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RESUMO

O objectivo deste trabalho foi avaliar a incidéncia da embolia pulmonar, como causa de morte, no
enfarte agudo do miocardio, definir o perfil clinico e anatémico do grupo assim falecido, e estudar a
localizagdo anatémica ¢ tipo do embolismo pulmonar. Foi aplicado um protocolo clinico e anatémico
sistematico & populagio falecida por enfarte agudo do miocardio na Unidade Corondria de um hospital
central. Estudaram-se, assim, 193 doentes sucessivamente falecidos com enfarte agudo do miocérdio.
Avaliaram-se 64 pardmetros clinicos e aplicou-se um protocolo de estudo anatémico muito descrimina-
tivo em que sdo avaliados 34 pardmetros anatémicos. O Unico critério para o estudo necrépsico foi o
consentimento familiar, sendo aquele efectuado em 77% dos doentes falecidos. Verificamos, assim, que
a incidéncia de embolia pulmonar, como causa de morte, foi de 9,8%. O atraso no internamento, € por
conseguinte o atraso no inicio da terapéutica anticoagulante, e a sobrevivéncia, foram maiores no grupo
falecido por embolia pulmonar. Neste grupo nunca se verificou bradicardia durante o internamento € o
acidente eléctrico terminal foi, na quase totalidade dos casos, a assistolia. Também neste grupo foi
maior o peso do coragdo, a incidéncia de enfarte biventricular, e a aparente maior incidéncia de trom-
bose do ventriculo direito mostrou-se no limite da significincia. Quanto & localizagdo da embolia pul-
monar, em quase metade ds)s casos atingia o tronco principal da artéria pulmonar, e em quatro casos
eram periféricas mas multiplas.

SUMMARY
Pulmonary embolism in acute myocardial infarction. Clinico-pathological study in 19 cases.

The aim of this study was to evaluate the incidence of pulmonary embolism as the cause of death in
acute myocardial infarction; to define the anatomic and clinical profile of a subset of patients deceeded
by pulmonary embolism; to study the localization and characteristics of pulmonary emboli. An anato-
mic and clinical protocol was sistematically applied to the dying patients with acute myocardial infarc-
tion admitted in a CCU of an University Hospital. Therefore, 193 patients consecutively deceeded by
acute myocardial infarction were studied. Sixty-four clinical parameters were evaluated together with 34
anatomic parameters concerning a very discriminative anatomic study protocol. The sole exclusion
criterion for necropsic study was the lack of family consent; necropsy was thus performed in 77% of
patients. Therefore, we verified that the incidence of pulmonary embolism as the cause of death was
9,8%. Delay in admission as well as the interval between the onset of symptoms and death, were longer
in the deceeded by pulmonary embolism than in subjects showing other causes of death. Bradycardia
was absent in pulmonary embolism patients, and asystole was the terminal electric accident in the great
majority of cases; heart weight was greater, and biventricular infarction and right ventricular thrombo-
sis were also more frequent in this subset of patients. In almost half of cases, pulmonary emboli were
located in the main pulmonary artery, being multiple and peripheral in four.

Massive pulmonary embolism was the most fre-
quent fatal thrombo-embolic complication
Sfound among the cases of acute myocardial
infarction.

Miller, 1952

INTRODUCAO

A embolia pulmonar continua a ser uma causa de morte
frequente na pratica clinica do internista e do cirurgido. A
conjugac¢do do exame clinico com o estudo anatémico ! man-
tém actualmente o mesmo padrio de interesse e de necessi-
dade, para a sua identifica¢io e compreensdo. Na verdade,
embora a sua frequéncia na populagio autopsiada num hos-
pital geral possa variar entre os 10% e os 18%, quando se

Recebido para publicagdo: 13 de Maio de 1988.

consideram os varios tipos de embolismo pulmonar 2% a sua
frequéncia pode ser de 2,2% quando se considera apenas o
embolismo pulmonar macigo do tronco ou de um dos ramos
principais da artéria pulmonar %, ou de 64% quando se consi-
dera a trombose recente e se faz a dissec¢io cuidadosa de
ramos até 2mm de didmetro, com exame microscépico 6. No
entanto, ¢ ndo falando do embolismo pulmonar pouco signi-
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ficativo (que podera ser apenas um achado anatémico, ao
qual n3o corresponderd necessariamente qualquer signifi-
cado clinico) mas considerando apenas o embolismo pulmo-
nar macigo que se poderd traduzir por um quadro clinico
mais ou menos evidente, ou até mesmo mortal, o diagndstico
clinico ¢ dificil, e se alguns autores referem um diagndstico
em vida da ordem dos 50% ™8 outros apontam cifras de 23%!
ou até mesmo de 12%?°.

