
( 

Rev Bras Anest 
1986; 36; 6, 493-500 Artigo Educacional 

Efeitos Colaterais Adversos da Succinilco/ina 

T .A. G rando, TSA 1 

Grando TA - Collateral effects of succinylcholine. 

This article is a study of succinylcholine 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 dru_gs. 

The authors concluded that succinylcholine is the neuromuscular relaxants of choice. lt is safe in spite 
of the collateral effects described, and there are no substitutes to the present time. 
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A succ,nilcolina é urn relaxante muscular des
polarizante, de natureza sintética, composta 

por duas moléculas de acetilcolina. A succi
nilcolina" hidrol,sada no plasma pela col,nestera
se plasmática em succinilmonocolina e colina, 
com posterior hidrólise lenta da succinilmonocoli
na em ácido succinico e colina. 

O efeito bloqueador neuromuscular foi descrito 
por Hur,t e Taveau em 1906. Sua introdução na 
cl(nica foi realizada por Brücke em 1951 na 
Europa e Foldes, McNall e Borrego-Hinjosa em 
1952 nos Estados Unidos. 

A succinilcolina age, reduzindo o potencial na 
membrana pós-sináptica, facilitando a rr,obilização 
e a liberação de acetilcolina na membrana pré-si
náptica1. 

A succinilcolina é o relaxante muscular mais 
usado em anestesia de maneira isolada ou seqüen
cial, com relaxantes musculares não despolarizan
tes'. O in(cio de ação rápida e a curta duração 
são vantagens peculiares da droga. Apresenta 
algumas desvantagens e alguns paraefeitos poten
cialmente letais. Entretanto, apesar das complica
cães potenciais é uma droga segura, desde que se 
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conheçam os seus paraefeitos e saibamos tratá-los. 
Até o presente é a droga mais eficaz para 
produzir um relaxamento muscular rápido, com
pleto e de curta duração. 

Existem muitas classificacões sobre os efeitos 
• 

colaterais da succinilcolina. Usaremos a classifica
ção de Lee, modificada por nós, para manter uma 
seqüência no desenvolvimento do tema. 

Classificação dos efeitos colaterais da succinilco-
1 i na 

Despolarização 

1. dor museu lar 
2. fasciculacão 

• 

2. 1 aumento da pressão intragástrica 
2.2 aumento da pressão intracraniana 
2.3 mioglobinemia e mioglobinúria 
2.4 dor de garganta 
3. contratura 
3.1 aumento da pressão intra-ocular 
H i perca lem ia 
Hipertermia maligna 
Colinesterase at(pica 
Acões cardiovasculares 

• 

Interações de drogas 
Outros efeitos colaterais 

Dor muscular 

Dor e rigidez muscular após o uso de succinil
colina aparecem geralmente entre 12 e 24 h, 
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variando seu inicio de 3 h até 4 dias. A duração 
oscila em torno de 1 a 2 dias, podendo prolon
gar-se até 5 a 6 dias. Os músculos mais atingidos 
pela dor são: os do pescoço, dos ombros, do · 
tórax e do abdômen', 4 . 

A maior incidência de dor muscular, após o 
uso de succinilcolina, ocorre em pacientes jovens, 
em procedimentos curtos e de caráter ambulato
ria 1 

Parece não existir uma relação entre a intensi
dade da fasciculação e a dor muscular'' 4. A 
incidência é muito variável, oscilando de O, 7 a 
89% 5' 6, sendo os adultos jovens do sexo 
feminino em caráter ambulatorial os mais atingi
dos. A incidência de dor muscular em crianças, 
segundo alguns autores' 6 é de 3% na faixa entre 
5 e 9 anos e de 23"/4 entre 1 O e 14 anos. A dor 
tem menor incidência em pacientes bem prepa
rados fisicamente e é de média intensidade. 

