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Embolismo aéreo neonatal

Neonatal air embolism
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RESUMEN

Introduccion: El embolismo aéreo es una complicacion que
pocas veces se documenta en las unidades de cuidados
intensivos neonatales. Es secundario a la rotura alveolar,
colocacion de catéteres umbilicales, compresiones toraci-
cas asi como a la administracion de medicamentos. Se han
identificado mas casos con laimplementacion de programas
de la utilizacion de ultrasonido en el punto de atencion.
Caso clinico: Prematuro extremo de 30 semanas con dos
evaluaciones por ultrasonido: el primero en el momento del
ingreso porgue presentaba hipotension, encontrandose cir-
culacion de transicion con adecuada funcion biventricular y
gasto cardiaco bajo. El segundo estudio se realizé posterior a
colapso subito tras la manipulacion de catéteres umbilicales;
observandose imagen hiperecogénica con sombra acustica
en “cola de cometa” en el tracto de salida del ventriculo
derecho que generaba obstruccion. Se descart6 tampo-
nade, neumotdrax y derrame pleural. A pesar del manejo
intensivo, el paciente desarrollé acidosis metabdlica grave,
hiperlactatemia e hipotension refractaria a aminas, falleciendo
posteriormente. Conclusion: El embolismo aéreo es una
complicacion grave que puede pasar desapercibida y ser
potencialmente mortal. El ultrasonido parece ser una buena
herramienta para su deteccion, que ayudara a establecer
un manejo oportuno.

Palabras clave: Embolismo aéreo, neonato, ecocardiogra-
fia, ultrasonido pulmonar.

ABSTRACT

Introduction: Air embolism is a complication that is rarely
documented in Neonatal Intensive Care Units. Itis secondary
to alveolar rupture, placement of umbilical catheters, chest
compressions, or medication administration. With the imple-
mentation of Point of Care Ultrasound (POCUS) programs,
more cases have been identified. Clinical case: Preterm
newborn of 30 weeks of gestation, with two ultrasound evalu-
ations: the first at the time of admission because he presented
hypotension, determining that he had transitional circulation
with adequate biventricular function and low cardiac output.
The second study was carried out because the newborn
collapsed, after manipulation of umbilical catheters; observ-
ing a hyperechoic image with acoustic shadow “in a comet's
tail” in the right ventricular outflow tract, which generated
obstruction. Tamponade, pneumothorax and pleural effusion
were ruled out. Despite intensive management, the patient
developed severe metabolic acidosis, hyperlactatemia and
hypotension refractory, and subsequently died. Conclusion:
Air embolism is a serious complication, which can go unno-
ticed and may be life threatening. Ultrasound seems to be a
good tool for its detection, which should help to establish a
timely management.

Keywords: Air embolism, newborn, echocardiography, lung
ultrasound.
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INTRODUCCION

El embolismo aéreo (EA) es una complicacién que se
documenta pocas veces en las unidades de cuidados
intensivos neonatales (UCIN).! En la literatura existen
multiples reportes con desenlace por lo general mortal.

la

En la mayoria de los casos, el EA es secundario a
rotura alveolar por presiones altas de ventilador;2

mediante modelos en animales se ha comprobado que

és

te ocurre cuando hay presiones > 70 cmH, 0.3 Ademés

de los sindromes de fuga aérea (enfisema intersticial,
neumotodrax y neumoperitoneo), otras fuentes de en-
trada de aire pueden ser cuando se colocan catéteres
umbilicales, las compresiones toracicas asi por la admi-

ni

stracién de medicamentos durante la reanimacién,*

pero también se han descrito casos relacionados con
enterocolitis necrosante.?6

Cuando ocurre el EA, el aire se identifica en el corazén

o0 en los vasos sanguineos principales, y rara vez en el
cerebro.” Como consecuencia del EA puede haber colapso

ca.

