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Objetivos Docentes

+ Concienciar a los profesionales sanitarios sobre la existencia y la importancia del embolismo
gaseoso, de frecuente origen iatrogénico.

» Aprender el manejo diagndstico, de caracter urgente.

* Reconocerlo en las diferentes pruebas de imagen, TC y RM, asi como las secuelas que es capaz de
producir en el parénquima cerebral.

Revision del tema

El embolismo gaseoso es una entidad poco frecuente, pero potencialmente letal, que se produce por le
entrada de aire en cantidad significativa en el sistema arterial.

Fisiopatologia

Podemos clasificar a los embolismos gaseosos en dos categorias:

* Venoso: cuando se produce entrada de aire en la circulacion sistémica a través del sistema venoso.
Este viaja por las venas hasta el corazon derecho y de ahi se dirige a la circulacion pulmonar. Er
caso de que se trate de una pequefia cantidad de aire, esta puede ser reabsorbida por el propic
parénquima pulmonar por difusion a través de los capilares hacia el espacio alveolar. Es partir d¢
50 ml de aire cuando el pulmon ya no es capaz de absorber mds aire y cuando se producen efectos
patologicos. Estos pueden ser directos, debido al compromiso hemodindmico que produce el aire
en la circulacion pulmonar (resultando en colapso circulatorio con fallo ventricular derecho y
shock cardiogénico), o indirectos, ya que las burbujas de aire desencadenan una reacciér
inflamatoria a nivel de la microcirculacién, provocando edema pulmonar no cardiogénico
broncoconstriccion y disminucion de la complianza pulmonar, que se traduce en hipoxemia }
disnea. Ademas, el aire en la circulacion venosa puede atravesar los capilares pulmonares ¢
introducirse en la circulacion arterial, y a partir de ahi ocasionar embolismos gaseosos.
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 Arterial: la entrada de aire en las arterias se puede producir por: a) filtracién de las burbujas de gas
proveniente del sistema venoso, a través de los capilares pulmonares; b) la introduccion directa de
aire en el sistema arterial, generalmente debido a una “brecha” en el mismo; c) la embolizacior
paradoéjica del sistema arterial debido a un shunt izquierda-derecha, ya sea por un foramen ova
permeable o una malformacion arteriovenosa pulmonar, cuando se introducen grandes cantidades
de aire.
> Los efectos patoldgicos producidos por el embolismo arterial también pueden dividirse en
directos o indirectos, siendo éstos ultimos similares a los producidos en el sistema venoso
De forma directa, el aire en la circulacion arterial produce una oclusion de Ie
microcirculacion ocasionando isquemia en los distintos 6rganos que tienen circulacior
terminal. Los mas susceptibles a la isquemia son el corazén y el cerebro.

Etiologia

Las causas mas frecuentes de embolismo gaseoso son:

a. Cirugias: cualquier cirugia mayor puede producir un paso de aire a la circulacidn sistémica, pero
de entre todos los procedimientos, los que mas se asocian con embolismo gaseoso son aquellos
neuroquirurgicos o de la esfera otorrinoldgica. Se estima que los embolismos venosos se producer
en un 10% de las neurocirugias que se realizan con el paciente en dectbito prono y en un 80% dc¢
ellas con el paciente en posicion de Fowler o sentado.

b. Traumatismos: al igual que en el apartado anterior, tienen mas riesgo de embolismo aquellos que
afectan a la cabeza o el cuello, que al térax o el abdomen.

c. Catéteres intravasculares: el embolismo venoso es una complicacion seria e infradiagnosticada de
la manipulacion de catéteres intravenosos, catéteres de hemodidlisis, catéteres arteriales
pulmonares (Swan-Ganz) e incluso, de la inyecciones intravenosas. El embolismo arterial puede
ocurrir tras la insercion de catéteres arteriales o la realizacion de angioplastias.

