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Efeitos Colaterais Adversos da Succinilcolina

T.A. Grando, TSA!
Grando T A — Collateral effects of succinylcholine.

This article is a study of succinyicholine as one of the neuromuscular relaxants, considering its
collateral effects that are listed and discussed. Complications of its use are studied from the point of
view of incidence, mechanism of action, prophylaxis and treatment. Further discussion is dedicated to
the collateral effects on the organic systems and interaction with other drugs.

The authors concluded that succinylcholine is the neuromuscular relaxants of choice. It is safe in spite
of the collateral effects described, and there are no substitutes to the present time.
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polarizante, de natureza sintética, composta
por duas moleculas de acetilcolina. A succi-
nilcolina ¢ hidrolisada no plasma pela colinestera -
se plasmatica em succinilmonocolina e colina,
com posterior hidrdlise tenta da succinilmonocoii-
na em acido succinico e colina.

Q efeito blogueador neuromuscular foi descrito
por Hunt e Taveau em 1806. Sua introducido na
clinica foi realizada por Brlicke em 1951 na
Europa e Foldes, McNall e Borrego-Hinjosa em
1952 nos Estados Unidos.

A succinilcolina age, reduzindo o potencial na
membrana pods-sindptica, facilitando a mobilizacdo
e a liberacdo de acetilcolina na membrana pré-si-
naptica'.

A succinilcoling é o relaxante muscular mais

usado em anestesia de maneira isolada ou sequen-
cial, com relaxantes musculares njo despolarizan-
tes’. O inicio de acdo répida e a curta duracao
sd0 vantagens peculiares da droga. Apresenta
algumas desvantagens e alguns paraefeitos poten-
clialmente letais. Entretanto, apesar das complica-
cOes potenciais € uma droga segura, desde que se

~ A succinilcolina & urn relaxante muscular des- -
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conhecam 0s seus paraefeitos e satbamos trata-los.
Ate o presente é a droga mais eficaz para
produzir um relaxamento muscular rapido, com-
pieto e de curta duracdo.

Existem muitas classificacBes sobre os efeitos
colaterais da succinilcotina. Usaremos a classifica-
¢ao de Lee, modificada por nds, para manter ume
sequéncia no desenvolvimento do tema.

Classificacdo dos efeitos colaterais da succinilco-
lina

Despolarizacdo

1. dor muscular

2. fasciculacdo

2.1 aumento da pressdo intragastrica
2.2 aumento da pressdo intracraniana
2.3 mioglobinemia e miogiobinuria
2.4 dor de garganta

3. contratura

3.1 aumento da pressdo intra-ocular
Hipercalemia

Hipertermia maligna

Colinesterase atipica

AcdOes cardiovasculares

Interacdes de drogas

Outros efeitos colaterais

Dor muscular

Dor e rigidez muscular apés o uso de succinil-

colina aparecem geralmente entre 12 e 24 h,
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variando seu infcio de 3 h até 4 dias. A durac¢ao
oscila em torno de 1 a 2 dias, podendo prolon-
gar-se até b a 6 dias. Os musculos mais atingidos

pela dor sdo: os do pescogo, dos ombros, do-

torax e do abdémen’ 4.

A maior incidéncia de dor muscular, apds 0
uso de succinilcolina, ocorre em pacientes jovens,
em procedimentos curtos e de carater ambulato-
rial

Parece ndo existir uma relacao entre a intensi-
dade da fasciculacdo e a dor muscular!’ 4, A
incidéncia é muito varidvel, oscilando de 0,7 a
89%35+ © sendo os adultos jovens do sexo
feminino em cardter ambulatorial os mais atingi-
dos. A incidéncia de dor muscular em criangas,
segundo alguns autores'® é de 3% na faixa entre
5 e @ anos e de 23% entre 10 e 14 anos. A dor
tem menor incidéncia em pacientes bem prepa-
rados fisicamente e é de média intensidade.

