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La evolucion observada es benigna, los sintomas desapare-
cen en 2-7 dias.

Finalmente, el neumomediastino espontaneo debe con-
siderarse entre las causas de dolor toraxico en los nifios cuya
actividad diaria incluya una inusual frecuencia de maniobras
de Valsalva.
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Sindrome hipermetabélico maligno tras
intubacion reglada en un lactante

Malignant hyperthermia syndrome after a
routine intubation in an infant

Sr Editor:

La hipertermia maligna se define como un estado hiperme-
tabodlico agudo e incontrolado del musculo esquelético,
desencadenado por relajantes musculares despolarizantes y
anestésicos volatiles, en individuos con susceptibilidad
genética. Su incidencia en nifios es de 1/15.000 y su
mortalidad se ha reducido gracias al diagnostico precoz y
al uso de dantroleno a partir de 19793,

Nifia de 11 meses que ingresa en la unidad de cuidados
intensivos tras intubacion en quiréfano por laringitis aguda
grave de comienzo en las 48 horas previas. Se utiliz6 para la
anestesia, tiopental, propofol y succinilcolina. Antece-
dentes personales: sin interés. Antecedentes familiares:
madre con hemiparesia no estudiada tras extraccion
dentaria bajo anestesia local.

A su ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI), la
paciente llega intubada, sedoanalgesiada, con buena ventila-
cion bilateral y hemodinamicamente estable. No presenta
rasgos dismorficos. Exploracion por aparatos, normal. Tras
conectarse a ventilacion mecanica convencional, se observa
una significativa retencion de CO, inexplicable por la
situacion ventilatoria, acompanada de hiperpotasemia, hiper-
calcemia, hiperglucemia y mala coloracion, sin elevacion
significativa de la temperatura; el cuadro hemodinamico se

mantenia estable (tabla 1). Posteriormente se observa un
episodio de hipertonia muscular de cara y cuello con
enrojecimiento facial, asi como una elevacion progresiva de
creatincinasas (CPK) con maximo a las 24 horas (valor maximo
de 299 U/1). Se objetivaron orinas coluricas, pero la determi-
nacion de mioglobina no pudo realizarse hasta pasadas 48
horas de su ingreso, al no ser una prueba realizada de urgencia
en nuestro hospital. Ante la sospecha clinica de sindrome
hipermetabélico maligno, aproximadamente a la hora de su
ingreso en UCI, se inicia terapia con dantroleno intravenoso y
perfusion de insulina por la hiperglucemia, con buena
respuesta, se normalizan las cifras de CO, acidosis, iones vy,
por Ultimo, la CPK. Se mantiene tratamiento con dantroleno
durante 4 dias. Al cuarto dia tras fibrobroncoscopia se retira el
tubo endotraqueal con buena evolucion.

El sindrome hipermetabdlico maligno es un trastorno
infrecuente que se caracteriza por un estado hipermetabo-
lico agudo e incontrolado, tras utilizacion de relajantes

Tabla 1  Resultado de las pruebas de laboratorio

Hora del control analitico 0:00 0:55 1:50 2:50

pH 6,79 6,82 6,89 7,22
pCO, (mmHg) 204 182 154 66
HCOs; (mmol/l) 30 28,2 28,4 26
EB 4,7 56 45 0,5
Calcio ionico (mmol/l) 1,69 1,56 1,49 1,43
Potasio capilar (mmol/l) 8 6,3 6,3 5
Glucemia (mg/dl) 387 445 416 286
Lactato 35,5 20 6 8



mailto:drlolo13@hotmail.com
mailto:drlolo13@hotmail.com

98

Cartas al editor

musculares despolarizantes,
anestésicos volatiles.

Su incidencia es mayor en la poblacion infantil, y es mas
frecuente en el sexo masculino'3.

La contraccion muscular se produce cuando la onda de
despolarizacion se desplaza desde la placa motora hacia el
tUbulo transversal, y de éste al reticulo sarcoplasmico. La
onda se transmite al receptor de la rianodina, que esta en
contacto con el tibulo T, y se libera calcio intracelular, que
produce la contraccion muscular.

En el sindrome hipermetabdlico maligno hay una disfun-
cion en el receptor de la rianodina, que produce un fallo en
el control intracelular del calcio, y lleva a su aumento
por salida incontrolada que supera la homeostasis normal.
Como consecuencia de esto, se mantiene la contraccion
muscular con los consiguientes signos de hipermetabolismo.
El musculo esquelético necesitara constante aporte de
energia. Se activara la glucogendlisis, aparecera un meta-
bolismo anaerobio con produccion de lactato, aumento de
produccion de calor, de CO, y consumo de O,. Se produce un
aumento de la permeabilidad de las membranas y un estado
de rabdomiolisis con apariciéon de hiperpotasemia, hipercal-
cemia, mioglobinuria, aumento de CPK e hipernatremia.

El signo clinico fundamental es un aumento inexplicable
de la presidn teleespiratoria de CO,, para una ventilacion
constante, como consecuencia del estimulo del metabolis-
mo. Debido a la afectacion de otros organos, aparecera
taquicardia (signo precoz), arritmias, rigidez muscular,
espasmo masetero, hiperpirexia (signo tardio), insuficiencia
renal, piel moteada, aumento de fragilidad de células rojas
y disfuncién plaquetaria.

El diagnostico se basa en la sospecha clinica; el aumento
del dioxido de carbono teleespirado es uno de los signos
maés precoces®”’.

El tratamiento se realizara en la UCI con soporte
hemodinamico, correccion de alteraciones hidroelectroliti-
cas y dantroleno, que inhibe la liberacion de calcio en el
reticulo sarcoplasmico®.

La susceptibilidad genética descrita en este trastorno
apoya la utilizacion del estudio genético para confirmar
mutaciones en el receptor de la rianodina y su utilizacion en
consejo genético’.

En conclusion, ante un paciente que ingresa en la UCI
tras anestesia con agentes despolarizantes y/o anestésicos
volatiles, se debe pensar en un sindrome hipermetabélico
maligno no sélo cuando aparezca elevacion de la tempera-
tura, sino siempre que haya datos de un estado hipermeta-
bolico no justificable por otras causas, ya que el diagnostico
precoz y la instauracion temprana del tratamiento mejoran
el pronostico en estos pacientes.

como la succinilcolina, y
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En nuestro paciente no se constato fiebre, pensamos que
por el inicio precoz del tratamiento con dantroleno, aunque
en la literatura se describen otros casos similares en los que
este signo tardio tampoco llega a aparecer, sin conocerse
su causa.

Ante toda sospecha clinica de este cuadro, deberia
iniciarse tratamiento con dantroleno, siempre que se haya
realizado diagnodstico diferencial con otros estados hiper-
metabolicos (ventilacion inadecuada, éste es el mas
importante, sepsis, sindrome neuroléptico maligno, estado
convulsivo...).

En nuestro paciente se indico el estudio genético, pero la
familia se negd a su realizacion.
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