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Resumen

La embolía  gaseosa corresponde a la entrada de 

gas en las estructuras vasculares tanto del sistema 

arterial como venoso (1). Es una complicación gra-

ve, aunque infrecuente, en algunos procedimien-

tos clínicos, resultando en una alta morbilidad y 

eventualmente la muerte (1, 2, 3). Se ha descrito 

embolia gaseosa en una serie de procedimientos 

médico-quirúrgicos de variadas especialidades 

médicas, sin embargo, las causas  más comunes 

son grandes intervenciones neuroquirúrgicas, 

cardiovasculares y endoscopicas, e intervencio-

nes de menor importancia como un acceso veno-

so periférico y central (4). Principalmente en éstos 

últimos pacientes, la embolía cerebral se produce 

por embolía paradógica al pasar el émbolo de gas 

de la aurícula derecha a la circulación arterial (4), 

sin embargo, existen casos publicados en que pese 

a no existir comunicación entre cámaras cardia-

cas dereca e izquierda, se produce embolía aérea 

cerebral (5). Por otra parte, se han visto embolías 
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aéreas cerebrales en pacientes con cambios brus-

cos de presión intrapulmonar como en el caso de 

ventilación mecánica invasiva, practicantes de 

buceo y en pacientes con patologías pulmonares 

como quistes broncogénicos que realizan viajes 

a lugares con mayor altitud sobre nivel del mar 

(6, 7). En la gran mayoría de las veces el gas im-

plicado es aire, aunque en procedimientos donde 

se utilizan gases específicos como oxido nítrico, 

dióxido de carbono, entre otros, también pueden 

verse implicados en su patogénesis (1). Existen 

fundamentalmente 2 categorías de embolía ga-

seosa: embolía gaseosa arterial y embolía gaseosa 

venosa, cuya patogénesis y alojamiento final del 

émbolo difieren, lo que tendrá repercusiones en 

la clínica, complicaciones, sospecha diagnóstica y 

eventual tratamiento (1). En cuánto a la embolía 

gaseosa cerebral puede ocluir con mayor frecuen-

cia vasos arteriales e infrecuentemente estructu-

ras venosas como senos venosos durales, secun-
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dario a procedimientos neuroquirúrgicos (1). Está 

claro que grandes burbujas de aire provenientes 

de la circulación arterial, como en cirugías car-

díacas, pueden llegar a alojarse en arterias o ar-

teriolas cerebrales y causar isquemia cerebral. La 

controversia real está en como afectan pequeñas 

burbujas de aire a la circulación arterial cerebral, 

ya que dado a su pequeña magnitud no logran 

ocluir por completo alguna estructura arterial. Se 

ha descrito que estas microburbujas interactúan 

con el endotelio vascular causando activación y 

marginación leucocitaria en las paredes de va-

sos arteriales, cuasando diversa sintomatología 

como síndrome convulsivo, isquemia transitoria 

o isquemia definitiva del territorio vascular com-

prometido (8). En cuanto a la embolía gaseosa ve-

nosa, los síntomas más comunes son la ansiedad, 

disnea, angina, cianosis, taquicardia, taquipnea, 

cefalea, confusión, agitación, síncope, trastornos 

del habla, visión borrosa, convulsiones y ataxia. 

La mortalidad de neumoencéfalo causado por los 

catéteres venosos centrales en pacientes que se 

presentan con síntomas neurológicos focales fue 

de 8%, mientras que la mortalidad de neumoen-

céfalo en pacientes que se presentan con encefa-

lopatía fue de 36% (3, 4).

En cuánto al diagnóstico, las manifestaciones clí-

nicas neurológicas son indistinguibles de otras 

etiologías, por lo que resulta fundamental la sos-

pecha en pacientes con factores de riesgo como 

procedimientos invasivos descritos en un perío-

do de tiempo cercano al inicio del cuadro clínico. 

La TAC o la resonancia magnética de encéfalo 

son altamente sensibles y específicas para detec-

tar burbujas de aire en el trayecto de los vasos (1, 

9, 10).

El tratamiento inicial en estos casos consiste en 

la estabilización hemodinámica del paciente en 

unidad de cuidados intensivos. Una vez diag-

nósticado el cuadro, el tratamiento específico 

consiste en oxígeno en altas concentraciones, al 

100% o mediante cámara hiperbárica en caso de 

contar con ella. El oxígeno en alta concentración, 

además de favorecer la hipoxemia e hipercapnia, 

produce una gradiente de difusión que facilita 

la salida de las burbujas de aire implicadas (1, 11). 

Además se recomienda la posición en decubito 

supino y anticonvulsivantes profiláctico para pre-

venir o tratar el eventual síndrome convulsivo.

