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l. O E F I N 1 C I O N 

La Hipertermia l"taligna es un defecto hereditario potencialmente fatal aso­

ciado con reacciones hipercatabolicas inducidas por cierta drogas o estrés. 

La transmisión genetica es mediante un gen dominante autosómico y quiza 

también uno o más genes moderadamente débiles en su posición. Este defecto 

se caracteriza µar una anormalidad en el transporte y/o captación de calcio 

por la membrana celular. (Músculo esquelético y cardiaco) plaquetas, célu­

las cerebrales y de otro tipo. 

Esta anormalidad del metabolismo de calcio está latente hasta que se activa 

mediante los "Gatillos" ambientales, drog:::is (anestesicos señalados, rela­

jantes musculares, anestésicos locales del tipo de amidas, cafeína y drogas 

Silf'Clatico mimetícas) o estrés (ejercicio prolongado y riguroso, tef11'.)eratura 

excesivamente alta, temblor, transtornos emocional~s, trauma muscular masi­

vo y /o infección concomitant:s). La exposición del paciente a cualquiera 

de estos fenómenos inicia la liberación de calcio almacenado er. la membrana 

(retículo sarcoplasmico, mitocondria y/o sarcolema) hacía el citoplasma 

celular. Resultando una elevada concentración de calcio en el citoplasma 

provocando una hipercatabolismo agudo. (1) 
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II. ANTECEDENTES HI5TORICD5 

Data de 1922 cuando Ombrédanne describió en niños un cuadro clínico carac­

teI"izado por hipertermia postoperatad.a por la anestesia que cursaba con 

palidez y una mortalidad alta {Síndrome de Ombrédanne) pero no detectó la 

existencia de relaciones familiares. (2) 

En 1960 Oenborough y Lavell (3) { ... ), descubrieran el caso de un australiano 

de 21 años con fractura abierta de la pierna (tibia y peroné) que fue some­

tido a anestesia general ( tiopental, oxido nitroso, oxígeno y halotana) 

presentó 1 O minutos después de iniciado la anestesia hipotensión taquicar­

dia, elevación de la temperatura. Un gran temor de ese paciente era ser 

sometido a anestesia pues refería que 1 O de sus familiares habían muerto 

durante o después de haberlos sometidos a la anestesia. (5) 

Autores como Kalow y Britt (5) comprobaron que en el síndrome existía una 

afectación directa de la musculatura esquelética~ más que una pérdida a 

nivel central del control de la temperatura corporal, puesto que demostra­

ron que en las primeras fases del síndrome había un aumento del metabolismo 

muscular o rigidez, además las respuestas de la contractura muscular tenían 

un valur Uii1Lid:i.. ud:..u l1dLL~ t::it::vc1l...lÚ11 Jt;! lu~ 11lvt:Ú~::> d~ ld Cl."~i::llirifu::>fuci-

nasa (CPK). 

El cerdo también constituye un modelo animal de experimentación. 

En 1966 Hall y Col (6) publicaron la inducción de hipertermia maligna 

haloteno y swccinilcolin:J en cerdos susceptible:::;. 

Comparando las alteraciones clínicas y de laboratorio de la hipertermia 

maligna inducida por la anestesia se comprueba que las formas humanas y 

porcinas del slndrome son casi ideritícas. 
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En 1975 Harrison (7) describió la eficacia del dantroleno para prevenir 

y tratat" la hipertermia maliga. (B} 

Williams (9), Hall y Col (10)(11) propucieron Que en el desencadenante de 

la hipertermia maligna existía la paI"ticipación diI'ecta del sistema ner­

vioso simpatice. 

En 1979 Halsall y Col (12) comprobaron que los anestésicos son muy varia­

bles en su capacidad para desencadenar hipertermia maligna. 
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III. J u s T I F I e A e I o N 

La revisión de la monograf1a existente sobre la hipertermia maligna tiene 

como objetivo poder identificar el problema y a su vez conocer las compli­

caciones que ocasiona y la severidad con la que sufren los diversos organos 

y estructuras del organismo, así como sus posibles formas de tratarlo; to­

m~néa en cuenta q ... 11:i el Lc<::ttamlento especifico no se encuentra en nuestro 

medio. 

