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Repercussbes Hemodinamicas da Terapia Trombolitica no
Tromboembolismo Pulmonar Agudo

Antonio Claudio do Amaral Baruzzi, Elias Knobel, Claudio Cirenza, Michael Roy Smith,
Carmen Silvia Valente Barbas, Constantino José Fernandes Jr, Nelson Akamine

Séo Paulo, SP

Objetivo- Avaliar as repercussées hemodinamicas
do tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo pré- e pés-
terapia trombolitica em portadores de multiplos
segmentos pulmonares envolvidos.

Métodos- Foram estudados 9 pacientes, sendo 5 Purpose- To evaluate pre and post-hemodynamic
mulheres, com idades entre 27 e 83 (média 62+16) anos, changes after thrombolytic therapy in patients with acute
portadores de TEP ha menos de 7 dias. Ap6s confirmacéo pulmonary embolism with multiple pulmonary segments
cintilografica do TEP foi realizado eco-Doppler (ECO) e  compromised.
estudo hemodinamico invasivo com o cateter de Swan-Ganz. Methods- Nine patients, 5 females, aged between 27
Uma vez obtidas as varidveis hemodindmicas, o trombolitico and 83 (mean 62+16) years, with the onset of symptoms pre-
foi infundido na via distal do cateter, posicionado no tronco ceding 7 days, were submitted to thrombolytic therapy, ad-
da artéria pulmonar, em 8 (88%) casos e em veia periférica ministered after baseline perfusion-ventilation lung scan,
em 1 (12%). O periodo de infusao variou de 6 a 72h, até que echodopplercardiography (ECO) and hemodynamic mea-
houvesse queda da pressao pulmonar média (PPM) para surements with a Swan-Ganz thermodilution catheter. The

Hemodynamic Effects of Thrombolytic
Therapy in Acute Pulmonary
Thromboembolism

niveis de 20mmHg. Em 7 (78%) casos foi utilizado a
estreptoquinase (SQ) e em 2 o fator ativador do plasmino-
génio tecidual recombinante (rt-PA, alteplase), nas seguintes
doses: S@250.000UI EV em 30min, seguido de 100.000UI/
h durante 24 a 72h; n-PA20mg EV em bolus, seguido de
80mg em 6h. No término da sua infusao foi realizado novo
estudo cintilografico, ECO e iniciada heparinizacédo
sistémica e anticoagulacéo oral.

Resultados- Apds o trombolitico, ocorreu queda sig-
nificante (p<0,05) da presséo do atrio direito: 12+3 vs
8+2mmHg, da PPM: 32+5 vs 19+2mmHg, dasisténcia
vascular pulmonar; 397+125 vs 87+24dina.sf@aumento
do débito cardiaco : 3,4+0,5 vs 5,5+1,0 I/min e do volume
sistolico: 3045 vs 57+10ml/bat. Em todos houve ezpiva
melhora das anormalidades observadas na cintilografia
pulmonar e no ECO. Dois portadores de neoplasia
faleceram devido a insuficiéncia respiratoria aguda por

complicacdo infecciosa. Sangramento de pequena inten-

same procedures were done after the thrombolytic infusion.
Streptokinase (SK) was used in 7 (78%) cases and recombi-
nant human tissue-type plasminogen activator (rt-PA,
alteplase) in 2 with the following doses:-$#60,000 IU in-
fusion over 30min, then 100,000 IV/h over 24 to 72h and rt-
PA-20mg in bolus infusion, then 80mg over 6h. Thrombolytic
was infused in pulmonary artery trunk in 8 (88%) cases and
a peripheral vein in 1 (12%) case, until mean pulmonary
artery pressure (PAP) reached 20mmHg. All patients re-
ceived IV heparin and oral anticoagulation after throm-
bolytic therapy.

Results- A significant (p<0.05) decrease in right atrial
pressurg12+3 vs 8+t2mmHg), PAP (325 vs 19+2mmHg),
pulmonary vascular resistance (397+125 vs 87+24dyne.s/
cnP) and increase in cardiac output (3.4+0.5 vs 5.5+1.0 I/
min) and stroke volume (305 vs 57+10ml/beat) were ob-
served after thrombolytic infusion. Two patients died as a
result of pulmonary infection unrelated to the embolic event

sidade no local de puncéo foi observado em dois casos e emor thrombolysis. Minor bleeding complications occurred in two
um portador de protese ortopédica, houve necessidade decases and major in one patient with orthopedic prosthesis.

transfusé@o de hemoderivados.

