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Se describe el caso de un paciente que desa-
rroll6 un edema pulmonar durante el periodo
postoperatorio de una intervencion de reseccion
de neurinoma del nervio acustico, mediante cra-
niectomia retromastoidea en posicion sedente,
en la que se produjo un embolismo aéreo veno-
so central (EAVC).

El edema pulmonar secundario a EAVC, aun-
que descrito ocasionalmente, parece ser una
constante segun hallazgos experimentales y re-
lacionado con la distribucion de burbujas gaseo-
sas en la microcirculaciéon pulmonar, que desen-
cadenan una respuesta mediada por leucocitos
polimorfonucleares, con aumento secundario de
permeabilidad del endotelio alveolocapilar.

Revisamos aspectos de la fisiopatologia, trata-
miento y prevencion. Se requiere un diagnostico
temprano del embolismo gaseoso. En algunas
intervenciones neuroquirurgicas seria util la mo-
nitorizacion conjunta mediante ETCO, y Doppler
precordial.

PALABRAS CLAVE: embolismo aéreo venoso central, edema
pulmonar, neurinoma del aciistico, complicaciones postoperato-
rias, monitorizacion intraoperatoria, caso clinico.

ACUTE PULMONARY EDEMA AFTER CENTRAL
VENOUS AIR EMBOLISM

We describe a patient that developed pulmo-
nary edema during the postoperative period of a
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vestibular schwannoma resection via the retro-
sigmoid approach in the sitting position, where a
presumptive diagnosis of air embolism was
made.

Pulmonary edema following air embolism has
been ocasionally described, but experimentally it
is constant. Air bubbles in the pulmonary circu-
lation attract large nhumbers of polymorphonucle-
ar leucocytes that release toxic metabolites
which increase vascular permeability.

We review the pathophysiology, the treatment
and the prevention. Early diagnosis of air embo-
lism is required. A combination of precordial
Doppler ultrasound and end-tidal CO, devices
seems to be useful.

KEY WORDS: central venous air embolism, pulmonary edema,
vestibular schwannoma, postoperative complications, intraopera-
tive monitoring, case report.

INTRODUCCION

El embolismo gaseoso es una entidad relaciona-
da con numerosas situaciones clinicas. Tanto a es-
cala venosa como arterial el émbolo gaseoso puede
precipitar situaciones de emergencia médica dra-
madticas aunque son raras las ocasiones en que la
cuantia del volumen gaseoso es suficiente para
generarlas. El embolismo aéreo venoso central
(EAVC) es una entidad infradiagnosticada ya que
la mayor parte de los émbolos son de escasa signi-
ficacién clinica'. La repercusion clinica es variable
asi como las complicaciones desarrolladas.
Describimos un caso de embolismo gaseoso que en
su evolucién posterior desarrollé edema agudo de
pulmoén, revisando aspectos de la fisiopatologia,
tratamiento y prevencion.
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CASO CLINICO

Se trata de un varén de 32 afos sin antecedentes
clinicos. Presentaba tinnitus e hipoacusia izquierda
de un afio de evolucién, sin otra sintomatologia
acompafiante. Mediante un estudio de resonancia
magnética nuclear se evidenci6 la existencia de una
lesion de 1 X 1,5 cm a nivel del angulo pontobulbo-
cerebeloso sugestiva de neurinoma del acustico.

Fue intervenido quirdrgicamente, realizdndose
craniectomia retromastoidea en posicién sedente,
con exéresis microquirdrgica de la lesiéon. Se moni-
toriz6 el ritmo electrocardiografico, la presion arte-
rial mediante técnica invasiva, la presién venosa
central, la saturacién de oxigeno por pulsioximetria
(Sa0,), el valor de CO, teleespiratorio (ETCO,), la
diuresis y los pardmetros respiratorios. El manteni-
miento anestésico se realizé con O,/aire, sevoflura-
no y perfusiones de fentanilo y rocuronio.

