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Resumen

La embolia gaseosa corresponde a la entrada de
gas en las estructuras vasculares tanto del sistema
arterial como venoso (1). Es una complicacion gra-
ve, aunque infrecuente, en algunos procedimien-
tos clinicos, resultando en una alta morbilidad y
eventualmente la muerte (1, 2, 3). Se ha descrito
embolia gaseosa en una serie de procedimientos
médico-quirtrgicos de variadas especialidades
médicas, sin embargo, las causas mas comunes
son grandes intervenciones neuroquirtrgicas,
cardiovasculares y endoscopicas, e intervencio-
nes de menor importancia como un acceso veno-
so periféricoy central (4). Principalmente en éstos
ultimos pacientes, la embolia cerebral se produce
por embolia paraddgica al pasar el émbolo de gas
de la auricula derecha a la circulacién arterial (4),
sin embargo, existen casos publicados en que pese
a no existir comunicacién entre cdmaras cardia-
cas dereca e izquierda, se produce embolia aérea

cerebral (5). Por otra parte, se han visto embolias
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aéreas cerebrales en pacientes con cambios brus-
cos de presion intrapulmonar como en el caso de
ventilacién mecanica invasiva, practicantes de
buceo y en pacientes con patologias pulmonares
como quistes broncogénicos que realizan viajes
a lugares con mayor altitud sobre nivel del mar
(6, 7). En la gran mayoria de las veces el gas im-
plicado es aire, aunque en procedimientos donde
se utilizan gases especificos como oxido nitrico,
diéxido de carbono, entre otros, también pueden
verse implicados en su patogénesis (1). Existen
fundamentalmente 2 categorias de embolia ga-
seosa: embolia gaseosa arterial y embolia gaseosa
venosa, cuya patogénesis y alojamiento final del
émbolo difieren, lo que tendra repercusiones en
la clinica, complicaciones, sospecha diagndsticay
eventual tratamiento (1). En cudnto a la embolia
gaseosa cerebral puede ocluir con mayor frecuen-
cia vasos arteriales e infrecuentemente estructu-

ras venosas como Senos venosos durales, secun-

dario a procedimientos neuroquirtrgicos (1). Esta
claro que grandes burbujas de aire provenientes
de la circulaciéon arterial, como en cirugias car-
diacas, pueden llegar a alojarse en arterias o ar-
teriolas cerebrales y causar isquemia cerebral. La
controversia real estd en como afectan pequefias
burbujas de aire a la circulacién arterial cerebral,
ya que dado a su pequefia magnitud no logran
ocluir por completo alguna estructura arterial. Se
ha descrito que estas microburbujas interactiian
con el endotelio vascular causando activacién y
marginacion leucocitaria en las paredes de va-
sos arteriales, cuasando diversa sintomatologia
como sindrome convulsivo, isquemia transitoria
o0 isquemia definitiva del territorio vascular com-
prometido (8). En cuanto a la embolia gaseosa ve-
nosa, los sintomas mas comunes son la ansiedad,
disnea, angina, cianosis, taquicardia, taquipnea,
cefalea, confusidn, agitacién, sincope, trastornos
del habla, visién borrosa, convulsiones y ataxia.
La mortalidad de neumoencéfalo causado por los
catéteres venosos centrales en pacientes que se
presentan con sintomas neuroldgicos focales fue
de 8%, mientras que la mortalidad de neumoen-
céfalo en pacientes que se presentan con encefa-
lopatia fue de 36% (3, 4).

En cuanto al diagnéstico, las manifestaciones cli-
nicas neuroldgicas son indistinguibles de otras
etiologfas, por lo que resulta fundamental la sos-
pecha en pacientes con factores de riesgo como
procedimientos invasivos descritos en un perio-
do de tiempo cercano al inicio del cuadro clinico.
La TAC o la resonancia magnética de encéfalo
son altamente sensibles y especificas para detec-
tar burbujas de aire en el trayecto de los vasos (1,
0, 10).

El tratamiento inicial en estos casos consiste en

la estabilizaciéon hemodindmica del paciente en

-51-

CASOS CLINICOS

unidad de cuidados intensivos. Una vez diag-
nosticado el cuadro, el tratamiento especifico
consiste en oxigeno en altas concentraciones, al
100% o mediante cdmara hiperbdrica en caso de
contar con ella. El oxigeno en alta concentracion,
ademads de favorecer la hipoxemia e hipercapnia,
produce una gradiente de difusién que facilita
la salida de las burbujas de aire implicadas (1, 11).
Ademads se recomienda la posiciéon en decubito
supino y anticonvulsivantes profildctico para pre-

venir o tratar el eventual sindrome convulsivo.