O mecanismo da dor muscular, após succinilco-
1 ina, não é conhecido. Autores 7 sugerem que a 
dor é causada por ativação do fuso museu lar e a 
teoria tem algum suporte, pois a dor e a rigidez 
usualmente ocorrem no pescoço e na parte 
inferior do tórax, onde o número de fusos por 
grama de músculo é maior. Outras teorias incluem 
a lesão da célula muscular pela liberação de ácido 
lático, potássio e metabólitos da succinilcolina. 
Outros conclu(ram que a dor por succinilcolina 
resulta de um dano muscular por contração, não 
sincronizada, de fibras musculares antes do relaxa
mento. Quando o nervo é estimulado, há uma 
contração uniforme das fibras musculares, o que 
não ocorre com a succinilcolina que não obtém o 
mesmo n (vel de contração em todas as fibras•. 

Numerosos métodos profiláticos têm sido usa
dos para evitar a dor e a rigidez muscular. A dor 
segundo alguns autores9 ocorreu em 14% dos 
pacientes que receberam succinilcolina (0,2%) por 
via venosa em infusão lenta, aumentando para 
40% nos pacientes que receberam 50 mg venosa 
rapidamente. A intensidade da dor pode ser 
modificada por várias técnicas, incluindo lidoca(
na1 °, succinilcolina em pequenas doses' 1, tiopen
tal6, vitamina C12 ' 13 , fentanil 14 e diazepam 15 . 
As fasciculações também podem ser prevenidas 
por pequenas doses de relaxantes museu lares, não 
despolarizantes como a galamina4 e o pancurô
nio1 7 • O uso prévio de relaxante muscular, não 
despolarizante, requer um tempo mínimo de três 
minutos antes da administração da succinilcolina, 
podendo ocorrer diminuição da capacidade vital 
em 15% 1 8 e dispnéia em pacientes normais' 9

• 

Após a pré-curarização as doses requeridas de 
succinilcolina aumentam em torno de 50%4, 2 0 e 
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o relaxamento museu lar é de pior qual idade, sem 
dificultar a-intubação traqueal. 

Aumento da pressão intragástrica e intracraniana 

A pressão intragástrica (PIG) é regulada princi
palmente pelo esfinter esofágico inferior e secun
dariamente pelo ângulo do esôfago com o fundo 
gástrico, pelo comprimento do esôfago intrabdo
minal e pela pinça diafragmática. 

Há uma relação direta entre a magnitude das 
contrações após a succinilcolina e o aumento da 
PIG 21 ' ' 2. As contrações musculares invisíveis não 
alteram significativamente a PIG. No homem 
anestesiado, durante a fasciculação, há um aumen
to da PI G com uma elevação correspondente da 
pressão do esfinter esofágico inferior, dificultando 
a regurgitação do conteúdo gástrico2 2. A compe
tência do cárdia oscila entre 20 e 30 cm de água. 
Pacientes com hérnia hiatal, aumento do volume 
abdominal, gravidez, tosse e fasciculacões tornam • 

os valores de competência do cárd ia menores. 
Nesses pacientes, o uso de succinilcolina deve ser 
mais cuidadoso e a pré-curarização, com relaxan
tes musculares não despolarizantes ou outras 
técnicas, que evitem a fasciculacão, estão indica-• 

das. 
Em crianças a menor massa muscular talvez 

seja a responsável pela menor amplitude das 
contrações musculares e o aumento da PIG oscila 
em torno de 4 cm de água, havendo relatos de 
pressão intragástrica negativa2 3

, 
2 4

. 

A pressão intracraniana (PIC) é aumentada pela 
succinilcolina nos animais e no homem 2 5

, 
2 6

. Em 
pacientes com tumores cerebrais ou PIC aumen
tada, a succinilcolina deve ser evitada ou seus 
efeitos atenuados pela pré-curarização, com rela
xantes musculares não despolarizantes. O mecanis
mo não é conhecido, mas hipóteses como a ação 
direta no sistema nervoso central ou a estimula
ção adrenérgica, são pensadas2 5, 2 6 

Mioglobinemia e mioglobinúria 

Mioglobina só é encontrada no soro quando 
existe lesão muscular Mioglobinemia raramente 
ocorre no adulto, m3s a incidência em criancas é • 

elevada, variando de 45 até 100% dos casos' 7
' 

