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      Pontos Chave
· A embolia aérea vascular é uma condição neonatal rara, mas frequentemente fatal, que muitas vezes é sub-reconhecida. 

· Bebês prematuros em ventilação mecânica e com síndromes de vazamento de ar estão em risco particular. 

·  O prognóstico é ruim, a prevenção é fundamental e o tratamento é de 
· suporte.  
                          INTRODUÇÃO
A embolia aérea vascular é uma condição rara, mas frequentemente fatal em neonatos.¹ Ela ocorre comumente, mas não exclusivamente, em bebês prematuros em ventilação mecânica. 

A literatura sobre embolia aérea vascular neonatal consiste principalmente em relatos de casos e não se presta a qualquer estimativa significativa de prevalência. Há poucas revisões sistemáticas abrangentes sobre embolia aérea vascular neonatal, e as disponíveis são datadas.¹,² 
Sua raridade e a falta de conscientização entre os clínicos agravam as dificuldades associadas ao diagnóstico rápido e ao manejo eficaz. 
           Objetivo dessa revisão sistemática
O objetivo desta revisão sistemática foi examinar todos os relatos de casos de embolia aérea vascular neonatal até o momento e fornecer informações atualizadas sobre as características dos pacientes, apresentações clínicas, resultados, patogênese, diagnóstico, prevenção, tratamento e prognóstico da embolia aérea vascular neonatal. Isso aumentará a conscientização e o entendimento dos clínicos sobre a embolia aérea vascular neonatal e facilitará o diagnóstico precoce e o tratamento eficaz para alcançar resultados ótimos.
Materiais e Métodos
Como Lee e Tanswell¹ realizaram uma busca na literatura por casos anteriores a 1989, realizamos uma busca na literatura de 1986 a 2024, por relatos de casos de embolia aérea vascular neonatal publicados em inglês, usando MEDLINE, CINAHL e EMBASE, e as palavras-chave “neonates,” “newborns,” “newborn infants,” “preterm infants,” “air embolism,” “venous embolism,” and “arterial embolism.” A busca gerou 173 resultados. Excluímos seis artigos inacessíveis e casos duplicados. Revisamos todos os casos, incluindo os identificados por Lee e Tanswell,¹ e os tabulamos de acordo com as características dos pacientes, apresentações clínicas e resultados. Resumimos os resultados e os apresentamos juntamente com uma revisão da fisiopatologia, diagnóstico, prevenção e tratamento. Para análise estatística, o teste qui-quadrado foi usado para examinar diferenças nas taxas de incidência, usando a calculadora de qui-quadrado do Social Science Statistics.³ 
Características dos Pacientes
Identificamos 117 casos de embolia aérea vascular neonatal de 63 relatos de casos únicos e 16 séries de casos 
A idade gestacional (IG) média foi de 30,4 semanas (faixa 23–40), o peso ao nascer (PN) médio foi de 1.422 g (faixa 250–3.400) e a idade mediana de ocorrência foi de 2 dias (faixa 1–540) após o nascimento (Tabela 1). 
TabelA 1.Características, fenômenos associados e resultados de bebês com embolia aérea
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Abreviação: EKG, eletrocardiograma. Nota: n denota bebês com gestação, peso ao nascer, sexo e idade da embolia documentados.
A maioria era prematura (75,2%, n = 88) e do sexo masculino (62,7%, n = 64/102).

 A maioria dos eventos de embolia aérea vascular ocorreu na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (82%, n = 96), e o restante ocorreu durante cirurgia (17,9%, n = 21).
No momento da embolia aérea vascular, 90,5% (n = 106) dos bebês estavam em suporte respiratório assistido, incluindo ventilação manual (1%), pressão positiva contínua nas vias aéreas (4,2%), ventilação mecânica intermitente (73,5%) e ventilação oscilatória de alta frequência (3,4%).
 As razões para o suporte respiratório assistido incluíam síndrome do desconforto respiratório, aspiração de mecônio, pneumonia viral, aspiração de líquido amniótico, displasia alveolar congênita e cirurgia.
 A síndrome de vazamento de ar estava presente em 52,9% (n = 62); estas incluíam enfisema intersticial pulmonar (EIP) em 34,1% (n = 40), pneumotórax em 27,3% (n = 32), pneumomediastino em 11,1% (n = 13), pneumopericárdio em 10,2% (n = 12) e pneumoperitônio em 3,4% (n = 4). Bebês prematuros eram mais propensos a ter síndromes de vazamento de ar em comparação com bebês a termo (64,7 vs. 24,1%).
Apresentação Clínica

