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Relato de Caso

vias aéreas superiores causado por um abscesso cervical e 
mediastinal após o implante de uma órtese traqueal metá-
lica auto-expansível para tratamento de estenose traqueal 
pós-intubação.

Relato do caso

Paciente do sexo masculino de 25 anos, atleta profissional, 
portador de estenose traqueal pós-intubação foi submetido 
à dilatação da traquéia seguida da colocação de uma órtese 
metálica auto-expansível no terço superior da traquéia.

Sete dias após o implante, apresentou quadro febril 
associado a enfisema subcutâneo na região cervical. O 

Introdução

O edema pulmonar por pressão negativa (EPPN) é 
uma entidade conhecida, embora incomum, relacionada 
à obstrução das vias aéreas superiores. É freqüentemente 
subdiagnosticado e potencialmente letal. Ocorre com maior 
freqüência em situações de laringoespasmo após procedi-
mentos com anestesia geral.(1)

A patogênese do EPPN é multifatorial, e a intensa 
pressão negativa intratorácica associada à obstrução das 
vias aéreas superiores tem um papel importante.

A hemorragia pulmonar por pressão negativa tem sido 
raramente relatada.(2,3)

Relatamos um caso de hemorragia pulmonar por 
pressão negativa relacionada a processo obstrutivo das 
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Resumo
O edema pulmonar por pressão negativa associado à hemorragia como manifestação de obstrução das vias aéreas superiores é um problema 
incomum com potencial risco de morte. O principal mecanismo fisiopatológico envolvido é a geração de uma acentuada pressão negativa 
intratorácica que eleva tanto o volume vascular como a pressão transmural capilar pulmonar, causando risco de ruptura da membrana 
alvéolo-capilar. Relatamos o caso de um paciente do sexo masculino com hemorragia alveolar difusa após obstrução aguda das vias aéreas 
superiores causada pela formação de um abscesso cervical e mediastinal decorrente do implante de uma órtese traqueal metálica. O paciente 
foi tratado com drenagem do abscesso, antibioticoterapia e ventilação mecânica com pressão positiva. Este artigo enfatiza a importância de 
incluir essa entidade no diagnóstico diferencial da lesão pulmonar aguda após procedimentos que envolvam a manipulação das vias aéreas 
superiores.
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Abstract
Negative-pressure pulmonary edema accompanied by hemorrhage as a manifestation of upper airway obstruction is an uncommon 
problem that is potentially life-threatening. The principal pathophysiological mechanism involved is the generation of markedly negative 
intrathoracic pressure, which leads to an increase in pulmonary vascular volume and pulmonary capillary transmural pressure, creating a 
risk of disruption of the alveolar-capillary membrane. We report the case of an adult male with diffuse alveolar hemorrhage following acute 
upper airway obstruction caused by the formation of a cervical and mediastinal abscess resulting from the insertion of a metallic tracheal 
stent. The patient was treated through drainage of the abscess, antibiotic therapy, and positive pressure mechanical ventilation. This article 
emphasizes the importance of including this entity in the differential diagnosis of acute lung injury after procedures involving upper airway 
instrumentation.
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na sala operatória revelou consolidação pulmonar 
bilateral mais localizada em campos superiores e 
médios, sem sinais de cardiomegalia (Figura 2a). 
Nesse momento, a ausculta pulmonar apresentou 
estertores difusos e bilaterais com distribuição 
compatível com o quadro radiológico. Um segundo 
exame broncofibroscópico mostrou sangramento 
difuso proveniente dos óstios lobares, com predo-
mínio dos óstios superiores.

Diante da estabilidade da insuficiência respira-
tória, optou-se pela imediata drenagem do abscesso 
cervical por meio de cervicotomia ântero-lateral 
direita, seguida da instalação de sonda Foley de 
3 vias para a irrigação contínua pós-operatória.

Durante todo o procedimento, não houve insta-
bilidade hemodinâmica, com pressão arterial média 
entre 85-90 mmHg e pressão venosa central entre 
5-7 cm H2O. A oximetria de pulso oscilou entre 
80-85%, com FiO2 de 1,0 em ventilação mecânica 
controlada. 

O paciente foi conduzido à unidade de terapia 
intensiva e permaneceu sob sedação e ventilação 
mecânica contínua, sem o uso de diuréticos. O 
radiograma de tórax e a gasometria arterial reve-
laram melhora progressiva, sendo gradativamente 
reduzido o suporte ventilatório. O paciente foi extu-
bado no 3º dia pós-operatório.

No 5º dia de evolução, foi submetido à tomo-
grafia computadorizada cervical e torácica, a qual 
revelou controle do abscesso cervical, porém identi-
ficou áreas de consolidação assimétricas em ambos 
os lobos superiores (Figura 2b), como também 
conteúdo com densidade de líquido espesso no 

leucograma apresentou 25.000 leucócitos com 
8% de bastonetes. A tomografia computadorizada 
cervical mostrou abaulamento acentuado da parede 
posterior da traquéia logo abaixo da órtese traqueal 
(Figuras 1a e 1b). A broncofibroscopia sob sedação 
com midazolan 3,0 mg e anestesia tópica laringo-
traqueal com lidocaína a 1% mostrou que a órtese 
estava adequadamente posicionada e que havia um 
abaulamento significativo da parede membranosa 
na sua extremidade inferior. Durante o procedi-
mento não houve sangramento ou quaisquer outras 
intercorrências, sendo administrados 500 mL de soro 
fisiológico para reposição volêmica. Ao término do 
exame endoscópico o paciente apresentou quadro 
de insuficiência respiratória, com cornagem, suge-
rindo a existência de um processo obstrutivo das 
vias aéreas superiores exigindo vigoroso esforço 
inspiratório. Esse quadro foi tratado inicialmente 
com máscara de oxigênio a 10 L/min e corticoste-
róide endovenoso. 