O cardiopata, nomeadamente o atingido por enfarte
agudo do miocardio, ¢ de ha muito tido como um doente
especialmente exposto & embolia pulmonar, que em muitos
casos pode ser causa de morte [10-14, Na série de Lahoz!, em
57 autdpsias onde se verificaram embolias pulmonares, 40%
eram de doentes com cardiopatia. Na série de Sarmento !,
proveniente de um servigo de medicina interna, em 104 casos
registados, 78 ocorreram em portadores de cardiopatia. Mil-
ler 5, num estudo efectuado em 327 doentes falecidos com
enfarte do miocdrdio agudo ou antigo, encontrou uma inci-
déncia de embolismo pulmonar de 16% nos enfartes agudos
e de 21% nos enfartes antigos. Dos 16% em que a embolia
pulmonar surgiu num enfarte agudo do miocdrdio, num
quinto aquela foi considerada a causa de morte.

Os mecanismos etiopatogénicos que, no enfarte agudo do
miocdrdio, podem levar ao embolismo pulmonar, sdo com-
plexos e ndo inteiramente esclarecidos 0115 No entanto,
¢ classicamente aceite que o local de origem do trombo-
-embolismo pode ser um dos trés seguintes: 1 — Trombose
venosa dos membros inferiores. 2 — Trombose intracavitaria
do ventriculo direito. 3 — Trombose na propria rede arterial
pulmonar.

No entanto, embora estas ideias estejam ha muito estabe-
lecidas e se considere que em cerca de 80% dos casos a ori-
gem do &mbolo estd nas veias profundas dos membros
inferiores e pélvis, a verdade é que tem sido dificil identificar
em cada caso o local de origem do embolismo, bem como
valorizar os achados anatémicos observados nesta
populagdo.

Os objectivos deste trabalho sfo: 1 — Avaliar a importén-
cia de embolismo pulmonar, como causa de morte, numa
populagido falecida com enfarte agudo do miocardio; 2—
Definir o perfil clinico e anatémico do grupo de doentes fale-
cidos por- essa causa de morte; 3 — Estudar o tipo ¢ a
distribui¢do anatémica da embolia pulmonar nesta
populagdo.

MATERIAL

O estudo incidiu em 193 doentes falecidos sucessivamente
numa Unidade Corondria por enfarte agudo do miocérdio, e
sujeitos a estudo necrdpsico, num periodo compreendido
entre Janeiro de 1983 e Dezembro de 1986. O unico critério
para a autdpsia foi o consentimento familiar, sendo aquela
executada em 77% dos doentes falecidos. O diagnéstico de
embolia pulmonar, como causa de morte, foi feito em 19
casos € baseado na observagdo anatomica de embolias pul-
monares macigas do tronco ou dos ramos principais da arté-
ria pulmonar, ou de embolias pulmonares multiplas dos
ramos médios. Nio foram consideradas as embolias encon-
tradas nos vasos de pequeno calibre, nem as embolias isola-
das de um vaso de médio calibre. Foram incluidos trés casos
apenas com alteragdes do parénquima pulmonar sugestivas
de enfarte, mas com um quadro clinico € enzimolédgico forte-
mente sugestivo de embolia pulmonar maciga.

