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INTRODUCCION

e Laringoespasmo

¢ Apnea por succinilcolina

¢ Hipertermia maligna (MH)

 Anafilaxia

La primera parte de este tutorial ha cubierto el laringoespasmo y la apnea de la succinilcolina.
Este tutorial tiene como objetivo proporcionar una mejor comprensiéon de la presentacion, el

tratamiento inmediato y el posterior manejo de la HM y la anafilaxia.

PREGUNTAS
Antes de continuar, trate de responder las siguientes preguntas. Las respuestas se pueden
encontrar al final del tutorial.

1. En cuanto a la anafilaxia en los nifios:

Q

. Los relajantes musculares son el desencadenante mas comun en los nifios
b. La adrenalina IV es preferible a IM

. La dosis IV de adrenalina es 10mcg/kg (0.1ml/kg de 1:10.000)

[g]

d. La clorfeniramina y la hidrocortisona son tratamientos agudos

e. Mastocitostriptasa niveles pico en 6 horas después de la exposicién

2. En cuanto a las urgencias pediatricas:

a. El broncoespasmo se produce en mas de la mitad de todas las reacciones anafilacticas
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b. La succinilcolina siempre se da en una dosis de 2mg/kg
c. La bradicardia es tratada con atropina 2mcg/kg IV
d. La mutacién HM se encuentra en el cromosoma 19

e. El tirdn traqueal es una sefial clinica habitual en pediatria.

LA HIPERTERMIA MALIGNA

La hipertermia maligna (MH) es un trastorno farmaco-genético del musculo esquelético inducido
por la exposicidn a ciertos agentes anestésicos desencadenantes. Se hereda de forma autosdmica
dominante; alrededor del 60% de las familias con MH tienen mutaciones en el gen RYRL,
localizado en el cromosoma 19q. Se calcula que la incidencia de MH en la poblacidn general es de
1:10.000 - 15000. Afecta a todas las razas y a ambos sexos (pero es mas comun en algunas
poblaciones, como el pueblo maori en Nueva Zelanda). Se presenta mas habitualmente por las
técnicas y la anestesia realizadas durante una cirugia menor en nifos o en adultos jévenes, debido
al hecho de que la mayoria de la gente tiene su primera exposicién a la anestesia durante los afios
de la infancia. Las tasas de mortalidad se han reducido de manera espectacular del 75% al 2-3% en

todos los casos, debido a una mayor conciencia y un mejor tratamiento.

MECANISMO

En alrededor del 60% de los casos la hipertermia maligna se debe a una mutacion del receptor de
rianodina (tipol), ubicado en el reticulo sarcoplasmico (SR), los organulos dentro de las células del
musculo esquelético que almacenan calcio. Normalmente, el RYR1 se abre en respuesta a los
aumentos en el nivel intracelular de Ca2+ mediados por LTYPE los canales de calcio, lo que resulta
en un incremento drastico en los niveles de concentracion del calcio intracelular y muscular. En
pacientes MH, el resultado final de esta mutacién es un gran incremento y no controlado de la
liberacion de Ca2+. El proceso de reabsorcidn de este exceso de Ca2+ consume grandes cantidades
de adenosina trifosfato (ATP), el portador de energia celular principal y genera el calor excesivo
que es el sello de la enfermedad. La célula del musculo esta dafiada por el agotamiento de ATP (y,
posiblemente por las altas temperaturas) y las "fugas" de componentes celulares en la circulacidn,
incluyendo potasio, mioglobina, creatina, fosfato y creatinina quinasa.

Los dos agentes anestésicos desencadenantes mas comunes son:

* Succinilcolina

* Los gases anestésicos volatiles, por ejemplo: el halotano, isoflurano, desflurano y sevoflurano.



PRESENTACION CLINICA
La presentacioén clinica puede ser variada y por lo tanto, dificil de reconocer, de ahi la necesidad de
un alto indice de sospecha. Un caso de MH puede tener un inicio rapido y florido, convirtiéndose

en amenaza para la vida dentro de un corto periodo de tiempo, o un lento inicio mas insidioso.

Signos musculares

e Rigidez muscular generalizada
¢ Espasmo del masetero

¢ La hiperpotasemia

e Aumento de los niveles de CK
¢ Mioglobinuria

¢ Insuficiencia renal aguda

Los signos de aumento del metabolismo

¢ Taquicardia

e Pirexia

e Aumento de la final de la espiracion niveles de CO2 a pesar de una ventilacién adecuada
* Arritmias cardiacas

* La acidosis metabdlica

¢ Coagulopatia intravascular diseminada (CID)

Manejo

El plan de manejo se basa en las recomendaciones de la Asociacién de Anestesistas de Gran

Gran Bretafia e Irlanda (AAGBI).

Los objetivos del tratamiento son: eliminar el agente de activacion, administrar el dantrolene,

apoyar al paciente y prevenir complicaciones.

