
Obloqueio pleural (BP) é eficaz para trata-
mento da dor no período pós-operatório

(PO)1,2, no trauma3,4, em laparotomia mediana
quando associado à anestesia geral superficial5

e em diversos tratamentos dolorosos6-10. É rela-
tado o 1o caso de BP para correção cirúrgica de
evisceração sub costal no 7o dia de PO de
colecistectomia, numa paciente com suspeita
clínica de Doença de Von Willebrand (DVW)
recuperando-se de falência respiratória aguda
após infusão de crioprecipitado (CRP).

RELATO DE CASO

Paciente feminina, branca, 33 anos, foi
internada com história de cólica biliar e metror-
ragia moderada. Há vários anos fora diagnosti-
cado DVW, após o nascimento de sua filha e
‘‘tratada’’ com fator VIII (sic).Testes laboratoriais
não evidenciaram desordem hemorrágica: tem-

po de sangramento= 9,5 min; KTTP= 22 s, Tempo
protrombina= 15 s, índice= 0,97, Conc= 100%,
prova de laço= normal, fator VIII:C= 99,5%, Fa-
tor VIII:Rag= 70%, plaquetas 315.000/mm, fibri-
nogênio= 334 mg/%, Hb= 10,4%, Eritrócitos=
3,6 milhões/mm3, Hematócrito= 33%. Não fazia
uso de AAS. Foi profilaticamente transfundida
com 10 U de crioprecipitado (CRP) no pré-ope-
ratório. A colecistectomia sub costal com colan-
giografia e curetagem com biópsia uterina
transcorreram sem anormalidades durante 4
horas de anestesia geral. Aparecimento de se-
creção serossanguinolenta no PO imediato e
sangramento pelo dreno cirúrgico determi-
naram mais transfusão de CRP. Não obstante o
sangramento ter cessado, ocorreram, subita-
mente, dispnéia intensa com escarros hemáti-
cos, cianose central e estertores bilaterais. A
pressão arterial (PA) de 130/80 mmHg evoluiu
para 160/110 mmHg com freqüência de 160
bpm. Uma gasometria arterial (GA) revelou Pa-
O2= 34 mmHg; PaCO2= 78,8 mmHg e Sat O2=
66,0% sendo enviada imediatamente para a
UTI, intubada e instalada ventilação mecânica
com volume corrente= 800 ml; freqüência respi-
ratória= 28 mrpm; FiO2= 0,5 e PEEP de 10
cmH2O. Raio-X torácico evidenciou infiltrado
pulmonar difuso sem cardiomegalia, estabele-
cendo-se o diagnóstico de falência respiratória
aguda por provável Síndrome de Angústia
Respiratória do Adulto (SARA) iniciando-se
imediatamente o tratamento com diuréticos,
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corticóides, vasodilatadores, tranqüilizantes,
balanço hídrico negativo e antibióticos face à
recente febrícula. No 2o dia de PO, após a troca
do tubo oro traqueal (TOT) semi ocluído por
sólidas secreções sanguinolentas, as GA e RX
diários evidenciaram melhora gradativa do
quadro pulmonar: PaO2 de 57 mmHg evoluiu
para 116 mmHg e 157 mmHg, PaCO2 de 31
mmHg para 29 mmHg e a Sat O2 foi de 66% para
95% e 98% acompanhando a resolução do infil-
trado pulmonar. O PEEP foi diminuído até o
desmame e extubação no 6o dia PO. Sem su-
porte ventilatório as GA revelaram oscilações
da PaO2 entre 79 e 73 mmHg; PaCO2 33 mmHg
para 35 mmHg e a Sat O2 entre 96% e 95% sob
O2 nasal. Foi enviada para o quarto queixando-
se de moderada a intensa dor de garganta.
Estava afônica e com tosse produtiva. A larin-
goscopia direta mostrou intenso eritema e
edema das cordas vocais. Na 1a tentativa de
deixar o leito a paciente referiu súbita dor lanc-
inante na ferida operatória. O local foi exami-
nado e aparentemente nada se constatou. No
dia seguinte, logo após o desjejum, ao se levan-
tar referiu a mesma dor seguida de deiscência
da sutura com evisceração. A paciente foi en-
viada ao Bloco Cirúrgico para ressutura da
parede. Estava calma, afônica e com intensa
dor traqueal, motivo pelo qual enfatizava seu
desejo de não ser entubada novamente. Foi
explicado que seu ‘‘estômago cheio’’ e a imobi-
lização prolongada no leito favoreciam a aspi-
ração pulmonar sendo por esses motivos
indicada uma anestesia regional a qual a
paciente imediatamente concordou. Foi escol-
hido o BP. Nesse momento GA revelou PaO2=
80 mmHg, PaCO2= 34 mmHg e Sat O2= 96%,
PA= 120/85 mmHg, 98 bpm, 20 mrpm, boa per-
fusão periférica, Hb= 11,3 g%, Eritócitos= 4,1
milhões/mm3 e Hematócrito= 36%. Estabele-
ceram-se os metâmeros T6-T10. De Acordo com
a técnica original, o espaço pleural (EP) foi
identificado por meio da perda ativa da resistên-
cia com agulha de Tuohy 15 e foram injetados
20 ml de bupivacaína 0,5% com epinefrina
1:200.000 em decúbito lateral esquerdo (DLE).

