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RESUMO

O edema pulmonar por pressao negativa (EPPN) é uma complicagao anestésica pos
extubagao potencialmente fatal com patogénese multifatorial. Acomete principalmen-
te adultos jovens previamente saudaveis. O EPPN desenvolve principalmente como
consequéncia de uma obstrucao de vias aéreas superiores e da grande pressao negativa
intratoracica gerada pela inspiragao forcada. A deteccao precoce dos seus sinais e sinto-
mas € imprescindivel para o tratamento bem sucedido dessa complicacao, uma vez que
a maioria dos casos se apresenta em minutos. Essa revisao tem como objetivo descrever
a patogénese, apresentacao clinica e tratamento do edema pulmonar e refletir sua impli-
cagao na pratica anestésica.

Palavras chaves: edema pulmonar, obstrugao vias aéreas, complica¢ao anestésica.

ABSTRACT

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is an anesthetic complication potentially
fatal with multifactor pathogenesis. It affects primarily young adults who are previously
healthy. The NPPE develops as a consequence of an obstruction of upper airways and
the large negative pressure intrathoracic generated by forced inspiration. Early detection
of the signals and symptoms is indispensable for the successful treatment of this compli-
cation, most cases develop in minutes. This revision aims to describe the pathogenesis,
clinical presentation and treatment of pulmonary edema and the implication in the
anesthetic practice.
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INTRODUCAO

Edema pulmonar por pressao negativa (EPPN)
ou edema de pulmao pés-obstrutivo ou pos-extuba-
cao traqueal € uma forma de edema pulmonar nao
cardiogénico de grande relevancia clinica na anes-
tesiologia e no cuidado intensivo. De acordo com a
literatura, a incidéncia de EPPN em préaticas anesté-
sicas no geral é de 0,05 - 0,1%.! Contudo, acredita-se
que o EPPN ocorra mais comumente do que € docu-
mentado e que muitos casos nao sao diagnosticados
pela falta de familiaridade do profissional com a sin-
drome.! Um estudo australiano que avaliou pacien-
tes com laringoespamos durante e ap6s a anestesia,
mostrou que a incidéncia de EPPN na populacao
estudada foi maior que 4%.?

O EPPN é classificado em tipo I e tipo II. O tipo |
ocorre imediatamente ap6s um evento agudo de obs-
trucao de via aérea superior, geralmente decorrente
de um laringoespamo ou manipulagao cirturgica da
via aérea. Ja o tipo Il se desenvolve apés o alivio de
uma obstru¢ao cronica da via aérea superior, como
grandes tonsilas ou hipertrofias de adenoides.? Todas
as causas de obstrucao de via aérea superior podem
levar a um EPPN, sendo a mais comum em adultos
o larigoespasmo durante a extuba¢ao ou no periodo
pos-operatorio imediato.?

Considerada uma complicagao potencialmente
fatal, o EPPN se desenvolve rapidamente, especial-
mente em adultos jovens, capazes de produzir gran-
des pressoes intratoracicas. A sindrome possui um
curso clinico de rapida resolugao, geralmente 24h,
mas para isso € fundamental um diagnostico preco-
ce e tratamento adequado.*

Tabela 1. Causas de EPPN!
‘ | I
Laringoespasmo pos- Pés

extubacgao; adenoidectomia/tosilectomia;
Epiglotite; Pés remocgao de tumor de via
Estrangulamento; aérea superior;

Obstrucao do tubo Uvula hipertrofica;
endotraqueal; Estenose de coanas;

Bocio;

Tumor de Laringe;

Mononucleose;

Paralisia de corda vocal;

Sucgao intraoperatéria

direta do tubo

endotraqueal;

Migracao do balao do

catéter de Foley usado para

o tamponamento de

epistaxe;

FISIOPATOLOGIA

A compreensao do mecanismo fisiopatolégico

Edema agudo de pulmao por pressao negativa

envolvido na formacao do EPPN é muito importante
para adequada abordagem diagnostica e terapéuti-
ca. Para isso, é crucial entender a homeostase dos
fluidos pulmonares e os mecanismos responsaveis
pela formagao do edema pulmonar.

No pulmao normal, assim como nos outros teci-
dos, o movimento de fluidos ao longo do leito capilar
¢é determinado pelas forcas fisiologicas descritas na
lei de Starling. A transferéncia de fluidos pelos capi-
lares depende da diferenca entre as pressoes hidros-
tatica e oncoética, assim como da permeabilidade da
membrana capilar (variaveis da lei de Starling).? O
epitélio alveolar possui jungoes intracelulares estrei-
tas, que funcionam como uma barreira, limitando a
entrada de agua no espaco intra-alveolar. Além dis-
so, a maior parte do liquido filtrado é removido do
intersticio pelo sistema linfatico e posteriormente
retorna a circulagao sanguinea.>?