METODOS
Clinico

Trata-se de um estudo prospectivo em que sdo avaliados
64 pardmetros clinicos, contemplando dados gerais (idade e

sexo), factores de risco de doenga coronaria (hipertensdo
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arterial, diabetes ¢ tabagismo), antecedentes (angor ou
enfarte), tempo entre o inicio dos sintomas de enfarte agudo
¢ o internamento na Unidade Corondria, localizagfio electro-
cardiografica do enfarte, caracteristicas evolutivas (persistén-
cia ou recorréncia da dor, grau de faléncia ventricular
avaliada pela classificagdo clinica de Killip e Kimbal, ocor-
réncia de pericardite, insuficiéncia mitral, variagdes tensio-
nais, entre outras), aspectos enzimolégicos (valores da CK,
nomeadamente da CK maxima ou de elevagio mantida dos
seus valores, ¢ da DLH), aspectos electrocardiograficos
(ritmo, ocorréncia de fibrilha¢io auricular, de disritmias ven-
triculares graves, de bloqueios de ramo, de bloqueios
auriculo-ventriculares e de bradicardia), terap2uticas utiliza-
das (firmacos inotrépicos ou anticoagulantes, utilizagio de
pace-maker ou de conversGes eléctricas) e causas de morte,
entre outros. O protocolo clinico utilizado ja foi apresentado
em trabalhos anteriores 22!,

Anatomico

O protocolo anatémico seguido, que contempla 34 para-
metros, ja foi parcialmente apresentado noutros traba+
lhos 2021, O estudo das artérias pulmonares é feito pela
técnica de dissecgdo longitudinal dos grossos e médios
ramos, seguido de cortes transversais dos lobos pulmonares,
perpendiculares ao eixo broncovascular principal, ja utili-
zada por diversos autores em trabalhos semelhantes 2%, E
avaliada a natureza do &émbolo, quando existente, a fim de se
excluir a possivel coagulagio postmortem. Em casos selec-
cionados, ou duvidosos, ¢é feito o seu estudo histolégico, uti-
lizando a técnica e colora¢Ges habituais no laboratério de
histologia. O estudo do coragdo é feito apds o seu isola-
mento e fixagdo num soluto de formaldeido a 10%, durante
cerca de duas semanas. S3o entfo extraidas as artérias coro-
narias epicardicas, que sdo estudadas segundo técnica deri-
vada da de Roberts?. O coragdo é depois seccionado a
intervalos de 5 mm, num total de 14 cortes, desde a ponta
até ao sulco auriculo-ventricular (Fig. 1). Cada corte € estu-
dado do ponto de vista morfoldgico, avaliando-se a presenga
de enfarte recente ou antigo, de aneurisma, de trombos ou de
laceragdes do miocardio. O tamanho do enfarte é avaliado
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Fig. 1—Cortes do coragdo, de 5-5mm, desde a ponta até ao sulco
auticulo-ventricular, em niimero de 14. E apresentada uma fatia do
1/3 superior da massa ventricular, vendo-se um enfarte anterior
extenso do ventriculo esquerdo (a tracejado). As corondrias epicar-
dicas sdo seccionadas de 5-Smm, apresentando a figura um seg-
mento de 5mm da artéria descendente anterior, com obstrugdo
superior a 75%.

VE — Ventriculo esquerdo; VD — Ventriculo direito; TC— Tronco
comum; CD — Corondria direita; DA — Artéria corondria descen-
dente anterior; CE — Artéria coronaria circunflexa esquerda.
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segundo técnica que adaptamos dos trabalhos de Hackel 2 ¢
Alonso ¥, ¢ ja apresentada noutro local %,

Estatistica

O armazenamento e tratamento estatistico dos dados foi
feito num computador Atari 1040ST, utilizando um pro-
grama de base de dados e um programa de estatistica do
software disponivel. No tratamento estatistico utilizimos o
teste de t de Student na comparagdo de médias, a partir da
média e do desvio padrio, ¢ o teste de qui quadrado na com-
para¢do de distribui¢des descontinuas. O limiar de signifi-
cdncia escolhido foi o de cinco por cento.

RESULTADOS

VerificAmos que a embolia pulmonar foi considerada
causa de morte em 19 dos 193 casos estudados (Fig. 2).
Os dados clinicos principais sdo apresentados no Qua-
dro 1. Verificamos que se observaram diferencas significati-
vas entre o grupo falecido por embolismo pulmonar e o
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grupo testemunha quanto a alguns pardmetros observados.
Assim o atraso no internamento € maior no grupo de Embo-
lia Pulmonar (p<<0,01); ndo se verifica bradicardia durante
o internamento no grupo de Embolia Pulmonar (p<<0,05);
quanto ao tipo de acidente terminal, é mais frequente a assis-
tolia no grupo de Embolia Pulmonar (p<0,005) e também a
sobrevivéncia é maior neste grupo (p<<0,001). Os dados ana-
tomicos principais sdo apresentados no Quadro 2. Verifica-
mos no grupo falecido por Embolia Pulmonar era maior o
peso do coragdo (p<<0,05), mais frequente o enfarte do ven-
triculo direito (p<<0,05), e a aparente maior incidéncia de
trombo no ventriculo direito mostrou-se no limite da
significdncia.