Sin embargo es necesaria conocerlo ya que es nuestra responsabilidad saber 

lo relacionado con la hipertermia maligna, pues es una corrplicación inter­

relacionada con la práctica diaria de la anestesiología. 

La presente monografía tiene objetivo hacer una revisión de lo que se ha 

escrito en los Últimos 10 años acerca de la hipertermia maligna en humanos. 



IV. E T I L O G I A 

La podemos clasificar en factores. 

De los predis ¡:ianentes tenemos: 

Una transmisión hereditaria de susceptibilidad por un gen autosomico domi­

nante (13, i .. , 15, 16). 

La susceptibilidad es diferente entre familias, con pequeñas variaciones 

( 17). Lo que hace pensar a los autores que en el problema es de tipo de 

transmisión genética multifactorial. (18) 

Factores desencadenantes: Podra ser desencadenado por diversos factores 

aislados o superpuestos como: 

1. ESTRES: 

Cualquier forma de estrés podra desencadenar aumento del metabolis­

mo, acidosis metabólica, rigidez muscular y muerte. (19, 20, 21) 

2. ESTABlL!UAü oll'll-'AI !LA: 

Siempre ocurre asociada a síndrorne de hipertermia maligna, siendo 

que es acentuado el aumento de epinefrina y norepinefrina circulan­

tes. Estas catecolaminas pueden subir hasta 30 veces arriba de los 

niveles de control .. 

Determinando vaso constricción muscular y cutánea e interfiere con la en­

trega de oxigeno y la perdida de calor, son factores favorables que desen­

cadenan una hipertermia maligna .. (17, 22) 
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3. ANESTESICOS GENERAL INHALATORICDS: 

Dentro de los agentes utilizados en la anestesia general li;is haloge­

nados parecen ser comandados por el halotano, el má_s. potente desen­

cadenador de hipertermia maligna. (17, 23) 

NIORRELAJ ANTES: 

Los despolarizantes, la succinilcolina fundamentalmeí!te (23) y pro­

bablemente la de tubo curarina. 

5. ANT!COLINERGICOS: 

La atropina puede eventualmente determinar una elevación de la 

temperatura en niños y secontraindica en los susceptibles {2 .... ,12,25) 

6. LAS FENOTIACINAS: 

Como la prometacina y la clorprometacina se han citado como desen­

cadenadores así como los antidepresivos inhibridares de la MAO y 

triciclos. (2 .. , 17,25} 

7. DIVERSOS: 

Infec:ciones virales, linfomas, hiperexitabilidad y gran actividad 

motora contribuyen para la aparición de hipertermía maligna. (17) 

Es importante señalar que la presencia de predisposición genética favorece 

a la presencia de hi¡Jertermía maligna y lo~ factores ambientales adquieren 

expresión conforme la intensidad de la agresión, concentración tiempo de 

exposición, naturaleza, asociación de agentes desencadenantes. (26, 19) 
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u. l N e l o E N e l A 

La incidencia de la hipertermia maligna variará dependiendo de los genes 

predisponentes, no siendo importante el área geográfica. Por ejemplo la 

hipertermia maligna es más común en ciertas areas del medio oeste de los 

Estados Unidos. 

Subsecuentemente no todos los agentes anestesicos son desencadenantes de 

la hipertermia maligna. El síndrome será más prevalente donde la succinil­

colina y agentes inhalatoI'ios potentes son comunmente usados, comprados 

con nltrosos-narcoticos-relajantes no despolarizantes o técnicas regionales 

(27, 28, 29, 30). 

La hipertermia maligna puede ocurrir a cualquier edad, sin embargo es más 

común en niños que en adultos y decrece en frecuencia pasando los 40 años. 

Es más frecuente en hombres que en mujeres pero esto puede ser debido a 

una mayor frecuencia de cirugía a una edad donde el síndrome es más fre­

cuente que ocurra. 

Los episodios de hipertermia maligna puede ser encontrados en cualquier 

La mortalidad por hipertermia maligna en los paises del oeste es cercano 

al 1 O~ en ai'ros recientes. 

