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RELATO DE CASO

Edema Pulmonar por Pressao Negativa apds Extubacao
Traqueal. Relato de Caso*

Negative Pressure Pulmonary Edema after Tracheal Extubation. Case Report

Fabiano Timbd Barbosa’, Luciano Timbd Barbosa? Jadielson Higino de Almeida®,
Kleyner Ledo Gomes da Silva*, Roberta Ribeiro Marques Branddo?, Leyna Leite Santos”.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O edema pulmonar
por pressdo negativa apds obstrucdo de via aérea é
atualmente uma entidade bem descrita, porém pouco
diagnosticada e com poucos casos relatados. O objeti-
vo deste artigo foi relatar um caso de edema pulmonar
por pressao negativa (EPPN) apds extubacao traqueal
com sucesso terapéutico, apos uso de ventilagdo me-
canica nao-invasiva com pressao positiva.

RELATO DO CASO: Paciente do sexo feminino, 22
anos, foi submetida a colecistectomia aberta. Os exa-
mes pré-operatérios encontravam-se sem alteracoes.
Imediatamente apos extubacgéo a paciente apresentou
dispnéia subita e crepitagcdes pulmonares. Foi iniciado
tratamento para edema agudo de pulmao com oxige-
noterapia sob mascara de Venturi, elevacao do torax e
diurético. A paciente foi encaminhada a UTI devido a
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falha no tratamento. Ao chegar a UTI foi iniciada ven-
tilagdo mecénica néo-invasiva (VMNI) com presséo de
suporte (15 cmH,0) e pressdo expiratoria final positi-
va (5 cmH,0) com resolugdo dos sintomas. A paciente
foi mantida em observacao por mais 24 horas depois
do evento com boas condicdes e recebeu alta para o
quarto sem sintomas.

CONCLUSOES: O EPPN é uma entidade de dificil
diagnostico e devera ser observada sempre que os
pacientes evoluem com sinais e sintomas de insufici-
éncia respiratoéria pos-extubacao. Esta paciente se be-
neficiou de VMNI, mas caso haja falha terapéutica, a
intubacao traqueal e o suporte ventilatério mecanico
invasivo deverdo ser instituidos para melhor oxigena-
¢do dos pacientes.

Unitermos: Edema pulmonar por pressdao negativa,
ventilagdo mecanica ndo-invasiva com pressdo posi-
tiva

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Negative pres-
sure pulmonary edema after acute upper airway obs-
truction is a well-described event, thought infrequently
diagnosed and reported. This report aimed at presen-
ting a case of postextubation negative pressure pul-
monary edema refractory to use of diuretics and with
successful therapeutic after using positive pressure
noninvasive mechanic ventilation.

CASE REPORT: A 22-year-old-woman underwent an
operation to opened colecistectomy. The preoperative
exams were abnormality us. Immediately after the ex-
tubation the patient presented with dyspnea and lungs
stertors. The treatment for the acute pulmonary ede-
ma started with oxygen therapy under Venturi mask,
lifting up chest and diuretic. The patient was transfer-
red to Intensive Care Unit due to the lack of success
with the treatment. A noninvasive ventilation (NIV) was
started with support pressure of 15 cmH,O and PEEP
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of 5 cmH,0O with resolution of symptoms. The patient
was maintained under observation for 24 hours after
the event with good conditions and received discharge
to room without symptoms.

CONCLUSIONS: Negative pressure pulmonary ede-
ma (NPPE) is a difficult diagnosed event and it must be
always considered when patient develop with symp-
toms and signals of respiratory insufficiency postextu-
bation. In our case was possible to treat with positive
pressure non-invasive mechanical ventilation, but in
case of the NIV failure the tracheal intubation and the
invasive mechanical ventilatory support be initiated to
improve the oxygen levels of the patient.

Key Words: Negati ve pressure pulmonary edema, po-
sitive pressure noninvasive mechanical ventilation.

