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Dispneia aguda durante o periodo de
recuperacao de anestesia geral: nao
negligenciar edema pulmonar por pressao
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AO EDITOR,

O edema pulmonar por pressdo negativa (EPPN) é um
tipo de edema ndo cardiogénico que pode ocorrer apds
um aumento abrupto da pressao negativa no espago
pleural devido a contracdo dos musculos inspiratérios na
tentativa de superar uma obstrugdo aguda nas vias aéreas
superiores. O EPPN é uma complicacdo potencialmente
grave durante o periodo de recuperacdo de anestesia
geral, ocorrendo em até 0,1% dos pacientes submetidos
a intubacdo orotraqueal, sendo também responsavel
por 5-10% de todos os episddios de obstrucdo das vias
aéreas superiores.(1:2

Durante a pratica anestésica, o EPPN é mais comum
em homens jovens e saudaveis, que possuem maior
massa muscular e, portanto, geram maiores variagoes
na pressao negativa intrapleural.® Embora o EPPN
geralmente se desenvolva logo apds a extubagdo, esse
fendmeno pode eventualmente ocorrer apds algumas
horas. Os principais sintomas sdo dispneia e tosse com
secrec¢do serossanguinolenta espumosa. Ao exame fisico,
podem estar presentes taquicardia, roncos, estertores e
estridor. Nas formas mais graves podem ser observadas
bradicardia, respiracdo paradoxal e cianose.(*>

Relatamos o caso de um homem de 26 anos, sem
comorbidades prévias, submetido a ureterorrenoscopia
flexivel bilateral eletiva e litotripsia com insercdo de
cateter duplo J para tratamento de calculos renal direito
e ureteral esquerdo. O procedimento foi realizado sob
anestesia geral balanceada com uso de mascara laringea
(ML). SpO, e pressdo arterial antes da indugdo anestésica
eram 99% e 130/80 mmHg, respectivamente. Nado
houve sinais de aspiragdo de contetdo gastrico durante
o procedimento. O balango hidrico permaneceu préximo
de zero, e ndo foram observadas mudangas significativas
da pressdo arterial. O paciente evoluiu com episodio
agudo de desconforto respiratorio (taquidispneia, tosse e
expectoragdo espumosa e sanguinolenta; SpO, caiu para
86%) na sala de recuperagdo ao acordar da anestesia
geral 15 min apos a retirada da ML. A ausculta pulmonar
apresentava estertores crepitantes predominantemente
na base do hemitdrax direito. Ndo havia estridor naquele
momento. A gasometria arterial revelou pressao parcial
de oxigénio de 41 mmHg e saturagao de oxigénio arterial
de 74% em ar ambiente. A suplementacgdo de oxigénio
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foi iniciada com mascara ndo reinalante com fluxo de
5 L/min.

Radiografia de torax a beira do leito foi realizada e
mostrou opacidades sutis mal definidas mais evidentes no
campo pulmonar inferior direito (Figura 1A). O paciente foi
submetido a ventilagdo assistida com CPAP a 10 cmH,0
e oxigénio a 100%. Apds 30 min, houve melhora da
SpO, (98%), com redugdo do desconforto respiratorio.
Intubagdo foi descartada devido a melhora clinica do
paciente. Em seguida, o paciente foi submetido a angio-TC
pulmonar, que foi negativa para embolia pulmonar e
evidenciou varias pequenas opacidades consolidativas,
as vezes coalescentes, associadas a opacidades em vidro
fosco, afetando todos os lobos em ambos os pulmdes,
predominantemente em regides peribroncovasculares
e mais extensas nos lobos inferiores (Figura 1B-1D).
Os exames laboratoriais revelaram leucécitos = 9.600
células/uL, hemoglobina = 13,5 g/dL e contagem de
plaquetas normal. Eletrélitos séricos, fungdo renal,
ecocardiograma e eletrocardiograma eram normais.
O paciente foi encaminhado a UTI, e CPAP foi mantida
em sessOes de 60 min a cada 8 h, com desmame da
oxigenoterapia apds 24 h. Recebeu alta apds dois dias
com resolugdo completa dos sintomas e das alteragdes
radioldgicas.

