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OBJETIVO

Tener un mejor conccimiento de la entidad patoldgi~
cé coneccida como Hipertermia Maligna, en base a un caso clfnico o=
currido en el Hospital General Del Sur Manuel Gea Gonzflez, y revi
8ién de expedientes clfnicos de cuatro casos ocurridos en el ISSSTE
y el Hospital General De México.

Adends de analizar la bibliograffa referente » esta patologfa.

JUSTIFICACION

Debido a que, aungue existen gran nSmero de articu«
los publicados y casos reportados anualmente acerca del tema de Hi
perpirexia Maligna, adn desconocemos mucho de ella,

Por ejemplo, en nuestro hospital, el caso clfnico reportado en es=-
ta tesis fuf el primero en 42,000 procedimienton anestésicos, y -
realmente, aungue el manejo fué exiteso, se pudo notar cierte gra-
do de improvisacidn en su tratamiento, as{ como falta de el medica
mento que actualmente se considera mfs adecuado pars su tratamien-
to, y debido a que estoo casos ponen en peligro la vida de el pa -
ciente en un 1lnpso muy pequefio de tiempo, el conocimiento acercs

de este tems, y las medidas de tratamiento deben ser suficientemen
te adecuadas y precisas para poderlo ejecutar de inmediato en caso

necesario.Por 1o tanto, creo que el anflisis del msterial cifnico



vresentado

¥ la revisién de 1a ¥itliceraffa correspondiente,

puede conducir a que se tenga un conocimiento mis amplio, y que

los recursos existentes en las instituciones de nuestiro pafs pue=

dan ser utilizados al mfximo para tratar,como prevenir la Fiper -

termia Kaligna.

MATHRIAL:

METODO

a)

t)

e)

a)

Presentacifn de un caso clfnico ocurrido el 15

de Karzo de 1983 en el Hospital General del

Sur Manuel Gea Gonzilez.

Revisién de tres cagos:

dos casos en el IS35TR

un caso.en el Hospital General De México.

ambas durante el afio 1983.

Revisidn de 23 bibliograffas de 1959 - 1973
42 biviiograffas de 1979 - 1943

Asf como tres textos:2 de anestesiologfa

1 de farmacologfa.

Anflisis del caso c¢lfnico presentado para

correlacifn con tres casos revisados.



t) Restmen de la revisién bibliogrdfica.

c) Elavoracién de conclusiones.

FATERIAL CLINICO

£l siguisnte caso clfnico se divide para su estudio en:
~ Historia clfnica pre-operatoria.
- Valuaci6n preanestfsica,

= Manejo anestésicos
a) induceibn.

L} intubacién.

¢} mantenimiente.

d) aparicién de 1a patologfa en el transanes-
tésico.

e) medidas de tratamiento empleadas.

—

Historia Clinica Pre-operatoria.-

Nomtres S$.H.P. Peso: 40 Kg.
Sexo: Masculino Originario: México D.F.
Bdad: 14 afios. Ocupacién: estudiante (secundaria)

Antecedentes Meredofamiliares.= S.1,P.A,

Antecedentes Personales lo Patolfgicos.- S.1.P.A.

Antecedentes FPersonales Patol6gicos.— Cuadros amigdaliner de repe=-
ticin desde los teis afios de edad. A los doce afios de edad presen
ta dos cuadros de otitis media supurada no tratada .

wotatle alergia ¢limenticia al ingerir ciertos productos enlata —
dos presentando en dos ocaciones apariciones de eritema el cual ce
de espontdneamente. Se ighoran reacciones alérgicas medicamentosas
o reacciones adversas al medicamento.

Giirurgices.- extraccién derntaria de molar y premolar a la edad de
doce afios con anentesia local ignor&ndose el tipo anestfsico Tegio

nal aplicado.
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Padecimiento Actual.- Se inicia a la eded de doce nfios,proinile -
mente secundario a otitis media aguda con-disminucién.de la agude
za auditiva del ofdo izquierdo y perfodos de exacertaciba de esta.
hdemds presenta sensacién de plenitud a nivel de regifn mastoiden
refiere no hater tenido secrecién tica de este lado desde hace -
seis meses.

Interrogatorio Por Aparatos Y Sistemas.

Apto. Digestivo.-~ §.D.P.

Sistema Endocrino.- S.D.P.

Sigtema Cardiovascular.~ 5.B.P.

Sistema Genitourinario.- 5.D.P.

