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CASOS CLINICOS

Embolias gaseosas y terapia por oxigenacion
hiperbarica durante la gestacion
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SUMMARY

We report the case of a pregnant woman presenting
with a paradoxical air embolism following the discon-
nection of a central venous catheter. Secondary right
hemiplegia associated with a confusional state justi-
fied emergency hyperbaric oxygen therapy, which
was followed by complete neurological recovery. The
aim of this case report is to assess risk situations of
gas embolism during pregnancy and postpartum pe-
riod, and also the indications for and foetal effects of
hyperbaric oxygen therapy.

INTRODUCCION

La embolia gaseosa es un accidente excepcional
durante el embarazo, pero sus consecuencias son a
menudo fatales. La amplia utilizacién de ciertas técni-
cas quirdrgicas, asi como de anestesia y reanimacion,
en caso de mujeres encintas, se ha seguido de un in-
cremento del riesgo de aparicion de embolias gaseo-
sas iatrogénicas'>.

Numerosos autores han documentado casos de
embolias ligadas a cesdreas®’, partos vaginales nor-
males”®, manipulaciones intrauterinas o ciertas prac-
ticas sexuales®, sefialando todos ellos la importancia
de un diagndstico y un tratamiento tempranos!®!!, El
caso clinico que presentamos y la revisién de la bi-
bliografia permiten afirmar que el embarazo de-
muestra ser una situacién de riesgo de embolia gase-
osa.

CASO CLINICO

Paciente de 31 afos de edad en su tercera gesta-
cion, con el antecedente de un embarazo y parto nor-
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males, y un aborto. En este embarazo es ingresada al
término de la semana 19 de amenorrea, por alteracion
del estado general en el contexto de un cuadro de rec-
tocolitis ulcerohemorragica descubierta al término de
la semana 16 de amenorrea, y hasta entonces rebelde
a la corticoterapia. Entre los antecedentes, ademas del
embarazo y el parto normales y el aborto, figura una
amigdalectomia y una apendicectomia.

En el ingreso en el servicio de urgencias, se coloca
una via venosa central mediante catéter subcldvico iz-
quierdo, en previsién de alimentacién parenteral. Se-
senta y dos horas después del ingreso, al levantarse, el
catéter venoso central se desconecta accidentalmente
y la paciente presenta instantdneamente un malestar
de corta duracién, sin pérdida de conocimiento. En la
paciente se detecta palidez facial, disminucién de la
presion arterial a 90/60 mmHg, taquicardia sinusal de
120 lat/min y disnea con taquipnea.

Como primeras medidas después de la resolucién
del malestar experimentado por la paciente se procede
a aplicar un apdsito obturador en el lugar del punto de
puncién subclavio, a poner en funcionamiento una
oxigenoterapia normobdrica a un débito de 5 I/min, a
colocar una via venosa periférica y a recomendar re-
poso en decubito dorsal. Unos 40 min mads tarde el
examen clinico constata la aparicién de una hemiple-
jia derecha completa, sin afectar a los nervios cranea-
les, asociada a una obnubilacién. La presion arterial
en este momento es de 100/60 mmHg y la saturacién
capilar de oxigeno, del 90%. Se sospecha inmediata-
mente una embolia gaseosa cerebral, por lo que la pa-
ciente es colocada en posicion de Trendelenburg y se
aumenta el débito de oxigenoterapia a 10 I/min. El
electrocardiograma, la radiografia pulmonar y los ga-
ses sanguineos no mostraban particularidades.

Se decidi6 aplicar una terapia por oxigenacién hi-
perbarica (OHB) de urgencia. Tres horas después de
la desadaptacién del catéter, la paciente fue sometida
a una sesion de OHB de 4 atmosferas absolutas
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(ATA) bajo aire, durante 5 min, seguida de una des-
compresion lenta con inhalacién de oxigeno puro a
partir de 2,8 ATA, alternando con periodos de exposi-
cién al aire.

