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“RESUMO: O edema pulmonar nao cardiogénico € uma,complicagao grave da conhammento recema
que se segue-a cirurgias cardiacas com circulagéo extracorpérea, O quadro cllmoo € de instalacao, rémda.

Caramenzand&se prlnmpalmenle por broncoespasmo. secrecao. sero- hemorraglca pelas vias aéreas e,
hipotenséo arterial. O diagnéstico diferencial com insuficiéncia venincular esquerda é rea

o pela consta:

iﬂ@ﬁb de préssées normais, ou baixas, em- territério pulmcmar e éh'Io esquerda sugerlndu-'mecamsmd de‘ At

auhént‘o stibito da’ perrneabilldade capilar.
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''Os ‘autores relatam a ‘ocorréncia desta sindrome em' 6 pacientes submetidos-a operacoes cardiacas'
com circulagao extracorpérea, tecendo consideragdes sobre ©s mecanismos-fisiopatolégicos aventados, ¢
meios' de di&gﬂésﬁco 1arapéuuca adotada, bem como 0s achados hlstapatoldgiaos dos; pacientes com ¢
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olbngg *sinfoi-ne do edema’ pulmonar nao cardio-
g‘éhico LfPNC) seglindo-sé d operacées due tili-
zam a'drculagio’ extracorporea (CEC), ‘tem sido
descrita’ oom certa fréqUéncra na literatura®*®"Mui-
tas 'Vez&s, este evento' assume carater fulminante.
dcim ‘elévada mortalidade. © mecanismo”preciso
que déséncadeia este quad!‘o de edemna pulmonar
ainda nao foi oornpletamente estabelecido. Alguns
agthes tém sido responsabilizados, como a ativa-
g&o ‘do sistema oomplemenlo pela circulagéo extra-
wrﬁérea l’eabﬁd im uno- atérglca a m*fuséo de prota-

Wiay S

IBIF -
i

F AJSEAT
mina, reacéo a leucoaglutininas e a outros compo-
nentes sanglineos's? 412, 13.18. 19,

el quadro chmoo habltual caractenzaz-se por
boncoespasmo. present;a de Secrex;éo sero-he-
morragica nas vias aéreas e htpo*tensao arterial
logo: ap6s o térmmo da cwculag:éo extracorpérea
simulando uma grave msuflc{énc:a ventncular es-
querda

O objetivo deste trabalho é. relatar a ocorrénciz
de EPNC em 6 pacientes submetidos a operagoes
cardiacas diversas, logo apds o térmmo da cnrcula-
¢ao extracorpdrea. -
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CASUISTICA

Os 6 pacientes que compdem esta casuistica
foram operados eletivamente. Os dados referentes
a sexo, idade, diagndstico clinico e antecedentes
morbidos constam da Tabela 1. Os dados refe-
rentes ao tipo de operacao realizada, tempo de
CEC, doses de heparina e protamina e utilizacao
de hemotransfusdo compéem a Tabela 2. O tempo
do aparecimento do EPNC, seguindo-se a CEC,
bem como os sinais individuais estao na Tabela
3. Os dados relativos a terapéutica empregada,
o periodo de sobrevida apés o EPNC e a evolugao
final estao na Tabela 4. Os achados histopatol6-
gicos post-mortern de 3 pacientes estao sumari-
zados na Tabela 5. Na CEC de todos os casos,
foi empregado oxigenador de bolhas, com hemodi-
luicdo total com solugao de Ringer e hipotermia
de 28°C. A técnica anestésica, em todos os casos,
consistiu na utilizagdo de benzodiazepinicos e fen-
tanil na indugéo e fentanil, 6xido nitroso e halotano
na manutencao. Todos os pacientes receberam a
infusao de protamina por via venosa, com excecao
de um caso (n° 6), que recebeu infusdo por via
arterial. Trés pacientes desenvolveram quadro
de EPNC, ap6s receberem hemotransfusao (n? 2,
4 e 6). A radiografia de térax evidenciou, em todos
0s casos, o aspecto de infiltrado difuso tipo edema
agudo pulmonar, com predominio bilateral em 5
pacientes e unilateral em 1 (caso n¢ 1). Todos os
pacientes, apds a ocorréncia do EPNC, foram moni-
torizados com catéter de Swan-Ganz 131-7F, inse-
rido por puncgao atraves da veia jugular interna e
posicionado para obter presséo de capilar pulmo-
nar durante oclusao. Determinou-se o débito car-
diaco pelo método da termodiluicéo.