rdiovascular repentino o deterioro subito de la oxige-

nacion con hipotension refractaria, de ahi que en muchos

ca

sos el diagnéstico sea en el estudio post mortem.8
El ultrasonido (USG) a la cama del paciente es

una herramienta fundamental que en la actualidad

se

utiliza en las terapias intensivas.? A partir de la

implementacién de programas de USG en el punto
de atencién (POCUS, por sus siglas en inglés) en di-
ferentes UCIN se han reportado varios casos de EA,

n

)

cluyendo sobrevivientes.?
El objetivo de presentar este caso es demostrar
mo se documenté esta complicacién mediante USG

en un prematuro extremo al sufrir colapso subito tras

n

strumentar los vasos umbilicales.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un neonato masculino, producto de la gesta
uno de madre de 21 afos con mal control prenatal.
Naci6 via vaginal a las 30 semanas de gestacién, con
peso al nacer de 1,360 gramos; hubo rotura prematu-
ra de membranas de tiempo indefinido, requiriendo
maniobras avanzadas de reanimacién (Apgar 5-8) con
intubacién, administraciéon de surfactante bovino y
colocacion de catéteres umbilicales en hospital de re-
ferencia. A las seis horas de vida fue enviado a tercer
nivel de atencién para continuar su manejo.

En nuestro centro de referencia se reportd bio-
metria hematica con 12.4 g/dL. de hemoglobina, 42%
de hematocrito, 7,390 leucocitos (47% segmentados,
50% linfocitos) y 208,000 plaquetas. Se dio cobertura
antibidtica con ampicilina y amikacina. Se realizé un
traslado inadecuado, por lo que a su ingreso en la UCIN
se encontrd hipotérmico (35.4 °C), palido, hipotenso
y con sangrado por la sonda orogastrica. Se continud
ventilacion mecdnica con presion inspiratoria pico/
presion positiva al final de la espiracién 23/7 cmH,0,
TT10.35 s, 40 ciclados, FiO, 60%.

Tras recalentamiento y estabilizacién inicial, a las
nueve horas de vida se realizé6 USG cardiaco en el que
se observo circulacién de transicién, incremento en las
resistencias vasculares pulmonares, conducto arterioso
permeable (CAP) y foramen oval permeable (FOP) con
corto circuito bidireccional, adecuada funcién biven-
tricular, con gasto cardiaco bajo e hipotension (33/16
mmHg, siendo el percentil 5 para este paciente 43/21
mmHg). El USG pulmonar mostré adecuado desliza-
miento pleural, lineas B coalescentes que generaban
un pulmoén blanco con broncograma de colapso (7Tabla

Tabla 1: Datos clinicos y ecocardiograficos del prematuro con embolismo aéreo antes y después del colapso cardiorrespiratorio.

Datos

Presion arterial (percentil 5 para la edad 43/21 mmHg)

Lactato (mmol/L)

Gasto cardiaco derecho (normal 150-350 mL/kg/min)

TAPSE (normal para edad gestacional 4.6-7.2 mm)

Cambio fraccional de area del ventriculo derecho (normal 40 + 7%)
Onda S/D vena pulmonar (normal 52.5 + 11.7/53 + 10 cm/s)

Onda E/A transmitral (31 + 9/33 £ 7 cm/s)

Gasto cardiaco izquierdo (normal 150-350 mL/kg/min)

Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (Simpson) (normal > 55%)

Primera evaluacion Segunda evaluacion

33/16 21/15

5.1 17

74 27

6.5 25

39 12
44/45 Indetectable
43/43 11/11

100 23

64 25

62

TAPSE = funcion longitudinal del ventriculo derecho estimada por el desplazamiento sistdlico del anillo tricispide.
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Figura 1: A) Primera valoracion tras estabilizacion posterior al traslado, flujo sin obstruccion a través de la arteria pulmonar. B) Doppler
pulsado que muestra flujo laminar con acortamiento de tiempos sistélicos del ventriculo derecho y escotadura medio sistélica por in-
cremento de resistencias vasculares pulmonares. C) Ultrasonido pulmonar con adecuado deslizamiento pleural, lineas B coalescentes
que generan pulmén blanco, con broncograma de colapso (*). D) Segunda valoracion tras colapso hemodindmico. Flujo obstruido por
embolismo aéreo a través de la arteria pulmonar. E) Doppler continuo que muestra jet de insuficiencia pulmonar (cabeza de flecha)
y disminucién del flujo a través de la valvula pulmonar. F) Ultrasonido pulmonar con adecuado deslizamiento pleural, lineas B menos

densas (flechas) con areas intersticiales alternadas con pulmén blanco con broncograma de colapso (*).
Siglas: Ao = aorta, RDAP = rama derecha arteria pulmonar, AP = arteria pulmonar, RIAP = rama izquierda de la arteria pulmonar.

