EMBOLIA PULMONAR

DEFINIÇÃO
Impactação de material nos ramos do leito arterial pulmonar. Mesmo obstruindo totalmente o fluxo sg., os êmbolos não provocam necrose do parenquima pulmonar (“infarto pulmonar”), pois além do tecido parenquimatoso pulmonar ter irrigação dupla (brônquica e pulmonar), a troca de oxigênio e CO2 pode acontecer diretamente entre o tecido e o gás alveolar.

A maior parte dos êmbolos é formado por coágulos sg (tromboembolia), mais raramente podem ser células neoplásicas, gotículas de gordura, bolhas de ar, materiais exógenos (talco, amido de milho em viciados em drogas intravenosas) e outros.

PATOGENIA: (TROMBOEMBOLISMO PULMONAR)

É uma complicação da trombose venosa, e os êmbolos se originam nas veias periféricas, principalmente nas veias profundas próximas das extremidades inferiores e da pelve e são levados pelo sangue até a artéria pulmonar. Na maioria dos pacientes, trombos coexistem nas veias profundas das coxas e pelve. Ainda que as veias superficiais dos MMII não produzam tromboembolismo pulmonar, as veias profundas da panturrilha podem levar a esse quadro. São raros êmbolos oriundos de MMSS, cabeça e pescoço, a não ser quando são inseridos catéteres intravenosas nas veias jugular interna ou subclávia que predispõe as trombos intracardíacos e podem embolizar para pulmões.

A trombose venosa pode ser atribuída a um ou mais dos seguintes fatores:

Estase sanguínea;

Aumento da tendência para a coagulação sg;

Lesão endotelial.

FATORES DE RISCO PARA A TROMBOSE VENOSA PROFUNDA(TVP) E TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

COMUM
INCOMUM

Trombose venosa profunda prévia

Cirurgia c/mais de 30’ de anestesia geral (ci-

rurgia ou traumatismo da pelve ou MMII).

ICC

IAM

Imobilização (repouso no leito, AVC, viagem prolongada) 

Processo maligno(CA de pulmão, mamas   e

vísceras abdominais).

Gestação (principalmente puerpério, após cesariana)

Terapia c/estrogênio

Obesidade

Idade avançada (> 70 anos)


- Adquirido

Síndrome do anticorpo   fos-

folipídio

D. Intestinal inflamatória

Trombocitose

Policetemia vera

Hemoglobulinúria noturna paroxística

- Herdado

Deficiência de antitrombina

      III

Deficiência de proteína C

Deficiência de proteína S

Fibrogênios anormais

Anormalidades do sistema fibrinolítico plasmático

Homocistinúria



Quando a embolia pulmonar ocorre sem um fator predisponente óbvio, deve ser considerada a possibilidade de um estado hipercoagulável hereditário, citados na tabela. Os aspectos sugestivos de uma base hereditária são a idade abaixo de 40 anos, trombose venosa profunda recorrente, trombose em sítios incomuns e uma história familiar de trombose venosa.

INCIDÊNCIA

Os dados de necropsia indicam uma incidência muito maior de embolia pulmonar do que a diagnosticada durante a vida, visto que a TVP é em geral, clinicamente silenciosa.

Sua incidência é rara antes dos 20 anos, aumenta gradualmente entre os 20 e 60 anos, sendo que depois daqui o aumento é muito grande, de modo que em pessoas com mais de 70 anos é 8 vezes maior do que em indivíduos normais.

FISIOPATOLOGIA

As respostas respiratórias e hemodinâmicas refletem basicamente:

Magnitude da obstrução vascular pulmonar;

Tempo transcorrido desde a embolização;

Presença ou ausência de doença cardíaca ou pulmonar preexistente.

HIPERPNÉIA E HIPERVENTILAÇÃO PULMONAR

A embolia pulmonar aguda estimula a ventilação. Esse aumento da ventilação/minuto (expressado pelo  ( F.R.) é estabelecido para compensar o espaço morto fisiológico produzido pela obstrução do leito vascular pulmonar. O estímulo para tal é desconhecido, mas provavelmente envolve reflexos iniciados a partir do parênquima atingido. Não se relacionando com a hipoxemia, pois isso ocorre inclusive quando a oxigenação arterial é normal. Com isso, a PaCO2 não se eleva, mas pelo contrário, cai, tipicamente para menos de 35 mmHg (inclusive em pacientes com hipercapnia crônica). Em alguns pacientes que não conseguem aumentar adequadamente sua ventilação/minuto (patologias neuromusculares, com dor pleural intensa e etc) a PaCO2 aumenta ao invés de diminuir.

