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Ghiduri de management al situatiilor de criza 
in anestezie. Embolia gazoasa

Claudiu Zdrehus�

Embolia pulmonara poate apare in urma patrunderii de gaz intravascular 
(aer, bioxid de carbon, oxigen in cursul interventiilor artroscopice, histe-
roscopii, laparoscopii, insuflatii uretrale, in cursul injectarii subtantelor de 
contrast pentru CT-scan, angiografie, cateterism cardiac)(1), bule de azot in 
boala de decompresiune, tromb, lichid amniotic, maduva asoasa, agregate 
sanguine si o multitudine de posibili corpi straini (resturi de catetere, canu-
le venoase)(2). Patul vascular pulmonar are capacitate de filtru protector 
pentru embolia venoasa sistemica, dar aceasta capacitate este limitata (3). 
Aparitia unei embolii semnificative la nivelul circulatiei pulmonare poate 
determina insuficienta cardiaca acuta si microembolii la nivelul circulatiei 
cerebrale sau coronariene cu aparitia de tulburari majore. Prezenta unui 
sunt dreapta-stinga (persistenta foramen ovale cu gradient de presiune 
dreapta-stinga) creste riscul de embolie la nivelul circulatiei sistemice (4).

Embolia gazoasa poate fi venoasa sau arteriala. Embolia gazoasa venoasa 
reprezinta patrunderea in sistemul venos a aerului datorita unor cauze ia-
trogene, traumatice si chiar in cazul unor activitati recreative. Multe dintre 
emboliile gazoase venoase sunt asimptomatice.

Factorii care influenteaza morbiditatea si mortalitatea prin embolie gazoa-
sa sunt reprezentati de viteza de intrare a aerului, volumul de aer patruns in 
sistemul vascular si de pozitia pacientului in timpul emboliei. Cantitati mari 
de aer pot determina sechele majore, apreciindu-se ca patrunderea unei 
cantitati de aer mai mari de 50 ml poate determina hipotensiune si disritmii, 
iar mai mult de 300 ml de aer poate fi fatal (5).
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Fiziopatologie
Embolia gazoasa apare atunci cind exista un gradient de presiune ce favo-
rizeaza patrunderea aerului in sistemul vascular. Dupa intrarea in sistemul 
venos aerul este transportat la atriul drept si ventricolul drept. De acolo 
aerul intra in artera pulmonara si sistemul arterial pulmonar, interferand cu 
schimburile gazoase si determinand aritmii cardiace, hipertensiune pulmo-
nara, insuficienta cardiaca si chiar oprire cardiaca. O cantitate mare de aer 
poate determina obturarea fluxului sanguin al ventriculului drept, reducerea 
intoarcerii venoase, scaderea presarcinii ventriculului sting si scaderea de-
bitului cardiac. O parte din cantitatea de aer se acumuleaza la nivelul cir-
culatiei pulmonare, unde produce leziuni la nivelul vaselor pulmonare, ma-
nifestate prin vasoconstrictie pre- si postcapilara, hipertensiune pulmonara, 
leziuni endoteliale si aparitia de edem pulmonar lezional (de permeabilitate). 
Alterarea raportului ventilatie/perfuzie poate determina cresterea suntului 
dreapta–stinga cu accentuarea hipoxiei arteriale si hipercapnie. Cantitatile 
mici de aer din sistemul vascular nu produc simptome pentru ca se absorb 
din circulatie.

Patogeneza leziunii endoteliului capilarului pulmonar si aparitia Acute 
Lung Injury (ALI) implica si existenta trombilor de fibrina de la nivelul ven-
triculului drept, eliberarea de citokine, neutrofile, agregare trombocitara si 
activarea complementului la nivel microvascular, cu producere de peroxizi 
si radicali liberi de oxigen.

Embolia gazoasa este asociata cu mortalitate si morbiditate semnificati-
ve. Morbiditatea include ALI-ARDS, sechele neurologice, leziuni ischemice 
cardio-vasculare si chiar colaps cardio-circulator si oprire cardiaca. Embolia 
gazoasa simptomatica aparuta in urma cateterizarii venos centrale are o 
rata de mortalitate de 30% (6).

Embolia gazoasa venoasa sau arteriala poate determina o decompensare 
cardio-circulatorie acuta cu aparitie brusca, cu scaderea rapida a valorilor 
concentratiei bioxidului de carbon expirat (EtCO2), a SpO2 si a tensiunii arte-
riale, asociate cu tulburari de frecventa si ritm cardiac (5,7).