1y Figura 1 A-C). E1 USG transfontanelar no demostré
hemorragia intraventricular. Con base en esos hallaz-
gos, se aumento el volumen intravascular y se inici6
adrenalina a dosis baja (0.05 pg/kg/min).

El paciente lleg6 a la UCIN con un catéter arterial
y canalizado en una via periférica; como parte de los
cuidados se procedié a “ajustar” el catéter arterial, y
ademas se colocé un catéter umbilical venoso. Minutos
después del procedimiento present6 deterioro hemodina-
mico stbito, insuficiencia respiratoria hipoxémica (FiO,,
100%) e incremento de lactato (de 5 a 17 mmol/L), por lo
que a las 12 horas de vida se realiza nueva evaluacion
por USG cardiaco, observando disfuncién biventricular
grave, presencia de imagen hiperecogénica con sombra
acustica en “cola de cometa” en el tracto de salida del
ventriculo derecho (TSVD), lo cual generaba obstruccién
(Figura 2 A); predominio del cortocircuito de derecha
a izquierda a través del CAP de 2.6 mm sin encontrar
datos de tamponade. En el USG pulmonar se descartd
neumotorax y derrame pleural (Tabla 1y Figura 1 D-F).

Se increment6 la dosis de epinefrina, se inicié hi-
drocortisona y se agregd vasopresina. Se dio manejo
con hemoderivados por descenso de la hemoglobina a
8 g/dL. Momentos después, el servicio de cardiologia
corrobora la imagen hiperecogénica, la cual desapare-
c16 dos horas después, y ya sin detectar el gradiente
obstructivo.

A las 24 horas de vida presenté sangrado con TP
> 60 s, TPT > 120 s, fibrindgeno que no coagulaba asi
como Hb de 8 g/dL, hematocrito 24.4%, 9,200 leucocitos
(42% neutrofilos, 16% bandas) y 66,000 plaquetas. Se
realizé6 USG abdominal con imagen compatible con
hematoma subcapsular derecho pequenio y hemope-
ritoneo. Cirugia neonatal colocd6 Penrose, obteniendo
contenido hematico. Se continu6 la administraciéon de
hemoderivados y una segunda dosis de surfactante. A
pesar del manejo intensivo, el paciente desarrollé aci-
dosis metabolica grave, hiperlactatemia e hipotension
refractaria a aminas que llevaron finalmente al deceso
del paciente.
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DISCUSION

Nuestro caso present6 deterioro subito de la funcién
cardiaca, lo cual seguramente estuvo relacionado a
EA que ocurrié posterior o durante la colocacion de un
acceso vascular, pero estando con ventilacion asistida
con presiones altas. El1 EA se considera una complica-
cién grave; en la serie mas grande, en la época antes
del uso de surfactante se reportaron 25 casos con sélo
un sobreviviente, proponiendo que las dos principales
vias de entrada son la rotura de alveolos que genera
paso de aire a los capilares y el uso de catéteres umbi-
licales.!! La presentacién clinica mds frecuente es el
colapso hemodinamico repentino o datos de hiperten-
sién arterial pulmonar grave, manifestandose como
insuficiencia respiratoria hipoxémica. En el presente
caso no se detectd neumotorax en el ultrasonido, ya que
habia deslizamiento pleural y lineas B (Figura I F)yen
la placa de torax sin datos de fuga aérea (Figura 2 B),
por lo cual la entrada de aire parece corresponder a la
colocacion de catéter umbilical.