La hipertermia maligna esta asociada conciertos desordenes miopatológicos, 

tales como enfermedad de la medúla central y distrofia muscular de Ouchenne 

La incidencia de la hiperterm!a maligna ha sido reportada con un rango de 

1 en· ... ,500 anestesiados (donde la succinilcolina es usada). 
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La hipertermia maligna puede estar asociada en cualquier miopatla. El sln­

drome de muerte repentina en infantes y los paros cardiacos son más comunes 

en pacientes susc~µt.ibles a la hipertermia maligna. (27, 28, 29, 30) 

Otro autores han reportado Que la hipeLtermla maligna es relativamente co­

mún en caucásicos y orientales pero es rara en negros (31, 32, 22, 33). 

Estos aulares mencionan la incidencia reportarla de la reacción de la hiper­

termia maligna en la inducción de la anestesia en niños es de 1 en cada 

15,DOO y en adultos es de 1 en cada 100,000. 

Esto es probablemente un tanto menor que la incidencia real de las reaccio­

nes ocurridas durante la anestesia y es mucho menor que la incidencia de 

los individuos en la población general que poseen la predisposición. 

Las reacciones son más comunes en niños y adolecentes que en adultos. Mien­

tras que la predisposición para la hipertermia maligna es igual para hom­

bres y mujeres. 

Las reacciones son más comunes en hombre debido a la inf!uencia ligada al 

sexo. (1, 50, 51, 52, 53) (23, 2 .. ) 
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VI F 1 S 1 O P A T O L O G l A 

La hipertermia maligna resulta de una respuesta hipermetabóhca del músculo 

esquelético hacia agentes inhalatorios potentes y/o a la succinilcolina. 

Nuestro conocimiento del mecanismo involucrado de la hipertermia llldl igna 

a nivel célular ha avanzado en años recientes; sin embargo las bases bio­

químicas de los defectos permanecen desconocidos. En los humanos los defec­

tos de la hipertermia maligna ha sido convincentemente demostrados sola­

mente en el músculo esquelético. En el músculo esquelético de cerdos y hu­

manos• susceptibles, concentracciones bajas de halotano aumentan el calcio 

libre mioplasmático a un nivel alto en susceptibles a hipertermia maligna 

más que en el grupo control, muy parecidos debido a una gran sensibilidad 

del mecanismo de liberación del calcio de retículo sarcoplasmico. Varios 

estudios recientes nos han demostrado que en el tejido de cerdos suscepti­

bles a la hipertermia maligna varías proteínas son afectadas incluyendo 

la acet1lcolinesterasa y la rianodina y receptores de la hipiridina. Reci­

entemente se ha demostrado que los canales de sodio están afectados en cé­
lulas humanas cultivadas. El defecto se ha observado en la ausencia de ha-

lota.no bajo cond1c1ones co11Lr·uldJas de; ct1:..:1.:: m~o;-;uhr~s prim<lrias y des­

pués varias divisiones celulares. Este descubrim1ento supone a la hiper­

termia maligna como un desorden verdaderamente genético y no debido a agen­

tes ambientales. También supone la presencia de un defecto en el sarcolema 

y representa la primera demostración de una disfunción protelnica en el 

músculo. LOs descubrimientos no necesariamente indican que los canales de 

sodio por si est.an alterado~. pero con m/\s propiedad hay una alteración 

en el desarrollo de la función del canal que probablemente afectan la pro­

teína. 

Otros estudios han indicado defectos en otros organelos incluyendo una dis­

función de la fosforalización oxldativa en la presencia de concentraciones 
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bajas de calcio en la mitocondría y ulteraciones en los procesos de libera­

ción e inducción de calcio. Una alteración recurrente de sodio en el sarco­

lemd y una liberación anormal de calcio del retículo sarcoplasmico. Por 

lo que se sugiere un defecto general de la membrana en la hipertermia ma­

ligna más propiamente que un defecto en un organelo o proteína especifica. 

