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= RESUMO

Introducdo: O edema pulmonar secundario a obstrucdo das vias aéreas € uma
condicao incomum. Apesar da fisiopatologia do edema ser ainda obscura, é provavel

que o mecanismo predominante seja a inspiracao forcada contra a glote fechada,
gerando um gradiente intrapulmonar e transpleural negativos, o que favorece a
transudacdo de fluidos dos capilares pulmonares para o intersticio. Relato de Caso:
Os autores relatam um caso de barotrauma e edema agudo de pulmdo em um
paciente jovem apos ter sido submetido a tratamento cirurgico de ginecomastia,

sob anestesia geral.

Descritores: Edema agudo de pulmdo; Ginecomastia; Laringoespasmo; Complica-

coes pos-operatorias.

m ABSTRACT

Introduction: Secondary pulmonary edema causing airway obstruction is an un-
common condition. Although the physiopathology of edemais still unclear, the pre-
dominant mechanism is likely forced inspiration against a closed glottis, generating
a negative intrapulmonary and transpleural gradient, which favors fluid transudation
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from the pulmonary capillaries into the interstitium. Case Report: We report a case

of barotrauma and acute pulmonary edemain a young patient after undergoing sur-
gical treatment for gynecomastia under general anesthesia.
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INTRODUCAO

O edema pulmonar secundario a obstrucdo das vias
aereas € uma condicao pouco comum, com incidéncia estima-
da de 11%, porém muito bem descrita, podendo ser observada
em uma grande variedade de situacées clinicas. Como qual-
quer condicdo medica, € essencial que o profissional de saude
esteja ciente dessa condicdo, reconheca os sinais e sintomas
precocemente e institua o quanto antes o tratamento™®.
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Apesar de a fisiopatologia do edema ser ainda obscura,
€ provavel que o mecanismo predominante seja a inspiracao
forcada contra a glote fechada, gerando um gradiente intrapul-
monar e transpleural negativos, o que favorece a transudacao
de fluidos dos capilares pulmonares para o intersticio’.

O objetivo deste trabalho e descrever o caso de um
paciente que desenvolveu um quadro de barotrauma e edema
agudo de pulmdo apos ter sido submetido a anestesia geral
para tratamento cirurgico de ginecomastia.
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RELATO DO CASO

F.M.X., 21 anos, sexo masculino, portador de gineco-
mastia glandular e lipodistrofica bilateral, sem outras comor-
bidades. Ndo fazia uso de medicamentos e ndo apresentava
historico de alergia medicamentosa, e esteve acima do peso
ideal ate os 21anos.

Em maio de 2009, foi admitido para tratamento cirur-
gico. Realizado infiltracdo do tecido subcutaneo pre-peitoral
com solucao de soro fisiologico com adrenalina (1:500.000) e,
a seguir, lipoaspiracdo pre-peitoral e exérese da glandula ma-
maria por incisao de Webster. O procedimento foi conduzido
sob anestesia geral, sem intercorréncias, com duracdo de 50
minutos.

Ao termino da cirurgia, apresentou agitacao importan-
te, dificultando a extubacao pela mordedura da canula orotra-
queal, que nao estava protegida pela canula oral tipo Guedel.
Optado por recurarizacao e ventilacdo sob pressao, que pro-
moveu melhora do quadro. Apos a recuperacao anestesica,
apresentava-se estavel clinicamente, sem queixas. No en-
tanto, seis horas depois, evoluiu com dispnéia e desconforto
cervical. Ao exame, apresentava leves crepitacdes cervicais,
murmurio vesicular diminuido a ausculta bilateralmente, tos-
se com secrecdo rosea e esforco respiratorio, principalmente
em decubito dorsal, saturando 85% em ar ambiente. Encami-
nhado para avaliacdo em servico especializado, onde foi reali-
zado radiografia de torax, que evidenciou Infiltrado intersticial,
notadamente, nas regioes peri-hilares (figura. 1), e tomografia
computadorizada de torax, que evidenciou opacidade pulmo-
nar tipo vidro fosco peribroncovascular bilateral, pneumome-
diastino e enfisema subcutaneo na parede toracica (ﬁgura 2).

Apos avaliacao, o paciente foi internado com o diag-
nostico de edema agudo de pulmdo e submetido a tratamento
conservador, com oxigénio por cateter nasal a 3L/min. Evoluiu
com melhora progressiva do quadro, tendo recebido alta hos-
pitalar no 4° DPO, assintomatico.

Figura 1. Infiltrado intersticial notadamente
nas regides peri-hilares.

Figura 2. Opacidade pulmonar tipo vidro fosco peribroncovascular
bilateral, pneumomediastino e enfisema subcuténeo
na parede toracica.

