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RESUMEN 

 
 

Este estudio realiza un análisis bibliográfico sobre la Hipertermia Maligna (HM), con el objetivo 

de orientar a médicos y profesionales de la salud sobre la fisiopatología, diagnóstico, síntomas y 

tratamiento. Para ello, se realizó una revisión literaria en la base de datos Scielo, Biblioteca 

Virtual de la Salud (BVS), Dialnet y otras, referida al período de 2019 a 2023. El estudio permitió 

reunir un conjunto de acciones, con el objetivo de promover un mejor manejo terapéutico, sin 

complicaciones y ofrecer seguridad al paciente en la prevención o recuperación  

de este síndrome.  

 

Palabras claves: Hipertemia Maligna; Fisiopatología; Diagnóstico, Sintomatología; 

Tratamiento.  
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ABSTRACT 

 

 

This study carries out a bibliographic analysis on Malignant Hyperthermia (MH), with the aim 

of guiding doctors and health professionals on the pathophysiology, diagnosis, symptoms and 

treatment. To this end, a literary review was carried out in the Scielo, Virtual Health Library 

(BVS), Dialnet and others database, referring to the period from 2019 to 2023. The study made 

it possible to bring together a set of actions, with the aim of promoting better therapeutic 

management, without complications and offering security to the patient in the prevention or 

recovery of this syndrome. 

 

Key words: Malignant Hypertemia; Pathophysiology; Diagnosis, Symptoms; Treatment. 

 

INTRODUCCIÓN 

 
 

La Hipertermia Maligna (HM) es un síndrome poco conocido entre los profesionales 

de la salud, debido a su baja incidencia, ya que las estimaciones apuntan a 1:160.000 a 

1:250.000 casos en general, se presenta entre todas las razas con predominio entre los hombres, 

una mayor incidencia entre los niños y jóvenes con una media de 18,3 años. Esta variación se 

explica en parte por la falta de criterios uniformes para el diagnóstico clínico, los distintos tipos 

de anestesia y criterios de clasificación clínica (1). 

Identificado por primera vez en Australia a finales de los años 1960, más el período de 

latencia que históricamente existe entre un descubrimiento científico y su difusión, comenzó a 

entenderse mejor en las dos décadas siguientes. Las bases para su diagnóstico y tratamiento se 

consolidaron a partir de 1980. Pero fue recién en la década de 1990 que las bases clínicas de la 

HM comenzaron a difundirse por toda Sudamérica, pasando a ser conocidas por gran parte de 

la comunidad de anestesiólogos sudamericanos (1, 2, 3). 

A pesar de los esfuerzos realizados, los médicos en general aún desconocen el 

síndrome. El plan de estudios de pregrado de las facultades de medicina no se centra en el 

síndrome, que quizás sólo se discute en los estudios de posgrado, entre los médicos que eligen 

Anestesiología. Aun así, los anestesiólogos han necesitado apoyo informativo para el 

diagnóstico diferencial ante un caso de HM. El problema se agrava por el desconocimiento de 
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la HM por parte de otros médicos, enfermeros y técnicos de enfermería, que impiden que el 

anestesiólogo brinde la asistencia necesaria al momento de la atención de emergencia a un 

paciente en crisis. Y el tiempo es un factor fundamental en estos casos, y representa la 

diferencia entre la vida y la muerte (2,3). 

La HM es una complicación rara que pone en riesgo la vida del paciente y puede ser 

desencadenada por medicamentos comúnmente utilizados en anestesia, como: anestésicos 

halogenados (más comúnmente halotano, isoflurano, sevoflurano, enflurano, desflurano) y 

relajantes musculares despolarizantes (generalmente succinilcolina) (1, 2, 3, 4, 5). 

La HM es una enfermedad hereditaria que consiste en un aumento brusco de la 

temperatura corporal y contracciones musculares intensas cuando se somete a un paciente 

susceptible a anestesia general, es decir, es un síndrome de origen farmacogenético. Todos los 

anestésicos inhalados, a excepción del óxido nitroso y el gas xenón, pueden desencadenar HM. 