El EA puede afectar el corazén debido a que el aire
tiende a migrar al TSVD, que es la parte mas supe-
rior del corazon cuando se estd en posicién supina,
alojandose cerca de la valvula pulmonar (Figura 2 C),
causando diversos grados de obstruccion (lo cual se ha
descrito como cerradura de aire, o air lock). En casos

graves puede presentarse como una atresia pulmonar
funcional (Figura 1 D).'? Esto genera un compromiso
subito, por choque hipovolémico dado al cese del re-
torno venoso pulmonar al corazén izquierdo, ademas
de hipoxemia grave (en nuestro caso, agravada por la
anemia), todo esto lleva a un resultado fatal.!3

En nuestro paciente se detecté una imagen en “cola
de cometa” mediante el USG, lo cual ocurre por un
fenémeno de reverberacién llamado artefacto anular
descendente (ring-down artifact). Esto sucede debido
a multiples ecos que regresan al transductor, ya que
el haz de ultrasonido reverbera de ida y vuelta entre
las burbujas aéreas. Las burbujas se encuentran en
liquido (sangre), por lo que hay muy poca atenuacién
y la secuencia de ecos que regresan al transductor per-
manecen intensos a través del tiempo (Figura 2 A).1*

Para el manejo de EA en poblacién pediatrica se
han descrito diferentes estrategias, dentro de las cua-
les se incluyen colocar al paciente en posicién lateral
izquierda (a fin de movilizar el aire del TSVD), colocar
al paciente en posicién de Trendelenburg, compre-
siones toracicas y aspiracién del aire con un catéter
de Swan-Ganz o transtoracico.'®'® En neonatologia
se recomienda la posicidn lateral izquierda, ocluir
la entrada pasiva de aire en caso que sea evidente,
administrar oxigeno al 100% y en su caso, intentar
aspirar aire del catéter.!”

Figura 2: A) Imagen hiperecogénica con el signo de “cola de cometa” (flecha) en la salida del ventriculo derecho. B) Placa de térax que
muestra paciente intubado, broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, catéter venoso debajo del diafragma y arterial alto. No
hay datos de fuga aérea o cardiomegalia. C) Representacion esquematica del trayecto aéreo.

Siglas: VD = ventriculo derecho, VI = ventriculo izquierdo, AP = arteria pulmonar, RDAP = rama derecha de la arteria pulmonar, RIAP = rama izquierda
de la arteria pulmonar, VPD = venas pulmonares derechas, VCS = vena cava superior, VT = valvula tricispide, AD = atrio derecho, VCI = vena cava

inferior, VPI = venas pulmonares izquierdas.

64 Rev Mex Pediatr. 2021; 88(2): 61-66



Ibarra-Rios D y cols. Embolismo aéreo neonatal

Deterioro agudo con catéter venoso central
in situ o tras colocacion
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» Drenaje <
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Figura 3: Algoritmo de atencion en paciente con deterioro agudo con catéter venoso central in situ o tras colocacion. Adaptado de:

Raimondi F et al.’® y Kharrat A et al.?°

Siglas: USG = ultrasonido, TSV = tracto de salida ventricular, D = derecho, | = izquierdo.

Respecto a la evidencia diagnéstica del evento, no
es posible identificarlo por medio de estudio histopato-
16gico, por lo que el estandar de oro son los estudios de
imagen que demuestren la presencia del émbolo aéreo
en el momento agudo. Recientemente se describié un
grupo de recién nacidos que requirieron reanimacion
cardiopulmonar, observando que en quienes hubo
compresiones toracicas prolongadas, tuvieron alta
prevalencia de EA, lo cual fue detectado por tomografia
0 imagen de resonancia magnética post mortem; sin
embargo, el EA no fue identificado en autopsia.!®

Por tltimo, deseamos resaltar que el examen neonatal
asistido por ultrasonido en el punto de atencion (POCUS)
como parte de la evaluacidn, tanto electiva como urgente
del neonato criticamente enfermo, parece ser fundamen-
tal para reconocer tanto el EA como otras complicaciones

(derrame pericardico, pleural y neumotérax) que suceden
en el neonato que tiene colapso subito. Se han descrito
protocolos como el SAFE! (por sus siglas en inglés, So-
nographic Algorithm for liFe threatening Emergencies)
asi como guias de manejo del neonato que se deteriora
con catéter in situ.?’ La Figura 3 muestra el algoritmo
utilizado en nuestra unidad que adapta ambos.
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