TABELA 1
CASUISTICA
Pacientes | Sexo | ldade | Diagndstico | Antecedentes
1 M 53 ICO ICC
2 F 62 ICO HAS + FUMO
FIBRILAGAO
c 5 54 EM ATRIAL
ICO + EAo ICC + HAS
4 F 69 AVC
5 F 64 ICO DM
(] F 56 DLAo ICC
ICO = Insuficiéncia corondria
EM = Estenose mitral

EAo = Estenose adriica

DLAo = Dupla lesdo adrtica

ICC = Insuficiéncia cardlaca
HAS = Hipertensdo arterial

AVC = Acidente vascular cerebral
DM = Diabettes melitus

42

TABELA 2

DADOS INTRA-OPERATORIOS

: .. |Tempo/|Heparina|Protamina
Pacient: irurgia Transfuséao
entes\Cirwg8\ cec | (mg) | (mg)
1 RM 1h23' 200 200 SIM
2 RM 3h10' 180 250 Sim*
3 VM 1h45’ 150 100 SIM
AM + .
4 TVAo 2h30 375 200 SIM
9 RM 2h25' 450 150 SIM
6 TVAo | 1h37’ 240 500 SiMm *
AM = Revascularizagdo do miocdrdio
TWM = Troca valvar mitral
TVAo = Troca valvar adriica
* = Pacienles que receberam hemolransfusdo anles do
EPNC
TABELA 3
QUADRO CLINICO
Pacientes |Intervalo Sinais Clinicos
1 30° |Broncoespasmo — Hipotensao — Secre-
¢ao hemorrégica
2 15" |Broncoespasmo — Secrecdo sero-he-
morrdgica — Sangramento difuso
3 60° |Broncoespasmo — Hipotensao — Secre-
G¢ao hemorragica
4 15" |Broncoespasmo — Hipotensdao — Secre-
¢éo hemorragica
5 10" |Hipotensdo — Secrec¢ao hemorragica
6 30" |Broncoespasmo — Hipotensao — Secre-
Géo serosa — Sangramento difuso

Intervalo = Tempoentre ofinal da CEC e o inicio dos sintomas

Caso n? 1: Paciente coronariopata com infarto
inferior prévio, classe funcional Il (NYHA), subme-
tido a cirurgia de revascularizagdo do miocardio
(mamaria esquerda para artéria descendente ante-
rior, mamaria direita para ventricular anterior e pon-
te de safena para coronéria direita). O ato opera-
tério transcorreu sem intercorréncias, porém, apos
a infusdo da protamina, houve saida de secregado
hemorragica pela canula endotraqueal, broncoes-
pasmo, hiperinsuflagdo pulmonar e hipotenséo ar-
terial, constatando-se pressdo de atrio esquerdo
inferior a 12 mmHg. Administraram-se 30 mgrkg
de hidrocortisona, dobutamina e noradrenal na em
altas doses, para manter a pressao arterial média
ao redor de 60 mmHg. As tentativas de reposicao
volémica acarretaram piora da transudagao pul-
monar sem estabilizagcdo hemodinadmica. Os dados
hemodinamicos estao ilustrados no Gréafico 1. Evo-
luiu em insuficiéncia respiratéria grave com hipoxe-
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mia importante, apesar de altas frages inspira- GRAFICO 1 — EVOLUGAO HEMODINAMICA
térias de oxigénio e pressao positiva expiratéria
final (PEEP). A deterioragao hemodinamica foi pro-
gressiva e refratéria, inclusive a suporte com con-
trapulsagdo adrtica. Apresentou insuficiéncia renal
e, na tentativa de remocao de liglidos, instalou-se
didlise peritoneal. Os dados laboratoriais eviden-
ciaram complemento sérico (CH50) menor que 30
U/L (normal: 170-33 U/L) e a taxa de proteinas
totais na secregao traqueal de 3,8 mg% (albumina:
2,6 mg%), contra niveis séricos de 6,5 mg% (albu-
mina sérica: 3,7 mg%). Os dados histopatolégicos
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estao na Tabela 5. 5 10 15 20 25
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TABELA 4 ) s 3
Caso n? 2: Paciente coronariopata com infarto

