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estado de consciência após aspiração de
vias aéreas, sendo verificada a eliminação
de corpo estranho (restos alimentares)
após crise de tosse. Ao exame físico, apre-
sentava dispnéia, sons respiratórios redu-
zidos associados a roncos e crepitações
difusas. Foi realizada radiografia de tórax
no dia da internação (Figura 1A) e inicia-
do tratamento suportivo com O2 suple-
mentar e micronebulização. A radiografia
realizada no dia seguinte mostrou piora
radiológica, com exacerbação das altera-
ções (Figura 1B). Foi realizada tomogra-
fia computadorizada (Figura 2).

A paciente evoluiu com melhora pro-
gressiva da dispnéia e da hipoxemia, utili-
zando-se tratamento suportivo. Foram rea-
lizadas espirometria e nova radiografia de
tórax, sem alterações significativas cerca de
um mês após a data da admissão.

DISCUSSÃO

O principal mecanismo fisiopatológico
envolvido na síndrome de Mendelson é a
lesão pulmonar aguda por ácido e partícu-
las de material gástrico, sem processo in-
feccioso concomitante. A magnitude do
acometimento é diretamente relacionada
ao pH e ao volume do conteúdo aspirado.
Acredita-se que sejam necessários pH me-
nor que 2,5 e quantidade maior que 0,3 ml/
kg (20–25 ml em adultos)(2–4). A agressão
pulmonar é bifásica: primeiro pico (uma a

��������	��	�����
����	��
��	��	�����

�����	
�����	�	�������	��������	����	�	�������	������	�������	�������

������	
�����	 ������	!"������	
�	#�����	��������$

%�&�����	������	&��	�����	�	�������	������	�	����'���	&������	�	����	�	&���&�(�&���	��&������

��)�	������*+�	�	����	�'����,	-������	&��	�����������	�	�����	&����&�	��'	���&��	�	����������	�	��.

������	�����	����������	�/���	�����0���&������,	1������2��	�	�)��3	�	��	�	�������*+�	���������

��2������	�2���	0��������	�	4	�������2��	�0������.��	������	��	����	2��&�	�2���,	506�����.��	���������

������*7��	������/2�&��	�����	�������,

��	��
���������������� ���������
����!��"������#$��%��&���!��"���'��()#�����*���+

������������
�����������
���
��

�	&8�9���	�������	:��	������	:��8	;������	&;�������	��	����	�2	&���&���������	:8�&8	��������;	�������

�2���	��&����	�2	�8�	���:�;�,	 8�	�������	��������	:��������	�2	�8�	&����&��	����������	�����	�8�	������&.

����	�2	����������	����������	�2���	:8�&8	�8�	�����;	��&�����,	
8���	3.��;	��9��	��	�;	�2	8��������<�����

�8�:�	0��������	�22���	��������	2������	��������	��	&������	��������8;	�8�:�	�����	�����	�����,	 8�

���	�2	�8��	�����	��	��	�8�:	�8�	��������&��	2�������	�2	�8��	�;�����,

������
��� ���������,��������	-��#�%.��,��	��()#���#���!��(-,+

1�����

�0����&�

���������	� �
�����	��	���
����	��
����	�	����
��������

������	��	�������������������������
����
��

����


�������
����� ��!����"�
��	��
����	�
���������������	��	�!

������
�#�	��	!�	�	��	�$	%	�&&'''(�)
�	��	���	��
(���*

+*�����	���
��
��
��	��
����	�
����	�	����
�,����-�!

���	��	��'.��
.�	���!����*

/*�����	��
��
��
�	��
����	�
���������������	���!

����*

0*��������
��
��
�	��
����	�
���������������	��	���!

����$	%	�&&'''!��1�'�*

2*�#�	3
��	�����4����
����	�	���������4��
�
��
�����

������*

1�
�
�	�������	��
��	�5����6�,�*�7���	����.�	�������
�

$8��	�*��4��9���	��(�:;+(���*�+<=2(��4���	�>��	�*�)
�	��	���	�!