Estudios un e 1a1 es de i múscu io es que 1ét1co de humanos han encontrddo en 

el metabolismo de lípidos, pard ser normal en la hipertermia maligna mus­

cular en la ausencia de halotano, sin embargo recientemente se ha sugerido 

que el metabolismo de los trigliceridos se encuentrdn alterados en la hi­

pertermia maligna. Esto puede ocurrir por un incremento en la producción 

de los ácidos grasos libres previamente atribuidos a la fosfolipasa A2• 

También se encuentra un aumento específico de uno de los ácidos grasos li­

brees {linoleico). Los ácidos grasos libres pueden ser importantes en la 

fisiopatologla de la hipertermia maligna. Desde que son la causa de una 

energía mayor. Ellos activan la proteína C Kinasa y grandemente aumentan 

la acción del halotano (35, 36, 37, 38, 39, 40, 41). 

También se ha observado que hay un defecto primario membranoso en la hiper­

temíct m<11ligrrn en tnrlac; 1"~ t.P.lulcts, Este defecto prim<1.rio está en la exi­

tación-contracción del paso conjunto que implica al retículo sarcoplásmico. 

Los ácidos grasos libres están elevados en las células durante una crisis 

de hipertermia maligna, el cual reconvierte con el calcio libre de los or­

ganelos célula.res. La mitocondria juega un papel central en la fisiopatolo­

gía de la hipertermia maligna, el músculo cardiaco se involucra primaria­

mente por ld hipertermia maligna mediante arritmias que se presentan. 

El SNC se involucra primariamente en la hipertermia maligna (27, 28, 29, 

30). 
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VII MANIFESTACIONES CLINICAS 

Existen una infinidad de medicamentos que lo desencadenan. 

Los signos temprenos de la h1pertt!rn1ld md1 igna incluyen taquic.J.rdia. ta­

quipnea, el incremento de los niveles del consumo de co2• 

La rigidez muscular ocurre comunmente pero no en todos los casos. La eleva­

ción de la temperatura es usualmente un signo tardío. 

Las temperaturas altas en el diagnóstico de la hipertermia maligna indican 

un gran riesgo de mortalidad. La acidosis respiratoria y metabólica ocurre 

comumente en los episodios de hipertermia maligna. 

La hipertermia maligna puede ocurrir en cualquier parte de la anestesia, 

en algunos casos se ha reportado en recuperación. La hipertermia maligna 

puede ocurrir a pesar de una reacción normal a la succinilcolina. 

L~ rigidez muscul.-,r ec;p1:y:ialmente manifestada en músculos de la mandíbula 

es frecuentemente un signo temprano de la hipertermia maligna. La rigidez 

del músculo mecetero es más común en niños. 

El avance de la hipertermia maligna puede ser rápida o lento. Si no se tra­

ta. desembocará en muerte en un alto porcentaje de los casos. 

La rabdomiolisis comunmente ocurre después de la hipertermia maligna. 

La hipertermta maligna está asociada con cualquier miapatia de falla cardí~ 

ca. El síndrome maiigno neurolético es una manifestación de la hipertermia 

maligna (27, 28, 29, 30) caracterizada en que afecta al 1.5% de los pacien­

tes que empiezan a ser tratados con fenotiacinas y/o el patente neurolépti­

co el haloperidol. Los signos característicos son rigidez muscular, acido­

sis, fiebre, taquicardia e hipertensión. Se desarrolla sobre un número de 
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horas o días y responden al dantrolene. así como los agonistas dopamina, 

bromo criptina (35, 36, 37, 38, 39, 49, 41). 

La rigidez del m.:scetero después del succinilcolina, no siempre presaggia 

la hipertermia maligna y por 1o tanto la anestesia puede continuar con dro­

gas no desencadenantes. 

La incidencia de la rigidez del macetero es del 1% cuando el halotano y 

la succinilcolina es dado en niños. La ini.:idenciü de las manifestaciones 

clínicas de la hipertermia maligna es menos del 1 en 200, por lo que la 

rigidez del macetero no es manifestación clínicas, importante (27, 28. 29, 

30). 

También se ha visto que durante la inducción de la anestesia ocurren la 

reacciones en el corazón con taquicardias, arritmias y eventualmente insu­

ficiencia cardiaca. 

En el músculo esquelético hay rigidez, incremento en el consumo del oxígeno 

incremento en la producción de co2 y ácido lático y fuga de potasio, magne­

sio, fosfato, enzimas y mioglobina hacia la sangre. 