Las indicaciones se dividen en 4 secciones:
El Reconocimiento, la Administracidon de inmediato, Monitoreo y Tratamiento y Seguimiento.

Reconocimiento



Un aumento inusual en ETCO2 Y un inexplicable aumento del ritmo cardiaco Y un aumento

inexplicable de las necesidades de oxigeno. Los cambios de temperatura son un signo tardio.

Manejo inmediato

¢ Elimine todos los agentes desencadenantes

¢ Pida ayuda, organice un circuito de respiracion limpia
¢ Hiperventile con oxigeno al 100%

* ABANDONE/ TERMINE la cirugia tan pronto como sea posible.

Monitoreo y Tratamiento

e Dar DANTROLENE 2.5mg/kg IV en bolo y bolo repetidos 1mg/kg seglin sea necesario hasta un
maximo de 10mg/kg,

e Iniciar una refrigeracion activa

e Compruebe y maneje posibles complicaciones (hiperpotasemia, arritmias, acidosis metabdlica y
mioglobinemia).

¢ Inicie / mantenga vigilancia total AAGBI y las lineas centrales y arteriales invasivas

e Envie muestras de sangre para FBC, U & Es, plasma de creatinina quinasa (CK), estudios de

coagulacion y los gases en sangre arterial.

Seguimiento

Traslado a UCI, monitorear el sindrome de insuficiencia renal aguda y el compartimental.

Seguimiento posterior

Todos los pacientes y sus familias deben recibir asesoramiento después del evento. Lo ideal seria
que todos los casos con sospecha de MH deben ser referidos e investigados por una unidad
especializada. En el Reino Unido todas las pruebas se producen en Leeds. Las pruebas consisten en
biopsias de musculo invasivo y puede no ser apropiado para los nifios pequefios.

La biopsia de musculo se toma del muslo bajo LA y se somete a la contractura de cafeina
halotanolas pruebas. Esto implica bafiar el musculo en soluciones de cafeina o halotano y observar
contractura. Tiene una muy alta sensibilidad (97%) y una alta especificidad (78%). Los resultados
son MH negativo, MH susceptibles o equivoco (estos pacientes se consideran positivos por

seguridad).



En los paises en desarrollo es poco probable que puedan realizarse estudios especializados. En
tales casos, todos los pacientes y sus familias, por lo tanto, deben ser considerados como
susceptibles MH.

Puntos importantes para la anestesia de pacientes con susceptibilidad conocida a MH:

e La susceptibilidad a la HM no es una contraindicacion absoluta para la anestesia general

eDebe utilizarse una técnica segura respecto de MH, evitando succinilcolina y todos los agentes
volatiles. Todos los anestésicos locales son seguros, asi como la anestesia total intravenosa (TIVA).
® Pocos hospitales tienen una maquina “libre de anestesia volatil", debido a las limitaciones en los
recursos y en el mantenimiento. En esos casos, eliminar todos los vaporizadores y circuitos de
respiracion de una maquina y limpiar con alto flujo de oxigeno durante 30 minutos antes de
usarla.

e Utilizar los nuevos circuitos de respiracion y dispositivos de via aérea, como la mdscara laringea 'y
los tubos endotraqueales.

e Monitoreo minimo: la presidén arterial no invasiva, electrocardiograma, oximetria de pulso,
muestreo de las vias respiratorias con monitores de presién de gas y la temperatura central
continua deben seguidos durante el periodo perioperatorio.

No todos los casos se presentan ante la exposicidn a la primera anestesia. Anestesias previas sin

incidentes no excluyen MH como diagnadstico, de darse las senales.

ANAFILAXIA

La anafilaxis es una reaccion alérgica que pone en peligro la vida, mediada por la liberacién de
histamina y otras sustancias de los mastocitos después de la exposicidn a ciertos antigenos. Hay
una falta de coherencia en las manifestaciones clinicas y por lo tanto hay una amplia gama de
posibles presentaciones clinicas. Ademas, el tiempo de la reaccién en relacién con la exposicion al
agente de activacion puede variar. Ambos hechos significan que el diagndstico puede ser dificil y

se requiere un alto indice de sospecha.

AGENTES DESENCADENANTES COMUNES EN PROCEDIMIENTOS CON ANESTESIA:
¢ Relajantes musculares

e Latex

e Antibidticos

¢ Coloides



Lo mas comun en los nifios es la anafilaxia causada por penicilina, los medios de contraste o las

nueces.