Concluséo- No TEP agudo, a terapia trombolitica de-
terminou significativa melhora das alteragdes hemodinamicas
e das anormalidades a cintilografia pulmonar e ao ECO.

Palavras-chave: embolia pulmonar, trombdlise pulmo-
nar, agentes tromboliticos

Conclusion-Thrombolytic therapy exert desirable ef-
fects on hemodynamic abnormalities, achieving lungs scan
andECO improvement in patients with acute pulmonary ésro

Key-words: pulmonary embolism, pulmonary thrombo-
lysis, thrombolytic agents
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O tratamento convencional do tromboembolismo
pulmonar (TEP) baseia-se na anticoagulagdo sistémica
com uso da heparina, seguido de anticoagulante oral por
varios meses. Ao inibir a cascata da coagulacéo, dimi-
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nuem-se a formag&o de novos trombos e a recorréncia detrombolitica no TEP deveria ser realizada na presenca de

embolizacdo, enquanto mecanismos fibrinoliticos obstru¢do de um lobo ou maltiplos segmentos pulmonares

enddgenos tentam promover a recanalizagcdo do trombo. e naqueles com instabilidade hemodinamica, indepen-
Entretanto, apesar da acéo benéfica com comprovadadente do nimero de segmentos comprometidos

gueda da mortalidade, esta ainda permanece em 8% O objetivo deste estudo foi avaliar as repercussoes he-

nagueles submetidos a heparinizac¢éo sistémica, bem comaomodindmicas do TEP pré e pds-terapia trombolitica em

a sua recorréncia é observada entre 10 e'23% portadores de mdltiplos segmentos pulmonares envolvidos.
A restauracdo da circulagdo pulmonar nem sempre é
completa, sendo que 75% dos pacientes apresentam defi- Métodos

ciéncia de perfusdo apos 1 a 4 semanas do evento e 50%

apos o 4° més. Além disso, ndo € possivel prever quais Foram estudados 9 pacientes, sendo 5 mulheres, com

pacientes desenvolverdo hipertensdo pulmonar cronica eidades entre 27 e 83 (média 62+16) anos, portadores de

sindrome pés-trombose venosa profunda (TVP), agravando TEP ha menos de 7 dias (média 3,8+1,7). O diagndstico

0 prognosticG™. foi realizado através da cintilografia pulmonar ventilagcéo-
O uso de tromboliticos no TEP visa lisar precoce- perfusdo (Elscint 2100), obtendo-se imagens nas posi¢cdes

mente o trombo, que ao restaurar a circulacdo arterial convencionais e quantificado o nimero de segmentos

pulmonar, alivia a sobrecarga aguda de presséo do ven-comprometidos.

triculo direito (VD), melhorando seu desempenho. Com Todos foram considerados como de alta probabilidade

a adequacdo do enchimento ventricular esquerdo, as alte-de TEP, pois apresentavam dois ou mais segmentos

rac6es hemodinamicas agudas tendem a normalizacdo pulmonares com deficiéncia de perfusdo, porém com
Em 1980, d\ational Institute of Healtldos Estados ventilagdo normal.

Unidos da América (EUA) recomendou que a terapia Apés confirmacéo cintilografica do TEP, foi realizado

Tabela | - Caracteristicas dos pacientes submetidos a terapia trombolitica

Caso Sexo Fator Segmentos rofbolitico Infusdo (h) Inicio sintomas
Idade predisponente déficit perfusdo

1 M 27 Fratura pélvica 10 SQ 24 2d
2 M 57 Linfoma ndo Hodgkin 6 SQ 24 7d
3 F73 Artroplastia de joelho 6 rt-PA 6 <12h
4 F72 Insuficiéncia cardiaca 5 SQ 24 2d
5 F 65 Craniotomia 5 SQ 72 3d
6 F 66 Prétese de quadril 6 SQ 24 ad
7 M 68 Neoplasia de pulméo 6 rt-PA 6 <12h
8 F 83 Neoplasia de ovario 6 SQ 72 5d
9 M 48 Insuficiéncia cardiaca 6 SQ 24 4ad