A localizagdo do embolismo pulmonar é apresentado no
Quadro 3.

DISCUSSAO

A incidéncia de embolias pulmonares que tivemos nesta
nossa série (9,8%), merece-nos alguns comentdrios. Na ver-
dade, como dissemos na introdugdo, se a frequéncia de
embolia pulmonar é muito varidvel consoante as séries e o
tipo de material estudado !5, e se no trabalho de Miller 15 a
frequéncia de embolismo pulmonar no enfarte agudo do
miocérdio foi de 16%, a dificuldade reside em pretender-se
comparar séries tdo diversas entre si e com a nossa. Assim,
se por um lado as séries que se reportam a embolias pulmo-
nares em ramos de qualquer calibre tendem a apresentar
incidéncias muito elevadas®, verificamos por outro que os
autores mais restritivos ¢ que apenas consideram as embolias
pulmonares macigas, apresentam valores muito mais bai-
xos 3. O préprio critério por nés utilizado € passivel de cri-
tica, pois a afirmagido de embolia pulmonar como causa de
morte implica alguma subjectividade. Efectivamente, se na
maior parte dos casos o quadro clinico ja apontava a sus-
peita de embolismo pulmonar, ou pelo menos o sugeria
como uma das causas de morte possiveis, casos houve em
que o embolismo pulmonar macigo foi um achado de auté-
psia. E, se por um lado se sabe que o diagndstico de embolia
pulmonar ndo é feito em vida na maioria dos casos, mas
apenas na autépsia 7%, sabemos por outro que nas Unidades

Fig. 2
QUADRO 1 — Principais Dados Clinicos Observados nos Grupos com e sem Embolia Pulmonar
Doentes Falecidos Doentes Falecidos
por Embolia Pulmonar por Outras Causas p
N.° de Casos 19 174
Idade 64+ 11 anos 68t 9 anos N.S.
Masc. 10 116
Sexo N.S.
Fem. 9 58
Atraso no Internamento 55+ 35 horas 27+ 39 horas p<<0,005
A 6 101
Localizagdo
do EAM I 8 55 N.S.
A+1 2 10
1 2 26
Classe de 11 5 26
Killip 1 3 27 NS.
1v 7 95
Teraptutica Anticoagulante 14 140 N.S.
Bradicardia 0 33 p<0,05
DEH 1 55
fadente Assistolia 18 104 p<0,005
FV 0 15

Sobrevivéncia

332+ 195 horas

1231 138 horas p<0,0001
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QUADRO 2 — Principais Dados Anatémicos Observados nos Grupos com e¢ sem Embolia Pulmonar

Doentes Falecidos

Doentes Falecidos

por Embolia Pulmonar por Outras Causas P
N.° de Casos 19 174
Peso do Coragio 592+ 182grs 485+ 117 grs p<0,005
Enfartes Antigos 8 71 N.S.
Enfarte do Ventriculo Direito 6 24 p<0,05
Trombo no Ventriculo Esquerdo 6 69 N.S.
Trombo no Ventriculo Direito 8 43 p=0,05
Tamanho total do Enfarte 38% 37% N.S.
1 2 39
N.° de vasos com
obstrugdo >75% 2 3 31 N.S.
3 8 60

QUADRO 3—Localizagio do Embolismo Pulmonar

Ramo Principal

Ramos Médios

Caso N.° Tronco Esquerdo Direito Esquerdos Direitos
1 # # #
2 # #

3 # # #
4*
5 #
6 # #
7 # #
8 #
9*
10 #
11 #
12 #
13*
14** #
15%* #
16** #
17 # # #
18 # #
19 # # #

* Nestes trés casos ndo se encontrou émbolo mas apenas alteragies pulmonares localizadas, de tipo isquémico, com quadro clinico €

enzimologia fortemente sugestiva de embolismo pulmonar.