El efecto de la reacción de las plaquetas y células cerebrales se manifi­

esta por una c.:;.:igu1p.!tÍ~ dis~minarla aguda y por edema cerebral agudo res­

pect i Vilmente. 

Las reacciones inducidas por estrés pueden afectar principalmente el cora­

zón o el músculo esquelético. 

Las reaccione!;; del músc1Jlo cardíaco en la hipertermia maligna por estrés 

puede" ir desde un dolor de pecho hasta un repentino paro cardíacoª 

Las reacciones del músculo esquelético en la hipertermia maligna por estrés 

son de duración variable (de hora a meses) Y pueden variar desde calambres 

con o sin fiebre de bajo gardo, sudor, malestar y mioglobinuria hasta un 

fulminante y quizá fatal ataque cardíaco (1, SO, 51, 52, 53)ª 
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VII 1 DIAGNOSTICO POR PRUEBAS DE LABORATORIO 

la única prueba que tiene validez es la prueba de la contractura con cafeí­

na-halotano. La prueba requiere músculo fresco que éste expuesto en un me­

dio ambiente rígidamente controlado al halotano y a la cafeína. 

Las respuestas de contractura al halotano y a la cafeína está acentuada 

en personas susceptibles a la hipertermh maligna. 

las indicaciones para la prueba incluyen historias fami 1 iares de hiperter­

m1a maligna, episodios sospechosos de hipertennla maligna. 

Las pruebas de contractura son hechas por Centros en Estados Unidos, Canadá 

Australia y Europa. Las siguientes pruebas no han sido confirmadas como 

v& lidas. 

1. Cana les del Calcio 

2. ATP asa de Calcio 

3. Oeplesi6n ATP en la 

plaqueta 

4. 
s. 
6. 

Fragilidad RBC 

Rutina de cobertur!l or CPK 

Actividad de la miofosfori­

lasa 

A pesar de que no se ha conocido de un falso positivo o un falso negativo, 

la~ pruebas de cafeina-ha lotano se creé que es menor a 1 5%. 

la CPK sabre .20 mil después de un trismus es diagnStico de hipertermia ma­

ligna en ausencia de alguna otra miopatla. 

Cuando la CPK esti aumentada en personas susceptibles de hfpertermta malig­

na se considera un diagnóstico confinnado. 

Pruebas no invasivas para hipertermia maligna en estud'io son: 

1. Liberaci6n de calcio después de la exposición al halotano. 
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2. Niveles elevados de fosfato inorgánico ATP como medida para la rigidez 

músculo macetero. 

3. Incremento de la diapedesis de eritrocitos en pacientes susceptibles 

de hipertermia maligna (27, 28, 29, 30). 

Algunas otras pruebas las cuales son de valor marginal, tales como las 

gu~as de los daños provocados por la hipertermia maligna incluye 1a prueba 

del torniquete crispado, la prueba de nucleótidos plaquetarios y la prueba 

de la agregación de cafeína a las pldquetas (1, 50, 51, 52, 53). 



IX TRATAmENTO DE LOS EPISODIOS 

DE HIPERTERMIA MALIGNA 

Un plan de tratamiento para la hipertermía maligna debe ser disponible 

cuando se dá anestesia general. El dantrolene debe ser dado en dosis de 

al menos 2mg x kg _, , repitiéndolo cuando sea iiecesario y checar signos 

y síntomas. 

La anestesia se suspende cuando la hipertermia maligna es diagnosticada. 

Acidosis, hipercalemia, mioglobinuría, pueden ocurrir con la hiperermla 

maligna. 

El enfriamiento debe ser efectuado a través de las superficies y vías naso­

gástrlca e intravenosa. 

La hipotermia puede ocurrir si el enfriamiento es muy agresivo. 

Las sales de K+ pueden restringir la hipertermia maligna. 

Los bloqueadores de los canales de calcio no deben ser usados con al ~tro· 

lene (27, 28, 29, JO). 

También se ha visto que para la prevención de las reacciones fatales de 

la hipertermia maligna es mejor asegurarse por medio de un cuidadosso inte­

rrt?gatorio preparatorio de antecedentes familiares de la hipertermia maligna 

y un exámen para descubrir anormalidades en el tejido con~ctiuo. 