A causa da embolia aérea vascular foi atribuída a lesão pulmonar/suporte respiratório assistido em 70% (n = 82), introdução de ar intravascular durante um procedimento cirúrgico em 17,9% (n = 21), injeção acidental intravenosa (IV) ou por cateter de ar em 8,5% (n = 10) bebês, enterocolite necrosante em 1,7% (n = 2), ressuscitação cardiopulmonar (RCP) em 1% (n = 1) e trauma em 1% (n = 1; (Tabela 2). 
Tabela 2.Apresentação clínica e resultados de embolia aérea vascular em lactentes por categorias causais
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Abreviações: F, feminino; IV, intravenoso; M, masculino; NEC, enterocolite necrosante
Bebês com lesão pulmonar/suporte respiratório assistido eram predominantemente prematuros, de baixo ao nascer e do sexo masculino, enquanto bebês cirúrgicos eram principalmente a termo e iguais na distribuição de sexo. 
A apresentação mais comum foi deterioração clínica aguda, com dessaturação, bradicardia, hipotensão, colapso e sonolência. Um choro ou suspiro de curta duração foi relatado em dois bebês e provavelmente foi uma resposta à hipóxia e fome de ar. Cianose, palidez e moteamento foram comumente associados a descolorações generalizadas não específicas da pele e refletiam hipoperfusão e privação de oxigênio resultantes de colapso circulatório. Descolorações transitórias localizadas não específicas da pele, incluindo branqueamento, manchas azul-escuras, vermelhas ou vívidas, e áreas migratórias de palidez nas extremidades, foram relatadas em seis bebês (7,3%) com lesão pulmonar/suporte respiratório assistido e um bebê (5%) com cirurgia, mas não entre bebês com injeção acidental de ar IV ou outras causas. Descolorações não específicas da pele provavelmente são o resultado de vasoespasmo e vasodilatação de vasos sanguíneos cutâneos enquanto redistribuem o sangue em resposta à hipoperfusão cutânea e hipóxia durante o colapso circulatório. Bolhas de ar também podem causar descoloração transitória da pele por oclusão de vasos sanguíneos ou espasmo induzido por irritação do gás.¹,² Petequias foram notadas em um bebê, mas apareceram antes do início da embolia aérea vascular e provavelmente se devem a outras causas. 
Há poucos sinais cutâneos patognomônicos de embolia aérea vascular em bebês: O sinal de Lee¹,⁴ (vasos sanguíneos vermelhos rosados sobrepostos a um fundo cianótico) é uma descoloração específica da pele que só foi relatada em bebês com embolia aérea vascular e é atribuída à oxigenação direta de eritrócitos adjacentes ao ar livre no sistema vascular, enquanto os tecidos continuam mal perfundidos e oxigenados. O sinal de Liebermeister⁵ (área nitidamente definida de palidez na língua) foi descrito na doença de descompressão, mas não foi relatado em neonatos com embolia aérea vascular.Embolia aérea nos vasos retinianos foi relatada em um bebê. 
Arritmia cardíaca e anormalidades no eletrocardiograma, incluindo taquicardia, bradicardia, elevação de ST, arritmia, fibrilação ventricular e assistolia, foram relatadas em 5,9% (n = 7). Um sopro de roda de moinho e sons cardíacos diminuídos foram ouvidos em alguns casos. Bolhas de ar foram retiradas de um cateter central em 10,2% (n = 12). Uma diminuição na concentração de dióxido de carbono expirado final (EtCO₂) foi notada em 9,4% (n = 11), refletindo redução no débito cardíaco e hipotensão relacionada ao volume. Concentração arterial de oxigênio inapropriadamente alta foi registrada de um eletrodo de oxigênio intra-aórtico em um caso.
Patogênese