INTRODUCAO

O edema pulmonar por pressao negativa pos-obstru-
¢ao de via aérea € atualmente uma entidade bem des-
crita, pouco diagnosticada e com poucos casos pu-
blicados™2. A fisiopatologia se inicia pelo fechamento
da glote durante inspiracédo profunda, gerando pressao
subatmosférica intratoracica. Essa pressdo negativa
altera as pressdes pulmonares, permitindo transu-
dacédo de liquido para o alvéolo®. Pouco mais de 100
casos estdo relatados na literatura internacional sob
varios termos, tais como edema pulmonar pds-obstru-
tivo, edema pulmonar por pressdo negativa e edema
pulmonar provocado por laringoespasmo’=2.

O objetivo deste artigo foi relatar um caso de edema
pulmonar por pressdo negativa (EPPN) apds extuba-
¢do com sucesso terapéutico, apds o uso de ventila-
¢ao0 mecanica nao-invasiva com pressao positiva.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 22 anos, deu entrada no
centro cirurgico da Clinica Santa Juliana pararealizacao
de colecistectomia aberta. Os exames pré-operatorios,
eletrocardiograma, radiografia de térax, sumario de uri-
na e hemograma, encontravam-se sem alteragdes. A
paciente ndo possuia antecedentes de doencas sis-
témicas e ndo estava em uso de medicagdes domi-
ciliares. Imediatamente apds a extubacao a paciente
apresentou dispnéia subita e crepitacdes pulmonares.
Foi iniciado tratamento para edema agudo de pulmao
com oxigenoterapia sob mascara de Venturi, elevacéo
do térax e furosemida (60 mg) por via venosa. Apos a
paciente apresentar 2500 mL de diurese e ainda sem
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melhora do quadro pulmonar foi encaminhada a unida-
de de terapia intensiva (UTI).

Ao chegar a UTI a paciente apresentava-se com pres-
sao arterial (PA) de 90/60 mmHg, dispnéia intensa,
freqliéncia cardiaca de 110 bpm, estertores crepitan-
tes nos dois tercos inferiores de ambos os pulmdes e
com consciéncia preservada. Foram iniciados venti-
lagdo mecénica ndo-invasiva (VMNI) com presséo de
suporte (15 cmH,0) e pressdo expiratoria final posi-
tiva (5 cmH,0) e administrados 1500 mL de solugédo
de Ringer com lactato em uma hora. Apds o término
da primeira hora de tratamento a paciente apresen-
tou melhora do padrdo de desconforto respiratorio,
mas ainda mantinha a PA de 90/60 mmHg. A VMNI foi
mantida por mais uma hora acompanhada da admi-
nistracdo de 2000 mL de solucdo Ringer com lactato
havendo o desaparecimento do quadro de desconfor-
to ventilatério e a recuperacédo dos niveis tensionais
(PA de 125/80 mmHg).

A paciente foi mantida em observacgao por mais 24 ho-
ras recebendo alta para o quarto sem sintomas.

DISCUSSAO

O EPPN é uma entidade clinica que pode ocorrer apos
obstrucdo aguda da via aérea ou até na fase de seu ali-
vio3. A sua incidéncia é de 0,5 a 1/1000 anestesias'?*,
sendo mais comum em homens jovens e saudaveis,
pois estes sdo mais capazes de criar grandes diferen-
cas de pressdo negativa'#.

O laringoespasmo é definido como a oclusdo da glote
secundario a contracdo dos musculos constritores la-
ringeos em resposta a estimulos mecénicos ou quimi-
cos ou extrinsecamente a estimulos dolorosos'#. Este
reflexo protetor € mediado pelo nervo vago e ocorre na
maioria das vezes na emergéncia de uma anestesia e
geralmente no periodo peri-extubagéo’#, quer seja com
tubo traquel ou com mascara laringea'®. Este evento
pode gerar niveis de pressdo negativa intrapleural e
provocar edema pulmonar’.