Debe ser de rutina el monitoreo de la temperatura y el ECG durante toda 

la anestesia y tener disponible en quirógano drogas y equipo necesario. 

El más efectivo tratamiento. 

En las reacciones agudas de hipertermia maligna es un pronto diagnóstico 

y la eliminación de los agentes desencadenantes. Si la continuación de 
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la cirugía es escencial agentes seguros pueden ser sustituídos. 

La terapia de r-eacciones moderadas solamente puede requerir de la elimina­

ción de agentes desencadenantes y una hiperventilación de una mezcla de 

oxígeno enriquecido. 

La terapia de reacciones severas debe incluir: 

Una baja de potasio mioplasmático con el dantolene (para músculo esqueléti­

co) y procainamida (para músculo cardíaco). Enfriamiento intesivo por su 

merción de la totalidad del cuerpo incluyendo la cabeza. 

El enfriamiento interno por vía gástrica, rectal, intraperitocal e intra­

venosa. Prevención del estremP.cimiento e inducción de la vasodilatacián 

con cloropromac::ina, contra de taquicardia y arritmias con propanolol, edro­

fonio, verapamil, pr~cainamida. Control de edema cerebral y mioglobinuría 

con manito! y furasemide. Estabilización de la membrana célular con este­

roides. El tratamiento de hiperkalemia temprana con insulina regular en 

SO:C de glucosa y de hipokalemla subsecuente con clorhidrato de potasio. 

las droQas cont.raindic.:td~j son ylucosicos cardíacos, quinldas análogas, 

para slmpaticoliticas, slmpaticomimeticos y sales de calcio ( 1 , 50, 51 , 

52, 53). 

El dantrole: Es un derivado hidantoímico, sintetizado en 1967, es el tra­

tamiento específico. 

Su acción es sabre las canecciones entre los tubulas transversos y las 

cisternas terminales del retículo sarcoplasmico o sobre anbos, disminuyendo 

la liberación de ion calcio sin comprometer su captación. 

Como profilactico deberá ser empleado por vía oral en pacientes internados 

a una dosis de 2-3 mg x kg-l 3veces al día, por lo menos un día. 

Si la crisis se manifiesta 1-2 mg x kg -l par vía endovenosa repetido cada 

5-10 minutos si es necesario, la dosis total de 10 mg x kg-133 ( .. 2, ... 3, 

..... 'ts). 
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El dantralene VD dada preoperatoriamente produjo niveles de plasma que 

pueden ser considerados protectivos de la inducción de la anestesia y aún 

después de 18 hrs. después de la inducción. 

Se ha visto que con disis de 2.-. mg x kg-1 IV y se obtiene 6 horas después 

los niveles senguíneos de dantrolene (46. 47. 48, 49) 
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X MANEJO DE PACmHES SUSCEPTIBLES DE HIPERTERMIA MALIGNA 

LOs agentes desencadenantes de hipertermia maligna son todos los agentes 

inhalatorios potentes y succinilcolina. 

Los anestesicos localf!s, barbituricos, benzodiacepinas son seguros. 

El vecurio, pancuronio, atracurio son seguros. 

La anestesia regional es seguro para un pacientes susceptible a la hiper­

temia maligna. 

La másquina de anestesia debe ser purgada antes de aplicar la anestesia. 

La temperatura y el consumo de co2 debe ser monitorizado (27, 28, 29, 30). 
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ff511.3 
DE LA 

XI REPORTE DE CASOS DE HIPERTERMIA MALIGNA 

ffO n.EBE 
BIBLIOTECA 

Se reportan 3 casos en Brasil. das de ello~ publicados por la Faculta de 

Medicina de Campos de 8otocatu de la Universidad Estatal Paulista y el 

otro de la Faculta de Medicina de UFMG. 

1er. CASO.- Paciente femenina de 8 años con Dx de cuerpo extraño en tragupa 

posterior al haber sido atropellada. El propósito del procedimiento del 

procedimiento quirúrgico fue broncoscopia y exploración quirúrgica del 

maxilar. El examen preanestésico, la niña presentaba buen estado general. 

Signas vitales FC1-.0X; T/A 90/60, FR35X; pesa .:m kg. 

