de veia cava superior e a face ante-
rior da artéria pulmonar direita. A profundidade deste reces-
so depende da orientacdo da veia pulmonar superior direita,
segundo Latarjete Ruiz*'.

Na dissec¢do da face lateral externa da cava, deve-se
ter especial cuidado em ndo lesar o nervo frénico. A comple-
tamobilidade da cava superior € de grande importancia para
uma melhor visibilizagao da luz da artéria pulmonar direita
durante a tromboendarterectomia. A veia 4zigos pode ou
ndo ser ligada, ficando a critério do cirurgido °. A artéria pul-
monar direita € mobilizada mediante a dissec¢do da parede
postero-superior do seio transverso de Theile, constituido
pelo vestigio do mesocdrdio posterior. Dessa maneira comu-
nicamos o seio transverso com o seio obliquo de Haller, fi-
cando, portanto, livre a artéria pulmonar direita e esquerda,
segundo o grau de dissec¢do realizada *'. E importante res-
saltar que durante a dissec¢@o arterial pulmonar néo se
deve entrar na cavidade pleural >'S. Quando a temperatura
do paciente alcanga 20°C a aorta € pincada e a solucdo de
cardioplegia € administrada. Solu¢do salina friaem cavida-
de pericdrdica deve ser evitada devido ao risco de induzir
injuria do nervo frénico, quando € combinada com hipo-
termia profunda e parada circulatéria (PCT) >'6. Eventual-
mente, pode ndo ser necessario realizar PCT 3.

Logo ap6s instalada a PCT, € incisado o ramo direito
daartéria pulmonar desde a aorta até os ramos lobares, com
o cirurgido colocado a esquerda do paciente. A incisdo é
concluida dentro de limites que permitam uma corretarepa-
racdo posterior. Estaressec¢do se faz por tragdo retrégrada
dos trombos, no plano da endoarteria pulmonar, caracteri-
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Fig. 1 - Arteriografia pulmonar mostrando a interrup¢o ao fluxo de contraste na
artéria pulmonar esquerda apds sua origem.

zando uma tromboendarterectomia >’ (fig. 1). Depois dalibe-
racdo do trombo até os ramos lobares, segmentares e
subsegmentares € realizada sua retirada, que se apresenta
comoum molde do interior da drvore arterial pulmonar direi-
ta’. Em seguida, a circulagio ¢ momentaneamente retomada
enquanto se procede a preparagio para abordagem dos ra-
mos pulmonares esquerdos. Depois de 10a 15min de CEC,
com a temperatura mantida, € aberto o tronco pulmonar em
direcdo ao ramo esquerdo da artéria pulmonar. O cirurgido
colocado do lado oposto, ou seja a direita do paciente, rea-

Fig. 2 - Tromboémbolos cronicos organizados, extraidos da paciente apds a
tromboendarterectomia pulmonar em paciente operado por toracotomia médio-
esternal extraindo-se material do nivel proximal da artéria pulmonar
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liza as mesmas manobras’. Do lado esquerdo o trombo cos-
tuma ser menor, sendo a endarterectomia menos trabalhosa,
ando ser no 16bulo inferior de dificil visibilizagdo e da
lingula por causa do bronquio lobar >’. Depois da completa
remocao dos trombos faz-se uma revisao cuidadosae lava-
gem com solugdo fisioldgica no interior do drvore arterial
pulmonar . O reconhecimento do trombo (vs camada intima
normal), e uma cuidadosa disseccio sem sangramento no
campo, sdo essenciais para uma adequada restauracao da
permeabilidade na vasculatura pulmonar?'. A sutura da ar-
téria pulmonar realiza-se com propilene 6-0. O atrio direito
(AD) € sempre inspecionado para detectar a presenca de
trombos no seu interior, assim como, foramen oval persis-
tente ou defeitos do septo atrial, que devem ser corrigidos ja
que contribuem para hipoxemia pds-operatdria (a associa-
¢ao destes defeitos do septo € de 25%). A incisdo no AD
deve serrealizada na jungiio com a veia cava superior, permi-
tindo boa exposi¢ao com menor incidéncia de arritmia pds-
operatoria.

