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Embolismo gaseoso arterial cerebral
secundario a un trauma toracico
por disparo

Cerebral arterial gas embolism secondary
to gunshot chest wound

El embolismo gaseoso (EG) consiste en la entrada de aire
en las estructuras vasculares. Se asocia a la yatrogenia
derivada de procedimientos invasivos durante el periodo
intraoperatorio de cirugias, en relacién con la canalizacion
de catéteres venosos centrales, barotrauma en la ventila-
cion mecanica con presion positiva (VPP) y buceadores, y
actividad sexual orogenital durante el embarazo y el puer-
perio. Otras causas poco frecuentes son los traumatismos
toracicos cerrados y penetrantes’?.

Presentamos un caso clinico de embolismo gaseoso arte-
rial (EGA), de etiologia poco habitual en nuestro medio,
diagnosticado tras el desarrollo de la focalidad neuroldgica.

Mujer de 27 anos que se traslada a Urgencias tras un
intento autolitico mediante un disparo en el hemitorax
izquierdo. Se evidencia un orificio de entrada de la bala a
nivel inframamario izquierdo con un tatuaje del caioén del
arma y una salida a nivel posterobasal. Se intuba por ines-
tabilidad hemodinamica, se conecta a ventilacion mecanica
(VM) y se coloca un tubo de torax (TT) por sospecha de hemo-
torax. Se confirma este al presentar un drenado hematico
que alcanza los 1.125ml en la primera hora. Con suerotera-
pia y transfusién de hemoderivados se alcanza una situacion
de mayor estabilidad que permite su traslado a la tomografia
computerizada (TC) (fig. 1) que informa «disparo de bala con
orificio de entrada a nivel inframamario izquierdo y salida a
la altura del 8.° arco costal posterior ipsilateral, hemoneu-
motorax con importante destrozo pulmonar, especialmente
en segmentos posteroinferiores, y enfisema subcutaneo».
Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos donde, valo-
rada por el Servicio de Cirugia Toracica, se descarta la
intervencion quirurgica por la situacion de estabilidad y la
ausencia de sangrado activo en ese momento. Permanece
en VM durante 48 h con una presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) de 6-8cmH,0 y unas presiones pico en
torno a los 20 cmH,0. Se extuba sin complicaciones tras des-
tete mediante oxigeno en T. Estuvo orientada, tranquila,
colaboradora y sin focalidad neurologica. A las 10 h postex-
tubacion presentd un episodio brusco de desorientacion con
preguntas repetitivas, disminucion de la fuerza en miembro

Figura 1  TC: orificio de entrada de la bala (flecha), hemo-
neumotorax y lesion del parénquima pulmonar.

superior derecho (MSD) de predominio bicipital y de la
musculatura extensora de la muiieca. Presentaba también
hipoestesia del antebrazo, hiperreflexia en los miembros
inferiores y Babinski bilateral.

Se realizé una TC craneal sin evidencia de enfermedad
intracraneal, solicitdndose entonces una resonancia mag-
nética (RM) (fig. 2) que informé «proyecciones embolicas
a nivel yuxtacortical en los giros perirrolandicos izquier-
dos, paracentrales bilaterales, en el giro frontal superior
derecho y en la vertiente medial del lobulo occipital
izquierdo, hallazgos compatibles con embolismos aéreos con
dafo isquémico secundario». Evolucioné favorablemente
con mejoria en las pruebas de imagen del torax. Se retiré el
TT al 4.° dia de ingreso, siendo dada de alta al 10.° dia con
una recuperacion completa de la movilidad del MSD.

Los embolismos gaseosos pueden ser venosos o arteriales.
Estos Ultimos se deben a la entrada de aire en las venas
pulmonares o directamente en las arterias de la circulacién
sistémica’.

El EGA ocurre cuando el aire entra en el sistema venoso
pulmonar (SVP) como resultado de un gradiente positivo cau-
sado por la presion en la via aérea (PVA) aumentada (VPP,
tos, neumotdrax a tension o neumatocele traumatico)® o
por la baja presion venosa pulmonar (hipovolemia)*. En el
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Figura 2

caso del traumatismo toracico penetrante los estudios en
animales apoyan el concepto de fistulizacion venosa bron-
copulmonar. En este caso, la presencia de un gradiente de
presion favorable creado por VPP aumenta la probabilidad
de embolizacién de aire en los vasos coronarios y cerebra-
les. La embolizacion en las arterias coronarias puede inducir
cambios electrocardiograficos tipicos de la isquemia y del
infarto o arritmias, siendo suficiente 0,5-1 ml de aire en la
vena pulmonar para causar una parada cardiaca®>.

