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Tener un mejor conocimiento de la entidad patol6gi­

ca conocida. como Hipertermia Maligna, en base a un caso clínico o­

currido en el Hospital General Del Sur Manuel Gea Gonz~lez, y rev.!, 

ai~n de expedientes cl{nicoo de cuatro casos ocurridos en el ISSSTE 

y el Hospital General De M6xico. 

Ademifs de analüar la bi bliograf!a referente a esta patologÍa. 

JUSTIFICACION 

Debido a que, aunque existen gran nWnero de articu­

las publicadoo y casos reportados anualmente acerca del tema de H_~ 

perpirexia Maligna, a~n desconocemos mucho de ella. 

Por ejemplo, en nueotro hospital, el caso clínico reportado en es­

ta tesis fu& el primero en 42,000 procedimientoa aneat&sicoa, y -

realmente, aunque el manejo fu~ exi toao, se pudo notar cierto gro.­

do de improviaa.ci~n en au tratamiento, as! como falta de el medie,! 

mento que actualmente ee considera m&a adecuado para su trn.tamien­

to, y debido a que estoa caaos ponen en peligro la vida de el pa -

ciente en un lnpso muy pequeño de tiempo, el conocimiento acerca 

de este tema, y las medidas de tratamiento deben ser auficienteme!! 

te adecuadas y precisas para poderlo ejecutar de inmediato en caso 

neeesnrio.Por lo tanto, creo qucr el nn.rJ.isia del material clínico 
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presentado y l;:¡ rcvisiór:. de ln til:liccrr1r!a corri?apor.diente, 

puede conducir A que se tenr,a 1;n conocimiento m~s ::JIT1plio, y que 

los recursos existentes en las instituciones ':le nuestro pa!s pue­

dan ser utilizados al mñ:dmo p;ira trata..r,como prevenir ln Hiper -

terinia MRligna. 

a) Presentación de un caso clínico ocurrido el 15 

de l·:Arzo de 1983 en el nos pi tel General del -

Sur ~:anuel Gen González. 

b) Rovisilin de tres c•sos: 

dos Cflsos en el IS3Srr;:; 

un caso en el Hospital Gen<~r::Jl De M6xico. 

m:ibos durante el año 1983. 

e) Revisilin de 23 biblio¡rraf!ns de 1959 - 1973 

42 bib~io¡;raf!ao de 1979 - 19d3 

As! como tres textos:2 de 1rncstesiolog:ÍFJ 

1 de farir1acolog!a. 

a) An;$'lisis del c;iso c:l!nico presPnt;iGo p<lrn 

correlaci6n con tr1~s CRSO$ revisRdm:;. 
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t) ResiSmen de la revisi6n biblio(lTiffica. 

e) E1Rvoraci6n de conclusiones. 

K.\TERIAL CLn:rco 

El sigui0nte caso clínico se dí vide para su estudio en: 

- Historia cl!nic2 pre-opcratoriA. 

- Valuaci6n preane·s t~sica. 

- Nanejo anestésko1 
a) inducci6n. 

t) intubaci6n. 

e) mantenimiento. 

d) aparici6n de la patolorrfa en el transanes­

tésico. 

e) r.iedidns de tr11tnmiento empleadas. 

Historia Clinicri Pre-operatoria.-

Noml:re: S.H.P. 

Si:xo: Masculino 

Edad: 14 años. 

Peso: ~o K¡;. 

Origin:Jrio: M6xico D.F. 

Ocupaci6n: estudirmte (secundR.ria) 

Antecedentes EerN!ofar:iiliares.- S.I .P.A. 

Antecedentes Personales t:o PRtol6gicos.- S.I .P.A. 

Antecedentes Personales Patol6c-icos.- Cu;idros :imigdnlinoc de repe­

t.i..ci6n desde lo~ ~ eis a:los de edad. A los doce años de edad pres e_!! 

t;:i dos cuadros de otitis r..edi;i supurada no tratada • 

P::-olal.le aleraüi ;. linenticia al ingerir ciertos productos enlata -

dos present;:ir,rjo (Hl dos ocacíones apariciones de eri temrt el cual C.f! 

di?' espontánetrn:ent<•. Se ignoran reacciones all!reicas medicamentosas 

o reacciones adve1·sas al medicamento. 

C_..;irurgicos.- ex::-acci6r:: c!er.tarirt de rr.olar y premolar a la edad C.e 

doce años coi~ ar.P.ntesia local ignorándose el tipo anest~sico regi2 

nal aplicado. 
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Padecimiento Actual.- Se inicia n la edAd de doce r;ílos,pro~'atle -

mente secundario a otitis media agud,1 con disminuci6n de la a¿;ud~ 

za auditiva del oído izquierdo y per(odos de exacertaci6n de esta. 

Aderr:~s presentri sensnci611 de plenitud íl nivel de regi6n mastoidei1 

refiere no haber tenido secreci6n 6ticn de este lado desde liace -

seis meses: 

Interroeatorio Por Aparatos Y Sistemas. 

Apto. Digestivo.- S.D.P. 

Sistema Endocrino.- S.D.P. 

Sistema Cardiovnsculnr.- S .. D.P. 

Sistema Genitourin11rio.- S.D.P. 

Músculo Eaquelético.- Refiere dolare;; onteomusculares ocricion.iles 

no relacion<ldo:; con el e.)ercicio físico. 