El examen clinico tras la sesion de OHB muestra la
recuperacién de la movilidad del miembro superior
derecho después de estimulos nociceptivos. En los
examenes de imagen, por resonancia magnética nu-
clear cerebral, practicados a la mafiana siguiente, se
encuentran hipersignos en secuencia T, en las circun-
voluciones frontales superior y ascendente, que sugie-
ren un accidente isquémico cerebral.

Se llevan a cabo sesiones cotidianas de OHB du-
rante 3 dias seguidos, segiin protocolo de compresioén
crénica de 60 min a 2,2 ATA, con lo que se consigue
una remisién completa del cuadro neurolégico inicial.
La realizacién de una colectomia subtotal 7 dias des-
pués permite la reseccién del segmento célico afecta-
do por la rectocolitis ulcerohemorragica.

Por otra parte, la gestacién se desarrolla sin inci-
dentes y los sucesivos exdmenes ecograficos del feto
confirman un crecimiento y una vitalidad normales.
La paciente pare por via vaginal al término de las 39
semanas de amenorrea, naciendo un varén de 3.070 g,
Apgar 8-10-10 y con una buena adaptacién a la vida
extrauterina.

El examen clinico del recién nacido a los 2 meses
de vida pone de manifiesto hipotonia axial y ausencia
de reflejos osteotendinosos. La electromiografia evi-
dencia una alteracioén grave y difusa del sector motor
periférico, que evoca una afeccién primitiva del asta
medular anterior, y el recién nacido fallece a la edad
de 4 meses y medio. El estudio de genética molecular
constata una delecion homocigética del axén 7 del
gen SMN, confirmando el diagndstico de amiotrofia
espinal de tipo Werdnig-Hoffman (atrofia muscular
mielopdtica infantil, por degeneracién de las moto-
neuronas periféricas, que aparece muy precozmente y
que habitualmente sigue un curso progresivo y fatal).

DISCUSION
Fisiopatologia de las embolias gaseosas

El término embolia gaseosa comprende el conjunto
de manifestaciones patoldgicas ligadas a la emigracién
de burbujas de aire o de gas en la circulacién, conse-
cuente con la efraccion de una luz vascular, como en
el caso de las embolias gaseosas iatrogénicas, 0 mas
raramente la formacidn intravascular de burbujas des-
pués de un accidente de descompresion''"13.

La predisposicién de un gas de permanecer bajo
forma gaseosa es inversamente proporcional a su coe-

ficiente de solubilidad en la sangre total; asi, los gases
de débil coeficiente de solubilidad (oxigeno, helio, ni-
trégeno y, en consecuencia, el aire) producen los
efectos mds deletéreos®!!.

La progresion de la embolia es arrastrada por la
presion hidrostatica de la sangre y por su tendencia a
un desplazamiento antigravitatorio '%!3, mientras que
las fuerzas de frotamiento contra la pared vascular
tienen un efecto frenador, tanto més importante cuan-
to mds pequefio es el calibre del vaso'!. La topografia
de la red vascular es la responsable de la divisién de
las burbujas en las bifurcaciones y de su atrapamiento
en los segmentos sinuosos o de las disminuciones del
calibre vascular. El paso de los émbolos gaseosos a
través de la barrera fetoplacentaria jamds se ha descri-
to!?. La gravedad clinica de las embolias gaseosas de-
pende fundamentalmente de tres factores: el volumen
de gas espirado, la velocidad de la circulacion y el co-
eficiente de solubilidad del gas.

Para que se produzca una embolia gaseosa debe ha-
ber un acceso vascular y un gradiente entre el drea de
incisién o efraccion vascular y el hemicardio derecho.
Una presion subatmosférica permite la introduccidén
de aire a la circulacién venosa. Un gradiente tan pe-
quefio como de 5 cm de H,O puede causar el ingreso
de grandes cantidades de aire. Cuanto mayor sea el
gradiente de presion, mas elevado serd el riesgo de
entrada de aire y embolia gaseosa fatal. El gradiente
de presion aumenta con la altura del sitio venoso de
ingreso sobre el nivel del corazén’.

