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HOSPITAL PEDIATRICO DEL CERRO

Hipertermia maligna

Por los Dres.:

JOSE ALFREDO RIVAS SIEPRA." LAZARD CARDEMAS BALLARTE.** vy los técnicos:
LAZARA PEREZ. CAYETANO ACOSTA ¥ LUIS JIMEMEZ ***

Rivas Sierra J. A, et al Yioortermia maliges. Bev Cub Ped 48: 5, 1976,

Se presenta un caso do hipoerternea mahigna durante el posoperatorio inmediato, en un
nifo de 12 anos, operado de ura ginecomastia unilateral en el Hospital Pedidtrico del Cerro,
diagnosticada v tratada coma t2l, que creemos constituye el primer informe de esta entidad
en nuestro pais. Lo ovolucion no siguid la traoyectoria sobreaguda descrita en la literatura
cientiflica, pero a pesar gue la hiperpirexia extrema —piedra angular del cuadro— pudo
controlarse en dos ocosiones por las nlensivas medidos impuestas, volvio finalmente a
presentarse y resultd entonces mortal, Los estudios gasomelricos se mantuvieran en
extremo compromelidos (lpoxemia grove y acidosis respiratoria intensal, aun durante
las etapas de aparente calma “térmica y del control terapéutico, por lo que llamamos la
atenclén sobre el valor pronsstico del mismo en el manejo de este funesto cuadro. Se
aprovecha para comentar algunos aspectos sobre @l reconocimiento de los individuos
"susceptibles”, sobre lo busgreds de la causa y los mecanismos patogénicos. la identifi-
cacion de los agentes desencadenantes y ¢l posible desarrollo de un efective proceat

mientg prefildctico y terapéutico.

La hipertermia consecutiva a la cirugia
¥ la anestesia, ha sido una preocupacion
durante muchas décadas. Caracteristica-
mente el aumento de la temperatura
resulta lento y progresivo y, de manera
general, atribuido al calor ambiental, los
excesos de ropaje o la cirugia prolonga-
da.' Sin embargo, recientes publicacio-
nes en Canada, Australia, USA, etc., han
descrito un tipo mas alarmante de hi-
pertermia, la cual ocurre durante la
administracién de anestesia.” donde la
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extrema temperatura se acompana de
manifestaciones clinicas y de alteracio-
nes bloquimicas especiales, asociadas a
una profunda depresion circulatoria. y
finalmente la muerte o el dafo irrever-
sible del SNC. Este sindrome, cuya etio-
patogenia continda en investigacion. ha
sido denominado hipertermia maligna.®*
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A pesar de sus graves consecuencias,
esta entidad ha recibido poca atencidn,
quizas producto de que sus sintomas
no son completamente apreciados. el
diagnéstico pasa sin tiempo para esta-
blecerse, o ambas, No tenemos noticias
sobre informes o publicaciones de hi-
pertermia maligna en nuestro pais, aun-
que creemos se debe mas a lo sedalado



anteriormente, que a la ausencia de su
aparicion.

Hace pocas semanas fue realizado en
uno de nuestros pacientes anestesiados
el diagnéstico de hipertermia maligna.
La forma de comienzo. sus manifestacio-
nes clinicas y metabdlicas, la evolucion
no habitual y el tratamiento impuesto,
asi como su desencale funesto, son re-
latados a continuacion,

Presentacion del caso

Paciente A. C. P, de 12 afos de edad, de la
raza neqgra, HC 47-4-497; ingresa en nuestro hos-
pital con el diagndstico de ginecomastia izquier-
da._ El dia 4 de agosto fue atendido en la consulta
de anestesia donde s¢ supo que no existian an-
tecedentes quirdrgicos previos. y el resto del
interrogatorio resultd negative de afectacidn. El
examen fisico correspondid al de un adolescente
sano con buen desarrollo pondoestatural. Prasen-
taba un moderade aumento de volumen en la
mama izquierda. Hemoglobina 124 g% Hto. 41
vol®:: el resto de los complementarios dentro
de limites normales. Lo operacidn quedéd seha.
lada para el dia siguiente,

