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Ante la posibilidad de tratarse de un caso de hiperalgesia
inducida por morficos, se replante6 la medicacion conforme
al siguiente esquema: suspension de fentanilo parenteral y
transdérmico, infusion de ketamina a 2mg/h y de midazo-
lan a 1 mg/h, infusion de cloruro morfico a 2 mg/h mas PCA
(analgesia controlada por el paciente) con bolos de 2mg e
intervalo de bloqueo de 5min. A las 24h se reevaluo a la
paciente, que se encontraba tranquila y referia menor dolor,
aunque este seguia en EVA 7. La localizacion del dolor era
mas precisa a nivel de la zona del muslo de donde procedia el
colgajo y describia la molestia como quemazon, pinchazo y
calambre. Se ajusté la medicacion reduciendo la infusion de
ketamina a 1 mg/h y anadiendo gabapentina 300 mg, 2 veces
al dia por sonda nasogastrica. Un dia después, con el dolor
bien controlado a juicio de la paciente (EVA 4), se retir6 la
infusion de ketamina y de midazolan, y se redujo la infu-
sion continua de cloruro moérfico a 1 mg/h con dosis PCA de
1 mg e intervalo de bloqueo de 5 min. En los dias posteriores
fue progresivamente disminuyendo la demanda de morfina
hasta su retirada total 2 semanas después, momento en que
la analgesia pautada consistio en paracetamol, metamizol y
gabapentina 300 mg 3 veces al dia.

La tolerancia a los opioides es un fenomeno bien cono-
cido que obliga a incrementar progresivamente las dosis
de estos farmacos para conseguir el mismo efecto anal-
gésico. Sin embargo, la tolerancia aguda y la hiperalgesia
inducida por opioides es un fendmeno bastante infrecuente
para el que alin no tenemos una explicacién satisfactoria?.
Parece producirse especialmente cuando se utilizan opioides
de vida corta a altas dosis y en infusion continua. Se produce
por una sensibilizacion a nivel de sistema nervioso central,
facilitada por la nocicepcién originada por la cirugia® y con
una especial implicacion de las vias excitatorias a través
del receptor de NMDA'. No existen unas pautas claras para
combatir este fenomeno, pero cuando se desarrolla hay
una serie de recomendaciones, en parte empiricas, para su
manejo: retirada de opioides de vida corta como fentanilo
y remifentanilo, administracion de farmacos antihiperal-
gésicos, entre los que la ketamina ocupa un importante

lugar®® e introduccion de un esquema de analgesia multi-
modal segin respuesta clinica®. Este fue precisamente el
esquema adoptado en esta paciente con buenos resultados
terapéuticos. Sin embargo, aln carecemos de evidencias
suficientes para la eleccion de la terapia adecuada, tanto
en lo que se refiere al tipo de farmacos como a sus dosis,
vias de administracion y tiempo de tratamiento.
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Lesion cerebral por fulguracion

Brain injury secondary to lightning strike

Se estima que se producen 45.000 tormentas eléctricas
diarias y unos 100 rayos por segundo en todo el mundo'.
Llamamos fulguracion a la accion del rayo sobre el cuerpo
del hombre y de los animales y, por extension, al conjunto
de los accidentes producidos por la electricidad. La fulgu-
racion es una de las causas mas frecuentes de muerte por
fenomenos naturales. El riesgo de sufrir un impacto por rayo
es muy bajo, pero se estima que un tercio de los casos por
fulguracion son mortales', aunque existen pocos casos docu-
mentados. Presentamos un caso clinico de un paciente que
sufre una lesion por fulguracion con especial énfasis en las
lesiones cerebrales.

Se trata de un paciente de 26 afnos que cuando realizaba
una actividad recreativa en una barca es alcanzado por un