Caso cínico:

Paciente de 59 años con antecedentes de taba-

quismo crónico, LCFA y EPOC enfisematoso in-

gresa a urgencia por cuadro de compromiso del 

estado general, disnea y fiebre de 2 semanas de 

evolución. Al ingreso con satO2 85%, taquicár-

dico, hipotenso y con parámetros inflamatorios 

elevados. Se ingresa a unidad de intermedio mé-

dico con diagnóstico de shock séptico de foco 

pulmonar (NAC ATS III), con necesidad de dro-

gas vasoactivas por lo que se instala CVC yugular 

interno derecho y línea arterial, se inicia antibio-

terapia empírica con ceftriaxona + levofloxacino, 

oxigenoterapia 2 lts. por naricera y VMNI noctur-

na para manejo de disnea con buena respuesta. 

Se solicita TAC de tórax con contraste que infor-

ma múltiples focos de condensación en lóbulos 

superior e inferior derechos, importante com-

promiso enfisematoso paraseptal y panlobulillar 

más acentuado en lóbulos superiores con algunas 

bulas apicales (Figura 1). Dado aumento de pará-

metros inflamatorios tras 9 días de tratamiento 

antibiótico se decide toma de cultivo de expecto-

ración, resultando positivo para staphylococcus 

aureus e iniciándose 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 visión transtorácica, impre-

sionando vía subcostal indemnidad anatómica 

y funcional de cavidades izquierdas; y cavidades 

derechas dilatadas, con reflujo tricuspídeo no 

cuantificable y presión sistólica en arteria pul-

monar de 54 mm Hg. Pese a evolución favorable 

tras 28 días de hospitalización se pesquisa falla 

renal aguda (BUN: 105 mg/dl, creatinina 4 mg/dl 

y K+: 5.3 mEq/lt) con ecografía renal compatible 

con nefropatía médica bilateral y serología VIH, 

VHB, VHC negativos al igual que marcadores 

inmunológicos ANCA C-P Y Ac. Antimembrana 

basal todos negativos. Se instala CVC en vena 

subclavia derecha sin, comenzando hemodiálisis 

sin incidentes. Paciente persiste con buena evo-

lución de cuadro respiratorio, pero comienza con 

cuadro de compromiso de conciencia cualitativo 

fluctuante principalmente post diálisis. Luego de 

diálisis, 11 días post instalación de CVC, paciente 

debuta con síndrome convulsivo tónico-clónico 

generalizado (2 episodios) tras lo cuál presenta 

compromiso cuantitativo de conciencia (glasgow 

4) con hemiparesia derecha al examen neurológi-

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 embolía aérea cerebral (Figura 4 y 5). 

Paciente permanece en estado crítico, fallecien-

do 24 hrs de iniciado el cuadro.
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Figura 1:
TAC de tórax con contraste. Múlti-
ples focos de condensación en lóbu-
los superior e inferior derechos con 
importante compromiso enfisematoso 
paraseptal y panlobulillar.

Figura 2:
TAC cerebral sin contraste. Se apre-
cia aire en territorio arterial de 
ACM izquierda.

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

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

La embolía aérea cerebral es una complicación 

muy poco frecuente de procedimientos médi-

cos de variada  índole, pero que puede llegar a 

ser  mortal, si no se tiene el grado de sospecha 

adecuada (12). Múltiple es la sintomatología que 

pueden manifestar este tipo de pacientes, dentro 

de las cuáles destaca el síndrome convulsivo, is-

quemia transitoria o definitiva y sintomatología 

acorde del territorio vascular comprometido (8). 

La sospecha por lo tanto se fundamenta en pa-

cientes con sintomatología neurológica de causa 

inexplicable, sin factores de riesgos evidentes y 

que hayan sido sometidos a algún procedimiento 

médico como intervenciones cardiovasculares, 

neuroquirúrgicas, procedimientos endoscópicos, 

o simplemente a la manipulación 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 artículo no se logra determinar 

la etiología precisa dado el fallecimiento del pa-

ciente, podemos decir que existen numerosos 

factores precipitantes de la embolía aérea cere-

bral manifestada. Por una parte tenemos a un 

paciente con una patología pulmonar de base, 

EPOC enfisematoso severo, asociado a cambios 

de presión 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-

lías del territorio arterial (6) no existe clara evi-

dencia de la asociación entre enfisema pulmonar 

y embolía aérea cerebral. Creemos que puede ser 

una posibilidad etiológica, sin embargo no pue-

de comprobarse al menos en este caso. Por otro 

lado, tenemos manipulación variada del territo-

rio vascular: CVC yugular derecho, línea arterial 

y CVC para hemodiálisis en vena subclavia dere-

cha que pueden estar implicados en la patogénia, 

aún teniendo un ecocardiograma que no muestra 

evidencias de comunicaciones entre cámaras de-

rechas e izquierda, requisito no excluyente como 

se aprecia en la literatura (5). 

Si bien, no es posible determinar la etiología en 

específico, pretendemos presentar este caso con 

el simple afán de exponer una patología poco fre-

cuente a conocimiento público con el fin de ge-

nerar el adecuado nivel de sospecha que requiere.
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