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RESUMO

O edema pulmonar de pressao negativa constitui uma complicagdo
incomum mas potencialmente fatal, estando a sua ocorréncia
mais frequentemente documentada apds um esforco inspiratério
significativo contra uma obstrugdo da via aérea superior. Existem
inimeros fatores de risco identificados para a sua ocorréncia e o seu
reconhecimento é fundamental para que o diagnéstico e tratamento
sejam instituidos de modo precoce, com impacto significativo na
morbimortalidade que lhe esta associada. Este artigo descreve um
caso clinico de edema pulmonar de pressao negativa que ocorreu
num doente saudavel do sexo masculino em contexto de cirurgia
eletiva em regime de ambulatério.

ABSTRACT

The negative pressure pulmonary edema is an uncommon but
potentially fatal complication, being more frequently reported
following a significative inspiratory effort against an upper airway
obstruction. Diverse risk factors have beenidentified and its knowledge
is the cornerstone for an expeditous diagnosis and treatment, with
severe impact on morbidity and mortality. This article reports a case of
negative pressure acute pulmonary edema that occurred in a healthy
male patient in the ambulatory setting.
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INTRODUCAO

O edema pulmonar de pressdo negativa (EPPN) é uma forma
de edema pulmonar ndo cardiogénico que pode ocorrer
no contexto da anestesia geral e que resulta da geracdo de
uma pressdo negativa intratoracica (PNI) significativa apds
ventilagdo esponténea contra uma obstrucdo da via aérea
superior (OVA).! Esta OVA pode dever-se a laringospasmo,
aspiracgdo de corpo estranho ou complicacdes da entubacgio
(EOT). Esta
potencialmente fatal tem uma incidéncia estimada de 0,05%

ou extubacdo orotraqueal complicacéo
a 0,1%, encontrando-se documentada apds procedimentos
cirurgicos nasais ou das vias aéreas superiores (VAS).

A ocorréncia de laringospasmo na EOT, ao acordar da
anestesia ou no perfodo pés-operatério é a etiologia mais
comum de EPPN em adultos, tendo sido identificada como
a causa de mais de 50% dos casos de edema pulmonar pos-
obstrucdo.* Cerca de 11% dos doentes que apresentam
laringospasmo evoluem para o EPPN.?

Constituem fatores de risco para a ocorréncia de EPPN:
obesidade; presenca de lesdes na via aérea; antecedentes
de cirurgia nasal, oral ou faringea; jovens atléticos do sexo
masculino e doentes pediatricos.™*

Foram identificados dois mecanismos distintos para explicar
a patogénese do EPPN. Uma teoria proposta € que este edema
ocorre devido ao shift significativo de fluidos na sequéncia
de alteracoes da pressdo intratordcica.’” Uma pressdo
intratordcica marcadamente negativa é gerada por esforgos
inspiratdrios significativos contra uma via derea obstruida ou
uma glote fechada. Esta pressao intratordcica negativa (PIN) é
transmitida ao espaco intrapleural, resultando num aumento

do retorno venoso e das pressdes venosas pulmonares e
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reduzindo a pressdo hidrostatica intersticial perivascular, que
favorece o movimento de fluido dos capilares pulmonares
para o intersticio e espagos alveolares. Associadamente, pode
ocorrer um estado hiperadrenérgico com vasoconstricdo
periférica e incremento do retorno venoso, aumentando ainda
mais o fluxo sanguineo pulmonar e agravando o edema.>””®
O segundo mecanismo sugere que o stress mecanico induzido
pela inspiracdo contra uma OVA pode induzir microroturas
na membrana microvascular pulmonar e alveolar epitelial,
resultando em permeabilidade capilar pulmonar aumentada
e edema pulmonar.®!