SQ- estreptoquinase; rt-PA- fator ativador do plasminogénio tecidual; d- dia

Tabela Il - Repercussdes hemodinamicas pré e pés-terapia trombolitica

PAM FC PAD PPM PCP RVP DC VS

(mmHg) (bpm) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (dyn.s/ctn (/min) (ml)
Caso pré pos pré pos pré pos pré pos pré pos pré pos pré pos pré pps
1 90 100 140 100 10 10 44 20 15 12 580 80 4,0 8,0 28 80
2 110 100 116 [e7) 16 8 32 20 20 15 240 66 4,0 6,0 34 64
3 120 120 100 86 18 9 28 15 17 10 251 89 35 45 35 52
4 90 90 120 96 10 8 27 21 18 15 480 87 4,0 55 33 57
5 65 920 110 90 8 6 34 18 16 14 533 64 2,7 5,0 24 55
6 70 80 110 100 14 6 28 18 18 13 258 7 3,1 52 28 52
7 70 80 100 90 10 8 21 14 12 434 144 3,5 5,0 35 56
8 80 90 120 100 8 7 30 18 15 12 400 96 3,0 5,0 25 50
9 60 920 120 100 12 10 33 20 18 15 400 80 3,0 5,0 25 50
X 84 93 115 95 12 8 32 19 17 13 397 87 3,4 55 30 57
DP 21 12 12 5 3 2 5 2 2 2 125 24 0,5 1,0 5 10
p 0,08 0,004 0,008 0,004 0,004 0,004 0,004 0,004
Ay +15 -17 -33 -40 -23 -78 +61 +90

PAM- presséo arterial média; FC- freqliéncia cardiaca; PAD- pressao atrio direito; PPM- presséo pulmonar média; PCPiaress@ocap RVP- resisténcia vasculgr
pulmonar; DC- débito cardiaco; VS- volume sistélico; X- média; DP- desvio-padréo; *p&@,0¥ariacéo percentual 1
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ECO e estudo hemodin&mico invasivo com cateter de
Swan-Ganz (Baxter, Irvine, CA).

Nenhum dos pacientes apresentava contra-indicacées
absolutas para o uso do trombolitico: sangramento interno
ativo, cirurgia de grande porte h4 menos de 14 dias, severg
disfuncdo hepética, presséo arterial sistélica acima de
200mmHg e diastdélica acima de 110mmHg, retinopatia
hemorragica, endocardite ou outra condi¢édo que limitasse
a expectativa de vida para menos de 30 dias.

-1

)
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O trombolitico foi infundido na via distal do cateter,

FC PAD PPM PCP RVP PAM DC V3

posicionado no tronco da artéria pulmonar, em 8 (88%) Fig. 1 - Variagdo hemodinamica percentual pés-trombolitico. FC- freqiéncia cardiaca;
casos e em veia periférica em 1 (12%)_ 0) periodo de in- PAD- presséo atrio direito; PPM- pressdo pulmonar média; PCP- presséo capilar

fuséo variou de 6 a 72h, até que a presséo pulmonar médi
(PPM) diminuisse para aproximadamente 20mmHg.

d)ulmonar; PAM- presséo arterial média; VS- volume sistolico

Em 7 (78%) casos foi utilizada a estreptoquinase (SQ)
e em 2 o fator ativador do plasminogénio tecidual
recombinante (rt-PA, alteplase), nas seguintes doses: SQ-
250.000 Ul EV em 30min seguida de 100.000 Ul/h durante
24 a 72 h; rt-PA- 20mg EV em bolus seguida de 80mg em 6h.

Apbs o término da sua infuséo, foi iniciada hepari-
nizagdo sistémica, mantendo-se o tempo da tromboplastina
parcial ativada duas vezes o controle, durante 5 a 7 dias €
anticoagulante oral apés o 3° dia do inicio da heparinizag&o.

A tabela | mostra as principais caracteristicas dos
pacientes submetidos a trombdlise.

As complicagdes hemorragicas ou outros efeitos
colaterais graves secundarios ao uso do trombolitico foram
registradas.

Na andlise estatistica foi utilizado o teste né&o
paramétrico de Wilcoxon para amostras pareadas,
considerando significativo p<0,05.

Resultados

A cintilografia pulmonar demonstrou que todos os
casos apresentavam cinco ou mais segmentos pulmonare
comprometidos e a PPM, antes da infusdo do trombolitico,
estava entre 27 e 44mmHg (média 32+t5mmHg). Apds sua
infus@o ocorreu queda significativa (p<0,05) da PPM (32+5
vs 19+2mmHg), PAD (12+3 vs 8+2mmHg), RVP (397+125
vs 87+24dina.s/chhe aumento do DC (3,4+0,5 vs 5,5+1,0
I/min) e do VS (305 vs 57+x10ml/bat) (tab. II).