La inducción anestésica se realizó con tiopental 200 mg IV, seguida de 

mascarilla con halotano, la broncoscopia fyJe . realizada. rápidamente. Después 

se le suministró succinilcolina 30 mg IV 02, se intuba orotraquear, se 

mantiene la anestesia con halotano; sus signos vitales trans-anestésicos 

T/A 100/60, FC130X', nunca se observó hipertonia muscular o aumento de 

la temperatura corporal. 

Tiempo anestésico-quirúrgico fue 120 minutos. 

En sala de recuperación la niña entró semiconsciente, respiración expontá­

nea, temperatura 37°c. A los pocos minutos la niña se mostró poco agitada, 

temperatura de 38.2°C, se le administró dipirona 100 mg IV, presentando 

10 minutos después temperatura de 39.BºC, cianosis de extremidades, hiper­

pnea taquicardia. Se diagnostl"'có hipertermia maligna, por la que fue intuba­

da nuevamente, se le dió ventilación mecánica can oxígeno puro, se le colo­

có catéter largo para medir PVC, se le administraron líquidos fríos por 

sonda nasogastrica y aplicación de compresas de alcohol-éter por todo el 

cuerpo, presentando FC160X' T/A 90/50 r ... 1°c PVC + 3 cm H2 0 Gsdometría PH?.25 

PaOZ1.1S PaC0222 1.15 BE-8. Se le administró Cloropromazina 5 mg. furosemida 

1 O mg, bicarbonato de sodio '"'º mEq. 
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Reportan un Na139mExl, K<4.65, Ca 7.8 mgxdl. CPK=5200xl '45 minutos después 

la gasmetría er<J PH=7.32, PaD2 =260, PaCD2=35, BE=-7 FC160X 1 , T/A 90/50, 

T=.JB.6°C debido a la taquicardia se le administró cedilanid o .... mg. 

La paciente empezó con ventilación expontánea, se realizó la extubacián 

presentando los siguientes signos vitales FC1.JSX 1
• T/A=95/60, T=Ja.1°c. 

La gasometria de control fue PH7.35, Pa02=95, PaCD
2
-32, BE-6.5 

2o. CASO._ Paciente masculino de 25 años con Ox de factura comninuta expues­

ta de ndrlz y luxación maxilo facial posterior al sufrir accidente de carro. 

El examen preanestésico el paciente, presentaba buen estado general, con 

FC1DOX', T/A 100/60. Se le aáninistró '4 ml de !noval, se realizó la intu­

bación tranquea! con anestesia tópica. La respiración fue asistida durante 

todo el acto operativo, la FR se mantuvo a 20X'. La T/A y la FC se mantu­

vieron estables T/A 110/20, FC110X 1 • El procedimiento quirúrgico duró 12 

hrs.. Después de 10 horas de iniciado el acto anestésico-quirúrgico el 

paciente presentó contracicón de los maceteros, se le administró 1 ml. 

de !noval IV con mejoría del cuadro. El paciente fue extubado y fue enviado 

a la sala de recuperación. En la sala de recuperación presentó FC110X 1 , 

T/A 120/70, T=JB.sºc se le administro Oipirona 20Q mg, 10 minutos después 

presentó una FC1<40X', hiperpnea acentuada, cianosis de extremidades T/A 

110/20 T39.s0 c. Se le administró Dipirona 100 mg IV y Levopromazina 12.5 

mg IV. Después de 5 minutos persistía el cuadro. Haciendo el Dx de hiperter­

mia maligna. 

El tratamiento consistió en ~resas de acohol-éter por todo el cuerpo 

y lavado de estómago con suero fisiológico Frío y administración de neozine 

20. mg IV, glucosa hipr?rtónica 50 ml, furosemida ... o mg, solución polarizada 

(glucosa tinsulina) y colocación de catéter de o221x 1 , nasofarígeo. 

Los resultados de los exámenes de laboratorio fueron PH7 .. 28, Pa02 =BO, PaCD2= 
.,.5, BE=-6, Na=1'4<4 mEqxl, K=<4.1 mEqxl, Ca=.9.2 mgxdl CPK=553 Uxl .. Se le admi­

nistró 100 mEq de bicarbonato de sodio. 