Misculo Esquelético.- Refiere dolores osteomusculares ocacionales
no relacionados con el ejercicio f{sico,

Sistema Nervioso.~ Hipoacusia unilateral progresiva,con dos ——
afios de evolucibn,

Apto. Respiratorio.- Lo referido en el padeciniento actual,mfs -
cuadros de laringitis frecuentes,consiston-
tes en disfonfu,dolor faringeo,los cunles —=
han desaparecido hace 72 hrs.

Sintomas Generales.— cefalea frontal ocacional,generalmente de apa

ricién vespertina, no cotidiana,la cual desaparece a la ingesia de

analgélsicos.

Diagnosticoes Prevics.~

Faringoamigdalitis de repeticifn.

Otitis media serosa.

Otitis media supurada,

Exploracifn Fisica.~

Signos Vitales : T.A. 120/80 ; Temp. 3%.8 °C ; P.C. 82 X' -
F.R. 20 K'; Pulso 8¢ X'.

Hatitus Exterior.-

YMasculino de edad aparente de acuerdo a edad cronoldzica,rien con~

torralo o frntegTo,constitucién medie , sin lascies caracterfstica



¥y presentando una actitud libremente escogida; bien orientado en -
las tres esferas , tranquilo, ceoperando al interrogatorio.
El resto de la exploracién ffsica es negativo a excepcidn de amig-
dalas hiperiréficas, dos caries dentales, dolor 3 1a palpacién mas
toidea y presencia de secrecién en el conducte auditive externo iz
quierdo, perforacién timpdnica completa con conservacién parcial -
de la cadena osicular.
Exdmenes de Latoratorie y Gatinete.=-
Laboratorio.~
B.H. : hemoglotina : 13.2 ¢ / 100 ml.
hematocrito ¢ 39.0
leucoecitos ¢ 7,800
T.P. ¢ 90 %
B.Gu0. ¢ volumen 3 150 ml
densidads 1.010
P h 1 7.3
leucocitos 3 C~1 / campo
resto nagativo.
2.5. ¢ glucosa B85 mg
urea 18
creatiniaa 1.2
Exudado farfngeoc : nemativo.
Gabinete.~
Rx de magstoides : con diagnfstico sugestivo de mastoiditis
Audiometr{s : diagnéstico de hipoacusia de conduccién
Diagnéstico.-
Osteomastoiditis crénica con presencia de colesteatoma.
Plan.-

Otorasteictomfa :-adical.



Valuacidn Preanestésica.~

Se clasifica al paciente con riesgo anestésico quirdrgico I-II
segin A.S.A. Se prescribe medicacibn anestésica:

10 mg de discepam I.M. simu] thneos.
1 mg de atropins I.M.

Se decide administrarle anestesia general inhalatoria orotragueal
Manejo Anestésico.-

8) Induccién. b} Intubacién.

Deopués de premedicar al paciente con lon medicamentos anterio-
res sus signos vitales eran ¢ T.A. 115 / 75 ; F.C. B2 X'}

Pulso 82 X' ; Temp. 36.6 *C.

Se aplica a las 12:20 hrs.:

350 mg de tiopental + 100 meg. de fentanil + 50 mg guccinil colina
Se intuba v{m orotragueal con cénula Foregger # 36.

¢) Mantenimiento.

Halotano .75% + fentanil + 02 % 1ts. / min. 98 % concentracién.
Utilizdndose 400 ml, de sol. glucosada al 5 % hasta el momento en
que inicia el cuadro febril.,
Durante la induccién el paciente presentd taquicardia de 9% X' con
digminucién de la tensién arterisl de un 10 %, estabilifdndose pos
teriormente la frecuencia cardiacs a une frecuencia de 72 X! : 5
La tensién arterial permanecié constante en 90 / 60 ,hasta las -
135 ¢+ 10 hrs.jdurante este lapso al paciente Be considerS§ entre el
I y el II planom , y fué neceasrio utilizar como promedio .75 % de
halotano con oxfgeno al 98 %.

d) Aparicién de la patolog{s transanestésica.-
Despues de 90*minutos de iniciado el acto anestésico , a las 13:10
horas, el paciente inicin sibitamente s presentar aumento progre -
sivo de 1a frecuencia cardisca y asf mismo de la tensién arterial
(13:15 hra.: T.A. 120 / 90; F.C. 115 X') por lo que se decide apli
car nueva désis de fentanil ¢ 150 mcg. pensande que dicho



aumento se debiera a analgesia insuficiente, no respondiendo el
paciente con disminucién de sus signos como se esperata, por lo
que se revisé coloracién del paciente, dispositivo de cal sodada,
el cual se encontraha muy aumentado de temperatura. Se palpé la -
plel del paciente, encontrdndese aparentemente hipertérmico, deci-
diéndose tomar temperatura nasal (13:20 hrs.) la cual era de -
39.2 °C, para este momento los siprios vitales eran : P.C. 150 X !
T.A. 140 / 100.