O mecanismo da dor muscular, apos succinilco-
lina, ndo é conhecido. Autores’ sugerem que a
dor é causada por ativagdo do fuso muscular e a
teoria tem algum suporte, pois a dor e a rigidez
usualmente ocorrem nNO Pescogco € na parte
inferior do térax, onde o numero de fusos por
grama de musculo € mator. Outras teorias incluem
a lesdo da célula muscular pela liberagdo de acido
latico, potassio e metabdlitos da succintlcalina.
Qutros concluiram que a dor por succinilcolina
resulta de um dano muscular por contracdo, nao
sincronizada, de fibras musculares antes do relaxa-
mento. Quando o nervo € estimulado, ha uma
contracdo uniforme das fibras musculares, o que
ndo ocorre com a succinilcolina que ndo obtem ©
mesmo nivel de contracdo em todas as fibras®.

Numerosos métodos profilaticos tém sido usa-
dos para evitar a dor e a rigidez muscular. A dor
segundo alguns autores” ocorreu em 14% dos
pacientes que receberam succinilcolina {0,2%) por
via venosa em infusdo lenta, aumentando para
A% nos pacientes que receberam 50 mg venosa
rapidamente. A intensidade da dor pode ser
modificada por varias técnicas, incluindo lidocat-
na! ®, succinilcolina em pequenas doses' !, tiopen-
tal® . vitamina C!?+ 13 fentanil'?® e diazepam'®>.
As fasciculacBes também podem ser prevenidas
por pequenas doses de relaxantes musculares, nao
despolarizantes como a galamina* e o pancurd-
niol 7. O uso prévio de relaxante muscular, ndo
despolarizante, requer um tempo minimo de trés
minutos antes da administracdo da succinilcolina,
podendo ocorrer diminuicdo da capacidade vital
em 165%!% e dispnéia em pacientes normais'”?.
Apds a pré-curarizagdo as doses requeridas de

succinilcolina aumentam em torno de 50%*r 2% e
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0 relaxamento muscular € de pior qualidade, sem
dificuitar a-intubacao traqueal.

Aumento da pressao intragastrica e intracraniana

A pressdo intragastrica (P1G) é regulada princi-
palmente pelo esfinter esofagico inferior e secun-
dariamente pelo angulo do esOfago com o fundo
gastrico, pelo comprimento do esbfago intrabdo-
minal e pela pinca diafragmatica.

Ha uma relacdo direta entre a magnitude das
contracdes apos a succinilcolina e 0 aumento da
PIG21r %22 As contracdes musculares invisiveis ndo
alteram significativamente a PlG. No homem
anestesiado, durante a fasciculacdo, ha um aumen-
to da PIG com uma elevacdo correspondente da
pressdo do esfinter esofagico inferior, dificuitando
a regurgitacdo do conteldo gastrico*?. A compe-
téncia do cdrdia oscila entre 20 e 30 cm de agua.
Pacientes com hérnia hiatal, aumento do volume
abdominal, gravidez, tosse e fasciculacOes tornam
os valores de competéncia do cardia menaores,
Nesses pacientes, 0 uso de succinilcolina deve ser
mais curdadoso e a pré-curarizacdo, com relaxan-
tes musculares ndo despolarizantes ou outras
técnicas, que evitem a fasciculacdo, estdo indica-
das.

Em criancas a menor massa muscular talvez
seja a responsavel pela menor amplitude das
contracOes musculares e 0 aumento da PlIG oscila
em torno de 4 cm de agua, havendo relatos de
pressdo intragdstrica negativa®?r 29,

A pressdo intracraniana {(PIC) é aumentada pela
succinifcolina nos animais e no homem?®+ 2. Em
pacientes com tumores cerebrais ou PIC aumen-
tada, a succinilcolina deve ser evitada ou seus
efeitos atenuados pela pré-curarizacao, com rela-
xantes musculares ndo despolarizantes. O mecanis-
mo ndo é conhecido, mas hipdteses como a acao
direta no sistema nervoso central ou a estimula-
cdo adrenérgica, s30 pensadas®®’ 2°.