Procedimentos adicionais, como corre¢des valvulares
ou revascularizacdo miocéardica (realizados segundo
Jamieson e col > em 15% dos pacientes), sdo efetuados na
fase de reaquecimento do paciente. Apés o término da CEC,
procede-se ao fechamento convencional da esternotomia.

As complicagdes intra-operatorial e pds-operatorial
imediatas ap6s aembolectomia, com o restabelecimento do
fluxo sangiiineo pulmonar, podem ser: hemorragia pulmo-
nar por edema de reperfusao intrapulmonar e intrabronquial
durante a CEC ©. Jamieson e col 3, quantificaram em torno
de 10% a ocorréncia desta complicagao, que Chitwood are-
laciona a laceracdo da parede vascular durante a endar-
terectomia, permitindo passagem direta do sangue ao
parénquima pulmonar '°.

Shure 8 ampliou o conceito patoldgico de edema de
reperfusdo, provando, em modelo de experimentagcdo em
cées, que durante a obstru¢@o pulmonar arterial macica com
leito vascular distal permedvel, produz-se injiria desta
vasculatura distal. Diante disso, foi levantada a hipétese de
que o edema de reperfusao pode ser o desmascaramento do
leito vascular distal lesado quando o fluxo normal € restabe-
lecido®.

Chitwood sugere, como forma de manejo terapéutico
desta complicacao, aentubacio traqueal e bronquica seleti-
va '°que, segundo Sebastian e Sabiston ®, 0 sangramento
geralmente cessa apds a administragdo de sulfato de
protamina.

Outra forma de manuseio € o uso continuo de CEC
(ECMO), como citado por Daily (1990), em discussdo com
Cabrol: “Tentamos o uso continuo de bypass cardio-
pulmonar com oxigenador de membrana, como suporte em
pacientes com severa hemorragia pulmonar por edema de
reperfusdo, porém, ndo o usamos em pacientes com severa
hipoxemiarespiratéria”.

A extensdo e severidade do edema de reperfusao tém
sido manejados, recentemente, administrando-se uma dose
de corticéide na conclusdo do procedimento e, outra, no 1°
diaPO. O valor desta abordagem empirica, tem sido, repeti-
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tivamente, observado nesses pacientes, porém a base do
seu efeito ndo tem sido definida. Especula-se que a esti-
mula¢do na produgao de surfactante, em dreas pulmonares
ndo perfundidas previamente, possa ter papel importante 2!,

A persistente HP e resultante edema de reperfusio
s@o as principais causas de morte. Pinelli relatou um caso
seguido de curso desfavordvel com HP aguda e persistente
deterioragcdo da gasometria arterial e disfuncdo cardiaca,
onde foi administrado 6xido nitrico em baixas doses (20 par-
tes por milh@o). Ap6s 30min da sua administragao foi regis-
trada melhoria da gasometria arterial. O estado hemodi-
namico melhorou apds Sh do inicio da terapia. Esta favora-
vel situagdo persistiu durante os trés dias de inalag¢do do
6xido nitrico, mantendo-se quando o tratamento foi
descontinuado. O paciente saiu da UTI no 22° dia de PO.
Quatro meses ap0s, encontrava-se assintomatico, com PAP
de 39mmHg/17mmHg (média de 26mmHg) e com gasometria
arterial normal. Em casos especificos e semelhantes a esse,
baixas doses de 6xido nitrico pode representar uma segura
contribui¢do no manejo dessa complicagao 2.

