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Mulher de 49 anos, trinta dias apés imobilizagdo
do membro inferior direito, apresentou dispnéia e dor
epigdstrica subitas, seguida de sincope. Diagnostica-
do tromboembolismo pulmonar grave, na auséncia
de resposta a heparina, administrou-se ativador ex-

trinseco do plasminogénio, por via venosa. Houve rd-
pida melhora das condi¢ées hemodindmicas e a cinti-
lografia pulmonar, realizada 9 dias apés, foi normal,
ocorrendo alta hospitalar 12 dias apds o episédio agudo.
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Ha alguns anos a terapéutica fibrinolitica passou
a ser usada no tratamento de tromboembolismo pul-
monar (TEP)%. Mais recentemente, relatos do emprego
do ativador do plasminogénio (r-TPA) foram
publicados?®. Em nosso meio, a experiéncia com o uso
de r-TPA foi iniciada recentemente para tratar doentes
com infarto agudo do miocardio*.

Relatamos o uso do r-TPA em portador de TEP
grave com sucesso terapéutico.

RELATO DO CASO

VACEF, branca, feminina, 49 anos, sem antecedente
de doenca cardiovascular ou pulmonar, teve o seu
membro inferior direito imobilizado apds entorse no
pé direito, ocorrido em 26/1/89. Apés um més apre-
sentou dor epigastrica, dispnéia subitas e sincope.
Foi hospitalizada, angustiada, taquipnéica,
taquicardica e com sudorese profuse. A freqiiéncia
cardiaca era de 120 bpm e a pressdo arterial de
120/80 mmHg. No exame do aparelho circulatério, os
dados mais importantes eram: acentuada estase venosa
jugular, hepatomegalia dolorosa, 2° ruido hiperfonético
na area pulmonar e galope bentricular direito. No
exame de membros, notou-se aumento de temperatura
da panturrilha direita e discreto empastamento no
mesmo local.

O eletrocardiograma (fig 1) evidenciava acentua-
da taquicardia sinual e alteragdes inespecificas da
repolarizacéo ventricular. A radiografia de torax (fig.
2) ndo mostrava hipovascularizagoes regionais, porém
havia retificacdo do arco médio, crescimento do atrio
direito e lateralizacéo da veia cava superior. O ecocar-

Trabalho realizado no Hospital UNICOR-SP

diograma demonstrou prolapso da valva mitral e
acentuada sobrecarga de cAmaras direitas. A gasimetria
acusava hipoxemia arterial. A cintilografia pulmonar
em 27/2/89 revelou ventilacdo normal e significativa
diminuigdo da perfusio na metade superior e segmentos
basais do pulmaéo direito e areas focais hipoperfundidas,
principalmente na base do pulmao esquerdo (fig. 3).

Iniciou-se assim tratamento com heparina (infu-
sdo venosa continua) e cuidados gerais. A dispnéia e
a taquicardia intensificaram-se. Apé6s 54 horas do inicio
dos sintomas foi administrado r-TPA: 50 mg EV diluidos
em soro em 2 h. A seguir foram administrados mais
40 mg em 4 h (10 mg/h), totalizando-se 90 mg em 6 h.
Foi mantida a heparina e foram associados os
antibiodticos.

As condicdes cardiocirculatérias foram melhoran-
do rapidamente e apds horas apresentava-se pratica-
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Fig. 1—Eletrocardiograma realizado no momento da admissao.
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Fig. 2 — Radiografia do térax realizada na admissao.
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Fig. 3—Cintilografia pulmonar: a) antes e B) apéds o tratamento.

mente eupnéica e com FC de 90 bpm e desapareci-
mento dos sinais clinicos de disfuncédo do ventriculo

direito. Sete dias apds foi repetida a cintilografia pul-
monar com ventilacio e perfusdo consideradas dentro
dos padroes da normalidade (fig. 3). Iniciou-se terapéu-
tica dicumarinica e a paciente evoluiu sem intercor-
réncias, recebendo alta 12 dias apés o episédio agudo.

COMENTARIOS

A incidéncia de embolia pulmonar em autépsias
varia por razdes metodoldgicas de 10 a 64%°%. Admi-
te-se incidéncia de embolia pulmonar fatal de 0,1 a
1% de pacientes ciriargicos. Admite-se que exista su-
perestimacéo da incidéncia de embolia pulmonar em
individuos normais?®.

Admite-se que a causa preponderante de cor pul-
monale agudo é a stbita obstrugdo da circulagio pul-
monar por trombos?.

O local mais comum de origem dos trombos situase
nas veias profundas das pernas!'’!? e isto provavel-
mente ocorreu em nossa paciente. Os sintomas e si-
nais apresentados pela paciente encontram-se entre
os verificados em portadores de TEP®.

O tratamento convencional do TEP tem sido a
administracdo venosa da heparina. Embora em estu-
dos experimentais esta droga tenha se mostrado efetiva,
impedindo recorréncia de TEP! ela ndo reduz a
extensdo e o déficit de perfuséo observados nas cinti-
lografias pulmonares, assim como néo foi verificada
diminuicéo das alteracdes da pressao 24 h apés o inicio
do tratamento!. Por outro lado, a terapéutica trombo-
litica com estreptoquinase ou uroquinase proporciona
significativa diminuicdo na extensio, além de impor-
tante reducdo das pressodes e resisténcias pulmona-
res'.

Estudos recenses demonstraram a eficiéncia do
r-TPA. Assim, em estudo de 30 pacientes com TEP,
medicados nos primeiros 5 dias do inicio dos sintomas,
Goldhaber e col? encontraram evidéncias angiogra-
ficas de lise do trombo e também queda significativa
das pressoes pulmonares 6 h apés o inicio da infuséo
do r-TPA.

Patricia e col?, analisando a evolugdo ecocardio-
grafica de 7 pacientes com TEP, verificaram signifi-
cante e rapida diminuicao dos sinais de disfun¢ao do
ventriculo direito.

No caso que apresentamos observou-se acentuada
diminuicédo dos sintomas de disfun¢éo ventricular di-
reita, bem como nitida melhora clinica. Mais impor-
tante foi a completa regressio das zonas de hipoper-
fuséo, observada no cintilograma pulmonar realizado
ap6s 7 dias.

SUMMARY

A 49 year-old woman with acute pulmonary th-
romboembolism and severe hemodynamic impair-
ment was successfully treated with tissue-type plasmi-
nogen activator (r-TPA). She did not have previous
pulmonary or cardiac diseases. Thirty days after im-
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mobilization of the righ ankle, she had a sudden on-
set of dyspnea, epigastrial pain and syncope.

As heparin therapy was unsuccessful, 90 mg of
IV r-TPA was administered. There was rapic clinical
and hemodynamic of her condition. Pulmonary scan-
ning one week later was normal and she was discharged
without symptoms 12 day after the acute episode.
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