A variacdo percentual das altera¢cbes hemodinamicas
pés-trombolitico demostrou queda de 17%, 33%, 40%, 23%
e 78%, respectivamente, da FC, PAD, PPM, PCP e da RVP.
Houve aumento de 61% no DC e de 90% no VS (fig. 1).

A cintilografia pulmonar ventilagdo-perfuséo pré e
p6s-SQ (caso 1) esta ilustrada na figura 2.

Insuficiéncia tricispide com proeminente onda “v” na
curva da PAD, determinada pela elevada PPM (32mmHg),
foi observada no caso 2 (fig. 3). O ultra-som vascular dos
membros inferiores detectou trombos no sistema venoso

profundo (fig. 4), com expressiva lise apos o trombolitico.

VENTILAGAO

POS--SC

Neste caso, a veia cava inferior estava dilatada junto ao

atrio. Dentre as Compncagaes hemorrégicas em dois Fig.2-Caso 1- Cintilografia pulmonar ventilagéo-perfusao. A) ventilagéio normal; B)
' ~ Mmltiplas areas de hipoperfusdo em ambos os pulmdes; C) expressiva melhora da

a(?)erfuséo poés-estreptoquinase (SQ). D- direito; E-esquerdo

pacientes houve pequeno sangramento no local de pung
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Fig. 3 - Caso 2 - Proeminente onda “v" na curva de pressdo (mmHg) do atrio direito
(AD). AP- curva de presséo da artéria pulmonar (mmHg); S-sistole; D- diastole

Fig. 4 - Caso 2 - Ultra-som da veia femoral superficial direita. Seta indica ecos andmalos
(trombos) no leito vascular.

arterial, controlado com compressao local. O caso 3

necessitou de transfusdo de concentrado de heméacias (1

sinais clinicos de sangramento no sistema nervoso cen-
tral ou outros efeitos colaterais.

Ocorreram dois 6bitos em portadores de neoplasia
(casos 7 e 8), ndo relacionados ao TEP, ambos devido a
insuficiéncia respiratéria aguda por complicacédo
infecciosa.

Discussédo

O uso de tromboliticos no TEP vem sendo descrito
de forma crescente na literatdfd Apesar de ndo haver
comprovacéo definitiva de que diminua a mortalidade do
TEP, o maior beneficio tem sido naqueles com instabili-
dade hemodinamica.

Entretanto, é provavel que a restauracao precoce da
perfuséo pulmonar, independente do perfil hemodin&mico,
diminua nao so a gravidade do TEP mas, também, o risco
de sequelas da sindrome p6s-TVP. Sendo sistémica a agcao
litica do fibrinolitico, a lise dos trombos no sistema venoso
profundo poderéd restaurar o fluxo sangiineo nesse
territorio 12

Embora a ativagao enddgena do sistema fibrinolitico
possa promover lise do trombo, esta nem sempre é com-
pleta, determinando risco de evolucdo para hipertensao
pulmonar crénica, agravando o prognoésticd

As alteragbes hemodinamicas da subita oclusao do
leito arterial pulmonar dependerdo da extensdo da area
vascular ocluida, da capacidade do VD em vencer a
elevacdo da poOs-carga e da intensidade da vaso e
broncoconstriccdo pulmonar, mediadas principalmente
pela serotonina e tromboxang Woeradas pelas plaquetas
da massa trombotic®'® Em pacientes sem doenca
cardiopulmonar prévia a hipertensdo pulmonar (PPM
>25mmHg) indica obstrug&o de pelo menos 25% do leito
arterial pulmonar e sera tanto maior quanto mais grave a
area de oclusas.

Sharma e col’, em estudo realizado em 20
portadores de TEP e sem doenca cardiopulmonar prévia,
observaram que quanto mais intenso o grau de obstrugéo
do leito arterial pulmonar, maior a PPM, atingindo 25 a
30mmHg nos casos com ocluséo de 2 lobos e entre 30 a
40mmHg naqueles com 3 ou mais. Quando a PPM estava
acima de 25mmHg, ocorreu elevagdo da PAD para
aproximadamente 10mmHg. Nesses pacientes, a PPM néo
ultrapassou 40mmHg, concluindo que o VD normal
raramente gera pressao acima deste nivel.