HIPOXEMIA

Caracteriza-se por uma diminuição da PaO2, e é comum na embolia aguda. Ocorre um desequilíbrio ventilação – perfurado (V/Q) com um shunt intra-pulmonar, o que funciona como causa principal após 48 horas. Quando uma hipertensão pulmonar se desenvolve e existe um forame oval prévio, o sangue pode ser desviado da direita para esquerda dentro do coração, constituindo outro fator para a hipoxemia.

HIPERTENSÃO PULMONAR E COR PULMONALE AGUDO

A tromboembolia pulmonar é a causa mais comum de hipertensão pulmonar aguda (através do bloqueio mecânico do leito vascular pulmonar e de reflexos vaso constrictores e os mediadores que também podem contribuir).

A elevação da pressão pulmonar em pacientes sem patologias associadas não excede 20 mmHg (a menos que a obstrução ultrapasse 50%). Com obstruções de 50 – 75%, as pressões ficam entre 20 e 40 mmHg. Quando essa pressão excede 40 mmHg, ocorre hipertrofia ventricular direita crônica. ( pressão diastólica ventricular direita, pressão atrial direita e pressão venosa sistêmica ( ( índice cardíaco (abaixo de 2,5 l/min/m2, provocam hipotensão sistêmica e outros sinais hemodinâmicos.

HISTOPATOLOGIA

Maioria vários êmbolos;

Em 2/3 terços dos casos ambos os pulmões são afetados;

Vasos dos lobos inferiores mais acometidos;

Pulmão direito mais atingido do que o esquerdo.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Os sintomas mais comuns incluem dispnéia e dor plural cada qual ocorrendo em dois terços dos pacientes.

A hemoptise freqüentemente considerada típica da E.P. não é comum (sua ausência não exclui). Uma freqüência pelo menos de 20 ipm é o sinal mais corriqueiro (maioria dos pacientes). Arritmia inexplicada ou I.C. refratária constituem a principal manifestação da E.P.

Os sintomas e sinais dependem:

Da magnitude do bloqueio;

Da existência prévia de doença cardiopulmonar;

Ocorrência de infarto pulmonar.

Pode haver desarticulações entre a gravidade da embolização e os sintomas.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico diferencial da embolia pulmonar é extenso, mas envolve principalmente afecções que provocam dificuldade respiratória aguda ou da pleural aguda. Falam contra o diagnóstico:

ausência de fatores de risco para TVP

dor torácica recorrente da mesma localização

dor pleural de mais de 1 semana de duração e de intensidade crescente

dor pleural com achados negativos no RX

hemoptise de + de 5 ml com achados negativos no RX

escarro purulento 

atrito pericárdico

febre remitente > 390C durando + de 1 semana

O exame definitivo para a confirmação do diagnóstico é a angiografia pulmonar, que  comprova a obstrução intravascular do fluxo sg. arterial pulmonar. O exame das veias dos MMII pode ajudar muito no diagnóstico, pois trombos residuais geralmente permanecem nessas veias após o episódio da embolia. Outros exames podem ser utilizados para reforçar, devem ser substituído pela angiografia.

EXAMES

(Gasometria arterial

PaCO2 e PaO2 estão caracteristicamente reduzidos. Quando não existe doença cardiopulmonar preexistente, os valores da PO2 estão na maioria das vezes  acima de 60 mmHg. Os pacientes com a PO2 normal (o que não exclui o diagnóstico) pode significar um aumento da diferença do oxigênio alvéolo-arterial normal. As anormalidades da gasometria arterial especificidade para embolia pulmonar.

(ECG

O principal valor do ECG é excluir IAM e pericardite. O achado + comum é a taquicardia sinuzal. Como os êmbolos elevam a pressão arterial pulmonar (Pap) e a cardíaca direita podem induzir padrões S1, Q3, ondas T invertidas nas derivações V1 a V3, tensão ventricular direita,  bloqueio do  ramo  direito e arritmias sinuzais. Essas  alterações são transitórias durando apenas algumas horas  ou menos(até Pap  retornar ao normal).

(RX

Geralmente são achados inespecíficos( RX normal é incomum). A grande importância é a exclusão de outros diagnósticos. Elevação de 1  dos  hemitorax, atelectasia basilar, densidades parenquimatosas( + nos campos pulmonares inferiores),  derrame pleural  unilateral  constituem os achados mais comuns.

(Toracocentese

O líquido pleural  é um exsudato e com frequencia é hemorrágico(porém exibe hematócrito baixo).