Durante el transcurso de la intervencion se evi-
denci6 una disminucién brusca del ETCO,, desde 30
mmHg a 14, sin modificacién de la SaO, ni repercu-
sién hemodindmica, coincidiendo con un pequefio
desgarro a nivel del seno transverso. Ante la sospe-
cha de EAVC se aument6 la FiO, a 1, se colocé al
paciente en posicién de Trendelemburg y decubito
lateral izquierdo, irrigdndose el campo quirdrgico.
Se aspird a través del acceso venoso central, extra-
yendo burbujas de aire. El ETCO, volvi6 a los valo-
res previos y la intervencién quirdrgica prosiguid,
sin mds incidencias, siendo trasladado posteriormen-
te a la unidad de cuidados intensivos (UCI), segtin
protocolo habitual.

A su llegada a la UCI el paciente estaba sedorrela-
jado conectandose a ventilacién mecanica, mantenien-
do una SaO, del 100% con FiO, de 0.4. La explo-
racién fisica y las determinaciones analiticas conven-
cionales no demostraron hallazgos patoldgicos.

Pasadas 4 h el paciente presentd una disminucién
de la Sa0O, al 91% con la misma FiO,. La ausculta-
cién pulmonar fue normal, con murmullo vesicular
conservado bilateralmente. Se realizé una radiogra-
fia de térax que demostré un infiltrado alveoloin-
tersticial bilateral no presente en la radiografia pre-
operatoria. Una gasometria arterial demostré: pH
7,28, PaCO, 40 mmHg, PaO, 73 mmHg, HCO, 18
mEd/l, Sa0O, del 91%. Ante la sospecha de un edema
agudo de pulmén secundario a EAVC se aument6 la
concentraciéon de oxigeno (FiO, 1) y se administré
dosis de 250 mg de metilprednisolona.

Se realizé una ecocardiografia que demostré una
contractilidad cardiaca normal. No se apreci6 la pre-
sencia de burbujas de aire en auricula o ventriculo
derechos y tracto de salida de este ultimo. La pre-
sién venosa central fue normal. Las enzimas cardia-
cas (CPK y LDH) sufrieron una movilizacion ligera.
No se observaron cambios electrocardiograficos.

El paciente evolucion6 favorablemente, mejoran-
do la Sa0,, siendo posible disminuir la FiO, a 0,4 y
proceder a la extubacidn en las horas siguientes. Fue
dado de alta a planta a las 24 h de su ingreso en
UCI. En planta de neurocirugia se realiz6 una radio-
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grafia de térax de control en la que el infiltrado ha-
bia desaparecido.

DISCUSION

La incidencia real del EAVC es dificil de estable-
cer debido a que la mayoria de los casos se produ-
cen de manera subclinica, y a que la posibilidad de
hacer un diagndstico correcto estd condicionada por
el grado de monitorizacién empleado en el momento
en que se produce el embolismo, el volumen de gas
que pasa al torrente circulatorio y la magnitud clini-
ca del cuadro. Puede producirse en relacién con pro-
cesos quirdrgicos, traumatismos, procedimientos
diagndsticos o procedimientos terapéuticos'?. Un
estudio retrospectivo sobre 432 pacientes en los que
se realizé cirugia de reseccidon de un neurinoma del
actstico® demostré 74 casos (17,1%) de EAVC. El
diagnostico se realizé6 mediante monitorizacién del
ETCO,, Doppler precordial o ecocardiografia trans-
esofdgica. La incidencia de EAVC fue del 28,4%
entre los 222 pacientes en los que la intervencion se
realizé en posicion sedente, y del 5,2% entre los res-
tantes 210 pacientes. Se produjo edema de pulmén
secundario al EAVC en un solo paciente (1,3%). Se
produjo hipotensién intraoperatoria en el 9,4% de
los casos con EAVC.

