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Fibrilacion ventricular tras la administracion
de succinilcolina

Sr. Director:

La parada cardiorrespiratoria secundaria a la ad-
ministracién de succinilcolina estd ampliamente
descrita en la bibliografia, aunque su verdadera inci-
dencia parece ser mayor que la descrita por atribuir-
se a otros factores como la hipoxemia, hipercapnia,
etc.'. La mortalidad se ha establecido en la biblio-
graffa en torno al 18,7%"2.

Presentamos un caso de fibrilacién ventricular en
un paciente al que se le administra succinilcolina
previa a intubacién orotraqueal. Se trata de un varén
de 38 afios sin antecedentes ingresado en la unidad
por coma secundario a hemorragia subaracnoidea.
En el dia 18, cumpliendo requisitos, se procede a la
retirada de la intubacién orotraqueal, precisando
reintubacién a las pocas horas por insuficiencia res-
piratoria secundaria a retencién de secreciones. El
paciente en ninglin momento, ni antes ni durante el
procedimiento, presentd saturacién de oxigeno me-
nor del 90%, ni hipercapnia, ni inestabilidad hemo-
dindmica. En la analitica previa tampoco habia alte-
raciones electroliticas. Tras la administracién de 100
miligramos de succinilcolina el paciente presenta fi-
brilacién ventricular que precisa una cardioversion
eléctrica de 200 julios y gluconato cdlcico intrave-
noso, recuperando el ritmo sinusal, destacando en el
electrocardiograma (ECG) ondas T picudas en todas
las derivaciones. En la analitica de urgencia se en-
cuentra un potasio sérico de 6,8 mEq/], que se norma-
liza en el siguiente control a las 3 horas, no presentan-
do nuevos episodios de arritmias y normalizdndose
el trastorno del ECG. El paciente es dado de alta de
la unidad sin secuelas neuroldgicas.

La succinilcolina es un bloqueador neuromuscu-
lar despolarizante que provoca un aumento del pota-
sio sérico proveniente de su liberacién a nivel de la
unién neuromuscular del misculo esquelético. Este
incremento puede llegar a ser hasta de 1 mEq/] entre
2 y 5 minutos después de su administracién, vol-
viendo rdpidamente a las cifras de potasio basales en
pacientes sanos’.

Existen una serie de circunstancias en las que esta
liberacién es mayor, como es el caso de pacientes
quemados, politraumatizados, en el tétanos, el botu-
lismo, la sepsis severa, mucositis secundaria a qui-
mioterapia‘, enfermedades neuromusculares, pacien-
tes que recibieron tratamiento prolongado con
relajantes no despolarizantes o bien que han estado
inmovilizados®. El mecanismo fisiopatoldgico impli-
cado en este aumento exagerado de la liberacién de
potasio es la presencia de receptores de acetilcolina
también fuera de la unién neuromuscular, por lo que
la liberacién de potasio se produce en todo el mus-
culo, no s6lo en la unién neuromuscular. Ademas,
otros factores que contribuyen a este aumento de la
liberacién de potasio son el mayor tiempo de apertu-
ra de estos canales de potasio situados fuera de la
unién neuromuscular y la deficiencia de acetilcoli-
nesterasa’.
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En nuestro caso, la inmovilizacién prolongada
podria haber sido el factor desencadenante de la hi-
perpotasemia grave; por tanto, es importante tener
en cuenta las circunstancias previamente descritas y
evitar en ellas el empleo de succinilcolina, por el
riesgo de precipitacion de hiperpotasemia grave, y
plantearse en su lugar el uso de relajantes neuromus-
culares no despolarizantes de rapido inicio de accién
y recuperacién como el rocuronio.
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