REPORTE DE CASO CLINICO

Embolismo gaseoso cerebral: a proposito de un caso de ictus masivo

Cerebral air embolism: about a case of massive stroke

Diego Canales-Pichén,! Miguel A. Vences'*

Resumen

Introducciéon: El embolismo gaseoso cerebral es una entidad poco frecuente pero potencialmente fatal, el cual ocurre por
la entrada de aire a la circulacién sanguinea cerebral y es originada por multiples causas entre ellas asociadas a procedimientos

médicos.

Caso clinico: Se presenta el caso de un paciente varon de 81 afios que luego del retiro del catéter de alto flujo de hemodialisis,
inicia con deterioro del nivel de conciencia, el cual empeora progresivamente y en la tomografia cerebral se evidenciaron multiples
lesiones hipodensas, compatibles con embolismo gaseoso cerebral. Debido a su evolucién toérpida pasa a la unidad de cuidados

intensivos y fallece en horas posteriores.

Conclusion: Es importante conocer las medidas preventivas para evitar la aparicion de esta complicacion y asi mismo cono-
cer las medidas generales y especificas a adoptar cuando ésta se presenta.
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Abstract

Introduction: Cerebral air embolism is a rare but potentially fatal entity, that occurs due to the entry of air into the cerebral
blood circulation and is caused by multiple causes, including those associated with medical procedures.

Clinical case: We present the case of an 81-year-old male patient who, after removal of the high-flow hemodialysis catheter,
begins with a deterioration of the level of consciousness, which worsens progressively. Multiple hypodense lesions, compatible
with gas embolism, are evidenced in the cerebral tomography. Due to his slow evolution, he was transferred to the intensive care

unit and died a few hours later.

Conclusion: It is essential to know the preventive measures to avoid this complication and the general and specific measures

to adopt when it occurs.
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Introduccion

El embolismo gaseoso cerebral es la entrada de aire
en la circulacion arterial o venosa cerebral, la cual puede
originar déficits neuroldgicos severos y hasta una posible
muerte.* Esta complicacion puede ocurrir en diversas
circunstancias como el cateterismo venoso, cirugias neu-
roquirargicas, vasculares y cardiacas, procedimientos
de gastroenterologia, barotrauma pulmonar y procedi-
mientos pulmonares invasivos® Su frecuencia segiin
la literatura revisada es baja reportindose incidencias
menores de 0,13%*°

Presentamos el caso de un paciente adulto mayor, que
desarroll6 un evento cerebro vascular asociado a embolia
gaseosa. Este manuscrito fue elaborado siguiendo la guia
CARE para reporte de caso® y el comité de ética institucional
brindé su autorizacion para la publicacion del articulo.

Descripcion del caso

Paciente masculino de 81 afios procedente de Perq,
con enfermedad renal crénica en hemodialisis para el
cual contaba con un catéter de alto flujo (CAF). Su hemo-
dialisis era regular con una frecuencia de tres veces por
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semana. Asimismo, el paciente era portador de nefros-
tomia derecha por hipertrofia benigna de prostata grado
cuatro y presentaba antecedente de diabetes mellitus tipo
2. El paciente acude al servicio de emergencia de un hos-
pital de referencia nacional, debido a un trastorno pro-
gresivo del nivel de conciencia de un dia de evolucion,
caracterizado por no responder al llamado ni al estimulo
doloroso. El familiar acompafiante refiere el retiro inad-
vertido del CAF sin precisar un tiempo exacto del suceso.

En la evaluacion del ingreso, el paciente se encon-
traba en estado de coma, con apertura ocular y con
sonidos incomprensibles al dolor, con piramidalismo
bilateral, respuesta motora de retirada y pupilas isoco-
ricas reactivas lentas. Se documentaron las siguientes
funciones vitales: Presion arterial 122/68 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 76 por minuto y frecuencia respiratoria
de 22 por minuto. La gasometria evidencio6 una alcalosis
respiratoria y normoxemia (PH: 7,44, CO2 25.7mmHg,
HCO3: 17.5mmol/L, PO2: 76mmHg, PaO2/FiO2:
363mmHg). Por el compromiso severo del nivel de con-
ciencia (Escala de coma de Glasgow: 8 puntos) se pro-

cede a realizar intubacion como medida protectora de via
aérea y monitoreo continuo neuroldogico.

Al encontrarse al paciente en estado de coma sin una
causa especifica, se procede a descartar patologia estruc-
tural cerebral mediante tomografia de encéfalo y se rea-
lizan examenes de laboratorio en buisqueda de causas
metabolicas e infecciosas agregadas, los cuales se deta-
llan a continuacion: Leucocitos 8.92 K/ul, hemoglobina
11.3 g/dl, plaquetas 142 K/ul, creatinina 8.20 mg/dl, urea
146.9 mg/dl, sodio 122.3 meql/L, potasio 4.8 meq/L y
troponina 0.210 ng/ml. La tomografia de encéfalo evi-
dencid un infarto cerebral hemisférico bilateral a predo-
minio derecho, neumoencéfalo difuso, colapso de ven-
triculo lateral ipsilateral y desviacion de linea media de
aproximadamente 10 mm (ver Figura 1).

Por el severo compromiso neurologico eviden-
ciado en la tomografia y la hiponatremia reportada, se
indicé neuromonitoreo estricto en unidad de cuidados
criticos y correccion de sodio con infusiéon endovenosa
de suero salino hipertoénico (SSH) de NaCl 3% para
correccion de 8 meq/Lt en 24 horas. Paciente cursa con

Figura 1. Tomografia de encéfalo sin contraste. Hipodensidad bihemisférica cerebral a predominio
derecho consistentes con infarto cerebral asociado a desplazamiento de linea media y con evidencia
de multiples hipodensidades pequenas circunferenciales compatibles con embolismo gaseoso en el

parénquima cerebral.
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evolucion torpida falleciendo a las 16 horas de ingreso
por un paro cardiorespiratorio.