A las 11:15 am, reclbimos en el salén de
operaciones un paclente de 109 libras de peso,
con buena sedacidén producto de la premedica-
cidn recibida en la sala de preoperatorio, con-
sistente en 4 ml de coctel vagolitico (atropina y
escopolpmina 0.1 ma/ml) y 1.5 ml de thalamonai
por via EV. La induccién anestésica fue reallzada
con 250 mg de thiopental sddico al 2.5%, segui
dos de 100 mg de succinil colina, todo por via
endovenosa. La relajacidn resultd llamativamente
pobre y necesité dosis suplementarias del rela-
jante para vencer la contractura de la mandibula:
finalmente se colocd cuidadosamente en la tra-
quea un tubo plistico calibre 32, desprovisto de
manguito. El mantenimiento de la anestesia fue
lograde con una mezcla de dxido nitroso v oxi-
geno al 50% vy Fuothane al 0.5%: ademds un
goteo do succinil colina al 0,2% en solucidn dex-
tro Ringer tamponada fue administrade para faci-
litar la ventilacidn controlada, a través de un
sistema circular.

A las 11:25 am. diez minutos después del
comignzo de la anestesia, se aprecid un incre-
mento de la frecuencia del pulso, que alcanzd
los 130 latidos por minuto, coincidiendo con un
descenso de la tension arterial a 60 mm do Hg
la méxima. El fluotane fue suspendido y se ad-
ministraron 50 mEq de bicarbonato de sodio por
via endovenosa, con lo cual se logrd la restau
racion de estos pardmetros hasta niveles nor-
males. El resto del tiempo (45 minutos de anes-
tesia y 30 minutos de operacidn) transcurrid sin
alteraciones de importancia,
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A las 12:00 m. el paciente fue considerado listo
para extubar, su sensorio estaba de acuerdo con
la etapa de recuperacién anestésica, lo tensidn
arterial de 100 y 80 mm y el pulso de 92 latidos
por minuto. Fue en este momento cuando por
primera vez se detecta que su piel estaba “ca
liente™.

A las 1215 pm., estando en la sala de recu
poracién, se nos avisa que la temperatura axilar
del paciente llegaba a los 40°C y que tenia, ade-
mas. hiperventilacidn v contractura muscular.
Entonces se establecid el diagnéstico de hiper-
termia maligna y se iniciaron enérgicas madidas
de enfriamiento. Colocamos al paciente en una
hamaca de hule ¥ cubrimos su cuerpo con hielo
plcade y alcohol, También instalamos un venti-
lador eléctrico para incrementar la evaporacidn,

Simultdneamente aceleramos  la  hidratacion
con un goteo de dextro Ringer ¥ le adadimos
bicarbonato de sodio a razén de 5 mEqg/kg de
peso. Se le aplicd una méascara con oxigeno al
100%: para ventilacidn agistida con presidn posi-
tiva mediante equipo de Mark 8,

A las 12:20 pom, la temperatura continud ele-
vandose, llegando rdpidamente a los 42°C a
pesar de las medidas intensivas de enfriamien-
to, El pulso resultd filiforme v la TA no pudo
ser detectada. Un dmpula de gluconato de caleio
(10 ml) v 6 ml de droperidol fueron administra-
dos por via EV. Adiclonalmente, se administrd
glucosa al 10% en goteo rapido a travds de otra
vana periférica. Medlante una sonda vesical pa-
sada, observamos una diuresis abundonte v de
aspecto normal.

A las 12:30 se realiza intubacién nosotragueal
a cleges con un tubo Fortex 7.0 mm provisto
de manguito. que se acoola igualmente al Mark
8 con oxigeno al 100%, Mientras tanto, el termd-
metro cutdneo sigue fijo en su temperatura tope
[42°C). aunque todo el personal de la sala tiene
la impresion de que es mucho mas elevada.

