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RESUMEN

La hipertermia maligna es un desorden hipermetabólico de los músculos esqueléticos,
caracterizado por hipercalcemia intracelular y consumo rápido de adenosín trifosfato; esta
condición se desencadena por la exposición a 1 o más agentes anestésicos precipitantes
incluidos halotano, enflurano, isoflurano, desflurano, sevoflurano y el succinilcolina. Los
síntomas de esta afección pueden presentarse en el quirófano o en la Unidad de Cuidados
Posanestésicos y se caracteriza por aparición súbita de taquicardia, taquipnea, hipertensión,
hipercapnia,  hipertermia, acidosis y rigidez musculoesquelética. El dantroleno atenúa la
elevación del calcio intracelular y puede ser administrado de forma profiláctica o inmedia-
tamente que se sospeche el diagnóstico. Con el objetivo de conocer las bases fisiopatológicas
de este síndrome y las pautas de tratamiento más empleadas se realizó una exhaustiva
revisión bibliográfica.

DeCS: HIPERTERMIA MALIGNA/quimioterapia; HIPERTERMIA MALIGNA/tera-
pia; HIPERTERMIA MALIGNA/fisiopatología; ANESTESIA GENERAL/efectos ad-
versos.
HISTORIA

La hipertermia maligna (HM), también
conocida como fiebre maligna, hiperpirexia
maligna y/o fiebre anestésica, es un síndro-
me hipermetabólico que ocurre en pacien-
tes genéticamente susceptibles tras la ex-
posición a un agente anestésico desen-
cadenante.1
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Los primeros que  llamaron la aten-
ción sobre este estado fueron los ingleses
Denborough y Lowell en 1960, los cuales
observaron que 10 de entre 38 familiares de
un enfermo que casi pereció de hiperter-
mia durante una anestesia general con óxi-
do nitroso, oxígeno y halotano, habían muer-
to durante el proceso anestésico. Todos es-
tos pacientes habían recibido dietil éter o
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cloruro de etilo, y estas administraciones
se asociaron con una hiperpirexia repenti-
na y convulsiones. Se sugirió que los pa-
cientes podrían haber heredado un gen do-
minante portador de susceptibilidad a este
estado. La anestesia espinal posteriormen-
te administrada a un miembro de esta fa-
milia que se sabía era susceptible a la anes-
tesia no produjo efectos adversos.2,3

Antes de 1960 los anestesiólogos ha-
bían reconocido que determinados pacien-
tes piréticos, en particular niños pequeños
tóxicos  y deshidratados, mostraban una ten-
dencia al  desarrollo de convulsiones du-
rante la anestesia general; estas convulsio-
nes que presentaban  una elevada mortali-
dad, a menudo estaban asociadas con la
administración de dietil éter, casi siempre
en ambientes húmedos y cálidos. Sin em-
bargo, el estado descrito por Denborough y
Lowell no parecía estar relacionado, pero
sí asociado, con un repentino aumento de
los iones de calcio (Ca) en el mioplasma de
un individuo afectado cuando se expuso al
agente causante.2,3

FISIOPATOLOGÍA

Estudios que se realizaron en la déca-
da del 80 permitieron aclarar los mecanis-
mos fisiopatológicos de este estado, y lo
definen como un síndrome hipermetabólico
que ocurre en pacientes genéticamente sus-
ceptibles tras la exposición a un agente anes-
tésico desencadenante, y se mencionan
como agentes causales con mayor frecuen-
cia de asociación el halotano, enflurano,
isoflurano, desflurano, sevoflurano y el
succinilcolina.1-16

Se cree que el síndrome se debe a un
desorden genético hereditario de carácter
autosómico dominante al nivel del
cromosoma 19, que produce alteraciones en
los canales receptores de rianodina, lo cual
implica una disminución de la recaptación
del Ca por el retículo sarcoplásmico, nece-
saria para la terminación de la contracción
muscular. En consecuencia se mantiene la
contracción muscular con los consiguientes
signos de hipermetabolismo que incluyen
taquicardia, acidosis, hipercarbia,
hipoxemia e hipertermia.6

ANTECEDENTES Y FORMAS
DE PRESENTACIÓN

En la actualidad es aún difícil la iden-
tificación de los pacientes susceptibles, pues
se carece de pruebas sensibles y específi-
cas para el diagnóstico; los métodos
predictivos más utilizados son la prueba de
contractilidad muscular con cafeína y/o
rianodina y la biopsia muscular, pero nin-
guno de ellos se consideran excluyentes.6,7

Se sugiere por tanto realizar un inte-
rrogatorio minucioso en busca de antece-
dentes familiares y/o personales que sugie-
ran susceptibilidad, tales como: fiebres no
explicadas, convulsiones febriles, muerte
durante la anestesia, enfermedades
musculoesqueléticas y neuromusculares ra-
ras del tipo de la disfrofia muscular de
Duchenne, el síndrome de King-Denbo-
rough, la miopatía de las fibrillas centrales
y el síndrome neuroléptico maligno. Es
importante señalar que pueden producirse
episodios de hiperpirexia maligna en enfer-
mos susceptibles que han sufrido exposicio-
nes previas a los agentes desencadenantes
sin incidentes, completamente sanos sin
antecedentes de ningún tipo, e incluso en
pacientes con pruebas predictivas y biopsia
muscular negativas.6-12