Sistema Nervioso.- Hipot1cusia unil11teral prOf{I'osiva,con do3 -

ilños de evol uc i.6n. 

Apto. Respira torio.- Lo referido en el pi'lri(>ci:1ier:to ;1ctunl,más -

C'J~dros de lnr _r.Gi li8 frP.cuente2, consisten­

tes er. disfon!a,dolor fr:Jrinceo, los cunles -­

han desaparecido hnce 72 Lrs. 

Síntomas Generales.- cefalea frontal ocaciorml,,:;cncrf!lmentc de ap!! 

rici6n vespertina, no cotidinntJ,la cuíll destlpnrece n la ingesta de 

analgésicos. 

Diagnosticoo Previos.-

Faringonmigdal i ti:::; de repetici6n. 

Otitis media serosa. 

Otitis medí;:¡ supurad:i. 

Explorrlci6n Fisicél .-

SibTIO:J Vitfll~s: T.A. 12J/a8 ; Te:np. 3i:,,e ºC F.C. 82 X' 

F. tL 2'.J X 1 ; Pulso 8~ X 1 : 

HRH tus Exterior.-

:•lHsc':J.lino de edrtd aparer.te de flcuerdo a 1?1ad cronol6,,._::icn, der. cor.­

~or.;,;iJo-:> !r.tegro,cor.stituci6r: 1;.eriiB , sir. f;:ascies carricter!stic:i 
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y presentando una actitud libremente escogida; bien orientado en -

las tres esferas , trr1:-:quilo, cooperando al interroc<Jtorio. 

El resto de la exploraci6n física es negriti vo a excepci6n de amfg­

d11las hipertr6ficas, dos caries dentnles, dolor a la p.1lpaci6n ffi:J_!! 

toidea y preser.ci¡:¡ de secreci6n en el conducto auditivo externo i~ 

quierdo, perfor;ici6n timp:$'nica completa con conservnci6n parcial -

de la cndena osiculnr. 

ExSmenes de Littoratorio y Gatincte.­

Labor;,torio.-

B.H. : 

r.P. : 

8.G.O. 

hemofflOl::.i:ia 1 13.2 ¡; / 100 ml. 

hema tocri to 39.0 

leucocito:~ 1 7 ,aoo 
90 ro 

' volumen 1 150 ml 

densida·h 1.010 

p h 1 7 .3 

lcucoci tos : 0-1 / campo 

resto n?-g;tti va. 

Q.S. glucosa 85 ~g 

uren 1 e 
ere¡:¡ tini."Ul 1. 2 

Exudado faríngeo ne"-" ti vo. 

Gabinete. -

Rx de nastoides : con diagn6!ltico sugestivo de mr1stoidi tis 

Audiometr!a : di.agn6stico de hipo;icusiB de conducci6n 

Diagn6stico.-

Osteo:nastoidi tis cr6nica con presencia de colcsteatom;i. 

Plan.-

Oto:nasteictorr.!a ::-adical. 
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Valuaci6n Preaneat~alca.-

Se clasifica al paciente con riesgo aneatéaico quirúrgico I-11 

aegÚn A .. S.A .. Se prescribe med.icaci6n aneat~sica: 

10 mg de diacepam I.M. 

1 mg de atropina I.M. 
aimul táneos. 

Se decide ad.miníotrarle anestesia general inhalatoria orotraqueal 

!".anejo Aneat~aico.-

•) Inducci6n. b} In tu bnci 6n. 

Deepu~e de premedicar al p.1ciente con loo medicamentoa anterio-

rea aun signoa vitalea eran 1 T.A. 115 / 75; F.C. 82 X'; 

Pulso 82 X' ; Tcmp. 36.6 •c. 
Se aplica n las 12:20 hrs.: 

350 mg de tiopental + 100 mcg. de fcntanil + 50 mg auccinil colinR 

Se intuba vÍR orotraqueal con cánula Forcgger # 36, 

e} Mantenimiento. 

Halotano • 75% + fentanil + o2 3 lta. / min. 98 % concentraci6n. 

Utili:l'Ándoee 400 ml. de eol. glucosada a.1 5 '.i(, hasta el momento en 

que inicia el cuadro febril. 

Durante la inducci6n el paciente preaent6 taquicardia de 95 X' con 

diaminuci6n de le. tensi6n arterial de un 10 %, eotnbiliMndooe po.!'. 

teriormente la frecuencia cardiaca a. unn frecuencia de 72 X 1 ~ 

Le. tensi6n arterial permaneci6 conete.nte en 90 / 60 ,haetn laa 

13 1 10 hre. ;durante este lapso al paciente se conoider6 entre el 

I y el II plano• , y fu6 neceaario utilizar como promedio • 75 % de 

halote.no con oxígeno •l 98 ;é. 

d) Aparicl6n de la patología trnnsanestéoica.-

Deapue• do 90'minutoa de iniciado el neto Rnestéaico , • l•s 13110 

horas, el PACiente inicia aúbi tBmente e presentar aumento progre -

si vo de la frecuencia cnrdinca y ne! mismo de la tenei6n arterial 

(13:15 hra.: T.A. 120 / 90; F.C. 115 X') por lo que ae decide apl.!_ 

car nueva d6sie de fentanil : 150 mcg. pensando que dicho 
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aumento se debiera. R analgesia insuficiente, no respondiendo el 

paciente con disminuci6n de sus signos como se esperaba, por lo 

que se revisó coloraci6n del paciente, dispositivo de cnl godada, 

el cual se enco:-itrahri muy aumentado de temperatura. Se palp~ la -

piel del paciente, encontrándose Rpnrcntemente hipert~rmico, deci­

di6ndo!le tomar temperatura nas11l (13:20 hrs.) la cual erB de 

39.2 °C, para cGte mo:nento lofl sienas vitnles er<in : F.C. 150 X 1 

T.A. 140 / 100, 

A partir de es ti• momento ne consider6 la S'.;spensi6'11 del neto qui­

rúrgico anect6::31co y tratamiento de la fiebre. 