La succinilcolina potencia el efecto desencadenante del agente inhalado, acelerando la 

aparición y aumentando la gravedad del episodio (1, 2, 3, 4, 5). 

La HM puede desarrollarse durante la anestesia o al comienzo del período 

postoperatorio. El tiempo de latencia para que el síndrome se manifieste también es 

impredecible, variando desde minutos después de la inducción hasta horas, describiéndose su 

aparición hasta 3 horas después de suspender la administración del agente desencadenante (1, 4, 

5). 

La presentación clínica varía según el fármaco utilizado y la susceptibilidad del 

paciente. La rigidez muscular es a menudo el primer signo de alerta de HM, notándose primero 

en el músculo masetero, seguido de taquicardia inexplicable, arritmias, sudoración, presión 

arterial inestable, acidosis, shock e hipertermia (elevación de la temperatura corporal de 1° a 

2°C cada 5 minutos). Se puede desarrollar hipercalcemia, acidosis respiratoria y metabólica, 

hipocalcemia, elevación de la creatinfosfoquinasa (CPK), mioglobinemia, anomalías de la 

coagulación (principalmente coagulación intravascular diseminada) (1, 2, 3, 4, 5). 

La HM es un trastorno que requiere un diagnóstico precoz y un acceso rápido al 

tratamiento. El tratamiento actual consiste en la administración intravenosa de un relajante 

muscular tipo hidantoína (dantroleno sódico). Este fármaco actúa directamente sobre el 

mecanismo contráctil de los músculos esqueléticos, impidiendo la contracción muscular, 

alterando así la curva de contracción. Este medicamento es eficaz porque reduce la 

hiperreactividad, controla la espasticidad, reduce la producción de calor y las arritmias (2, 3, 5). 
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Antes de la introducción del Dantroleno Sódico (en 1979), como fármaco necesario 

para el manejo de la crisis de HM, la mortalidad rondaba el 80%; actualmente, con el uso 

correcto de la droga, la mortalidad se reduce aproximadamente en menos del 2% (1, 2, 3, 5). 

Además de la terapia farmacológica específica, se deben instituir medidas de soporte 

intensivo, como la interrupción inmediata de todos los agentes desencadenantes (anestésicos 

inhalados y succinilcolina), suspensión de la cirugía, enfriamiento rápido del cuerpo del 

paciente, hasta que la condición se estabilice y traslado del paciente a la Unidad de Terapia 

Intensiva (1, 3, 4, 5). 

 
MATERIALES Y MÉTODOS 

 

 

El método utilizado en esta investigación fue una revisión de la literatura, que es un 

enfoque sistemático para identificar, compilar, evaluar y analizar la literatura existente sobre 

un tema específico. Inicialmente se identificó el tema de investigación, el planteamiento del 

problema y los objetivos de la revisión bibliográfica. Luego se identificaron las fuentes de 

información utilizadas, como repositorios académicos, bibliotecas digitales y revistas 

científicas, en el periodo de 2019 a 2023. Se determinaron criterios de inclusión y exclusión 

para identificar varios artículos que cumplieran con los requisitos del estudio, teniendo en 

cuenta el año de publicación, idioma y tipo de estudio. Los artículos seleccionados están 

ordenados de forma lógica y estructurados en función de criterios y relevancia para los 

objetivos. 