A partir de este momento se consider§ la suspensién del acto gui-
réirgico anestésico y tratamiento de la fiebre.

A partir de las 14:00 hrs. el paciente presentd temperatura de -~
40.9 °C la enal tard§ 4 hrs. en normalizarse,presentande deapués
entre 16 y 27 hrs. un perfodo de hipotermia de 35.6 °C ,los signos
fueron normalizfndose progresivamente.

El paciente permaneci§ inconciente hasta las 19:00 hrs.presentando
los siguientes rignos ¢ hiperreflexia oateotendinosa, miosis con -
respuesta tastante potre a estfmulos luminosos.

A partir de las 19 :00 hrs. el paciente comenz8 a recobrar el esta
do de concienciz paulatinamente. Aparte del tratamiento que se le
instituyé para la fiebre se decidié aplicar 8 mg. de dexametasona
cada 4 hrs. suponiendo la existencia de edema cerebral.

Despufs de 24 hrs. el paciente se encontraba completamente recupe-
rado.

( ver 14mina anexa de signos vitales : pre, trans, post anestésicos)

e) Medidas De Tratamiento Empleadas.~

1.~ Suspensién del acto anestfsico quirfrgico a partir del momento
en que se sospech§ la hipertermia maligna.

2.- Cambio de mangueras, conectores, y cal sodada, con utilizacién
de flujos altos de oxfgeno ( 7-8 1ts/min) .

3,~ Hiperventilacién del paciente .
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4.= Aplicacidn de compresas frfas y bolsas de hielo.

5.~ Instalacibn de sonda nasogdstrica y sonda rectal para lava -
dos gistricos y colénicos de agua frfa.

6.~ Ingtilacién durante la primera hora de hipertermia de 2,000 ml.
de soluciones { 750 ml. de Ringer lactado 1/6 molar, 750 ml. de .+
s0l. glucosada al 5 %, 500 ml, de sol. salina). 1,000 ml. de lo -
que se le administrd fuf solucién previamente helada.

7.- Se adminisir8 bicarbonato a las 13:30 hrs. la primera désis

40 meq. de acuerdo con la désis de 1 mg/¥gz de peso. La segunda do-
8is se trat§ de administrar de acuerdo s gasometr{a tomada previa-
mente pero dado que el laboratorio no contata con aparato gasomé -
trico funcionante, se decidié aplicar 1a sagunda dosis sepfn el =
criterio anterior.

8.~ Despifs del tratamiento anterior y debido a que el paciente =~
presentd pignos compatidles con edema cerebral se indicé dexameta—
sona 8 mg. c/4 hrs. mfs dextrosa al 10 ¥ .

9.~ Se aplicaron 1fnes de presién venosa central, catéter urinario
y monitoreo de electrocardiograma.

10.~ Se solicit§ control estricto de 1fquidos .

11.~ Se tomaron muesirss de sangre para enzimss y biopsia muscular
de deltoides. Unicamente el resultado de patologfa fud positivo a
sfndrome hipermetab8lico pero por desgracia la muestrs para enzimo
logfa no se pudo procesar.

Posteriormente en el inciso cerrespondiente a conclusiones, se mu—
“egtran datos y una tabla que correlaciona clfnicamente este caso -~
con los otros tres ocurridos en otras instituciones del sector sa—

Tud.



HISTORIA

For primeras vez la hipertermia maligna fué deseri -
ta por Tutle en 1900, por Noschcowitz an 1916 y por Purford en =~
1940, Es responsatle de la muerte en el post-operatorio de algunos
pacientes. E1 cuadro clfnico en algunos casos actusles difiere del
degcritc por esos autores en las pasadas décadas. Guedel (1951) -
descutrid seis casos fatales de hipertermia con temperaturas alrel
dedor de 38 ~39: grados C. Irown (1956) publicé 1la muerte de un jo
ven con temperatura de ° 39 grados C., duranie la anestesia general
que se acompafi§ de cianosis y rigidez muscular. Dentorough y col.
(1960) describieron que en una familia 39 miembros fueron expues =
tos a manejos quirdrgicos tajo anestesia general y 10 de ellos fa-
1llecieron por un cuadro para el que sugirieron un patrén genético.
La Sociedad Americana de Anestesiologfa en 1952 publicd tres casos
Saydman Havarad y Eger (1964) y estephen {1965) pullicaron artfcu-
los encaminados a poner m4s atencidn en este sfndrome.