El volumen y la velocidad de entrada del aire y el
sitio de embolizacién establecen el prondstico para la
embolia. Otros factores que modifican el resultado in-
cluyen la posicién del cuerpo, la profundidad de la
ventilacion y la presién venosa central.

En un estudio en animales, la infusion lenta de aire
venoso (0,01-2 ml/kg/min) produjo presiones venosa
central y arterial pulmonar altas, una resistencia peri-
férica baja y un aumento compensatorio del gasto car-
diaco'®. Sin embargo, un bolo de aire (25-200 ml)
produjo un cierre por aire en el ventriculo derecho
que ocasiond una caida importante de la presién san-
guinea sistémica'®. Otro estudio en animales eviden-
ci6 aumentos agudos de la resistencia vascular pul-
monar y la presiéon ventricular derecha después de
una embolia gaseosa, lo que condujo a un descenso
del gasto cardiaco y de la presién sanguinea arterial'’.

El edema pulmonar puede desarrollarse como con-
secuencia del aumento de la permeabilidad capilar y
la presién hidrostética pulmonar'®!?. La hipoxemia es
una consecuencia invariable de la embolia gaseosa
significativa, sobre todo como resultado del aumento
del desequilibrio ventilacién/perfusion. La hipercap-
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nia se produce por el incremento del espacio muerto
alveolar. En los seres humanos, los grandes volime-
nes de aire (mas de 3 ml/kg) pueden obstruir la arteria
pulmonar y provocar un desenlace fatal**?!, mientras
que los volimenes mds pequefios producen desequili-
brio de la ventilacién/perfusion, hipoxemia, arritmia e
hipotensién. Durante la ventilaciéon espontanea existe
un aumento compensatorio del volumen por minuto.
Es probable que haya jadeo reflejo, que tal vez esté
mediado por receptores pulmonares de estiramiento’.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, se distin-
guen las embolias gaseosas arteriales, venosas o para-
ddjicas''. La emigracion de los émbolos arteriales es
repetitivamente bloqueada por la disminucién del ca-
libre de las arterias y es mantenida por la disminucién
lenta de la superficie de las burbujas debido a la di-
gresion lenta del gas en la sangre?’. Las manifestacio-
nes clinicas son, en consecuencia, fugaces, multifoca-
les y con frecuencias retardadas.

Las embolias venosas que penetran en el sistema
venoso alcanzan rdpidamente las cavidades cardiacas
y la arteria pulmonar. Las burbujas de pequefio tama-
flo que llegan a la circulacién pulmonar pueden ser
eliminadas por dispersién en los alvéolos pulmona-
res?, mientras que en el caso de embolias masivas el
aumento de la poscarga ventricular derecha es el ori-
gen de un cuadro de cor pulmonale agudo, hipoxemia
grave, arritmia o incluso parada cardiaca''?*?**, Se
desconoce la incidencia real de la embolia venosa ga-
seosa, ya que durante la cesdrea, por ejemplo, no se
aplica una vigilancia sistemadtica para detectarla. Ade-
mas, un pequefio émbolo puede pasar inadvertido y
las manifestaciones clinicas de una embolia grande
pueden simular una disfuncién cardiopulmonar y ce-
rebrovascular por otras causas®. La vigilancia con
Doppler precordial detecta una incidencia durante la
cesdrea de entre un 10 y un 60%*%**, y aunque hay in-
formes sobre la morbilidad materna’?%%, el indice de
mortalidad no es muy elevado. La embolia venosa ga-
seosa representa cerca del 1% de todas las muertes
maternas en Estados Unidos’%.