2 8 . O uso de succinilcolina, em criancas, aumenta • 

a creatinofosfocinase no soro e a suscetibilidade 
da criança para liberar mioglobina. A associação 
da succinilcolina com halotano aumenta a inci
dência de mioglobinemia. As doses múltiplas de 
succinilcolina sãb as maiores responsáveis pela 
mioglobinemia e mioglobinúria 2 9

, mas há relatos 
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com o uso de uma única dose2 7
• A hipótese mais 

provável para mioglobinemia é a ruptura da 
membrana muscular. A pré-curarização, com rela
xantes musculares não despolarizantes, e o uso de 
dantrolene diminuem a incidência de mioglobi-

Dor de garganta 

A succinilcolina contribui para aumentar o 
número de pacientes com dor de garganta, rot1-
quidão ê mialg,a 3 0

. A dor muscular perifaríngea, 
produzida pela fasciculação muscular, parece ser a 
causa mais provável. A dor pode aparecer na 3ª 
hora. mas é mais freqüente entre 12 e 36 h. A 
incidência é de 45 a 68% 30 . A pré-curarização, 
com relaxantes musculares não despolarizantes, 
não corifere uma proteção eficaz. 

Aumento da pressão intra-ocular 

Administração muscular ou venosa de succinil
colina aumenta a pressão intra-ocular (PIO) em 
adultos e crianças·' 1. Embora a dilatação dos 
vasos coróides, pela succinilcolina, seja um fator 
de contribuição, o maior aumento na PIO é 
devido à contracão dos músculos extra-oculares e • 

músculos lisos orbitais. Após o uso de succinilco-
lina a PIO aumenta em 60 s, atinge o pico em 2 a 
3 min e regride em 5 a 7 min. Em crianças, ccim 
ou sem glaucoma, os aumentos da PIO foram 
semelhantes' 3 ' 

31 . A pré-curar,zação, com rela
xantes musculares não despolarizantes, não pre
vine o aumento da Pl032 . 

Hipercalemia 

O aumento do potássio I K +1 após o uso de 
succinilcolinó em pacientes normais é de ± 
0,5 mmol. L -i 4 As células musculares, com 
inervação normal, são despolarizadas quando a 
acetilcolina é aplicada à placa terminal. Entretan
to, após a denervação se desenvolve uma hipersen
sibilidade, em torno de duas semanas. Nesse 
tempo. toda membrana museu lar torna-se sensível 
e reage, como se fosse uma placa terminal, e a 
despolarização ocorre ao longo da fibra. Esta 
teoria tem credibilidade, pois a membrana muscu
lar denervada responde à succinilcolina de manei
ra semelhante à acetilcolina. As trocas de sódio e 
potássio que ocorrem pela ação da acetilcolina na 
placa terminal também ocorrem ao longo de 
fibra. O afluxo de K+ em músculo denervado E, 

vinte vezez maior, quando succinilcolina é usa
da3'. As afirmativas acima são questionadas pois, 
autores4 acham que a hipersensibilidade do mús-
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cuia à acetilcolina pode ocorrer após trauma, mas 
não requer denervação. Imobilização da extremi
dade, levando à atrofia muscular, pode resultar 
em hipersensibilidade à succinilcolina. Lesão ner
vosa ou muscular não é necessário para produzir 
uma resposta hipercalêmica à succinilcolina ou 
um aumento da sensibilidade à acetilcolina. 

Hipercalemia induzida pela succinilcolina está 
relacionada ao aumento da sensibilidade da mem
brana, pelo desenvolvimento de receptores em 
áreas extrajuncionais. Embora a succinilcolina 
produza pequenas liberações de K+, no músculo 
normal, ela pode produzir liberações potencial
mente letais na presença de uma sensibilidade 
aumentada. Esta liberação aumentada de K • pela 
suc_cin1lcolina se inicia entre 5 a 15 dias após a 
lesão e persiste por 2 a 3 meses, em pacientes 
com queimaduras e trauma contínuo e por 3 a 6 
meses em pacientes com lesão do neurônio motor 

• 
superior. 