A partir de las 14:00 hrs. el p;tciente prcncntó temperatura de -

40.9 ºC ln cual tard6 4 hrs. en normalizarsc,preEentando despu5s 

entre 16 y 27 hrs. un período de hipotennia de 35.6 ºG ,los signos 

fueron nornalizt:ndose progresiva.mente. 

El pacier:ite pcrr.:nneci6 inconciente hasta lns 19:00 hrs.presentando 

los siguientes rigno!l : hiperruflexia osteotentlinosn, mioGiG con -

respuesta l•astrrnte poCre n est(mulos luminosos. 

A p;irtir de lns 19 :00 hrs. el paciente comenz6 a recobr11r el est!: 

do de concienci;; p11uhtin::1mente. Aparte del tratruniento que se le 

insti tuy6 para la fiebre se decidicS aplicar 8 mg. de dexametasonA. 

cada 4 hrs, suponiendo la exist~ncia de edema cerebral, 

Despu6's de 24 lu·s. el pnciente se encontrab;:i. completamente recupe­

rado. 

( Ver l~mina anexa de signos vi tales : pre, trans, post anestésicos) 

e) Medidas De Tratai:iiento Empleadas.-

1.- Suspensi6n del acto anestésico quíÑrgico a partir del momento 

en que se sospech6 la hipertermia maligna. 

2.- Cambio de mangueras, conectores, y cal sedada, con utilizaci6n 

de Dujos oltos de oxígeno ( 7-8 1 ts/min) 

3.- Hiperventilaci6n del paciente • 
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4·- Aplicaci6n de compresas frías y bolsas de hielo, 

5.- Instalaci6n do sonda nasovrstrica y sonda rectal para lava -

dos ~stricos y col6nicos de agua frfa. 

6.- Inotilaci6n durante la primera hora de hipertermia de 2,000 ml. 

de soluciones ( 750 ml. de Ringer lactado 1/6 molar, 750 ml. de ,,, 

sol. glucooada nl 5 %, 500 ml. de sol. salina). 1,000 ml. de lo -

que se le adminiotr6 fu6 ooluci6n provier:ionte helada. 

7 .- Se sdminiotr6 bicarbonato a las 13:30 hro. lo primera dóoia 

40 meq. de acuerdo con la d6sis de 1 mg/Kg de peno. La segunda do­

sis se trat6 de adminiatrar de acuerdo a gaoometr!n tomada previa­

mente pero dado que el laboratorio no contrüa con aparato gnsom6 -

trice funciorni.nte, so decidi6 aplicar la oagundn dosis oe~n el -

criterio anterior. 

a.- Despú~s del tratamiento anterior y debido A que el paciente -

prenent6 oignoa compatibles con edema cerebral se indic6 dexameta­

sona 8 mg. c/ 4 hrs, m~o dextrosa al 1 O % • 
9,- Se aplicaron línea de presi6n venosa central, cat~ter urinario 

y moni toreo de electrocardiograma. 

10.- Se eolicitiS control estricto de líquidos • 

11 .- Se tomaron mues tras de sangre para enzimas y biopsia muscular 

de deltoides. Unicamente el resultado de patología fuS positivo a 

síndrome hipermetab61ico pero por desgracia la musstr& para enzim_!! 

logÍa no se pudo procesar. 

Posteriormente en el inciso correopondionte a conclusiones, se mu­

estr1111 datos y una tabla que correlaciona clínicamente ente caso ~ 

con los otros tres ocurridos en otras insti tucionea del sector sa­

lud, 
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For primera vez la hipertermia maligna fu6 descri 

ta por '!'utle en 1900, por )íoschcowi tz en 1916 y por Eurford en 

1940. Es responsaHe de la muerte en el post-operatorio de algunos 

pacientes. El cuadro clír.ico en algunas c11sos actunles difiere del 

descrito por esos autores en las pasadas Mendas. Guedel (1951) 

descu!·ri6 seis casos fat;iles de hipertermia con temperaturAs alre.! 

dedor de 38 -39: grados C. l'.rown (1956) public6 la muerte de un j_E! 

ven can temperatura de · 39 gr;idas C., dur:rnte la ;mcstesia general 

que se ticor.ipañ6 le ci;=rnosio y riaidcz musculi3r. Denborough y col. 

(1960) describieron que en una familia 39 miembros fueron expues -

tos a manejos quirúrcicos t;ijo anestesia general y 10 de ellas fa­

llecieron por un cuadro para el que GUGirieron un patr6n t;cnético. 

La Sociedad AmerLcana de Ancotc~:.iología en 19G2 public6 tres casori 

Sayd~an lia varad y Eger ( 1964) y estcphen ( 1965) puulicaron artícu­

los encRminados :i poner más atenci6n en este GÍndrome. 