La grén cantidad de casos putlicados en los recientes afios deben -
hacer pensar que no se trata de un problema raro y que se dete te—
ner muy presente.

En un Symposium Internacional en Toronto (1972) se sefial6 la impor
tancia de esta complicacidn en la que es fundamental su ripido re=
conocimiento para un adecuado manejo dado el Indice de mortalidad

tan alto que representa.

DEFINICION .-

Alteracién aguda de la funcién metabdlico energéti-
ca del misculo esquelético, que supone una predisposicién genftica

o personal y que pone en peligro la vida.
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DATOS_ESTADISTICOS .-

ESTADISTICAS EN MEXICO

( FRECUENCIA)

HOSPITAL FANUEL GEA GONZALZZ
[{OSPITAL JUAREZ

HOSPITAL GENERAL DE IMEXICO
HOSPITAL INFANIIL

HOSPITAL DEL ISSSTE

en 42,000

en 26,000 en 7 afios
en 61,000 en-15 afios
en 30,000 en 10 afios
en 19,000 en 10 afios

[ S R I Sy

SEXO MASCULIEC 55 ¥ FEFENING 45 %
Bdad.~ Las edades en las que se ha presentado este padecimiento

agudo,oscilan entre los 3 y A8 aflos con una media de 22 allos.

©l 62,25 % de los casos de “'perpirexia maligna revisados por -
Campbell, se presentaron en cirugias que abarcatan la cateza y -~
el cuello.

Aungue los fndices de mortalidad de la hiperpirexia maligna en -
nuestro pafs no pueden ser comparades con los de los paises desa-
rrollados, Nissen y Blesel reportan sn un estudioc putlicado en oc-
tubre de 1982 un fndice de mortalidai de 68 a3 70 % , sin emtargo
aquf en México este {ndice se encuentra alrededor del 80 5.

Serfa importante mencionar que en este terreno hace 10 afios el -

frndice de mortalidad estata en el promedio del 90 - 92 %.

SUSCEPTI I LIDAD GENGTICA .-

Es transmitido con carfcter autosomico dominante -
con un gen de penetracién incompleta, el cual es fluorure resisten

te.
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Se han encontrado que los fenotipos H, K, N, se encuentran asocia—

dos a 1a hperpirexis maligna.

AGENTES DESENCADENANTES

A continuacifn se muestra un esquema de los princi=-
pales agentes desencadenantes incluyendo su divisién farmacoldgica:

ANZSSTESICOS GENERALES:

falotano Tietoxifluorano
Etrane Tricloroetilenc
Isoforano Etileno

Dietil Eter Ciclopropano

RELAJANTES MUSCULARES:
10 DESPOLARIZANTES DESPOLARIZANTES

Curare Suceinil Colina
Galamina
Pancurcnio
ANESTESICOS LOCALES:
Lidocaina Mepivacaina
NEUROLEPTICOS ¢
D.H.BP, Haloperidol
Fenotiacinas Fluoperazina

Actualmente los agertes antes mencionados se consideran los prin -
cipales capacez de producir hiperpirexis maligna, mds sin embargo

no se puede decir que sean los ¥Ynicos, puesto que hace algunos a -
fios se considerata s los neurolépticos como medicamentos dtiles en
el tratamiento de &fsta entidad, pero como se describe, se ha descu
tierto que se encuentran dentro del grupo de agentes causales, aun
que a estos medicanentos especf{ficamente se les atribuye unz enti-
dad similar a la hiperpirexia pero que se le ha dado el nombre de

S{adrome Maligno por Reurolépticos.
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Dentro de esta seccidn es factille mencionar ciertos factores coad
yuvantes gue ha centinuacién se mencionan:
1.~ Disminucén de 1a reseeva de A.T.F.

a) inhiticién de 1a respiracin en las mitocondrias.

b) alteracidn de 1a fosforilacibn oxidativa .

e) lideracién de enrgfa por uma vfa no fosforilada.

2.~ Dafio hipotaldmico

FISIQPATOLOGIA

Aunque la fisiopatologfa de la Hiperpirexia halig-
na afn no se encuentra bien dilucidada lo que ha continuacién se -
menciona es 1o que se ha podido inves:igar hasta el momento actual.
Asf{ pues un factor desencadensnte mfs un factor predisponente pare
cen iniciar una liberacidn de caleio » partir de depsitos defec -
tuogos de la mentrana carcoplésmica de lac cflulas musculares, de
tal manera que la concentracibn de calcio celular desciende.