rayo mientras sujetaba un arpon en la mano. Tras el impacto,
el paciente presenté deterioro neuroldgico brusco con una
puntuacion en la escala de coma de Glasgow de tres pun-
tos. Preciso intubacion orotraqueal y conexion a ventilacion
mecanica. La auscultacion cardiaca presento tonos arritmi-
cos. En el electrocardiograma de ingreso presento fibrilacion
auricular con una respuesta ventricular media de 120 lpm.
A las cuatro horas de ingreso el paciente recupero el ritmo
sinusal. En la exploracion fisica se apreciaron dos zonas de
alopecia en el cuero cabelludo paralelas en la zona occi-
pital derecha e izquierda (probable punto de entrada del
rayo), asi como lesion en la frente izquierda, alopecia de
la ceja y pestana del mismo lado y quemadura de 2.° grado
en el hombro y en el brazo izquierdo (probable punto de
salida). El paciente presentaba hipotermia moderada con
temperatura central de 32,8° C. Se realiz6 una tomografia
axial computarizada craneal al ingreso hospitalario en la que
se aprecioé una hemorragia intraparenquimatosa a nivel de
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Figura 1 Imagen de tomografia axial computarizada craneal
que muestra hemorragia intraparenquimatosa en ganglios basa-
les izquierdos.

la capsula interna, cabeza de nicleo caudado, lenticular y
capsula externa izquierda (fig. 1). Ante estos hallazgos y la
exploracion neuroldgica descrita previamente, se implanta-
ron sensores intraparenquimatosos de presion intracraneal
y presion tisular de oxigeno, cuyos valores fueron normales
durante los cuatro dias de la monitorizacion. A los 10dias
de sufrir la fulguracion se realizd una resonancia nuclear
magnética craneal y medular en la que se observé sangrado
intraparenquimatoso a nivel de los ganglios basales izquier-
dos y el brazo posterior de la capsula interna con probable
area de contusion parietooccipital derecha que afectaba
fundamentalmente al cortex. No se observaron alteracio-
nes de la sefal a nivel de la médula espinal y de cuerpos
vertebrales. El paciente presentd mejoria neurologica de
forma progresiva, pudiéndose avanzar en la desconexion de
la ventilacion mecanica y siendo extubado a los 17 dias del
impacto. El paciente fue dado de alta de la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) consciente, tranquilo y colaborador.
Obedecia 6rdenes complejas. Presentaba una paresia de alto
grado derecha con buena respuesta al tratamiento rehabi-
litador. Movilizaba de forma coordinada las extremidades
izquierdas. Presentaba afasia de expresion aunque ya emitia
algunos sonidos. Toda la clinica era congruente con su lesion
en los ganglios basales izquierdos. No presentaba trastornos
del ritmo cardiaco al alta de la UCI. Al alta hospitalaria al
centro de rehabilitacion transcurridos 45 dias, el paciente
habia recuperado la movilidad en ambas extremidades
superiores e inferiores, emitia palabras completas e iniciaba
el proceso de bipedestacion y deambulacion. Presentaba un
marcado cuadro de labilidad emocional asociado.

Se han documentado pocos casos de hemorragia intra-
parenquimatosa por fulguracion y en la gran mayoria se
localiza el sangrado en los ganglios basales izquierdos?. El
mecanismo por el cual se produce la hemorragia intrapa-
renquimatosa por rayo y su preferencia por los ganglios
basales se desconoce. Existen distintas hipotesis al respecto.
El efecto directo de la corriente a su paso por el sistema
nervioso, la hipertension arterial aguda (ocasionada como
consecuencia de la vasoconstriccion periférica intensa) o
el traumatismo craneoencefalico (por onda expansiva) son
algunas de ellas®. El sistema vascular es uno de los siste-
mas que menor resistencia opone y por el cual se desplaza
con mayor facilidad la corriente. Esta ocasiona efectos elec-
trostaticos, electroliticos y térmicos que favorecen la rotura
de la pared arterial. El motivo por el que se producen las
hemorragias de los ganglios basales puede estar relacionado
con las caracteristicas especificas de la vascularizacion de
esta zona, por lo que las laceraciones de estos vasos permi-
tirian la formacién del hematoma en dicha zona3-?, tal como
ocurrié en nuestro paciente.

Se ha documentado que el 70% de los supervivientes
tras una lesion cerebral por fulguracion presentan secue-
las neuroldgicas como hemiparesia, alteraciones auditivas
por rotura de la membrana timpanica, cataratas y, ademas,
problemas psiquiatricos como depresion, estrés postrauma-
tico, fatiga, irritabilidad, dificultad para concentrarse o
amnesia®. En el caso de nuestro paciente no se objetivaron
problemas de audicion ni de vision. La hemiparesia presen-
taba una buena evolucion con el tratamiento rehabilitador
al igual que la afasia de expresion y persistia una marcada
labilidad emocional.
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