Las embolias paradéjicas se deben a burbujas de
gas de origen venoso, que pasa a la circulacién arte-
rial a través de un «foramen oval» permeable (lo que
ocurre en un 10-25% de la poblacién general) o a tra-
vés de shunts arteriovenosos abiertos en la circulacién
pulmonar bajo el efecto de la elevacién de la presion
en la arteria pulmonar®”'13, En la embolia gaseosa
paradéjica, la entrada de cantidades pequeiias de aire
(0,025 ml) en la circulacién coronaria o cerebral pue-
de ocasionar secuelas cardiovasculares y neuroldgicas
graves®®3?, En raras ocasiones, durante el periodo de
anteparto, el aire puede empujarse a través de la vagi-

na, viajar por el canal cervical més alld de las mem-
branas fetales y entrar en la circulacién por los senos
subplacentarios, lo que produce una embolia venosa
gaseosa grave’.

Embolias gaseosas y gestacion

Las embolias gaseosas en mujeres encintas son res-
ponsables del 1% de las muertes maternas®. La em-
bolia gaseosa representa un evento excepcional, a me-
nudo desconocido, cuyas consecuencias pueden ser
gravisimas para la paciente y para el feto’. Los casos
clinicos documentados en la bibliografia revelan nu-
merosas situaciones o factores de riesgo poco conoci-
dos en la practica obstétrica cotidiana. Las extraccio-
nes fetales por cesdrea han sido origen de muchos
casos de embolia gaseosa, y la placenta previa o acre-
ta y la rotura o atonia uterina se han considerado fac-
tores de riesgo®3%35,

Los vasos uterinos abiertos durante la cesarea per-
miten el fécil acceso del aire a la circulaciéon venosa.
El riesgo de embolia venosa gaseosa (como sugieren
los estudios Doppler) durante la cesdrea se incremen-
ta mas con la exteriorizacion uterina>’>°. Ademds, el
desplazamiento uterino a la izquierda, la posicién de
Trendelenburg y la hemorragia aumentan el gradiente
de presion y, por tanto, el riesgo de embolia venosa
gaseosa durante la cesdrea’’.

La influencia de la posicién materna en la inciden-
cia de embolia gaseosa es ain controvertida. Algunos
investigadores sugieren que la incidencia baja al 1%
cuando se coloca a las pacientes en posicion de Tren-
delenburg inversa con inclinacién de 5° durante la ce-
sdrea’®. Por el contrario, otros autores no han observa-
do disminucién alguna de la frecuencia de la embolia
venosa gaseosa con la inclinacién de la cabeza de 5°
hacia arriba®.

Estudios prospectivos han evaluado la incidencia
de embolia gaseosa en las cesdreas utilizando una
técnica de Doppler precordial, como hemos apuntado
lineas atrds: las tasas obtenidas varian entre el 40 y el
71%3**+2324 y confirman la hipétesis de que la pene-
tracion de aire en los senos venosos uterinos es cons-
tante aunque asintomdtica en la gran mayoria de los
casos. Para explicar la fisiopatologia de este fendme-
no se ha sugerido la débil contractilidad del segmen-
to inferior del utero'. Se han descrito diferentes fac-
tores favorecedores. La posicion de dectbito lateral
izquierdo de 15° durante la cesdrea crea una diferen-
cia de nivel de 10 a 15 cm entre el ttero y las cavida-
des cardiacas®. La exteriorizacion peroperativa del
utero, como se ha comentado, puede ser un factor fa-
vorecedor por la aparicién de un gradiente de presion
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negativo con relacién a la presion auricular derecha.
La instalacién proclive de 5 a 10°, también mencio-
nada, no modifica significativamente, en opinién de
Karnparthy et al®, la tasa de incidencia de embolias
gaseosas, pero podria tener efectos nefastos en el
caso de embolias paraddjicas.