Mioglobinemia e mioglobinuria

Miogliobina s6 é encontrada no soro quandc
existe lesdo muscular Mioglobinemia raramente
ocorre no adulto, mas a incidéncia em criancas €
elevada, variando de 45 até 100% dos casos?
28 O uso de succinilcolina, em criancas, aumenta
a creatinofosfocinase no scro e a suscetibilidade
da crianca para liberar mioglobina. A associacao
da succinilcolina com halotanc aumenta a inci-
déncia de miogiobinemia. As doses multiplas de
succinilcolina sdo as maiores responsavels pela
mioglobinemia e mioglobinlria?”, mas ha relatos
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com 0 uso de uma Unica dose?”. A hipdtese mais
provave! para mioglobinemia é a ruptura da
membrana muscular. A pre-curarizacao, com rela-
xantes musculares ndo despolarizantes, e 0 uso de
dantrolene diminuem a incidéncia de mioglobi-
nem‘a

Dor de garganta

A succinilcolina contribui para aumentar ©
namero de pacientes com dor de garganta, rou-
quiddo € mialgia®®. A dor muscular perifaringes,
produzida pela fasciculacdo muscular, parece ser a
causa mais provavel. A dor pode aparecer na 32
hora, mas € mais frequente entre 12 e 36 h. A
incidéncia é de 4b a 68%3Y. A pré-curarizacao,
com relaxantes musculares nao despolarizantes,
nao confere uma protecao eficaz.

Aumento da pressidc intra-ocular
Administracdo muscular ou venosa de succinil-

colina aumenta a pressdo intra-ocular {(P1O) em
adultos e criancas®!. Embora a dilatacdo dos

vasos coroiges, pela succinilcolina, seja um fator

de contribuicdo, o maior aumento na PlO é
devido a contracao dos muasculos extra-oculares e
musculos lisos orbitais. Apds 0 uso de succinilco-
lina a PIO aumenta em 60 s, atinge 0 pico em 2 3
3 min e regride em 5 a 7 min. Em criancas, com
ou sem glaucoma, 0s aumentos da PIO  foram
semelhantes’® °'. A pré-curarizacdo, com rels-
xantes musculares ndo despolarizantes, ndo pre-
vine 0 aumento da PIO3?.

Hipercalemia

O aumento do potassio (K*) apds o uso de
succinilcolina em pacientes normais é de t
0,5 mmol.L™! 4. As céiulas musculares, com
inervacdo normal, sdo despolarizadas quando a
acetilcolina € aplicada a placa terminal. Entretan-
to, apoOs a denervacdo se desenvolve uma hipersen-
stbilidade, em torno de duas semanas. Nesse
tempo, toda membrana muscular torna-se sensivel
e reage, como se fosse uma placa terminal, e a
despolarizacdo ocorre a0 longo da fibra. Esta
teoria tem credibilidade, pois a membrana muscu-
lar denervada responde a succinilcolina de manei-
ra semelhante § acetilcotina. As trocas de sodio e
potassio que ocorrem pela acdo da acetilcolina na
placa terminal tambem ocorrem ao longo de
fibra. O afluxo de K* em mulsculo denervado é
vinte vezez maior, quando succinilcolina é usa-
da®?. As afirmativas acima s30 questionadas pois,
autores? acham que a hipersensibilidade do mus-
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cuto & acetilcolina pode ocorrer apds trauma, mas
ndo requer denervacdo. Imobilizacdo da extremi-
dade, levando a atrofia muscular, pode resultar
em hipersensibilidade a succinilcolina. Les3o ner-
vosa ou muscular ndo é necessario para produzir
uma resposta hipercalémica a succinilcolina ou
um aumento da sensibilidade a acetiicolina.

Hipercalemia induzida pela succinilcolina esta
relacionada a0 aumento da sensibilidade da mem-
brana, pelo desenvolvimento de receptores em
areas extrajuncionais. Emhora a succinilcolina
produza pequenas liberacOes de K*, no musculo
normal, ela pode produzir liberagBes potencial-
mente letais na presenga de uma sensibilidade
aumentada. Esta liberacdo aumentada de KT pela
succintlcolina se inicia entre 5 a 16 dias apds a
lesdo e persiste por 2 a 3 meses, em pacientes
com gueimaduras e trauma continuo e por 3 a 6
meses em pacientes com lesdo do neurdnio motor
superior.