Menos frecuente es el desarrollo de una disfuncion del
sistema nervioso central (SNC) en un paciente previamente
consciente sin antecedente de traumatismo craneal. En esta
situacion deberiamos sospechar un EGA cerebral®. La clinica
se producira por dos mecanismos: la reduccion de la perfu-
sion distal a la obstruccion y la reaccion inflamatoria que
produce la burbuja de gas en la arteria’’.

En nuestra paciente la disrupcion tisular ocasionada por
la bala probablemente caus6 una comunicacion directa
entre el SVP y el arbol bronquial. Se realiz6 un ecocardio-
grama que descarto foramen oval permeable. Consideramos
como causa mas probable del EGA el aumento de la PVA
por los numerosos accesos de tos seca que presentd en
las horas siguientes a la extubacion. Menos probable seria
explicarlo por la PEEP durante la VM ya que aparecio tras
la retirada de esta. Sin embargo, existe al menos un caso
descrito en la literatura de muerte por EG a las cinco
horas del ingreso y sin ninguno de los factores de riesgo
descritos®.

Todos los pacientes con sospecha de EG deben recibir oxi-
geno suplementario al 100% para maximizar la oxigenacion
y reducir el tamafno de la burbuja aérea por la salida del
nitrégeno.

Si esta indicada la VPP, las presiones y volumenes ventila-
torios deben mantenerse lo mas bajo posible para mantener
una oxigenacion adecuada’ %8,

La normovolemia debe ser el objetivo para optimizar la
microcirculacion’.

La terapia de oxigenacion hiperbarica (TOH) es defendida
por algunos autores como primera eleccion en pacientes
sintomaticos con EGA en el SNC"%°, Debe iniciarse tan
pronto como se diagnostica, aunque el pronodstico toda-
via puede ser bueno mas alla de seis horas después del
inicio. Para los pacientes que requieren traslado el trans-
porte terrestre es de eleccion pero si el aéreo no se
puede evitar la altitud debe ser lo mas baja posible?.

RMN: embolismos aéreos con daio isquémico secundario (flechas).

Esta terapia disminuye el tamano de la burbuja de gas,
aumenta el grado de difusion de oxigeno a los tejidos y
puede prevenir el edema cerebral al reducir la permea-
bilidad vascular. Experimentalmente se ha sugerido que
reduce la adhesion de los leucocitos al endotelio dafado’.
La eficacia de este tratamiento aun no ha sido demos-
trada, debiendo, ademas, tener en cuenta las dificultades
logisticas que conlleva si no se dispone de la TOH en el
centro’.

En casos graves puede ser precisa la intubacion selec-
tiva del pulmon sano e incluso la toracotomia de emergencia
para un clampaje del hilio del pulmén lesionado™'°.

La lidocaina intravenosa, los corticosteroides y la hepa-
rina se han sugerido para el tratamiento del EGA sin que se
haya demostrado su eficacia'’.
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Anafilaxia tras la administracion de
rocuronio. Potencial uso off-label
de sugammadex

Rocuronium-induced anaphylaxis. Potential
off-label use of sugammadex

Las reacciones anafilacticas durante la anestesia pueden
llegar a tener una mortalidad del 3-6%'. Los bloqueantes
neuromusculares (BNM) son los responsables de al menos
dos terceras partes de los casos’ y, aunque considerado de
riesgo intermedio, el rocuronio esta frecuentemente impli-
cado, probablemente por su mayor uso®. Presentamos el
caso de una mujer con un cuadro compatible con shock ana-
filactico secundario a la administracion intravenosa (i.v.) de
rocuronio.

Mujer de 41 afos, sin antecedentes de interés, que
ingresa para la realizacion de colecistectomia programada.
A los 20 s de la induccion anestésica con fentanilo, propofol
y rocuronio aparecen signos de mala perfusion, hipoten-
sion arterial (70/40 mmHg) e intensa disnea. Se procede a
intubacion orotraqueal y, con la sospecha de shock anafilac-
tico, se inicia la administracion i.v. de volumen, adrenalina,
antihistaminicos y corticoides. Tras 20 min sin mejoria se
administraron 200 mg de sugammadex, ante la posibilidad
de que el cuadro fuera secundario al empleo de rocuronio.

