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Caso Clínico: Hipertémia Maligna

“La presentación clínica de la
HIPERTERMIA MALIGNA, puede
ser remarcadamente dramática e
inequívoca o puede ser sutil y con-
fusa” Dr. H.Rosemberg (1)

Desde 1960, año en que la HI-HI-HI-HI-HI-
PERTERMIA MALIGNAPERTERMIA MALIGNAPERTERMIA MALIGNAPERTERMIA MALIGNAPERTERMIA MALIGNA  (HM)
fue identificada como tal, se ha
venido sucediendo una mayor
comprensión de éste síndrome. La
primera publicación referente al
tema fue realizada por Denborough
y Lovell (1960) (2(2(2(2(2 ). El mayor cono-
cimiento de éste síndrome y la in-
troducción del DANTROLENEDANTROLENEDANTROLENEDANTROLENEDANTROLENE en
su terapéutica (Kolb-1982) (3)(3)(3)(3)(3) ha
derivado hacia un hecho importan-
te: la disminución de la mortalidad.
Que según estudios realizados en
nuestro medio se ha observado una
significativa disminución del  70 al
5%. (11)(11)(11)(11)(11)

Dicha  droga ha demostrado ser
la única capaz de revertir la causa
inicial de HM basada en la excesi-
va liberación de Ca desde el retí-
culo sarcoplásmico (10).

No olvidemos que aún hoy ésta
patología es una de las complica-
ciones más espectaculares a la que
están expuestos los enfermos some-
tidos a procedimientos anestésicos,
por lo tanto se debe considerar a
éste síndrome como una emergen-
cia anestésica (4)(4)(4)(4)(4) . . . . .

Se define como un síndrome de
carácter hereditario (5)(5)(5)(5)(5), raro, que
afecta fundamentalmente el mús-
culo esquelético. Cuando aconte-
ce tiene lugar un hipermetabolis-
mo desencadenado por la altera-
ción aguda, del equilibrio del cal-
cio en el sarcoplasma de la célula
muscular.

Esta alteración tiene lugar como
consecuencia de la exposición a
determinados fármacos, fundamen-
talmente usados en el entorno de
la anestesia general.

 Según las diferentes fuentes y las
variaciones geográficas, hay dispa-
ridad de criterios en torno a la in-
cidencia de ésta grave dolencia;
oscilando entre 1:10.000 y

1:50.000 actos anestésicos (5)(5)(5)(5)(5). En
los niños la frecuencia de presen-
tación es más elevada (9)(9)(9)(9)(9).

 Se ha encontrado también que
la frecuencia más alta tiene lugar
en el curso de la cirugía sobre
malformaciones músculo-esquelé-
ticas como el estrabismo, hernia,
escoliosis, cirugía plástica, criptor-
quidia, cirugía dental y ORL.

Las formas más graves se han
descrito en caso de cirugía trau-
matológica de urgencia. En nues-
tro medio no se conoce la verda-
dera incidencia de ésta afección,
los primeros casos comunicados
fueron en el año 1989. (6)(6)(6)(6)(6)

Se trata de un trastorno heredita-
rio del músculo estriado cuando se
expone a determinados fármacos
anestésicos (7)(7)(7)(7)(7), sufre una incapa-
cidad de la membrana del retículo
sarcoplásmico para secuestrar el
calcio, con lo cual se altera el pro-
ceso de excitación-contracción.

La etiología del SHM consiste en
un grupo de desordenes heredita-
rios que se caracterizan por incre-
mento de la temperatura en res-
puesta a determinados agentes
anestésicos inhalados o relajantes
musculares, más notablemente la
succinilcolina (8)(8)(8)(8)(8). Entre los agentes
anestésicos involucrados el halo-
tano solo  ó asociado a succinil-
colina es el mayor inductor de HM.

Se han  descrito también casos
con el resto de los agentes inhala-
torios  halogenados ( isofluorano,
desfluorano y sevoflorano).

