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RESUMEN

Se estudia la reaccion hiperkalémica inducida por la succinilcolina en 60 pacientes quirirgicos que no cursaban con en-
fermedades cardiacas, respiratorias, renales o neuroldgicas; quienes fueron divididos en cuatro grupos de 15, segun el agente
inductor usado. Con el tiopental hubo un aumento de 0.23 + 0.13 mEq./l. en 10 pacientes (p: 0.66); y con el propanidid de 0.33 +
0.15 en 13 pacientes (p: 0.86). Con el diacepam se produjo un aumento de 0.16 + 0.08 mEq./l.en nueve pacientes (p: 0.60); y con
el fentanyl de 0.12 + 0.05 en cuatro pacientes (p: 0.26). Conforme con estos resultados podemos concluir que los agentes que
mejor previenen la reaccion hiperkalémica de la succinilcolina son el diacepam y el fentanyl.

SUMMARY

The hyperkalemic-response induced by succinylcholine administration was evaluated on 60 surgical patients without
any cardiac, respiratory, renal or neurological disease. The 60 patients were dividided in 4 groups of 15 each according to the
agent employed for the induction of anesthesia. In ten subjects receiving thiopentone there was an increase of 0.23 + 0.13
mEq./l of K + (p: 0.66); of the group receiving propanidid, 13 patients showed and elevation of 0.33 = 0.15 mEq./l (p: 0.86); 9 pa-
tients in whom diazepam was administered has an increase of 0.16 = 0.08 mEq./l (p: 0.60) and finally those receiving fentanyl,
in 4 patients of this group the increase in K was of the order of 0.12 + 0.05 mEq./l (p: 0.26).

Taking into consideration the above results. One may come to the conclusion that diazepam and fentanyl are the drugs
which more effectively prevent the succinylcholine-induced hyperkalemic response.

INTRODUCCION ia administracion de succinilcolina fue hecho

por Klupp y colaboradores, en 1954.2 A partir de

LA succinilcolina fue introducida a la practi- ese afo han aparecido varias publicaciones,28
ca anestésica en el aino 1942 por Griffith y que sefalan la reaccion hiperkalémica a la suc-

Johnson;' y desde entonces, se han informado cinilcolina como responsable de complicacio-
varios efectos indeseables secundarios a, su nes graves que van desde el desarrollo de disrit-

administracion intravenosa, siendo los mas im- mias cardiacas hasta el paro cardiaco, reaccion
portantes por sus repercusiones generales, la gue se exagera cuando existe alguna condicion
hiperkalemiay las fasciculaciones musculares. que aumente la sensibilidad muscular a la suc-

El primer informe de hiperkalemia después de  cinilcolina como seria la lesion de motoneuro-
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na inferior, quemaduras, trauma muscular
directo, etc.

Con objeto de evitar esta reaccion hiperka-
Iémica se han usado varios métodos;® 15 sin em-
bargo, ninguno de ellos la previene completa-
mente.

Se ha observado que esta reaccion esta en
relacién con el agente inductor usado y, sobre
todo, con la dosis administrada.

1. La hiperkalemia inducida por la succinil-
colina se relaciona con un aumento de la per-
meabilidad i6nica y con ladespolarizacién de la
membrana muscular.’s. 8

2. Los farmacos que tienen algun poder es-
tabilizante a nivel de los tejidos excitables limi-
tan estasalidade K+.9

Suponemos que la magnitud de la reaccién
hiperkalémica esta en relacién con el poder es-
tabilizante del agente inductor utilizado.

Por tanto, los objetivos de este estudio
son;

1. Estudiar la reaccion hiperkalémica indu-
cida por la succinilcolina con los diversos agen-
tes inductores que usamos con mayor frecuen-
cia en nuestro medio.

2. Evaluar el poder estabilizante que tienen
los diferentes inductores conforme con la reac-
cién hiperkalémica que se presente.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 60 pacientes quirurgicos, 31
varones y 29 mujeres, con edad comprendida
entre los 15 y 77 afios (mediana: 36) y que no
cursaban con enfermedades cardiacas, respira-
torias, renales o neurolégicas. Fueron dividos
en cuatro grupos de 15, segun el agente induc-
tor usado.

