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MISCELANEA 

''Miscelânea'' é uma seção da ''Revista Brasileira 
de Anestesidlogia'', para a qual to.do~ os interess·a­
dos na esp·ecialidade estão convidados a colaborar. 
Serão publicados em forma sucinta: descrição d'e 
casos interessantes e de aparelhos e pequenas idéias 
inventivas, sugestões técnicas, apresentação de extpe­
riência com agentes e métodos, matéria de interesse 
oriunda de qualquer fonte e correspond'ência em geral. 
Discreção editorial na escolha e preparo do m,a;terial a 
ser publicado. Permissão de duas figuras no máximo. 
Nome e endereço do autor no final da publicação . 

A PROPóSITO DE UM CASO FRUSTO DE 
HIPERTEMIA MALIGNA 

A hiperpirexia maligna é uma entidade clínica bem de­
finida, mas de etiopatogenia duvidosa, descrita em 1951 por 
Guedel. 

Traduz uma reação anormal a drogas usadas em aneste­
sia geral (anestésicos inalatórios e relaxantes musculares). 
Admite-se que haja uma alteração do equilíbrio termogênese­
termolise ,que leva a uma subida rápida e progressiva da 
temperatura corporal, por vezes da ordem de 1 ° centígra­
do em cada 5 minut.os. Acompanham este quadro, além da 
hipertermia já referida, rigidez da musculatura estriada, de­
tectada em 75 % dos casos (1 ) e alterações bioquímicas pro­
fundas, que indicam uma aceleração intensa dos processos 
metabólicos. 

Uma vez estabelecido a síndrome e mesmo perante tera­
pêutica ativa, a mortalidade é elevada - cerca de 60 a 
70 % (2). 

Caso Clínico 

V. M. C. L. de 7 anos de idade, do sexo masculino. 
Estado físico - grau I (A.S.A.). 
Diagnóstico - estrabismo. 
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Intervenção cirúrgica proposta - rect1·oinserção dos dois 
retos internos e encurtamento do reto externo do olho 
direito. 
Não foi feita qualquer pré-medicação. 
Indução sob máscara, com o sistema Magill. 

Mistura anestésica de oxigênio (02 ) e protóxido de azoto 
(N20) a 50% e halotano administrado em vaporizador Loosco, 
com concentração propressivamente crescente até ao máximo 
possível dado por este vaporizador. 

Canulizada uma veia administrou-se 0,25 mg de sul­
fato de atropina, seguida de 20 mg de succinilcolina. Após 
a administração desta, verificou-se fibrilação muscular exa­
gerada e, q11ando da laringoscopia, acentuada ccntratura dos 
masseteres, o que não impediu, no entanto, a entubação oro­
traqueal, com tubo portex número 5, sem cuff. A contratu1·a 
massetérica foi interpretada como superficialização do plano 
anestésico. A manutenção da anestesia foi feita com O, e N,O 
a 50% e halotano na posição de 2,5 (Loosco), com ventilação 
espontânea, usando sistema Magil e válvula de Ruben. 

Algum tempo depois, verificou-se que o tubo traqueal 
não estava em posição correta, pelo que se repetiu a adminis­
tração de 20 mg de succinilcolina, para reintubação. De novo 
se observou contratura dos masseteres. 

Durante a intervenção cirúrgica o controle cárdio-respi­
ratório revelou uma taquicardia da ordem dos 130/140 pm, 
registrando-se algumas extrassístoles, que foram relaciona­
das com o reflexo óculo-cardíaco. Registrou-se igualmente 
uma taquipnéia, que se tomava menos marcada, quando se 
aprofundava a anestesia com halotano. 

No final da intervenção constatou-se um aquecimento 
exagerado da conecção metálica do tubo traqueal e do siste­
ma Magill, bem como da pele do doente: temperatura axilar 
41 ° C. A observação do doente revelou sudação profusa, ta­
quipnéia, taquicardia e acentuada contratura bilateral dos 
músculos gêmeos. Não se verificou cianose ou qualquer outra 
alteração. 

Interrompida a anestesia, manteve-se a ventilação com 
O, a 100%. O doente recuperou rapidamente os reflexcs e a 
consciência pelo que foi extubado. 

O tratamento instituído foi apenas sistemático: 500 mg 
de ácido acetilsalicílico por via retal; arrefecimento da su­
perfície corporal com gelo e álcool; dextrose a 5 7o e água 
por via e algalização. 