A los 12:45 pm. vemos con cierta esperanza
que la temperatura corporal comienza a descen-
dor, En estos momentos €l sensorio continuaba
auvsente v habia una marcada hiperventilacidn.
Las medidas de enfriamiento continuaron, Al lle-
gar a los 3%°C comienzan a notarse siqgnos de
edema pulmonar. El tubo endotragueal, hasta
ese momento “seco” comienza a inundarse con
abundantes secreciones rosadas y esSpumosas.
y en todo el tdrax se auscultan estertores cre-
pitantes. Una activa aspiracién de las secrecio-
nes a travds del twbo endotragueal, sepuida del
incromento de la presidn positiva suministrada
y de una digitalizacidn rdpida (0.8 mg de desla-
ndsido) por via endovenosa es llevada a cabo.
A los pocos minutos aparece arritmia extrasisto-
lica. aue se trata efectivamente con lidocaina, 50
mg EV.

A la 1:00 p.n. el cuadro de descompensacion
comignza a cader: entonces se pasa un catéter
centrovenoso a traviés de la vena subclavia iz
quigrda. y vemos que én ese momento la PVC
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CUADRO |
GASOMETRIA ARTERIAL. TEMPERATURA
AXILAR 35.1°C

pH 7.25

pCO2 76 mm de Hg
pO2 40 mm de Hg
BE +7

SB 31 mEqg |

BB 48 mEqg. 1

es de 15 cm de solucion salina, El paciente es
colocado en posicion Fowler v continuada la e
rapéutica de sostén,

A la 1:35 pm. la temperatura axilar es de
35.1°C, por lo cual suprimimos las medidas anti-
térmicas y arropamos al paciente, En estos mo-
mentos, la tensidn arterial os de 120/80, el pulso
de 120 latidos por minuto, con unos LOnos Car-
diacos bien golpeados y cierta tendencia al
galope.

Se toma una muestra arterial para estdio
gasométrico [cuadro 1), El sensorio continda au-
sente, aungue hay respuesta a los estimulos do-
lorosos v la pupila se mantiene de didmetro
normal y con respuesta a la luz. Se mantienen

Figera 1
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la hiperventilacian v la polipnea (60 respiraciones
por minuto) & pesar de la “normotemperatura’
existente. v disminuyen de manera importante
los estertores homedos vy las secreciones Lra-
gueobronquiales. Una placa de tarax tomada con
un equipo portatil de Rx (figura 1), mostrd las
imagenes congestivas tipicas del edema pulmo-
rar agudo. En estos momentos pensamos que el
episodio de hipertermia maligna ha pasado. ¥
que nos queda por tratar la insuficiencia venti-
latoria residual del edema pulmonar v el posible
Hano neuroldgico, que evolutivemente pudiera
valorarse, Se deja en la sala de recuperacicn,
bajo cuidados especiales, cubiertas sus necesi-
dades hidroelectroliticas por via endovenosa, en
estado normotérmico. con una sonda de Levine
ahierta. apoyo wventilatorio con el Mark 8, con
cxigeno al 100% a través del tubo nasotragueal.
digital de mantenimiento, antibidtico de amplio
espectra y prednisol EV. Durante esta etapa,
la diuresis horaria se mantuvo por encima de
100 ml ¥ siempre las orinas fueron claras.