Referente aos resultados e discussao - Os trabalhos
de Daily e col no desenvolvimento da técnica cirtirgica, mar-
caram uma inflexao descendente na morbimortalidade do
procedimento. Com efeito, esternotomia mediana, com auxi-
lio de CEC e PCT possibilita melhores resultados. Em sua
série inicial de 18 casos, a mortalidade hospitalar foi de
5,5%, com auséncia de paralisia do nervo frénico uni ou bi-
lateral, suporte ventilatério de 6,2 dias e internacdo em UTI
de 10,3 dias. No PO, aRVP diminuiu em 59% de seus valores
originais (649dynas/s/cm vs 259 dynas/s/cm?), durante o
intra-operatério em 13 pacientes '°.

Dittrich, estudando alteragdes precoces na geometria
cardiaca direita, com ecocardiograma bidimensional, apds
tromboendarterectomia, mostrou que a diminuicao da pres-
sdo foi acompanhada da reducao no tamanho da artéria
pulmonar (2,8+0,3 a2,4+0,4cm, p<0,001), da veia cavainferi-
or(2,9+0,6 a 2,2+0,4cm, p<0,001), do AD (6,8+1,5a 5,9
+1,5cm, p<0,001), do menor eixo do VD (4,5+0,8a3,7 +
0,8cm, p<0,001),do maior eixo (8,7+0,9 a 8,1+0,9,p<0,001),
da drea atrial direita (3112 a24+8cm?, p<0,001) e da drea
ventricular direita (33+7 a 24+8cm?, p<0,001) .

Daily e col ? apresentaram uma série de 127 pacientes
com mortalidade de 2,4% (n=3) no intra-operatério (um por
inalteragdo da resisténcia vascular pulmonar (RVP): pré-
operatério de 1445dynas/s/cm e pés-procedimento de
1300dynas/s/cm™, dois por sangramento intra-operatério
incontroldvel), com uma média de mortalidade hospitalar de
12,6% (n=16)> O tempo de CEC foi em média de 184+45min,
com média de pingamento adrtico de 115+33min e tempo de
PCT médio de 59+23min. A percentagem de remocao da
obstrucdo foi de 77+1 8%. A RVP apresentou uma diminui-
¢do média de 248+233dynas/s/cm™, com percentagem de
diminuic¢do de 67%+30%,1r=0,15, (NS). Ventilacdo mecanica:
médiade 5,0+6,5 dias.

O 1°fator de valor preditivo, pré-operatério, de depen-
déncia ao ventilador (mais de cinco dias de assisténcia) foi
apresencade ascite (p<0,0008) e a 1* e mais importante cau-
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Tabela 1. Andlise de fatores univariantes com a mortalidade
Sobreviventes Mortalidade total Falhas respiratérias
(n=111) n=16 Valor p n=12 Valor p

Resisténcia vascular pulmonar pré-operativa (Dynas/s/cm™) 801+365 896+365 865+418
Mudangas da resisténcia vascular pulmonar 70£21 31+45 p<0,0035 35+41 p<0,0135
Mudangas<50% da resisténcia vascular pulmonar 16 69 p<0,0001 75 p<0,0001
Resisténcia vascular pulmonar final (Dynas/s/cm™) 209+145 619+465 p<0,0031 547+380 p<0,0105
Unidades de sangue <4 36 75 p<0,0071 75 p<0,021
Unidades de sangue total 8.2+12,1 58,0+9,0 p<0,05 35,3+6,6 p<0,18
Tempo bypass cardiopulmonar total (min) 181+45 257+13 p<0,05 227+94 p<0,004
Tempo parada circulatdria total (min) 58+23 6724 63+21
Fonte: Daily e col 2.

sa de dependéncia do ventilador no PO foi o edema p6s-
reperfusao.

A morbidade foi de sete pacientes (um paralisia frénica
unilateral, um bilateral e cinco com sinais focais neurologi-
cos que retrocederam durante a internacio). A média de
internacdo de 20+12 dias.

As causas de mortalidade hospitalar foram hemorragia
por edema de reperfusdo; localizagdo distal do trombo,
apresentando este tipo de topografia em 2,4%+0,4%, com a
mortalidade de 100%; o preditor significativo da morta-
lidade foi a falha na redug@o de mais do 50% nos valores da
RVP, p<0,0001; niveis de RVP >865dynas/s/cm? (tab. I).