O EP não foi cateterizado. Nessa posição, o
início da analgesia manifestou-se nos primeiros
5 min. Após 15 min e ainda em DLE o teste com
agulha revelou analgesia regional completa. Em
posição supina identificou-se a área de analge-
sia em T6-T11. A cirurgia teve início 20 min após
o BP, sob leve sedação com fentanil 50 mg, diaze-
pam 3 mg e O2 nasal de 5 L/min. A Sat O2 não
apresentou valores inferiores à 91%. Exceto
pelo desconforto e dor devido à tração peritonial
resolvido com suspensão da tração e infiltração
com lidocaína a 2% no peritônio, os 50 min de
c i ru rg ia  fo ram i sen tos  de  a l te rações
hemodinâmicas. A analgesia PO residual foi de
apenas 3 horas sendo complementada pela in-
filtração do 7o, 8o , 9o  e 10o nervo intercostal
esquerdos com 3 ml do mesmo anestésico local.
RX torácico, 6 horas após a realização do BP,
não revelou pneumotórax. A paciente teve alta
hospitalar dias após, eufônica e sem compli-
cações pulmonares.

DISCUSSÃO

A Doença de Von Willebrand (DVW) é
uma coagulopatia caracterizada por insuficien-
cia de fator VIII:C de atividade pró-coagulante e
por insuficiente liberação do complexo fator
VW/VIII do endotélio capilar determinando que
a agregação plaquetária seja anormal11. Uremia
crônica é outra causa de DVW4. O diagnóstico
de DVW baseia-se na história clínica - proble-
mas hemorrágicos - e principalmente na priori-
zação da evolução laboratorial12. Uma das
formas de tratamento é a transfusão de CRP
contendo os fatores acima quando a 1-
deamino-8-D-arginina na dose de 0,3 µg/kg 11