Despues de algunas horas sin alteraciones,
aproximadamente a las 6:00 p.m. para nuestra
sorpresa, la temperatura axilar, hasta entonces
normal, comienza a elevarse nuevamente de
manera rapida, acompandndose de importante
depresion cardiocirculatoria vy caida del volumen
urinarin, A las 6.15 pm la temperatura axilar
registrada alcanzd los 41.5°C y el cuadrg ¢linico
general Idéntico al episodio inicial. Similares
meadidas son empleadas; un dextro Ringer, pues-
tor en ¢ congelador, es administrado por via en-
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dovenosa casi en forma congelada., A las 8:15
pm. el cuadro hipertérmico nuevamente ha sido
estabilizado. El paciente mueve espontdneamente
sus cuatro extremidades. y tiene comunicacin
con nosotros a través de los movimientos de su
cabeza. contestando afirmativamente cuando le
preguntamos si tiene sed. Muevamente se realiza
puncion arterial para estudio gasométrico (cua-
dro ). cuye resultado, al igual que el inicial y
a pesar de estar tomado en elapas de aparente
compensacién [normotermia), ofrece una intensa
hipoxemia y una moderada acidosis respiratoria.
Un electrocardiograma realizado durante estos
momentos sefala la presencia de una taquicar-
dia con ritmo sinusal (figura 2).

A las 11:30 pm. la temperatura, que hasta
cnlonces se mantenia normal, comienza nueva
mente a elevarse. y llega en pocos minutos a
los 42C. Una intensa depresion cardiogirculato-
ria ¥ episodios de arritmias extrasistdlicas, pre-
ceden una parada cardiace que, a pesar de las
enérgicas medidas de reanimacion. no resuelve.

El estudio anatomopatolégico realizade a la
mafana siguienta, mostrd moderada congestidn
visceral (encéfalo, higado, bazo, etc), con pul-
mones aumentados de wvolumen, sin signos de
broncoaspiracion o infarto pulmonar. El corazdn
se encontraba hipotdnico.

Frecuencia

Gordon, R. A."" ha senalado la impor-
tancia de no considerar la hipertermia
maligna como una entidad nueva, sino
mal reconocida, cuya aparicién no debe
considerarse en extremo rara,

La incidencia de la misma ha sido de-
terminada en 1: 10000 pacientes, con
un rango entre 1: 5000 a 1: 70 000 anes-
tesias generales administradas.™

Su distribucién por edades varia entre
los tres meses y los 75 afos de edad,
con una preponderancia evidente en ni-
nos y adultos jévenes.”'

Wilson y colaboradores® han senalado
una elevada mortalidad (entre el 70 vy el
80%) en los pacientes hasta aquel mo-
mento registrados. Otros sefalamientos
posteriores han aportado testimonios
adicionales sobre el pronéstico sombrio
de este sindrome "’

Manifestaciones clinicas

Aunque los primeros casos de hiper-
termia maligna se remontan a 1922, una
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CUADROD Il
GASOMETRIA ARTERIAL. TEMPERATURA
AXILAR 36°C

pH 7.22

pCO2 70 mm de Hg
p02 32 mm de Hg
BE 0

SB 226 mEq/l

BB 43 mEg/|
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Figura 2.

reciente serie de publicaciones sugieren
que el incremento en su aparicidn ha
tenido un crecimiento paralelo con el
uso y desarrollo de agentes anestésicos
més potentes."

Un wvariado grupo de anestésicos
—viejos vy nuevos— han estado ligados
con la aparicién de este fendmeno.* En
el animal de experimentacion este sin
drome ha sido “disparado” por la suc-
cinil colina, el cloroformo, el halothane
v el stress psicolégico, aunque a veces
se ha necesitado mds de una exposicidn
para poder inducir la respuesta positiva.
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El thiopental sodico y el oxido nitroso
no resultaron efectivos como agentes
desencadenantes.’

La hipertermia maligna se presenta,
generalmente, en forma de un cuadro
bifasico. con una etapa micial caracte-
rizada por una incidiosa y progresiva
elevacion de la temperatura, acompana-
da de una proporcional v profusa sudo-
racion, Un prodromo de rigidez muscular
progresiva puede estar presente, pero
a menudo nasa inadvertido debido a los
panos empleados durante la operacion.”’