Diante desses resultados, Daily e col concluiram “até
entdo, perioperatoriamente, somente niveis de RVP de mais
de 865dynas/s/cm?, incrementaram a mortalidade e, ainda
assim, uma mortalidade hospitalar de 12,6% indicando que a
tromboendarterectomia € o procedimento de elei¢io em pa-
cientes com sintomas severos de embolia pulmonar cronica,
comparado com o transplante cardiopulmonar que apresen-
tauma mortalidade de aproximadamente 25% .

Moser e col 3 apresentam os seguintes resultados con-
tidos nas tabelas II, Il e VI. A mortalidade operatéria e
perioperatéria foi de 13%. Os fatores que incrementaram a
mortalidade forama CFIV (NYHA), idade >70 anos, obesi-
dade moérbida, elevada RVP e muito elevada pressdo atrial
esquerda, indicando severa faléncia ventricular esquerda.

Jamieson e col°, em discussdo com Byrne (Hartz, 1996)

Tabela II - Valores hemodinimicos antes e nas primeiras 48h pés

t h Aart " : 1
r larterectomia p

Pré-operatério  Pés-operatério

Pressao arterial pulmonar média (mmHg) 47,1x11,2 27,1+8,512
Pressdo arterial pulmonar sistélica

média (mmHg) 74,8+19,8 44,8+14,0%
Rendimento cardiaco (I/min) 3,77+1,17 5,65+1,182
Resisténcia vascular pulmonar

(Dynas/s/cm) 914+496 247+1562

Fonte: Moser e col 3; os valores em 83 pacientes de tromboendarterectomia
sdo dados em media + desvio padrao; ! valores pés-operatérios obtidos nas
48h depois da admissdo em cuidados intensivos, sem vasopressores
intravenosos; 2 p<0,0001 indica significancia.

numa série de 150 pacientes, com idades entre 15 e 81 (média
de 50) anose CFIIl e IV (95%) no pré-operatdrio, obtiveram
uma melhorano PO para CFIe Il em 95% dos casos. O tem-
po de ventilagdo mecanica foi de 48h em 78% dos casos e
o0s que necessitaram de assisténcia ventilatéria por mais de
10 dias, foi devido a severo edema de reperfusdo. Dezessete
(11,4%) pacientes apresentaram delirio no PO. O tempo de
PCT médio foi de 51,1min nos primeiros 35 pacientes e de
32minnosrestantes 115. Com mortalidade hospitalar de 8,3%.

Em trabalho publicado recentemente *, Jamieson apre-
senta uma revisao de 250 pacientes operados de abril/93 a
dezembro/95, com uma média de mortalidade de 6,6%. Na
procura de preditores de mortalidade operatéria, esses paci-
entes foram divididos em dois grupos em fungdo da RPV:
grupo 1 comRPV <1,100dynas/s/cm e mortalidade de 5%,
o grupo 2 com RPV >1,100dynas/s/cm-> (média de 1,433
dynas/s/cm™), apresentando uma mortalidade de 12,6%;
nao foram encontradas diferengas estatisticamente signifi-
cativas entre ambos grupos *.

Jatene e col, em série de 15 pacientes, apresentaram
mortalidade de 13,4% (dois pacientes: um no 3° dia de PO
por coagulopatia e um por morte tardia ndo relacionada a
cirurgia). O fluxo retrégrado, depois da retirada dos trombos,
esteve presente em 14 (93,3%) dos casos. Valores de PAP
médios pré-operatdrio de 91/32/55mmHg e PO de PAP de 52/

Tabela III - Valores hemodindmicos em 34 pacientes antes e
imediatamente depois de tromboendarterectomia e com seguimento
de 3 meses a 16 anos de pés-operatorio