Esta perda de especificidade da área receptora 
ocorre em determinadas patologias, como no 
grande queimado, especialmente na criança, trau
mas musculares maciços, lesões do neurônio mo
tor inferior (Guillain-Barré, compressão medular 
aguda .. ), lesões do neurônio motor superior 
(encefalites, acidentes vasculares cerebrais .. ), in
fecções abdominais, pacientes irradiados3 4 , pa
cientes com várias intervenções usando ~-bloquea
dores3 5 e renais crônicos. Nesses pacientes, o 
uso de succinilcolina deve ser criterioso e a 
profilaxia com relaxantes musculares não despola
rizantes deve ser pensada. 

Hipertermia maligna 

É uma síndrome reconhecida em 1960 que 
sendo diagnosticada e adequadamente tratada 
produz bons resultados. A influência genética 
parece existir, mas não está bem estabelecida, 
pois o caráter hereditário não está presente em 
todos os pacientes e um defeito enzimático de 
natureza protéica é uma hipótese aventada3 6

. Em 
algumas famílias, a herança é através de um gene 
autossômico dominante, em :outras, recessivo e 
ainda em outras, é multigênico. Parece existir 
uma anormalidade que aumenta o cálcio intrace
lular livre no músculo esquelético. A localização 
anatômica do defeito é discutida, mas parece ser 
intracelular. Existem evidências de alterações pré
sinápticas e da função da superfície da membra
na. 

A gênese da contração muscular parece iniciar 
com a mobilização e liberação de acetilcolina do 
final do nervo, estimulando os receptores específi-

495 



GRANDO 

cos no sarcolema, resultando na despolarização da 
membrana, que induz a liberação do íon cálcio 
do retículo sarcoplasmático. Quando o cálcio 
atinge uma co,1centração adequada, a miosinate
pase associada com proteínas contráteis é ativada 
e ocorre o encurtamento da fibra. O cálcio é 
bombeado para o retículo sarcoplasmático por 
uma calcioatepase, terminando a contração. 

Na hipertermia maligna tem ocorrido liberação 
e captação anormal do cálcio pelo retículo sarco
plasmático e alterações da função da mitocôndria. 
A função das proteínas contráteis parece nor
mal36. 

Hipertermia maligna é uma síndrome clínica, 
resultante do hipermetabolismo do músculo es
quelético, podendo haver lesão em outros tecidos. 

·O diagnóstico clínico é difícil, mas deve ser 
pensado, pois os sinais precoces não são específi
cos e a anestesia em geral é descontinuada, 
interrompendo o desenvolvimento de uma síndro
me clássica. 

Contratura é freqüente mas não obrigatória. A 
contratura das extremidades após succinilcolina 
tem sido relacionada com hipertermia maligna, 
síndrome miotônica e músculo esquelético de
nervado cronicamente. A rigidez do masseter, 
após succinilcolina venosa, é considerada um sinal 
precoce de hipertermia maligna, principalmente 
em cri ancas, associado com o uso de halotano 3 7

' 

3 8 . 1 nterrompendo a anestesia, a criança 
geralmente se recupera sem seqüelas com mínimas 
anormalidades bioquímicas (aumento de CPK e 
mioglobinúria). Não existe uma relação comprova
da entre a rigidez do masseter e hipertermia 
maligna. O sinal clínico mais precoce é a taqui
cardia e com o advento dos analisadores de CO,, 
o aumento do CO, expirado. Outros sinais preco
ces são: instabilidade da tensão arterial, aumento 
do débito cardíaco e disritmias ventriculares, 
iniciando com extra-sístoles ocasionais, progre
dindo para bigeminismo e taquicardia ventricular. 
Rigidez museu lar e espasmo do masseter nem 
sempre estão presentes. Hipertermia é comum, 
mas não é patognomônico. Pode ocorrer também 
edema pulmonar e insuficiência renal. 