De manera clisica estos pacientes se
“relajan” mal, ¥ se mantienen “duros”
desnués de varios minutos de anestesia
con fluothane v otro agente poderoso.
La administracion endovenosa de succi-
nil colina causa burdas y poderosas fas-
ciculaciones, que no son seguidas de
relajacion adecuada. La intubacion endo-
tragueal resulta dificil por la mandibula
permangntemente apretada”

Esta fase temprana cubre un periodo
entre 30 y 90 minutos después de la in-
duccion. ¥ es seguida de una rapida y
progresiva elevacion de la temperatura
central, hasta llegar a los 44°C o mas;
se acompana de incapacidad para sudar,
taquipnea, hiperventilacién, moteado cia-
natico de la piel, taquicardia e hipoten.
sian arterial. Una disminucion en la am-
plitud toracica ha sido senalada aun en
ausencia de enfermeadad pulmonar cono.
cida, broncoespasmo y otro problema
ventilatorio o de la permeabilidad de las
wias aéreas. Finalmente, arritmias ven-
triculares importantes,. bradicardia mar-
cada y asistolia entre los 10 v los 165
minutos [mas o menos 106 minutos)
después de la exposicion inicial 't

Cambios Hsiologicos durante la
hipertermia maligna

El primer cambio fisioldgico durante
un episodio de hipertermia maligna es
una inmediata vasodilatacion cutanea.
La temperatura de la piel se eleva y el
calor tiende a disiparse. Si la vasodila-
tacion progresa, los indices de las capa-
cidades de volumen cambian en el sis-
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tema wvascular. La vasodilatacion provo-
ca. ademas, un incremento en el escape
de fluidos al nivel de los capilares, lo
cual puede condusir a hipovolemia con

la subsiguiente disminucion del gasto
cardiaco.”

Estos fluidos "perdidos’. sobre todo
en las primeras etapas. resultan siem-
pre isotdnicos con respecto al liquido
extracelular [LEC), aunque eventualmen-
te pueden volverse hiposméticos. Por lo
tanto, el resultado sera una disminucion
del LEC asocziado a alteraciones electro-
liticas posteriores.

Debe destacarse que existe un aumen-
to de la frecuencia cardiaca, sefalado
renetidamente, como uno de los prime.
ros signos de “diticultad” hemodinamica
cdurante la hipertermia maligna.’

La acidosis que acompana este cuadro
puede ser explicada de la siguiente ma.
nera: la elevacion de la temperatura cor-
poral crea un estado de hipermetabo.
lismo (un 7% de incremento en la tasa
metabdlica por cada grado Fahrenheit).
con el consiguicnte aumento de las ne-
cesidades de oxigeno v en la produccion
de CO.. La ventilacion tiende a compen-
sar esta situacidn, pero generalmente
resulta inadecuada frente a hipercapnias
intensas, y entonces se presenta la aci-
dosis respiratoria,’

La acidesis puede resultar también
secundaria a la hipoxia histica con la re-
sultante elevacion de los niveles de aci-
a0 lactico v el inmediato consumo de las
bases. Lo frecuente es gue en el mismo
pacienta estén presentes la acidosis me.-
tabaolica v la respiratoria.

Una hipocalcemia minima asociada a
hinperfosfatemia ha sido inicialmente se-
nalada por Coddy."' Muchas veces esta
hipocalcemia, aunque no se senale, pue-
de sospecharse sobre bases clinicas.”
Sin ambargo. la frecuencia de la hipocal-
comia no es facilmente explicable y de
hzcho estd en disputa con los datos ob-
tenidos en los estudios experimentales
con puercos Landraces.'”

La hipercaliemia es un hallazgo fre-
cuente durante los episodios de hiper-
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termia maligna.'” Blitt y colaboradores™
sefialan hipercaliemias moderadas en 16
pacientes con H. maligna, mientras que
en otros 7, de la misma serie estudiada,
las cifras K sérico resultaron norma-
les o bajas. Debe senalarse que estos
valores pudieron afectarse por el trata.
miento aplicado.