La gTRn cantidAd de cacos pul·lica<los en lor:; recientes años deben -

hAcer pensar que no se trrlta de un problema raro y que se deLc te­

ner muy presente. 

En un Symposium [nternacional en Taranta (1972) so señel6 la impo.!'. 

tr.incia de esta c0mplicnci6n en la que es fundí'Jmental su rápido re­

conocimiento par.~ un rJdecw1do manejo dado el Índice de mortalidRd 

tan Rl to que representa. 

DEFIJ:ICION .-

Alteración aguda de la función metab61ico energ6ti­

ca del m~sculo e3quel6tico, que supone una predisposici6n gen~tica 

o personal y que pone en peligro la vida. 
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DATOS ESTADISTICOS .-

ESTADISTICAS EJ; MEXICO 

( FRECUEl'ICIA) 

HOSPITAL HAifüEL G3A GO!iZAL3Z 

HOSPITAL JUAREZ 

HOSPITAL GEllERAL DE MEXICO 

HOSPITAL Il!FAN'rIL 

HOSPITAL DEL 1SSS1'E 

SEXO : MASCULI!iO 55 % 
Edad.- LAs edades en las que se ha 

en 42,000 

en 26,000 en 7 años 

2 en 61,000 en 15 años 

en 30,000 en 10 años 

en 19,000 en 10 años 

FEMENINO 45 % 
presentado eote padecimiento 

agudo,oscilan entre lo!j 3 y 68 años con unn media de 22 años. 

:.a 62.25 % de los cilsos de ' ! perpirexi;i rnaligmi revisndos por -

Campbell, se presentaron en cir,1gins que rib;irc;1l:an ln cF1Lezn y -

el cuello. 

Aunque las Índices de mortnlidad de la hiperpirexia malicna en -

nuestro país no pueden ser comparados con los de los paises desa­

rrollados, Hissen y Biesel reportan en un estudio publicado en oc­

tubre de 1962 un índice de mortalidaj de 68 a 70 ¡; , sin emLargo 

aquí en Héxico este índice se encuentra nlrededor del 80 ;¿. 
Sería importnnte mencionar que en esto terreno hace 10 años el 

Índice de rnortolidad esta\ca en el promedio del 90 - 92 %. 

SUSCEPTil'lLIDAD GE!•1':rICA .-

Es transmitido con cnri$'cter autosomico domimmte 

con un gen de penetración ir.complet;i, el cu;il es fluoruro resiste~ 

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

dos a 1" hperpirexiR maligna. 

AGEii'l'ES DESSNCADEtiANTES 

A c:mtinurici6n se muestrrt un esquernR de los princi­

pales agentes deseocadenantes incluyendo su divisi6n farmacol6gica: 

ANESTESICOS GE;;ERA:..iE.5: 

RELAJANTES MUSCL'LAJ!ES: 

ANESTESICOS LOCALE:;: 

l1E'JROLEFTICOS: 

Halotano 

Btrane 

lsoforano 

Dietil Bter 

m DESPOLARIZAJrrEs 

Curare 

GalaminB 

Pancuronio 

Lidocaina 

D.:!.P.P. 

Fe:iotiAcin::is 

hctoxifluorano 

Tricloroetileno 

Etileno 

Ciclopropano 

DESPOLARI ZANTES 

Succinil Colina 

Mepi v•cnina 

Haloperidol 

Fl uoper;i zi n.::1 

Actualmente los agnr,tes antes mencionndos se consideran los prin -

cipales capricez de producir hiperpirexir'1 mAli&na, m.rs sin embnrgo 

no se puede decir ttue sean los lSnicos, puesto que hace algunos a -

ñas se considerata a los neurol~pticos como medicamentos Útiles en 

el tratamiento de fista entidRd, pero como se describe, se ha dese,!! 

tierto que se encuentran dentro del grupo de agentes causales, alJ!! 

que a estos medicamentos específicamente se les atribuye una enti­

dRd similRr a la hi perpirexia pero que se le ha dado el nombre de 

S{odro;,e Maligno por ~euroHpticos. 
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Dentro de esta aección es factít,,le mencionflr ciertos factores coR,S 

yuvantes que hr1 continuación se mencior.:Jn: 

1 .- Disrninuc6n de la reseevA de A .T .P. 

a) inhi Hci6n de la rcspir;ición e:i las mi tocond:::rias. 

b) al teraci6n de lo fosforilación oxidRti v;, 

e) li oeraci6n de enrgÍ;:i por un:i v(a no fosforilada. 

2.- Daño hipotril~mico 

FISIOPATOLOGIA 

Aunque la fisiopa tolog:~a de la Eiperpirexia 1'1alic­

na aiSn no se encuentra Licm dilucidada lo que ha continuaci6n se -

menciona es lo que se trn podido inves·~igar hasta el momento rictual. 

As! pues un factor desencadenante m5s un factor predisponcnte par~ 

cen iniciar una lihcración de calcio a partir de dep6si tos defec -

tuosos de l<J me::'J1.ranr1 ::rnrcoplñsmic;i Ü<! lnc c6lulris :nusculareG 1 de 

tal manera que lri conc~ntraci6n de c;:ilcio ct'lulnr dPscicnde. 