En nuestro caso, el EAVC se sospeché cuando la
capnografia delaté un descenso del ETCO, sin alte-
raciones hemodinamicas, acorde con otros casos re-
feridos en la bibliografia (tabla 1). Esta técnica es
menos sensible que el Doppler precordial o la eco-
cardiografia transesofdgica®, pero estd mds en rela-
cion con el volumen de gas embolizado, es decir,
que estas ultimas serdn capaces de evidenciar la pre-
sencia de burbujas de gas que no tendran trascen-
dencia clinica, aunque su deteccién permitiria pre-
venir eventos mayores. No se conoce la cantidad de
aire que puede desencadenar un episodio clinica-
mente grave, e incluso letal, de EAVC. Se considera
que oscila entre 200-300 ml y se ha comunicado un
caso de fallecimiento en relacién a la inyeccién de
200 ml de aire*, aunque no es posible saber si esa es
la cantidad minima requerida y si también influye el
estado cardiovascular previo. La ecocardiografia
transesofdgica es la técnica mas sensible para detec-
tar burbujas de gas circulantes!, pero los episodios
que detecta y que no recoge el Doppler precordial
no tienen trascendencia clinica. Como ademads la
primera técnica es mds dependiente del operador,
la vigilancia conjunta mediante ETCO, y Doppler
precordial se describe como la monitorizacién mas
adecuada'.

En nuestro caso no se evidencié inestabilidad he-
modindmica. En la serie presentada por Duke et al el
9.4% de los pacientes con EAVC presentaron hipo-
tension®.

Se ha descrito la presentacion de edema pulmonar
no cardiogénico como tnico sintoma de EAVC sub-
clinico’. También se ha evidenciado la presencia de
edema pulmonar en pacientes que han sobrevivido a
una EAVC. Desde la publicacién de los dos prime-
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ros casos de edema de pulmén en pacientes que ha-
bian padecido un embolismo aéreo (Rittenhouse
et al), se han descrito en la bibliografia algo més de
30 casos, los dltimos en series del afio 1999. En la
tabla 1 se expone la mayorfa de casos publicados,
con las principales caracteristicas clinicas.

La aparicién del edema alveolar parece estar en
relacién con la distribucién de burbujas de aire en la
circulacién pulmonar que producen una respuesta
inflamatoria aguda en su microvascularizacién. En
esta respuesta intervienen leucocitos polimorfonu-
cleares activados que liberan metabolitos téxicos de
oxigeno que inducen un dafio en las uniones de las
células endoteliales y la ldmina basal, y muestran un
aumento secundario de permeabilidad'>*, mientras
que las propias células endoteliales, capilares y alve-
olares, parecen respetadas . Se han encontrado datos
sugerentes de que los derivados de la ciclooxi-
genasa®, la concentracién intracelular del adenosin
monofosfato ciclico (AMPc) y Ca** citosélico’ son
algunos de los mecanismos que desempefian un im-
portante papel en la fisiopatologia del edema pulmo-
nar secundario.

Experimentalmente se ha demostrado que un
EAVC produce hipertension arterial pulmonar e in-
cremento de la resistencia arterial pulmonar, sin
afeccion de la presion de la auricula izquierda, asi
como una forma reproducible de edema pulmonar
no cardiogénico®. Cheney et al no encontraron rela-
ciéon entre el desarrollo de hipoxia alveolar regional
y la formacién del edema’.

En nuestro caso no sospechamos ningtin otro fac-
tor que contribuya a la presentacion de edema alveo-
lar. No se evidenci6 sobrecarga hidrica, ni hubo evi-
dencia de fracaso cardiaco, aunque no se puede
descartar de manera absoluta que existiera aumento
de presién hidrostatica en el capilar pulmonar por-
que no se realizé cateterizacion de la arteria pulmo-
nar y no se puede disponer de medidas de la presion
de enclavamiento pulmonar. La rdpida resolucién
del compromiso alveolocapilar concuerda con la
mayoria de casos descritos.