La presencia aumentada del K. asi
como de mioglobina y otros componen-
tes celulares dentro de la circulacidn
sanquinea, es atribuible a las alteracio-
nes de la membrana celular, a necrosis
del misculo, o ambas. Si estos produc-
tos inician la respuesta hiperpirética a
través de una reaccidén pirogénica o son
sdlo coincidentes, permanece aun des-
conocido,”

La aparicidn de coagulacién intravas-
cular diseminada én un cuadro de H. ma-
ligna fue sefalada por Daniels y cola-
boradores” Otros han sefnalado también
la simultanea aparicidn de alteraciones
de |las mecanismos de la coagulacion’
o de fibrinolisis aumentada.’

Etiologia

La causa de esta respuesta febril agu-
da no es totalmente conocida, pero la
explicacidon para este grave cuadro
transanestésico parece encontrarse den-
tro de estos tres grupos,

a) Defecto congénito.

b) Disturbios del metabolismoe ce-
lular.

c] Degeneracion hipotalamica.

En 1970, Dendorough v colaboradores’
presentaron un estudio genético sobre
una familia de 38 miembros. Mas recien-
temente, Britt y Kalow™ desarrollaron un
minucioso informe en Wausau, Wiscon-
sin, que resultd fuertemente sugerible
de que las alteraciones genéticas de-
sempenan una funcion importante en la
causa de este sindrome. La familia de
Wausau tenia un patron genético consis-
tente en un autosoma dominante con pe-
netracion reducida y expresividad wva-
riable.
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El reconocimiento de los pacientes
“susceptibles” resulta adn dificil.”
Isaacs y Barlow" han senalado niveles
elevados de fosfoguinasa creatina (CPK)
en familias con riesgo potencial de desa-
rrallar H. maligna. Igualmente. Jones."
en 1972, encontro elevaciones significa-
tivas de CPK sérica en puercos Poland
Chine, capaces de presentar H. maligna
en forma experimental. Flynn ha reco-
mendado la determinacion preoperatoria
de la CPK sérica, y senald el predominio
del tipo BB de isoenzimas de la fosfoqui-
nasa creatinag en individuos susceptibles,
en contraste con el predominio MM
en los gue no presentan este rasgo.’”

Existen importantes evidencias de
que el musculo esquelético es el tejido
“diana” en la H. maligna inducida por
anestésicos. La relacidon entre la H. ma-
ligna ¥ las alteraciones musculares esta
todavia por definirse.” Venable [citado
en 19) ha informado una miodegenera-
cign subclinica, la cual, segan su opinidn,
era responsable de los altos niveles de
CPK sérica encontrados. Denbourgh®
encontrd en 2 de 3 pacientes que habian
presentado H. maligna, datos suficientes
como para plantear una moderada, pero
definida miopatia. Nelson y colaborado-
res' han sugerido la existencia de una
alteracidn solapada en los misculos
susceptibles a la H. maligna, cuya natu-
raleza parece ser una rapida utilizacion
del ATP muscular v una pérdida en el
contral de fos mecanismos glucoliticos.

La belladona y sus derivados pueden
intensificar esta “susceptibilidad”." al
mismo tiempo que algunas drogas psico-
tropas, incluyendo los IMAQ, tienen un
efecto predisponente, e inducen hiperpi-
rexia y rigidez. "

Dos teorias abogan en favor de que
el incremento en la produccion de calor
es debido a un disturbio metabdlico al
nivel celular.’ La primera senala como
posible causa una falta de acople {un-
compling] de la fostorilacién oxidati-
va ' Parece ser. gue cuando esta falta
de acople resulta importante, la inefi.
cacia entre la relacion del consumo de
oxigeno y la utilizacidn de la energia
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para la union de los fosfatos, se hace
mayor. con la consiguiente excesiva
produccion de calor. Wilson y colabora-
dores’' encontraron que la administra-
cidn de 2.4-dinitrophenol [(DNP), una
sustancia bloqueadora, a perros aneste-
siados con halothane., causa un incre-
mente significativo de la temperatura,
Ademas del halothane, el éter y el clo
roformo, han sido culpados de impedir
la fostorilacidn oxidativa en estudios so-
bre animales de experimentacion.

