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Informacao Clinica

Edema Pulmonar Secundario a Laringoespasmo.

Relato de Um Caso

J L.S. Dovall

Doval J L S — Pulmonary edema due to laringospasm. A case report

dema pulmonar tem side associado as
E mais variadas etiologias. Embora pareca ser
uma ocorréncia rara, tem sido descrito assocla-
do a laringoespasmo severo! 7 bem como e
outras formas de obstrucdo de vias aéreas supe-
riores®r 7,

O relato do presente caso visa alertar para
esta complicagdo da intubacdo traqueal e que
deve ser considerada no diagndstico diferencial
de dispneia no pos-operatdrio imediato de pa-
cientes que tenham apresentadoc um episddio
de laringoespasmo.

RELATO DO CASO

Paclente do sex0 masculino, branco, 38
anos, /0 kg, estado frsico ASA |, escalado para
rinosseptoplastia em regime ambulatorial. Sem
gualquer medicagac pré-anestésica, foi condu-
zido a sala de operagcdo, com pressdo arterial
de 17,32/10,66 kPa {130/80 mm Hg) e pulso de
72 bpm.

ApsGs puncdo de uma veia no dorso da mac
esquerda, fol iniciada infusdo de solucdo glico-
sada a 5% e administrados 100 ug de fentanil
venoso. A seguir, procedeu-se a inducdo anesté-
sica com 3b0mg de tiopental, seguidos de
80 mg de succinilcolina para a intubacdo tra-
queal. A anestesia foi mantida com oxido ni-
troso/oxigénio a 50%, mais halotano, em ventila-
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¢ac assistida manualmente em um sistema com
absorvedor de CO,. A cirurgia transcorreu
sem qualquer ntercorréncia. Apos 40 min da
iInducdo foi suspensa a administragdo de Oxido
nitroso e halotano, deixando-se o paciente res-
pirando oxigénio a 100%. Apds cinco minutos
0 paciente abriu 0s olhos, tornou-se agitado,
tossindo bastante e tentando arrancar o tubo
endotraqueal, sendo contido pelos circulantes
da sala.

Apés certificado de que a orofaringe estava
lvre de coagulos, foi extubado, desenvolvendc
laringoespasmo importante com obstrucdo com-
pleta de vias aéreas superiores. A cianose apa-
receu rapidamente, ndo se conseguindo ventilar
com baldc e mascara através de uma cinula de
Guedel, optando-se pela administracdo venosa
de succinilcolina 70 mg e intubacdo traqueal j&
em parada cardiorrespiratdria. Feitas massagem
cardiaca externa e ventilagdo com oxigénio a
100%, com pronta recuperacdo. Um minuto
ap0s O paciente comecou a eliminar secrecio
vermelho-aerada em grande quantidade pelo tu-
bo traqueal, sendo removida através de aspira-
¢Oes freqlentes. A ausculta evidenciavam-se
roncos e estertores em toda a drea puimonar.
Foram administrados 40 mg de furosemide e
100 mg de dexametasona venoso. Como o pa-
ctente comegou a se agitar, interferindo com a
ventilagao, foram administrados 6 mg de brometo
de pancurdnio e 10 mg de diazepam venoso e
colocado em ventilagdo mecanica com FiQ, de
1,0, realizando-se periodicamente aspiractes da
secrecdo sanguinolenta, que continuava a fluir
em abundancia pelo tubo traqueal. A gaso-
metria arterial com a FiO, =1 apresentava: pH
7,198, PaCO, 8,98 kPa (67,4 mm Hg), Pa0,
12,55 kPa (24,2 mm Hg) HCO; 25,2 mmol.l™!
excesso de bases —4,5mmol.l™!. A PA e FC
mantinham-se em 15,98/10,64 kPa
(120/80 mmHg) e 92bpm respectivamente.
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Apds uma hora, como 0 quadro se mantinha
inalterado, o paciente fol transportado em uma
ambuidncia, ventilado com oxigénio a 100%
por T de Ayre, para o Centro de Terapia
Intensiva. Durante o percurso notou-se enfisema
subcutdneo na regido cervical a direita e dimi-
nuicdo do murmuario vesicular nesse mMesSMo
lado. Ao dar entrada no Centro de Terapia