TRATAMENTO E EVOLUGCAO inferior prévio, hipertensa e tabagista, submetida
a cirurgia de revascularizagdo do miocardio com

; pontes de safena para descendente anterior, mar-
Pacient Te D Ei : L -
i i Lo Kt ginal esquerda e corondria direita. Ao final da CEC,
; Cort. + drog. inotr. e | i observou-se sangramento difuso no campo cirdr-
PEEP + BIA + DP gico, reinstituindo-se a CEC para facilitar a revisao
2 Cort. + drog. inotr. Fitaao| ot da hemostasia. Na segunda saida de perfusao, ob-
PEEP £ Sk
servou-se broncoespasmo com hiperinsuflagao
3 Cort. + drog. inotr. o dbilo 3 = .
PEEP horas pulmonar e saida de secregdao sero-hemorragica
Corl. + drog. inotr. : ] pelas vias aéreas. A pressao atrial esquerda era
4 3dias | obito : . : = A3
PEEP + DP muito baixa, com hipotensao arterial simultanea.
5 C;’!:_-E; i’ﬂgEm odias | abito Apés administracao de hidrocortisona (30 mg/kg),
; dopamina, aminofilina e expansao volémica, houve
Corl. + drog. inotr. : ; : . :
6 PEEP 7dias | alta melhora parcial do quadro respiratério e hemodi-
namico. A evolugdo hemodinamica encontra-se no
Gorl. .= Midibrorioona Grafico 1. Permaneceu com assisténcia ver_utilatr?ria
PEEP = Pressio expiratdria final positiva por '48 hpras. a}p(esgqlando melhpra radloléglc_a,
BIA = Balio intradetioo gasimeétrica e c_ilmlnungao progressiva da secregao
DP ~ Dilise peritoneal sero-hemorragica pelas vias aareas, sendo extu-
CEOM = Circulagao extracorpérea com oxigenador de mem- bada.
b S
b Caso n? 3: Paciente portadora de estenose
mitral em classe funcional Ill (NYHA), submetida
atroca valvar mitral por bioprétese porcina e comis-
surotomia aédrtica. A cirurgia transcorreu sem anor-
TABELA § malidades, até que, 60 minutos apés o final da
CEC, comegou a apresentar secre¢ao sero-hemor-
ACHADOS ANATOMO-PATOLOGICOS ragica pela canula traqueal, broncoespasmo e hipo-
tenséo arterial, refrataria a infusdo de altas doses
PULMOES de dopamina e noradrenalina. Recebeu, também,
H a hidrocortisona (30 mg/kg) e reposi¢cao volémica,
Packries PZ)O Aspecto| e Edema |VaScUite|Outros mas ocorreu deterioragao répida das condigées ge-
Aoy |Veeoee Orgéos rais, até o 6bito. Ao exame anatomo-patoldgico,
- a prétese mitral e o ventriculo esquerdo foram con-
: SrR)pviaieg z o siderados normais. Os demais dados estdo na Ta-
3 1900 | réseo ++ + + 4+ + —_ bela 5
5 1100 | vinhoso ++ +++ | CIVD '