Em resumo, o cenario clinico foi um episddio agudo de
desconforto respiratorio em um paciente jovem do sexo
masculino durante o periodo de recuperagdo de anestesia
geral com uso de ML. Os principais diagndsticos diferenciais,
incluindo embolia pulmonar e edema cardiogénico, foram
descartados. Devido ao curso clinico de rapida resolucéo
do edema pulmonar, combinado com um fator causal claro
e exclusdo de diagnosticos diferenciais, concluiu-se que o
mecanismo de pressao negativa apds um laringoespasmo
transitorio foi o responsavel pelo quadro clinico. Assim,
o diagndstico presuntivo foi EPPN, uma forma de edema
pulmonar ndo cardiogénico.

NPPE é subdividido em dois tipos. O tipo 1 esta
relacionado ao esforco inspiratorio vigoroso em caso de
obstrucdo aguda das vias aéreas, como laringoespasmo
pos-extubagdo ou epiglotite, e o tipo 2 ocorre apos o
alivio da obstrugdo parcial cronica das vias aéreas, como
apos adenoidectomia.®® O caso apresentado aqui foi
NPPE tipo 1.
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Figura 1. Em A, radiografia de térax em incidéncia anteroposterior (a beira do leito) demonstrou opacidades sutis e
mal definidas, mais evidentes no campo pulmonar inferior direito. Em B, C e D, imagens de angio-TC pulmonar (janela
pulmonar) nos planos axial (B e C) e coronal (D) revelando varias pequenas opacidades consolidativas, por vezes
coalescentes, associadas a opacidades em vidro fosco afetando todos os lobos em ambos os pulmdes, predominantemente
nas regides peribroncovasculares, mais extensas nos lobos inferiores. Esses achados sdo compativeis com edema pulmonar
(neste caso, edema pulmonar por pressdo negativa). Vale ressaltar que o exame foi negativo para embolia pulmonar.

O EPPN tipo 1 ocorre mais comumente em pacientes
jovens durante o periodo de recuperacéo de anestesia
geral com intubag&o orotraqueal. No entanto, com a
curva de adogdo acelerada da ML na prética clinica, varios
casos de EPPN com uso de ML tém sido relatados.(®®

A patogénese da EPPN tipo 1 é multifatorial. O esforgo
inspiratorio para superar a obstrugdo gera um aumento
da pressao negativa intrapleural. O “efeito sifao” dentro
da caixa toracica aumenta o retorno venoso para as
camaras cardiacas direitas, o que produz um aumento
da pressdo hidrostatica nos capilares pulmonares e
faz com que o fluido saia dos vasos para o espago
intersticial e alveolar causando edema, desequilibrio
entre ventilagdo e perfusdo e, consequentemente,
hipoxemia. Pode desencadear vasoconstrigdo pulmonar
hipéxica e aumentar a resisténcia vascular pulmonar.
Ao aumentar o volume do ventriculo direito, o septo
interventricular pode se deslocar para a esquerda,
com reducdo da complacéncia diastdlica do ventriculo
esquerdo. O aumento da pds-carga cardiaca e a hipoxia
miocardica levam a diminuicdo da funcdo ventricular
esquerda, com aumento da pressao venosa pulmonar.
Hipercapnia, acidose, resposta hiperadrenérgica e perda
da integridade capilar podem ser fatores contribuintes
na fisiopatologia. (-3¢

O NPPE tem inicio rapido, geralmente em minutos, e
uma resolugdo relativamente rapida. Se reconhecido
e tratado precocemente, o EPPN costuma ser uma
condicdo autolimitada e, portanto, reversivel, com
melhora clinica e radioldgica relevante, frequentemente
em 12-48 h. O diagnodstico de EPPN pode ser feito

com base na presenca de uma situagdo precipitante
e sintomas compativeis. Radiografia de térax e/ou
achados de TC de edema pulmonar corroboram o
diagnostico. (1468

0 manejo do EPPN é principalmente de suporte e inclui
seu reconhecimento precoce seguido de desobstrugdo
das vias aéreas superiores, oxigenoterapia suplementar
e uso de ventilagdo ndo invasiva (incluindo CPAP). Em
casos extremos, pode ser necessaria a (re)intubagdo
com um determinado nivel de PEEP. O relaxamento
muscular com baixas doses de succinilcolina pode
aliviar o laringoespasmo.(*-¢® O papel de esteroides e
diuréticos ainda é controverso e ndo ha recomendacdo
clara quanto ao seu uso.”

Em conclusdo, os profissionais médicos devem
estar cientes quanto ao EPPN, e uma compreensao
correta dos mecanismos fisiopatoldgicos por tras dessa
condicdo é essencial para seu diagndstico precoce e
manejo adequado.
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