As{ pues, l;:is rtl terAciont's del Cillcio rlesenC'adcmrn nl ter<lcion~n en 

el patrón contrncci6n rel::ij;ici6:1 de l;1s c6lulrts r.mscu1RrPs c11us;:in­

do contracci6n súr.i t;:¡ .Y pcr:nen::inte de 6stíls, sin em~<1rco por ::ilf'.'U­

na raz6n ;:iÚn no tien rlilucid;:id;:i no tocos los pncientrrn presc:;til:1 

contr<1cci6n r:mscul;:¡r, 

UnR modesta elevrJci6n del calcio ::ictiH1 el sistema de l;:¡s fosfoqu_!. 

nas;:¡s y no! pues el glic6eeno es desdc:-,l;:idc ;:¡ piruv<Jto por la v!a 

miopléfsr.iicn de S'mbden heyertof y en ccndicioncs r1naer6:1icas que -

prevalecen en las erisio f:ipertérmicas se Lrans!or:o:a e:1 lrict;:)to. 

Denborough y colaboradores sucieren que el exc~so de lactato es -

llevado hacia el h{gado donde es oxidnio Lasta di6xido de car:ono 

y ª811ª 6 convertido en glucosa. Estos dar. eventos que acat'mtos de 

mencionar se encuentr;rn asociados a una considerar.le proi·..:.cci6n de 



- 14 -

cnlor, que defini ti vamentc se asocia con la elevaci6n temprana de 

la temperatura. 

Tambi~n el piruvato es '1etac·olizado dentro de la mi tocondria por 

la v!A del ciclo de Krebs, y esta reaccicSn, como se sabe, es acom­

pañada de la producci6n de calor y oxígeno, as! pues la aceleraci.Sn 

de la glucÓliois aeró:>ica y la fosforilaci6n oxidativa producen 

grandes cantidades de ATP. 

De tal formn que el aumento de concentraci6n de cnlcio en presen­

cia de ATPi1sn , producia por l<J rniosinn actiwida consume el ATP hi­

dróliz~ndolo a ADF el cual produce calor Y. encr¡Ja. TamLi6n la elc­

vrici6n del cAlcio hncc: que la tropim1 no pueda inhi bi.r ln ínter -

Rcci6n de la <1ctina .v mionina, y utilizando la enerc-!a tie ln l:idró 

lisis del ATP formar.. unos compuestos cortos y rÍf1dos llam;idos com 

puestos r:1ctomio~!nicos siendo otrn fuente de calor, y ;rn{ todo es­

to se tr<lnsfonnrl en un ciclo de producci6n de ct1lor. 

Er. esta formt1, las alteraciones del calcio, la producción del calor 

y las alteraciones metáb6licas destruyen la integridad del sarcol2 

ma y posterionnent~ l;i c~lulri muscular liberando con ello grandes 

cantidades de enzimris como la CPK, LDH, fosfatasas, etc, y además 

electroli tos intra0:::elulares como el calcio y el potasio. 

En la siguiente pA'.5ina se muestra un diagrama en donde se especi -

fican los principales acontecimientos fisiopatol6gicos de este pa­

decimiento. 
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SIGi;QS y srnTOMAS 

Observaciones 1 

A). Taquicardfa Inexplicable. 

B). Riffidez l'.uscular (mnnd!bula). 

e). Toquipnea. 

D). Aumento inicial de la tensi6n arterial 

Posteriomente inestabilidad. 

E). Fiebre que aumenta de .5 a 1 •e por 

Cada 15 :ninu tos. 

F). Presencia de arritmias. 

G). Aparici6n de moteado rojo en la piel. 

De los signos ant<oriormente mencionados debemos nclarar que no es 

necesario la apari ci6n total de ellos para que se considere la -

presencia de Hiperpirexia Maligna, sin embargo, hay algunas carac­

ter!sticas de ell<>s que vale la pena revisar, as! pues, la rigidez 

muscular que se presenta en estos pacientes no siempre est& prese12 

te aWlque se considera que el 70 % de los casos la presentnn, aun­

que los músculos r..nndibularea son los que r::as frecuentemente se 

afectan, lista rigidez no es exclusiva de este grupo muscular, pue­

de presentarse en cualquier otra masa muscular. Por lo que se re -

fiere al aumento de la temperaturo, existen algunos textos que men 

clonan que el aumento puede ser ligeramente de menor intensidad, 

por lo que para li~tas personas un aumento de un grado por cada 40 

minutos es sufici&nte para considerarlo Hiperpirexia Maligna. 

Aunque mencionamor: lR fi brilaci6n como la nrri tmia mil'.s grave que 

se presenta en estos casos no es la ilnica por lo que es importan -

te considerar deni ro de este marco taquicardias ventriculares, ex­

tra s:Cstoles, etc. 

La aparici6n del moteado rojo en la piel se presenta s6lo en el 

22. 3 % de los pacientes y generalmente se asocil! o Alteraciones de 

la coagulaci6r.. 
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Debido a la sin toma tologfa que se presenta inicialmente, el pacieE 

te puede presentar los siguientes cuadros generales: 

A). Edema agudo pulmonar. 

llJ Rigidez de la musculatura cardiaca. 

C). Coagulopat!a de consumo. CID. 

D). Edema cerebral; 

E). Insuficiencin renal aguda, ln cual es secundAriA a la pres en~ 

cin de mioglubinernia. 