** Nestes trés casos havia trombo no ventriculo direito, cimara de saida e tronco da artéria pulmonar, ndo completamente oclusivo.

Corondrias em geral e na nossa em particular, a possibili-
dade de embolia pulmonar estd sempre presente na mente
dos clinicos, e a sua suspeita clinica é levantada com muita
frequéncia. ;

Nesta nossa série, em trés casos em que quer a clinica quer
a enzimologia apontavam fortemente para o diagnéstico de
embolia pulmonar (quadro clinico de dispneia sibita ou
agravada, com lipotimia num caso € evolugdo para quadros
de choque em dois, acompanhados de elevagio da DLH), os
achados de autépsia ndo obedeciam aos critérios por nos
exigidos nos restantes casos (trombo no tronco ou num dos
ramos pricipais, ou trombos multiplos nas artérias de médio
calibre). No entanto, incluimos estes trés casos no estudo por
o diagnéstico clinico ser bem fundamentado, embora o
exame necrdpsico apresentasse achados ndo conclusivos
(alteragdes do parénquima pulmonar, mais ou menos locali-
zados, sugestivos de enfarte pulmonar). Nesta nossa decisdo
de incluir estes casos pesou o facto de se saber que a lise
post-mortem pode fazer desaparecer o &émbolo, se ndo for
realizada precocemente a autdpsia *3!, embora vérios auto-
res afirmem que é rara a resolugdio espontanea do €mbolo
nas primeiras 24 horas32% e que o seu desaparecimento
raramente se concretiza antes da 2. semana .

Também em trés casos ndo havia um verdadeiro &émbolo,
mas sim um trombo que, partindo do ventriculo direito e
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aderente as paredes deste, subia ao longo da sua cimara de
saida e se introduzia na artéria pulmonar, provocando oclu-
sdo incompleta (Fig. 3). Estes casos correspondiam clinica-
mente a quadros de choque que evoluiram ao longo de dias,
em que o trombo se apresentava bem organizado, e em que
se tornava dificil avaliar a quota-parte de responsabilidade
do trombo pulmonar na causa de morte. Sdo casos em que 0
enfarte do miocardio é muito extenso, justificando o choque,
e em que ndo é possivel determinar se foi o trombo pulmo-
nar que conduziu ao choque ou se aquele é uma consequén-
cia_deste. ...

Quanto -aos dados clinicos, verificimos que a idade média
da populagio falecida por embolia pulmonar corresponde a
idade média da populagio geral falecida por enfarte agudo
do miocéardio. A maior incidéncia no grupo etdrio acima dos
60 anos (média de 64 anos), que encontrimos no nosso
estudo, esta de acordo com a ideia aceite de que a embolia
pulmonar ¢ mais frequente na populagdo idosa *. Também,
quanto ao sexo, ndo encontramos diferengas significativas
entre os grupos com e sem embolia pulmonar. Embora
Lahoz !, na sua série, tenha verificado uma maior incidéncia
de embolia pulmonar no sexo masculino, Gorham3 nio
encontrou qualquer diferenga, quanto ao sexo, no grupo por
si estudado. O atraso no internamento, isto €, o tempo que
decorreu entre o inicio dos sintomas de enfarte agudo do
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Fig. 3— Abertura longitudinal do tronco da artéria pulmonar até a
sua bifurcagdo. Observa-se um trombo organizado que, partindo do
ventriculo direito, atravessa a valvula pulmonar e sobe ao longo do
tronco da pulmonar, cavalgando a bifurcagdo e entrando nas arté-
rias pulmonares direita e esquerda.