A embolia aérea vascular neonatal pode ser espontânea ou iatrogênica.¹,² A embolia aérea vascular espontânea é principalmente arterial e comumente ocorre quando o ar é injetado nas veias pulmonares por ventilação mecânica,⁹ especialmente em bebês prematuros com síndrome do desconforto respiratório. 
Síndromes de vazamento de ar, incluindo EIP, pneumotórax, pneumomediastino, pneumopericárdio, pneumoperitônio e enterocolite necrosante, precederam a embolia aérea vascular em 52% dos casos relatados. Barotrauma de altas pressões intrabronquiais durante a ventilação mecânica pode causar ruptura alveolar microscópica e fistulização distal aos bronquíolos terminais,² criando uma comunicação direta entre as vias aéreas, interstício e pequenos canais vasculares. 
O ar pode entrar no espaço intrapleural e causar síndromes de vazamento de ar, ou nas veias pulmonares e causar embolia aérea vascular. 
O ar também pode acessar o sistema venoso sistêmico via ductos linfáticos.¹⁰ As quantidades de ar necessárias para causar embolia fatal podem ser tão pequenas quanto 3 a 5 mL/kg¹¹ em bebês. O ar frequentemente pode ser encontrado tanto no sistema arterial quanto venoso devido ao fluxo retrógrado para o coração direito através de uma válvula pulmonar incompetente e fluxo passivo retrógrado de bolhas de gás devido à sua flutuabilidade.¹

A embolia aérea vascular iatrogênica é geralmente venosa. O ar pode ser introduzido na circulação venosa através de linhas IV devido a lavagem inadequada, conjuntos de infusão correndo “secos”, rachaduras na tubulação ou o uso de bombas de infusão sem tecnologia de detecção de pressão ou ar.²,⁴–¹²

Laceração pulmonar foi relatada em 25 a 30% das inserções de tubo torácico e pode favorecer a reversão do gradiente de pressão venosa pulmonar-intrabronquial, resultando em embolia aérea vascular pulmonar.¹,¹³ 
Durante a cesariana, o ar pode entrar no lúmen cortado de grandes veias e sinusoides durante a incisão da placenta e causar embolia aérea vascular.¹⁴ A reanimação cadiopulmonar (RCP) também pode causar embolia aérea vascular neonatal.¹⁵
 Halbertsma et al²⁷ relataram uma incidência de 89% de embolia aérea vascular em um estudo post-mortem de RCP malsucedida em recém-nascidos e postularam que alvéolos pulmonares frágeis podem romper em vasos sanguíneos durante a RCP neonatal. 
Finalmente, o ar pode entrar no sistema vascular durante ECMO ou procedimentos cirúrgicos,²⁸ incluindo reparo de doença cardíaca congênita, ventriculostomia, derivação ventriculoperitoneal, remodelamento craniano, descompressão do forame magno, remoção de tumor cerebral, cirurgia duodenal, ileostomia, fundoplicação, transplante hepático, diálise peritoneal, artrograma, infusão intraóssea e irrigação de abscesso.⁶,¹⁶–²⁶ A embolia aérea venosa tipicamente resulta em ar cardíaco direito, mas em neonatos, o ar venoso pode acessar a circulação arterial sistêmica através do forame oval patente, especialmente na presença de pressões vasculares pulmonares elevadas.¹,²