�
(���(�0=+0=!+?=*�1!.���6�@���	������
�A�.BC��		*3�

�
�
��	�������4������%	�
.�/2D?D/==2*�9�
��	(���-���
��!

�%	(�
.�/;DED/==2*

duas horas após aspiração), resultado do
efeito cáustico direto na interface alvéolo-
capilar. Posteriormente, ocorre o segundo
pico (quatro a seis horas), associado a in-
filtrado de neutrófilos no alvéolo e inters-
tício pulmonar, com achados histológicos
característicos de inflamação aguda. Em 48
horas pode haver a formação de membra-
na hialina. Estudos bacteriológicos mos-
tram material inicialmente estéril, mas po-
dendo haver a possibilidade de infecção
bacteriana subseqüente(5).

O principal fator predisponente para a
aspiração é a depressão do nível de cons-
ciência. A doença pode acometer qualquer
idade, sendo mais comum em pacientes
jovens(6). O quadro clínico varia desde pa-
ciente assintomático até quadro de disp-
néia grave com início abrupto(7). O diag-
nóstico é presuntivo e baseado em achados
clínicos e no curso da doença. São comuns
tosse não produtiva, dispnéia, taquipnéia,
broncoespasmo, crepitações difusas, ede-
ma pulmonar, hipoxemia, hipotensão e cia-
nose após duas a cinco horas da aspira-
ção(8). A principal abordagem terapêutica
é o suporte ventilatório, com o uso de O2

suplementar, medidas de manutenção de
vias aéreas, e nos casos mais graves medi-
das usuais para o tratamento da insuficiên-
cia respiratória aguda(7,9).

O curso é variado, sendo influenciado
pelas condições clínicas da população es-
tudada. Em um estudo retrospectivo foram
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INTRODUÇÃO

O termo pneumonite química se refere
à lesão pulmonar aguda causada por aspi-
ração de substâncias tóxicas às vias aéreas
inferiores. A pneumonite associada à aspi-
ração de ácido gástrico é conhecida como
síndrome de Mendelson. Esta síndrome foi
primeiramente descrita por Mendelson, em
1946, como uma doença letal devido à as-
piração gástrica durante a anestesia geral
de uma cesariana de emergência(1).

RELATO DO CASO

Paciente T.M.S., sexo feminino, 36
anos de idade, admitida no Hospital de
Pronto-Socorro João XXIII, com história
de engasgo seguido de dispnéia rapida-
mente progressiva, cianose e perda de
consciência. Recuperou rapidamente o
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observados: até 12% dos pacientes apre-
sentam curso fulminante e óbito logo após
a aspiração, presumidamente devido à sín-
drome do desconforto respiratório agudo;
cerca de 62% evoluem com rápida melhora
clínica e radiológica; 26% apresentam ini-
cialmente uma melhora, podendo poste-
riormente desenvolver novos infiltrados no
raio-x (provavelmente devido a infecção
bacteriana secundária sobreposta)(5,10–12).
O acompanhamento dos pacientes que
sobrevivem ao quadro de aspiração grave

revela tanto casos de cura completa quanto
evolução para fibrose pulmonar(7).

As alterações radiológicas aparecem em
poucas horas, apresentando-se como infil-
trado peri-hilar bilateral, consolidações
alveolares, infiltrados multifocais irregula-
res e consolidações lobares e segmenta-
res(10). Devido à instalação súbita do qua-
dro, do pronto diagnóstico clínico (a par-
tir da história de perda de consciência se-
guida de aspiração) e da melhora após ini-
ciado tratamento correto, o estudo radio-
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lógico por tomografia computadorizada do
tórax é raramente executado(11). Este caso,
portanto, apresenta tais alterações tomo-
gráficas como uma contribuição para o
reconhecimento dos inúmeros diagnósti-
cos diferenciais em pacientes admitidos em
serviços de pronto atendimento com qua-
dro de insuficiência respiratória aguda.
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