Intensiva © paciente encontrava-se cianotico,
com PA =5,32/0kPa (40/0 mm Hg}, FC

= 132 bpm, ainda eliminando grande quantidade
de secrecdo pelo tubo traqueal. O exame radio-
l6gico do térax revelou colapso parcial do pul-
m3o direito por pneumotdrax com edema pul-
monar bilaterai. Realizada drenagem toracica,
instalada ventilacdo mecanica com FiO, de 1,0,
e mantido o paciente sedado com diazepam e
curarizado com brometo de pancurdnio sempre
gue necessario. Novo exame radioldgico, feito
uma hora apos, revelou completa expansdo do
pulmdo direito com edema pulmonar difuso bi-
lateral sem sinais radiolégicos de insuficiéncia
cardfaca. Nessa ocasido jad estava recebendo do-

namina venosa na dose de 4 xg.kg™!.min”! e
sua PA era de 10,6/7,99 kPa {80/60 mm Hg),
Fc de 128bpm e pressdo venosa central

Zcrﬂ Hzo (0,19 de)

Com a FiQ, de 1,0 apresentava: pH /7,17,
PaCO, 7,5kPa (56,3 mm Hg), Pa0O, 9,05kPa
(67,9 mm Hg), HCO; 19,7 mmol.i™! excesso de
hases — 10,9 mmol.I”'. Apresentava ainda: so-
dio 142 mmol.I”', potdssio 3,6 mmol.l™!, célcic
25 mmol.l”!, glicose 7,31 mmol.i™" (133 mg%],
uréia 1428 mmotb.l™! (40 mg%}, creatinina
132 wmol.I=1 (1,5 mg%), TGO 37 UL.I7!, CK-MB
5U1/1, aibumina 0,58 mmol.I7! (3,8 g/dl), hema-
técrito B2%, hemoglobina 10,54 mmol.! ™!
(17 g%} e eletrocardiograma normal. Recebeu
120 mmol de bicarbonatc de soédio intravenoso
e foi instalado PEEP de 5cmH,O (0,5 kPa),
diminuindo-se a FiO, para 0,40. Nova gasome-

tria arterial uma hora apds a instalagdo do
PEEP mostrou; pH 7,32, PaCO, 59 kPa
(45 mm Hg), PaO, 13,36 kPa (100,3 mm Hg),

HCO,; 21,6 mmoi.i~!. Oito horas apés a inter-
nacdo, ja tendo recebido infusdo de 1.400 ml
de solucdo fisioldgica e dopamina na dose de
1,5 ug.kg™'.min"', sua PA era de
11,97/7,98 kPa (90/60 mm Hg), PVC de 6,5cm
de H,O (0,63 kPa) e FC =90 bpm. ComahiG,
de 0,40e PEEP de Bcm de H,O {0,bkPa) a
gasometria arterial revelou: pH 7,382, PaCO,
5 4 kPa (40,7 mm Hg), Pa0O, 31,3 kPa
(2353 mm Hg), HCO; 23,8 mmol.I”!. Foi reti-
rado PEEP e suspensa infusdo de dopamina.
Vinte horas apds sua internacdo amnda em ven-
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tilacdo mecanica com FiO, de 0,40 apresentava:
pH 7,39, PaCO, 5,4 kPa (40,8 mm Hg), PaO,
16,6 kPa (125 mm Hg). Exame radiologico do
tdrax evidenciou reducdo significativa no edema
pulmonar, persistindo discreto infiitrado intersti-
cial peri-hilar bilateral. Foi suspensa e ventila-
cdo mecadnica e deixado © paciente respirar
oxigénio por T de Ayre atraves do tubo tra-
gueal. Quatro horas apds comegou a apresentar
dispnéia intensa. Nessa ocasidgo sua PaCO, era
de 5,56 kPa (41,29 mmHg) e a Pa0O, 6,7 kPa
(50,5 mmHg). Exame radiolégico do tbérax evi-
denciou atelectasia do lobo inferior direito. Co-
locado em ventilacgo mandatdria Intermitente
(VMI} com CPAP de 5cm de H,O (0,5 kPa).
Exame radioldgico feito no dia seguinte reve-
lou expansdoc completa do pulmdo direito com
consolidacBes em base direita. Iniciou-se a
administracdo venosa de cefalotina na dose de
4 g.dia~!. Retirado o dreno de torax. Com
VM| mais CPAP de bcm de H,O (0,5 kPa)
apresentava: pH 7,48 PaC0O, 4,3kPa
(32,4 mm Hg) e PaO, 23,0kPa (173 mm Hg).
O paciente foi extubado e dois dias apos
transferidopara o hospitai de origem, onde evo-
luiu sem intercorréncias, tendo alta seis dias
apds. Ecocardiograma realizado dols meses
apGs demonstrou ventriculo esquerdo com boa
contratilidade.

