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Resumo

Paciente admitida com quadro de engasgo seguido de dispnéia, cianose e perda de consciéncia, recuperada

ap0s aspiracdo de vias aéreas. Evoluiu com agravamento do quadro clinico até inicio de tratamento de su-
porte, quando apresentou rapido restabelecimento. Radiografia de térax do dia da internacdo demonstrou
infiltrado difuso bilateral e & tomografia observou-se imagem em vidro fosco difuso. Objetiva-se demonstrar
alterac6es tomograficas nesta sindrome.
Unitermos: Sindrome de Mendelson; Radiografia de térax; Tomografia computadorizada.

Abstract

Mendelson syndrome: a case report.

A choking patient was admitted with dyspnea, cyanosis, and loss of consciousness, which initially improved
after suction of the airways. The patient presented worsening of the clinical parameters until the introduc-
tion of supportive treatment, after which she rapidly recovered. Chest x-ray taken on day of hospitalization
showed bilateral diffuse alveolar filling pattern, and computed tomography showed ground glass areas. The
aim of this paper is to show the radiological features of this syndrome.
Key words: Mendelson syndrome; Chest x-ray; Computed tomography.

INTRODUCAO

O termo pneumonite quimica se refere
alesdo pulmonar aguda causada por aspi-
racdo de substancias toxicas as vias aéreas
inferiores. A pneumonite associada a aspi-
racdo de &cido géstrico é conhecida como
sindrome de Mendel son. Estasindromefoi
primeiramente descritapor Mendelson, em
1946, como uma doenca letal devido aas-
piracdo géstrica durante a anestesia geral
de uma cesariana de emergéncia®.

RELATO DO CASO

Paciente T.M.S., sexo feminino, 36
anos de idade, admitida no Hospital de
Pronto-Socorro Jodo XXI1I, com histéria
de engasgo seguido de dispnéia rapida-
mente progressiva, cianose e perda de
consciéncia. Recuperou rapidamente o
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estado de consciéncia apds aspiracdo de
vias aéreas, sendo verificada a eliminagdo
de corpo estranho (restos alimentares)
ap6s crise detosse. Ao examefisico, apre-
sentava dispnéia, sons respiratérios redu-
zidos associados a roncos e crepitaces
difusas. Foi realizada radiografia de torax
no dia dainternacdo (Figura 1A) einicia-
do tratamento suportivo com O, suple-
mentar e micronebulizac&o. A radiografia
realizada no dia seguinte mostrou piora
radiol6gica, com exacerbacdo das altera-
¢Oes (Figura 1B). Foi realizada tomogra-
fia computadorizada (Figura 2).

A paciente evoluiu com melhora pro-
gressiva da dispnéia e da hipoxemia, utili-
zando-se tratamento suportivo. Foram rea-
lizadas espirometria e nova radiografia de
torax, sem alteragdes significativas cercade
um més apos a data da admissao.

DISCUSSAO

O principal mecanismo fisiopatol égico
envolvido na sindrome de Mendelson é a
lesdo pulmonar aguda por &cido e particu-
las de material géstrico, sem processo in-
feccioso concomitante. A magnitude do
acometimento é diretamente relacionada
a0 pH e a0 volume do contelido aspirado.
Acredita-se que sgjam necessarios pH me-
nor que 2,5 e quantidade maior que 0,3 ml/
kg (2025 ml em adultos)®™. A agressio
pulmonar é bifésica: primeiro pico (umaa

duas horas apds aspiragéo), resultado do
efeito caustico direto nainterface alvéolo-
capilar. Posteriormente, ocorre 0 segundo
pico (quatro a seis horas), associado a in-
filtrado de neutréfilos no alvéolo e inters-
ticio pulmonar, com achados histol égicos
caracteristicos deinflamagdo aguda. Em 48
horas pode haver a formagdo de membra-
na hialina. Estudos bacteriol 6gicos mos-
tram material inicialmente estéril, mas po-
dendo haver a possibilidade de infeccéo
bacteriana subseqgiiente®.

O principal fator predisponente para a
aspiracdo é a depresséo do nivel de cons-
ciéncia. A doenca pode acometer qual quer
idade, sendo mais comum em pacientes
jovens®. O quadro clinico varia desde pa-
ciente assintomético até quadro de disp-
néia grave com inicio abruptot”). O diag-
nostico é presuntivo e baseado em achados
clinicos e no curso da doenga. S0 comuns
tosse ndo produtiva, dispnéia, taquipnéia,
broncoespasmo, crepitagdes difusas, ede-
mapulmonar, hipoxemia, hipotensdo ecia-
nose ap6s duas a cinco horas da aspira-
¢a0®. A principal abordagem terapéutica
€ 0 suporte ventilatério, com o uso de O,
suplementar, medidas de manutencéo de
vias aéreas, e nos casos mais graves medi-
das usuais para o tratamento dainsuficién-
cia respiratoria agudal”®.

O curso é variado, sendo influenciado
pelas condicdes clinicas da populagéo es-
tudada. Em um estudo retrospectivo foram
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Figura 1. (A) Radiografia de torax demonstrando infiltrado intersticial de padrao nodular confluente, predominando em tergos médios e bases. (B) Radiografia de
controle, em que se observa aumento do infiltrado intersticial e tendéncia de confluéncia das opacidades nodulares.

Figura 2. Tomografia computadorizada de térax revelando imagens de vidro fosco e nédulos centrolobulares de contornos indefinidos bilateralmente, sobretudo
em segmentos basais posteriores.

observados: até 12% dos pacientes apre-
sentam curso fulminante e ébito logo apds
aaspiragdo, presumidamente devido asin-
drome do desconforto respiratério agudo;
cercade 62% evoluem com répidamelhora
clinica e radiol 6gica; 26% apresentam ini-
cialmente uma melhora, podendo poste-
riormente desenvolver novosinfiltradosno
raio-x (provavelmente devido a infecgéo
bacteriana secundéria sobreposta) 1012,
O acompanhamento dos pacientes que
sobrevivem ao quadro de aspiragdo grave
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revelatanto casos de curacompl etaquanto
evoluggo para fibrose pulmonar(”.
AsalteracBesradiol 6gicas aparecem em
poucas horas, apresentando-se como infil-
trado peri-hilar bilateral, consolidagfes
alveolares, infiltrados multifocaisirregula-
res e consolidagdes lobares e segmenta-
res'®. Devido & instalacso stbita do qua-
dro, do pronto diagnéstico clinico (a par-
tir da histéria de perda de consciéncia se-
guida de aspiracéo) e damelhora apésini-
ciado tratamento correto, o estudo radio-

|6gico por tomografiacomputadorizadado
térax é raramente executado™. Este caso,
portanto, apresenta tais alteragdes tomo-
gréficas como uma contribui¢éo para o
reconhecimento dos inimeros diagndsti-
cosdiferenciaisem pacientesadmitidosem
servigos de pronto atendimento com qua-
dro de insuficiéncia respiratéria aguda.
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