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Neurogenic pulmonary edema: diagnostic challenge in pediatric anesthesia. 
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ABSTRACT

	 Endoscopic saline irrigation in neurosurgery, without adequate drainage, causes acute hydrocephalus with consequent increase in intracranial 
pressure. The hyperreactivity of the sympathetic nervous system to this stimulus causes cardiopulmonary complications that result in a diagnostic 
challenge in the intraoperative environment. This is the case of neurogenic pulmonary edema.
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RESUMEN

	 La irrigación con suero salino del endoscopio en neurocirugía, sin un drenaje adecuado, ocasiona una hidrocefalia aguda con aumento de la 
presión intracraneal consecuente. Ante este estímulo, el sistema nervioso simpático se activa con complicaciones cardiopulmonares que resultan 
un reto diagnóstico en el ambiente intraoperatorio. Este es el caso del edema pulmonar neurogénico.
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Introducción

La teoría de Monro-Kellie explica cómo varía el volumen 
de los componentes del cráneo (LCR, sangre y cerebro) 
para compensar los cambios de presión intracraneal (PIC) 

y mantenerla en rangos normales. Sin embargo, los aumentos 
bruscos en cualquier de los tres componentes da lugar a episo-
dios de hipertensión intracraneal que no pueden ser regulados. 
Este aumento severo de la PIC activa el reflejo de Cushing con 
aumento de la presión arterial media para elevar la presión de 

perfusión cerebral y evitar la isquemia cerebral. No obstante, en 
raras ocasiones se llega a una hiperactividad del SNS que resulta 
contraproducente[1]-[3].
	 Se denomina edema pulmonar neurogénico a la aparición 
súbita de acúmulo de líquido en el alveolo e intersticio pulmo-
nar tras una lesión del SNC[3].
	 Aunque la hidrocefalia aguda es una de las posibles cau-
sas del edema pulmonar neurogénico existen muy pocos casos 
descritos en la literatura cuyo origen sea evidenciado dentro 
del quirófano y aún menos debido al líquido de irrigación del 
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endoscopio quirúrgico[4]. Así, describimos el caso de un edema 
pulmonar neurogénico en neurocirugía endoscópica de un pa-
ciente lactante.