A eficiência do tratamento da hipertermia 
maligna depende do diagnóstico precoce e de uma 
terapêutica agressiva. O dantrolene sódico é a 
droga de escolha na dose de 2,5-4 mg.kg-f 
venoso3 9 ' 4 0 de 1 a 4 h antes da indução. Caso 
for necessário repetir, usamos 1 mg.kg- 1 venoso. 
O uso de dantrolene precoce leva ao sucesso. do 
tratamento. Após o início dos sintomas, a perfu
são muscular diminui e alterações graves podem 
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ocorrer, tornando a medicação ineficaz. O uso 
oral, muitas vezes, tem sido insuficiente para 
prevenir a crise, pois a absorção gastrointestinal é 
variável no homem, e apresenta paraefeitos 3 6. O 
dantrolene produz depressão do músculo esquelé
tico, com possibilidade de depressãó respiratória. 
Em animais, tem causado depressão miocárdica, 
alterando a condução e a contratilidade. Em 
pacientes que tomam bloqueadores do cálcio, 
deve ser usado com cautela' 9 , 

4 1
. 

O dantrolene não existe no Brasil o que nos 
obriga, em caso de suspeita de hipertermia malig
na, ao uso de drogas como os hipnoanalgésicos, 

· barbitúricos, benzodiazepínicos, óxido nitroso, 
relaxantes musculares não despolarizantes sintéti
cos, anestésicos locais do tipo éster e os hormô-

. 
n1os. 

Uma vez diagnosticada a hiperterrr1ia maligna 
no transoperatório, se impõem o tratamento 
sintomático e a descontinuidade da anestesia. 
Caso a anestesia deva ser mantida, podemos usar 
uma combinação de h ipnoanalgésicos, tranqüi I i
zantes e óxido nitroso, trocando todo o sistema 
para evitar os agentes inalatórios nas borrachas e 
no absorvedor de C02 . Na ausência da droga mais 
eficaz, que é o dantrolene, devemos hiperventilar 
o paciente com 0 2 a 100% com volumes de 3 a 4 
vezes o do nomograma de Radford, iniciar o 
resfriamento do paciente, através de gelo em 
superfície e I íqu idos gelados em cavidades, corri
gir os distúrbios hidroeletrol íticos e ácido-básicos, 
tratar as alterações cardiovasculares, manter a 
diurese e a administração de líquidos. 

Col inesterase atípica 

A succinilcolina é um relaxante muscu1ar de 
curta duração, pela sua rápida destruição pela 
colinesterase plasmática. Caso as concentrações de 
colinesterase forem baixas ou a atividade enzimá
tica esteja diminuída, a duração da succinilcolina 
será prolongada. Três a quatro por cento dos 
pacientes cirúrgicos têm uma atividade diminuída 
da colinesterase no pré-operatório. Vários fatores 
contribuem para a diminuição da atividade da 
colinesterase, entre os quais: fatores fisiológicos, 
patológicos, iatrogênicos e genéticos. 

Entre os fatores fisiológicos, a gravidez no 1 ° 
trimestre pode diminuir a alividadedacolinestera
se em até 70 a 80%, provavelmente por diminui
ção da síntese hepática. Esta redução da atividade 
é mantida durante a gestação, caindo para 60 a 
70% do normal entre o 2° e o 4° dia após o 
parto e normalizandC' em torno de 6 semanas• 2 ' 
4 3 . Outros autores acham que a atividade da 
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col,nesterase, na gravidez, somente dimi11ui entre 
20 a 30% e o aumento na duração da succinilco
lir,a não tem grande significado clínico4

• 
44

. 

Em recém-nascidos, a atividade da colinesterase 
é de 50% dos valores do adulto. Estes valores 
aumentam gradativamente nos primeiros anos e, 
em torno do 4° ano de vida, é cerca de 30% mais 
elevado que no adulto. 

Existe uma correlação genética entre a colines
terase anormal e várias doenças. As mais comuns 
são as doenças hepáticas, distrofia muscular, 
carcinomas, desnutrição, hipertireoidismo, tétano 
e febre tifóide4 5 . 