+ El embolismo puede producirse tanto en el momento de insercion del catéter, como en el
momento de retirada e incluso cuando el catéter esta colocado si se produce manipulacidr
del mismo. Algunas situaciones que aumentan el riesgo de embolismo aéreo son, entre otras
fallo en la oclusion del catéter durante su manipulacion, presencia de un catéter persistente ¢
la realizacion de una inspiracion profunda durante su insercion/retirada, que aumenta le
presion negativa intratoracica

d. Barotrauma: ya sea por ventilacion con presion positiva o cambios bruscos de presion (durante la
realizacion de vuelos o en caso del ascenso rapido de los submarinistas).

Clinica vy sintomatologia

El embolismo gaseoso debe sospecharse siempre en caso de fallo respiratorio y/o clinica neurologica d¢
comienzo subito, en un paciente de riesgo (es decir, con neurocirugia o traumatismo craneoencefalicc
recientes, o en paciente portador de catéter central). El espectro de signos y sintomas es variable er
funcion del grado de severidad del embolismo, la afectacion isquémica de algunos oOrganos y de le
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presencia o no de comorbilidades.

Los embolismos venosos leves pueden cursar con escasos sintomas como disnea o taquicardic
transitorias, o incluso ser asintomaticos, mientras que en caso de entrada de gran cantidad de aire s¢
produce un shock cardiogénico secundario a importante fallo derecho. Los sintomas del embolismc
aéreo arterial dependen fundamentalmente del 6rgano afectado. En caso de isquemia cerebral el paciente
puede presentar disminucion del nivel de conciencia, desde confusion a coma, y focalidad neurologica
Es mas frecuente que se produzca afectacion hemisférica derecha debido a que la arteria cardtida dereche
tiene un origen mas central, lo que facilita la migracion de las burbujas de aire.

Diagnéstico

Como ya se ha dicho, el embolismo aéreo debe sospecharse siempre en caso de fallo respiratorio ¢
descompensacion neurolégica de comienzo subito en pacientes en riesgo. Una vez sospechado, Ic
primero es asegurar el soporte respiratorio y circulatorio del paciente e identificar la puerta de entrada d¢
aire. Simultaneamente, hay que colocar al paciente en dectbito lateral izquierdo con posicion d¢
Trendelenburg en caso de embolismo venoso o en decubito supino en el de tipo arterial para evitar que
sigan produciéndose.

La base del diagnodstico debe ser la demostacion en técnicas de imagen de aire en el esapcic
intravascular. Esto debe hacerse de forma muy precoz, ya que las burbujas de aire tienden ¢
reabsorbserse rapidamente de la circulacion y a ser indetectables en las técnicas de imagen. Para ello
disponemos de la tomografia computarizada (TC), que tanto en la circulacion pulmonar como en e
cabeza nos permite visualizar las burbujas de aire en localizacion subcortical (figs 1-3). Estas son s¢
visualizan mejor utilizando el miniMIP.

En caso de que estas no sean detectables debido a que haya pasado demasiado tiempo, la TC siguc
siendo la técnica de eleccion ya que permite identificar las zonas de isquemia aguda establecida
presentadas como d4reas hipodensas corticosubcorticaes, distribuidas de forma aleatoria en ambos
hemisferios, con predominio en el hemisferio cerebral derecho, al contrario que los ictus de etiologic
vascular que se distribuyen en base a los distintos territorios vasculares (fig. 4). De forma aguda
presentan discreta expansividad debido al edema, con desaparicion de los surcos y desviacion de la linee
media en caso de mayor afectacion hemisférica derecha.

Es muy util la realizacion de un estudio de perfusion cerebral que distingue las areas de isquemia ye
establecida y de las areas de penumbra que pueden ser atin salvables con un tratamiento precoz (fig. 5).

Tratamiento v Prondstico

Una vez establecido diagnostico, la terapia definitiva es el oxigeno hiperbarico, sobre todo en caso d¢
inestabilidad hemodinamica o importante afectaciéon neuroldgica con el objetivo de eliminar el aire
persistente en la circulacion. Puede realizarse un nuevo estudio TC una vez finalizada la primera sesior
de camara hiperbarica para comprobar la presencia/desaparicion de las burbujas de aire.