Reconocimiento

Como se indicé anteriormente la presentacion clinica de una reaccién anafilactica es variada. La
mas comun de las presentaciones incluye:

e El colapso cardiovascular (88%)

e Eritema (48%)

* Broncoespasmo (40%)

e El angioedema (24%)

* Erupcidn cutanea (13%)

e Urticaria (8%)

La incidencia en la anestesia se estima en 1 en 10-20.000 y la mortalidad general (en todos los
grupos de edad) es del 5%. Ha sido clasificado clinicamente en 5 grados:

I. Reaccidon cutdnea solamente: urticiaria, eritema, angioedema

Il. Como arriba, pero también con hipotension, taquicardia o broncoespasmo

IIl. Como Il, pero mas grave: Colapso, arritmias

IV. Paro cardiaco y / o respiratorio

V. Muerte

Tratamiento inmediato

* Suspenda el agente desencadenante (si se lo conoce o se lo sospecha)

¢ Pida ayuda

e Entregue oxigeno al 100%

e Descarte obstruccidn de la via aérea o del circuito respiratorio, intube la traquea si no ha sido
hecho

¢ Dé adrenalina (epinefrina), ya sea por via intravenosa (IV) o intramuscular (IM). La adrenalina IM
es menos probable que provoque arritmias potencialmente peligrosas para la vida, pero puede ser
mal absorbida si la perfusion se ve comprometida, de modo que la dosis puede ser ineficaz. La
administracién de Adrenalina IV debe valorarse muy cuidadosamente vy la misma debe ser

administrada sélo por anestesistas familiarizados con su uso.



e Dé un bolo de 20ml/kg de cristaloides.

Tratamiento posterior

Una vez estable considerar:

¢ |V clorfenamina

¢ |V hidrocortisona

e Los broncodilatadores tales como salbutamol si hay sibilancias persistentes.

Tabla 1: Dosis de drogas en anafilaxis

Edad AdrenalinalV | AdrenalinalM | Clorfeniramina | Hidrocortisona
(1:10 000) (1:1000) (IM o IV lenta) (IM o IV lenta)
Incrementos
sugeridos
< 6 meses 5 mcg (0,05ml) 150 mcg(0,15 ml) | 250 mcg/kg 25 mg

6 meses a 6 ailos

10 mcg (0,10ml)

150 mcg(0,15 ml)

2,5mgsies>del

50 mg si es > de

afio 1 afio
6 a 12 afos 25 mcg (0,25ml) | 300 mcg(0,3 ml) | 5mg 100 mg
>12 afos 50 mcg (0,50ml) | 500 mcg(0,5ml) 10 mg 200 mg

NOTA: 10mcg/kg = 0.1ml/kg 1:10,000

Via Intramuscular versus Via Intravenosa de Adrenalina

La via IM es la forma mas adecuada de administracion de adrenalina para la mayoria de los
profesionales de la salud para el tratamiento de la anafilaxia, tanto en adultos como nifios. Hay un
mayor margen de seguridad, no requiere el acceso intravenoso y es mas facil de aprender.

Las dosis se administran en bolos de 150/300/500mcg (dependiendo de la edad), que se pueden
repetir en intervalos de 5 minutos de acuerdo con la respuesta del paciente.

La Adrenalina IV estd reservada exclusivamente para uso de especialistas. Sélo aquellos
entrenados en pediatria y expertos en el uso IV de adrenalina deben considerar esta via de
administracion.

No hay evidencia en la que basar una recomendacién de dosis. Algunos nifos pueden responder a
un bolo tan pequefio como 1mcg/kg. Las dosis se deben dar monitoreadas y tituladas segun la

respuesta. Se ha sugerido dosis incrementales de adrenalina IV con una meta total de dosis de




10mcg/kg. En los nifios pequefios puede ser necesaria una dilucién adicional de la solucidn. Se

debe tener un cuidado especial en el célculo de dosis en estas circunstancias.

Estudios posteriores anafilaxia
Todo paciente que ha tenido una reaccidon anafilactica sospechosa bajo anestesia debe ser
plenamente estudiado, si es posible. El paciente debe ser consciente del agente
activador/desencadenante y cada registro hospitalario deberd estar claramente etiquetado con
una alerta.
Los estudios posteriores a la operacidn deben incluir las pruebas estandar para informar cualquier
tratamiento o cuidado requerido:
FBC / electrolitos / ABG / ECG / RX de tdrax
Los estudios especificos para ayudar identificar el diagndstico y para identificar el desencadenante
de la reaccién incluyen:
e Mastocitostriptasa (tubo de acero inoxidable - tapa amarilla en el Reino Unido) que ha de
adoptarse:

- tan pronto como sea posible (pero no a expensas de medidas terapéuticas)

- 1-2 hrs (pico)

- 24 horas (linea de base)

e Las pruebas de puncién cutanea una vez que el paciente se haya recuperado totalmente.

RESPUESTAS A LAS PREGUNTAS

1.FFFFF
2.FFFVF

Tutorial en: http://www.wfsahq.org/tutorial-of-the-week/tutorial-of-the-week/atotw-articles-

2013/288/detail
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