 

Fisiopatología  

 

La HM resulta de una producción metabólica exagerada de calor por parte del músculo 

esquelético, debido a la liberación excesiva de calcio del retículo sarcoplásmico, lo que provoca 

un aumento abrupto de los niveles de calcio en el mioplasma. La incapacidad del retículo 

sarcoplásmico muscular para modular los niveles de calcio resulta en la acumulación de esto 

en el citoplasma, lo que lleva a una contracción muscular excesiva al unirse a la troponina y 

estimular la fosforilasa con elevación de la glucólisis, lo que resulta en la formación de ácido 

láctico y la producción de calor. Con el tiempo, puede haber un desacoplamiento de la 

fosforilación oxidativa, con una disminución de los niveles de trifosfato de adenosina (ATP), 

provocando inestabilidad de la membrana y rabdomiólisis. Se desarrolla un círculo vicioso a 
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través de la pérdida de control debido al hipermetabolismo, la acidosis y la hipertermia. Por lo 

tanto, cualquier mecanismo que eleve el calcio mioplásmico puede causar cambios 

bioquímicos que conducen a HM en pacientes susceptibles (1, 2, 4, 5). 

La susceptibilidad a la HM tiene una base genética (genes autosómicos dominantes), 

estando asociada a defectos en el cromosoma 19, generando mutaciones en el gen que codifica 

el receptor de rianodina, responsable de la liberación de calcio en el retículo sarcoplásmico. La 

biopsia muscular, el aumento de los niveles de CPK y las pruebas genéticas se pueden utilizar 

para identificar a los miembros sensibles de la familia del paciente (2, 3, 4, 5). 

 

Clínica 

 

La HM puede presentarse con síntomas leves e inespecíficos o desencadenar una crisis 

fulminante. Las manifestaciones clínicas también pueden variar, esta variación dependerá del 

fármaco utilizado en la anestesia y de la susceptibilidad del paciente. Los síntomas van desde 

espasmos del músculo masetero, rigidez muscular generalizada, taquicardia e hipercapnia hasta 

una forma grave y mortal, con rabdomiólisis severa, elevación de la temperatura corporal, 

coluria, fibrilación ventricular, hemorragias, acidosis metabólica y/o respiratoria, insuficiencia 

renal y circulatoria aguda. El paciente que presenta HM fulminante y llega a la fase final del 

síndrome puede fallecer por parada cardiorrespiratoria, colapso circulatorio e insuficiencia 

multiorgánica (1, 4, 5). 

 

Diagnóstico 

 

La HM es un trastorno que definitivamente pone en riesgo la vida del paciente, al 

tratarse de una emergencia médica, requiriendo por lo tanto un diagnóstico precoz para iniciar 

lo tratamiento previo y evitar complicaciones (1, 5). 

El posible diagnóstico debe comenzar a investigarse desde la evaluación preanestésica, 

donde se debe interrogar al paciente sobre antecedentes personales o familiares de HM. (1). 

El diagnóstico definitivo se da mediante biopsia muscular con prueba de sensibilidad 

(Gold Standard), también se pueden utilizar pruebas genéticas al ser una opción menos 

invasiva, pero también menos sensible (40-50%) (1, 4). 

En los casos de pacientes que desarrollan el síndrome durante la cirugía, el diagnóstico 
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se reserva a la presentación clínica y la habilidad médica para reconocer los síntomas, 

especialmente antes de la aparición de la hipertermia (3, 4). 

 

             Tratamiento 

 

Según los protocolos de la MHAUS (Asociación de Hipertermia Maligna de Estados 

Unidos) y del EMHG (Grupo Europeo de Hipertermia Maligna), el tratamiento de la HM se 

divide en inmediato y sintomático, aplicándose el primero con el objetivo de interrumpir el 

episodio de HM, y el segundo en la prevención de complicaciones posteriores (1). 

El tratamiento actual de la crisis de HM consiste básicamente en la administración 

intravenosa de un relajante muscular tipo hidantoína (dantrolene sódico), que es el único 

antídoto farmacológico existente hasta el momento para el síndrome, además se deben iniciar 

medidas complementarias de soporte vital lo más rápido posible (1, 2, 3, 5). 