As{ pues, las alteraciones del calcio desencadenan alteraciones en
el patrén contraccién relajacién de las células musculares causan-
do contraccifn sdrita y permenante de &stas, sin embargo por alsu-
na razén afn no tien dilucidada no tocdos los pacientes presentan
contraceién muscular,

Una modesta elevacidn del calcio activa el sistema de las fosfoqui
nasas y as{ pues el gliclgeno es desdctlade a piruvato por la via
miopldsmica de Embtden Meyerhof y en cendiciones anacr8uicas que -
prevalecen en las crisis kipertérmicas ss Lransforma en lactato.
Denborough y colaboradores sugieren que el exceso de lactato es -
llevado hacia el hfgado donde es oxidado hasta difxido de cartono
y agua & convertido en glucosa. Bstos dos eventos que acatamos de

mencionar se encuentran asociados a una consideratle produccién de
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cnlor, que definitivamente se asocia con la elevacién temprana de
la temperatura.

También el piruvato es metaiclizado dentro de la mitocondria por
la vfa del ciclo de Krebs, y esta reaccién, como se sabe, es acom=-
pafiada de la produccién de calor y oxfgeno, asf pues la aceleracién
de 1a gluclisis aer8bica y la fosforilacifn oxidativa producen
grandes cantidades de ATP.

De tal forma que el aumento de concentracibn de calcio en presen—
cia de ATPasa ,preducia por la miosina activada consume el ATP hi-
drolizdndolo a ADF el cual produce calory energfla. También la ele-
vacifn del calcio hace que 1a tropina no pueda inhibir la inter -~
accidn de 1a actina y miogina, y utilizando 1a energfa de la hidr$
ligis del ATP forman unos compuestos cortos y rigides tlamados com
puestos actomiosfnicos siendo otra fuente de calor, y as{ todo es-
to se transforma en un ciclo de produccidn de calor.

Er esta forma, las alteraciones del calcio, la produccién del calor
v las alteraciones metablicas destruyen la integridad del sarcole
ma y posteriorments la célula muscular literande con ello grandes
cantidades de enzimas como la CPK, LDH, fosfatasas, etc, y ademds
electrolitos intraczelulares como el calcio y el petasio.

En 1a siguiente pfzina se muestira un diagrama en donde se especi -
fican los principales acontecimientos fisiopatolégicos de este pa-

decimiento.
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SIGKOS Y SINTOMAS

4). Taquicardia Inexplicable.

2). Rigidez Muscular (mandfbula).

C). "Toquipnea.

D). Aumento inicial de la tensién arterial

Posteriormente inestabilidad.
B8). FPFiebre que aumenta de .5 a 1 °C por
Cada 15 minutos.

F). Presencia de arritmias.

G). Aparicién de moteads rojo en la piel.
Observacioness
De los signoa anteriormente mencionados detemos aclarar que no es
necesario la aparicién total de ellos para que se considere la =
presencia de Hiperpirexia Maligna, g3in embargo, hay algunas carac=
terfsticas de ellus que vale la pena revisar, as{ pues, 1la rigidez
muscular que se presenta eh estos pacientes no siempre estd presen
te aungue se considera que €l 70 % de los casos la presentan, aun-
que los misculos nandibulares son los que mas frecuentemente se =
afectan, &sta rigidez no es exclusiva de este grupo muscular, pue~-
de presentarse en cualquier otra masa muscular. Por 1o que se re -
fiere al aumento de la temperatura, existen algunos textos que men
cionan que el aumento puede ser ligeramente de menor intensidad,
per lo que para éstas personas un aumento de un grade por cada 40
minutos es suficiente para considerarlo Hiperpirexia Maligna.
Aunque mencionamosm la fibrilacidn como la arritmia mds grave que
se presenta en estos casos no es la dnica por lo gque es importan -
te considerar deniro de este marco taquicardias ventricularea, ex-
tra s{stoles, etc.
La aparicidn del moteado rojo en la piel se presenta sblo en el -
22.% % de los pacientes v generalmente ge asocia a alteraciones de

1a coagulacién,
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Debido a la sintomatolog{a que se presenta inicialmente, el paciqg
te puede presentar los siguientes cuadros generales:

A). Edema agudo pulmonar.

) Rigidez de la muaculatura cardiaca.

C). Coagulopatfa de consumo, CID.

D). Edema cerebral: _
E). Insuficiencia renal aguda, la cual es secundaria a la presens

cia de mioglubinemia.