Pré- Pés- Seguimento
operatério  operatdrio
Pressdo arterial pulmonar
média (mmHg) 48,5+12,4 26,6+7,52 24,3+10,0
Pressdo arterial pulmonar
sistélica média (mmHg) 80,2+21,5 43,4+14,02 37,9+16,0°

Rendimento cardiaco (I/min) 3,82+1,29 5,92+1,152 4,85+1,01*
Resisténcia vascular pulmonar
(Dynas/s/cm™) 997+624 2301102 272256

Fonte: Moser et al (1990); tempo de seguimento tomado de 3 meses a 16 anos
depois da tromboendarterectomia; ' valores dados como média + DP; ?
p<0,001 comparados com valores pré-operatorios; > p<0,01 comparados com
valores imediatos pés-operatorios; * p<0,001 comparados com valores ime-
diatos pds-operatérios.
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15/27mmHg. Houve diminui¢cdo da PAP em 10 (66,7%) dos
pacientes. A CEC foi utilizada para todos, sendo em cinco
(33,3%) com hipotermia moderada e em 10 (66,7%) com
hipotermia profunda e PCT. O tempo médio de CEC foi de
124,8+37,7min ede PCT varioude 3 a55min (34,2+20,6). Um
(7,7%) paciente dos 13 sobreviventes apresentou retrom-
bose. No seguimento dos 12 restantes (92,3%), durante
mais de 165 (média=47) meses todos encontram-se assinto-
maticos, sob anticoagulagio oral ’.

A anticoagulacgdo € instituida depois das 8 primeiras
horas de PO, inicialmente, com heparina, e no 3° PO, com
anticoagulante oral.

Na série de Sebastian e Sabiston (n=18), no pré-opera-
tério, dois pacientes encontravam-se em CFIII, e 16 em CF
IV. Apédsacirurgia, passaram a CF 1,11, CF1I, seise CFIII,
um paciente ¢, Notou-se rapidamente, no PO, a imediata nor-
malizagio daPaO,, CaCO,e pH®.

Mayer, operando 119 pacientes, obteve 24% de morta-
lidade, com faixa etariade 19 a 69 anos. Dos sobreviventes,
foram reavaliados 65. Quanto a CF, apresentavam-se: 11, 2;
11, 38 e IV, 24. No PO houve uma significativa melhora: I, 46;
IL, 16 e I1I, trés (os trés com provas de coagulacdo anormal:
um, com deficiéncia de antitrombina III, outro, de proteina C
e, um terceiro, de proteina S). O tempo de seguimento foi de
13 a48 meses (médiade 27). As RVP apresentaram valores
pré-operatérios médio de 1,015+454dynas/s/cm?, no PO
de 322+154dynas/s/cm™ e durante o seguimento de 198+
72dynas/s/cm™ (p<0,01 em relagio ao pré-operatério,
p<0,025 emrelagio ao PO). Os indices cardiacos no pré-ope-
ratério foramde 2,0+0,7 I/min-1/m?,no PO de 2,6+0,5 /min-1/
m? e durante o seguimento de 2,9+0,5 I/min-1/m (p<0,001
emrelagdo ao pré-operatério) *'.

Na ecocardiografia foram encontrados didmetro
diastdlico final de VD de 33,8+8,5 durante o pré-operatdrio e
de 26,1+5,8 no PO e seguimento (p<0,001). Estaredugao da
area ventricular direita, tanto diastlica como sistdlica, conti-
nuou decrescendo, com presumivel melhora da contracti-
lidade ®. No didmetro sist6lico do VD, encontrou-se a seguin-
te variagao: no pré-operatério de 29,9mm=7,4mm, no PO de
23,2mm=+5,9mmeno seguimentode 14, 7mm=4,3mm (p<0,001)
emrelagio ao pré-operatdrio e p<0,025 emrelagio ao PO) *!.