A grande maioria dos adultos que desenvolve edema
pulmonar tem como fator desencadeante o laringoes-
pasmo, cujo diagndstico é baseado na clinica que se
manifesta através da dificuldade ventilatéria seguida
por estridor inspiratério®. O EPPN pode ser desenca-
deado por causas agudas representadas por aspira-
¢ao de corpo estranho, broncoespasmo, obstrucédo do
tubo traqueal, laringoespasmo, difteria, epiglotite e es-
trangulamento. Entre as causas cronicas estao apnéia
do sono, tumores e acromegalia®®’.
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A fisiopatologia do EPPN é multifatorial-®. Inicia com
inspiracao forgcada contra a glote fechada, manobra de
Mdler, que gera pressao subatmosférica entre -50 a -
100 mmHg'®® que é transmitida para o intersticio pul-
monar, aumentando o retorno venoso para o lado direi-
to do coragéo, produzindo aumento de presséo hidros-
tatica capilar pulmonar?, seguido pela transudagéo de
liquido para o alvéolo, causando edema pulmonar®®.
Essa mesma pressao negativa intratoracica durante a
sistole ventricular esquerda aumenta a pds-carga, re-
sultando em elevagéo do volume diastdlico final, dimi-
nuicdo do volume sistdlico e da fragéo de ejecdo desse
ventriculo, com conseqiiente aumento da pressio vas-
cular pulmonar®8, O elevado retorno venoso causara
deslocamento do septo ventricular para a esquerda
reduzindo a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
(VE) e elevando ainda mais a pressdao microvascular
pulmonar®4. Embora a pressdo negativa intrapleural
seja o evento patoldgico primario na génese do edema
pulmonar, outros eventos como hipdxia, hipercapnia,
acidose e estado hiperadrenérgico contribuem para o
seu desenvolvimento'*. A hipoxemia altera a integri-
dade capilar e precipita a ativacdo adrenérgica'* cau-
sando vasoconstricdo periférica e desvio da circulagéo
sistémica para a pulmonar®®. Essa hipoxemia, se per-
sistir, assim como hipercapnia, leva a vasoconstricao
da artéria pulmonar elevando a pos-carga do ventri-
culo direito contribuindo para a insuficiéncia ventricu-
lar e transudacao pulmonar®. Além disso, hipoxemia
e acidose s&o conhecidas por sua acdo depressora
miocardica que contribui para a formagdo do edema
pulmonar4,

Clinicamente ocorre estridor inspiratério, taquipnéia,
hipdxia, hipercapnia, taquicardia, diminuicdo do volu-
me de ar corrente, respiragcdo paradoxal ou padrbes
ventilatorios incordenados®. O edema pulmonar se
apresenta com roncos e estertores bolhosos a auscul-
ta, dispnéia, cianose e secregéo résea aerada na oro-
faringe'?.

O diagnéstico diferencial inclui aspiragao de con-
teldo gastrico, insuficiéncia cardiaca, sindrome da
angustia respiratéria do adulto (SARA), sobrecarga
hidrica e anafilaxia'?%°. Neste caso ndo houve re-
gurgitacado de conteudo gastrico, pois a paciente foi
submetida a cirurgia eletiva e ndo possuia fatores
de risco para estdbmago cheio, além da evolugao do
caso ndo mostrar indicios de pneumonite aspirativa
durante a internagcdo hospitalar. Nao houve sobre-
carga hidrica e nem sinais de edema cardiogénico
uma vez que a paciente era jovem e nao apresentava
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sinais ou sintomas que levassem a se suspeitar de
doenca cardiovascular, além de exames complemen-
tares pré-operatoérios estarem normais. A SARA cau-
saria hipoxia mesmo com suporte ventilatério, além
de cursar insidiosamente sendo incompativel com
este caso. A anafilaxia apresentar-se-ia com eritema,
choque, edema tissular ou outro sinal de liberagéo
histaminica, nenhum destes achados foram verifica-
dos no momento imediato apds a extubagao.