La paciente fue trasladada a la unidad de cuidados
intensivos con saturacion de oxigeno de 92% (FiO, 100%),
frecuencia cardiaca a 125 lpm, y presion arterial de
150/70 mmHg con adrenalina a 25 wg/min y acidosis lactica
(3,4 mEq/l). En la exploracién destacaban sibilancias
diseminadas y edema facial. Se continu6 el tratamiento con
adrenalina i.v., corticoides y antihistaminicos, afadiéndose
broncodilatadores inhalados. La paciente siguié en situa-
cion de shock durante las primeras 12 h, tras las cuales se
evidencidé una progresiva mejoria, llegandose a suspender
la perfusion de adrenalina a las 48 h y siendo extubada a
las 72 h. Le fue dada el alta a planta 48 h después de la
extubacion. Se extrajeron niveles de triptasa en quiréfano
(63 ng/l) y alas 24 h (1,3 pg/l) (normal < 13,5 pg/l).
Valorada al alta hospitalaria por el servicio de alergologia,
las pruebas cutaneas confirmaron la alergia a rocuronio.

El sugammadex es una vy-ciclodextrina modificada, que
actlia como un agente selectivo de union a BNM (rocuronio
y vecuronio) formando un complejo en plasma y, por tanto,
reduciendo la cantidad de BNM disponible para unirse
a los receptores nicotinicos en la unién neuromuscular.
Esto produce la reversion del bloqueo neuromuscular

inducido por estos farmacos*. Su mecanismo de accion,
tedricamente, podria disminuir el proceso inmunologico
desencadenado por la unién del mismo con anticuerpos IgE,
y asi mejorar y/o acortar el tiempo en situacién de shock
anafilactico®.

Recientemente se han publicado varios casos clinicos en
los que, en el caso de anafilaxia inducida por rocuronio, se
plantea la utilidad de complementar el tratamiento estan-
dar con el empleo de sugammadex®’. McDonnell et al.®
describen el caso de una paciente que en la induccién anes-
tésica recibe 30 mg de rocuronio i.v. y a los 30 s presenta un
cuadro compatible con shock anafilactico y parada cardiaca
secundaria. Tras 19 min de reanimacion cardiopulmonar ine-
ficaz se administran 500 mg de sugammadex recuperandose
pulso a los 45 s de su administracion. A las 4 semanas se
realizo test cutaneo que resulté positivo para rocuronio.

Funnell et al.” describen el caso de una mujer que tras
la administracion de 50mg de rocuronio en la induccién
anestésica presenta un cuadro compatible con shock ana-
filactico. Tras una hora de tratamiento habitual sin mejoria
se decide la administracion de 400 mg de sugammadex i.v.
(5mg/kg). A los 2,5 min de su administracion la paciente
comenzo6 a mejorar y tuvo una evolucion satisfactoria. Se
analizaron los niveles de triptasa (a las 3 h, 182 pg/l), que
fueron compatibles con una reaccion de hipersensibilidad
tipo 1.

A pesar de los excelentes resultados obtenidos en
los casos previos, en nuestro caso no se observd mejo-
ria clinica del cuadro con 200mg de sugammadex i.v.,
pudiendo deberse a diferentes motivos. La primera expli-
cacion resulta evidente, y es que aunque la dosis adecuada
no se conoce, la dosis administrada de sugammadex (200 mg,
unos 2,5mg/kg) podria haber sido insuficiente, siendo muy
inferior a la que recomiendan algunos autores de hasta
16 mg/kg™>®. Una segunda explicacidn a la ausencia de mejo-
ria podria estar en relacion con que el sugammadex fuera
ineficaz como tratamiento coadyuvante en estos casos, tal y
como sugieren Jones y Turkstra en su publicacidén®. En dicho
articulo se realiza una valoracion generando dudas sobre la
eficacia real de dicha intervencion, ya que el grupo amonio,
porcion antigénica y responsable de los cuadros de anafi-
laxia del rocuronio, no queda encapsulado completamente
por la molécula de sugammadex, por lo que podria continuar
actuando como estimulo. Ademas, como el sugammadex
se une a moléculas aminoesteroideas, teéricamente podria
unirse a otras moléculas esteroideas como los corticoides
produciendo un efecto no deseado®.

Siguiendo la misma linea de argumentacion, en algunas
publicaciones se muestra in vitro que el sugammadex,
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