Neste estudo, conforme observado na tabela Il, apés
terapia trombolitica, a significativa diminuicdo da PPM
determinou queda da RVP e incremento do VS. Somente
o0 caso 1, sem doenca cardiopulmonar prévia, apresentou
PPM acima de 40mmHg, mas com importante declinio
apos o trombolitico.

Estudos experimentais de TEP, utilizando coagulo

unidade) e de criopreciptado (4 unidades), para controle autologo, tém demonstrado melhora hemodinamica com
do sangramento procedente da incis3o cirtrgica da proteseSQ. uroquinase (UQ) e rt-PA quando comparado com

ortopédica de joelho. Em nenhum caso foi observado

grupo controle sem uso de tromboliliéé
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Estudos®? comparando UQ e SQ com a heparina, diametro do ventriculo esquerdo e reducéo ou normaliza-
demonstraram maior velocidade de lise do trombo, ¢do da insuficiéncia tricispide. Estas altera¢des foram
melhora precoce da perfusdo pulmonar e queda maisobservadas aproximadamente 9h apés o rt-PA e coincidi-
rapida da PPM naqueles submetidos a terapia trombolitica.ram com a reducao da PPM.

O seguimento evolutivo, de duas semanas e um ano de Recentemente, Goldhaber e‘€@lstudaram a funcao
subgrupo destes pacientes, demonstrou maior volume do VD através do ECO e a perfusdo pulmonar em 101
sanguineo no leito vascular pulmonar e melhor portadores de TEP sem instabilidade hemodinamica,
desempenho durante o esforgo fisico com menor elevagéodividindo-os em dois grupos: rt-PA seguido de heparina
da PPM nos que receberam o trombolitico. Nestes pa- e outro apenas heparina. O ECO controle foi realizado 3
cientes, seu reestudo hemodinadmico ap6s 7 anos do TEPe 24h e a cintilografia pulmonar foi obtida antes e 24h
através da cateterizacd@o cardiaca direita durante esfor¢coapds a terapéutica. Na 242 hora constataram significante
fisico em posi¢éo supina com bicicleta ergométrica, de- diminuigdo do didmetro diastélico do VD e melhora da
monstrou melhora significativa dos achados hemo- movimentacdo da sua parede em 39% dos casos do 1°
dindmicos naqueles submetidos a terapia trombolitica em grupo e 17% do 2°, porém houve piora, respectivamente,
relacdo ao da heparina. Comparados com 0s que recebeem 2% e 17% dos casos. Além disso, houve significativa
ram trombolitico, somente 1/3 dos tratados com hepa- melhora da perfusdo pulmonar no grupo rt-PA e nédo
rina estavam assintoméaticos, sugerindo melhor qualidade observaram recorréncia de TEP neste grupo. Por outro
de vida mesmo varios anos ap6s o fibrinolitfco lado, no grupo heparina houve 5 recorréncias (3 néo fatais

Goldhaber e cdl'*®e Parker e cél estudaram os efei- e 2 fatais) dentro de 14 dias do estudo. Concluiram que a
tos do rt-PA (90mg) via endovenosa, entre 2 e 6h, em 47 terapia trombolitica melhorou o desempenho do VD, a
portadores de TEP, diagnosticados através de arteriografiaperfusdo pulmonar e preveniu recorréncia do TEP, prova-
pulmonar. O controle arteriografico de até 6h da infuséo do velmente pela lise dos trombos venosos profundos
trombolitico demonstrou melhora leve, moderada e im- mediado pelo trombolitico.
portante, respectivamente, em 11%, 27% e 62% dos casos, Em nosso meio, Parro Jr e €atlentificaram presenca
concluindo por sua eficdcia em mais de 90% dos pacientes. de trombos, através do ECO, principalmente no leito arte-

O estudo multicéntrico PAIMS-2P{asminogen Ac- rial pulmonar direito em 5 de 7 portadores de TEP macico,
tivator Italian Multicenter Styd2)3° comparou os efeitos bem como aumento do didmetro diastélico do VD,
hemodindmicos e angiograficos 2h apés a infusdo de movimento andmalo do septo interventricular e tempo de
heparina e rt-PA (Alteplase) com o grupo heparina. Houve aceleracéo sistolico inferior a 100ms em todos os casos.
gueda significativa da PPM de 307 vs 21+6mmHg, Outros autore$#4tém descrito normalizagao do desvio do
porém, sem alterag@o no grupo heparina (22+10 vs septo interventricular da direita para a esquerda apos a
24+11mmHg). A melhora angiogréafica foi também trombdlise, como pudemos observar no caso 6.
significativa para associagdo heparina e rt-PA, néo As principais anormalidades ao ECO foram observadas
ocorrendo 0 mesmo para o grupo heparina. nos casos 2 e 6 e normalizaram-se apos 24h de infuséo de SQ.