Manifestari clinice si diagnostic
Simptomatologia emboliei gazoase apare imediat dupa patrunderea aerului 
in sistemul vascular. Diagnosticul este, de cele mai multe ori, dificil de stabilit 
deoarece manifestarile clinice sunt asemanatoare trombemboliei pulmonare 
sau socului hipovolemic. Suspectam o embolie gazoasa atunci cand pacientul 
este supus unei interventii neurochirurgicale, cardio-vasculare sau ortopedice, 
atunci cind a suferit un traumatism inchis sau deschis la nivelul fetei, gatului, 
trunchiului sau/si abdomenului, atunci cand este supus unor proceduri inva-
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zive cum sunt cateterizarea venoasa centrala, perfuzarea de lichide, volemi-
ce sau a substantelor de contrast sub presiune (1), boala de decompresiune, 
practicarea sexului orogenital in timpul graviditatii sau ingestie de perhidrol. 
De asemenea bioxidul de carbon poate intra in sistemul vascular in timpul 
insuflarii din interventiile laparoscopice (9). Embolia gazoasa poate apare si 
in chirurgia obstetricala, ginecologica, implantul dentar, transplantul hepatic. 
Frecventa emboliei gazoase in interventiile chirurgicale variaza intre 10% in 
laminectomia cervicala si 80% in chirurgia fosei posterioare. Embolia gazoasa 
poate fi produsa neasteptat in situatii particulare cum sunt detasarea truselor 
de perfuzie la pacientii cu catetere venoase centrale (embolia gazoasa apa-
rand in aceste cazuri cu o frecventa cuprinsa intre 1 la 3000 pana la 1 la 47 
de cateterizari)(10), poate apare neasteptat la pacienti ventilati cu presiune 
intermitent pozitiva si care au complianta pulmonara scazuta (8). 

Tabel 1. Interventiile chirurgicale si manopere invazive cu risc de embolie

Catetere intravasculare	 22%
Neurochirurgie	 19%
Chirurgie hepatobiliara	 10%
Chirurgie maxilo-faciala	 10%
Ortopedie	 10%
Chirurgie endoscopica	 10%
Chirurgia toracica	 7%
Chirurgia coloanei vertebrale	 5%
Alte interventii intraabdominale	 5%
Obstetrica	 2%	

Simptomele cele mai frecvente sunt reprezentate de dispnee, durere to-
racica, agitatie si dezorientare temporo-spatiala. La examenul obiectiv se 
poate constata tahicardie, tahipnee, cianoza, alterarea starii de constienta, 
hipotensiune arteriala, murmur precordial (roata de moara), convulsii, soc si 
chiar oprire cardiaca.

In unele cazuri de embolie gazoasa apar manifestari nespecifice care pot 
pune in dificultate anestezistul in ceea ce priveste stabilirea unui diagnostic 
corect si administrarea unui tratament adecvat.

Diagnosticul diferential este dificil si se face cu: sindromul acut coronari-
an, angina pectorala din anemia acuta sau cronica, stenoza aortica, fibrila-
tia atriala, fluterul atrial, BPOC, boala de decompresiune, disectia de aorta, 
pneumonia bacteriana, pneumotoracele spontan, iatrogen sau traumatic, 
pneumomediastinul, socul cardiogen si trombembolia pulmonara.

Dintre examinarile de laborator doar determinarea gazelor sanguine are 
relevanta, aceasta aratand hipoxemie, hipercapnie si acidoza metabolica. In 
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unele cazuri mai usoare de embolie gazoasa pot apare o hipoxemie mode-
rata si hipocapnie.

Echocardiografia transesofagiana este cel mai sensibil mod de a detecta o 
embolie gazoasa, putand determina existenta unei cantitati minime de aer 
de 0,02 ml. Ultrasonografia Dopller precordiala este si ea o tehnica utila de 
monitorizare putind decela cantitati de 0,25 ml aer.

Radiografia toracica poate fi normala sau sa releve aer in sistemul arterial 
pulmonar, dilatarea arterei pulmonare sau edem pulmonar.

Electrocardiograma poate arata tahicardie, incarcare ventriculara dreapta 
si subdenivelare ST.

Daca exista un cateter venos central in situ aspirarea de aer poate ajuta la 
stabilirea diagnosticului, de asemenea este util pentru masurarea presiunii 
venoase centrale care este crescuta in caz de embolie gazoasa. Cateterul din 
artera pulmonara poate detecta o presiune crescuta a arterei pulmonare, dar 
aceasta nu este specifica pentru embolia gazoasa.

Tratament
De indata ce se suspecteaza o embolie gazoasa la tentativa de abord venos 
central lumenul cateterului trebuie clampat. Poate fi utila o singura tentativa 
de aspirare a aerului prin cateterul venos central. Unii autori recomanda mon-
tarea unui cateter venos central la 2 cm de atriul drept, daca nu este deja in 
situ. In caz de colaps circulator se incepe resuscitarea cardio-respiratorie pen-
tru a mentine debitul cardiac si a disipa bulele de aer mari in unele mai mici.