Caso n° 4: Paciente portadora de estenose
IAM = Infarto agudo do miocérdio aodrtica, evoluindo ha seis meses com episédios
CIVD = Coagulagéo intravascular disseminada de angina aos esforgos e insuficiéncia cardiaca
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classe III/IV (NYHA). Antecedentes de acidente
vascular cerebral prévio, hipertenséo arterial e epi-
sédio de edema agudo de pulméao durante cineco-
ronariografia. Submetida a comissurotomia adrtica
e revascularizacdo do miocardio com pontes de
safena para artéria circunflexa e coronaria direita.
Na tentativa de interromper a CEC, houve disten-
sé&o da parede anterior do ventriculo esquerdo, sen-
do detectada lesao critica de 6stio de tronco de
coronéria esquerda. Apos realizar-se ponte de sa-
fena para artéria descendente anterior, houve me-
Ihora da contratilidade ventricular, permitindo a sai-
da de CEC. Apés 15 minutes, surgiu quadro de
broncoespasmo, hipotensao e secrecdo hemorra-
gica pelas vias aéreas, sendo detectada baixa pres-
sdo a nivel de atrio esquerdo. Recebeu hidrocor-
tisona (50 mg/kg), anti-histaminicos, aminofilina e
drogas inotropicas. Os dados hemodinamicos es-
tdo no Grafico 1. A taxa de proteinas na secregao
traqueal era de 4,2 mg% (albumina: 2,8 mg%), en-
quanto a dosagem de proteinas séricas era de 6,7
mg% (albumina sérica: 3,4 mg%). Evoluiu com in-
suficiéncia renal, sendo instalada dialise peritoneal
no 2¢ dia de pos-operatério. Apesar das medidas
terapéuticas, evoluiu com insuficiéncias respiraté-
ria e circulatéria graves e irreversiveis, até o dbito
no 3¢ dia de pés-operatorio.

Caso n? 5: Paciente coronariopata com histéria de
angina estavel ha 18 meses, com instabilizacao
ha trés meses. Diabética em uso de insulina NPH.
Submetida a cirurgia de revascularizacao do mio-
cardio (mamaria esquerda para descendente ante-
rior e pontes de safena para corondria direita e
primeira e segunda marginais esquerdas). A saida
de CEC foi sem intercorréncias, sendo que, apds
10 minutos da infuséo de protamina, ocorreu hipo-
tensao arterial, secregao hemorragica pelas vias
aéreas e hipoxemia severa. Recebeu corticoste-
réides (30 mg/kg de hidrocortisona), anti-histami-
nicos e doses progressivas de inotrépicos (dopa-
mina e noradrenalina). Como apresentasse pres-
sao atrial esquerda baixa, recebeu expansao volé-
mica sem melhora da hipotensdo. Ainda na sala
de operagbes, apresentou parada cardiaca decor-
rente da hipoxemia importante. Como a situagéao
cardiopulmonar estivesse insustentavel, instalou-
se circulagao extracorpérea com oxigenador de
membrana. O débito cardiaco sistémico foi mantido
desta maneira, em aproximadamente quatro litros
por minuto, com melhora das condigées hemodina-
micas, porém sem regressao do edema pulmonar.
O nivel de proteinas totais de secrecéao traqueal
era de 3,6 mg% (albumina: 1,7 mg%), enguanto
a dosagem de proteinas totais do plasma era de

7,2 mg% (albumina sérica: 3,8 mg%). Desenvolveu
quadro hemorragico difuso, sobrevindo o ébito
apés 48 horas. Os dados histopatolégicos estao
na Tabela 5.

Caso n® 6: Paciente portadora de estenose
adrtica, evoluindo com insuficiéncia cardiaca classe
funcional III/IV (NYHA). Submetida a troca valvar
adrtica por bioprétese, sem intercorréncias. Cerca
de 30 minutos apés a saida de CEC e imediata-
mente apés a infusdo de protamina, ocorreu bron-
coespasmo, hiperinsuflagdo pulmonar, secregao
serosa abundante pelas vias aéreas, hipotensao
arterial e sangramento difuso no campo operatério.
Foi instituida terapéutica com corticosteréides (hi-
drocortisona 30 mg/kg), aminofilina, anti-histami-
nicos e drogas inotrépicas (dopamina e noradre-
nalina). Houve melhora imediata, embora parcial,
dos quadros respiratério e pressoérico. Os dados
hemodinamicos do pés-operatério revelaram pa-
drao hiperdinamico (vide Grafico 1), permanecendo
dependente de suporte inotrépico. Extubada apés
seis dias, teve suas condigbes circulatérias e respi-
ratérias normalizadas ao redor do 12¢ dia de pés-o-
peratério, quando teve alta.