Wang y colaboradores’ han puesto en
duda que el no acoplamiento resulte su-
ficiente por si solo para producir la
enorme liberacion de calor que acom-
pafa a la H. maligna, y senalan que
estos agentes bloqueadores pueden in-
crementar el consumo de oxigeno de
muchas formas, por efectos secundarios
en el metabolismo energético. hasta lle.
gar a la hipertermia,

Challoner, describié una segunda via
del metabolismo oxidativo. a través de
las mitocondrias. Estas forman adeno-
sintrifosfato (ATP) desde el adenosindi.
fosfato (ADP) y el fésforo inorgénico
(Pi) v la energia requerida resulta su-
plementada por la "respiracion” a tra.
vés del mecanismo del transporte del
electrén. En estados patologicos estas
vias secundarias son estimuladas a tra-
vés del sistema adrenérgico con incre-
mento de2 la lindlisis y el consumo de
oxigeno.' Ademds, parece que los pa-
cientes predispuestos a la H. maligna
tienen una actividad foslodiesterasica
disminuida, tanto en su cantidad como
en su eéstructura. La administracion de
“potentes’ anestésicos generales puede
llegar a deprimir la actividad de la ade-
nylciclasa, y desencadenar algunas de
las manifestaciones de la hipertermia
maligna."

El tercer factor causal fue sugerido
por Saidman y colaboradores.” sobre una
posible degeneracion de los centros
termorrequladores del hipotélamo. atri.
buible a la sostenida actividad muscular
que sigue 3 la administracién de la suc-
cinil colina,
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Tratamiento

Las consideraciones fundamentales
en el tratamiento de la H. maligna com-
prenden la reduccion de la temperatura
corporal, asi como la correccién de to-
das las anormalidades fisiolégicas que
se presenten.’” Hasta el momento ac-
tual puede considerarse como sintoma-
tico, pero el diagnostico precoz, seguido
de medidas enérgicas e intensivas re-
sultan esenciales cuando se intenta
salvar algin paciente gue presenta este
grave cuadro ="

La prolongacion de la anestesia vy la
cirugia son adversos al prondstico de
la misma, por lo que resulta recomenda-
ble su terminacién tan prontd como sea
posible *

La disminucion rapida de la tempera-
tura corporal es vital y los métodos
empleados varian sobre todo si la ci-
rugia se esta realizando o ha sido com-
pletada.” El enfriamiento de superficie
es satisfactorio si se establece tempra-
no; sin embargo, para el adulto, y en al-
gunos nings, puede resultar inadecuado.
El enfriamiento por circulacién extracor-
porea es considerado ideal, pero su uso
estd limitado a hospitales de gran esp2-
cializacidén.' Si la cavidad abdominal o
toracica se encuentran abiertas se apro-
vecha para la instilacion de suero fisio-
lagico frio. Si esto no es posible, el pa-
ciente es trasladado a una manta de
hipotermia o sumergido en un recipiente
con agua helada o hielo.” Ayan' ha utili-
zado una unidad géstrica de hipotermia
Wangensteen como una medida simple
y efectiva de enfriamiento, durante la
etapa de mayor produccidn de calor.
También se ha recomendado la adminis-
tracién endovenosa de soluciones de
remplazo a bajas temperaturas con igual
finalidad *

Intensos esfuerzos con el objetivo de
mejorar la oxigenacion deben ser pron
tamente realizados.”* Se prefieren los
sistemas de ventilacidn que no tengan
reinhalacion, para incrementar las pér-
didas de calor por los pulmones.” Debe
senalarse que cuando aparece una deri

93



vacion de derecha a izquierda durante
una hipertermia maligna. las mezclas ha-
bituzles de dxido nitroso y oxigeno uti-
lizadas en anestesiologia resultan hi-
poxicas.