Todos los pacientes recibieron medicacion
preanestésica a base de 0.7 mg. de atropina por
via intramuscular. La induccién anestésica se
hizo administrando por via intravenosa cuatro
agentes inductores diferentes en la dosis sefia-
lada en el cuadro |. El bloqueo neuromuscular
para facilitar la intubacién bucotraqueal se in-
dujo con succinilcolina en la dosis de un
mg./Kg. intravenosa. El mantenimiento anesté-
sico se hizo con oxigeno —oxido nitroso: 50
por ciento y halotano en concent  ‘ones anes-
tésicas variables en circuito circular semicerra-
do. Cuando estuvo indicado el bloqueo neuro-
muscular, éste se obtuvo con bromuro de pan-
curonio.

Se tomaron dos muestras de sangre veno-
sa para cuantificacion de K * sérico; una antes
de iniciar la anestesiay la otra a los cinco minu-
tos de haber administrado la succinilcolina. Pa-
ra la toma de estas muestras se instalé un caté-
ter nimero 17 en una vena periférica, dejando
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CUADRO I. DOSiIS ADMINISTRADA DE LOS AGENTES
INDUCTORES ESTUDIADOS

Agente inductor Dosis (mg./Kg.)

Tiopental 8
Propanidid 8
Diacepam 0.4
Fentanyl 0.01

que la sangre fluyera libremente sobre la pared
del tubo de ensaye. La muestra tomada se envi6
inmediatamente al laboratorio, donde se inves-
tigd la concentraciéon de K+ sérico mediante
una técnica espectrofotométrica con emision
de flama (técnica utilizada en el laboratorio de
urgencias del Hospital General, CCM.N_, LM.S.S.
(N:3.8 — 5.0 mEq./l.)

RESULTADOS

Cuando se administré tiopental como
agente inductor, el K+ sérico aumento a 0.23 de
0.13 mEq./l. en 10 pacientes (p: 0.66) en cuatro
disminuyé un promedio de 0.22 mEq./l. y en uno
no se modifico.

Con el propanidid hubo un aumento de
0.33 + 0.15 mEq./l. en 13 pacientes (p: 0.86) y en
dos disminuyo un promedio de 0.10 mEq./I.

En nueve pacientes que recibieron diace-
pam se produjo un aumento de 0.16 + 0.08 mEq.
/1. (p: 0.60) en los niveles de K *+ sérico y en seis
una disminucion promedio de 0.20 mEq./l.

Cuando la induccién se hizo con fentanyl,
cuatro pacientes manifestaron un aumento de
0.12 £ 0.05 mEq./l. (p: 0.26) en las cifrasde K *+,
cuatro tuvieron una disminucién promedio de
0.10 mEq./l. y siete notuvieron cambios.

En el cuadro Il se anotan los valores del
K + sérico antes y después de la administra-
cion de succinilcolina.

CUADRO I1. NIVELES DE POTASIO SERICO EN RELACION
CON EL AGENTE INDUCTOR USADO

K sérico (mEq./.)

Agente inductor Pre-Sc Post-Sc

Tiopental 3.91+0.35 4.00+0.26
Propanidid 3.60 +0.33 3.88 +0.45
Diacepam 4.12+0.48 4.14+0.39
Fentanyl 3.73+0.29 3.74 £ 0.32

Sc: Succinilcolina.

COMENTARIOS

El masculo esquelético normal tiene luga-
res receptores sobre la placa terminal que son
supersensibles ala acciéon de la acetilcolina. La

-
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accioén despolarizante de la acetilcolina condi-
ciona un aumento de la permeabilidad iénica
con entrada de Na + y salida de K + cuando la
acetilcolina despolariza el lugar receptor en el
miusculo normal. La accién local resultante des-
polariza eléctricamente la membrana muscular
adyacente para producir un potencial de accién
propagado. La acetilcolina es hidrolizada rapi-
damente, la placa terminal y la membrana mus-
cular se repolarizan y el ciclo puede empezar
nuevamente. La accién de la succinilcolina es
semejante a la de la acetilcolina, excepto que
su efecto dura mas tiempo,7 16218

La hiperkalemia inducida por la succinilco-
lina, ha sido motivo de numerosas investigacio-
nes y hasta la fecha no existe acuerdo entre los
diferentes autores acerca del mecanismo res-
ponsable de este aumento del K *+ sérico. Pa-
ton y otros,2 demostraron una relacion definiti-
va entre la despolarizacién muscular y el au-
mento de K +; sin embargo, trabajos mas re-
cientes? informan que este aumentode K + es
necesario a las fasciculaciones musculares. En
la figura 1 se describe la serie de eventos que
tratan de explicar la hiperkalemia secundaria a
la administracién de un bloqueador neuromus-
cular despolarizante.2”

BLOQUEADOR NEUROMUSCULAR
DESPOLARIZANTE

v

DESPOLARIZACION
PLACA-TERMINAL

SalidaK t+
‘1, EntradaNa +
FASCICULACIONES SalidaK +
& N
DANO MUSCULAR DOLOR
MUSCULAR
Aumento CPK

Liberacion de mioglobina

Figura 1. Mecanismos propuestos para explicar la hiperka-
lemia secundaria a la administracion de succinilcolina.