EXAMEJ<:ES DE LAIDRATORIO 

Si el paciente despu~s de presentar el cuadro olí -

nico logra sobrevivir se hace pertinente practicar los siguientes 

exámenes de la born torio para valorar su estado general y su pron6E 

tico. Se solicitará de nuevo B.H., Q. 3., y E.G.O., además de éstos 

ex&enos generalea, se solicitar.rn los siguientes ex~menes especí­

ficos: 

a) C.P.K •• - La cunl se encuentra elevada durante las primeras 

24-48 hrs. y si alln se quiere lograr mayor especifidad, se so­

licitaran las isoenzir:ias de la C.P.K. en la cual la fracci6n 

MI·~ es la que se encontrar;{ elevad.-l principalmente, sin emOargo 

pueden existir numentos de las fr11cciones P y MTI debido a que 

esta es una patolog!'a siatlir.iica. 

b) L.D.i!, .- Se encuentra elevada e:1tre las 18 - 50 hrs. pudiendo 

permanecer niveles séricos hasta 5 días • Tam!oién puede soEci­

tflrSG isof?nzirr.:is aunque 6stA.s t;o :;o:-. t;ln específicas como las 

Anteriores. 

e) FOSFATASA3.- LAS cuales tarntién Plieden elevarse. 

d) CA++ S~RICC.- ;;:1 cual se eleva H la destrucción de las células 

musculares. 
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e) POTASIO SERICO.- ;;levado debido a lo mismn mz6n que el elec­

troli to anterior. 

f) MIOCLOBINA .- La cual se encuentra elevada a nivel s~rico y ·~ 

ta presente en la orina. 

g) P.H. - PC0
2 

- AC. LACTICO.- Su elevaci6n se puede aclarar ana­

lizando la fiaiopatologÍa de este padecimiento. 

h) PRODUCTOS DE Di!.'GRA.DACION DEL Fil!llINOCENO.- Se solicitarfo ge112 

ralmente cuar.do exista aospecha de CID y se esperar~n esten -

presentes •. 

DIAGNOSTICO DIFERE:NCIAL 

Existen en general en el transcurso de un trans -

operatorio cinco causas en lan que primordialmente debemos hacer 

diagn6stico diferencial capacez de producir un brote febril agudo 

que a continuaci6n oe mencionen: 

a).- Reacciones por pir6¡;enoa end6genos. 

b) .- Reacciones por pir6genos ex.Sgenos. 

e).- Alteraciones del c.n.s. 
d).- s!ndrome maligno por neurolépticos. 

e).- Tirotoxicosi.l. 

MEDIDAS DE TRATAMIE!l'rü DE LA HIPRRPIREXIA MALIGNA 

a).- S\Ulpensi6n d~l acto quirlrgíco. 

Esta medida es pe:tinente tomarl11 en CUlll1to se sospeche que ésta -

patología este pr1sente. 

b) .- Hiperventil• oilin. 

Tanto para modifi•:nr las al ter•ciones del P!I existentes como para 

auxiliar n la p~rdida de calor por el tr1tcto respi:ratorio, ademls 

en caso de existir edemB cerehr"1 residulll, ésta medida puede per-

sisti.r. 
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c) .- Clllllbio de cal sedada. 

Si ae trabaja con un circuito circular, m~s sin embargo, sería pr~ 

ferible el cambio de ~ste circuito a uno semiabierto manejado con 

flujos altos, 

d~...Correcci6n de la fiebre por medidas f{sicas, 

e).- Correccilin de la acidosis. 

La cual deberif ser practicamente de irunediRto utilizando inicial -

mente unn d6sis de un Meq. X Kg. de peso de bicaroonato de sodio 

y posteriormente en tase a la gasometr!a utilizondo la siguiente 

f6rmula: Meq HC0
2 

= d~fici t de base/ peso 
2 

f).- Correcci6n de los transtornos henodin.fmicos. 

Los m:fs importantes d<! ~stos y que ameritan atencilin rÁpida serfon 

el estAdO de shock y el edema pulmonar ;igudo, utili z;indo ¡;¡edicm:ie!! 

tos que mejoren el inotropisrno crJrd!.1:-0 y que su efecto sP.a osten­

sible en un lapso pequeño, cjemf.!lo: la. dop..imina. 

g) .- Correcci.Sn de arritmias. 

Estas debercÚl ser corregidas de ¡:¡cuerdo n los p<lrámetros yn cono­

cidos, teniendo en cuento. de que lidocain<l se considera una contri! 

indicnci6n en este caso segi!n lo referido por B.A. Eri tt en sus 

trabajos sobre !Iiperpirexia foli¡¡na. 

h) .- Prcvenci6n de la insuficiencia rnnal aguda. 

Es1.A debe iniciarse desde q_ue se reab.ze el diai;nóstico puesto que 

tanto la mioglohina como la deshidratoci6n secundaria n este proc~ 

so pueden ocacionar daño reruil, por lo que se recomienda mantener 

un voliSmen circulante adecuado y a6n utilizar diur~ticos de asa 

del tipo de la furosemida, vigilando pstrechamente 1.1 diuresis r.o-

rnriR. 

i).- Correcci6n de los desequilil'rios hidroelectrol!licos. 

En ~ste caso s6lo ca he hacer menci.Sn que la gran cantidad de calor 

producida lleva consi¡¡o la pfrdida de ¡¡randcs cantidades de a¡;ua y 
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q'.le la destrucci.Sn celular lihera grandes cantidades de iones intr.!'. 

celulares al torrente circulatorio, por lo que las soluciones como 

el lactato de Ringer que contienen 5stos iones deben ser manejados 

con precauci.Sn. 

j) .- Moni toreo ad1?cuado del paciente. 