Geralmente, este quadro clinico é autolimitado, com
resolucdo entre 12 a 48 horas, desde que reconhecido e
tratado imediatamente.®® A compreensdo da fisiopatologia
subjacente ao edema pulmonar permite o diagnéstico
diferencial do EPPN de outras causas nao cardfacas de edema
pulmonar, prevenindo, deste modo, um tratamento ina-
propriado em doentes com EPPN.

O tratamento de primeira linha inclui a manutencio da
via aérea patente e administracdo de oxigénio suplementar
com pressdo positiva por ventilacdo ndo invasiva (VNI). A
ventilagdo invasiva deve ser reservada para casos graves que
nio respondem a VNI

CASO CLINICO

Este artigo reporta o caso clinico de um doente do sexo
masculino, 33 anos, proposto para discectomia de hérnia
discal lombossagrada (L5-S1) em regime de ambulatério.
Tratava-se de um doente sauddvel, auténomo, fumador (1,5
unidades maco-ano), sem outros antecedentes médico-
cirdrgicos de relevo. Do exame fisico destaca-se um bidtipo
atlético, com peso de 73,5 kg e altura de 173 cm (indice de
massa corporal - IMC 24,6 kg/m?); da avaliagdo da via aérea,
distancias inter-incisivos, tiro- e esterno-mentonianas
adequadas, Mallampati III e boa mobilidade cervical; nido
apresentava alteragdes na auscultacdo cardfaca ou pulmonar.
Os exames auxiliares diagndsticos pré-operatdrios
realizados (hemograma, bioquimica, estudo da coagulagéo,
radiografia do térax e eletrocardiograma) ndo apresentavam
alteragdes. O doente foi classificado como estado funcional
American Society of Anesthesiologists (ASA) II. Foi obtido
o consentimento informado anestésico bem como para
publicacdo do caso clinico.

No dia do procedimento, apds entrada no bloco operatério,
procedeu-se a4 monitorizacdo do paciente de acordo com
os standards definidos pela ASA (oximetria de pulso,
eletrocardiograma de 5 derivagdes, pressdes arteriais néo
invasivas, monitorizagdo de relaxamento neuromuscular
e de profundidade anestésica). Apds realizacio de pré-
oxigenagdo com uma duragdo de 3 minutos, utilizando uma
fracéo inspirada de oxigénio de 100% a 12 L/min e obtendo

um end tidal de oxigénio superior a 85%, foi realizada a

inducdo com administragdo de 150 ug de fentanil, 150 mg
de propofol e 50 mg de rocurénio endovenosos (EV). A EOT
foi executada utilizando um laringoscépio MacKintosh com
um tubo orotraqueal n° 7,5 aramado, sem intercorréncias.
A manutencio anestésica foi realizada com uma mistura
de O: (40%), sevoflurano 2% e ar. O doente foi ventilado em
modo de pressdo controlada com volume garantido (volume
corrente de 475 mL, frequéncia respiratéria de 12 ciclos
por minuto, relacdo inspiracdo-expiracdo 1:2, pressdo de
plateau < 20 cmH20, PEEP de 5 cmH-20). O doente manteve-
se hemodinamicamente estdvel durante o procedimento
cirargico. Para profilaxia de nduseas e voémitos foram
administrados dexametasona 5 mg e ondansetron 4 mg EV.
A analgesia foi realizada com administragdo de paracetamol
1000 mg, tramadol 100 mg, parecoxib 40 mg e infiltracdo da
incisdo cirdrgica com 150 mg de ropivacaina 0,75%. Apds o
final da intervencdo cirtrgica, durante o reposicionamento
do paciente da posicdo de decubito ventral para dorsal, no
contexto de uma provével superficializagio anestésica,
ocorreu uma reagido do paciente contra o TOT, resolvida
ap6s administracdo de um bélus de 50 mg de propofol EV
e administracdo de pressdo positiva. A reversio do bloqueio
neuromuscular foi efetuada posteriormente de acordo com a
monitoriza¢do do relaxamento neuromuscular (TOF com 4
contagens) com 200 mg de sugamadex, tendo-se procedido
a extubacdo apds recuperagdo da consciéncia, reflexos
protetores da via aérea e de ventilacdo esponténea eficaz.