DISCUSSAO

O edema pulmonar, fisiologicamente, pode ser
classificado em dois tipos: 1) por aumento de pres-
sao hidrostatica, ou cardiogénico; 2) por aumento
da permeabilidade, ou nao cardiogénico. Morfologi-
camente, o edema pode ser classificado como in-
tersticial ou alveolar. Na génese do edema pulmo-
nar, € necessario que a capacidade normal de dre-
nagem linfatica do pulmao seja excedida; isto ocor-
re quando as barreiras endotelial, intersticial e epitelial
sao vencidas por um dos mecanismos citados. No
edema cardiogénico, a elevagao da pressao hidros-
tatica acarreta transudacgao de liquido com baixo
teor protéico, em vista da integridade do endotélio
capilar. No edema nao cardiogénico, a principal
caracteristica é a lesao direta do endotélio capilar,
permitindo a formagao de um liglido de edema
com teor protéico semelhante ao do plasma. Even-
tualmente, ambos os mecanismos podem estar
presentes e simultaneamente, como nos casos de
microemboliza¢do pulmonar® 2% 2

Varios agentes etioldgicos tém sido responsa-
bilizados pelo surgimento de EPNC, entre os quais
a septicemia, pancreatite aguda, choque de diver-
sas etiologias, embolizagéo gordurosa, traumatis-
mo cranio-encefalico, pneumonias virais e bacteria-
nas, reacao a inumeros farmacos, afogamento, ina-
lagao de gases toxicos, hemodialise, circulagao ex-
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tracorporea, reagcao a hemotransfuséo, etc.?>. Em
relacdo aos nossos casos, 3 seriam os agentes
que poderiam estar implicados no desencadea-
mento do processo: 1) CEC; 2) reacéo a protamina;
3) reacdo a hemotransfusao.

Ha mais de duas décadas ja foi demonstrado
o EPNC seguindo-se a CEC; entretanto, o ENPC
de carater fulminante, com os relatados neste tra-
balho, tem descrigdo mais recente® '®. Sugere-se
que os possiveis mecanismos mediadores da
agressao a microcirculacao seriam a ativagao, pela
CEC, do sistema complemento, induzindo seqiies-
tragéo, com ativacdo de neutréfilos, e a ativagao
de plaquetas. Essa ativagdo bioquimica levaria &
liberagéo de radicais livres de oxigénio, enzimas
lisossomiais, tromboxane, leucotrienos, peptideos
derivados da fibrina, etc., que estariam implicados

no aumento da permeabilidade endotelial® & '7- 2"
25, 28

Em relagéo a protamina, diversos efeitos cola-
terais tém sido descritos a sua infuséo, tais como:
a) acao cardiovascular direta provocando diminui-
¢ao da resisténcia vascular periférica e do indice
cardiaco determinando hipotenséo arterial, de ma-
neira isolada, ou formando complexos com a hepa-
rina® 'S %; b) reacéo anafilatica mediada por imu-
noglobulinas (IgG e IgE), determinando reagdes
urticariformes, broncoespasmo e hipotensao arte-
rial, muitas vezes relacionadas a exposi¢cdo prévia
a insulina protamina-zinco, ou alergia a determi-
nados tipos de peixes” ' '3 '® ¢) reacao anafilac-
téide ndo mediada por anticorpos, desencadeada
pela formagédo de complexos moleculares protami-
na-heparina, ou pela prépria protamina, levando
a uma ativagdo maciga do sistema complemento,
quer da via classica, quer da via alternativa, bem
como ativacao de basdfilos e mastdcitos liberando
substancias vasoativas sem o envolvimento de
imunoglobulinas, fato corroborado pelas evidéncias
/in vitro de degranular mastdcitos pela protamina
com manifestagées que incluem colapso circula-
torio, hipertensdo pulmonar, broncoespasmo, au-
mento subito da permeabilidade endotelial, disttr-
bios da coagulagao, etc.