Hartz e col ** apresentaram 34 pacientes com uma mor-
talidade operatéria de 23%. Nos sobreviventes, a PAP mé-
dia,aRPV, orendimento cardiaco e a CFtiveram uma melhora
significativa (p<0,05). Os pacientes que faleceram tinham
uma PAP média mais elevada que os sobreviventes (62,1
mmHg+1,2mmHg vs49,5mmHg+2,3mmHg; p<0,01), e signifi-
cativamente maior RVP (1,512+116 vs 949+85dynas/s/cm;
p<0,01)%,

Diante do exposto, apresentamos um caso de paciente
operado por Kalil RAK, feminina, 22 anos, 102 kg, hiper-
tensa, relatando dispnéia progressiva ha dois anos, com
piora acentuada nos tltimos dois meses prévios a cirurgia;
arteriografia pulmonar (fig. 2) e os trombos organizados até
ao nivel dos ramos segmentdrios (fig. 1). Atualmente, 26
meses de PO estd assintomadtica, em vida normal ativa, rece-
bendo apenas captopril.
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Tabela IV - Classe funcional da (NYHA) em pacientes antes da
tromboendarterectomia e em recentes seguimentos

Pacientes (n)

Classe Pré-operatério Pés-operatério
v 48 0
it 30 3
I 1 16
1 0 60

Fonte: Moser e col 3; seguimento em um ano ou mais depois da trombo-
endarterectomia

Na tabela V sdo apresentados os resultados de cinco
séries publicadas, quanto a mortalidade imediata no trata-
mento cirdrgico.

Sabe-se que a falha naresolugdo daembolia deve-se a
inadequada fibrindlise. Anormalidades congénitas da
fibrin6lise incluem deficiéncia do plasminogénio, deficién-
ciado ativador endotelial do plasminogénio e fibrinogé€nio
anormal 6. Deficiéncias dos inibidores da coagulacio po-
dem levar ainabilitar a regulacdo intravascular da formagao
do codgulo ¢. Também sabemos, com base em modelo de
experimentacdo animal, segundo Moser e col 4, que areso-
lugdo do embolismo € inibida em cées com antitrombo-
liticos, como o acido tranexamico, induzindo embolismo
pulmonar crénico suficiente para gerar HP secundaria ap6s
de 30a40dias daliberagio do tromboembolismo novo*.

Antitrombina III (ATT III), a proteina essencial para a
coagulacdo, € liberada durante a coagulacio e inativa a
trombina e outra série de proteases . Pacientes com defici-
énciada ATT III possuem hipercoagulabilidade manifesta-
da clinicamente por casos recorrentes de tromboses e
embolias. Deficiéncia da atividade de proteina C, que inibe
os fatores V e IV, e proteina S, a qual serve de co-fator para
ativar a proteina C, t€m sido citados como conduzindo a in-
cremento na incidéncia de TEP °. Estudos buscando este
tipo de coagulopatia tém sido de pouca utilidade, pois sua
incidéncia seria <1% 3°%'**. A anormalidade mais comum
tem sido a presencga de anticoagulante lipus em aproxima-
damente 10% dos pacientes. A andlise laboratorial do san-
gue € normal, até ocorrerem faléncia ventricular direita e
comprometimento hepético e renal 2. Na série de Simonneau
e col, de 72 pacientes, a presenga de coagulopatias foi de

Tabela V - Mortalidade peri-operatéria

Autor Mortalidade (%)
Moser (1990) 13

Daily (1990) 12,6
Jamieson (1993) 8,7
Jatene (1995) 13,4
Jamieson (1996) 6,6
Mayer (1996) 24

Hartz (1996) 23

Kalil (1996) 0
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30%. O anticoagulante liipus foi encontrado em 38 (24%) *.
Além de inadequada fibrindlise, emboliza¢des recorrentes
com organizacdo do trombo fazem resistente a resolucio,
podendo ser outra causa de embolismo pulmonar cronico °.
Adequada anticoagulac¢do, em pacientes com embolismo
pulmonar crénico, reduz o risco de embolismo recorrente °.
Apesar da anticoagulacdo, alguns pacientes continuam
tendo episddios de embolismo na auséncia de uma resolu-
¢ao significativa (Souza e Murphy, 1972, Hollister e Cull,
1956, Tilkran, 1976, apud Sabiston, 1995).

