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Resumo

0 edema pulmonar de re-expansdo € uma complicagdo pouco frequente
que pode surgir apos tratamento de colapso pulmonar prolongado secun-
dario a derrame pleural, pneumotdrax e atelectasia. A sua apresentacao
clinica é variavel podendo manifestar-se apenas por sintomas ligeiros,
contudo, cursa com insuficiéncia respiratoria nos casos de maior gravi-
dade. Apesar de se tratar de uma entidade infrequente apresenta morta-
lidade elevada. O tratamento € sintomatico e assenta essencialmente em
medidas de suporte hemodinamico e ventilatdrio. Os autores descrevem o
caso de uma doente de 37 anos que desenvolve um quadro fulminante de
edema pulmonar de re-expansao bilateral acompanhado por insuficiéncia
respiratdria e choque hipovolémico ap6s colocagéo de drenagem torécica
para descompressao de pneumotérax espontaneo a direita.

Palavras-chave: Edema pulmonar de re-expansao, pneumotorax, cho-
que hipovolémico, insuficiéncia respiratdria.

Introducao

0 Edema Pulmonar de Re-expansdo (EPR) é uma complica-
¢éo pouco frequente que pode surgir apds o tratamento do
colapso pulmonar secundario a derrame pleural, pneumoto-
rax e atelectasia. A sua prevaléncia varia consoante as séries
oscilando entre <1%-14%, em doentes sintomaticos'?, até
29% em doentes assintomaticos, mas com alteragdes ima-
giologicas sugestivas®. Cursa com uma mortalidade de 20%*.
A fisiopatologia do EPR ndo se encontra totalmente esclare-
cida. Contudo, pensa-se que alteragdes na microvasculatura
pulmonar bem como alteragbes mecanicas decorrentes da
rapida re-expansdo possam estar implicadas. A hipoxémia
no pulmao colapsado induz espessamento do endotélio e
da membrana basal dos capilares pulmonares contribuin-
do para a diminuigio da sua distensibilidade, favorecendo a
destruicdo destes aquando da re-expansao. A re-expanséo
do pulmé&o previamente colapsado conduz & producdo local
de radicais livres e de mediadores inflamatorios que contri-
buem para a lesdo e aumento da permeabilidade vascular
associada ainda a diminuicdo na actividade do surfactante®.
Esta, associada a distensdo alveolar abrupta e ao aumen-
to da pressdo hidrostatica por aumento do fluxo sanguineo
do pulmé&o afectado, condiciona alterages significativas na
barreira alvéolo-capilar que facilitam a passagem de liqui-
do e proteinas para o intersticio®.A compressao pulmonar
contralateral em casos de pneumotorax hipertensivo pode
justificar o aparecimento de EPR bilateral.
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Abstract

Reexpansion pulmonary edema is an uncommon complication that can
arise after treatment of prolonged pulmonary collapse secondary to
pleural effusion, pneumothorax and atelectasis. Clinical presentation
is variable and can be manifested only by mild symptoms; however, it
evolves to respiratory failure in cases of greater severity. Although it is a
rare entity, it is associated with high mortality. Treatment is symptomatic
and based essentially on hemodynamic and ventilatory support measures.
The authors describe the case of a 37-year-old patient that develops
a fulminant bilateral re-expansion pulmonary edema, associated with
respiratory failure and hypovolemic shock after placement of thoracic
drainage for decompression of spontaneous right pneumothorax.

Key words: Reexpansion pulmonary edema, pneumothorax, hypovolemic
shock, respiratory failure.

A cronicidade do colapso pulmonar, sobretudo se superior a
72 horas, constitui o principal factor de risco para a ocorrén-
cia de EPR?. Qutros factores tais como a idade jovem (20-39
anos), 0 colapso pulmonar total?, o uso inicial de aspiragéo
pleural e a propria técnica de drenagem aumentam o risco
de EPR’.