não normalizar o tempo de sangramento12.
Edema Pulmonar não Cardiogênico

(EPNC), cuja fisiopatologia não está ainda bem
definida13, ocorre por diversas causas. As duas
mais prováveis em nossa paciente foram: SARA
e Injúria Pulmonar Aguda Relacionada à Trans-
fusão14. Ambas são clinicamente indistin-
guíveis13,14 e têm em comum o acúmulo de
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l í qu ido  no  pa rênqu ima pu lmonar  sem
cardiomegalia, acompanhado de três compo-
nentes essenciais: 1) acentuada diminuição da
complacência pulmonar, 2) hipoxemia, 3) di-
fusas anormalidades radiográficas culminando
em falência respiratória aguda15. SARA é um
termo genérico dado a um súbito início de falên-
cia respiratória aguda. Sua etiologia é het-
erogênea, entretanto, um terço dos pacientes
hospitalizados com fatores de risco tais como
‘‘Síndrome da Sepsis’’, inúmeras fraturas e
transfusões emergenciais múltiplas desen-
volvem-na16. A mortalidade varia de 30% a
70%, conforme se utilizam respectivamente, o
Sistema de Critérios Flexíveis, incluindo o Lung
Injury Score acima de 2,5, ou critérios absolutos
que incluem avaliação da hipoxemia, de edema
pulmonar e da pressão de oclusão da artéria
pulmonar16. De qualquer maneira, para o di-
agnóstico de SARA deve-se correlacionar suas
causas com os três componentes essenciais.
Aspiração pode ser outra causa de SARA,
porém, não ocorreu com a paciente. Restaram
as transfusões de CRP.

Publicações sobre EPNC relacionada a
transfusões são raras e sua sintomatologia é
atribuída mais a uma eventual sobrecarga cir-
culatória em pacientes com reserva cardíaca
subnormal que a uma interação entre leucócitos
e seus anticorpos. EPNC é potencialmente uma
complicação com risco de vida para o receptor
após a administração de qualquer produto
hemoterápico11-14. Durante transfusões, o uso
de microfiltros entre 40 e 170 µ de porosidade,
também podem desencadear EPNC17. Parece
haver uma relação de especificidade entre anti-
corpos granulocíticos e linfocíticos com seus
respectivos antígenos. Essa reação antígeno-
anticorpo é que desencadeia a injúria pulmonar
no endotelial capilar, responsável pela sintoma-
tologia clínica de falência respiratória aguda.
Popovski e Moore transfundiram 194.715 U de
produtos de sangue em 22.292 pacientes, diag-
nostincado EPNC em 1:5.000 transfusões18.
Identificaram nesses pacientes anticorpos
granulocitários em 6% dos receptores e em 89%

dos doadores e anticorpos linfocitotóxicos em
72% dos doadores. A identificação desses anti-
corpos nos receptores e principalmente nos
doadores, é aconselhado por Herman e Kamel
antes das transfusões afim de excluir os
doadores potencialmente perigosos19.

EPNC não está necessariamente re-
lacionado ao volume plasmático transfundidos
mas ao grau de titulação e potência dos anticor-
pos leucocitários (granulocitários e linfocitotóxi-
cos)20.  Seu diagnóst ico tem importância
prognóstica pois sua mortalidade é de 6%18 em
relação aos 70% da SARA. No EPNC, a função
pulmonar restabelece-se em 4 a 7 dias em 80%
dos casos. O tratamento de ambos, consiste
numa judiciosa administração de líquidos
visando balanço hídr ico negat ivo,  cort i-
coiterapia (controverso) e suporte adequado de
O2 com PEEP. A diminuição do trabalho respi-
ratório, melhora a relação ventilação/perfusão,
a capacidade funcional residual, a complacên-
cia pulmonar e a oxigenação arterial por di-
minuição dos ‘‘shunts’’ no espaço morto
vent i latór io.  PEEP acima de 12 cm H2O
começam a comprometer a circulação pulmonar
necessitando ajustes para que a otimização do
PEEP satisfaça as necessidades hemodinâmi-
cas e de oxigenação15.

A deiscência de sutura cirúrgica situa-
se em torno de 2,6% em todas as cirurgias
abdominais. A hemorragia, a infecção e a má
técnica c i rúrg ica favorecem seu desen-
volvimento. A grande incidência de rotura
ocorre nas camadas profundas da parede e
manifestam-se geralmente após o 5o dia PO21.
A secreção serossanguinolenta que drenava
através da sutura da paciente e a tosse oriunda
das manipulações aspirativas enquanto en-
tubada certamente contribuíram para a deiscên-
cia e eviscerção.

