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INTRODUCAO

O edema pulmonar de reexpansdo (EPR) constitu
complicacdo potencialmente severa pds-drenagem pleuré
em determinadas situagfes. O reconhecimento precoce ¢
suas manifestagcfes e das situacfes que freqientemente
desencadeiam é fundamental para reduzir a morbi-morta
lidade associada.

RELATO DO CASO

Paciente masculino, branco, 34 anos foi atendido nd
Hospital de Prontsocorro Municipal de Porto Alegre (HPS)
gueixando-se de dispnéia leve, dor toracica em hemitora
direito e tosse produtiva ha uma semana. Negava episodi
semelhante no passado e tabagismo. Ao exame, apresentd
bom estado geral, encontrava-se eupnéico, acianético e co
sinais vitais normais. A ausculta pulmonar evidenciava im-
portante diminuigcdo do murmurio vesicular em todo hemi-
torax direito. Uma radiografia de térax demonstrava grande
camara de pneumotoéraxireita (Figura 1).

O paciente foi submetido a drenagem pleural direita
através de um dreno 36F conectado a um sistema em selo
d'agua. O procedimento transcorreu sem complicag@es. QA gasometria arterial neste momento demonstrava pH de
estudo radioldgico pds-drenagem evidenciava reexpansa®@,35, pressdo parcial arterial de oxigénio (pade
pulmonar completdlrés horas apds iniciou com agitacdo, 44mmHg, saturacdo arterial da hemoglobina (3d€©77%
dispnéia intensa, tosse e expectoracdo de secre¢do roseapressio parcial arterial de diéxido de carbono (paCO
Recebeu oxigénio suplementar por cateter nasal a 3l/minde 36mmHg. Os sinais vitais eram os seguintes: freqiién-
mas mesmo assim a oximetria de pulso identificava a satueia cardiaca (FC) de 130 batimentos por minuto (bpm),
racdo da hemoglobina entre 85% e 88%. Neste momentpressao arterial de 100/80 milimetros de mercurio (mmHg)
auscultavam-se estertores crepitantes difusos no pulméptemperatura axilar de 37.6 graus Celsius (°C) e frequén-
direito e uma nova radiografia mostrava reexpanséo pul-<ia respiratéria (FR) de 40 movimentos por minuto (mpm).
monar completa e infiltrado pulmonar difuso com impor- A drenagem até o momento havia sido de 100ml com as-
tante diminuic&o da transparéncia homolateral (Figura 2).pecto sero-hematico e o hemograma demonstrava uma he-

— it

Figura 1 — Grande pneumotoérax a direita.
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moglobina (Hb) de 20,6g/dl e leucécitos totais de 28.600tacdo localizada. O EPR foi descrito inicialmente no século

com 4% de bastdes. Com a hipétese de edema pulmonatlX como expectoracdo albuminosa apés drenagem de

pos-reexpansao foi encaminhado para a UTI, onde foranderrame pleural. Em 1958, descreveu-se sua ocorréncia
instituidas as seguintes medidas: ventilagdo ndo invasivapos a evacuagdo de um pneumotorax. Sua incidéncia em
por pressao positiva continua na via aéredAFJRtravés  algumas séries varia de zero a 27pbdendo determinar

de mascara facial com oclusdo nasal e oral, conectada taxas de mortalidade ao redor de 20%ortanto, € uma

ventilador Foram administrados conjuntamente 5mg de grave intercorréncia, e deve ser tratada prontamente.

morfina, 80mg de furosemida e 240mg de aminofilina in- As manifesta¢@es clinicas do EPR variam desde a

travenosa. Para analgesia foi aplicado via intramusculaapresentacéo assintomatica com anormalidades radiogra-

75mg de diclofenaco. ficas isoladas atgbrupta e grave insuficiéncia respiratoria

e comprometimento hemodindmico. Em dois tercos dos ca-

sos clinicamente manifesta-se por: dispnéia, taquipnéia,

taquicardia, cianose, tosse seca ou com eliminacao de se-
crecao rosacea, hemoptise franca, dor toracica, hipotensao

e sudorese iniciando até uma hora apés a expanséao pulmo-

nar. Usualmente o quadro € autolimitado evoluindo com

melhora espontanea em alguns dias. Ocasionalmente, a

hipoxemia é intensa, podendo progredir para insuficiéncia

respiratéria grave, choque e parada cardiaca
A etiologia do EPR é controversa. Os mecanismos
propostos incluem:

1. Aumento da pressao hidrostatica devido a inundacgéo
vascular do pulmao reexpandido conseqiiente a pressao
negativa intrapleural;

2. Alteracdo da permeabilidade vascular devido ao estira-
mento da microcircula¢do pulmonar;

3. Alteracdo da tenséo superficial alveolar secundario a
diminuicdo de surfactante;

4. Alteracdo da permeabilidade da membrana vascular pul-
monar devido a hipéxia no segmento atelectasiado.

X o . Algumas evidéncias clinicas apontam para o ultimo
Figura 2 —Infiltrado pulmonar importante no lado drenado. mecanismo como mais provavée4 indices de proteinas
no escarro comparados aos niveis séricos variam de 0,74 a
0,85, favorecendo a teoria do aumento da permeabilidade