Durante la hipertermia el paciente presentó intensa contracción muscular 

que desapareció después de la administración venosa de procaína en solución 
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la 1~ a dosis de 0.5 mg x kgx 1 ~ horas después el paciente estaba bien 

FC100X 1 , T/A 110/70, T37.3°C, PH 7.32, PaC02=3B, BE=-6 

Durante l<l hipertermia el paciente presentó intensa contacción muscular, 

que desapareció con la administración de procaína en solución al 1 % IV 

a una dosis de 0.5 mg x kg x min. 

Posteriormente el paciente pasa a piso .. 

3er. CASO.- Se trata de una niña del sexo femenino de 3 años de edad, obesa 

y clínicamente portadora de una neuromusculopat!a can manifestaciones en 

retrazo al comenzar andar y sin diagnóstico específico. No había casos 

semejantes en la familia ni historia de anestesias anteriores. La niña 

fué internada para esclarecimiento del diagnóstico .. 

Los analísis bÍoquimicos de sangre, heces r orina estuvieron dentro de 

la normalidad. Las radiografías de tórax, miembros y mielografía no mostra­

ron datos importantes. 

El EEG de patron normal. La electromielografia fué compatible con daño 

neut'CJfWscular. 

Fué programada para biopsia neural y de rrúsculo esquelético. A la adminis­

tración de succinilcolina, para facilitar la intubación, desarrollo intensa 
rigidez muscular, que fué agravada por la administración de nuevas dosis 

de relajante 111.Jscular, presentando un franco opistótono y cianosis fué 

llevada a UCI. En la UCI presentaba moderada rigidez muscular, cianotica, 

taquicardica, teirperatura axilar de ... 1 ºe fué hecho el diagnóstico de crisis 

de hipertermí.a maligna. Evolucionando con hipertermia maligna, d.gidez 

muscular, cianosis y taquicardia, con raras extraslstoles supraventriculares 

rebeldes al tratamiento. La ten;ieratura a)Cllar máxima registrada fué .. 3.S0c. 
Dos horas después presento la niña fibrilación venticular y paro cardio­

respiratorio que no respondió a maniobras de resucitación. 
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"'º· CASO.- Un hombre de 21 años fue a consulta debido a dificultad respira­

toria, más importante de lado izquierdo presentando una deformidad nasal 

externa. El paciente sufrió uarios accipendets que inuolucraban traumatismo 

nasal, sin embargo nunca se requirió reparación quirúrgica. 

El paciente contaba con antecedentes anestésicos, usando anestesia local 

sin ningún accidente. 

No contaba con AHF de importancia. 

Al paciente se le practicó una reconstrucción nasoseptal bajo anestesia 

general, se hace la inducción con fentanll 50 mlg, midazolam S mg, pentotal 

300 mg y Vecuronio 1 mg, como agente antifasicullzante para facilitar la 

intubación con 100 mg de succlnilcolina. El matenimlento de la anestesia 

con enfluorano, oxído nitroso, oxígeno, Vecuronio. Se le monitorizó T/A, 
ELG terrperatura, pulso, ventilación mecánica. A lo hora con .. s minutos 

de transcurrida la círugia, ell'picza a haber aumento de la T/A, pulso de 

110/70 a 1-.0/80 ~-12Dx 1 , aumento de la temperatura. Se le colocó una sonda 

rectal y un termómetro reportando 101°F. Se hizo el Ox presuntivo de hiper­

termia maligna. Se suspendió la anestesia, se le administró solución fisio­

lógica fría a través de una sonda nasogástrica y se le hizo lavado estomacal 

se le administró dantrolene 2 mg x kg usando una dosis total de 1 .. 0 mg, 

2 étmµ. d~ bicdrLundLO. 

A los 30 minutos del Tx empezó a disminuir la T/A, pulso 110/BOx' tempera­

tura 101°F PH 7.32. 

Se' mantuuo por .. horas hasta que la temperatura disminuyó a ~ºF, posterior­

mente se pasó o UCI, se le extubÓ, no presentódéficit neurológico, por 

lo que se le dió de alta. (Este caso se registro en Estados Unidos) 
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