Dor traqueal ocorre em 20% a 50% dos
pacientes após intubação difícil, traumática ou
prolongada por mais de 4 horas22 ou, após
ventilação mecânica quando se usam TOTs com
balonetes de alta pressão e prolongado contato
com a mucosa traqueal. Para se evitar a
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rouquidão e dor associada com edema, ul-
ceração ou granuloma de laringe e região sub-
glótica, devemos lembrar que a escolha do TOT
deve ser de diâmetro menor que o da traquéia
e a pressão de insuflação do balonete deve ser
igual à pressão intratraqueal (10-18 cmH2O) 23

ou a insuflação deve ser interrompida quando
não se ouvir mais escape entre o TOT e a
parede traqueal24. A difusão de N2O utilizado
durante uma anestesia prolongada também
aumenta a pressão do balonete. Alternativas
para essa situação seriam a insuflação com o
gás inspirado ou com solução salina, desinsu-
flações periódicas transoperatórias ou men-
su ração  cons tan te  du ran te  c i ru rg ias
prolongadas22, ou ainda, o uso de um aparelho
regulador automático de pressão de balonete25.
Nossa paciente foi intubada e reintubada em
três ocasiões permanecendo com o TOT por 7
dias desenvolvendo moderada a severa dor
traqueal.

O grau 3 na escala de dor traqueal26, o
estômago cheio pelo desjejum, o prolongado
repouso predispondo à retenção gástrica27 e a
solicitação de não ser mais intubada norteou-
nos para uma técnica anestésica regional.

Entre os bloqueios subaracnóideo,
epidural, paravertebral, dos nervos intercostais
(NIC), pleural e a infiltrativa de campo, optamos
pelo BP. As duas primeiras produzem simpatec-
tomia farmacológica, pouco tolerável em
pacientes hipovolêmicos, com balanço hídrico
negativo e labilidade hemodinâmica. Com o blo-
queio dos NIC, há o risco potencial de pneu-
motórax e de toxicidade aos anestésicos
locais28, exacerbado, no caso, pelo volume de
distribuição alterado face à restrição líquida im-
posta à paciente. As outras técnicas teriam
como inconveniência a pouca prática e as
incômodas múltiplas punções. Temos realizado
o BP seguidamente para diversas finalidades.
Além da rápida e boa analgesia da parede tora-
coabdominal com reduzida necessidade anal-
gésica complementar, o BP melhora as funções
pulmonares pós-operatórias29,30,  não  ap re-
senta repercussões simpáticas, insuficiência

respiratória de origem periférica por dificuldade
motora, ou depressão respiratória central
quando comparado ao bloqueio epidural lombar
ou torácico associado a opiáceos.

De acordo com Reiestad e Kvalheim1,
o tempo de analgesia do BP apresenta uma
variação de 8 a 12 horas, após 20 ml de bupi-
vacaína 0,5% com epinefrina 1:200.000. Entre-
tanto, durações inferiores foram relatadas por
outros autores29 utilizando o mesmo anestésico
local e praticamente a mesma massa. Infla-
mação pleural, presença de solução de con-
tinuidade pleural e cateteres de drenagem
pleural reduzem o tempo de analgesia por ab-
sorção rápida ou por fuga da solução an-
estésica. A anestesia e a analgesia PO imediata
de nosso BP, apresentou a duração aproximada
de 4 horas. Como a pleura está diretamente
envolvida na instalação do bloqueio, não se
sabe ainda seu comportamento no período ime-
diato pós-SARA. Isoladamente, no entanto, o
BP parece ser insuficiente para procedimentos
cirúrgicos viscerais 5,31.

Nossa paciente queixou-se de leve a
moderado desconforto e dor apenas durante a
tração peritonial e não nas camadas da parede
abdominal que são inervadas pelos NIC e pelos
nervos ileo-hipogástrico e ileo-inguinal (T12-
L1)32, estes últimos acessíveis por abordagem
inguinal33 tanto no manejo da dor trans e pós-
operatória nessa região em pediatria34 e em
adultos35. As terminações dos NIC inervam tam-
bém o peritônio adjacente36 porém não im-
pedem a dor pela tração.
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