0O diagndstico assenta na sintomatologia e na presenca de
alteraces imagioldgicas compativeis. A apresentacéo clini-
ca do EPR é varidvel podendo cursar apenas com achados
imagioldgicos sugestivos em doentes assintomaticos® até
casos de insuficiéncia respiratoria com necessidade de ven-
tilagdo mecanica®™ e morte™. Em TC, o EPR é frequente-
mente traduzido por areas em vidro despolido, consolidagéo
e/ou espessamento septal intra e interlobular com distribui-
¢do preferencialmente periférica e em zonas dependentes'.
0O tratamento € sintomatico assentando na oxigenoterapia,
suporte ventilatorio, fluidoterapia e suporte vasopressor® ™,
Tém sido descritas estratégias que visam a diminui¢do do
edema e do shunt intrapulmonar tais como a adopgéo do
decubito lateral com o lado afetado para cima. O uso de
diuréticos permanece controverso®. A aspiragdo pleural deve
ser evitada na fase inicial.

Os autores descrevem um caso fulminante de edema pul-
monar de re-expansdo bilateral apds colocagdo de drena-
gem tordcica em doente com pneumotdrax espontaneo
unilateral.
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Caso Clinico

Os autores apresentam o caso de uma doente com 37 anos que
recorreu ao Servico de Urgéncia por dispneia de esforco com
15 dias de evolugdo sem outra sintomatologia acompanhante.
Negava historia de traumatismo. Fumadora com carga tabagica
de 4 UMA, sem outros antecedentes relevantes.

A admisso, apresentava-se hidratada, taquipneica e aciandtica.
Apresentava pressdo arterial (PA) de 158/78 mmHg, frequéncia
cardiaca (FC) de 98 batimentos/minuto, frequéncia respirato-
ria (FR) de 20 ciclos/minuto e saturacdo periférica de oxigénio
(Sp0,) de 94% em ar ambiente. O exame objetivo do torax reve-
lava aboligio do murmurio vesicular no hemitorax direito acom-
panhado por diminuigdo na transmisséo das vibragoes vocais e
por hiperressonancia sugestivo de pneumotdrax a direita.

A telerradiografia do térax (Fig. 1) mostrava pneumotorax a direi-
ta com colapso pulmonar total associado a desvio contralateral
do mediastino. Nao apresentava alteraces analiticas relevantes.
Procedeu-se a colocagdo de drenagem toracica com dreno 20
Fr no 5° espago intercostal direito na linha axilar média mediante
dissecgao tecidular com pinga hemostatica. O dreno foi conecta-
do ao sistema subaquatico em drenagem passiva. Imediatamen-
te apds o estabelecimento da conexdo a doente iniciou tosse e
toracalgia direita com borbulhar intenso visivel no selo de agua.
A drenagem foi clampada intermitentemente sem melhoria sin-
tomatica. As queixas referidas associaram-se, posteriormente,
dispneia e dessaturagéo periférica (Sp0,:89%). A auscultagéo
eram audiveis fervores crepitantes dispersos no hemitérax direi-
to. Foi instituida oxigenoterapia por mascara facial (O, a 5L/min)
bem como analgesia e corticdide endovenoso sem melhoria. A
telerradiografia de torax efectuada aos 20 minutos apos a co-
locacdo de drenagem (Fig. 2) evidenciava hipotransparéncia de
todo 0 campo pulmonar direito associada a expansdo pulmonar
compativel com Edema Pulmonar de Re-expansédo (EPR). Veri-
ficou-se agravamento clinico progressivo com quadro de tosse
incoercivel com secregdes espumosas rosadas, dificuldade res-
piratéria (FR:35-40 ciclos /minuto) com necessidade de débitos
crescentes de oxigénio acompanhado por taquicardia e hipo-
tensdo. A gasometria arterial sob FiO, 50% revelava pH:7,29;
pC0,:43 mmHg; p0,:67 mmHg; HCO,-: 19,9 mmol/L e lacta-
t0:0,9 mmol/L. Perante a deterioracéo clinica e gasométrica foi
iniciado trial de ventilagdo n&o-invasiva assim como fluidoterapia.
A drenagem tordcica apresentava-se funcionante com saida de
700cc de liquido pleural rosado. Apesar das medidas instituidas
ndo se verificou melhoria tendo a doente sido admitida na Uni-
dade de Cuidados Intensivos onde iniciou suporte aminérgico e
ventilagdo invasiva. O controlo analitico revelava hemoconcentra-
¢do marcada (hemoglobina:18,5 g/dL e leucdcitos:34,7x109/L)
e insuficiéncia renal aguda (creatinina:2,25 mg/dL). A TC de t0-
rax realizada as 12 horas (Fig. 3) demonstrava persisténcia de
pneumotdrax a direita, bem como achados compativeis com EPR
bilateral. Devido a persisténcia de pneumotorax foi iniciada aspi-
ragdo pleural ativa (-5 cmH,0). As 24 horas de evolugéo, a doente
demonstrava sinais de melhoria clinica e gasométrica permitindo
a reducdo progressiva do suporte hemodindmico e ventilatdrio
com extubacio ao final do segundo dia. A evolugdo radiologica
encontra-se na Fig. 4. Verificou-se resolucéo do pneumotorax ao
6° dia tendo a drenagem toracica sido removida. Ao 8° dia de in-
ternamento, a doente encontrava-se assintomatica, apresentan-
do gasometria e radiografia de térax normais pelo que teve alta.
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Figura 1. Telerradiografia do torax a admissao (incidéncia postero-anterior):
Pneumotdrax a direita com desvio contralateral do mediastino e descida da
hemicupula diafragmatica direita.