De seguida, foi efetuada a transferéncia do doente para o
recobro, que se encontrava hemodinamicamente estavel,
eupneico e sem oxigenoterapia suplementar. Apds a
transferéncia, foi realizado refor¢o analgésico (800 mg
de metamizol magnésico EV) por dor ligeira associada a
taquipneia. Adicionalmente, o doente reportou sensacdo de
dispneia, objetivando-se taquipneia e reducdo dos valores
de oximetria periférica (SpO2 89%) apesar da administragéo
de O2 suplementar (canula nasal a 3 L/min, FiO> 32%). A
auscultagdo pulmonar, identificavam-se crepitagdes dispersas
bilaterais, sem sibilancia. Foi incrementada a oxigenoterapia
suplementar (mdscara de venturi a 8 L/min; FiO2 40%)). Por
manutencdo do quadro, foi realizada uma gasimetria arterial
em ar ambiente, que revelou uma insuficiéncia respiratéria
tipo 1 grave com pO2 40%. Foi realizada posteriormente
uma radiografia tordcica, incidéncia postero-anterior, que
revelou sinal em asa de borboleta compativel com um quadro
de edema agudo do pulméo (Fig. 1). O ecocardiograma
transtoracico realizado nio apresentava alteragdes de relevo,
nomeadamente dilatacdo de cdmaras cardiacas, disfuncio
ventricular esquerda ou direita, disfungéo valvular, sistélica
(fracdo de ejecdo ventricular esquerda estimada de 60%) ou
diastdlica. A excurséo sistdlica do plano do anel tricispide foi
estimada em 23 mm.

Dado o quadro clinico apresentado e resultados de exames
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Figura 1. Radiografia do torax realizada 1 hora apds término de
procedimento anestésico-cirurgico

auxiliares de diagndstico realizados, foi diagnosticado um
edema agudo do pulméo por pressdo negativa e procedeu-
se ao internamento do doente na unidade de cuidados
intermédios, com realizacdo de ventilacio ndo invasiva
(BI-level positive airway pressure - BiPAP), continuacdo de
tratamento sintomético e administracdo de diuréticos. A
ventilagdo néo invasiva foi mantida por 36 horas tendo como
pardmetros iniciais: fragdo inspirada de oxigénio de 40%,
presséo de suporte de 12 cmH-20, PEEP 5 cmH-0.

Durante o internamento, o doente manteve-se
hemodinamicamente estavel, apirético e com recuperagio
progressiva do ponto de vista respiratério e imagioldgico
(Fig.s 2 e 3), com desmame de suporte ventilatério néo
invasivo e O2 suplementar, tendo tido alta ao quarto dia p6s-

operatorio.

DISCUSSAO

Perante o quadro clinico apresentado, foram considerados
como possiveis diagnésticos diferenciais: pneumotérax,
edema agudo do pulmaio, reagdo anafildtica ao metamizol e
EPPN.

Relativamente ao pneumotdrax, apesar de poder ocorrer em
doentes jovens, sobretudo fumadores, e de se apresentar como
um quadro de dispneia stbita, esta hip6tese diagndstica foi
descartada pela auséncia de sinais compativeis na auscultacdo
pulmonar e radiografia de térax realizada.

A presenca de crepitagdes bibasais e dispneia poderia ser
compativel com um edema agudo do pulméo de etiologia
cardiogénica. No entanto, tratava-se de um paciente com
boa capacidade fucional (> 10 METs), praticante de atividade
fisica regular e sem patologia cardfaca pré-existente

conhecida. Adicionalmente, a realizagdo do ecocardiograma

INTRANSPORTAVEL

>

Figura 2. Radiografia do térax realizada ao segundo dia de
internamento

Figura 3. Radiografia do tdérax realizada ao quarto dia de
internamento

transtordcico, que ndo apresentava alteragdes, excluiu esta
hipétese de diagnéstico.