Discusion y conclusiones

El embolismo gaseoso cerebral es una complicacion
temida. Su incidencia en nuestro medio es desconocida,
la asociacion con hemodidlisis ha sido poco reportado en
la literatura, y puede ocurrir durante la insercion o extrac-
cion de los catéteres de hemodialisis (HDC).'*7 El riesgo
es mayor en condiciones con disminucion de la presion
venosa central como hipovolemia, inspiracion profunda
0 paciente en posicion erguida.?

Los pacientes con embolismo gaseoso cerebral
pueden presentar inestabilidad cardiorrespiratoria de
inicio repentino, signos neurolégicos focales, disminu-
cion del nivel de conciencia y crisis epilépticas?® Tal y
como se observo en nuestro paciente, inicié con una pér-
dida aguda y progresiva del nivel de conciencia, culmi-
nando con un paro cardiorespiratorio.

Respecto a los examenes auxiliares cuando se pre-
senta un paciente con cuadro neuroldgico agudo de
depresion del nivel de conciencia y con sospecha de
embolismo gaseoso cerebral, el primer examen a realizar
es la tomografia de encéfalo sin contraste, ya que es una
técnica de imagen altamente sensible para detectar la pre-
sencia de pequefas cantidades de aire. Esta técnica per-
mite la visualizacion directa de émbolos aéreos, como
pequeiias hipodensidades redondas o curvilineas, que
representan aire en los vasos corticales cerebrales?

La explicacion posible de la afeccion principal
del hemisferio cerebral derecho en nuestro paciente es
porque el embolismo gaseoso cerebral arterial tiene pre-
dileccion por el compartimento supratentorial con distri-
bucion bilateral, pero afecta principalmente al hemisferio
derecho, ya que el tronco braquiocefélico es la primera
rama principal de la aorta?

Dada la aparicién repentina de sintomas en la
mayoria de los casos y la gravedad de las manifesta-
ciones neuroldgicas, se favorece la hipdtesis de embolia
gaseosa arterial paradodjica y no la de embolia gaseosa
venosa, como la forma maés frecuente de embolismo
gaseoso cerebral; sin embargo, es dificil diferenciar la
embolia arterial de la venosa ya que la entrada de aire
puede ocurrir concomitantemente’?

En el embolismo gaseoso cerebral venoso su meca-
nismo de entrada de aire a la circulacion venosa cere-
bral es a través del ascenso retrogrado. El aire una vez
que ingresa a la circulacion venosa, puede ascender en
un paciente de pie a la circulacion venosa cerebral a una
velocidad mayor que el flujo sanguineo venoso debido a
su bajo peso especifico.'®

El embolismo gasecoso cerebral arterial, puede ocu-
rrir si el aire pasa de la vena a la circulacion arterial;
esto puede ocurrir debido a la presencia de un shunt de
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derecha a izquierda, como un foramen oval permeable.
En ausencia de una derivacion intracardiaca de derecha
a izquierda, las malformaciones arteriovenosas pulmo-
nares u otra de localizacion extracardiaca pueden causar
embolismo gaseoso cerebral paraddjico, por lo que se
recomienda siempre en la medida de lo posible ampliar
el estudio con un ecocardiograma con test de suero
salino hiperagitado en busqueda de shunts de derecha a
izquierda."” En el caso de nuestro paciente no presentd
patologia cardiaca como antecedentes pero no se des-
carta su presencia, el cual no se pudo investigar debido al
estado clinico y evolucion fatal del paciente.

Los tratamientos especificos para el embolismo
gaseoso cerebral son el cierre de la entrada de aire, aspi-
racion del catéter venoso central (CVC), posiciona-
miento de Trendelenburg, alto flujo de oxigeno y oxigeno
hiperbarico>¢ Estas maniobras mencionadas solo tienen
efecto disminuyendo el edema cerebral; sin embargo,
el principal enfoque terapéutico es basado en el moni-
toreo neurologico, de funciones vitales y el manejo de
las potenciales complicaciones’'® Nuestro paciente llegd
tardiamente a emergencia con una clinica evolutiva en
progresion, el cual ameritaba compensarlo hemodinami-
camente a través de medidas de soporte general con los
medios disponibles en nuestra institucion.

Entre las medidas preventivas para evitar esta pato-
logia se sugiere correccion de factores de riesgo (como
deshidratacion, hipovolemia, vasodilatacion sistémica),
lo que da como resultado una presion venosa central
(PVC) reducida, la adherencia a los protocolos clinicos
para la insercion, revision, manipulacion y retiro de CVC,
con énfasis en el adecuado posicionamiento de Trende-
lenburg, para aumentar la PVC a un nivel mas alto que la
presion del aire ambiente para evitar que el aire entre en
la sangre, minimizando la presion positiva ejercida sobre
las vias del catéter y la capacitacion a los trabajadores de
salud para la extraccion del catéter.!®!!

En conclusion, se reporta un caso poco frecuente
reportado en la literatura de embolismo gaseoso cerebral
luego del retiro accidental de un catéter de hemodialisis,
el cual tuvo un desenlace fatal. Es importante conocer las
medidas de prevencion para evitar la aparicion de esta
complicacién y asi mismo conocer las medidas generales
a adoptar cuando ésta se presenta.
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