(Cintigrafia de ventilação-perfusão pulmonar

Cintigrafias Q= de perfusão pulmonar

Cintigrafias V= de ventilação pulmonar

As cintigrafias Q podem ser realizadas isoladamente ou juntamente  com as V, o que torna esse exame mias sensível. O exame (Q) consiste em administração intravenosa de partículas de microagregados de albumina com tecnécio-99m em um paciente  em  decúbito dorsal, acompanhado pelo imageamento do tórax por uma câmara especial. As partículas, cujo diâmetro é discretamente do que os vasos pré-capilares  da circulação pulmonar são injetadas em uma veia periférica. A dose padronizada de partículas bloqueia menos do que 0.2%  dos vasos pré-capilares no leito pulmonar normal( esses casos exibem distribuição homogênea , com visualização dos limites pulmonares). Esse achado quase sempre elimina o diagnóstico de E.P. Quando existe embolo, as partículas são impedidas de alcançar os vasos distais ao embolo, sendo que o exame mostra um o mais defeitos de perfusão. É um exame muito sensível e a limitação está na especificidade. Outras patologias podem causar defeitos de perfusão ( a DPOC é condição clínica que pode dar defeitos de perfusão não gerados pela E.P). As cintigrafias V ( nas quais os pacientes inalam e em seguida tornam respirar ar contendo gás radioativo ; este é realizado antes da Q) aumentam a especificidade das Q, pois esse exame é capaz de diferenciar áreas de defeito da perfusão das áreas de defeito  de ventilação. O defeito em ambos são menos prováveis de  representar  E.P,  porém essa patologia não pode  ser excluída. 

( Angiografia pulmonar

É o exame definitivo para o diagnóstico de E.P.. Está indicado quando a cintigrafia V/Q é de probabilidade intermediária a alta. As indicações  estão resumidas na figura a  seguir.


TERAPIA

Quase todos os pacientes com E.P aguda que sobrevivem em tempo suficiente para ter o diagnóstico confirmado, sobrevivem ao episódio agudo. Então, o objetivo principal da terapia é evitar a recidiva   potencialmente fatal. Como a maioria dos pacientes com E.P.A. se mostra  estável hemodinâmicamente e não possuem contra-indicações para os anti-coagulantes, o sustentáculo da terapia é formado por subst. anti-coagulantes.  Os pacientes que recebem doses terapêuticas em tempo suficiente raramente tem recidiva da E.P., sendo que recidivas fatais são raras. Os agentes trombolíticos aceleram a restauração do fluxo sg. e da hemodinâmica normal, sendo esta a terapia inicial para a E.P. maciça geradora de instabilidade hemodinâmica. Quando os anti-coagulantes e os tombolíticos são contra-indicados ou comprovam ser ineficazes, a terapia consiste da obliteração da  veia cava inferior, combinada à embolectomia pulmonar, para pacientes com instabilidade hemodinâmica.

                 - Principais agentes anti-coagulantes: heparina e Warfarin

                 - Principais agentes trombolíticos: Estreptoquinase(SK), uroquinase(UK),            Ativador do plasminogênio tecidual(t-PA).

Prognóstico
                 A maioria das mortes provocadas por E.P. ocorre rapidamente, impedindo que a terapia seja fornecida. Entre  os pacientes que recebem imediatamente a terapia anti-coagulante adequada, a morte ocorre em cerca de 2% e os êmbolos recorrentes são observados em cerca de 8%. Por outro lado, quando a E.P. não é tratada, a morte ocorre em 30% dos casos por E.P. recorrente em algumas semanas após o primeiro episódio. 

EDEMA AGUDO DE PULMÃO

Introdução

    O edema pulmonar é uma síndrome clínica que pode resultar de causas diversas, porém as alterações fisiopatológicas finais são semelhantes e decorrem do acúmulo de fluidos nos espaços intersticiais e alveolares dos pulmões, resultando em hipoxemia, diminuição da complascência pulmonar, trabalho respiratório aumentado e relação ventilação-perfusão anormal.

Fisiopatologia

   O EP depende das forças de Starling.Vamos listar situações:

    1.Elevação da pressão hidrostática capilar pulmonar em decorrência do aumento da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo durante a falência ventricular-hemodinâmico(cardiogênico).

    2.Aumento da permeabilidade capilar pulmonar , o que aumenta o fluxo de proteínas para o espaço intersticial (lesão do endotélio fazendo com que ela perca a sua função de membrana semi-permeável)-não cardiogênico(o defeito primário é do pulmão).

    3.Diminuição da pressão oncótica do plasma, porém mesmo uma queda muito acentuada pode não ser acompanhada de edema, a menos que tenha um moderado aumento da pressão hidrostática concomitante.

    ( O edema não cardiogênico está mais associado a um aumento de água extravascular no pulmào que a variedade cardiogênica.