Caso clínico

	 Lactante de 4 meses de edad, 6 kg de peso corporal, que 
acude a quirófano de manera programada para exéresis de 
quiste en IV ventrículo por vía endoscópica.
	 Se realiza inducción inhalatoria con sevofluorano bajo mo-
nitorización de ECG, PANI, SatO2, Tª y saturación de oxígeno 
tisular en abdomen (INVOS). Posteriormente, se canaliza vía pe-
riférica 24 g en miembro superior por donde se administra fen-
tanilo 3 mcg/kg, rocuronio 0,6 mg/kg y propofol 3 mg/kg para 
intubación endotraqueal con videolaringoscopio c-mac pala 
recta nº 1 y tubo 3,5, sin incidencias. A continuación, se admi-
nistra dosis profiláctica de cefazolina 40 mg/kg y levetiracetam 
20 mg/kg ev. Antes del comienzo de la cirugía, se canaliza vena 
femoral izquierda ecoguiada con catéter de 13 cm y 4 Fr, arteria 
femoral izquierda y sondaje urinario. Se conecta fluidoterapia 
de mantenimiento con cristaloides balanceados a ritmo de 30 
ml/h por calentador de fluidos y se inicia la cirugía. Para el man-
tenimiento de la cirugía se conecta al paciente a sevofluorano 
inhalado manteniendo CAM 0,8 y remifentanilo en perfusión 
continua a ritmo de 0,03 mcg/kg/min.
	 Tras unos minutos de cirugía se llega al umbral transfusio-
nal calculado con la pérdida de sangre permisiva (hemoglobina 
prequirúrgica 8,5) por lo que se trasfunden 40 ml de hemode-
rivados.
	 Siendo la situación estable, una vez comenzada la introduc-
ción del endoscopio y el suero de irrigación, a los 20 min se 
produce un episodio de hipertensión sistémica brusca (TA de 
150/100), acompañada de bradicardia (FC de 100 lpm), des-
aturación (SpO2 en descenso desde 100 hasta 70), hipocapnia 
(ETCO2 de 24) y aumento de presión pico (35) en vía aérea. A la 
auscultación pulmonar aparecen crepitantes bilaterales y por la 
aspiración del tubo endobronquial se objetiva salida de líquido 
claro mezclado con moco. Se comunica al equipo neuroquirúr-
gico la necesidad de parar la cirugía para resolver la situación. 
Ante la sospecha de un edema agudo de pulmón, se suspende 
la infusión de líquidos y hemoderivados y se administra furose-
mida hasta un total de 6,5 mg/kg intravenoso. Para tratar de 
mejorar la ventilación, por posible broncoespasmo asociado, se 
administra salbutamol por cámara 6 puff, sulfato de magnesio 
25 mg/kg, ketamina 2 mg/kg e hidrocortisona 1 mg/kg intra-
venoso acompañada de ventilación manual con FiO2 100%. 
Se producen recuperaciones parciales de SpO2 hasta 90-95%, 
pero con intervalos de caída de nuevo hasta 68%-70%. Se rea-
liza placa de tórax intraquirúrgica (Figura 1) que aparenta de 
aumento de densidad del pulmón derecho con broncograma 
aéreo y pequeña cantidad de líquido en cisura menor. No se 
objetivan claros signos de cardiomegalia, aunque la proyección 
se encuentra ligeramente rotada y el borde cardíaco derecho 
no se define adecuadamente. 
	 Tras el tratamiento, y la retirada del endoscopio, la clínica 
mejora y en la auscultación siendo algo mejor, persisten crepitan-
tes en zonas declives pulmonares, consiguiendo SpO2 de 98%-
100%, con FC de 120 lpm, TA de 55/35 mmHg que remontamos 
con un bolo de efedrina 0,2 mg/Kg ev hasta 70/40 mmHg.

	 En comunicación con equipo de neurocirugía, se llega a la 
conclusión de que el cuadro ha sido consecuencia de un epi-
sodio de hipertensión endocraneal con edema pulmonar neu-
rogénico secundario. Decidimos suspender la cirugía progra-
mada, se coloca un drenaje ventricular externo para salida de 
LCR y se traslada al paciente a cuidados intensivos pediátricos 
intubado y conectado a ventilación mecánica. 

Discusión

	 La lesión aguda del SNC aumenta el tono del SNS con la 
liberación masiva de catecolaminas. Consecuentemente se pro-
duce una vasoconstricción pulmonar y sistémica intensa que 
altera las fuerzas de Starling con aumento de la permeabili-
dad de los capilares pulmonares y extravasación de líquido al 
parénquima pulmonar. En este desequilibrio de la homeostasis 
vascular participan también las citoquinas inflamatorias conse-
cuentes de la respuesta del daño cerebral, las cuales deteriora-
rán el endotelio vascular pulmonar y agravarán el edema agudo 
pulmonar[5]-[8].
	 La lesión cerebral aguda puede dar lugar a una enfermedad 
multisistémica por lesión de órganos importantes que incre-
mentan de manera significativa la morbimortalidad. Entre estos 
órganos dañados puede encontrarse el pulmón y el corazón. 
La relación pulmón-corazón es ya sabida en la literatura y en el 
edema pulmonar neurogénico también adquiere importancia. 
La intensa vasoconstricción pulmonar como resultado de la ac-
tivación adrenérgica simpática, favorece el aumento de presión 
hidrostática y la consecuente ruptura de la barrera alveoloca-
pilar[1]-[3]. Por otro lado, está en entredicho si la función ven-
tricular está afectada o no en este tipo de edema a diferencia 
del edema pulmonar cardiogéncio. Aunque antiguamente se 
pensaba que el edema pulmonar neurogénico respetaba la fun-
cionalidad del miocardio hay estudios que señalan depresión de 
la función contráctil del ventrículo izquierdo y elevación de la 
presión vascular pulmonar[3],[4].