Não havendo melhora do quadro clínico, foi 
submetido à intubação translaríngea com cânula 
7 F através do implante metálico. Observou-se 
imediata saída de secreção hemorrágica em grande 
quantidade pela cânula orotraqueal.

A gasometria arterial com fração inspirada de 
oxigênio (FiO2) de 1,0 revelou: pH, 7,35; pressão 
parcial de gás carbônico (PCO2), 39 mmHg; pressão 
parcial de oxigênio (PO2), 80 mmHg; bicarbo-
nato (HCO3), 20; excesso de bases (do inglês base 
excess—BE), −3,3; e saturação arterial de oxigênio 
(SaO2), 87%. O eletrocardiograma mostrou ritmo 
sinusal sem anormalidades. O radiograma de tórax 
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Figura 1 - Tomografia computadorizada de tórax mostrando: a) enfisema subcutâneo a direita, abscesso cervical retro-
traqueal e prótese metálica; e b) abscesso mediastinal com abaulamento da parede posterior da traquéia.
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torácica acentuadamente negativa que leva ao 
aumento do volume vascular pulmonar, da pressão 
hidrostática microvascular e da pressão transmural 
capilar pulmonar. A transudação a partir do espaço 
capilar pulmonar em direção ao interstício progride 
até a formação do edema pulmonar.(4)

No EPPN, também pode estar envolvido o 
rompimento da membrana alvéolo-capilar devido 
à elevação da pressão negativa intratorácica, 
causando aumento da permeabilidade capilar e 
edema pulmonar.(5) Além disso, o vigoroso esforço 
inspiratório de um indivíduo com grande massa 
muscular contra uma via aérea obstruída (manobra 
de Mueller),(3) como no presente relato, pode ter 
influência significativa no desenvolvimento do 
EPPN.

mediastino e no espaço pleural esquerdo, compa-
tível com coleção purulenta. Foi novamente levado 
ao centro cirúrgico e submetido à videotoracos-
copia esquerda para a drenagem cirúrgica de ambas 
as coleções, sendo confirmado o diagnóstico de 
empiema pleural e mediastinite bacteriana. Na 
cultura do material coletado no procedimento cirúr-
gico houve crescimento de Staphylococcus aureus.

A evolução do processo infeccioso sistêmico foi 
boa. O controle tomográfico no 17º dia de evolução 
mostrou completa remissão do quadro pleural, 
pulmonar e mediastinal (Figura 3), e o paciente 
recebeu alta hospitalar.

Discussão

As lesões laringotraqueais após intubação trans-
laríngea ou traqueostomia secundárias à falta de 
controle na pressão dos balonetes são problemas 
relativamente comuns, sendo que parte dessas lesões 
pode evoluir para processos obstrutivos sintomá-
ticos, exigindo procedimentos terapêuticos.

Os tratamentos endoscópicos e as plastias cirúr-
gicas podem apresentar complicações imediatas, 
principalmente a obstrução das vias aéreas 
superiores.

A formação de edema pulmonar não cardiogê-
nico secundário a várias formas de obstrução das 
vias aéreas superiores tem sido observada. Shwartz, 
por exemplo, sinaliza uma incidência de 11% em 
adultos.(3) 

O principal mecanismo fisiológico na formação 
desse edema está na geração de uma pressão intra-

Figura 2 - a) Radiografia de tórax, ainda na sala operatória, mostrando consolidação predominante em ápice e campo 
médio bilateralmente; e b) Tomografia computadorizada de tórax mostrando áreas de consolidação em ambos lobos 
superiores.

Figura 3 - Tomografia computadorizada de tórax no 
17º dia de evolução mostrando completa remissão do 
infiltrado pulmonar.
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protéico, favoreceram a infiltração tanto alveolar 
como intersticial do fluido, agravando o EPPN.

O EPPN caracteriza-se por apresentar rápida 
evolução (em minutos), com melhora nas primeiras 
36 h, e resolução, com bom prognóstico, por meio 
da oferta suplementar de oxigênio. No entanto, 9 a 
18% dos casos requerem pressão positiva contínua 
nas vias aéreas,(11) e 34 a 46% dos doentes neces-
sitam de ventilação mecânica controlada por 
intubação orotraqueal.(12,13) Há relato de evolução 
fatal por síndrome da angústia respiratória aguda 
e falência múltipla de órgãos e sistemas após a 
obstrução aguda das vias aéreas.(14)

A restrição de fluídos e o uso de diurético nessa 
situação são controversos.(1) 

O edema associado à hemorragia pulmonar é 
uma rara causa de lesão pulmonar aguda resultante 
de pressão negativa em doentes com obstrução das 
vias aéreas superiores. A correção dos fatores causais, 
o rápido diagnóstico e o tratamento adequado são 
necessários para evitar terapêuticas equivocadas e 
também complicações iatrogênicas potencialmente 
deletérias.(15,16)
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