A propedéutica complementar para o diagnéstico de
EPPN ¢é a radiografia simples do térax'31%", Ela pode
mostrar edema intersticial ou peribrénquico, provavel-
mente bilateral, mas centralizado com pediculo pul-
monar alargado e area cardiaca normal’3'°. Apés a re-
gressao do EAP, o padréao radiolégico pode levar de 12
a 24 horas para voltar a condicao anterior''. Achados
broncoscépicos com difusos pontos hemorragicos na
traquéia e nos brénquios, com persistente sangramen-
to das lesOes, diagnosticam edema pulmonar'®2, O
padrdo gasométrico depende do estagio evolutivo em
que se apresenta o edema pulmonar®''. Nos casos de
instalacao progressiva, encontra-se hipoxemia com hi-
pocapnia, devido ao aumento da freqiiéncia respirato-
ria, e com a evolugdo do quadro ha acentuacéo dessa
hipoxemia com elevagao progressiva dos niveis de gas
carbonico''. Em estagios avancados pode-se verificar
acidose mista, mas gradativamente voltam ao normal
em um prazo de 24 horas®®.

O tratamento é com manutencdo da permeabilidade
de via aérea e oxigenagao, sendo a monitorizagéo in-
vasiva desnecessaria apos o diagnostico®®, mas se o
manuseio ndo for adequado ha risco de seqlielas e
morte®®. Willms e col.®'® demonstraram que o periodo
de laténcia pode variar de segundos a seis horas pos-
extubacdo e nem todos os pacientes precisam de ven-
tilagdo mecanica com o uso da PEEP. A necessidade
de intubagéo tende a diminuir a medida que a doenca
€ mais rapidamente conhecida?®; entretanto, ndo esta
indicado ventilar sob mascara pacientes com obstru-
¢ao durante tempo prolongado®®°.

Estd contra-indicado tratamento com diuréticos ou
restricdo hidrica, pois, esses pacientes tendem a ficar
hipovolémicos com a transudacgao de liquido para os
pulmdes'*°. Neste caso, antes da paciente chegar a
UTI e quando ainda n&o havia sido feito o diagnosti-
co de EPPN, foi administrada furosemida levando-a ao
estado de hipovolemia que somente foi revertido apoés
administracdo de 3500 mL de solu¢&o Ringer com lac-
tato. O tratamento com corticéides é controverso, mas
parece nao ser efetivo’34.
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Na maioria dos casos, o tratamento é baseado em
ventilagdo com PEEP (pressédo positiva ao final da ex-
piracdo) ou CPAP (pressédo positiva continua de vias
aéreas), com ou sem intubagédo, ndo sendo nenhum
outro tratamento medicamentoso indicado®'. O su-
porte ventilatério ndo-invasivo através de mascara fa-
cial bem adaptada ou nasal foi utilizado recentemente
como suporte ventilatério primario para pacientes com
insuficiéncia respiratéria iminente e sdo mais freqtien-
temente associados a ventilagdo com pressao de su-
porte (PSV) ou a ventilacdo das vias respiratorias com
pressdo positiva em dois niveis'™. O grande numero de
séries de casos, ensaios clinicos aleatérios, metana-
lises ou revisdes sistematicas, assim como conferén-
cias de consenso e diretrizes publicadas até o momen-
to, tornaram a aplicacao dessa técnica mais baseada
em evidéncias do que provavelmente qualquer outra
medida de suporte ventilatério®®.

A PSV é uma modalidade de ventilagdo nao-invasiva
utilizada através de ventiladores microprocessados
que pode ser definida como uma forma de suporte
ventilatério parcial que assiste a ventilacdo esponta-
nea iniciada pelo paciente, por meio de uma pressao
positiva inspiratéria pré-determinada e constante ten-
do como principais objetivos: a diminuicdo do trabalho
muscular ventilatério, a redugdo do esforgo inspirato-
rio, a otimizacao da ventilagédo alveolar, a reversdo da
acidose respiratéria com hipercapnia e a prevencao da
fadiga muscular ventilatéria.