EXAMENES DE LABORATORIO

Si el paciente despufs de presentar el cuadre clf -
nico logra sobrevivir se hace pertinente practicar los siguientes
exfmenes de laboratorio para valorar su estado general y su pronés
tico. Se solicitard de nuevo B.H., Qe3., y E.G.0., aderds de &stos
exfmenes generales, se solicitardn los siguientes ex4menes especf-
ficos:

a) C.P.K. .= La cual se encuentra elevada durante las primeras
24-48 hrs. y si adn se quiere lograr mayor especifidad, se so-
licitaran las igoenzimas de la C.P.K. en la cual la fraccién
M es 1a que se encontrarf elevads principalmente, sin embargo
pueden existir aumentos de las fracciones P y KD debido a que
eota es una patologfa sistémica.

b) L.D.il. .- Se encuentra elevada eitre las 18 - 50 hrs. pudiendo

permanccer niveles séricos hasta 5 dias , También puede solici-
tarse isoenzimas aunque &stas no son ian especificas como las
anteriores.

¢) FOSPATASA3.- Las cuales tamtién pueden elevarse,

d) cat’ saRICC.- Bl cual se eleva a la destruccidn de las células

musculares.
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2) POTASIO SERICO.~ Slevado debido a 1a mismp tazén que el elec=
trolito anterior.

f) MIOCLORINA.- La cual se encuentra elevada a nivel sérico y es
ta presente en la orina.

g) PHY - PCOZ ~ AC. LACTICO.~ Su elevacidn se puede aclarar ana=-
lizando la fisicpatologfa de este padecimiento.

h) PRODUCTOS DE DEGRADACION DEL FIMRINOGENC.~ Se solicitardn gene
ralmente cuardo exista sospecha de CID y se esperarfn esten =

presentes. .

DIAGNOSTICO DIFERZNCIAL

Existen en general en ¢l transcurso de un trans -
cperatorio cinco causas en las que primordislmente debemos hacer
diagnéstico diferencial capacez de producir un bdrote febril agude
que a continuacidn se mencionan:

a).— Reacciones por pirégenos end8genoa.
t).—~ Reacciones por pirdgenos exdgenss.

¢).= Alteraciones del C.I.S.

d4).~ Sfndrome maligno por neurolépticos.

e).= Tirotoxicosis.

MEDIDAS DE TRATAMIENTY DE LA HIPRAPIREXTA MALIGNA

8).~ Suspensién del acto quirdrgico.

Esta medida es pertinente tomarla en cumnto se mospeche que Ssta ~
patologla este prasente.

b).~ Hiperventila:sifn,

Tanto para modificar las alteraciones del PH existentes como para
auxilisr a la pérdida de calor por el fracto respiratoric, ademfs
en case de existir edema cerebral residual, fata medida puede per=

sistir,



¢).~ Cambio de cal sodada.

Si se trabaja con un circuito circular, mfs sin emcargo, serf{a pre
ferible el cambio de éste circuito a uno semiabierto manejade con
flujos altos.

d)-CorrechGn de 1a fietre por medidas f{sicas.

e).~ Correccibn de la acidosis.

La cual deberd ser practicamente de inmediato wiilizando inicial -
mente una dfsis de un Meq. X Kg. de peso de bicartonato de sodio

y posteriormente en tase a la gasometrfa utilizando la siguiente
férmulas keq HCO, = déficit ge tase/ peso

).~ Correccibn de los transtornos henodindmicos.

Los mis impertantes de &stos y que ameritan atencifn rfpida serfan
el estado de shock y el edema pulmonar agudo, utilizando medicamen
tos que mejoren el inotropisme card{aco y que su efecto sea osten—
gitle en un lapso pequefio, ejemplo: la dopamina.

g).— Correccién de arritmiass,

Estas deberdn ser corregidas de acuerdo a los pardmetros ya cono=
cidos, teniendo en cuentn de que lidocaina se considera una contra
indicacifn en este caso segin lo referido por B.A. Eritt en sus -
trabajos sobre Hiperpirexia kaligna.

h).— Prevencién de la insuficiencia renal aguda.

Esta debe iniciarse desde gque se realize ¢l diagnfstico puesto que
tanto 1a mioglobina como la deshidratscibn secundaria a este proce
go pueden ocacionar dafio remal, por lo que se recomienda mantener
un voldmen circulante adecuado y afin utilizar diuréticos de asa -
del tipo de 1a furosemida, vigilando estrechamente la diuregis ho-
raria.

i).— Correccién de los desequilibtrios hidroelectrolfticos,

En &ste caso s8lo cabe hacer mencibn que la gran cantidad de calor

producida lleva consigo 1a pérdida de grandes cantidades de agua y
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que la destruccién celular likera grandes cantidades de iones intra
celulares al torrente circulatorio, por lo que las soluciocnes como
el lactato de Ringer que contiencn éstos iones deben ser manejados
con precaucifn,

j) .= Moni toreo adecuado del paciente.