Tanto la TC como la RM se utilizan para identificar el alcance de las lesiones isquémicas establecidas
identificar areas de parénquima respetado y controlar su evolucion (figs 6 y 7). Se identifican como areas
de hiperintensidad de sefal en secuencias T2/FLAIR con efecto expansivo y sin captaciones anémalas d¢
contraste paramagnético. La presencia de pequefias areas hipointensas en T2 traduce la presencia d¢
pequeiios focos de microsangrados.

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Figura 1. Mujer de 77 afios ingresada en Medicina Interna por neumonia comunitaria grave, en
tratamiento endovenoso. En contexto de retirada de catéter venoso central (subclavia derecha), sufre de
forma brusca deterioro del nivel de conciencia quedando con un Glasgow de 8, pupilas arreactivas y
hemiparesia izquierda. Se realiza TC Craneal urgente objetivando multiples burbujas de aire de
localizacion subcortical en la convexidad de ambos hemisferios (flechas) sugestivo de embolismo
£aseoso.
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Fig. 2: Figura 2. Mujer de 52 afios que durante un vuelo doméstico sufre un episodio subito de disnea y
crisis tonico-clonicas seguidas de disminucion del nivel de conciencia. Es traida al hospital con un
Glasgow de 5 y se le realiza un TC Craneal, donde se observan pequefias burbujas corticosubcorticales
en ambos hemisferios (flechas) y los surcos cerebrales aparecen borrados, sugestivo de isquemia por
embolismo aéreo.
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Fig. 3: Figura 3. Embolismo subclinico. Varon de 57 afios que durante la realizacion de un TC
toraco-abdominal para control de su neoplasia de recto sufre una entrada de aire en el sistema venoso a
través de una via periférica debido a un problema con el inyector de contraste. Se identifica una
importante cantidad de aire en el ventriculo derecho (flecha). Dado que la cantidad de aire no fue
significativa, este fue reabsorbido por el parénquima pulmonar, sin condicionar ningun tipo de clinica.
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Fig. 4: Figura 4. A) Control postratamiento en la cdmara hiperbarica de los pacientes de las figuras 1 y 2
(A y B): areas hipodensas, parcheadas, de localizacion corticosubcortical y distribucion bilateral en
relacion con las areas de isquemia ya establecida debida al embolismo gaseoso. Se diferencia en base a
su distribucion, aleatoria y bilateral, de los ictus vasculares © que siguen la de las arterias.
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Fig. 5: Figura 5. Mapa de tiempo de transito medio (TTM) del estudio TC Perfusion perteneciente a la
paciente de la figura 2, realizado en el momento del diagnostico. Se observa un aumento del TTM en
areas frontal y temporoparietal izquierdas.
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Fig. 6: Figura 6. TC de Control de paciente de figura 1 a los 5 dias (A) y de paciente de figura 2 (B). Se
observa aumento de las hipodensidades anteriormente descritas (flechas), persistiendo borramiento de los
surcos debido al edema, con desviacion de la linea media en B.
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Fig. 7: Figura 7. Secuencias T2 y FLAIR de la Resonancia Magnética Cerebral realizada a la paciente de
la figura 1, 7 dias después del episodio agudo. Se identifican areas de hiperintensidad de sefial (flechas)
en sustancia blanca subcortical y periventricular fronto-parieto-temporal derecha y fronto-parietal
izquierda en relacion con encefalopatia hipoxico-isquémica.

Conclusiones

» El embolismo gaseoso es una entidad poco frecuente, pero grave y potencialmente mortal si no se
sospecha y, en consecuencia se actua con rapidez, que ocurre como consecuencia de la entrada d¢
aire en el sistema vascular, generalmente de causa iatrogénica.

* Debe ser sospechado siempre que se produzca un fallo cardiorespiratorio o déficit neuroldgicc
subitos en pacientes en riesgo como aquellos con neurocirugia reciente o portadores de catéteres
sobre todo en su insercién, manipulacién o retirada.

* El objetivo diagnostico es identificar las burbujas de aire de forma precoz, por lo que la TC es Ie
técnica de eleccion, ya que permite visualizarlas de forma directa asi como sus secuelas.
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