A ativagdo do plasminogénio pode ter tido fungdo na
manutenc¢do local da trombdlise de trombos relativamente
antigos em veias periféricas, levando no futuro, a resolugdo
do embolismo pulmonar cronico °.

O tratamento médico com drogas tromboliticas, anti-
coagulantes e vasodilatadores, ndo demostram ter efeito
sobre o progndstico no embolismo pulmonar cronico 233822,
Até o momento, a tromboendarterectomia pulmonar
mostrou-se a Unica forma de curar esses doentes com seus
progndsticos comprometidos ®.

O acimulo de experiéncia nos resultados cirdrgicos,
associado ao debate de idéias sobre qual a melhor via de
acesso, concluiu que a esternotomia mediana, CEC, hipo-
termia profunda e PCT compdem a melhor abordagem por
vdrias razdes: 1) quando a HP esta presente, a obstrucao
bilateral pulmonar também o estd >*3; 2) existe uma “subes-
tima¢do”, angiografica, da gravidade real da enfermidade,
comprovada no intra-operatério, em pacientes com incre-
mento substancial da RVP, sendo que mais de 60% da
vasculatura pulmonar estd ocluida, o que representa um
problema significativo bilateral '6. Portanto, a abordagem
por toracotomia lateral, € abordar unilateralmente, um pro-
blema bilateral; 3) estd demostrado ser um procedimento
seguro, vidvel e com baixos indices de morbimortalidade ’;
4) de facil acesso e visibiliza¢do da luz da artéria pulmonar
direita e esquerda, assim como, o tronco das mesmas, ob-
tendo-se uma melhor visdo para remog¢ao do material
embdlico em relacdo a toracotomia lateral '%; 5) verifica-se
umareducio da RVP, significativamente, maior que o regis-
trada com a tromboendarterectomia por toracotomia lateral ',
6) a evolucdo tardia mostrou que os resultados obtidos no
PO, sdo mantidos, proporcionando melhoria clinica.

Um dos aspectos que evidencia os bons resultados
cirdrgicos € a presenga de fluxo retrégrado ou distal dos ra-
mos pulmonares depois da retirada dos trombos, € o chama-
do back-flow ou back-bleeding, caracterizando o bom
progndstico da operagdo 7. Para Sabiston e col, em pacien-
tes com embolismo pulmonar cronico, 0 maior determinante
de apropriadas condi¢des para cirurgia € a existéncia de cir-
culacdo bronquial permedvel, a qual € responsavel pelo flu-
xoretrogrado distal °.

Um ponto importante de discussao refere-se a alterna-
tivado transplante unilateral, em relagdo a endarterectomia,
para o tratamento da HP crénica. Jamieson e col ° afirmam
ndo ser uma boa alternativa terapéutica em pacientes com
embolismo pulmonar crdnico pelas razdes expostas: 1) o
transplante pode ser comprometido devido as extensivas
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aderéncias pleurais e vasculatura colateral muito desenvol-
vida, encontrada freqiientemente nesse tipo de pacientes;
2) escassez de doadores; 3) necessidade de longo tempo de
imunossupressao.

Daily e col, continuando na mesma linha de pensamen-
to, afirmam que a mortalidade hospitalar de 25% em média
€ muito elevada em comparacdo com a tromboendarte-
rectomia pulmonar?.

Uma outra alternativa terapéutica a tromboendarte-
rectomia € a citada por Goldhaber e Braunwald que afirmam:
“No futuro, a angioplastia com baldo sera titil no tratamento
de alguns desses doentes” (Voorburg e col, apud
Braunwald, 1993). Dificilmente, entretanto, poder-se-4 extra-
ir trombos por este método.