O terceiro mecanismo aventado como possivel
agente etiolégico do EPNC seguindo-se & CEC se-
ria a reagao as leucoaglutininas, envolvendo san-
gue do doador com granulécitos do receptor. Esta
reagdo em geral provoca febre e tremores, mas
pode progredir para edema pulmonar através da
ativagao do sistema complemento, num prazo de
30 a 120 minutos apés a hemotransfusao® '> '°,
Em animais de experimentagdo, o complemento
ativado, principalmente a fragdo C5a, pode interagir

com leucdceitos circulantes, causando leucoagluti-
nagao e sequestro destes leucécitos a nivel pulmo-
nar, desencadeando o EPNC® * #_ Virios casos
de EPNC relacionados a hemotransfusio onde se
detectaram anticorpos anti-leucocitarios ja foram
descritos, sendo que o anticorpo responsabilizado
estd, em geral, no sangue do doador, embora ja
tenha sido relatada a sua ocorréncia no plasma
do receptor® 2 '8,

Fig. 1 — Necrose da parede arterial, bem como edema e hemorragia
intra-alveclares (HE x 540).

GRAFICO 2 — EVOLUCAO RESPIRATORIA
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Embora os trés mecanismos acima citados
possam estar envolvidos na génese do EPNC ocor-
rido nos pacientes desta casuistica, torna-se dificil
identificar um fator causal Unico, sendo mais l6gico
aceitarmos uma etiologia multifatorial para esta sin-
drome. Devido a isto, o diagndstico preciso e preco-
ce ainda na sala de operagoes é fundamental, sur-
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gindo a medida da pressao no atrio esquerdo, ou
no territério vascular pulmonar, como o primeiro
critério diferenciador entre os dois tipos de edema
pulmonar. Exames laboratoriais, como dosagem de
complemento, dosagem do teor protéico na secre-
¢éo traqueal, determinagao do titulo de leucoaglu-
tininas, etc., podem ser importantes, como verifica-
mos nos casos 1, 4 e 5.

A sindrome, uma vez instalada, mostrou-se
de alta morbidade em nossa casuistica, em concor-
déncia com a literatura. Mesmo instituindo-se uma
terapéutica precoce, baseada em suporte cardio-
respiratorio com drogas vaso-ativas, oxigenador de
membrana, correcao volémica e drogas anti-infla-

matérias e anti-histaminicas, a lesdo da microcir-
culagao pode ter atingido um ponto irreversivel,
conforme os nossos achados histopatolégicos (Ta-
bela 5) chegando, inclusive, a vasculite necro-he-
morragica difusa (Figura 1).

O acompanhamento do perfil hemodinamico
e respiratorio dos nossos casos mostrou ser Util
na avaliagao da terapéutica, bem como ter um valor
prognostico, conforme mostram os Graficos 1 e
2.

Concluimos que, pela multiplicidade dos fato-
res envolvidos, maiores estudos sdo necessarios,
principalmente no que se refere aos mecanismos
desencadeantes do processo.
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ABSTRACT: Non-cardiogenic pulmonary edema is a recently described serious complication which
follows heart surgery under cardiopulmonary bypass. The onset of symptoms is rapid, with bronchospasm,
sero-hemorrhagic secretion through the airways, and arterial hypotension. Differential diagnosis with left
ventricular failure is obtained from the normal or low pressures in the pulmonary circulation. This points
out to an increased vascular permeability as the main ethiological agent. The authors report the occurrence
of this syndrome in six patients submitted to heart operations under cardiopulmonary bypass and discuss
physiopathology, diagnosis, therapy and histopathological findings in patients with lethal evolution.
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Discussao

DR. PAULO ROBERTO EVORA
Sdo Paulo, SP.