Caso cinico:

Paciente de 59 afios con antecedentes de taba-
quismo crénico, LCFA y EPOC enfisematoso in-
gresa a urgencia por cuadro de compromiso del
estado general, disnea y fiebre de 2 semanas de
evoluciéon. Al ingreso con satO2 85%, taquicar-
dico, hipotenso y con pardmetros inflamatorios
elevados. Se ingresa a unidad de intermedio mé-
dico con diagndstico de shock séptico de foco
pulmonar (NAC ATS 111), con necesidad de dro-
gas vasoactivas por lo que se instala CVC yugular
interno derecho y linea arterial, se inicia antibio-
terapia empirica con ceftriaxona + levofloxacino,
oxigenoterapia 2 Its. por naricera y VMNI noctur-
na para manejo de disnea con buena respuesta.
Se solicita TAC de térax con contraste que infor-
ma multiples focos de condensacién en l6bulos
superior e inferior derechos, importante com-
promiso enfisematoso paraseptal y panlobulillar
mds acentuado en l6bulos superiores con algunas
bulas apicales (Figura 1). Dado aumento de para-
metros inflamatorios tras 9 dias de tratamiento
antibiotico se decide toma de cultivo de expecto-
racion, resultando positivo para staphylococcus
aureus e inicidndose tratamiento con vancomi-

cina. Paciente evoluciona favorablemente, con
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parametros inflamatorios a la baja. Se solicita
dentro de estudio de bacteremia ecocardiograma
que informa mala visién transtordcica, impre-
sionando via subcostal indemnidad anatémica
y funcional de cavidades izquierdas; y cavidades
derechas dilatadas, con reflujo tricuspideo no
cuantificable y presién sistélica en arteria pul-
monar de 54 mm Hg. Pese a evolucion favorable
tras 28 dias de hospitalizacion se pesquisa falla
renal aguda (BUN: ro5 mg/dl, creatinina 4 mg/dl
y K+: 5.3 mEq/It) con ecografia renal compatible
con nefropatia médica bilateral y serologia VIH,
VHB, VHC negativos al igual que marcadores
inmunoldgicos ANCA C-P Y Ac. Antimembrana
basal todos negativos. Se instala CVC en vena
subclavia derecha sin, comenzando hemodialisis
sin incidentes. Paciente persiste con buena evo-
lucion de cuadro respiratorio, pero comienza con

cuadro de compromiso de conciencia cualitativo
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fluctuante principalmente post didlisis. Luego de
dialisis, 11 dias post instalaciéon de CVC, paciente
debuta con sindrome convulsivo ténico-clénico
generalizado (2 episodios) tras lo cudl presenta
compromiso cuantitativo de conciencia (glasgow
4) con hemiparesia derecha al examen neurolégi-
co. Se solicita TAC cerebral que muestra aire en
territorio arterial de ACM izquierda (Figura 2 y 3)
y AngioTAC cerebral para completar estudio, sin
evidencia de embolia aérea cerebral (Figura 4 y 5).
Paciente permanece en estado critico, fallecien-

do 24 hrs de iniciado el cuadro.

Figura 1:

TAC de torax con contraste. Mdlti-
ples focos de condensacidon en 1lobu-
los superior e inferior derechos con
importante compromiso enfisematoso
paraseptal y panlobulillar.

Figura 3: TAC cerebral sin contraste
que muestra aire en territorio arte-
rial de ACM izquierda.
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Figura 2:

TAC cerebral sin contraste. Se apre-
cia aire en territorio arterial de
ACM izquierda.

Figura 4: Angio-TAC cerebral, fase
arterial. No se observan signos
compatibles con aire en territorio
arterial.
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DISCUSION:

La embolia aérea cerebral es una complicacién
muy poco frecuente de procedimientos médi-
cos de variada indole, pero que puede llegar a
ser mortal, si no se tiene el grado de sospecha
adecuada (12). Multiple es la sintomatologia que
pueden manifestar este tipo de pacientes, dentro
de las cudles destaca el sindrome convulsivo, is-
quemia transitoria o definitiva y sintomatologia
acorde del territorio vascular comprometido (8).
La sospecha por lo tanto se fundamenta en pa-
cientes con sintomatologfa neuroldgica de causa
inexplicable, sin factores de riesgos evidentes y
que hayan sido sometidos a algiin procedimiento
médico como intervenciones cardiovasculares,
neuroquirurgicas, procedimientos endoscépicos,
o simplemente a la manipulacién del territorio
vascular ya sea a través de catéter venoso central
o arterial (4, 5, 7, 8). Si bien en el caso presenta-
do en el presente articulo no se logra determinar
la etiologfa precisa dado el fallecimiento del pa-
ciente, podemos decir que existen numerosos
factores precipitantes de la embolia aérea cere-
bral manifestada. Por una parte tenemos a un
paciente con una patologia pulmonar de base,

EPOC enfisematoso severo, asociado a cambios
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de presion intrapulmonar determinados simple-
mente por el atrapamiento aéreo producido en
estos casos, como de la VMNI a la que estuvo ex-
puesto. Si bien existen casos descritos en la lite-
ratura de rotura pulmonar, por otras causas (ej.:
quiste broncogénico), que pueden generar embo-
lias del territorio arterial (6) no existe clara evi-
dencia de la asociacién entre enfisema pulmonar
y embolia aérea cerebral. Creemos que puede ser
una posibilidad etioldgica, sin embargo no pue-
de comprobarse al menos en este caso. Por otro
lado, tenemos manipulacién variada del territo-
rio vascular: CVC yugular derecho, linea arterial
y CVC para hemodidlisis en vena subclavia dere-
cha que pueden estar implicados en la patogénia,
aun teniendo un ecocardiograma que no muestra
evidencias de comunicaciones entre cimaras de-
rechas e izquierda, requisito no excluyente como
se aprecia en la literatura (5).

Si bien, no es posible determinar la etiologia en
especifico, pretendemos presentar este caso con
el simple afdn de exponer una patologia poco fre-
cuente a conocimiento publico con el fin de ge-

nerar el adecuado nivel de sospecha que requiere.
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