A temperatura axilar baixou para 38º C no prazo de 
uma hora. Nesta altura o doente encontrava-se perfeitamen­
te consciente, com freqüência cardíaca e respiratória dentro 
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dos limites normais, pelo que foi transportado para o quarto 
e medicado com dextrose a 5% em água i.v. e ácido acetil­
salicílico na dose de 500 mg de 6/6h por via retal. Procedeu­
se igualmente ao controle da diurese e da temperatura. 

Duas horas depois encontrava-se 11or111otérmico, não 
voltando a ter qualquer alteração térmica. 

Cinco horas mais tarde, observou-se uma diurese de 250 
cc de urina escura. 

Nas 24 horas imediatas, nada de anormal se registrou, 
€xceto a tonalidade escura da urina. 

Procedeu-se aos seguintes exames às 24 horas: 

1 - Exame neurológico: no1·111al 
2 - Sangue: hemoglobina 81%; tempo de protrombina: 

94%; glicemia: 100 mg; uréia: 44mg%; ionograma 
(Cl-109; Na-149; K-4,8). 

3 - Urina: Densidade-1.029; Sedimento (raros eritrocitos; 
raros cilindros granulosos); elementos anor,nais (pig­
mentos biliares; hemoglobina). 
E. C. G. - taquicardia sinusal. 
A criança teve alta, voltando à consulta 4 dias depois, 

sem que nada de anormal se tenha registrado. 

Treze dias depois, necessitou ser novamente submetido 
à anestesia geral para extração de material de sutura (apro­
veitando-se a oportunidade para biópsia muscular). 

Para esta segunda anestesia geral, procedeu-se à indu­
ção sob máscara com oxigênio e protóxido de azoto a 70% 
mantendo-se a anestesia com alfatesin. Na monitorização 
cárdio-respiratória e térmica, nada de anormal se registrou 
quer no intra-operatório quer no pós-operatório. 

O controle da CPK dois meses depois revelou um valor 
normalmente 47 mU/ml. 

Quanto ao exame da biopsia muscular procedeu-se à fi­
xação do músculo (gemeo) em glutaraldeido a 2,5% em tam­
pão de cacodilato de sódio a 0,1 M de pH 7,3, e posterior fixa­
ção em tetróxido de ósmto a 1 % em tampão veronal-acetato 
de pH 7,3. Após inclusão em epen e coloração com citrato de 
chumbo e acetato de uramilo, fez-se observação em microsc(i­
pia eletrônica que não revelou qualquer alteração morfo­
lógica. 

O mesmo doente foi outra v,,z submetido à anestesia ge­
ral, 8 meses após a primeira intervenção, para nova correção 
de estrabismo. A técnica anestésica foi a mesma que se se­
guiu para a segunda operação, não se registrando qualquer 
anormalidade nem no intra nem no pós-operatório. 

Os valores da CPK situam-se dentro do normal. 
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Estudo Familiar - procedeu-se ao estudo de alguns dos fami­
liares mais próximos: pai, mãe (são primos em 1.0 grau), 
dois tios maternos, dois tios paternos e três primos (Fig. 1) 
com idades compreendidas entre 3 e os 35 anos. 

I = 

II 

III 

Feminino Masculino 

Q D C P K normal 

e 1 = 1 não estudados 

~ ~ C P K superior a 50 mu/cc 

- sobrevivente de hipertermia maligna 

(±) G portador de anomalia músculo csqut>lética 

FIGURA 1 

Et',tudo familiar de dua,g gerações 

O estudo incidiu no exame clínico e no doseamento da 
CPK. 

Clinicamente nada de anormal se encontrou em qual­
quer dos familiares, exceto uma prima que mostrava hiper­
trofia discreta do membro superior esquerdo. 

O doseamento da CPK normal em todos, salvo em um 
dos tios paternos e uma sua filha em que se encontrou uma 
CPK um pouco elevada - 79 mU/ml, respectivamente. 

Alguns familiares foram previamente submetidos a anes­
tesias gerais por agentes anestésicos que não nos foi possí-
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vel identüicar: o pai e a mãe, apendicectomia e uma tia ma­
terna para amigdaléctomia e apendicéctomia. 