Además de los fármacos involu-
crados en su etiología, existen una
serie de factores denominados cua-cua-cua-cua-cua-
lificanteslificanteslificanteslificanteslificantes que se ha podido com-
probar favorecen la crisis de HM,
ellos son:  esfuerzo muscular im-
portante antes de la anestesia, hi-
pertermia pre-operatoria, tempera-
tura ambiental elevada, ansiedad
excesiva y el stressstressstressstressstress entre otros (8)(8)(8)(8)(8).
Se trata de elementos sensibilizan-
tes en individuos susceptibles, de-
bido por una parte al aumento de
la temperatura y por otro lado tam-
bién al aumento de la actividad
simpática.

El principal problema del SHM
es su identificación inicial, ya que
los síntomas y signos que se pre-

sentan no son específicos y nos
plantean  diagnósticos diferencia-
les con otras situaciones durante la
anestesia (1)(1)(1)(1)(1).

La forma de presentación fulmi-
nante o lo florido del cuadro clíni-
co puede orientar a un rápido
diagnostico.

Sin embargo la mayoría de los
cuadros de SHM se presentan en
forma incompleta lo cual dificulta
el diagnostico precoz, elemento
capital para abortar el cuadro en
su fase inicial (5)(5)(5)(5)(5).

Este es un acto difícil, sobre todo
al principio que es cuando intere-
sa detectar lo antes posible la crisis
para instaurar el tratamiento y te-
ner un mejor pronóstico.

Queremos exponer a continua-
ción un caso clínico acontecido en
el servicio de anestesiología de
nuestra institución que pensamos
se corresponda con un SÍNDRO-SÍNDRO-SÍNDRO-SÍNDRO-SÍNDRO-
ME DE HIPERTERMIA MA-ME DE HIPERTERMIA MA-ME DE HIPERTERMIA MA-ME DE HIPERTERMIA MA-ME DE HIPERTERMIA MA-
L IGNA.L IGNA.L IGNA.L IGNA.L IGNA.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino, de 55

años de edad, 70 Kg., programa-
da para una HISTERECTOMÍA AB-
DOMINAL, por metrorragia de la
post menopausia realizada el día
25 de marzo de 2004.

Del estudio pre operatorio se des-
taca una HTA de 15 años de evo-
lución, medicada con Enalapril 20
mg/día.

Antecedentes anestésicosAntecedentes anestésicosAntecedentes anestésicosAntecedentes anestésicosAntecedentes anestésicos
quirúrgicosquirúrgicosquirúrgicosquirúrgicosquirúrgicos: conización de cue-
llo uterino hace 20 años con anes-
tesia general, relatando al desper-
tar sensación de muerte inminen-muerte inminen-muerte inminen-muerte inminen-muerte inminen-
tetetetete.  Legrado Biópsico Funcional el
05/03/2004 con anestesia general,
con Tiopental, Alfentanil y Sevora-
ne más O2 y N2O, sin complica-
ciones.

INTRAOPERATORIO
 Se realiza técnica de bloqueo

regional (subdural), con Bupivacai-
na isobárica 17 mg., no lográn-
dose un bloqueo satisfactorio, por
lo que previo a la cirugía se realiza
anestesia general inhalatoria y ba-
lanceada con vía de aire artificial y
controlada. La inducción se reali-
zó con Tiopental Sódico 250 mg y
para facilitar la intubación orotra-
queal se utilizó Succinilcolina 100
mg.  La analgesia se realizó con
Meperidina 50 mg.

Se constata en el momento de la
intubación elevación de la PAS (Pre-
sión Arterial Sistólica) a cifras de
200 mmHg, sin elevación de la FC
(Frecuencia Cardíaca). El mante-
nimiento de la anestesia requirió de
Sevorane al 2% con mezcla de O2
y N2O y para el mantenimiento de
la relajación muscular se utilizó
Atracurio 50 mg.