Figura 1. Radiografía anteroposterior de tórax que a pesar de la ex-
ploración subóptima técnicamente por la posición quirúrgica objetiva 
aumento de densidad del pulmón derecho.
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	 Entre las principales causas de edema pulmonar neurogé-
nico se encuentran el estatus epiléptico, la hemorragia intra-
craneal y el traumatismo craneoencefálico. Otras menos fre-
cuentes son el ictus isquémico, el síndrome de Guillén-Barre, 
la esclerosis múltiple, el embolismo gaseoso, la terapia electro-
convulsiva, la lesión medular espinal, la hiponatremia y la hidro-
cefalia aguda[1],[2],-[7].
	 El edema pulmonar neurogénico resulta un reto diagnóstico 
y terapéutico, sobre todo en pediatría, por lo que en muchas 
ocasiones resulta un diagnóstico retrospectivo tras excluir otras 
causas de insuficiencia respiratoria aguda. Debe descartarse el 
broncoespasmo, la neumonía por aspiración, el edema pulmo-
nar cardiogénico puro y la lesión pulmonar inducida por venti-
lación mecánica.
	 El desarrollo brusco de hipoxemia en un paciente con le-
sión aguda del SNC, que no puede atribuirse a otras causas de 
SDRA, debe hacernos sospechar.
	 La sintomatología descrita es similar a otros edemas pul-
monares. La clínica de insuficiencia respiratoria con taquipnea 
y crepitantes bilateral en bases pulmonares se acompaña de 
secreciones de aspecto rosado. La radiografía muestra un in-
filtrado alveolar difuso bilateral. Hemodinámicamente aparece 
hipertensión pulmonar con presión de enclavamiento normal 
hasta que comienza el deterioro de la función del ventrículo 
izquierdo. El gasto e índice cardíaco caen hasta llegar al shock 
cardiogénico.
	 El edema pulmonar neurogénico tiene una alta tasa de mor-
talidad si no se reconoce y trata adecuadamente, estimándose 
una mortalidad entre el 7%-10%. Aunque con el tratamiento 
adecuado el edema pulmonar neurogénico se resuelve en las 
48-72 h posteriores al evento que lo desencadenó[1]-[9]-[11].
	 En esta situación el anestesista debe prevenir la aparición de 
hipoxia y mantener la presión de perfusión cerebral en un pa-
ciente con presión intracraneal aumentada y alteración del in-
tercambio gaseoso. Para ello lo primero es resolver la patología 
neurológica que desencadenó el cuadro, asegurar un adecuado 
intercambio gaseoso y dar soporte hemodinámico.
-	 La patología neurológica origen del problema debe resol-

verse con disminución de la presión intracraneal bien sea 
con un drenaje de líquido cefalorraquídeo o drenaje del he-
matoma intraparenquimatoso.

-	 Para asegurar un intercambio gaseoso adecuado es prio-
ritario una ventilación de protección pulmonar con reclu-
tamiento alveolar. Asegurar una oxigenación alveolar in-
crementando la FiO

2 del respirador al 100% y eliminar el 
contenido de líquido en el parénquima pulmonar con diuré-
ticos de asa.

-	 En cuanto al manejo hemodinámico: se debe mantener un 
índice cardíaco por encima de 2,2 l/min con drogas vasoac-
tivas. Se propone en anestesiología pediátrica la milrinona 
como primera línea del tratamiento puesto que aumenta 
el gasto cardíaco y disminuye la presión de la arteria pul-
monar. Como segunda línea aparecen agonistas beta 1 y 
alfa[3].

Conclusiones

	 El edema pulmonar neurogénico es una complicación rara, 
pero potencialmente mortal en el paciente neuroquirúrgico. 
La irrigación de suero por el endoscopio debe ser firmemente 
controlada por el equipo quirúrgico y debe haber una buena 
comunicación para solventar los posibles eventos críticos en 
el quirófano. Así, ante una hipoxemia súbita secundaria a un 
reflejo de Cushing (hipertensión sistémica con bradicardia) se 
debe alertar a los Neurocirujanos deteniendo la cirugía y dar 
soporte vasoactivo y diurético.
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