A ventilagdo mecénica nao-invasiva (VMNI) visa aumen-
tar a ventilagdo alveolar melhorando a troca gasosa por
recrutamento de alvéolos hipoventilados e diminuir o
trabalho respiratdrio, sem necessidade de préteses tra-
queais™ "8 O emprego da VMNI ocasiona aumento da
pressao intratoracica e conseqiiente incremento da ca-
pacidade residual funcional; por conseguinte, ha melho-
ra da oxigenagdo, da mecanica pulmonar e diminuicao
do trabalho respiratério com recuperacéo da ventilagao
alveolar'. Associada aos efeitos respiratérios a pressédo
positiva ofertada por meio da VMNI também desempe-
nha melhora hemodinamica ja que o aumento da pres-
sdo intratoracica leva a redugéo do retorno venoso e,
portanto, diminuicdo da pré-carga para o ventriculo es-
querdo™. Mantém, ainda, as barreiras de defesa natural,
diminui a necessidade de sedacgao, reduz o periodo de
ventilacdo mecanica, pode evitar a intubacéo traqueal
e suas complicagdes como traumatismo de vias aéreas
superiores e pneumonia nosocomial®'®, além da facili-
dade de aplicacédo e remogao’™.

A priori, a VMNI esta indicada em quaisquer situagoes
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de insuficiéncia respiratéria aguda (IRpA) que necessi-
tem de suporte mecénico (como alternativa a intuba-
¢ao e VM tradicional), desde que o paciente tenha nivel
de consciéncia que o mantenha alerta e colaborativo,
com a finalidade de diminuir o risco de vomitos e as-
piracdo do conteudo gastrico'#'®. Entretanto, algumas
condigdes clinicas como rebaixamento do nivel de
consciéncia, alteracdo do reflexo da degluticéo, cirur-
gia gastroesofagica recente, sangramento respiratério
ou gastroesofagico ativo, mal-formacao de face ou
orofaringe, hipersecrecdo pulmonar, instabilidade he-
modinamica, evidéncia de isquemia miocardica ou dis-
ritmias ventriculares limita o seu uso''%8, Os pacien-
tes com distensdo abdominal ou vémitos ndo devem
utilizar VMNI pelo risco de aspiragdo’®. As possiveis
complicacdes incluem distensdo abdominal, aspiracéo
de conteldo gastrico, necrose facial e barotrauma’®.
Aparentemente ha uma tendéncia em se acreditar
que o método diminua a necessidade de intubacéo
traqueal, assim como o tempo de permanéncia em
terapia intensiva, particularmente naqueles pacientes
que apresentam desconforto respiratorio pds-extuba-
cdo e naqueles que se recusam a serem intubados™.
A possibilidade de se evitar uma re-intubacdo em pa-
cientes extubados de forma eletiva, apds cirurgia, que
evoluem com deterioracao respiratéria, € objetivo de
muito interesse, ja que nesses pacientes a re-intuba-
¢ao significa ndo sé maior tempo de internacdo em UTI
e no hospital, mas também esta relacionada a aumento
da mortalidade em até sete vezes'™.

O progndstico € bom, principalmente porque é uma
entidade autolimitada com melhora nas primeiras 24
horas e normalmente os pacientes saem higidos'3.

CONCLUSAO

O EPPN é uma entidade de dificil diagnostico e deve-
ra ser observada sempre que pacientes evoluem com
sinais e sintomas de insuficiéncia respiratéria pés-ex-
tubacéo, sendo o diagndstico baseado principalmente
na clinica e radiografia do térax. Esses pacientes de-
vem ter seus sintomas tratados e deverdo se benefi-
ciar da técnica de VMNI por pressdo positiva, desde
que estejam com nivel de consciéncia preservado. A
melhora é rapida e tem como parametros de suces-
so a diminuicdo da freqliiéncia respiratéria e a melho-
ra gasométrica. Caso haja falha terapéutica apds uso
de VMNI, a intubacéo traqueal e o suporte ventilatério
mecanico invasivo deverao ser instituidos sem demora
para melhorar as trocas gasosas pulmonares.