DISCUSSAO

O primeiro caso de edema pulmonar secundario a
obstrucdo de vias aereas foi descrito por Oswalt et al. em
1977'. O laringoespasmo durante a intubacao orotraqueal, ou
apos a anestesia, e descrito como a causa mais comum dessa
condicdo, respondendo por aproximadamente 50% dos casos.
Outras causas incluem estrangulamento, epiglotite, aspiracao
de corpo estranho, hipotireoidismo, solucos, hematomas cer-
vicais, intubacao dificil, bocio tiredideo, croup, neoplasias, obe-
sidade, entre outros"?3,

A fisiopatologia que explica o desenvolvimento do
edema ainda € incerta, sendo dois mecanismos propostos.
Uma teoria € a de que o edema seria causado por desloca-
mentos importantes de fluidos devido a alteracoes da pressdo
intratoracica.

A pressdo intratoracica negativa e gerada durante a
inspiracdo forcada contra resisténcia - nesse caso, a obstru-
cdo das vias aéreas. A queda da pressdo provoca um aumento
do retorno venoso para o ventriculo direito que, por sua vez,
aumenta a pressdo venosa pulmonar. Esse aumento da pres-
sdo venosa pulmonar gera um gradiente hidrostatico trans-
pulmonar que provoca o deslocamento de fluido de zonas de
alta pressdo (sistema venoso pulmonar) para zonas de baixa
pressdo (intersticio pulmonar)?. O segundo mecanismo pro-
posto envolve a ruptura da integridade dos alveolos capilares
e das membranas da microvasculatura pulmonar devido a um
estresse mecanico intenso, levando a um aumento da perme-
abilidade capilar e, finalmente, a um edema com alto teor de
proteinas. Outro fator envolvido na génese do edema agudo
pulmonar e a falta de ventilacao alveolar durante o periodo
obstrutivo, o que resulta em hipoxemia e hipercarbia, que as-
sociados ao estado de ansiedade do paciente levam a libera-
cdo de catecolaminas.

Esse estado hiperadrenérgico acarreta elevacdo da
resisténcia vascular sistémica (RVS) e, em consequéncia, au-
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mento da pos-carga do ventriculo esquerdo(VE). O somato-
rio da diminuicdo na complacéncia ventricular esquerda (pelo
desvio do septo interventricular) e o aumento na pos-carga
determinam reducdo do volume de ejecdo do VE, o que resul-
ta em aumento de ambos 0s volumes ventriculares, sistolico e
diastolico finais?3478,

Clinicamente, essa condicao acomete, com mais fre-
quéncia, adultos jovens e criancas, e apresentam melhor
prognostico do que ao surgirem em pacientes mais velhos.
Sdo considerados fatores potenciais para o desenvolvimento
do edema pulmonar por pressao negativa intrapleural (EPPN):
pacientes jovens, do sexo masculino, tipo musculoso, pescoco
curto, com classificacdo Malampatti 3 ao exame fisico e aque-
les com historia de apnéia?=,

Classicamente, o EPPN inclui secrecao serossangui-
nolenta ou rosea, o que demonstra que realmente ha extra-
vasamento de celulas dos capilares, em decorréncia de falha
mecanica da membrana alveolocapilar, resultando em edema
alveolar ou hemorragia franca. O diagnostico é feito com base
no desenvolvimento subito de dispneia, taquipnéia, hipoxemia,
hipercapnia ou a producao de secrecao rosada apos o alivio da
obstrucdo das vias aéreas. A radiografia de torax geralmente
revela pediculos vasculares aumentados com infiltrados in-
tersticiais bilaterais. O inicio do EPPN e rapido (dentro de minu-
tos), mas pode retardar-se em até 4 horas apos a ocorréncia
de um fenémeno obstrutivo?,

A literatura sugere que, a rapidez de instalacao do ede-
ma se relaciona com o inicio da obstrucdo e a sua gravidade.
E autolimitado, em geral resolvendo-se em 12 a 24 horas e,
na maioria dos casos, o tratamento € apenas de suporte. Em
cerca de 85% dos pacientes, tanto em criancas quanto em
adultos, a intubacao traqueal se faz necessaria para que seja
mantida a permeabilidade das vias aéreas, seguida de venti-
lacao com pressdo positiva expiratoria. Estando o diagnostico
esclarecido, ndo e necessaria a monitoracdo hemodinamica
agressivanem a utilizacao de farmacos vasoativos. Entretanto,
pode ocorrer grave morbimortalidade, variando de 11% a 40%
dos casos relatados??,

Autor correspondente: Carlos Eduardo Guimaraes Ledo

CONCLUSAO

0O edema agudo de pulmdo associado a obstrucdo das
vias aéreas superiores ¢ uma condicdo clinica que pode agra-
var procedimentos cirlrgicos considerados de baixa morbida-
de e que aparecem principalmente em pacientes jovens. Seu
reconhecimento e, sobretudo, a sua prevencdo sao de grande
importancia. A extubacdo do paciente com blogueio neuro-
muscular totalmente revertido e responsivo a comandos sim-
ples parece ser amelhor forma de prevencdo, onde a utilizacdo
rotineira da Canula de Guedel no momento da extubacdo evita
a obstrucdo inadvertida do tubo orotraqueal por mordedura,
principalmente em pacientes mais jovens. Quando presente, o
tratamento deve ser instituido precocemente, pois a resolucao
tambem ¢ rapida e na maioria dos casos sem sequelas.
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