En los cuatro grupos de pacientes, hubo
aumento en la concentracién del K *+ sérico
después de la administracién de succinilcolina.
Sin embargo, la magnitud de esta reaccion fue
diferente con los diversos inductores estudia-
dos.

Este aumento de K * fue significativamen-
te mayor en los pacientes que se indujeron con
propanidid. Es importante considerar este re-
sultado porque se han hecho estudios® 1 con
propanidid y lidocaina con el objeto de dismi-
nuir la intensidad de las fasciculaciones mus-

culares y el aumento de K t sérico que siguen
al uso de la succinilcolina, encontrando efecti-
vamente una reaccion menor; sin embargo, ésta
se debe especificamente a la accion de la lido-
cainay no alaaccién del propanidid.

Cuando la induccion se hizo con tiopental,
la reaccién hiperkalémica también fue impor-
tante, aunque no tanto como la que se provoco
con el propanidid. Respecto a esta reaccién lla-
ma la atencion el hecho de que el tiopental tra-
dicionalmente se ha considerado como un far-
maco con gran accion estabilizante® y la magni-
tud del aumento en el K *+ sérico que hubo en
nuestros pacientes no apoya sélidamente esta
accion; sin embargo, hay que recordar que la
accion estabilizante de los diferentes farmacos
esta en relacion directa con la dosis administra-
da, de manera que este conocimiento quedara
incompleto mientras no se estudie la accién es-
tabilizante del tiopental usando diferentes do-
sis farmacolégicas del mismo.

Un aspecto importante de nuestro estudio
es el hecho de haber incluido al diacepam y fen-
tanyl como agentes inductores cuando el blo-
queo neuromuscular se indujo con succinilcoli-
na y, conforme con los resultados obtenidos,
podemos decir que son 10s agentes que mejor
previenen la reaccién hiperkalémica y por tan-
to, son los farmacos que tienen mayor poder es-
tabilizante.

Otro conocimiento importante que ain no
esta muy claro es lainfluencia que tiene el halo-
tano en los niveles del K + sérico. Segun unos
autores, la mezcla oxigeno — 6xido nitroso —
halotano causa una significativa disminucién
en la concentracién del K * sérico y segan
otros, ocurre el efecto contrario. Mencionamos
esta influencia, ya que en la mayoria de nues-
tros pacientes el mantenimiento de la aneste- .
sia se hizo con esta mezcla. Sin embargo, no se
hizo un control por monitor transanestésico de
la concentraciéon del K *+ sérico que pudiera
orientar respecto a la influencia real del halota-
no.

La hiperkalemia que observamos en nues-
tros pacientes aparentemente no es importante
por el hecho de tratarse de pacientes con ries-
go anestésico — quirargico | - Il; sin embargo,
en los pacientes que cursan con quimiosensibi-
lidad aumentada de la membrana muscular, aun
pequenas dosis de succinilcolina pueden oca-
sionar una reaccion hiperkalémica importante.’

Con los resultados obtenidos en nuestro
estudio no podemos hacer correlacién con la
hipotesis formulada, ya que segln los conoci-
mientos existentes, el propanidid y el tiopental
son los farmacos con mayor poder estabilizan-
te; sin embargo, nosotros encontramos que el
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diacepam y el fentanyl previenen mejor el au-
mento del K+ sérico y siguiendo este criterio,
son los farmacos con mayor poder estabilizan-
te.

En relaciéon con los mecanismos propues-
tos para explicar la hiperkalemia secundaria a
la administracién de succinilcolina, podriamos
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desechar un mecanismo o bien establecer cual
es el mas importante, previniendo la presencia
de fasciculaciones por cualquiera de los méto-
dos propuestos y si la hiperkalemia aparece
con la misma magnitud, podremos concluir que
ésta es secundaria a la despolarizacién de la
placa terminal.
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