El dantrolene bloquea la liberación de calcio y actúa sobre las secuelas metabólicas, 

este fármaco actúa directamente sobre el mecanismo contráctil de los músculos esqueléticos, 

impidiendo la contracción muscular dependiente de calcio, alterando así la curva de 

contracción, reduciendo su duración, limitando la liberación de calcio por el retículo 

sarcoplásmico. El fármaco disminuye el calcio mioplásmico in vivo, especialmente en 

pacientes susceptibles a HM, sin afectar la unión neuromuscular, siendo eficaz porque reduce 

la hiperreactividad provocada por el calcio, controla la espasticidad, reduce la producción de 

calor y las arritmias (3). 

La administración en bolo intravenoso debe comenzar con 2 a 3 mg/kg, aumentando 

en 1 mg/kg según sea necesario, alcanzando dosis totales de un máximo de 10 mg/kg. Cada 

frasco contiene 20 mg de la sustancia y 3 g de manitol, que deben diluirse en 60 ml de agua 

destilada. Por tanto, una dosis de 10 mg/kg en un adulto de 70 kg requerirá 35 frascos y una 

infusión de 2.100 ml de agua destilada. Este volumen puede ser mal tolerado en pacientes con 

sobrecarga de líquidos, insuficiencia renal o función ventricular comprometida, con riesgo de 

edema pulmonar agudo (1, 4). 

Además de la terapia farmacológica específica, se deben instaurar medidas de apoyo 

intensivo, como: suspensión de todos los agentes desencadenantes; interrupción de la cirugía; 

hiperventilación con oxígeno al 100% (1, 2, 3, 4, 5). 

Siguiendo las guías de tratamiento sintomático de la MHAUS y EMHG debemos 
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adoptar las siguientes medidas: infusión de soluciones cristaloides; enfriar la superficie del 

cuerpo con bolsas de hielo, compresas frías o ventiladores fríos (dejar de enfriar cuando la 

temperatura ha disminuido a < 38 °C); administración de medicamentos para el manejo de 

hiperpotasemia, acidosis y arritmias, etc. (1, 4, 5). 

Por lo tanto, luego de estabilizado el paciente en el centro quirúrgico, debe ser 

trasladado a una Unidad de Cuidados Intensivos, donde permanecerá hospitalizado por al 

menos 24 horas en observación (3, 5). 
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CONCLUSIONES 

 
 

Concluimos a través de este estudio que la HM es un síndrome farmacogenético, 

desencadenado por medicamentos utilizados en pacientes sometidos a cirugía que requieren 

anestesia general, entre los anestésicos habitualmente administrados se encuentran: anestésicos 

halogenados y relajantes musculares despolarizantes. 

Cabe mencionar que la presentación clínica de la HM es variable, pudiendo presentar 

síntomas leves o moderados, hasta una crisis fulminante. Por lo tanto, es muy importante tener 

en cuenta que un equipo médico preparado es fundamental para el manejo del paciente que 

desarrolla HM, estos profesionales deben estar capacitados en el reconocimiento temprano de 

los síntomas y la intervención inmediata, garantizando así a su paciente un tratamiento seguro, 

eficiente y con complicaciones mínimas. 

Por ello, es de suma importancia que los equipos quirúrgicos conozcan las 

recomendaciones europeas y estadounidenses establecidas para el manejo de estos casos. La 

administración de dantrolene sódico es fundamental, ya que es el único fármaco antagonista 

de los anestésicos ya mencionados, y hasta la fecha el único disponible en el mercado 

farmacéutico. Además de administrar el medicamento, es vital que el equipo establezca otros 

cuidados para el paciente, como un enfriamiento rápido del cuerpo y el traslado a la Unidad de 

Cuidados Intensivos, una vez que la condición se haya estabilizado. 

Con base en lo encontrado en la presente revisión, podemos decir que la HM es un 

evento crítico, poco frecuente, pero potencialmente mortal, dado que la alta competencia y 

capacitación de los profesionales involucrados en un episodio de HM, es lo que de hecho 

determinará el pronóstico del paciente. 
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