Se realizó la monitorización con-
tinua de ECG, FC, PAS, SatO2 y
Et CO2 (capnografía). Se observa
en el curso de la intervención ci-
fras de PAS. de 200 y 170 mm/Hg
con elevación de la FC al final de
la intervención con cifras de 110-
120 cpm. No constatándose en la
capnografía elevación del CO2, ni
cambios en la SatO2. El tiempo de
la intervención fue de 1 hora 50 ‘,
momento en el que se administró
Atropina y Neostigmina para rever-
tir los efectos del bloqueo muscu-
lar, coincidiendo con el cierre de
la pared abdominal. Se observan
movimientos tónicos clónicos de los
cuatro miembros de tipo extenso
pronación, elevación de la PAS y
FC. Este cuadro se interpreta como
de sufrimiento encefálico post-cri-

sis hipertensiva, por la cual se de-
cide reintubar la paciente para lo
cual se utilizó Tiopental 250 mg,
Succinilcolina 100 mg, Diazepan
10 mg, Dexametasona 8 mg y Co-
mitoina 125 mg y se traslada  a la
Unidad de Cuidados Especiales
(UCE) con  Asistencia Respiratoria
Mecánica (ARM).

POSTOPERATORIO
La paciente ingresa a UCE en

ARM donde se constata  taquicar-
dia sinusal de 170-180 cpm, HTA
de 200/100 mmHg, movimientos
tónicos-clónicos de los cuatro
miembros, tipo sacudidas en exten-
so pronación, rubor y sudoración
intensa de cara y cuello, pupilas
dilatadas con RFM (Reflejo Foto-
motor) conservado, frialdad de piel
de tronco  y miembros con aumen-
to de la sensibilidad, temperatura
rectal de 36,5° C.

Dado la sospecha de un cuadro
de sufrimiento tronco-encefálico
por crisis de HTA se solicita TAC de
cráneo. De la paraclínica inicial se
destaca una leucocitosis de
23.300. Una gasometría que mos-
traba una acidosis metabólica, io-
nograma, K, Ca, Azoemia, s/p.
TAC de cráneo: normal.

Dada la persistencia del cuadro
clínico, con resultado tomográfico
de cráneo  normal y a pesar de que
en el intra-operatorio no se cons-
tató elementos de cambios en la
SaO2, se plantea como diagnósti-
co primario una injuria encefálica
severa,  anoxo-isquemica.

A pesar de la infusión  de Tio-
pental la paciente continúa con el
estado convulsivo y movimientos
tónicos-clónicos, HTA y taquicar-
dia de 150-160 cpm.

Se agrega una Hipertermia de
40.5° C rectal, como elemento clí-
nico tardío, por lo que se plantea
el diagnóstico de SÍNDROME deSÍNDROME deSÍNDROME deSÍNDROME deSÍNDROME de
HIPERTEMIA MALIGNAHIPERTEMIA MALIGNAHIPERTEMIA MALIGNAHIPERTEMIA MALIGNAHIPERTEMIA MALIGNA.

Ante la impresión clínica de un
SHM con importante citolisis mus-
cular, dando orinas con aspecto de
“agua de carne”, hipertermia de
40,5° rectal, se decide realizar me-
didas físicas para lograr controlar
la temperatura (hielo corporal, la-
vado vesical y gástrico con suero
helado, soluciones frías i/v). Hiper-
hidratación, diuresis forzada a fin
de prevenir la insuficiencia renal por
necrosis tubular, así mismo se co-
rrigió la acidosis metabólica con
Bicarbonato de Sodio. La paraclí-
nica mostró una CPK de 49.200
UI/L, GOT 438 UI/L, Creatinina de
2.45 gr/L, hiperglicemia, leucoci-
tosis de 23.000 con valores nor-
males de Na, K y Ca.

Aproximadamente a las 18 hs18 hs18 hs18 hs18 hs
de iniciado el cuadro clínico y lue-
go de 1010101010 hshshshshs de tener un diagnós-
tico positivo, se comenzó con la
administración de DANTROLENEDANTROLENEDANTROLENEDANTROLENEDANTROLENE
en infusión intravenosa rápida a
razón de 2 mg/kg.

En todo el tratamiento se moni-
torizó la PAS, ECG, Temp.axilar y
rectal, SatO2 por pulsioximetria, así
mismo se realizaron medidas de
CPK, K, Na, Ca, azoemia y creati-
nemia.