- Em nenhuma destas intervenções se registrou compli-
caçao. 
Comentários - Tem-se observado uma maior incidência de 
hipertemia maligna em indivíduos de sexo masculino, assim 
como em crianças, em jovens e em portadores de alterações 
músculo-esqueléticas: estrabismos, ptoses, cifoescolioses, 
hérnias, dores musculares espontâneas ou com esforço, luxa­
ções congênitas do ombro e da rótula (1-3). 

A sua etiopatogenia é altamente discutida parecendo tra­
tar-se de uma alteração genética condicionada por gene autos­
somico dominante, com penetrância reduzida e expressivída­
de variável (4) que se manifesta pelo contato com certas dro­
gas, como succinilcolina, halotano (3•6), clorofórmio, tricloroe­
tileno (7), protóxido de azoto ('). A sua gênese parece rela­
cionada com a deficiência de armazenamento do íon Ca+-t­
por certas membranas celulares, particularmente pelo retí­
culo sarcoplasmático, túbulo transverso e sarcolema da cé­
lula muscular estriada. Este defeito tem como conseqüência 
que, as referidas células, quando em contato com os agentes 
já mencionados, percam a sua capacidade de armazenamen­
to do íon Ca++, difundido este para o mioplasma e espaço 
extracelular. A conseqüente subida de concentração do Ca++ 
no mioplasma seria responsável pela ativação da enzima A T 
Pase que levaria a uma hidrólise rápida do A T P em A D P, 
fosfato e calor. Por outro lado impediria o efeito inibitório 
da troponina na interação miosina-actina, conduizndo à for­
mação de uma actomiosina muito curta e rígida (8). 

A hipercalcemia seria ainda responsável pela produção 
exagerada de calor, através de reações metabólicas ao nível de 
fígado - a fosforilase b activada e transformada em/ fosfori­
lase, iria ativar a metabolização do glicogênio em piruvato 
através do ciclo de Embden-Meyerhof. O piruvato, por sua vez, 
transformando em lactato, será metabolizado em anidrido 
carbônico ou glicose. Todos estes fenômenos são associados 
à grande produção de energia, que funcionaria como fonte 
de calor (8). 

De acordo com estudos experimentais em porcos, esta 
hipertermia seria agravada por uma hipersecreção de cate­
colaminas, conseqüente à acidose, que aceleraria os proces­
sos metabólicos, conduzindo ao aumento da produção de 
calor. 

O binômio acidose-catecolaminas seria responsável pelo ca­
ráter de malignidade da síndrome, na medida em que, quanto 
maior a secreção de catecolaminas, maior a produção de ca-



26_6 REVISTA BRASII,EcRA DE ANESTESIOLOGIA 

lor e a acidose e quanto maior esta, maior a secreção de cate­
colaminas, mantendo-se o ciclo vicioso ("). 

A suspeita desta entidaéle clínica tem lugar perante o 
aparecimento de uma hipertonia dos músculos massetéricos 
ou, na presença de uma fibrilação exagerada após a adminis­

tração de succinilcolina ou ainda se, após administração de 
halotano ou qualquer dos anestésicos supra referidos, se ve­
rificar o aparecimento de alterações do ritmo cardíaco, no­
meadamente taquicardia para as quais se não encontre uma 
explicação lógica, bem como o aparecimento da hipertensão 
arterial, cianose, taquipnéia, sudação ou ainda hipertermia. 
Posteriormente poderemos ir encontrar uma situação de mio­
globinúria, insuficiência renal aguda, insuficiência cardíaca, 
coagulopatia de consumo ou sinais de descerebração (1-8 ) 

nos casos fatais. Perante a suspeita clínica deve proceder-se 
ao cancelamento do ato cirúrgico, se ainda possível, ou se 
já em curso, acelerar-se a sua execução e supressão imediata 
do anestésico. 

Deve iniciar-se imediatamente a monitoração da tem­
peratura corporal, diurese, pulso e TA, bem como a colheita 
de sangue para estudo de creatinofosfoquinase (CPK) que 
poderá vir elevada (1º) dos gases do sangue (que revelarão 
acidose metabólica mais ou menos marcada, hipoxemia e hi­
percapnia) (1º), contagem de eritrocitos e pl2.quetas. Simul­
taneamente proceder-se-á à reanimação imediata, de acordo 
com o quadro clínico. 