Lesões resultantes de embolia aérea vascular são principalmente devidas aos efeitos mecânicos de bolhas ocluindo o fluxo no sistema circulatório, juntamente com o espasmo dos vasos induzido pela irritação do gás.¹,² Bolhas de ar no coração podem causar um bloqueio aéreo que interrompe a circulação do sangue. Oclusão de vasos sanguíneos que suprem órgãos principais pode causar dano orgânico, por exemplo, artérias coronárias (isquemia e infarto miocárdico, arritmia) e artérias cerebrais (convulsões, acidente vascular cerebral, encefalopatia hipóxico-isquêmica).² A embolia aérea vascular também pode induzir lesão aguda na microvasculatura através da liberação de radicais livres de oxigênio de neutrófilos ativados, levando a aumento da permeabilidade e edema pulmonar, liberação de tromboxano A2, vasoconstrição pulmonar e aumento da resistência vascular e fluxo linfático pulmonar.²⁸–³¹ Estudos em animais mostram que grande parte da disfunção cerebral que segue a embolia aérea vascular pode ser devida aos efeitos do ar nas células endoteliais vasculares, causando vasoconstrição e redução no fluxo sanguíneo cerebral, em vez dos efeitos de aprisionamento de bolhas.32
                              Resultados
A mortalidade geral foi de 73,9% (n = 85) e a incidência de sequelas neurológicas adversas (paralisia cerebral, hemorragia intraventricular grave [grau 3 ou superior], encefalopatia hipóxico-isquêmica) entre os sobreviventes foi de 16,6% (n = 5/30). 
No entanto, os resultados dependem da maturidade, causa e contexto do evento de embolia aérea vascular. Bebês prematuros em comparação com bebês a termo tiveram incidência significativamente (p < 0,05) maior de mortalidade (81,8 vs. 48,2%) e sequelas neurológicas adversas entre sobreviventes (31,2 vs. 0% - Tabela 1). Isso não é surpreendente, pois bebês prematuros são mais propensos a ter síndrome do desconforto respiratório, requerer respiração assistida e ter síndromes de vazamento de ar que predispõem à embolia aérea vascular espontânea. 
Lee e Tanswell¹ observaram uma correlação entre o momento da embolia aérea vascular e IG ou peso ao nascimento, mas nenhuma relação com a pressão de inflação, sugerindo que o barotrauma é infligido mais cedo no pulmão mais imaturo e que o desenvolvimento de embolia aérea vascular é determinado tanto pelas características físicas do pulmão sendo inflado quanto pelas características da inflação. 
Em contraste, casos cirúrgicos em comparação com casos não cirúrgicos tiveram incidência significativamente (p < 0,05) menor de mortalidade (23,8 vs. 84,3%) e sequelas neurológicas adversas entre sobreviventes (0 vs. 35,7%). Isso pode ser porque pacientes cirúrgicos eram menos propensos a ser prematuros, a embolia aérea vascular era mais propensa a ser diagnosticada e tratada prontamente no ambiente intensivamente monitorado e equipado da Sala de Cirurgia, e alguns pacientes cirúrgicos já estavam em oxigenação por membrana extracorpórea ou bypass cardiopulmonar. 
A embolia aérea venosa é potencialmente menos prejudicial que a embolia aérea arterial porque bolhas de ar são filtradas na microvasculatura do pulmão e não entram na vasculatura arterial para causar falha orgânica. Em bebês, no entanto, os pulmões pequenos podem ser sobrecarregados por tão pouco quanto 3 a 5 ml de ar, e o ar pode entrar na vasculatura arterial através do ducto arterioso patente. 
Nesta coorte, a taxa de mortalidade foi de 85,3% entre bebês com embolia aérea arterial (lesão pulmonar/suporte respiratório assistido) e 70% entre bebês com embolia aérea venosa (injeção acidental de ar IV), enquanto a incidência de sequelas neurológicas entre sobreviventes foi de 41,6 e 0%, respectivamente.
Diagnóstico

O diagnóstico requer conscientização e alto índice de suspeita.¹,² Em alguns casos, colunas de ar ou uma mistura espumosa de sangue e ar foram retiradas com sangue do cateter arterial umbilical. Uma concentração arterial de oxigênio inapropriadamente alta registrada usando um monitor transcutâneo de oxigênio, ou de eletrodos de oxigênio intra-aórticos; e uma diminuição abrupta nos níveis de dióxido de carbono expirado final, demonstrada por capnometria, foram relatadas.¹,⁶ 
Bolhas de ar em vasos sanguíneos retinianos foram observadas em um caso de um bebê em cirurgia ocular.⁷ Radiografia, ultrassonografia Doppler, ecocardiografia transesofágica ou imagens de tomografia computadorizada (TC) são diagnósticas, e ar livre pode ser visto nos sistemas arterial e venoso, bem como no coração, cérebro ou sistema portal.¹,² As imagens devem ser realizadas antemortem. Radiografias post-mortem precisam ser interpretadas com cautela, pois ar intravascular pode aparecer tão cedo quanto 25 minutos após a morte.⁸
Prevenção e Tratamento