O quadro clinico manteve-se estavel com boa tole-capilar em relagéo ao edema hidrostatico, cuja taxa de pro-

rancia do paciente a ventilagdo ndo invasiva, que permateina edema/soro serigenor em torno de 0,6 Acredita-
neceu por 12 horas. Os sinais eram: presséo arterial 106 que durante o periodo colapsado a hipéxia tecidual re-
80mmHg com variacGes da FC de 90@ldpm e da FR de  sulte em diminui¢gdo do oxigénio mitocondrial e aumento
20 a 24mpm, embora mantivesse hipoxemia ( gasometrialo metabolismo anaerdbico, ocasionando aumento nos ni-
= pH: 7,34, pa@ 50,3mmHg, Sa@ 82%, paCG: veis intracelulares de duas enzimas: xantina oxidase e al-
40mmHg). O hemograma mostrava: Hb: 21g/dl, Leucdci- deido oxidase. Estas enzimas, apés a reexpansao e reintro-
tos: 34.200 com 1% de bastdes. O quadro radiolégico manducao do oxigénio nas zonas hipdxicas, produziriam um
tinha-se inalterado. O paciente evoluiu favoravelmente,aumento na producéo de radicais livres, os quais danifica-
tendo sido transferido para a enfermaria em 48 horas deriam o epitélio alveolar endotelial, produzindo aumento da
pois e teve alta hospitalar ndda. Retornou parareviséo permeabilidade vascula?4
ambulatorial duas semanas apos, sem queixas. O radiogra-  Nos quadros hes, o oxigénio suplementaliado
ma de térax de controle mostrava apenas pequenas areasestricdo hidrica e salina e ao uso de diuréticos sdo as

atelectasicas residuais. medidas terapéuticas necessarias no tratamento do EPR.
~ Entretanto, nas situacdes mais graves, com hipoxemia
DISCUSSAO acentuada, o objetivo do tamento é o de reduzirshiunt

intrapulmonarO tratamento classico envolve ventilagao

O EPR constitui complicac&o rara da reexpansio demecénica invasiva e pressao expiratdria final positiva uma
um pulma&o colapsadoTipicamente, ocorre apds a drena- vez gque esta limita 0 aumento de liquido pulmonar extra-
gem de um grande derrame pleural ou pneumotérax, esperascular e aumenta o fluxo linfatico através do ducto to-
cialmente se o quadro estiver estabelecido por um longagéacico. A ventilagdo mecénica néo invasiva com pressado
periodo (mais de trés diags) embora possa ocorrer com positiva aplicada através de mascaras, nasal ou facial €
menos tempo. Na maioria dos casos o EPR distribui-se diuma alternativa elegante e menos agresdigen sido
fusamente sobre a area reexpandida, sendo rara a apreseisada desde o inicio da década de 1990 para o tratamento
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de pacientes com edema pulmonar cardiogénico, tanto n&¥entilacdo néo invasiva traz vantagens quando compara-
tratamento da fase agudia insuficiéncia respiratéria da com a forma invasiva desde que o paciente tenha boa
como em domicilio em pacientes com insuficiéncia car- adaptacad?.

diaca congestiva. A ventilagdo por mascara é emprega- A utilizacao de valvulas no sistema de drenagem to-
da através de um sistema de fluxo continuo ou intermi-racica para controlar o fluxo, promovendo uma reexpan-
tente oferecido pelo préprio ventilador mecéanico ou sdo pulmonar mais lenta é descrita como op¢éo para redu-
gerador de fluxo proprio para uso domicilidsualmente  zir aincidéncia do EPR. Entretanto ndo ha evidéncias claras
a pressdo positiva na via aérea é administrada de formgue sustentem tal proposi¢éo e inimeros casos de EPR séo
continua ¢ontinuous positive aivay pessue - CPAP) descritos mesmo com a utilizagdo de tal téchicA rea-

ou nains e expiracdo (BAP). No caso apresentado, foi valiacdo clinica periédica nas primeiras horas pés-drena-
utilizada ventilagcdo com presséo positiva cond gem toracica de grandes cole¢des com mais de 72 horas de
(CPAP) através da mascara facial conectada a ventiladorevolucao deve identificar aqueles com maior risco.

ABSTRACT

The authorsepott a case of Reexpansion Pulmop&dema (RPE) seen at Hospital defo Socaro de Poto
Alegre 3 hours after drainage of spontaneous pneumothorax. The pagsenped a unilateral pneumothorax
with one-week duratiomfter pleural drainageespiratoly failure occued being managed at the Intensive €ar
Unit with non-invasive positive gssue ventilation though facial mask. The patient had favorable outcome and
was dischaged asymtomatic after 72 hours.
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