PerturbagOes nas varidveis que regem o equi-
librio de Starling podem levar a um aumento de li-
quido no espaco intersticial e consequentemente, o
edema. A formacao do EPPN ¢é atribuida a distarbios
na homeostasia dos fluidos pulmonares, que podem
ocorrer de 4 maneiras:?

®  Aumento da pressao hidrostatica no leito dos ca-
pilares pulmonar

m  Reducao da pressao oncoética plasmatica

Aumento da permeabilidade da membrana

m  Reducao do retorno do fluido pela via linfatica

O EPPN comeca com uma obstrucao significati-
va das vias aéreas superiores. O esforco inspiratério
para superar a obstrucao gera uma alta pressao nega-
tiva anormal intrapleural e alveolar. O alto gradiente
de pressao negativa intratoracica provoca aumento
do retorno venoso, diminuicao do debito cardiaco e
a transudacao de fluidos para dentro dos alvéolos.?

A presenca do esfor¢o inspiratorio vigoroso €
muito importante para o desenvolvimento do EPPN.
Esse fato é sustentado por um aparente aumento na
suscetibilidade a esta condicao em homens, jovens
e atléticos que, devido a musculatura da sua parede
toracica, sao capazes de gerar pressoes inspiratorias
negativas extremamente altas, podendo chegar ao
extremo de uma pressao pleural inspiratéria de -100
cm H,0 (valores normais: -2 a -5 cmH,0) ?

As pressOes intratoracicas altamente negativas
causam um aumento dramatico e imediato no retor-
Nno venoso sistémico ao coragao com uma queda si-
multanea do débito cardiaco associado a drenagem
venosa pulmonar reduzida no atrio esquerdo. Com
isso, a pressao no capilar pulmonar aumenta en-
quanto a pressao intra-alveolar diminui e as jungoes
das células alveolares sao interrompidas. O fluido
se move rapidamente para os espacos intersticiais e
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alveolares, e o edema pulmonar permanece mesmo
depois que a obstrucao das vias aéreas € aliviada.?

Além disso, simultaneamente, a hipoxemia de-
corrente da obstrugao das vias aéreas superiores ira
aumentar a resisténcia vascular pulmonar e a pres-
sao capilar e precipitar um estado hiperadrenérgico,
mimetizando um edema pulmonar neurogénico.® O
estado hiperadrenérgico pode causar vasoconstricao
periférica e aumento do retorno venoso, aumentan-
do ainda mais o fluxo sanguineo pulmonar e contri-
buindo para a formac¢ao do edema.”

Um mecanismo sugerido é que o estresse meca-
nico desenvolvido a partir da respiragcao contra uma
via aérea obstruida pode induzir quebra nas membra-
nas microvasculares. Isso ocorre devido ao aumen-
to na pressao dos capilares pulmonares enquanto a
pressao intra-alveolar reduz, resultando em ruptura
das juncoes das células, aumento da permeabilidade
capilar pulmonar e um edema rico em proteinas.®
No entanto, alguns estudos, encontraram uma pro-
porcao baixa de proteina na relacao edema/soro,
apoiando mais o mecanismo hidrostatico para for-
macao do edema.’ Acredita-se que a patogénese do
EPPN é provavelmente multifatorial, variando desde
um edema transudativo a um edema de alta perme-
abilidade, quando uma pressao capilar pulmonar
transmural muito alta é produzida.?

O EPPN do tipo II é bem menos comum que o
tipo I, e sua fisiopatologia ainda nao € claramente
definida. Acredita-se que a obstru¢ao cronica da via
aérea produz um modesto nivel de auto-PEEP e au-
menta o volume expiratério pulmonar final. Quando
aliviamos essa obstrucao cronica de forma abrupta a
auto PEEP desaparece e os volumes e pressoes pul-
monares retornam aos valores normais, criando uma
pressao intrapulmonar negativa. Se essa pressao ne-
gativa for significativa, resultard em extravasamento
de fluidos para o intersticio pulmonar e alveolar.!

APRESENTACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

Normalmente, o paciente que desenvolve EPPN
nao apresentou intercorréncias intraoperatoria, por
isso é necessario que se tenha um alto grau de sus-
peicao para o diagnéstico. Durante ou logo apés a
extubacao temos que estar sempre atentos aos sinais
de obstrucao aguda de via aérea como estridor, re-
tracoes supra-esternais e supra claviculares, uso de
musculatura acessoéria para a inspiragao e panico na
expressao facial.®

Os achados iniciais geralmente incluem diminui-
¢ao da saturagao de oxigénio, escarro espumoso rosa
e anormalidades da radiografia de térax.!' Na maioria
dos pacientes a hipoxemia é rapidamente desenvol-
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vida devido a difusao de oxigénio reduzida e a ina-
dequada relagcao ventilacao/perfusao. A condigao
do paciente se deteriora progressivamente apesar da
ventilagao e oferta de oxigénio suplementar.®!' A me-
dida que o EPPN se desenvolve, a ausculta geralmen-
te revela crepitagcoes e ocasionalmente sibilos. Ape-
sar do diagnostico ser essencialmente clinico sabe-se
que no raio x de térax podemos encontrar alteragoes
tipicas de infiltrado intersticial e alveolar difusos.!!

Os sintomas do edema pulmonar normalmente se
desenvolvem logo apos a extubacao, porém algumas
vezes deve-se considerar seu desenvolvimento em
até algumas horas no pos-operatério. Uma possivel
explicacdo para essa manifestacao tardia é a pre-
senca de uma pressao positiva, criada por expiragcao
vigorosa contra uma glote fechada, evitando a tran-
sudacao de fluidos. A medida que a obstrucao das
vias aéreas se alivia, o aumento do retorno venoso
causa mudanca de sangue da circulagao periférica
para a circulacao central e transudacao hidrostatica.
Por isso a observacao no pés-operatério deve ser pro-
longada em pacientes que apresentarem dificuldade
respiratoria a extubacgao.!

O EPPN requer intervengao rapida e pode ser con-
fundido com outras causas de dificuldade respirat6-
ria pés-operatoria, o que pode tornar o seu diagnos-
tico dificil. Por isso, tao importante quanto conhecer
a sindrome é também detectar os pacientes com fa-
tor de risco para desenvolve-la. Podemos citar como
fator de risco, paciente com lesdes nas vias aéreas,
cirurgia de via aérea superior, obesidade, apneia obs-
trutiva do sono e, como alguns estudos ja mostram,
pacientes com cardiopatia.?

O diagnostico geralmente € feito com base na his-
téria de um incidente precipitante e os sintomas sub-
sequentes que geralmente se desenvolvem dentro de
1h. A presenca de agitacao, taquipneia, taquicardia,
secrecao pulmonar rosa espumosa e dessaturacao
progressiva de oxigénio sugerem o diagnoéstico de
EPPN no contexto apropriado.

Outras causas de hipoxemia devem ser conside-
radas como a aspiragao de contetido gastrico, insu-
ficiencia cardiaca, sobrecarga de volume e embolia
pulmonar. O diagnéstico diferencial priméario é com
a pneumonia aspirativa mesmo que nao tenho ocor-
rido regurgitacao observada. No entanto o manejo de
ambos é idéntico até que haja evidéncia de infeccao
aparente. O mais importante para diagnostico dife-
rencial é excluir causas de edema pulmonar cujo
manejo difere do EPPN, especialmente sobrecarga
volémica iatrogénica e etiologias cardiacas. 1



Tabela 2. Diagno6sticos diferenciais!

Desequilibrio nas forcas de Starling

Aumento da pressao capilar pulmonar

Edema agudo de pulmao por pressao negativa

Aumento da pressao venosa pulmonar sem insuficiéncia ventricular esquerda (ex.: estenose mitral);
Aumento da pressao venosa pulmonar secundaria a insuficiéncia ventricular esquerda;
Aumento da pressao capilar pulmonar secundéria ao aumento da pressao arterial pulmonar (edema

pulmonar por excesso de perfusao);

Diminuicao da pressao oncotica do plasma

Hipoalbuminemia

Aumento da negatividade da pressao intersticial

Remogao rapida de pneumotérax com grandes pressoes negativas aplicadas (unilateral);
Grandes pressoes pleurais negativas como resultado da obstru¢éo aguda das vias aéreas (asma);
Alteracoes da membrana alveolar-capilar (sindrome de dificuldade respiratoria aguda)

Pneumonia infecciosa - bacteriana, viral, parasita;

Toxinas inaladas (cloro, fumos de teflon, diéxido de nitrogénio, fumaga);
Substancias estranhas circulantes (veneno de cobra, endotoxinas bacterianas);

Aspiracao do contetdo gastrico;
Pneumonite por radia¢ao aguda;

Substancias vasoativas endogenas (histamina, quininas);

Coagulacao intravascular disseminada;

Pneumonite de hipersensibilidade imunologica, medicamentos (nitrofurantoina), leucoaglutininas;

Pancreatite hemorragica aguda

Insuficiéncia linfatica

Apos transplante de pulmao;

Carcinomatose linfatica;

Linfangite fibrosante (por exemplo, silicose);
Desconhecido ou parcialmente compreendido