Vár·ias drogas podem reduzir a atividade da 
• 

colinesterase. Dois fatores podem ser responsabili-
zados por esta diminuição: 1) inibição da enzima 
no plasma e 2) redução da síntese hepática. Os 
inibidores da colinesterase podem ser reversi'veis e 
irreversíveis. Organofosforados e compostos cito
tóxicos, usados no tratamento do câncer, eco
tiofato usado no tratamento do glaucoma, são 
inibidores irreversíveis da colinesterase. Após a 
interrupção das drogas, várias semanas são neces
sárias para que a síntese volte ao normal. Entre as 
drogas que diminuem a atividade da colinesterase 
de maneira reversível estão a neostigmine, o 
pancurônio, os anestésicos locais, os inibidores da 
monoaminoxidase e os anticoncepcionais (dimi
nuem 20 a 30% 12 4

' 
4 5 

. 

Os pacientes queimados têm uma diminuição 
da atividade da colinesterase que se correlaciona 
com a gravidade do caso. Os níveis mais baixos 
ocorrem entre o 5º e o 6° dias, quando poderá 
estar até 80% diminu (da. O retorno aos n (veis 
normais ocorre entre 6 a 14 dias nos queimados 
moderados e, até vários meses, nos queimados 
graves. Os prováveis mecanismos são: o aumento 
do catabolismo, a presença de substâncias inibitó
rias do plasma e a depressão da si'ntese e 
liberação da enzima pelo f(gado. Pacientes com 
colinesterase atípica apresentam um bloqueio neu
romuscular prolongado, usualmente caracterizado 
por apnéia e devem ser mantidos em ventilação 
artificial. A atividade da colinesterase do sangue 
estocado oscila em torno de 80 a 90% da 
atividade do sangue fresco, mesmo após 21 dias. 
Podemos, em apnéia prolongada por succinilco
lina, usar transfusão de sangue ou plasma, porém, 
devemos nos lembrar dos riscos da transfusão4 5 

Ações cardiovasculares 

A succinilcolina estimula os receptores autôno
mos colinérgicos, incluindo os receptores nicotíni
cos nos gânglios simpáticos e parassirnpáticos e, 
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receptores muscarínicos no nódulo sinusal4 6
, 

4 7 

Em pequenas doses ocorrem respostas inotrópicas 
e cronotrópicas negativas, que podem ser antago
ni7adas pela atropina. As disritmias se manifestam 
como bradicardia sinusal, ritmo juncional e disrit
mias ventriculares unifocais que podem evoluir 
para a fibrilação ventricular. A freqüência das 
disritmias está aumentada em crianças, com dose 
única e, em adultos com doses repetidas de 
succinilcolina e é minimizada pela atropina e . . 
relaxantes musculares não . despolarizantes em 
pré-curarização. A estimulação autonômica pela 
intubação traqueal com liberação de cateco
laminas pode levar a disritmias, que devem ser 
diferenciadas das produzidas pela succinilcolina. 

1 nteração de drogas 

Incluímos, neste item, as drogas que interagerr 
com succinilcolina, na função neuromuscular dire
tamente ou através da inibição da colinesterase, 
como foi descrito. A mais comum interação 
ocorre com os relaxantes musculares não despola
rizantes na pré-curarização ou no uso seqüencial, 
e com os anestésicos gerais. Outras drogas poten
cializam a succinilcolina na transmissão neuromus
cular, como o sulfato de magnésio, carbonato de 
1 ítio, antibióticos, os antidisrítmicos, agentes hi
potensores arteriais e os ~nestésicos locais' 4 ' 

4 8
, 

4 9 , 5 0 . O uso de succinilcolina em pacientes 
digitalizados pode aumentar significativamente a 
incidência de disritmias5 1

. 

Os antibióticos, usados em doses clínicas, difi
cilmente causam bloqueio neuromuscular. Quando 
usados, em combinação com os relaxantes muscu
lares, causam efeito aditivo, podendo ocasionar 
depressão neuromuscular de difícil reversão, pela 
neostigmine e pelo cálcio. A interação ocorre com 
maior freqüência quando se usa a via venosa e 
peritoneal. O efeito tem uma longa duração e 
pode ocorrer depressão respiratória no período 
pós-anestésico, necessitando, muitas vezes, o uso 
de ventilação controlada. 