El tratamiento mas eficaz es la rdpida instaura-
cién de medidas para resolver el EAVC. Evitar la
nueva entrada de aire e intentar retirar el aire de las
cavidades derechas si se dispone de un catéter veno-
so central. La posicién en decubito lateral izquier-
do ha sido dtil en algunos casos al desplazar la
burbuja de aire del tracto de salida del ventriculo de-
recho. Puede precisarse soporte hemodindmico agre-
sivo. Los émbolos que se han desplazado al territo-
rio vascular pulmonar pueden disminuir de tamafio
ventilando al paciente con oxigeno puro para facili-
tar la retirada de nitrégeno, gas inerte de escasa so-
lubilidad. Si se ha usado anestesia general con 6xido
nitroso éste debe ser retirado porque aumenta el ta-
mafio de las burbujas gaseosas. También se ha pro-
puesto el uso de oxigeno hiperbdrico. Dado que las
lesiones que conducen a la formacién de edema al-
veolar dependen de fendmenos inflamatorios causa-
dos por radicales de oxigeno se ha propuesto el uso
de corticosteroides de manera precoz para su trata-

Figura 1. Radiografia del paciente del caso clinico en la que se
muestra un infiltrado alveointersticial bilateral, compatible con
edema pulmonar.

miento'®, aunque no hay datos concluyentes. No
existiendo un tratamiento estdndar basado en la evi-
dencia y ante el subito deterioro del enfermo, utili-
zamos estas medidas por no poder prever las conse-
cuencias que este deterioro pudiera ocasionar, dada
la baja incidencia de esta enfermedad.

Creemos que deberfa establecerse una monitori-
zacion sistemdtica en cualquier intervencién donde
exista la posibilidad de comunicacién entre el exte-
rior y el sistema circulatorio venoso central, donde
la diferencia de presiones favoreciese la entrada de
aire a éste. En algunas intervenciones neuroquirdrgi-
cas serfa util la monitorizacién conjunta mediante
ETCO, y Doppler precordial.
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TABLA 1. Referencias bibliograficas de edema pulmonar secundario a embolismo aéreo venoso central

Referencias bibliograficas

Nimero de casos  Medio diagndstico del embolismo gaseoso

Rittenhouse EA, Merendino KA. Acute pulmonary edema in the
abscence of left ventricular failure. Circulation 1969;40:823-7.

2 En ambos casos se sospecho a posteriori tras
descartar otras causas

air embolism. Am Rev Respir Dis 1979;119:1033-7.

Still JA, Lederman DS, Renn WH. Pulmonary edema following air 1 Aspiracion de aire a través del catéter venoso
embolism. Anesthesiology 1974; 40:194-6.

Chandler WF, Dimcheff DG, Taren JA. Acute pulmonary edema 1 Paso de aire a través de los senos durales
following venous air embolism during a neurosurgical procedure.
Case report. J Neurosurg 1974; 40:400-4.

Ence TJ, Gong H. Adult respiratory distress syndrome after venous 1 Una radiografia de térax mostro aire en la arteria

pulmonar principal

Desai S, Roaf E, Liu P. Acute pulmonary edema during
laparoscopy. Anesth Analg 1982; 61:699-700.

1 Se sospechd un embolismo gaseoso por CO, al
descartar otras causas y valorar la relacion
causa-efecto insuflacién-edema pulmonar

Clark MC, Flick MR. Permeability pulmonary edema caused by
venous air embolism. Am Rev Respir Dis 1984; 129:633-5.

1 Reconocimiento del enfermo de haber
insuflado aire a través de un catéter venoso

Kuhn M, Fitting JW, Leuenberger P. Acute pulmonary edema
caused by venous air embolism after removal of a subclavian
catheter. Chest 1987; 92:364-5.

1 Sospecha clinica

Kaufman BS, Kaminsky SJ, Rackow EC, Weil MH. Adult
respiratory distress syndrome following orogenital sex during
pregnancy. Crit Care Med 1987;15:703-4.

1 Sospecha clinica

Karr SB, Schwab FJ, Druy EM. Pulmonary air embolism: case
report. Cardiovasc Intervent Radiol 1991;14:250-1

1 Arteriografia pulmonar. Vasoconstriccion bilateral
de arterias periféricas. Shunt auriculoventricular

Matsuno A, Hashizume K, Kazekawa K, Suzuki K.
[Unexpected air embolism during an aneurysmal operation
in supine position — a case report and a speculation about
its pathogenesis]. No to Shinkei — Brain & Nerve 1992;44:77-80.