Protocolos de enfermagem para prevenir embolia aérea vascular devem ser adotados.³³ Estes incluem priming de conjuntos de infusão IV, uso de tecnologia de detecção de pressão ou ar em bombas IV e filtros in-line de 0,2 mícron em linhas de infusão IV, emprego de posição de cabeça para baixo e manobra de Valsalva durante inserção e remoção de linhas de infusão, garantindo que uma tampa de injeção esteja anexada a cada lúmen de cateteres venosos centrais, travando com segurança todas as conexões luer-lock, clampando o cateter ao abrir o sistema IV, retirando qualquer ar dentro da tampa do local de injeção/cateter antes de injetar qualquer fluido, evitando o uso de tesouras para remover curativos de linhas IV e clampando proximal ao dano se uma linha IV se desconectar ou danificar. 
Evitar altas pressões nas vias aéreas e barotrauma, e minimizar a necessidade de ventilação mecânica, são estratégias úteis.¹,² Usar cateteres de borracha macia, em vez de tubos torácicos plásticos rígidos, para drenagem de pneumotórax, pode ser menos traumático para o pulmão e reduzir o risco de embolia aérea vascular.¹,¹³

A conscientização é crítica para o diagnóstico rápido e o tratamento é amplamente de suporte.¹,² RCP rápida, expansor de volume e suporte vasopressor devem ser dados conforme necessário. A fonte de embolia aérea vascular deve ser parada prontamente, por exemplo, clampando uma linha IV que está infundindo ar. Se um cateter arterial umbilical ou central estiver presente, o ar deve ser aspirado se possível. Isso pode remover bolhas de ar causando bloqueio aéreo no coração. O bebê deve ser colocado em posição de Trendelenburg e decúbito lateral esquerdo para reduzir o risco de bolhas de ar embolizarem as artérias cerebrais e coronárias e permitir que o ar aprisionado no coração seja estabilizado no ápice do ventrículo direito, aliviando assim a obstrução do trato de saída pulmonar. 
O bebê deve receber 100% de oxigênio para corrigir a hipoxemia e aumentar o gradiente de difusão para nitrogênio saindo das bolhas, fazendo-as encolher. Oxigênio hiperbárico pode ser benéfico, mas falta evidência de ensaios clínicos para apoiar isso. Resfriamento da cabeça ou do corpo total pode fornecer neuroproteção. Corticosteroides e/ou barbitúricos também podem ser considerados.
Limitações
Como esta é uma revisão de um pequeno número de relatos de casos, não é significativa para estimar prevalência, há potencial para viés de relatório e a generalizabilidade é limitada. A revisão não inclui relatos de casos publicados em idiomas diferentes do inglês.
Prognóstico
O prognóstico para embolia aérea neonatal é ruim, especialmente para bebês prematuros que requerem ventilação mecânica, que têm uma taxa de mortalidade de 81,8% e incidência de sequelas neurológicas adversas entre sobreviventes de 31,2%. A prevenção é fundamental e o tratamento é amplamente de suporte.
Resumo
A embolia aérea vascular neonatal é uma condição rara, mas frequentemente fatal. A literatura consiste principalmente em relatos de casos e algumas revisões sistemáticas datadas. Nosso objetivo foi revisar todos os relatos de casos de embolia aérea vascular neonatal até o momento e fornecer informações atualizadas sobre características dos pacientes, apresentações clínicas, resultados, patogênese, diagnóstico, prevenção, tratamento e prognóstico. Pesquisamos a literatura por relatos de casos de embolia aérea vascular neonatal, usando MEDLINE, CINAHL e EMBASE, e as palavras-chave “neonatos” e “embolia aérea vascular”. Os resultados foram resumidos. Houve 117 casos de embolia aérea vascular neonatal, com idade gestacional média de 30,4 semanas (faixa: 23–40), peso médio ao nascer de 1.422 g (faixa: 830–3.844) e idade mediana de ocorrência de 2 dias (faixa: 1–540) após o nascimento. A maioria era prematura (75,2%), do sexo masculino (62,7%), em suporte respiratório assistido (90,5%) e com síndrome de vazamento de ar (52,9%). A apresentação clínica mais comum foi deterioração clínica aguda súbita, às vezes acompanhada de choro, anormalidades no ritmo cardíaco, descoloração da pele e diminuição na concentração de dióxido de carbono expirado final. A incidência de mortalidade e sequelas neurológicas adversas entre os sobreviventes foi de 73,9% e 16,6%, respectivamente, no geral, mas significativamente (p < 0,05) maior entre bebês prematuros (81,8% e 31,2%, respectivamente) e menor entre bebês cirúrgicos (23,8% e 0%, respectivamente). O diagnóstico incluiu visualização de ar em linhas de infusão ou vasos retinianos, diminuição nos níveis de dióxido de carbono expirado final e imagens radiográficas, ultrassonografia Doppler, ecocardiografia transesofágica ou tomografia computadorizada (TC). O prognóstico para embolia aérea neonatal é ruim, especialmente para bebês prematuros que requerem ventilação mecânica. A prevenção é fundamental e o tratamento é de suporte.
PORTANTO....
Esta revisão sistemática analisa 117 casos de embolia aérea vascular em neonatos, uma condição rara e frequentemente fatal, com maior incidência em prematuros (75,2%) sob ventilação mecânica (90,5%) e com síndromes de vazamento de ar (52,9%). A idade gestacional média é de 30,4 semanas e o peso ao nascer de 1.422 g, com ocorrência mediana aos 2 dias de vida. Apresentações clínicas incluem deterioração aguda súbita, descoloração da pele, arritmias e diminuição de EtCO₂. A mortalidade geral é de 73,9%, sendo maior em prematuros (81,8%) e menor em casos cirúrgicos (23,8%). Sequelas neurológicas afetam 16,6% dos sobreviventes. A patogênese envolve barotrauma pulmonar ou introdução iatrogênica de ar. O diagnóstico requer alta suspeita e imagens (radiografia, ultrassom, TC). A prevenção foca em protocolos de infusão IV e ventilação segura, enquanto o tratamento é suporte (RCP, aspiração de ar, posição Trendelenburg, oxigênio 100%). O prognóstico é pobre, enfatizando a importância da prevenção.