La acidosis respiratoria debe tratarse
Con respiracion asistida o controlada.
mediante el empleo de concentraciones
de oxigeno al 100%, a través de una
mascara o cdnula endotragueal. de
scuerdo con la etapa anestésica en que
nos encontremos.® El cuadro metabdlico
es compensado con la administracion
endovenosa de bicarbonato de sodio tan
prantd como sea posible > Un estado
Acido-bdsico mds exacto puede lograrse
posteriormente con estudios gasométri-
cos seriados.”

La hipovolemia secundaria a las gran.
des pérdidas del compartimiento extra-
celular, deben ser rectificadas con can-
tidades proporcionales de soluciones ba.

SUMMARY

lanceadas.” En la fase de “incremento’
energético es deseable un aporte suple-
mentario de glucosa, como sustrato para
zl hipermetabolismo existente.’ Un ca-
teterismo vesical resulta atil para es-
timar ¢l volumen urinario v el posible
diagnostico de mioglobinuria.

Para los pacientes clasificados como
“susceptibles” es recomendable el em.
pleo de la NLA, anestesia regional, bar-
bitdricos y dxido nitrose.”' Gatz v cola-
boradores™  encontraron  “'proteccién”
significativa cuando se administraba ha-
ioperidol en ratas bajo hipertermia ma-
ligna provocada experimentalmente en
¢l laboratorio. Locher ha recomendado el
uso de escopolamina-thalamonal-dxido-
nitroso-oxigeno, con previa anestesia to-
pica para la intubacion endotraqueal, y
Relton recurrié a la meperidina-N20-02
con hiperventilacién para el manejo
anestésico de dos pacientes “'suscepti-
bles” a la hipertermia maligna.'"*

Rivas Siarra, J. A, at al A arfiggararnt hyparthernua. Bev Cub Ped 48: 5. 1976,

A case of malignant hyperthormia during inmediate posoperatory pariod inoa 12year old
boy who was operated of unifeteral gynecomastia in Cerro Pediatric Hospital is presented
The disease was diagnosed and treated accordingly, and we believe this is the first report
of this entity in our country. The cvolution did not follow the over-acute trajectory des-
cribed in the scientific literature. but even though extreme hyperpirexia —keystone In the
picture— could be controlied in two oocasions due to extreme care measures, it eventua-
ily appeared again, this time eausing deaih The geometric studies were kept very com-
promised {acute hyooxemia and intense respiratuey acidosis), even during apparent “ther-
mic” calm stages and therapeotic control, therefore we call for the observance of its
nrongsiic value in the handling of the deadly picture. Comments on some aspects about
“susceptible” individual identification. on the search for the cause and pathogenic me-
chanisms. identification of release agents and the possible development of an effective
phraphylactic and theraoeutical procedure are given.

RESUME

Rivas Sierra. ). AL et al. Hyperthermie maligne, Rev Cub Pod 48: 5, 1976.

On présente un cas de hyperthermie maligne pendant le post-apératoire immeédiat, chez
un enfant dge de 12 ans, opéré dune gynécomastie unilatérale & I'Hbpital Pédiatrique du
Cerro, diagnostiquée et tratée comme lel, &l que nous croyons que constitue le premier
rapport sur cette entité dans notre pays. L'évolulion n'a pas suivi la trajectoire suralgué
décrile dans la lintérature scientifique. mais malgré la hyperpyrexie extréme —pierre
angulaire du tableau— a nu étre contrdlée dewx Fois par les mesures intensives imposdes.
finalement a reapparu et cela a résulté mortel. Les etudes gesométriques dtalent tris
engagées (hypoxémie grave et acidose respiratoire. intensel, méme pendant les étapes
de calme "Thermique” apporente el du contrdle thérapeutique, ef pour cette raison on
attire I'attention sur la valeur pronostigue de celuici. On commente sur quelques aspects
en ce qui concerne la reconraissance des individes “spsceptibles”. la recherche de la
cause et des mécanismes pathooeniques. lidentification des agents qui déclanchemt et
le développement possible d'un affectil procédé prophylactique et thérapeutique.
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