Esta perda de especificidade da area receptora
ocorre em determinadas patologias, como no
grande queimado, especialmente na crianca, trau-
mas musculares macicos, lesdes do neurdnio mo-
tor inferior {Guillain-Barré, compressdo medular
aguda..), lesdes do neurbnio motor superior
(encefalites, acidentes vasculares cerebrais..}, in-
feccOes abdominais, pacientes irradiados®?, pa-
cientes com varias intervencdes usando g-bloguea-
dores®® e renais cronicos. Nesses pacientes, o
uso de succinilcolina deve ser criterioso e a
profilaxia com relaxantes musculares ndo despola-
rizantes deve ser pensada.

Hipertermia maligna

E uma sindrome reconhecida em 1960 gque
sendo diagnosticada e adequadamente tratada
produz bons resultados. A influéncia genética
parece existir, mas ndo estd bem estabelecida,
poIs o carater hereditario ndo estd presente em
todos os pacientes e um defeito enzimatico de
natureza protéica ¢ uma hipdtese aventada3®. Em
algumas familias, a heranca é através de um gene
autossomico dominante, em <utras, recessivo e
ainda em outras, € multigénico. Parece existir
uma anormalidade que aumenta 0 calcio intrace-
lular livre no musculo esquelético, A localizacdo
anatdomica do defeito € discutida, mas parece ser
intracelular. Existem evidéncias de alteracdes preé-
sinapticas e da fungdo da superficie da membra-
na. |

A génese da contracdo muscular parece iniciar
com a mobilizacao e liberagcdo de acetilcolina do
final do nervo, estimulando os receptores especifi-
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cos no sarcolema, resultando na despolarizagao da
membrana, que induz a liberagdo do ion calcio
do reticulo sarcoplasmatico. Quando o calcio
atinge uma concentragdo adequada, a miosinate-
pase associada com proteinas contrateis ¢ ativada
e ocorre o encurtamento da fibra. O calcio &
hombeado para o retfculo sarcoplasmatico por
uma calcioatepase, terminando a contragao.

Na hipertermia maligna tem ocorrido liberacao
e captacdo anormal do calcio pelo reticulo sarco-
nlasmatico e alteracBes da funcado da mitocdndria.
A funcdo das protefnas contrateis parece nor-

mal3¢ .

Hipertermia maligna € uma sindrome clinica,
resultante do hipermetabolismo do musculo es-
quelético, podendo haver lesdo em outros tecidos.
QO diagnédstico clinico é dificil, mas deve ser
pensado, pois 0s sinais precoces Ndo $ao especifi-
cos e a anestesia em geral € descontinuada,
interrompendo o desenvolvimento de uma sindro-
me classica.

Contratura é freqUente mas ndo obrigatoria. A
contratura das extremidades apds succinilcoling
tem sido relacionada com hipertermia maligna,
sindrome miotdnica e musculo esquelético de-
nervado cronicamente. A rigidez do masseter,
apOs succinilcolina venosa, é considerada um sinal
precoce de hipertermia maligna, principalmente
em criancas, associado com o uso de halotano? 7
38 |nterrompendo a anestesia, a crianca
geralmente se recupera sem sequelas com minimas
anormalidades bioguimicas (aumento de CPK e
mioglobintria). Ndo existe uma relagdo comprova-
da entre a rigidez do masseter € hipertermia
maligna. O sinal clinico mais precoce € a taqui-
cardia e com o advento dos analisadores de CO;,
o aumento do CQO, expirado. Qutros sinais preco-
ces sdo: instabilidade da tensdo arterial, aumento
do débito cardiaco e disritmias ventriculares,
iniciando com extra-sistoles ocasionais, progre-
dindo para bigeminismo e taquicardia ventricular.
Rigidez muscular e espasmo do masseter nem
sempre estdo presentes. Hipertermia € comum,
mas ndo é patognomdnico. Pode ocorrer tambem
edema pulmonar e insuficiéncia renal.