Con la técnica de Doppler precordial se han detec-
tado penetraciones intravenosas de aire en el momen-
to de la histerotomia (el 74% del total de las embolias
para Malinow et al** y el 27% para Karnparthy et al*),
del desprendimiento placentario (el 13 y el 73%, res-
pectivamente) y de la sutura uterina (el 11 y el 18%,
respectivamente). No obstante, la incidencia de las al-
teraciones hemodindmicas, apreciadas en el 0,7% del
total de las embolias registradas por Doppler, son des-
defiables en relacién con la frecuencia en la que se
practican las maniobras obstétricas®. La explicacion
podria estar ligada a las cantidades minimas de aire
que penetran en la circulacién, detectables con Dop-
pler precordial (0,1 ml) pero insuficientes para reali-
zar una alteracion circulatoria, asi como la débil velo-
cidad de penetraciéon del aire*. Sin embargo, la
hipdtesis de una embolia gaseosa peroperatoria debe
tomarse en consideracion ante la aparicion de dolores
toracicos, disnea o accidentes arteriales en los mo-
mentos que siguen a una cesdrea, potencialmente pre-
monitorios de complicaciones graves. Algunos estu-
dios parecen sefalar que la embolia venosa gaseosa
es la causa mds frecuente de dolor tordcico o precor-
dial durante la cesdrea bajo anestesia «regional».

La incidencia varia del 1 al 65%%¢2*3%40 y depende
de la sensibilidad de la técnica utilizada para su de-
teccion. El Doppler precordial es un medio sensible y
no invasivo, que se ha utilizado en las cesdreas, sien-
do capaz, como ya se ha apuntado, de detectar canti-
dades pequeiiisimas de aire intracardiaco (0,1 ml).

Kannit et al®® informaron de un indice de muerte
por embolia venosa gaseosa de un 1%, cifra muy si-
milar a la de muerte materna por aspiracién pulmonar
del contenido géstrico y fracaso de la intubacién oro-
traqueal. Pequefias cantidades de aire embolizado son
potencialmente peligrosas, si se tiene en cuenta que
casi el 25% de los individuos sanos presenta un fora-
men oval abierto, con riesgo, como sabemos, de em-
bolizacién paraddjica. En todo caso, el compromiso
vital materno estd determinado por cantidades impor-
tantes de aire?’?#!,

La laparoscopia durante la gestacion se ha converti-
do, hoy dia, en una préactica corriente, pero, a tenor de
lo leido en la bibliografia, no se ha documentado nin-
glin accidente embdlico. La utilizacion de gas carbo-
nico con coeficiente de solubilidad elevado previene
los accidentes embdlicos graves. En este sentido, la

cirugia laparoscopica en la mujer gestante no parece
tener interés, ya que el ttero no alterado por efraccién
de los senos uterinos no es susceptible de estar impli-
cado en la aparicién de embolias gaseosas. Otras si-
tuaciones que conllevan de manera casi constante el
pasaje de microburbujas de aire, como las interven-
ciones en posicion semisentada en neurocirugia, son
extremadamente raras en la gestacion.

Para explicar numerosas muertes maternas por em-
bolias gaseosas después de practicas sexuales oroge-
nitales se ha propuesto la distensién de la vagina se-
guida del decolamiento de las membranas y la
penetraciéon de aire a través de los subplacenta-
rios>'>13, En la bibliografia no se cita ningiin caso
surgido en mujeres no gravidicas en las mismas cir-
cunstancias, lo que confirma la hipétesis de que las
transformaciones de la esfera genital en la mujer ges-
tante representan un factor que predispone a las em-
bolias gaseosas de origen venoso. El riesgo parece
concernir igualmente al periodo puerperal precoz'*.
Los accidentes de descompresion ligados a la practica
de inmersiones subacudticas son excepcionales en ra-
z6n de la contraindicacién de este deporte durante el
embarazo.

Naulty et al*> han documentado una tasa del 43%
de embolias gaseosas subclinicas detectables por la
técnica de registros Doppler precordiales después de
punciones anestésicas peridurales en las primiparas.
Los plexos venosos peridurales estdn dilatados como
consecuencia de la compresién de la vena cava infe-
rior por el dtero gravidico y la inyeccién de aire cuan-
do los tests de resistencia a la penetracion de la aguja
pueden hacerse directamente en una vena epidural. La
presencia de sangre en la luz de la aguja de puncién
se ha sefialado exclusivamente en caso de pacientes
con émbolos gaseosos detectados. Tres de 8 pacientes
con registro Doppler positivo presentaron sintomas
menores. Los autores desaconsejan la inyeccién de
aire en decubito lateral izquierdo en las punciones pe-
ridurales*.