miocérdio e a entrada na Unidade Corondria, foi significati-
vamente maior no grupo com embolia pulmonar, o que
podera de algum modo trazer um contributo a explicacio
etiopatogénica do fendmeno trombo-embdlico. Na verdade,
este atraso implica uma demora no inicio da teraptutica
anticoagulante, que na nossa Unidade se faz por rotina em
todos os doentes que sofreram um enfarte agudo, e sdo
numerosos os trabalhos que apontam a eficicia da anticoa-
gulagio na redugdo dos fenémenos trombo-embéblicos no
enfarte agudo do miocérdio 353, Ora, neste nosso trabalho, o
grupo com embolia pulmonar teve um atraso médio de 55
horas na chegada a4 Unidade, o que implicou uma terapgu-
tica anticoagulante iniciada muito tardiamente. Num tergo
dos casos falecidos por embolia pulmonar a terapgutica anti-
coagulante foi interrompida por qualquer complicacdo
(hemorragia digestiva ou acidente isquémico cerebral), mas a
responsabilidade deste facto no aparecimento da embolia é
dificil de determinar. Também a incidéncia de flebotrombo-
ses dos membros inferiores, sendo pesquisada por rotina,
mas apresentando uma incidéncia baixa, ndo foi significati-
vamente maior no grupo falecido por embolia pulmonar. No
que respeita a localizagdo do enfarte agudo do miocardio, a
aparente maior incidéncia de enfartes de localizagdo inferior
ndo teve significado estatistico. Também o grau de faléncia
ventricular esquerda, avaliado pela distribuigdo pelas varias
classes de Killip, ndo foi diferente nos dois grupos com e sem
embolia pulmonar. No trabalho de Miller !5 era maior a inci-
déncia de insuficiéncia cardiaca congestiva no grupo de
doentes com embolia pulmonar, mas este autor ndo faz uma
avaliagio clinica da faléncia esquerda t3o discriminativa
como a nossa, além de que se trata de uma série ja antiga. O
presente estudo refere-se a doentés falecidos, dos quais mais
de metade por faléncia ventricular esquerda, sendo natural
que nio se encontre diferenga, neste aspecto, entre os grupos
com e sem embolia pulmonar o que, de qualquer modo, ndo
colide com o que se sabe sobre a influéncia favoravel da
insuficidncia cardiaca no estabelecimento da trombose
venosa. No que respeita a terapgutica anticoagulante, ela €
realizada por rotina na nossa Unidade, pelo que a sua utili-
za¢do foi semelhante nos dois grupos. Dos vérios aspectos
electrocardiogrificos aveliados, apenas encontrdmos dife-
renga quanto & presen¢a de bradicardia, que nunca ocorreu
no grupo com embolia pulmonar. Este achado ndo o sabe-
mos explicar, pois embora o embolismo pulmonar seja

acompanhado, em regra, de taquicardia, a avaliagdo da exis-
téncia de bradicardia é feita ao longo de todo o interna-
mento. O acidente eléctrico terminal foi significativamente
diferente nos dois grupos, referindo-se na embolia pulmonar
a assistolia em 18 casos e a dissociagdo electro~
hemodinidmica em | caso.

Passando agora aos dados anatémicos, verificimos que o
peso do coragdo foi significativamente maior no grupo com
embolia pulmonar. Isto podera estar em relagido com o facto
do grupo testemunha ser constituido por um tergo de doen-
tes falecidos por rotura cardiaca. Noutro 16cal ¥, j4 demons-
tramos que os doentes falecidos por rotura da parede livre
do ventriculo esquerdo apresentam coragdes mais pequenos
do que os das restantes causas de morte. A presenga de
enfartes prévios ndo foi diferente nos dois grupos em compa-
ragdo, mas ja o enfarte do ventriculo direito foi mais fre-
quente no grupo com embolia pulmonar. Lenégre 2 refere ter
encontrado pequenos focos de necrose ou degenerescéncia
no ventriculo direito, nos casos de embolia pulmonar, mas o
que nds aqui referimos sdo verdadeiros casos de enfarte
biventricular. Embora este facto seja pouco abordado na
literatura, pensamos que podera estar, por um lado relacio-
nado com a existéncia de trombo intraventricular direito e
por outro, com a maior estase venosa que a disfungdo ventri-
cular direita condiciona. A incidéncia de trombo intraventri-
cular direito foi elevada nos casos de embolia pulmonar (8
em 19), e a comparagdo com o grupo sem embolia pulmonar
mostrou uma diferenga no limite da significincia. Este pro-
blema da origem do trombo responsdvel pela embolia tem
sido muito controverso. Assim, os trabalhos de Providéncia
e Matos Beja ! mostraram que o coragdo direito foi possivel
fonte emboligena em 12,5% dos casos estudados, € Miller 5,
na sua série, dos 8 casos com trombo mural no ventriculo
direito, cinco tinham embolia pulmonar, embora nenhuma
parega ter causado morte subita. Finalmente, nem o tama-
nho do enfarte nem o grau de obstrugdo das artérias corona-
rias epicardicas foi significativamente diferente nos dois
grupos, mostrando que o embolismo pulmonar ¢ indepen-
dente destes dois factores.