Quanto a via de infusdo, Verstraete e ¢ébl Resolucéo de trombos no sistema venoso profundo também
compararam a administracéo de 100mg rt-PA (Alteplase), pode ser visibilizado através do ultra-som vascular evolutivo.
num periodo de infuséo de 6h, via intrapulmonar ou EV Como a recorréncia do fendbmeno tromboembdlico
periférico, em 34 pacientes com TEP grave, ndo encon- faz parte da histéria natural do TEP, € provavel que haja
trando diferenca significativa dos achados hemodinadmi- trombos com diferentes fases de organizacéo, proporcional
cos quanto & via utilizada. A PPM variou de 31+7 vs18+7mmHg ao tempo de histéria. Embora ndo comprovado, na vigén-
no 1° grupo e de 31+12 vs 12+5mmHg no 2°. cia de varios dias de TEP, a infuséo prolongada do fibri-

Segundo critério utilizado pelo estudo UPET nolitico apds dose litica de ataque, deve apresentar resul-
complicagdo hemorragica grave, definida quando da tados mais favoraveis do que quando sua administracao
necessidade de transfusdo de duas ou mais unidades dé por apenas poucas horas. Em 2 pacientes houve neces-
concentrado de hem4cias, ocorreu em 27% dos casos nasidade da infusédo da SQ por até 72h, quando ocorreu me-

UPET-1 3%, 12% no UPET-2* e 4% no UKEP®*®. Em Ihora das repercuss6es hemodinamicas.
nosso estudo esta foi observada somente no caso 3 (10%), N&o existe consenso quanto a dose e o tempo de
incidéncia semelhante a de outros aut8résO acidente infus&o ideal para os tromboliticos no TEP, nem quanto a

vascular cerebral hemorragico, nos pacientes submetidossuperioridade de um agente sobre os deffi&isA dose

a trombdlise no infarto agudo do miocéardio, tem variado de SQ utilizada neste estudo foi conforme recomendac&o

de 0,3 a 0,8%, porém as doses e o tempo de infusdo ndadoFood and Drug Administratio(FDA) dos EUA. O rt-

sdo 0s mesmos para o TEP. PA foi administrado em 6h, como sugerido por Verstraete
Come e cdl’ estudaram manifestaces ecocardiogra- e colf!, entretanto a recomendacao atual do FDA é de 2h.

ficas em portadores de TEP agudo pré e pés-rt-PA e Em relacdo ao tempo de histéria de TEP, o uso de

observaram importante reducdo do didmetro do VD, fibrinoliticos tem sido indicado com até 14 dias.

melhora da movimentacdo da sua parede, aumento do A instabilidade hemodindmica ndo deve ser inter-
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pretada apenas na presenca de hipotenséo arterial. Aten-

cao especial deve ser dada a aqueles que apresentam hipa;,

xemia, sinais de liberacdo adrenérgica como mecanismo
compensatério do baixo DC, galope do VD, anormali-
dades da sua funcgéo e sinais de hipertensdo pulmonar ao

ECO e desvio agudo do eixo elétrico para direita ao ECG. 2.

Estes achados alertam quanto a gravidade do TEP, sendo
o fibrinolitico importante droga terapéutica.
No TEP agudo, ndo € possivel prever quais pacientes

evoluirdo com hipertensdo pulmonar cronica e com limi- 26

tacéo ao esforco fisico. Estas sequelas, de elevada morbi-

dade, poderdo ter sua historia natural modificada pelo »7.

uso precoce de fibrinoliticos. Neste estudo, a terapia trom-
bolitica determinou significativa melhora das alteracdes
hemodindmicas, coincidentes com a melhora da perfuséo

pulmonar e das anormalidades da fun¢éo do VD ao ECO. 29.

30.
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