Atunci cand oprirea cardiaca este refractara la manevrele de resuscitare se 
impune toracotomia de urgenta. La pacientii cu hipotensiune refractara se 
poate realiza clamparea temporara a aortei.

Se administreaza oxigen 100% si pacientul care nu este intubat traheal 
se va intuba. Se plaseaza pacientul in pozitie Trendelenburg si se roteste in 
lateral stanga. Aceasta manevra permite acumularea aerului in varful ven-
triculului drept, prevenind intrarea sa in sistemul arterial pulmonar, menti-
nand astfel debitul ventriculului drept. Tensiunea arteriala se mentine prin-
tr-o resuscitare volemica adecvata si utilzarea de vasopresoare daca este 
necesar.

S-au imaginat mai multe protocoale pentru abordarea unor situatii limita, 
unde diagnosticul nu este clar sau actiunile terapeutice nu au avut efectul 
scontat (11). Unul dintre protocoale se bazeaza pe un studiu australian de 
monitorizare a incidentelor anestezice (12). Concluzia este ca daca algorit-
mul recomandat este aplicat corect, diagnosticul functional poate fi stabilit 
in 40-60 de secunde in 99% dintre incidente, iar actiunile terapeutice in-
dicate de protocol pot rezolva 60% dintre problemele aparute (11). Totusi 
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40% din aceste situatii de criza nu au fost prompt diagnosticate sau nu au 
fost tratate adecvat (5,11,12). Astfel a devenit evident ca este nevoie de sta-
bilirea unor sub-algoritmi, usor de utilizat in situatii critice si care se refera 
la incidente specifice cum este si embolia gazoasa intraanestezica (13).

Tabel 2. Algoritm de diagnostic si tratament al emboliei gazoase

Semne
	 scaderea brusca a EtCO2

	 desaturare sau/si cianoza
	 aer in campul operator sau linia vasculara
	 hipotensiune
	 schimbarea brusca a patternului respirator
	 modificari ale frecventei cardiace sau ECG
	 PVC crescuta sau turgescenta jugularelor
	 murmur precordial

Management de urgenta
	 informarea chirurgului
	 prevenirea intrarii aerului
	 inundarea campului operator cu fluide
	 aspirarea aerului pe cateterul venos central daca este in situ
	 inchiderea vaporizorului
	 O2 100% si ventilatie manuala
	 manevra Valsalva sau PEEP
	 pozitie Trendelenburg

In caz de hipotensiune
	 cristaloizi 10 ml/kg
	 adrenalina: 0,001 mg/kg bolus iv urmata de iv continua 0,15 μg/kg/min

Management ulterior
	 comfirmarea naturii/cauzei emboliei
	 stabilizarea fracturilor oaselor lungi
	 internarea in TI
	 in caz de embolie gazoasa cerebrala: xilina iv 0,06 mg/kg/min si 
	 oxigenoterapie hiperbara cat mai devreme posibil

Daca avem siguranta producerii unei embolii gazoase intraanestezice este 
necesara aplicarea unui algoritm prestabilit. Etapele de urmat sunt: inchide-
rea vaporizorului, oxigenarea cu O2 100%, informarea chirurgului, preveni-
rea patrunderii in continuare a aerului in sistemul vascular, inundarea cam-
pului operator cu lichide, se aspira pe cateterul venos central si se ventileaza 
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cu presiune intermitent pozitiva cu PEEP. Hipotensiunea se trateaza prin 
administrarea de cristaloizi 10 ml/kg si daca este refractara sau apare stopul 
cardiac se administreaza in bolus intravenos adrenalina 0,001 mg/kg urmata 
apoi de administrare continua 0,15 μg/kg/min. Se evalueaza si se trateaza 
cauza determinanta si apoi se transfera la terapie intensiva. Comfirmarea 
unei embolii gazoase cerebrale impune administrarea de xilina 0,06 mg/kg/
min si oxigenoterapie hiperbara (15,16). In toate cazurile de embolie gazoa-
sa se impune utilizarea de urgenta a echografiei Dopller sau ultrasonografia 
transesofagiana daca sunt disponibile. In sectia de terapie intensiva pacientii 
se monitorizeaza complet si se reevalueaza zilnic timp de 2-3 zile (17).

Un alt element important in managementul emboliei gazoase este infor-
marea ulterioara a pacientului, iar incidentul se consemneaza complet si clar 
in fisa de anestezie (18).
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