                           Referências
[image: image1.png]1

1

~

w

IS

w

o

~

3

©

0

Lee SK, Tanswell AK. Pulmonary vascular air embolism in the
newborn. Arch Dis Child 1989;64(4 Spec No):507-510
Smith J, Els I. Intracardiac air-the ‘hospital killer’ identified? Case
reports and review of the literature. S Afr Med ] 2003;93(12):
922-927

Social Science Statistics. Chi-Square Test Calculator. Novem-
ber 13, 2018. Accessed January 8, 2025 at: https://www.
socscistatistics.com/tests/chisquare2/default2.aspx

Kim M]J, Yu HJ, Lee CG, et al. A case of pulmonary vascular air
embolism in a very-low-birth-weight infant with massive
hydrops. Clin Exp Pediatr 2009;52(12):1392-1395

Durant TM, Oppenheimer M], Webster MR, et al. Arterial air
embolism. Am Heart | 1949;38(04):481-500

Keidan 1, Givon U, Berkenstadt H, Perel A. Venous air embolus during
arthrography in a child: vital signs changes illustrated by the auto-
mated data recording system. Paediatr Anaesth 2002;12(04):
362-364

Bradley LM, McDonald AG, Lantz PE. Fatal systemic (paradoxical)
air embolism diagnosed by postmortem funduscopy. ] Forensic
Sci 2021;66(05):2029-2034

Quisling RG, Poznanski AK, Roloff DW, Borer RC. Postmortem gas
accumulation in premature infants. Radiology 1974;113(01):
155-159

Gregory GA, Tooley WH. Gas embolism in hyaline-membrane
disease. N Engl ] Med 1970;282(20):1141-1142