Emrelacao ao momento do inicio da PCT, Jamieson e
col e Daily e col afirmam que deve ser iniciada logo a abertu-
radaartéria pulmonar e a endarterectomia nao puder ser re-
alizada pela falta de visdo causada pelo fluxo retrégrado, a
tromboendarterectomia serd realizada sem PCT enquanto o
fluxo de sangue retrégrado permitir >,

Ap6sinstalada a PCT, ela serd intermitente 37, ou seja,
somente ird acompanhar o tempo cirdrgico da endarte-
rectomia. Partindo do conceito de que quanto menor o tem-
po de PCT, menor amorbidade cirdrgica, Wragg e col realiza-
ram um estudo prospectivo em 22 pacientes para determinar
apo6s a tromboendarterectomia, a incidéncia de delirium
PO emrelacdo ao tempo de PCT (tab. VI) .

Os dois indicadores mais importantes que determinam
melhores resultados cirdrgicos sao a presenca de fluxo re-
trégrado associado a mais ampla endarterectomia tecnica-
mente possivel. Deste tltimo aspecto técnico, dependerd o
grau de reducdo das pressdes pulmonares 35721,

Os resultados apresentados nesta revisdo identificam
claramente grupo importante de pacientes com RVP pré-
operatéria elevada (e >1,100dynas/s/cm), nos quais a evo-
lucdo e manuseio PO tornam-se um pouco complicado, com
um incremento importante na mortalidade operatéria. Ante
essas evidéncias, Jamieson em discussdo com Byrne le-
vantou a hipétese do relacionamento entre a HP primériae
as alteragdes tromboembdlicas *. Assim, abre-se um capi-
tulo importante no manuseio PO quanto ao uso de 6xido
nitrico em pacientes com RVP elevada no pré-operatério,
sem diminui¢do importante no PO imediato.

Tabela VI - Classificacio de casos com tempo de parada circulatéria
usado como preditor (duracdo da parada circulatéria <55min vs
>55min)

Grupo preditivo Resultado Classificagdo
Delirium Nio
Delirium

Parada circulatéria

(>55min) 14 1 Sensibilidade = 82%

Especificidade = 80%

Parada circulatéria

(<55min) 3 4 Predicdo global = 81%
Fonte: Wragg e col .
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A anticoagulacdo intravenosa € iniciadaentre a 8*a 12°
h de PO, permanecendo por via oral o tempo que necessario
for 237, Shure conclui, em modelo de experimentagio animal,
aexisténcia de mudancas na vasculatura arterial pulmonar,
como fibrose intimal, hipertrofia medial e lesdes plexiformas,
semelhante a injdria do leito vascular pulmonar distal, poden-
doser prevenidas com a utiliza¢do da heparina, provavelmen-
te mais relacionada as propriedades proliferativas endoteliais
da heparina que as propriedades antitrombdticas 8.

Jamieson e col > aconselham que 0os membros inferio-
res devem ser envolvidos compressivamente apds a cirur-
gia, sugerindo-se ainda a colocacao de filtros venosos na
veia cava inferior para prevengdo de novos episddios trom-
boembodlicos.

Concluindo, atualmente, a cirurgia para correcio da
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embolia pulmonar cronica € um procedimento seguro, vidvel
e com baixo indice de morbimortalidade, no grupo de paci-
entes que preenche os critérios para a indicacdo da inter-
veng¢do. A técnica cirdrgica atualmente empregada e que
apresenta melhores resultados € realizada por esternotomia
mediana longitudinal, CEC e PCT. A evolugao tardia dos
doentes mostrou a manutencgdo dos resultados imediatos,
com melhora clinica acentuada a longo prazo’. Portanto, o
tromboembolismo pulmonar crdnico pode ser curdvel por
tromboendarterectomia pulmonar 8213031,

Moser afirma: “Nossa esperanga estd no reconheci-
mento clinico precoce desta doenga, resultando na progres-
sivadiminui¢@o da mortalidade operatéria e podendo reali-
zar a cirurgia antes que os pacientes entrem no estagio avan-
¢ado de faléncia ventricular direita” 2!,
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