D~ 5sto es importante mantener registro exacto de la te:nperaturn, 

E.K.G., P. Y .e., cateteri zaci6n vesical, línea arterial, y que 6s -

tas medidas persiotan por lo menos dur•nta 72 hra. 

k) .- Procaina:nida. 

E:ri tt, ha insistido en el uso de la procainrunida como regla en es­

te síndrome ha unn d.Ssis de 15 mg / Kg de peso y posteriormente en 

hfusi.Sn O. 2 mg / kg / minuto, esto es debido n que en los casos -

manejados por 61 ne presentaban gran cantidad de •rri tmias y. en e_!! 

ta forma se logra·:an hacer hasta cierto grado profilaxis de ellas. 

1) .- Dantrolene. 

El uso de 6ste agimte el cual al1n tiene ciertA controversia se en­

cuentra muy difundido en los paises desarrollRdos parR tratnmicnto 

de 6sta p.1tolo¡¡fa y puesto que es la ~nica medid" específica que -

podemos FJplicar nos referiremos m:t's profund;:1mcntc o 61 a continua­

ci.Sn. 

FAfillACOLOGIA DEL ilAJITROLE;:E 

Relajante muscula:: derivado de la hidanto!na que ejerce sus efectos 

por acci.Sn direcb socre el r..6sculo esquel6tico. 

Acci6n: Disminuye lA contractilidad r.iúsculo esquel~tica. 

Disminuye la cantidad de Ca++ literada por el retículo 

sarcopl6s~ico (Vor. Winkle 1976). 

A hsorci.Sn : Comphta por 'IÍa I. V, 

Parcial por vía I.1·'.. Vida media 9 hrs. 
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FOHNULA QUJI.:ICA DEL DA!lTHOLf;N;;; 

Dantrolene o6dico (dantrium) 

Oral: 25, 50, 75, y 100 m¡;. 

l.V. : frasco ÁmpulA 10 ml, 20 m¡; / r.il. 

En nuestro país s6lo existe la f6rrnula 

oral. 

a) Padecimientos que afectan las rnotoneuronas. 

b) Hiperpirexia maligrrn. 

e) Síndrome maligno por neurolépticos. 

Efectos indeseables: 

•) Hep•totoxico (.01 % hepatitis fRtal). 

b) Debilidad. 

e) Euforia. 

d) !'.a reos, 

e) Somnolencia. 

D6sis tratamiento: 

ProfilRxis: 

Hi perpirexia l:aligr.a .-

1 m¡; / f:g de peso t.ast• 10 r;;¡; / ¡:¡; de peso. 

dado que es derivado d• la hidanto!r.a no es fácil -

:'!lente solu":.1e por lo q·1e se a.conseja el sie,uie::.ta -

procedirr.iento : disolV·:?r d;rntrolene s6dico , r.iani tol 

y l.AOH, esto lleva aproximada::ientc ):..J ;;iir.utos a¿;i .-

tanda :-ien ln mezclíl. 

300 r.lf / <iía/ 3 sec.ar:a3 

5J •r.g / ;;,; dn peso / dfa 
dura:;. te 3 ne:-nar:as. 
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En apoyo a la terap~utica con ~ste fil'rmaco Kolt y ~;artz putlica -

ron en 1962 un estudio multiinstitucional con un total de 21 pa• ~ 

cientes tratados i;ajo un protocolo de 2.5 mg / Kg de peso de dan­

trolene s6dico dE los cuales lograron decrementar t<n S ~ la tasa 

de mortalidad y ro ortuvieron efectos indeseables debido al medi­

cnmento. 

PROFILAXIS 

De acuerdo con las d6sis enunciadas anteriormente de dnntrolene -

s6dico se puede efectuar tratamiento profil.fctico en sujetos que -

reiSnan cudquiera de los requisitos que h• continuaci6n se mencio­

r.anr 

a) Sujetos poniti'lamente sensibles. 

e) Sujetos con el<!vaci6n inéspec!fica.de'.la C.P.K. preoperntoria. 

c) Sujetos con an~ecedentes de enfermedades miop:Hicas. 

d) Atletas j6veneu. 

e) Hipertiroideos. 

f) Psicliticos que toman nourol&pticoe. 

g) Pacientes con inmuníU1ciones recientes. 

DIAGNOSTICO DE CERTEZA 

PAra poder elA~ornr un dingn6stico de certezn acerca de esta enti­

dad no solamente :.os ex¡fmenes paracl!nicos que se mencionan dan lo 

posi tivídad sino nl conjunto del cuadro clínico y las prueoos que 

se menciomrn : 

a) Eiopsía muscu1"r 

t) Dismínuci6n de A .T.P. plaq_uetarfo 

e) Prue\-.as de tra:r.sporte de Ca++ celular 
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CONCLUSIONES 

Se ha elaborado la siguiente serie de conclusiones relRcionadas 

con la t~oie presentada de Hiperpirexia Maligna en baae a una -

serie de parámetros estad!sticoa, te.Sricos y de apreciacicfo pe_;: 

sonal, y con ln finalidad de que esto sea el inicio para la el!'. 

boraci.Sn de protocolos multiinsti tucionales debido a su escasa 

frecuencia del padecimiento y la pobre sistematizaci.Sn estadia­

tica de loa casos ocurridoo, para que ae logre mejor entendimieE: 

to y comprensi.Sn de eata patología en nuestro pueblo. 