Los accidentes ligados a la puncidn de los troncos
venosos centrales representan la causa mas comun de
embolia gaseosa en la poblacién general en razén, po-
siblemente, de la frecuencia con la que este acto es
practicado, a pesar de que su incidencia es subestima-
da en los cuadros clinicos frustrados debido a embo-
lias de pequefio volumen!!. Las desconexiones de los
catéteres centrales son responsables del 80% de las
embolias venosas, pues en posicion semisentada y or-
tostatismo, la presiéon mds arriba de la vena cava su-
perior se convierte en negativa y el riesgo de penetra-
cién de aire es mayor'!. La practica de esta maniobra
técnica en las mujeres embarazadas supone el mismo
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riesgo que en la poblacién general, a pesar de que el
caso descrito por Roman et al’ sea el primero aporta-
do a la bibliografia obstétrica.

En el presente caso, similar al de Roman et al®, una
embolia paraddjica ha sido el origen del cuadro clini-
co. La efraccion vascular se ha efectuado en una vena
de grueso calibre, y el paso de émbolos a la circula-
cidn arterial se ha seguido por su emigracion a territo-
rio cerebrovascular. La progresion de los émbolos ar-
teriales estd sometida a la cinética descrita, y la
aparicion de las lesiones sistémicas cerebrales ha sido
diferida. La ausencia de una circulacion colateral y
los bloqueos sucesivos de burbujas en las arterias de
pequeiio calibre del territorio silviano izquierdo han
sido responsables de la aparicion de lesiones isquémi-
cas, puestas en evidencia mediante resonancia magné-
tica nuclear cerebral.

La existencia de una situacién de riesgo asociada a
signos clinicos compatibles debe reforzar la hipdtesis
de una embolia gaseosa. El diagndstico es esencial-
mente clinico, a pesar de la multiplicidad de exdme-
nes complementarios propuestos en la bibliografia,
que no deben retardar la puesta en marcha del trata-
miento con oxigenacién hiperbérica!'. No obstante,
estd justificada la realizaciéon de un examen rdpido
con el fin de apreciar la resonancia organica de la em-
bolia. La radiografia pulmonar tiene una sensibilidad
reducida por las imdgenes de burbujas en la circula-
cion, pero permite diagnosticar un edema pulmonar
asociado. El electrocardiograma puede estar perturba-
do en un tercio de los casos y mostrar alteraciones de
la repolarizaciéon o el ritmo. Los gases sanguineos
pueden mostrar una acidosis metabdlica y una hipo-
xemia'l. La topografia de las lesiones de isquemia
puede ser precisada secundariamente mediante ima-
gen, como en el caso descrito.

La evolucién estd amenazada por una excesiva
mortalidad, pero el prondstico es imprevisible en fun-
cién de los signos de inicio®!'!. Los signos neurovege-
tativos y los déficit neuroldgicos son signos de grave-
dad, mientras que la profundidad del coma o la
apariciéon de convulsiones no tienen un significado
prondstico. El factor prondstico mds importante es la
precocidad del tratamiento®!!. Sharma y Joshi’ insis-
ten, especialmente, en que el diagndstico clinico de la
embolia gaseosa puede ser dificil en virtud de que
con frecuencia se parece a otros sucesos cardiopul-
monares y cerebrovasculares agudos. Por consiguien-
te, el diagnostico requiere un alto nivel de sospecha
clinica. Debe sospecharse una embolia gaseosa cuan-
do las pacientes se quejan de dolor tordcico o disnea y
cuando presentan hipotension, saturacién de oxigeno
baja y arritmias.