    ( É necessário diferir edema cardiog6enico de não cardiogênico pois o tratamento e prognóstico são diferentes

    ( Existem três estágios de acúmulo de água nos pulmões:

        1. Congestão (os linfáticos ainda conseguem drenar)

        2. Edema intersticial

        3. Edema pulmonar (alveolar)

Etiologia

    O edema pulmonar está quase sempre associado à insuficiência cardíaca aguda ou crônica( cardiogênico).

    Causas não cardíacas(raro) - lesão encefálica ou hemorragias intracranianas que vão provocar edema neuroogênico, estimulação (-adrenérgica excessiva (feocromocitoma) e aqueles associados à grandes altitudes(acentuado aumento da pressão arterial sistêmica e consequente falência do ventriculo esquerdo). Pode ocorrer raramente obstrução da drenagem pulmonar-a press’~ao hidrostática capilar pode atingir níveis de  25mmHg.

Quadro clínico 

   (O diagnóstico de Edema Agudo de Pulmão é clínico e suas manifestações dependem do grau de líquido acumulado nos pulmões.

 (Pequenos acúmulos- Taquipnéia, taquicardia e poucos estertores crepitantes à auscuta. 

       Rx- Aumento da trama vascular, acentuação da circulaçào no ápice por ingurgitamento das artérias pulmonares.

       Gasometria- Normal ou alcalose respiratória.

   (Grandes acúmulos- Dispnéia franca, estertores em todo pulmão, saída de líquido róseo pela boca e nariz( mimetizando um quadro de afogamento).

       Rx- Enchimento alveolar difuso

        Gasometria- Hipoxemia , retenção de gás carbônico e nos casos mais graves, acidose respiratória.

    (Essa situação é de alta gravidade, morbidade e exige tratamento rápido e eficaz- nào raro necessita de assistência ventilatória.

Tratamento

   Medidas essenciais no EAP de origem cardíaca:

    1.O paciente deve permanecer sentado durante o tratamento, a elevação do decúbito diminui a pressão venosa e consequentemente a pré-carga. Os fluidos intrapulmonar e pleural deslocam-se para a base deixando áreas com boa relação ventilação-perfusão. A posiçào sentada também facilita a movimentação diafragmática pela gravidade, diminuindo o trabalho respiratório.

    2.Administração de oxigênio,o oxigênio úmido é melhor administrado por máscara fascial, pois catéteres nasais não são efetivos nessa situação, já que o paciente costuma respirar pela boca quando o desconforto respiratório é intenso. a correção da hipoxemia é seguida de diminuiçào da prassão arterial pulmonarmédia, com melhora do débito cardíaco.

    3.Administração de diuréticos potentes como furosemida, estes na dose de 40-80mg administradas por via endovenosa. Têm efeito imediato por aumentar a capacitância venosa, logo eles diminuem a pré-carga antes de iniciarem a diurese.

    4.Administrção de Morfina, na dose de 2mg administradas a intervalos de 2-3 min para aliviar a ansiedade provocada pelo desconforto respiratório. Ela ainda reduz a pré-carga e os reflexos pulmonares pela dispnéia.

       Efeito colateral- Pode exacerbar a broncoconstricção por induzir a liberação de histamina ou provocar narcose por CO2 devido à diminuição do estímulo ventilatório.

        Solução- Naloxone na dose de 0,4 mg em intervalos de 3min.

 Destaques

(As situações de edema pulmonar apresentam dois mecanismos básicos que determinam sua fisiopatologia, tratamento e prognóstico: a presença  ou não de aumento da pressão hidrostática do capilar pulmonar.

( O tratamento visa a reversão da insuficiência respiratória e da falência associada ao ventriculo esquerdo.

(A ultilização de diuréticos de alça e vasodilatadores controla o quadro na maioria das vezes .

(Os digitálicos não são drogas de escolha pois demoram pra exercer o seu efeito terapêutico.

Causas de Edema Pulmonar (EP)  

    1.Causas hemodinâmicas

     -Insuficiência Ventricular esquerda

     -Obstrução da valva mitral

     -Arritmias cardíacas

     -Hipervolemia

   2.Permeabilidade alterada

     -Endotoxina

     -Infecções pulmonares

     -Afogamento

     -Anafilatoxia

     -S.A.R.A.

   3.Pressão oncótica do plasma diminuída

   4.Excesso de pressão intrapleural negativa

     -Reexpansão de pneumotórax

   5.Miscelânia

     -Neurogênico após traumatismo craniano

     -Edema pulmonar de altitude

     -Embolia pulmonar

CINTILOGRAFIAS PULMONARES DE v / q