A observagio do Quadro 3 mostra-nos a localizago e
tipo de embolismo pulmonar que encontrimos nos casos por
nés estudados. Verificimos, assim, que em quase metade dos
casos (9 em 19) se tratava de embolia do tronco principal da
artéria pulmonar, em quatro dos quais o trombo cavalgava a
bifurcagdo e entrava numa ou ambas as artérias pulmonares
principais (direita ou esquerda). Apenas em quatro casos as
embolias eram mais periféricas, mas multiplas. Embora no
trabalho de. Providéncia e Matos Beja Y houvesse predomi-
nio de embolias nos ramos direitos, ndo verificAmos este
facto nesta nossa série. No trabalho de Lenégre?, que
abrange 236 casos, nfio havia predominio direito ou
esquerdo quanto aos troncos principais, mas havia maior
incidéncia 3 direita quando se considera a totalidade dos
ramos da rede arterial pulmonar. A série de Lahoz ' também
apresentava predominio de embolismo pulmonar no pulmio
direito. )

O presente estudo permite concluir que o embolismo pul-
monar continua a ser uma complicagio frequente do enfarte
agudo do miocdrdio. A sua etiopatogenia estd hoje melhor
esclarecida, mas o local de origem do trombo permanece
todavia de dificil determina¢do em cada caso concreto. Os
estudos sobre a patologia venosa dos membros inferiores,
utilizando quer o fibrinogénio marcado com o 1'%, quer o
método de Doppler, ou a pletismografia de impedéncia, vie-
ram trazer um valioso contributo a este tipo de estudos, mas
nem por isso resolveram o problema do local de origem do
trombo responsavel pela embolia pulmonar 3444 Também
os novos meios de imagem, nomeadamente a ecocardiografia
e a angiografia de radionuclidos, trouxeram um contributo
importante & identifica¢gdo dos trombos intraventriculares e,
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embora a sua utilidade e poder discriminativo sejam maiores
nos trombos intraventriculares esquerdos 4%, a presenga de
trombos no ventriculo direito tem sido identificada e relacio-
nada com o embolismo pulmonar 1015,

Quanto ao diagnéstico de embolia pulmonar, e apesar dos
véarios meios auxiliares & nossa disposi¢do, ele continua a
basear-se fundamentalmente na clinica e na definicio de
populagdes predispostas a esta complicagdo.

CONCLUSAO

A incidéncia de embolia pulmonar fatal, nesta nossa série,
foi de 9,8%. Embora ndo tenha sido possivel definir, neste
trabalho, um perfil claro do doente com enfarte do miocar-
dio que podera vir a sofrer uma embolia pulmonar, podemos
pelo menos dizer que o atraso no inicio da teraputica anti-
coagulante, o enfarte do ventriculo direito € o trombo intra-
ventricular direito sdo factores de risco de embolia
pulmonar. Isto estd de acordo com estudos mais vastos, que
avaliaram a ac¢io dos anticoagulantes na preveng¢do do
fenémeno trombo-embdlico 3-¥. A mortalidade tardia que
encontrdmos no grupo de doentes com embolia pulmonar
justifica ainda mais a necessidade desta prevengdo, pois ndo
fora a embolia, seriam provavelmente doentes com um
razodvel progndstico.

Também os progressos quer na terapéutica antitrombo-
tica %4, quer na terapéutica trombolitica ¥, justificam o maior
empenhamento na detec¢io precoce do embolismo pulmo-
nar. Trabalho recente, efectuado no nosso hospital %, mostra
que, se por um lado diminuiu o nimero de embolias pulmo-
nares nos estudos necrépsicos, por outro é maior a percenta-
gem de suspeita de embolia pulmonar nos casos com
confirmagdo necrdpsica.

Terminamos chamando a atengdo para o facto de a popu-
lagdo por nds estudada corresponder a um grupo de doentes
falecidos, e como tal ser uma populagio seleccionada, pelo
que a generalizagdo dos nossos resultados a todos os doentes
com enfarte agudo do miocédrdio deve ser ponderada, discu-
tida e encarada com reservas.
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