Existe um caso descrito de uma reacdo anafildtica ao
metamizol com manifestagio pulmonar sob forma de
edema.” Pese embora a existéncia de agravamento da
sintomatologia respiratéria apds a sua administragio, a
presenca de taquipneia j& havia sido reportada anteriormente
pelo paciente, tornando a relagdo causal entre o quadro
apresen-tado e aadministragéo deste firmaco pouco provavel.
Adicionalmente, ja havia sido administrado previamente
metamizol a este doente sem qualquer manifestacdo
anafilatica.

O doente apresentava uma compleicdo fisica atlética, sendo
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este o unico fator de risco para EPPN."* De acordo com
diferentes referéncias bibliogréficas, o EPPN ocorre devido
a geracdo de uma PNI devido a esfor¢os inspiratérios
significativos contra uma OVA."*'!' No caso clinico descrito,
a EOT decorreu sem complicagdes, no entanto, na fase de
reposicionamento do doente ocorreu uma reacio ao TOT,
resolvido apds administracdo de terapéutica endovenosa e
administracdo de pressdo positiva. No entanto, é necessdrio
realcar que neste caso foi colocado um TOT aramado, que
impediria a ocorréncia kinking do TOT. Outra potencial
causa para a OVA seria a obstrugio por secre¢des no TOT,
sobretudo considerando os antecedentes tabdgicos do
doente. No entanto, ndo se verificou a presenca de secre¢oes
no interior do TOT, inclusive na extubacdo. Todavia néo
pode ser excluida a possibilidade de a administracdo de
pressdo positiva ter mobilizado alguma secregdo previamente
existente no TOT que fosse a causa da reacdo ao mesmo. A
relevancia clinica deste caso justifica-se assim pela ocorréncia
EPPN apés reagdo ao TOT na auséncia de OVA, por oposi¢do
a bibliografia existente, na qual a presenca de OVA aparece
documentada."*'*!"* A ocorréncia de reatividade da via aérea
associada a sintomatologia apresentada pelo doente, o padrao
de edema agudo do pulméo encontrado na radiografia
tordcica e a evolugdo verificada sdo argumentos a favor do
diagnoéstico de EPPN.

Como limitacdo do caso clinico descrito hd que referir a
desconecdo da monitorizacdo de profundidade anestésica
e do relaxamento neuromuscular de modo a facilitar o
reposicionamento do doente no momento em que ocorreu
a reacdo ao TOT. A presenca desta monitorizacdo nesse
momento poderia auxiliar na melhor descri¢do e eventual
pre-vencdo dos eventos decorridos.

Em suma, o EPPN é uma condigdo clinica que pode
agravar procedimentos cirurgicos considerados de baixa
morbimorbilidade e que surge principalmente em doentes
jovens. Este caso clinico real¢a a importancia da utilizagdo
adequada da monitorizagdo intra-operatéria e evitar
a ocorréncia de reatividade da via aérea na abordagem
anestésica de doentes jovens, sobretudo do sexo masculino,
sendo o momento de entubagéo e extubacdo traqueal criticos
na prevencdo da sua ocorréncia. Contrariamente aos casos
clinicos previamente descritos, este caso clinico é menos
comum no sentido de que ndo foi identificada uma OVA
declarada. O reconhecimento precoce de EPPN e a sua pre-
vencdo sdo fundamentais. Quando presente, o tratamento
deve ser instituido precocemente, permitindo a diminuicédo
da morbimortalidade que lhe est4 associada. Os doentes com
alto risco de desenvolver OVA devem ser adequadamente
identificados e mantidos em vigilancia apertada por um

anestesiologista devido a possibilidade de EPPN.1%!!
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