Los cambios electrocardiograficos incluyen bradi-
cardia o taquicardia, contracciones ventriculares pre-
maturas y depresion del segmento ST. Sin embargo,
un estudio no encontré relacién entre la presencia de
embolia venosa gaseosa y la depresion del segmento
ST*. El descenso de la saturacién de oxigeno y los
valores de di6xido de carbono al final del volumen de
ventilaciéon pulmonar reflejan una relacién ventila-
cién/perfusiéon anormal y un aumento significativo del
espacio muerto fisioldgico que puede originarse por
la embolia venosa gaseosa. La elevacién de la con-
centracion de nitrégeno al final del volumen de venti-
lacion pulmonar es especifica de embolia gaseosa. El
soplo en «rueda de molino» transitorio que se escucha
durante la vigilancia continua con estetoscopio esofé-
gico o precordial también es especifico. El soplo se
describe como un ruido ritmico de agitaciéon produ-
cido por el movimiento de burbujas de aire en el ven-
triculo derecho y escuchado durante todo el ciclo car-
dfaco’.

En las pacientes de alto riesgo, asi como en aque-
llas con cortocircuitos intracardiacos e hipovolemia,
se recomienda la vigilancia precordial con Doppler,
que en su modalidad de baja frecuencia es un método
muy sensible y disponible para detectar burbujas de
aire muy pequefias, como se ha indicado, de hasta
0,1 ml**, La ecocardiografia transesofdgica es muy
sensible para identificar la embolia gaseosa; sin em-
bargo, las pacientes despiertas no aceptan bien este
procedimiento®.

A pesar de lo ya apuntado, hay autores que sefialan
que la radiografia toracica puede demostrar un nivel
hidroaéreo en los vasos pulmonares patognomonico
de embolia venosa gaseosa*’. En un estudio en anima-
les, después de la inyeccién de aire en la arteria pul-
monar, hubo un aumento significativo del contenido
de oxigeno al final del volumen de ventilacién pulmo-
nar y una disminucién de la distensibilidad dindmica
del pulmoén, seguin pusieron de manifiesto las medi-
ciones con espirometria de corriente lateral*®. Los au-
tores de este estudio recomiendan la vigilancia conti-
nua de la concentracién de oxigeno al final del
volumen de ventilacién pulmonar y espirometria de
corriente lateral para detectar la embolia venosa ga-
seosa en pacientes con riesgo elevado*®,

Oxigenoterapia hiperbarica y gestacion

El tratamiento especifico de las embolias gaseosas
es la OHB, que est4 indicada en todos los casos sinto-
maticos. El principio terapéutico se basa en las leyes
fisicas de Boyle-Mariotte, que estipulan que el volu-
men de un gas varia de manera inversamente propor-
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cional a la presién a la que es sometido, para una
temperatura constante, asi como a la ley de Henry,
que postula que la fraccién disuelta de un gas au-
menta proporcionalmente a la presiéon®. La OHB
tiene como efectos la reduccion del volumen de las
burbujas bajo el efecto de la hiperpresion, la desni-
trogenacion tisular por el sesgo de la hiperoxigena-
cién, el aumento de la fraccidn disuelta de oxigeno
en la sangre responsable de una oxigenacién tisular
en los territorios isquémicos mds abajo de los ém-
bolos y la vasoconstriccién hiperdxica, que entra-
fian una disminucién del edema cerebral'l. La tasa
de curaciones sin secuelas es del 92% si el trata-
miento se inicia en la hora siguiente a la aparicién
de la embolia, del 76% si la OHB se instituye en un
intervalo de 1 a 6 h y del 43% si la demora es supe-
rior a las 12 h'!,

Las indicaciones de la OHB durante la gestacion y
el posparto no se limitan a los casos de embolia ga-
seosa sino también a ciertas exposiciones accidenta-
les al mondxido de carbono' o a celulitis necrosan-
tes producidas por gérmenes anaerobios”. En el
caso descrito, la OHB se inici6 3 h después de la
aparicion de la embolia y la realizacion de cuatro se-
cuencias permitié la regresion completa del cuadro
clinico inicial.