Figura 2. Telerradiografia do torax (incidéncia antero-posterior) aos 20 minutos
apos colocacdo de drenagem tordcica: Extensa hipotransparéncia de todo o

campo pulmonar direito com expansdo pulmonar completa.

Figura 3. Tomografia computorizada de Térax as 12 horas (plano axial em janela
de parénquima pulmonar a nivel infra-carinal): Hidro-pneumotérax direito com
colapso total do pulmdo homolateral. Focos de consolidagao periféricos nas
zonas dependentes do pulméo esquerdo associados a areas de densificagdo em

vidro despolido.
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Figura 4. Evolugéo radiologica Melhoria progressiva
da hipotransparéncia do campo pulmonar direito
acompanhada por resolugdo do pneumotorax
homolateral.

a) 24 horas
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Discussao

O Edema Pulmonar de Re-expansdo quando sintomatico caracteriza-se pelo
aparecimento de sintomas de intensidade variavel, tais como tosse, secregoes
espumosas e rosadas, dispneia e toracalgia. Os casos graves cursam ainda
com insuficiéncia respiratoria e choque hipovolémico devido a enorme e ra-
pida demanda de fluxo sanguineo para o pulméo previamente colapsado’.
No entanto, até a data ndo existe referéncia ao aparecimento de insuficiéncia
renal aguda com acidose metabdlica neste contexto. Habitualmente os sinto-
mas surgem nas primeiras 2 horas apds tratamento podendo, no entanto, ser
expectaveis durante as primeiras 24 horas*. O inicio de sintomatologia minutos
apds a introdugdo do dreno tordcico demonstram a rapidez de instalagdo de
sintomas neste caso. Nos sobreviventes, 0 quadro tende a perdurar durante 24
a 48 horas, havendo resolucéo clinica e imagiologica apds 5-7 dias tal como se
verificou no caso relatado. Em termos radioldgicos é frequente o envolvimento
do pulméo previamente colapsado, ocorrendo este em 93% dos casos. O en-
volvimento parenquimatoso bilateral, semelhante ao verificado neste caso, é
menos frequente estando presente em apenas 6,7% dos relatos*.

Apesar de ser uma entidade conhecida ndo existem medidas que possam
evitar 0 seu desenvolvimento. A principal prevengéo assenta no reconheci-
mento dos doentes que retnem os factores de risco referidos anteriormente.
A colocagdo de tubos de drenagem de menor calibre mediante dissec¢éo
progressiva dos tecidos, 0 uso de drenagem subaquatica em modo passivo
e 0 clampar intermitentemente do dreno sdo estratégias que visam lentificar
a re-expansao pulmonar, e que devem ser aplicadas sobretudo nos doentes
com factores de risco para o desenvolvimento de edema de re-expansao.
Contudo, o EPR pode surgir mesmo que estas sejam empregues tal como se
verificou neste caso.

Os autores destacam a singularidade deste relato em que a insuficiéncia
respiratoria se associou a choque hipovolémico com consequente hemocon-
centragdo e insuficiéncia renal aguda com acidose metabdlica tornando este
caso num dos mais graves descritos na literatura. Apesar da sua gravidade a
evolugdo foi favoravel com a instituicdo de tratamento de suporte.
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