A ocorréncia do edema agudo pulmonar nao-
cardiogénico (EAPNC) é totalmente imprevisivel e
freqiientemente fatal. Trata-se de uma entidade
que tem sido objeto de extensivas publicagbes,
nesta primeira metade da década de 80. A sua
descrigao é classica com todos os comemorativos
apresentados pelos 5 pacientes descritos pelo Dr.
Auler Jr. A fisiopatologia desta sindrome ainda nao
é clara, incluindo os elementos citados no trabalho.
Em excelente revisao de HORROW (ANESTH.
ANALG., 64:348, 1985) sobre a protamina, existe
uma classificacéao sobre os seus efeitos adversos.
Os casos apresentados, se tiveram a participacéao
provavel da protamina, enquadrar-se-iam no tipo
II-C: resposta anafilactéide tardia com edema pul-
monar nao-cardiogénico. A conduta, nestes casos,
consiste em: oxigénio, liglidos, adrenalina, corticoi-
des, anti-histaminicos e ventilagdo com presséo po-
sitiva intermitente. Pela severidade de insuficiéncia
respiratéria, pode-se até necessitar de circulagao
extracorpérea com oxigenador de membrana, re-
curso utilizado em um dos pacientes documentados
no trabalho. Em nosso Servigo, tivemos um caso
de uma paciente do sexo feminino, 54 anos, subme-
tida a revascularizagao do miocardio e que desen-
volveu uma complicagéo enquadrada no tipo lll de
HORROW: ocorreu grave edema, até com caracte-
ristica de hemorragia pulmonar, imediatamente
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apds a injegao endovenosa direita de 100 mg de
sulfato de protamina. Concomitantemente, o ventri-
culo direito distendeu-se, a PA média caiu de 70
para 20 mmHg, a PVC aumentou para 28 cm H,0O
e a PAE caiu de 10 para 3 cm H,0. O quadro
hemodinamico foi revertido pela administragao len-
ta de adrenalina por via endovenosa e 30 mg/kg
de metilprednisolona, que n&o havia sido usada
no prime da circulagdao extracorpérea. Ainda em
relagdo a protamina, deve-se ressaltar que a expo-
sigdo prévia nao é obrigatéria, porém, a investi-
gacgéo de alergia a peixe e o uso de insulinas con-
tendo protamina (NPH, PZIl) devem ser investiga-
dos. Além destes fatos, ha mencéo, na literatura,
de que a inje¢ao arterial ndo previne as reagoes
adversas a protamina, sendo este também um as-
sunto controverso. As outras causas também séo
discutiveis. As conseqléncias da transfuséo de
sangue e componentes sao possiveis, porém a fre-
qléncia de sua utilizagdo em circulagdo extracor-
poérea é muito maior do que o aparecimento do
EAPNC. A mediagéo do sistema de complemento
também é controversa, existindo trabalhos, na lite-
ratura, mostrando consumo de C3 e C4 pela CEC

“in vivo", sem demonstrar a sua ativagéo pela car-
dioplegia, ou pela protamina. Finalmente, deve-se
enfatizar que o mérito do trabalho do Dr. Auler Jr.
consiste, por meio de uma notavel documentagao
dos casos, em chamar a atengéo para o problema,
que é atual e que esperamos seja solucionado o
mais breve possivel. Acreditamos que a sua ocor-
réncia ndo deva ser tao rara e que nNovos casos
surgirao, a partir do ponto em que todos os Servigos
de cirurgia cardiaca passem a preocupar-se com
o problema. Oportunamente, volta-se a velha polé-
mica: usar, ou nao, os corticosterdides em circula-
¢ao extracorpérea como medida preventiva.

DR. AULER JUNIOR
(Encerrando)

O edema pulmonar decorre de um acumulo
anormal da agua extravascular pulmonar, resultan-
te de aumento da pressao hidrostatica ou aumento
da permeabilidade da microcirculagéo. No presente
trabalho, o ultimo fator foi a causa desencadeante
desta grave complicagao, que requer reconheci-
mento rapido e decisivo para a evolugao.