COMENTARIOS

Edema pulmonar secundario a obstrucao de.
vias aéreas superiores fol relatado em casos de
tumor de Jaringe, estrangulamento e enforca-
mento®. Em criancas foi observadc apos epiglo-
tite e laringotraqueobronquite’. Secundario a
laringoespasmo  foi relatado em criangas®, em
adolescente? e em adultos'r 4 5 um dos
quais durante uma rinosseptoplastia,

As seguintes causas de edema pulmonar po-
dem ser apontadas: alteracBes na permeabiiida-
de capilar; aumento na pressdao capilar pulmo-
nar: diminuicdco na pressdo oncdtica, INsu-
ficiencia linfatica; aumento na pressao negativa
intersticial e causas mistas ou desconhecidas®.

Edema pulmonar apds laringoespasmo parece
relacionar-se primariamente com © aumento na
presso  negativa intersticial, que seria gerado
pela tentativa de inspiracdo contra a giote fe-
chada, levando, secundariamente, a alteracoes na
permeabilidade capilar, favorecendo a transuda-
cdo de liquidos dos capilares pulmonares para
o espaco intersticiallr ?r %, Essas mesmas alte-
racBes seriam as responsaveis pelo edema pul-
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EDEMA PULMONAR SECUNDARIO A LARINGOESPASMO

monar unilateral associado a drenagem de gran-
des derrames pleurais e pneumotdrax com? ou
sem!?® o uso de aspiradores. No presente caso
parece ter havido uma contusdo pulmonar, de-
vido a pressdo negativa gerada pela inspiracdo
contra a abstrucdo, 0 que levou & eliminacic
de secrecao sanguinolenta em grande quantida-
de, por varias horas.

Apesar de durante a fase aguda nao ter sido
possivel fazer uma investigacdo mais acurada da
tfuncdo miocardica, a auséncia de sintomatologia
prévia e de evidéncias radioldgicas de faléncia
cardfaca (cardiomegalia, congestdo venosa pul-
monar), bem como TGO, CK-MB, eletrocardio-
grama e o ecocardiograma feitos posteriormente
apresentaram-se normais, permite assegurar gue o
egema no presente caso ndo era de origem

cardiaca. A taxa de albumina sérica normal
também nos permite afastar influéncias da pres-
sa0 oncdtica sobre a génese do edema.