1 Sospecha clinica. Presentaba edema pulmonar
neurogénico previo

venous air embolism. Can J Anaesth 1993:;40:964-7

Burrowes P, Wallace C, Davies JM, Campbell L. Pulmonary 3 Sospecha clinica. En un caso se evidenci6
edema as a radiologic manifestation of venous air embolism la presencia de aire en varios vasos pulmonares
secondary to dental implant surgery. Chest 1992;101:561-2. centrales

Lam KK, Hutchinson RC, Gin T. Severe pulmonary oedema after 1 Descenso del CO, teleespiratorio tres veces,

3,4y 4!/, h tras inicio cirugfa (basal
34 mmHg, descendiendo a 28, 21 y 15 mmHg)

pulmonar no cardiogénico asociado a embolismo aéreo venoso.
Med Intensiva 1995;19:220-1.

Schaffranietz L, Dyrna A, Sorge O, Vitzthum HE, Giinther L. 2 Monitorizacién con Doppler
[Severe pulmonary complications following venous air embolism
in neurosurgical operations in sitting position. 2 case reports].
Anaesthesiol Reanim 1995;20:12-5.
Lopez Sanchez L, Lépez Rodriguez A, Bayo Poleo R. Edema 1 Descenso del CO, teleespiratorio en dos ocasiones

durante la cirugia

Frim DM, Wollman L, Evans AB, Ojemann RG. Acute pulmonary
edema after low-level air embolism during craniotomy.
Case report. J Neurosurgery 1996;85:937-40.

1 Descenso del CO, teleespiratorio (basal 23 mmHg
a 15 mmHg). No se evidenci6 alteracién
en ultrasonografia Doppler

Reanim 1999:46:267-70.

Swartz MA, Munz M, Stern MB. Respiratory failure following 1 Ecocardiograma transtordcico
stereotactic neurosurgery in a 53-year-old woman.
Chest 1997;111:1112-4.
Behnia R, Holley HS, Milad M. Succesful early intervention in air 1 Descenso del CO, teleespiratorio (basal 38 mmHg
embolism during hysteroscopy. J Clin Anesth 1997;9:248-50. a3 mmHg)
Fitchet A, Fitzpatrick A. Lesson of the week: Central venous air
embolism causing pulmonary oedema mimicking left ventricular 1 Ecocardiograma transtoracico
failure. Med J 1998; 316:604-6.
Faure EAM, Cook RI, Miles D. Air embolism during anesthesia for 1 Descenso del CO, teleespiratorio (descenso
shoulder arthroscopy. Anesthesiology 1998;89:805-6. a 10 mmHg)
Lépez LM, Través N, Napal M. Embolismo gaseoso fatal en cirugia
correctora de escoliosis por via posterior. Rev Esp Anestesiol 1 Descenso del CO, teleespiratorio, desaturacién

arterial e hipotension

Meghjee SP, Wa TC. A rare cause of non-cardiogenic pulmonary
oedema. Hosp Med (London) 1999;60:142.

1 Anamnesis

130 Med intensiva 2002;26(3):127-31




ARAGONES MANZANARES R, ET AL. EDEMA PULMONAR AGUDO TRAS EMBOLISMO AEREO VENOSO CENTRAL

Tiempo apariciéon edema pulmonar Tiempo resolucién edema pulmonar Sintomas neuroldgicos S/N Hipotensién S/N Fallecimiento S/N
3hy5dias 17hy 1 dia S N S, ambos
1h 24 h N S N

2 h 30 min 5 dias S S N
12h 2 dias N S N
Min 8h N S N
Min 2 dias N S N

1h 2h N S N

30 min 4 dias S N S

Al ingreso 3 dias N N N

Al ingreso 1 dia S, hemorragia subaracnoidea N N
33,120 y 85 min No hubo por fallecimiento S, en dos casos (coma profundo) S S, los tres
Entre 30 miny 2 h 2 dias N S N
Inmediato 2 dias N N N

2h 4 dias S N N

30 min 4 dias S N N
Tras extubar 2 dias N S N

24 h 36 h N S N
Inmediato 2 dias N S N
Inmediato No hubo por fallecimiento N S S
Inmediato - N N N
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