A eficiéncia do tratamento da hipertermia
maligna depende do diagndstico precoce e de uma
terapéutica agressiva. O dantrolene sodico € a
droga de escolha na dose de 2,54 mg.kg !
venoso3?’ 4% de 1 a 4 h antes da indugdo. Caso
for necessario repetir, usamos 1 mg.kg™" venoso.
O uso de dantrolene precoce leva ao sucesso. do
tratamento. Apds o inicio dos sintomas, a perfu-
s30 muscular diminui e alteracBes graves podem
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ocorrer, tornando a medicacdo ineficaz. U uso
oral, muitas vezes, tem sido insuficiente para
prevenir a crise, pois a absorcdo gastrointestinal €
variavel no homem, e apresenta paraefeitos?®. O
dantrolene produz depressdo do musculo esquelé-
tico, com possibilidade de depressdc respiratoria,
Em animais, tem causado depressdo miocardica,
alterando a conducdo e a contratilidade. Em
pacientes que tomam blogueadores do calcio,
deve ser usado com cautela3®s #1.

O dantrolene ndo existe no Brasil 0 que nos
obriga, em caso de suspeita de hipertermia malig-
na, ao uso de drogas como os hipnoanalgésicos,
benzodiazepinicos, 6xido nitroso,
relaxantes musculares ndo despolarizantes sinteti-
cos, anestésicos locais do tipo éster e os hormo-
NoSs.

Uma vez diagnosticada a hipertermia maligna
no transoperat6rio, se impOem o tratamento
sintomatico e a descontinuidade da anestesia.
Caso a anestesia deva ser mantida, podemos usar
uma combinacdo de hipnoanalgésicos, tranguili-
zantes e 6xido nitroso, trocando todo © sistema
para evitar os agentes inalatorios nas borrachas e
no absorvedor de CO,. Na auséncia da droga mais
eficaz, que é o dantrolene, devemos hiperventilar
o paciente com O, a 100% com volumes de 3 a 4
vezes o do nomograma de Radford, tniciar o
resfriamento do paciente, atraves de gelo em
superficie e liquidos gelados em cavidades, corri-
gir os disturbios hidroeletrolticos e acido-basicos,
tratar as alteracBes cardiovasculares, manter a
diurese e a administracdo de liguidos.

Colinesterase atfpica

A succinilcolina é um relaxante muscular de
curta duracdo, pela sua rapida destruicdo pela
colinesterase plasmatica. Caso as concentragOes de
colinesterase forem baixas ou a atividade enzima-
tica esteja diminuida, a duragdo da succinilcolina
serd prolongada. Trés a quatro por cento dos
pacientes cirlrgicos tém uma atividade diminuida
da colinesterase no pré-operatorio. Varios tatores
contribuem para a diminuicdo da atividade da
colinesterase, entre 0s quais: fatores fisiologicos,
patolbgicos, iatrogénicos e geneticos.

Entre os fatores fisioldgicos, a gravidez no 19
trimestre pode diminuir a atividade da colinestera-
se em até 70 a 80%, provavelmente por diminui-
cdo da sintese hepdtica. Esta reducdo da atividade
é mantida durante a gestacdo, caindo para 60 a
70% do normal entre o 22 e o 49 dia apds o
parto e normalizande em torno de & semanas®?-
43 Qutros autores acham que a atividade da
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colinesterase, na gravidez, somente diminui entre
20 a 30% e o aumento na duracdo da succinilco-
lina ndo tem grande significado clinico®*: 44

Em recém-nascidos, a atividade da colmesterase
é de b0% dos valores do adulto. Estes valores
aumentam gradativamente nos primeiros anos e,
em torno do 4%9 ano de vida, é cerca de 30% mais
elevado que no adulto.

Existe uma correlacdo genética entre a colines-
terase anormal e varias doengas. As mais comuns
s8o as doencas hepaticas, distrofia muscular,
carcinomas, desnutricdo, hipertireoidismo, tétano
e febre tifoide*?