Booth TN, Allen BA, Royal SA. Lymphatic air embolism: a new
hypothesis regarding the pathogenesis of neonatal systemic air
embolism. Pediatr Radiol 1995;25(suppl 1):5220-5227

Beluffi G, Perotti G. Air embolism in the newborn: rare complica-
tion of intensive care therapy in children. Am ] Perinatol 2009;26
(05):393-397




[image: image2.png]12

13

14

15

16

17

1

3

1

o

2

S

2

2

Levy I, Mosseri R, Garty B. Peripheral intravenous infusion-
another cause of air embolism. Acta Paediatr 1996;85(03):
385-386

Moessinger AC, Driscoll JM Jr, Wigger HJ. High incidence of lung
perforation by chest tube in neonatal pneumothorax. ] Pediatr
1978;92(04):635-637

Allen JR, Carrera GM, Weed ]C. Neonatal death due to embolism.
JAMA 1969;207(04):756-757

Qazi AQ, Haider ZA, Najam Y. Fatal systemic air embolism in a
neonate after cardiopulmonary resuscitation. APSP ] Case Rep
2015;6(01):11

Reinhartz O, DeSilva AM, Hanley FL. Management of neonatal
bronchovenous fistula after cardiopulmonary bypass. Ann Thorac
Surg 2002;73(04):1320-1322

Bala R, Pandia MP. Venous air embolism during endoscopic third
ventriculostomy. Asian | Neurosurg 2018;13(02):431-432
Pandia MP, Chablani DD, Bithal PK, Rath GP. Atypical presentation
of air embolism in an infant undergoing ventriculoperitoneal
shunt surgery. Paediatr Anaesth 2013;23(02):201-202

Felema GG, Bryskin RB, Heger IM, Saswata R. Venous air embolism
from Tisseel use during endoscopic cranial vault remodeling for
craniosynostosis repair: a case report. Paediatr Anaesth 2013;23
(08):754-756

Fuzaylov G, Woods B, Driscoll W. Documentation of resuscitation
of an infant with pulseless electrical activity because of venous air
embolism. Paediatr Anaesth 2008;18(11):1121-1123

Lalwani K, Aliason I. Cardiac arrest in the neonate during laparo-
scopic surgery. Anesth Analg 2009;109(03):760-762

Schwartz N, Eisenkraft JB. Probable venous air embolism during
epidural placement in an infant. Anesth Analg 1993;76(05):
1136-1138




[image: image3.png]30

Huang D, Yang L, Yu W, Qi B. A 7-month-old girl with a suspected
air embolism complication during a living-donor liver transplan-
tation procedure: a case report. Front Pediatr 2023;11:1271925
DiChiacchio L, Cappiello CD, Greenspon . Extracorporeal cardio-
pulmonary resuscitation in a neonate after air embolism during
insufflation for laparoscopic peritoneal dialysis catheter place-
ment. | Surg Case Rep 2018;2018(06):rjy119

van Rijn RR, Knoester H, Maes A, van der Wal AC, Kubat B. Cerebral
arterial air embolism in a child after intraosseous infusion. Emerg
Radiol 2008;15(04):259-262

Schwab C, Dilworth K. Gas embolism produced by hydrogen
peroxide abscess irrigation in an infant. Anaesth Intensive Care
1999;27(04):418-420

Halbertsma FJJ, Mohns T, Bok LA, Niemarkt HJ, Kramer BW.
Prevalence of systemic air-embolism after prolonged cardiopul-
monary resuscitation in newborns: a pilot study. Resuscitation
2015;93:96-101

Flick MR, Perel A, Staub NC. Leukocytes are required for increased
lung microvascular permeability after microembolization in
sheep. Circ Res 1981;48(03):344-351

Fineman JR, Wong J, Mikhailov T, Vanderford PA, Jerome HE, Soifer
SJ. Altered endothelial function in lambs with pulmonary hyper-
tension and acute lung injury. Pediatr Pulmonol 1999;27(03):
147-156

