
Embolia pulmonar por bario

Sr. Director: Una de las complicaciones
de la realización de un enema opaco es la em-
bolia venosa por bario, debida al paso desde
el colon al sistema venoso (la patología de
colon previa predispone a ello) o bien al ad-
ministrar por error el contraste en la vagina,
la cual se desgarra y el bario pasa al sistema
venoso. El bario puede desplazarse por la cir-
culación venosa sistémica o por la circula-
ción portal, y el pulmón y el hígado pueden
hacer de filtro, aunque puede atravesar el pul-
món y pasar a otros órganos.

Describimos un caso en el que un enema
opaco colocado por error en la vagina desga-
rró ésta y produjo una embolia pulmonar por
bario.

Paciente de 62 años que consultó por disnea de
esfuerzo, palpitaciones y náuseas. Entre sus antece-
dentes sólo destacaba que tomaba salicilatos de for-
ma ocasional por cefalea.

En la exploración física la presión arterial era de
140/70mmHg y la temperatura de 36 °C. Se apre-
ciaba palidez de piel y mucosas, la auscultación car-
diopulmonar era normal, al igual que el abdomen a
la palpación. Tacto rectal: heces oscuras (la pacien-
te estaba tomando hierro). Los datos de las pruebas
complementarias fueron los siguientes: leucocitos,
11 × 109/l; hematíes, 2,08 × 1012/l; hemoglobina,
1,02 mmol/l; hematocrito, 0,19; volumen corpuscu-
lar medio, 66 fl; hemoglobina corpuscular media,
0,31 pg; plaquetas, 191 × 109/l; velocidad de sedi-
mentación globular, 25 mm; glucosa, 6,1 mmol/l;
colesterol, 4,4 mmol/l; triglicéridos, 1,12 g/l; urea,
8,6 mmol/l; creatinina, 44,2 mmol/l; proteínas tota-
les, 54 g/l; albúmina, 39 g/l; bilirrubina total, 17,1
mmol/l; calcio, 2,0 mmol/l; sodio, 147 mmol/l; po-
tasio, 3,8 mmol/l; lactatodeshidrogensa, 360 U/l;
GPT, 20 U/l; GOT, 24 U/l; GGT, 11U/l; fosfatasa
alcalina, 140 U/l; amilasa, 106 U/l; hierro, 1,8 µg/l;
ferritina, 5 µg/l. El análisis de sangre oculta en he-
ces resultó positivo.
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Se realizaron una radiografía de tórax, que fue
normal, y una gastroscopia, que objetivó una duo-
denitis aguda erosiva.

Con el diagnóstico de anemia ferropénica, se rea-
lizó un enema opaco y por error se adminstró el
contraste en la vagina, cuya cara lateral se desgarró,
observándose en la radioscopia el paso de bario al
sistema venoso. Tras interrumpir la exploración se
realizó una radiografía de tórax, donde se evidenció
embolia pulmonar por bario (fig. 1). La paciente re-
firió estar mareada y presentó hipotensión y escalo-
fríos, seguidos de fiebre de 38 °C. El cuadro remitió
con fluidos antibióticos intravenosos y se operó del
desgarro vaginal. La analítica que presentaba en ese
momento era: tiempo de protrombina del 100%,
tiempo de tromboplastina parcial activada de 30/30 s; 
fibrinógeno, 2,56 g/l; productos de degradación 
del fibrinógeno positivos (80 µg/ml); plaquetas, 149 
× 109/l. La determinación de bario en sangre y en
orina fue negativa.

Al penetrar en la circulación el bario puede
dar lugar a escalofríos, fiebre, hipotensión
prolongada o shock y coagulación intravascu-
lar diseminada, producidos por la sepsis que
se provoca al entrar material séptico con el
bario. Los cultivos de muestras de bario
muestran crecimiento de Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa y Aerobacter y
Flavobacterium sp., además de concentra-
ciones de endotoxina muy altos. Esto puede
ocasionar activación del factor contacto y,
consecuentemente, activación del sistema ca-
licreína-cinina. In vitro el bario provoca pro-
ducción de bradicina1, lo que contribuye a los
citados efectos.

Aunque las sales solubles de bario se ab-
sorben por vía digestiva y pasan a la circula-
ción produciendo hipopotasemia, arritmias
cardíacas2,3 y fallo renal4, el sulfato de bario
no es absorbible ni soluble y carece de estos
efectos tóxicos. Al llegar al pulmón el bario
puede dar lugar a una clínica de embolia pul-
monar con disnea, taquipnea, tos o edema
agudo de pulmón. El bario se detecta en la ra-
diografa simple y también con tomografía
computarizada en el hígado y los pulmones5.
La mortalidad es elevada: de 17 casos publi-
cados que hemos revisado, murieron 10. Es
más grave en la circulación sistémica, con
mortalidad de 8 de 11 pacientes, mientras que
en el sistema portal sólo murió uno de 6 pa-
cientes. La mortalidad también depende de la
cantidad de las partículas de bario, pues en
los supervivientes se calcula que la cantidad
de bario que penetró en la circulación fue in-
ferior a 5 ml5,6. En los supervivientes el bario
puede detectarse radiológicamente en los ór-
ganos afectados hasta meses más tarde, aun-
que el enfermo se encuentre bien. En nuestro
caso se seguía detectando bario en la radio-
grafía de tórax unos 7 meses después del ac-
cidente, si bien las partículas se apreciaban
en menor número y tamaño e incluso una de
ellas parecía con tendencia a la formación de
un granuloma.

Las autopsias de estos pacientes revelan
células de Kupffer y células endoteliales hin-
chadas en diversos órganos. Con microscopio
electrónico se aprecian gránulos con electro-
densidad uniforme de varios tamaños. El ba-
rio parece, por tanto, que es depurado en par-
te por el sistema reticuloendotelial.

Del tratamiento de esta entidad se sabe
poco debido a la escasez de casos clínicos.
Proponemos, teniendo en cuenta la patogenia
del proceso, que se administren pronto anti-
bióticos dirigidos a combatir la flora intesti-

nal. Si apareciesen, se corregirán la hipoten-
sión o shock y la coagulación intravascular
diseminada con fluidos intravenosos, fárma-
cos inotrópicos y las medidas habituales para
estas situaciones. La corrección quirúrgica de
las lesiones producidas no debe demorarse.
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Fig. 1. Imagen amplificada donde puede apre-
ciarse una partícula de bario con mayor detalle.