Edema pulmonar de alta altitude
Edema pulmonar neurogénico
Sobre dosagem de narcoticos
Embolia pulmonar

Eclampsia

Apos a cardioversio

Apos a circulagao extracorporea

TRATAMENTO

A prioridade do tratamento é o alivio da obstru-
cao das vias aéreas e a correcao da hipoxemia. O
proximo passo € abordar o edema pulmonar, no
qual os diuréticos sao frequentemente utilizados. No
entanto, nao ha evidéncias de sua utilidade, e po-
dem exacerbar hipovolemia e hipoperfusao depen-
dendo do quadro do paciente.”®

-

O edema pulmonar na maioria dos casos € autoli-
mitado, com curso clinico benigno e de rapida reso-
lucao, geralmente 12-48 horas. A maioria dos pacien-
tes melhoram nao requerendo mais do que cuidados
suportivos e oferta de oxigénio. A pressao positiva
continua nas vias aéreas € necessaria em 9% -18%
de todos os casos, e menos de 50% dos pacientes
necessitam de ventilagao mecanica controlada por
intubacao orotraqueal.? Ha relatos de evolugao fatal
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devido a sindrome de dificuldade respiratéria aguda
e faléncia multiplas de 6rgaos, contudo a maioria
dos pacientes responde rapidamente ao tratamento
e evoluem sem sequelas adicionais.?

Uma alternativa a intubagao € o suporte respira-
tério nao invasivo (ventilagcdo por pressao positiva
nao invasiva). Dados recentes sugerem que o suporte
respiratorio nao invasivo pode ser uma ferramenta
importante para prevenir ou tratar a insuficiéncia
respiratoria aguda, reduzindo as taxas de intubacao,
a permanéncia em unidade de terapia intensiva e a
morbimortalidade de pacientes em pés-operatorios.!!
No contexto do EPPN, os objetivos desse suporte res-
piratorio incluem: compensar parcialmente a fungao
respiratoria afetada; melhorar o recrutamento alveo-
lar e consequentemente as trocas gasosas; e reduzir a
pos carga do ventriculo esquerdo, aumentar o débito
cardiaco e melhorar a hemodinamica.’

Nao ha nenhuma intervencao comprovada para
prevenir o EPPN, mas evitar a irritacao laringea que
leva ao laringoespasmo pode vir a reduzir a ocorrén-
cia da sindrome. Por esta razao, recomenda-se a anes-
tesia topica laringotraqueal com 2 ml de lidocaina a
1% ou 2% de tetacaina, aspiracao orofaringea cuida-
dosa e nao extubagao no estagio 2 de recuperacgao
da anestesia, quando os pacientes sao mais propen-
sos a evoluir com laringoespasmo. E se mesmo com
esses cuidados o paciente apresentar laringoespamo
ele deve ser monitorado por um periodo mais longo
do que o habitual no p6s-operatério. O monitoramen-
to pos-anestésico recomendado nesta populacao de
pacientes variade 2 a 12 h.?

Tabela 3. Estagios sucessivos de regressdo da anes-
tesia'®

Estagio | Resposta a estimulo doloroso, produzido na pele da
regio anterior do antebrago por estimulo elétrico
de baixa voltagem por meio de um estimulador de
nervo perifarico

Estagio || Obedecer a comando: abrir 0s olhos & a boca
quando solicitado

Estagic Il Responder uma pergunta simples: qual € o seu
nome?

Estagio IV Estar bem orientado no tempo e no espago: saber
onde estd, o que esta fazendo, qual & o dia da
semana.

O edema pulmonar por pressao negativa € uma
complicacao presente na pratica anestésica. Mais
prevalente principalmente em paciente jovens, sa-
dios, que nao tiveram intercorréncias durante o pro-
cedimento cirdrgico. E uma complicacio grave e
potencialmente fatal, mas com diagnoéstico imediato
e agao terapeéutica, o quadro se resolve geralmente
dentro de 24 h. No entanto, quando o reconhecimen-
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to é tardio, os pacientes apresentam taxas de mortali-
dade variando de 11% a 40%.2

Alguns estudos com relatos de EPPN das tltimas 3
décadas sugerem uma associacao da sindrome com
as novas técnicas anestésicas, que possibilitaram ra-
pida recuperagao das anestesias gerais e o uso de
relaxantes musculares de curta agcao em pacientes
jovens com musculatura forte e reflexos laringeos in-
tensos.’

O anestesista deve sempre estar atento a possibili-
dade de um EPPN nos pacientes que evoluirem com
laringoespamo na extubacao e realizar o monitora-
mento adequado na recuperagao pos anestésica. E
se necessario instituir as medidas terapéuticas neces-
sarias. Uma gestao inicial adequada pode salvar esses
pacientes saudaveis de medidas mais invasivas.
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