Como parte de lae conclusiones se muestra la tabla con la recmpi­

lacicSn de datos eotad!sticoa de tres expedientes revisadoo junto 

con nuentro caso, la cual nao brinda un mejor paiwrama de dicha 

entidad nosolcSgica en nueatro medio. (Ver oiguiente ~ina). 

A) En relacicSn a lo que podemoa realizar en el te=eno de la pr.2 

filexis de la lliperpirexia Maligna en nueotro país, oe puede co!! 

cluir que el ir.terrogatorio cl!nico oeri. nuestro m6todo priori t.!!. 

rio,ya que loo estudios gen~ticoo y pnracl!nicos relacionados -

con la susceptibilidad de un individuo hacia esta pa tolog!a .reeu,! 

tarian muy cootooos para nuestro medio institucional. 

B) En funci6n a las eotad!sticas analizadas y n los cosoo revi:3o -

dos, podemos aceverar que los par&ictros referidos tanto en los 

textos como en la bibliografía en relaci.Sn a edad, sexo, tipos de 

cirug!'a en que se presenta y mortalidad, eon similares en nuestro 

país con las de los trabajos y caeos publicados en el extranjero. 

C) En lo referente al an&lisis de la etiologÍR de lo Hiperpirexia 

Maligna, es poco lo que podemos hacer en nuestro país ya que la Í.!} 

fraestructura para la investigaci6n biom~dica es limitada • 
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TAfLA DE DATOS OB!'E!,'IDOS EN LAS H:STITUCIONES SOllllE CASOS DE HIPERPIREXIA 

MALIG!<A PRES;;;JiTADOS E:~ EL AilO DE 1983 EN HELACIOll AL lnJESTRO. 

EDAD 1 

SEXO 

AJITECEDE!ITES: 

RIESGO AliEST. : 

DATOS LAB. : 

GEA GLEZ. 

No. 1 

14 a. 

MASC. 

I-II ASA 

TIPO CIRUGIA: 

PREJ.:EDICAC!Oli: 

Mastoidectom!a 

Atropina 
DiacepHm 

IllDUCCIQ};: 

MAlJTENH~IEt:TO~ 

RELAJ • Vit: SCULl.R : 

(Tiempo trnnst1rri­

do desde lA induc­

cicSn " lo apr:.cién 

áe la FIEI-RE 

PresentAron 

RIGIDE:Z MUSCCAR 

TEMPi:RA'rDRA M.\XU'.A 

Cül-'.PLICACI or;;,;3 

SOEREVIV1E!ITS.l 

Tiopental 
Succ. Co. 
Fent•nest 

Halo ta no 
Fentanest 

1'02 

90 minutos 

SI 

42•c 

ED;:r-~ 

CEi!EE.'lAL 

SI 

ISSSTE 

!lo.2 

4 a. 

MASC. 

H. GRAL. 

No. 3 

12 a. 

l'IASC. 

I-II ASA I-II ASA 

Estravismo 

Atropina 

Tiopental 
Succ. Ca. 

Hnlo téJnO 

Pancuronio 

Dental 

Atropina 
Dü1eep;rn1 

Tiopontal 
Succ. Co. 

llalotmio 

15 minutos 5 minutos 

SI NO 

42•c 

!!O NO 

ISSSTE 

No.4 

25 a. 

11ASC. 

I-II ASA 

CPK 

FOSFATASAS 

Artrodesis 

Atropina 
DinceprJm 

TiopentAl 
Succ. Co. 

Halotano 
Nal bu fina 

2Ó minutos 

SI 

42'C 

NO 
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D) Aunque el Dantrolene s6dico es una medida importante dentro del 

tratamiento, el diagn6stico oportuno y la aplicaci5n de la terap6c¿ 

tica de soporte anteriomente enunciada nerán las medidas con las 

que contnmoa. Sin embargo, hay que procurar solicitar el dantrolc­

ne en preaentaci6n endovenoaa B lno autoridades de cada inatituci6n 

que correoponda. Lo que oc puede hacer,es, tener siempre en orden 

nuestro equipo de monitoreo, nuestro carro rojo, hielo y solucio­

nes heladas en toda insti tuci6n que posea medios de refrigeraci6n. 

E) Ee necesario conaidernr que pn.ra que lns concluoioneo anteriores 

sean viables y podamos :tener parámetros propios para el control y 

manejo de la pntolog!n en que versamos . Debemou crenr protocolos 

unificados que se llsvariEll'I a cabo en todo el sector salud y que -

incluir!a.n la posibilidad de estandarizar y adecuar loa criterios 

terap6uticos y profil:l'.cticoa para nuestro medio. 

F) Lae conclusiones que se pueden mostrar en relaci6n a nuestro e~ 

so aons 1) la edad, sexo y tipo de cirugÍa corresponden a lo refe­

rido en las estadísticas universal e o relacionadas con frecuencia y 

predisposici6n. 

2) En nuestro paciente se utilizaron por lo menos dos fiúinacoa 

susceptibles de desencadenar el padecimiento. 

3) Creemos que ·•l ~xito en la resolucion de nuestro caso, el par&­

metro que intervino primordialmente, fu~ el diagnóstico oportuno y 

aunque probablemente el resto del tratamiento no se llevó al 10~. 
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