Si las indicaciones de la OHB son undnimes, la hi-
pétesis de sus efectos deletéreos sobre los fetos ha
sido ampliamente discutida en la bibliografia®!%-30-54,
En razoén de la ausencia de estudios controlados en fe-
tos humanos y del cardcter excepcional de la adminis-
traciéon de OHB en mujeres gestantes, la hip6tesis de
la toxicidad del oxigeno sobre el feto se basa en los
trabajos experimentales en animales. Pérdidas fetales,
retrasos en el crecimiento fetal y efectos teratégenos
(anomalias del septum interventricular, trasposicion
de los grandes vasos, fibroplasia retrolental) se han
documentado en relacién con el término de la gesta-
cion, la profundidad de la compresion, la duracién de
la exposicién al oxigeno puro y la concentracién de
oxigeno administrada'®2. El efecto embriopdtico es
variable segin la especie animal estudiada, y la extra-
polacién de los resultados a la especie humana es un
tema dificil y controvertido®'. Las propiedades vaso-
constrictoras del oxigeno hiperbdrico se han conside-
rado responsables de un descenso del débito uteropla-
centario y de una hipotrofia fetal arménica en conejos
y ratas’!. Asimismo, se han descrito disminuciones re-
versibles de los flujos en el canal arterial y en el fora-
men oval®. Por el contrario, la utilizacién de los pro-
tocolos terapéuticos cldsicos no ha tenido efectos
deletéreos en los embriones de hamster®®. El andlisis
de la bibliograffa no menciona ninguna anomalia do-

cumentada sobre los fetos humanos'®. La OHB per-
manece como Unico tratamiento especifico de esta
afeccion, amenazadora del prondstico vital materno;
por tanto, su indicacién en las mujeres gestantes no
puede discutirse>>*. No obstante, por prudencia, una
vigilancia ecografica del crecimiento y de la veloci-
metria fetales nos parece justificada.

En nuestro caso, la vigilancia ecografica fetal y el
examen clinico del recién nacido no presentaron par-
ticularidades. La etiologia de la muerte del nifio a los
4,5 meses de vida, precisada en los estudios de gené-
tica molecular y el examen fetopatoldgico, y la autop-
sia no han puesto en evidencia anomalias atribuibles
al tratamiento.

EPILOGO

Las modificaciones circulatorias de la esfera ge-
nital durante el embarazo representan una situacién
de riesgo de embolias gaseosas. A pesar de su inci-
dencia excepcional, las embolias gaseosas sintoma-
ticas en las mujeres encintas imponen un diagnésti-
co rapido, basdndose a veces sélo en la clinica, asi
como la realizacién urgente del tratamiento especi-
fico. Los primeros sintomas pasan, a menudo, inad-
vertidos en el contexto particular de la gestacién o
después del parto y del alumbramiento, por lo que
las complicaciones ulteriores pueden ser temibles.
El recurso a la OHB debe llevarse a cabo en el mas
breve tiempo posible, para esperar una remision
completa del cuadro clinico. Los datos actuales des-
critos en la bibliografia no han puesto en evidencia
efectos deletéreos sobre el feto humano consecuti-
vos a los protocolos de compresion practicados. La
OHB permanece como tnico tratamiento etiolégico
de las embolias gaseosas surgidas durante la gesta-
cién y en el posparto.

RESUMEN

Aportamos el caso de una mujer embarazada que
presentd una embolia paraddjica gaseosa subsiguiente
a la desconexion del catéter de una via venosa central.
La instalacién secundaria de una hemiplejia derecha
asociada con un sindrome confusional justific el tra-
tamiento de urgencia por oxigenoterapia hiperbdrica,
lo que permiti6 la remisién completa del cuadro neu-
rolégico inicial. La presentacion de este caso clinico
pone en primer plano la discusién de los riesgos de
embolia gaseosa durante el embarazo y el posparto,
las indicaciones y los efectos de la oxigenoterapia hi-
perbdrica sobre el feto.
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