La paciente recibió aproximada-
mente en 3 hs. 360 mg. de DAN-
TROLENE observándose una res-
puesta favorable principalmente en
FC y la PAS y una franca disminu-
ción de las contracciones muscu-
lares. Normalización de la tempe-
ratura corporal, continuando las
primera horas con ARM y con apo-
yo de diuréticos sin otra medica-
ción específica.

La evolución de la paciente con-
tinuó en forma favorable clínica-
mente y la paraclínica se fue nor-
malizando en  los días sucesivos,
salvo que a pesar de la suspensión
de la sedación con vistas a discon-
tinuar con la ventilación mecánica
la paciente permanece con tenden-
cia al sueño, lo que obligó a con-
tinuar con ARM por 48 hs. inter-
pretándose dicho trastorno de con-
ciencia como consecuencia de un
edema encefálico  producto de la
hiperhidratación.

Una vez suspendida la ARM con
buena tolerancia clínica-gasomé-
trica, la paciente permanece vigil,
con ventilación espontánea al aire,
manteniendo buena SatO2, hemo-
dinamia estable, sin apoyo de ino-
trópicos ni vasodilatadores y con
diuresis conservada.

Se destaca disminución global de
fuerzas, con importantes mialgias
en la musculatura proximal de sus
cuatro miembros, que fueron retro-
cediendo en días ulteriores.

Luego del alta sanatorial y en
posteriores controles ambulatorios
(policlínica), la paciente continuó
con  evolución favorable, quedan-
do con leve disminución de fuer-
zas, principalmente en músculos
proximales de miembros inferiores,
que han ido retrocediendo con ejer-
cicios físicos y tratamiento fisiote-
rapéutico.

RESUMEN:
Paciente femenino de 55 años,

con HTA, antecedente anestésico
quirúrgico ya descrito, programa-
da para una histerectomía abdo-
minal, realizándose anestesia ge-
neral en la cual se utilizó Tiopen-
tal, Succinilcolina y Sevorane. En
el intra operatorio inmediato, se
constató elevación de la PAS. de
200 mm Hg. no observándose cam-
bios en la FC,  SatO2, etCO2, ni ele-
vación de la temperatura corporal.

Al final de la cirugía se observan
movimientos tónicos-clónicos, in-
terpretándose éste cuadro como de
sufrimiento encefálico por lo que se
reintubó la paciente, utilizándose
Tiopental y Succinilcolina. La TAC
de cráneo fue normal. Destacán-
dose en la paraclínica una acido-
sis metabólica y una leucocitosis de
23.300.La aparición de HIPERTE-
MIA como elemento clínico tardío
nos orientó a sospechar un SÍN-SÍN-SÍN-SÍN-SÍN-
DROME DE HIPERTERMIADROME DE HIPERTERMIADROME DE HIPERTERMIADROME DE HIPERTERMIADROME DE HIPERTERMIA
MALIGNAMALIGNAMALIGNAMALIGNAMALIGNA a lo que se suma una
CPK de 49.200 UI/L, GOT 438 UI/
L , Cr. 2.45 gr./L con valores nor-
males de K, Ca.

Comenzando el tratamiento con
DRANTDRANTDRANTDRANTDRANTOLENEOLENEOLENEOLENEOLENE 18 hs18 hs18 hs18 hs18 hs después de
iniciado el cuadro clínico, obser-
vándose una respuesta clínica y
paraclínica favorable.

CONCLUSIONES
Queremos destacar :
· La dificultad a que nos vimos

enfrentados ante la situación clíni-
ca planteada en nuestro caso, a
efectos de llegar al diagnóstico
positivo.

· El enorme problema para obte-
ner en nuestro medio el DRAN-DRAN-DRAN-DRAN-DRAN-
TROLENETROLENETROLENETROLENETROLENE, único fármaco capaz
de revertir la crisis de SHM.

Dr. Luis Acosta Millán (Médico
Anestesiólogo - AMEDRIN –

Fray Bentos – Uruguay
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