Vérias drogas podem reduzir a atividade da
colinesterase. Dois fatores podem ser responsabili-
zados por esta diminuicdo: 1) inibigdo da enzima
no plasma e 2) reducdo da sintese hepatica. Os
inibidores da colinesterase podem ser reversivels e
irreversiveis. Organofosforados e compostos cito-
toxicos, usados no tratamento do cancer, eco-
tiofato usado no tratamento do glaucoma, sao
inibidores irreversiveis da colinesterase. ApOs &
interrupcdo das drogas, varias semanas $30 neces-
sarias para que a sintese volte ao normal. Entre as
drogas que diminuem a atividade da colinesterase
de maneira reversivel estdo a neostigmine, ©
pancurdnio, os anestésicos locais, os inibidores da
monoaminoxidase e 0s anticoncepcionais (dimi-
nuem 20 a 30%)2%+ 45,

Os pacientes queimados tm uma diminui¢ao
da atividade da coiinesterase que se correlaciona
com a gravidade do caso. Os niveis mais baixos
ocorrem entre o 5%e o 69 dias, quando podera
estar até 80% diminuida. O retorno aos niveis
normais ocorre entre 6 a 14 dias nos queimados
moderados e, até varios meses, nos queimados
graves. Os provaveis mecanismos sao: 0 aumento
do catabolismo, a presenca de substancias inibito-
rias do plasma e a depressdo da sintese e
liberacdo da enzima pelo figado. Pacientes com
colinesterase atipica apresentam um bloqueto neu-
romuscular prolongado, usualmente caracterizado
oor apnéia e devem ser mantidos em ventilagao
artificial. A atividade da colinesterase do sangue
estocado oscila em torno de 80 a 90% da
atividade do sangue fresco, mesmo apos 21 dias.
Podemos, em apnéia prolongada por succinilco-
lina, usar transfusdo de sangue ou plasma, pDrem
devemos nos lembrar dos riscos da transfusdo®®

Acdes cardiovasculares

A succinilcolina estimula os receptores autono-
mos colinérgicos, incluindo os receptores nicotini-
cos nos ganglios simpaticos e parassimpaticos e,
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receptores muscarinicos no nédulo sinusal®®r 47,
Em pequenas doses ocorrem respostas inotropicas
e cronotrépicas negativas, que podem ser antago-
nizadas pela atropina. As disritmias se manifestam
como bradicardia sinusal, ritmo juncional e disrit-
mias ventriculares unifocais que podem evoluir
para a fibrilacdo ventricular. A frequéncia das
disritmias estd aumentada em criangas, com dose
Unica e, em adultos com doses repetidas de
succiniicolina e é minimizada pela atropina e
relaxantes musculares ndo despolarizantes em
pré-curarizacdo. A estimulagdo autondmica pela
intubacdo tragueal com liberacaoc de cateco-
laminas pode levar a disritmias, que devem ser
diferenciadas das produzidas pela succinilcolina.

Interacdo de drogas

Incluimos, neste item, as drogas gue interagem
com succinilcolina, na funcdo neuromuscular dire-
tamente ou através da inibicao da colinesterase,
como foi descrito. A mais comum interacac
ocorre com 0s relaxantes musculares ndo despola-
rizantes na pré-curarizacdo ou NO uso sequencial,
e com 0s anestésicos gerais. Qutras drogas poten-
cializam a succinilcolina na transmissdo neuromus-
cular, como o sulfato de magnésio, carbonato de
|itio, antibidticos, os antidisritmicos, agentes hi-
potensores arteriais e os anestésicos locais?®+ 8
49, 50 (O yso de succinilcolina em pacientes
dlgrtaluzados pode aumentar mgmf:catwamente a
incidéncia de disritmias®’

Os antibidticos, usados em doses clinicas, difi-
cilmente causam bloqueio neuromuscular. Quando
usados, em combinacao com 0s relaxantes muscu-
lares, causam efeito aditivo, podendo ocasionar
depressdo neuromuscular de dificil reversdo, pela
neostigmine e pelo calcto. A interagdo ocorre com
maior freqUéncia quando se usa a via venosa e
peritoneal. O efeito tem uma longa duragdo e
pode ocorrer depressdo respiratdéria no periodo
pOs-anestésico, necessitando, muitas vezes, O uso
de ventilacdo controlada.