Todo paciente que tenha apresentado um
episodio de laringoespasmo  deve merecer uma
observacdo cuidadosa no perfodo pds-operatério
imediato, visandoa detectar precocemente sinais
de insuficiéncia respiratoria aguda. Diante da
ocorréncia de edema agudo pulmonar, deve ser
Instalado apolo respiratdéric imediato, conside-
rando inciusive o uso de PEEP ou CPAP, asso-
clado ao uso de diuréticos e restricGo hidrica.
Quanto ao discutido uso de corticoides e coldi-
des, sua utilizacdo devera ser individualizada
em cada caso, principalmente este Ultimo, devi-
doa piora na complacéncia pulmonar que po-
dera ocorrer com O Seu USO.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

e
L |

1198-1199.

B w

163-165.

o o

1833-1835.

o

Anesthesiology 1983; 59: 244.245%,

Jackson N +, Rowland V, Corssen G. Laryngospasm-induced pulmonary edema. Chest 1980: 78: 819-821.
2, CozantisD A, Leijala M, Personen E, SakiHA — Acute pulmonary oedema due to

laryngealspasm. Anesthesia 1982; 37;

Terry Lee KW, Downes JJ — Pulmonary edema secondary to laryngospasm in children. Anesthesiology 1983: 59: 347-349. |
Weissman C, Damask M C, Yang J — Noncardiogenic pulmonary edema following laryngeal obstruction. Anesthesiology 1984; 60:

Melnick B M — Postlaryngospasm pulmonary edema in aduits: correspondence to the Editor. Anesthesiclogy 1984: 60: 516-517.
Oswalt CE, Gates GA, Holmstron F M G — Pulmonary edema as a complication of acute airway obstruction. JAMA 1977: 238:

Travis KW, Todres | D, Shannon D C — Pulmonary edema associated with croup and epiglottitis. Pediatrics 1977: 59- 695-698.
Robin ED, Cross CE, Zelis B — Pulmonary edema: Il. N Engl J Med 1973; 288: 292-304.

Milne8, SpenceD, LynnRB, SleemanD — Unilateral pulmonary edema during emergence from general anesthesia.

10. Childress MD, Moy G, Mottram M — Unilateral pulmonary edema resulting from treatment of spontanecus pneumothorax. Am

Aev Respir Dis 1971: 104: 119-121.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 37: N9 6, Novembro - Dezembro, 1987

419



Resumo de Literatura

ISOFLURANO: INTERACAO COM RECEPTORES ADRENERGICOS

Foi estudada num madelo experimental de glandula pardtida de rate, s intera-
¢do do isgflurano com receptores adrenergiccs. A interagdao com receptores beta-
adrenergicos foi avaliada atraves da liberagdo de amilase pela glindula e a intera-
gdo com receptores alfa-adrenérgicos foi avaliada através da secregdo de potdssio
pelas celulas da parotida. O isoflurano induziu liberacao de amilase pela pardtida,
dose-dependente, a qual porem ndo foi afetada pelo blogqueto beta-adrenérgico com
propranciol e metoprolel. O isoflurano induziu secrecdo de potdssio pela glindula
que ndo foi inibida pelo blogueio alfa-adrenérgico com fentolamina. Os autores
concluem que o isoflurano ndo possui efeitos diretos sobre alfa e beta-receptores.
Induz, porém, potentes eventos celulares possivelmente devidos a alteragoes da
permeabilidade da membrana celular, os quals podem Ser responsdveis pelos efeitos
estudados neste trabalho.

Ostman M, Henrikssan R, Sundstrom S, Reiz § — Isoflurane — a study of its adre-
noceptor Interaction in the isolated rat parotid gland. Anesthesiology, 1986, 64:
734-738.

COMENTARIOS. Jd foi sugerido por outrosautores que & elevacdo da freqiiéncia
cardiaca que acompanha a administracéo de isoflurano seja devida a4 estimulacao
de beta-receptores, e que a intensa vasodilatacao provocada pelo anestésico seja
devida a bloqueio periférico de alfa-receptores. A luz dos resultados do presente
trabalho, estas hipoteses ndo subsistemn (Nocite J R).

Revista Brastleira de Anestesiologia
420 Vaol. 37; N 6: Novembro - Dezembro, 1987