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 1, Janeiro — Margo, 2007



EDEMA PULMONAR POR PRESSAO NEGATIVA APOS EXTUBAGAO TRAQUEAL. RELATO DE CASO

REFERENCIAS

01.

02.

03.

04.

05.

06.

07.

08.

09.

Peixoto AJ — Edema pulmonar assimétrico por pressdo negativa pos-
obstrugdo de via aérea superior. Relato de caso. Rev Bras Anestesiol,
2002;52:335-343.

McConkey PP — Postobstructive pulmonary oedema--a case series and
review. Anaesth Intensive Care, 2000;28:72-76.

Silva ES, Santos OBAF, Grando TA — Edema pulmonar por pressao ne-
gativa. Relato de casos. Rev Bras Anestesiol; 1999;49:343-348.
Deepika K, Kenaan CA, Barrocas AM et al — Negative pressure puimonary
edema after acute upper airway obstruction. J Clin Anesth, 1997;9:403-408.
Devys JM, Balleau C, Jayr C et al — Biting the laryngeal mask: an unu-
sual cause of negative pressure pulmonary edema. Can J Anaesth,
2000;47:176-178.

Timby J, Reed C, Zeilender S et al - “Mechanical” causes of pulmonary
edema. Chest, 1990;98:973-979.

Dicpinigaitis PV, Mehta DC - Postobstructive pulmonary edema induced
by endotracheal tube occlusion. Intensive Care Med, 1995;21:1048-
1050.

Kollef MH, Pluss J — Noncardiogenic pulmonary edema following upper
airway obstruction. 7 cases on a review of the literature. Medicine,
1991;70:91-98.

Sulek CA — Negative-Pressure Pulmonary Eema, em: Gravenstein N,
Kirb RR - Complications in Anesthesiology, 2™ Ed, Philadelphia, Lippin-
cott Raven, 1996;191-197.

Revista Brasileira de Terapia Intensiva
Vol. 19 N° 1, Janeiro — Margo, 2007

Cascade PN, Alexander GD, Mackie DS — Negative-pressure pulmonary
edema after endotracheal intubation. Radiology, 1993;186:671-675.
Knobel E, Andrei AM, Knobel M et al - Edema Agudo de Pulméo, em :
Knobel E - Condutas no Paciente Grave. Sdo Paulo, Atheneu, 2006;233-
243.

Koch SM, Abramson DC, Ford M et al - Bronchoscopic findings in post-
obstructive pulmonary oedema, Can J Anaesth, 1996;43:73-76.

Willms D, Shure D - Pulmonary edema due to upper airway obstruction
in adults. Chest, 1988;94:1090-1092.

Bueno MAS, Rodrigues Jr M, Eid RAC et al — Ventilagdo N&o-Invasi-
va, em: Knobel E - Condutas no Paciente Grave. Sdo Paulo, Atheneu,
2006;489-499.

Ingenito EP, Drazen JM - Assisténcia Ventilatéria Mecéanica, em:
Braunwald E, Fauce AS, Kasper DL et al — Medicina Interna. Rio de Ja-
neiro, McGrawHill, 2002;1613-1618.

Schettino GPP, Reis MA, Galas et al - Ventilagdo mecénica ndo invasiva
compressao positiva. Relatério do Il Consenso Brasileiro de Ventilagéo
Mecanica. www.amib.com.br, 2006.

Oliveira TC — Uso de ventilagdo ndo-invasiva por pressao positiva com
pressdo de suporte em pacientes com insuficiéncia respiratéria aguda
hipercapnica. Latu & Sensu, 2003;4:3-5.

Rahal L, Garrido AG, Cruz Junior RJ — Ventilagdo néo-invasiva: quando
utilizar? Rev Assoc Med Bras, 2005;51:241-255.

Holanda MA, Oliveira CH, Rocha EM et al - Ventilagdo ndo-invasiva com
presséo positiva em pacientes com insuficiéncia respiratéria aguda: fa-
tores associados a falha ou ao sucesso. J Pneumol, 2001;27:6.

127