• • 

Existem antibióticos que interferem comprova-
damente com a transmissão neuromuscular entre 
os quais incluímos os aminoglicosídeos (estrepto
micina, neomicina, kanamicina, gentamicina), ami
noácidos básicos (lindomicina, clindamicina); poli
peptídeos básicos (polimixi;1a), tetraciclinas e 
eritromicina2 1 4 8

. 

O carbonato de I ítio, uti I izado em tratamento 
psiquiátrico, potencializa os relaxantes musculares 
despolarizantes, provavelmente diminuindo a libe
ração da acetilcolina na membrana pré-sináptica e 
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retardando a despolarização da membrana pós
funcional5 2 . 

O sulfato de magnésio usado em toxêmicas 
também potencializa os relaxantes musculares 
despolarizantes, diminuindo a liberação de acetil
colina na junção neuromuscular e depressão direta 
no músculo estriado' 3 • 

Outros efeitos colaterais 

O bloqueio da fase 11 ocorre se os receptores 
são expostos, a grandes doses ou por tempo 
prolongado, à succinilcolina. Esse bloqueio carac
teriza-se por: 1) pobre sustentação tetânica; 2) 
fasciculação pós-tetânica; 3) relação T4/T1 menor 
que 0,3; 4) reversão do bloqueio por anticolines
terásicos; 5) taquifilaxia. Existem grandes varia
ções individuais no desenvolvimento do bloqueio 
da fase li. Alguns pacientes desenvolvem o blo
queio da fase li após pequenas doses de succinil
colina e outros não o desenvolvem após grandes 
doses. O aparecimento do bloqueio da fase li não 
depende ,somente da dose total de succinilcolina, 
mas da quantidade que chega à placa neuromus
cular e do tempo que a( permanece em contato. 

Grando TA - Efeitos colaterais adversos da 
succin ilcol ina. 

Neste artigo situamos a succinilcolina entre os 
relaxantes musculares, classificamos e discutimos 
os seus efeitos colaterais. Analisamos a incidên
cia, o mecanismo de ação, a profilaxia e o 
tratamento das complicações. Discutimos os pa
raefeitos da succinilcolina nos sistemas orgâ
nicos e sua interação com outras drogas. 
Concluímos que a succinilcolina é o relaxante 
muscular mais usado em anestesia e que apesar 
dos paraefeitos enumerados, é uma droga segu
ra e não possui um substituto até o presente 
momento. 

Unitermos: COMPLICAÇÕES; INTERAÇAO 
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(DROGAS); RELAXANTES NEU
ROMUSCULARES: despolarizante, 
succinilcolina 

Em resumo, não depende somente da quantidade 
de succinilcolina injetada, mas da velocidade da 
injeção, atividade da colinesterase no plasma, 
temperatura corporal e do fluxo sangu(neo no 
tecido muscular. 

Resposta anafilactóide à succinilcolina causa 
moderada liberacão de histamina e estas reacões • • 

podem ocorrer em pacientes sens(veis, através de 
broncoespasmo, ''rush'' cutâneo, edema facial e 
hipotensão arterial 4 . 

Edema e hemorragia pulmonar têm sido referi
dos em crianças após o uso de succinilcolina por 
via venosa ou muscular2 3 . 

CONCLUSAO 

A succinilcolina é o relaxante mais usado em 
anestesia na atualidade. Esta revisão não deve 
levar a uma visão distorcida do seu uso. Apesar 
das complicações enumeradas, é uma droga segu
ra, com grande margem de segurança e que não 
possui uma similar destitu(da de paraefeitos. O 
diagnóstico precoce das com pi icações e a maneira 
correta de tréftá-las proporcionarão, aos nossos 
pacientes, os benef(cios dos relaxantes musculares 
despolarizantes. 

Grando TA - Efectos colaterales adversos de 
la succinilcolina. • 

En este artículo, situamos la succinilcolina en
tre los relajantes musculares, clasificamos y dis
cutimos sus efectos colaterales. Analisamos la 
incidencia, el mecanismo de acción, la profi
laxis y el tratamiento de las complicaciones. 
Discutimos los paraefectos dp la succinilcolina 
en los sistemas orgánicos y su interacción con 
otras drogas. 
Concluyemos que la succinilcolina es el relajan
te muscular más 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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