Existem antibidticos que interferem comprova-
damente com a transmissdo neuromuscular entre
os quais incluimos os aminoglicosfdeos (estrepto-
micina, neomicina, kanamicina, gentamicina), ami-
nodcidos basicos {lindomicina, clindamicina}; poli-
peptideos bdasicos (polimixinal), tetraciclinas e
eritromicina®’ 4%,

O carbonato de litio, utilizado em tratamento
psiquiatrico, potencializa os relaxantes musculares
despolarizantes, provavelmente diminuindo a libe-
racdo da acetiicolina na membrana pré-sinaptica e
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retardando a despolarizagdo da membrana pos-
funcional® 2.

O sulfato de magnésio usado em toxémicas
também potencializa o0s relaxantes musculares
despolarizantes, diminuindo a liberacdo de acetil-
colina na jungdo neuromuscular e depressdo direta
no musculo estriado® 3.

Qutros efeitos colaterais

O blogueio da fase Il ocorre se 0s receptores
sS40 expostos, a grandes doses ou por tempo
prolongado, a succinilcolina. Esse bloqueio carac-
teriza-se por: 1} pobre sustentacdo tetdnica: 2)
fasciculacdo pOs-tetanica; 3) relacdo T4/T1 menor
que 0,3; 4) reversdo do bloqueio por anticolines-
terasicos; D) taquifilaxia. Existem grandes varia-
¢cOes individuais no desenvolvimento do blogueio
da fase /l. Alguns pacientes desenvolvem o blo-
quelo da fase /1 apds pequenas doses de succinil-
colina e outros ndo o desenvolvem apds grandes
doses. O aparecimento do blogueio da fase // ndo
depende somente da dose total de succinilcolina,
mas da quantidade que chega a placa neuromus-
cular e do tempo que al permanece em contato.

Grando T A — Efeitos colaterais adversos da

succiniicolina.

Neste artigo situamos a succinilcolina entre os
relaxantes musculares, classificamos e discutimos
os seus efeitos colaterais. Analisamos a incidén-
cia, o mecanismo de ag¢do, a profilaxia e o
tratamento das complicagoes. Discutimos os pa-
raefeitos da succinilcolina nos sistemas orga-
nicos e sua interagdo com outras drogas.
Concluimos que a succinilcolina é o relaxante
muscular mais usado em anestesia e que apesar
dos paraefeitos enumerados, ¢ uma droga segu-
ra e nao possui um substituto até o presente
momento.

Unitermos: COMPLICACOES; INTERACAO
(DROGAS); RELAXANTES NEU-
ROMUSCULARES: despolarizante,
succinilcolina
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Em resumo, ndo depende somente da quantidade
de succintfcolina injetada, mas da velocidade da
injecdo, atividade da colinesterase no plasma,
temperatura corporal e do fluxo sanguinec no
tecido muscular.

Resposta anafilactéide 3 succinilcolina causa
moderada liberacdo de histamina e estas reaces
podem ocorrer em pacientes sensiveis, através de
broncoespasmo, ‘‘rush’’ cutdneo, edema facial e
hipotensdo arterial®.

Edema e hemorragia puimonar tém sido referi-
dos em criangas apOs 0 uso de succinilcolina por.
via venosa ou muscular? 3.

CONCLUSAOQO

A succinilcolina é o relaxante mais usado em
anestesia na atualidade. Esta revisdo nio deve
levar @ uma visdo distorcida do seu uso. Apesar
das compiica¢Bes enumeradas, ¢ uma droga Segu-
ra, com grande margem de seguranca € gue nao
possul uma similar destitufda de paraefeitos. O
diagnostico precoce das complicaches e a maneira
correta de trdta-las proporcionardo, aos nossos
pacientes, 0s beneficios dos relaxantes musculares
despolarizantes.

Grando T A — Efectos colaterales adversos de
la succinilcolina. )

En este artfculo, situamos la succinilcolina en-
tre los relajantes musculares, clasificamos y dis-
cutimos sus efectos colaterales. Analisamos |3
incidencia, el mecanismo de accién, la profi-
laxis y el tratamiento de las complicaciones.
Discutimos los paraefectos de la succinilcolina
en los sistemas organicos y su interaccién con
otras drogas.

Concluyemos que la succinilcolina es el relajan-
te muscular mas usado en anestesia y que a
pesar de los paraefectos enumerados, es una
droga segura y no posee substituto hasta el
presente momento.
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