De 8sto es importante mantener registro exacto de la temperaturs,
E.K.G., P.V.C., cateterizacién vesical, 1fnea arterial, y que s -
tag medidas persistan por lo menos durante 72 hrs.

k).~ Procainamida.

Fritt, ha insistito en el uso de la procainamida como regla en es-
te sfndrome ha unn désis de 15 mg / Kg de peso y posteriormente en
infusién 0.2 mg / kg / minuto, esto es debido a que en los casos -
manejados por 81 se presentabtan gran cantidad de arritmias y:en es
ta forma se logra:an hacer hasta cierto grado profilaxis de ellas.
1).- Dantrolene.

£l uso de &ste agente el cual adn tiene cierta controversia se en-
cuentra muy difundide en los paises desarrollados para tratamiento
de fsta patologfa y puesto que es la fnica medida especf{fica que -
podemos aplicar nos referiremos mds profundamente & &1 a continua-
cién,

FARMACOLOGIA DEL DANTROLEIS

Relajante muscula: derivado de la hidantofna que ejerce sus efectos
por accibn directa soire el misculo esquelético.
Accibn: Disminuye la contractilidad misculo esquelética.
Disminuye la cantidad de ta*t liternda por el retfculo
garcopldsnico (Vor Winkle 1976).
Absorcién : Complsta por via 1.V,

Farcinl por via I.N. Vida media 9 hrs.
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FORMULA QUINICA DEL DANTROLENE

Preparados:
Dantrolene s&dico {dantrium)
Oral: 25, 59, 75, y 100 mg.
I.V. : frasco dmpula 12 ml, 20 mg / ml.
En nuestro pafs sélo existe la férmula
oral.

Usos:

a) Padecinmientes que afectan las motoneuronas,
b) Hiperpirexia maligna.
c) Sfndrome maligno por neurolépticos.
Efectos indeseables:
a) Hepatotoxico (.01 i hepatitis fatal).
b) Dehilidad.
¢) Euforia.
d) Mareos.
e) Somnolencia.
Désis tratamiento:
Hiperpirexia Maligra.~
1 ng / ke de peso hasty 10 mg / Eg de peso.
dado que es derivade d2 la hidaniofna no es fécil -
mente soluile por lo qie se aconseja el siguiente -
procedimiento : disolvar dantrolene sédico , manitol
y LACH, esto lleva aproximadamente 30 mirutos agi.-
tando cien la mezcla.
Profilaxis:
300 ne / dfa/ 3 semaras

durante 3 semanas.
50 wg / Lo de peso / dfa
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Bn apoyo a la terapfutica con &ste (frmaco Kolbt y Martz putlica -
ron en 1962 un estudio multiinstituclonal con un total de 21 par—=
cientes tratados tajo un protocolo de 2.5 mg / kg de peso de dan~
trolene sédico de 1os cuales logravon decrementar un & % la tasa

de mortalidad y ro ottuvieron efectos indeseabtles debido al medi-

camento.

PROFILAXIS

De acuerdo con las d6sis enunciadas anteriormenie de dnntrolene -~
sédico se puede efectuar tratamiento profilfctico em sujetos que -
refnan cualquiera de 1os requisitos que ha continuacién gse mencio=-
rant

a) Sujetos positivamente sensibles.

t) Sujetos con elavacidn inéspec{fica de'la C.P.X. preoperatoria,
c) Sujetos con aniccedentes de enfermedades miopfticas.

d) Atletas jévenes.

e) Hipertiroideos.

£) Psicbticos que toman neurolépticos.

g) Pacientes con inmunizsciones recientes.

DIAGNOSTICO DE CERTEZA

Para poder elatorar un diagnéstice de certeza acerca de esta enti-
dad no solamente Los exfmenes paraclfnicos que se mencionan dan la
positividad sino 1l conjunto del cuadro elfnico y las pruebas que
82 menciohan 3

a) Eiopasia muscular

t} Disminucién de A.T.P. plaguetariv

c) Pruetas de trarsporte de Ca++ celular
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CONCLUSIONES :

Se ha elaborado la siguiente serie de conclusiones relaclonadas
con la t&sis presentada de Hiperpirexia Maligns en bege a una -
serie de pardmetros estadfsticos, tedricos y de apreciacién per
sonsl, y con la finalidad de que esto sea el inicio para la ela
boracién de protocolos multiinstitucionales debido a su escaca
frecuencia del padecimiento y la pobre sistematizacién estadis—
tica de los casos ocurridos, para que se logre mejor entendimien
to ¥ comprensibn de esta patologfa en nuestro pueblo.