Los primeros síntomas de hipertermia
maligna habitualmente se producen en el
quirófano, pero pueden retrasarse hasta que
el paciente llega a la sala de cuidados
posanestésicos.1-3,16
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Clínicamente comienza con un estado
de inestabilidad cardiovascular caracteriza-
do por la aparición repentina de una
taquicardia inexplicable que no responde al
tratamiento habitual, pues está directamente
relacionada con el aumento de la tempera-
tura corporal que en los primeros minutos
puede pasar inadvertida e incluso estar au-
sente, hasta que aparecen las alteraciones
de la ventilación con los consiguientes sig-
nos de acidosis, hipoxemia, hiperpotasemia
y arritmias ventriculares que alertan al
anestesiólogo e incluso al cirujano de que
pueden observar cambios en la coloración
de la sangre con gran diferencia entre el
CO

2
 en sangre venosa, mixta y arterial y

aumento de la tensión de los planos muscu-
lares, que en ocasiones llega a ser una ver-
dadera rigidez y el paciente adopta una po-
sición de opistótonos, elemento de gran
importancia en este cortejo sintomático que
puede aparecer incluso en presencia de blo-
queo neuromuscular, signo que muchos con-
sideran patognomónico de esta afección
cuando aparece asociado con la hiperpirexia
en un paciente durante o después de la anes-
tesia general.8-14

Entre las complicaciones que
ensombrecen el diagnóstico se han reporta-
do además hipoglicemia severa, mioglobi-
nuria secundaria a rabdomiolisis, alteración
de las enzimas hepáticas, insuficiencia re-
nal aguda, coagulopatías, hemorragias ce-
rebrales y alteraciones de la función cere-
bral.8,9,13

TRATAMIENTO

El tratamiento de una crisis de HM
requiere un rápido y coordinado esfuerzo
de los anestesiólogos, cirujanos y demás
asistentes una vez que el diagnóstico se sos-
peche, por tanto se sugiere tomar una serie
de medidas encaminadas a descontinuar el
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proceder anestésico, combatir la hipoxemia
y la acidosis, controlar la temperatura cor-
poral y contrarrestar las posibles compli-
caciones; para ello se aconseja:9,16,17

– Interrumpir inmediatamente la aneste-
sia y la cirugía.

– Hiperventilar al paciente con O
2
 al 100 %.

– Administrar dantroleno de 1 a 2,5 mg/kg
intravenosa (IV), dosis que deberá repe-
tirse cada 5 ó 10 min hasta una dosis
total de 10 mg/kg, aunque debe adminis-
trarse más si persisten los síntomas.

– Administrar Na CO
2
 de 2 a 4 mEq/kg,

IV, y en dosis mayores si así lo sugiere
el pH arterial y la Pa CO

2
.

– Controlar la temperatura corporal me-
diante varias formas de enfriamiento
activo.

– Mantener la diuresis con manitol 25 g,
IV, furosemida 20 mg, IV y un aporte de
líquido IV abundante.

– Mantener un cuidadoso monitoreo del
paciente y continuar el tratamiento has-
ta que él esté estable y posteriormente
hasta que desaparezca el riesgo de nue-
vos episodios.

El dantroleno es un relajante muscular
de acción rápida que impide la liberación
de iones de Ca desde el retículo
sarcoplásmico, de esta manera disminuye
la espasticidad, se normaliza la función
muscular y, finalmente, se revierten los
cambios metabólicos. Anteriormente la
mortalidad por HM era casi del 80 %, pero
con más información y la disponibilidad del
dantroleno, la mortalidad ha bajado al
10 % en los países desarrollados.17

Los reportes más recientes que abor-
dan el tratamiento de los pacientes con an-
tecedentes personales y/o familiares de HM
abogan por el uso profiláctico del dantroleno
pre, trans y posoperatorio, independiente-
mente del método anestésico que se em-



plee, a razón de 75 mg diarios por vía oral
3 días antes de la intervención, 25 mg como
medicación preanestésica, 1,2 mg/kg
endovenoso en dosis única durante el acto
quirúrgico y 0,6 mg/kg de igual forma en el
posoperatorio inmediato.18

Sin embargo, el uso de éste durante
los episodios de HM, aunque existen dosis
preestablecidas anteriormente mencionadas,
no ha sido limitado aún, pues existen casos
bien documentados donde la dosis abortiva
ha alcanzado los 42 mg/kg y viceversa, don-
de con tan sólo 1 mg/kg los enfermos pudie-
ron salir del episodio agudo satisfactoria-
mente.9,19

Otros autores revisados reportan exce-
lentes resultados con el uso de anestésicos
catalogados como inocuos en estos pacien-
tes, tales como: anestésicos locales del gru-
po amida, benzodiazepinas y relajantes
musculares no despolarizantes, sin el uso
del dantroleno profiláctico.12,18,20,21
SUMMARY

Malignant hyperthermia is a hypermetabolic disorder of the skeletal muscles, characterized by intracellular
hypercalcemia and rapid consumption of adenosine triphosphate. This condition appears as a result of the
exposure to 1 or more precipitating anesthetic agents, including halothane, enflurane, isoflurane, desflurane,
sevoflurane and succinylcholine. The symptoms of this affection may  be present in the operating room or in the
Unit of Postanesthetic Care and it is characterized by  the sudden appearance of thachycardia, tachypnea,
hypertensiion, hypercapnia, hyperthermia, acidosis and muscoloskeletal  rigidity. Dantrolene attenuates the
elevation of intracellular calcium and may be prophylactically administered or as soon as the diagnosis is
suspected. In order to know the physiopathological basis of this syndrome and the most used treatment patterns,
an exhaustive bibliographic review was made.

Subject headings: MALIGNANT HYPERTHERMIA/therapy;  MALIGNANT HYPERTHERMIA/
physiopathology;  ANESTHESIA, GENERAL/adverse effects.
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