Com medidas sintomáticas tem sido proposto: a) hiper­
ventilação, com oxigênio puro, a fim de corrigir o deficit 
de o, e o excesso de co, conseqüente ao hipermetabolismo. 
b) abaixamento de temperatura corporal por arrefecimento 
de superfície, podendo ser coadjuvada por lavagem gástrica 
com lactato de Ringer gelado. c) correção de ácidos com bi­
carbonato de sódio, de acordo com os exames laboratoriais. 
d) correção do equilíbrio hidro-eletrolítico. e) profilaxia de 
insuficiência renal, com um diurético osmótico. f) trata­
mento das cardioarritmias, de acordo com o tipo. 

Com medidas específicas, tem sido apontado o uso de 
procaína i.v. na dose de 30-40 mg/kg, tendo no entanto em 
conta a possível depressão do miocárdio na presença de aci­
dose e hipercalemia (fl). Esta especificidade residiria no fato 
da procaína quando ionizada, possuir a propriedade de, por 
um lado, aumentar a captação ativa do Ca++ pelo retículo 
sarconlasmático, diminuindo assim a sua concentração no 

' mioplasma (8 ) e, por outro lado, inibir a liberacão de cate-
colaminas pela medula supra-renal ("). A administração de 
procaína dêve fazer-se antes da correção da acidose, por maior 
facilidade de ionizacão. 

o 
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Além da procaína, tem sido experimentada na hiperter­
mia, o sulfato de magnésio. Não se pode esquecer o risco desta 
terapêutica, visto que, concentrações plasmáticas de Mg++ 
superiores a 15 mEq % , na presença de uma acidose e hiperca­
lemia, que normalmente fazem parte do quadro, poderá levar 
a paragem cardíaca, por assistolia (reversível pela adminis­
tração de Ca++) (''). 

Outra medida terapêutica, também no campo experi­
mental, em porcos, é a administração de Dantrolene (deriva­
do hidantoínico com propriedades relaxantes musculares) que 
se tem mostrado eficaz, reduzindo a mortalidade a zero (11 ). 

A profilaxia da hiperpirexia maligna reside fundamental­
mente no despiste prévio desta anomalia, não usando em 
qualquer ato anestésico, nos indivíduos sus.peitosos, as drogas 
já mencionadas como fatores desencadeantes. 

Uma 1nedida atualmente em estudo, na profilaxia do 
surto hipertérmico pelo uso do suxametônio, consiste no pré­
vio bloqueio adrenérgico alfa quer por depleção de catecola­
laminas, quer por mecanismo competitivo, o que se tem con­
seguido, experimentalmente em porcos, pela administração 
de grandes doses de reserpina ou fentolamina ('). 

O diagnôstico far-se-á pelo doseamento da CPK e biôp­
sia do músculo estriado, para estudo histolôgico e exposição 
''in vitro'' ao halotano., nos portadores de alterações músculo­
esqueléticas e nos familiares dos doentes nos quais se mani­
festou a doença. 

Há que ter no entanto, em atenção, que a contratura 
muscular "in vitro'' pelo halotano é considerada o teste mais 
fiel (12

) visto que tem sido encontrados indivíduos com CPK 
elevadas (normal, 50 mU/ml no homem e 30 mU/ml na m11-
lher) e que, submetidos a anestesias com halotano, não desen­
volveram a doença. 

No que concerne à necessidade de anestesias gerais, nos 
sobreviventes de hipertermia maligna, tem sido apontado 
como anestésico de eleição, o alfatesin que, de acordo com 
experiência porcina, parece proteger os animais susceptíveis 
do aparecimento da síndrome (13 ). Outros ager,tes têem sido 
indicados, como inócuos: diazepam, neurolépticos, ketamina. 
Não sendo mandatária a anestesia geral, recorrer-se-á à anes­
tesia loco-regional, usando de preferência, a procaína, dada 
à sua interferência ''benéfica'' no metabolismo de cálcio, cuja 
alteração parece estar na gênese da síndrome. 

No caso que apresentamos, a segunda e terceira aneste­
sia foram efetuadas com alfatesin, nada de anormal se veri­
ficando (temperatura, E.C.G., diurese e exames laboratoriais). 
Resumo - Os autores descrevem um caso fruste de hiper­
termia maligna diagnosticado clínica e laboratorialmente 
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numa criança de 7 anos de idade, submetida à anestesia ge­
rau, para correção cirúrgica de estrabismo e apontam o estu­
do clínico e laboratorial feito em alguns dos familiares do 
doente. 

Alguns aspectos da etiopatogenia, diagnóstico e trata­
mento da doença são também discutidos. 
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