Como parte de las conclusiones se muestra la table con 1a recopi~
lacifn de datos estadfsticos de tres oxpedientes revisados junto
con nuestro caso, la cual nos brinda un mejor panorams de dicha
entidad nosolégica en nuestro medio.(Ver siguiente pégina).

A) En relacifn a lo que podemos realizar en el terreno de la pro
filexis de la Hiperpirexia Maligna en nuestro pafs, ne puede con
cluir que el interrogatorio clfnico sard nuestro método priorita
rio,yu que los estudios genéticos y parsclfnicos relacionados -~
con la susceptibilidad de un individuo hacia esta pntologfa.resul
tarian muy costosos para nueatro medio institucional.

B) En funcién a las estadfeticas analizadas y a los casos revisa ~
dop, podemos aceverar que los parfmetros referidos tanto en los -
textos como en 1s bibliograffm en relacién a edad, sexo, tipos de
cirug{a en que se presenta y mortalidad, son similares en nuestiro
pafs con las de los trabajos y caaos publicados en el extranjero.
C) Bn lo referente al anflisis de la etiologfa de 1o Hiperpirexia
Maligna, es poco lo que podemos hacer en nuestro pafs ya que la in

fraestructura pars la investigacién biomfdica es limitada .
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TATLA DE DATOS ORTENIDOS EN LAS INSTITUCTONES SOMRE CASOS DE HIPERPIREXIA
MALIGHA PRESENTADOS EN EL A0 DE 1983 EN RELACION AL NUESTRO.

EDAD @

SEXO ¢
ANTECEDENTZES :
RIESGO ANEST.:
DATOS LAB. @

TIPO CIRUGIA:
PREFEDICACION:

INDUCCION:

PANTENTIIENTO

RELAJ, FUSCUL#R:

GEA GLEZ.
Ko, 1

14 a.
MASC.

I-II ASA

Mastoidectom{a

Atropina
Diacepam

Tiopental
Succ. Co.
Fentanest

Hialotano
Fentanest
KOQ

(Tiempo transurri-

do desde la induc-

cién a la apricibn

de la FIEIRE

Presentaron

RIGIDEZ MUSCULAR :
TEMPERATURA MAXIMA

REGISTRADA ¢
COFPLICACIONES

SOFREVIVIENTES =

90 minutos

ST

42°C

EDEFA
CEREERAL

ST

IS55TE

No.2

4 a.
MASC.

I-II ASA

BEstraviamo

Atropina

Tiopental
Succ. Co.

Halotano

Pancuronie

15 minutos

H. GRAL.

o, %

12 a.
mASC.

I-II ASA

Dental

Atropina
Diacepam

Tiopental
Succ. Co.

Halotano

5 minutos

ISSSTE
o.4

25 a.
[ASC.

I-I1 ASA
CPK
FOSFATASAS
Artrodesis

Atropina
Diacepan

Tiopental
Suce. Co.

Halotano
Halbufina

26 minutos

5I

42°C

KO
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D) Aunque el Dantrolene sédico es una medida importante dentro del
tratamiento, ¢l diagnéstico oportunc y la aplicacidn de la terapfu
tica de soporte anteriormenie enunciads serin lac medidas con las
que contamos. Sin embargo, hay que procurar solicitar el dantrole-
ne en presentacién endovenona a las autoridades de cada institucién
que corresponda. Lo gque ve puede hacer,es, tener sicmpre en orden
mieatro equipo de monitoreo, nuestro czrro rojo, hielo y solucio-
nes heladas en tods institucidn que poses medjos de refrigeracibn.
E) Es necesario considerar que pars que las conclusiones anteriores
sean viables y podamos tener pardmetros propios para el control y
manejo de 1n patologfa en que versamos . Debemos crear protocolos
unificados que Be llevarianm a cabo en todo ¢l mector salud y que —
incluirfan la posibilidad de estandarizar y adecuar los criterios
terapfuticos y profilfcticos para nmuestrs medio.

F) Las conclusiones que se pueden mostrsr en relacidn a nuestro ca
8O gons 1) la edad, sexo y tipo de cirugfa corresponden a lo refe-
rido en las estadfsticas universales relacionsdas con frecuencia y
predisposicién.

2} En nuestro paciente se utilizaron por 1o menos dos ffrmacos
pugceptibles de desencadenar el padecimiento.

3) Creemos que 21 &xito en la resolucion de nuestro caso, el pard-
metro que intervino primordislmente, fuf el diagndstico oportunc y
sunque probablemente el resto del tratamiento no se 1levd al 100%.
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