Tanus-Santos JE, Moreno H Jr, Moreno RA, Martins ML, Pereira R,
de Nucci G. Inhaled nitric oxide improves hemodynamics during a
venous air infusion (VAI) in dogs. Intensive Care Med 1999;25
(09):983-989




[image: image4.png]31 Berner ME, Teague WG Jr, Scheerer RG, Bland RD. Furosemide
reduces lung fluid filtration in lambs with lung microvascular
injury from air emboli. ] Appl Physiol 1989;67(05):1990-1996

32 Helps SC, Parsons DW, Reilly PL, Gorman DF. The effect of
gas emboli on rabbit cerebral blood flow. Stroke 1990;21(01):
94-99

33 Gorski LA. Reducing the risk of air embolism. ] Infus Nurs 2009;32
(02):71-72




NOTA DO EDITOR DA PÁGINA NEONATAL WWW.PAULOMARGOTTO.COM.BR DR. Paulo R. Margotto. Vejam também!!!!
[image: image12.png]Table 2 Clinical presentation and outcomes of vascular air embolism in infants by causative categories

Lung injuryfassisted  Surgery Accidental IV NEC/other
respiratory support injection of air
Number (n) 82 21 10 4
Characteristics
Gestation (wk) 29.2 (range 23-40)  36.4 (range 32-40) 31 (range 25-40)  36.6 (range 30-40)
Birth weight (g) 1325 2527 1,140 2,525
(range 250-4,150)  (range 1,000-3,400)  (range 830-1,760)  (range 2,350-2,700)
Sex 47M25F 11M/8F 6M2F OM[3F
Presentation
Desaturation 6 7 1 0
Bradycardia/arrhythmia 9 3 1 0
Hypotension 6 4 0 0
Collapse 4 1 2 1
Cry|Gasp 1 0 1 0
Drowsy 0 0 1 0
in discoloration
Nonspecific generalized 15 (18.2%) 1(5%) 2(20%) 0
Cyanosis n 1 1 0
Pallor 4 0 1 0
Mottling 2 0 1 0
Nonspecific localized 6(7.3%) 1(4.7%) 0 0
Blanching 2 0 0 0
Blue-black patches 1 1 0 0
Red patches 1 0 0 0
id discoloration 1 0 0 0
Migrating areas of 1 0 0 0
pallor in extremities
Specific
Lee's sign 2 0 0 0
Outcome
Death 70 (85.3%) 5(23.8%) 7(70%) 1 (100%)
Neurological sequelae 5 (41.6%) 0 0 0

among survivors (n=30)
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EMBOLIA EM CATETER CENTRAL EM UM RECÉM-NASCIDO PREMATURO, ATENÇÃO COM O DISPOSITIVO DE PERFUSÃO!
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Realizado por Geórgia Quintiliano Carvalho da Silva, Intensivista da Unidade de Neonatologia do HRAS

O artigo relata um caso raro de embolia gasosa pulmonar em um recém-nascido prematuro de 30 semanas, peso de 880 g, com cateter venoso central. O bebê, que apresentava displasia broncopulmonar e hipertensão pulmonar, sofreu hipoxemia e parada cardiorrespiratória no 25º dia de vida, evoluindo a óbito. A autópsia confirmou embolia pulmonar por bolhas de ar nos vasos pulmonares, atribuída à montagem inadequada do circuito de perfusão, especificamente na conexão macho-macho (luer-lock Vygon). Apesar de não haver defeito no material, a configuração permitiu entrada de ar. Os autores simplificaram o circuito, substituindo a conexão por um extensor Unicath, e recomendaram evitar tais conexões para reduzir riscos. O caso foi notificado à Agência Francesa de Segurança Sanitária, destacando que montagens mais simples diminuem o risco de embolia, especialmente em recém-nascidos, onde pequenas quantidades de ar podem ser fatais.

PORTANTO... Os autores descreveram uma montagem de circuito que favorece a entrada de ar ao nível de uma conexão macho-macho. Este acidente parece ter sido o responsável pelo óbito de um RN prematuro por embolia gasosa. Os autores propõem uma solução para evitar a utilização deste tipo de conexão. 
Paulo R. Margotto - Brasília, 18 de outubro de 2025

