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Σουκκινυλοχολίνη: Παρελθόν ή Διαχρονικότητα; 

ΑΝΑΣΤΑΣΙΟΣ ΠΕΤΡΟΥ, ΦΩΤΗΣ ΚΑΝΑΚΟΥΔΗΣ 

Η Σουκκινυλοχολίνη (ΣΚΧ) (Succinylcho\ine USP, 
Suxamethonium ΒΡ) μετά την εισαγωγή της στην κλι­
νική πράξη το 1950-51, αποτελεί το μόνο αποπολωτι­
κό μυοχαλαρωτικό, που ακόμη χ ρησι μοποιείται 
ευρύτατα. Το Δεκαμεθόνιο, που μαζί με την ΣΚΧ 
απαρτίζουν την ομάδα των αποπολωτικών μυοχαλα­
ρωτικών χρησιμοποιείται ε λάχιστα και κυρίως για 
πειραματικούς σκοπούς . Η συνεχιζόμενη ευρεία 
χρήση της ΣΚΧ οφείλεται στο ότι παρέχει ταχεία 
εγκατάσταση βαθέος νευρομυ'ίκού αποκλεισμού με 
εξίσου ταχεία ανάνηψη. Παρά τις αρκετές ανεπιθύ­
μητες ενέργειες χρησιμοποιείται σχεδ6ν αποκλειστι­
κά, όπου απαιτείται ταχεία εισαγωγή σε γενική αναι­
σθησία και ελεγχόμενος αερισμός με διασωλήνωση 
της τραχείας. 

Φαρμακοκινητική. 

Η ΣΚΧ, ένα αποκλειστικά συνθετικό αποπολωτικό 
μυοχαλαρωτικό που αποτελείται από δύο μόρια ακε­
τυλοχολίνης (ΑΚΧ), ε ίναι υδατοδιαλυτή και η από­
σταση μεi:αξύ των δύο τεταρτοταγών ατόμων αζώτου 
είναι 12-14 Α" (εικόνα 1). Υπενθυμίζεται η παλαιότε­
ρα κρατούσα άποψη, ότι τόση πρέπει να είναι αυτή η 
απόσταση για να εκδηλώνεται σημαντική μυοχαλα­
ρωτική δράση. Η εξαιρετικά βραχεία διάρκεια δρά­
σης της ΣΚΧ οφείλεται στην υδρόλυσή της από την 
ψευδοχολ�νεστεράση του πλάσματος. Αρχικά μεταβο­
λίζεται σε σουκκινυλομονοχολίνη, ένα πολύ ασθενέ-

στερο μυοχαλαρωτικό και τελικά καταλήγει σε σουκ­
κινικό οξύ και χολίνη. Η ψευδοχολινεστεράση έχει 
μια εκτεταμένη δυνατότητα ταχύτατης υδρόλυσης της 
ΣΚΧ, έτσι ώστε μικρό μόνο ποσοστό ( < 10%) της 
ενιέμενης ποσότητας φθάνει στην νευρομυ'ίκή σύνα­
ψη.1 Ετσι η ψευδοχολινεστεράση επηρεάζει την διάρ­
κεια δράσης της ΣΚΧ ελέγχοντας το ρυθμό μεταβολι­
σμού της πριν αυτή φτάσει στην τελική κινητική 
πλάκα, καθώς εκεί δεν υπάρχει ψευδοχολινεστεράση 
και η λήξη της δράσης της ΣΚΧ επέρχεται με την διά­
χυσή της προς το εξωκυττάριο υγρό.' 

Η διάρκεια δράσης της ΣΚΧ μπορεί να παραταθεί 
ε ίτε όταν μειωθεί η ποσότητα του ενζύμου στον οργα­
νισμό, είτε όταν μειωθεί η δραστικότητά του. Για την 
πρώτη περίπτωση θα γίνει εκτενής αναφορά παρακά­
τω. Οσον αφορά τη δεύτερη περίπτωση, η δραστικό­
τητα της ψευδοχολινεστεράσης μπορεί να μεταβλη­
θεί, όταν το ένζυμο είναι γενετικά τροποποιημένο ή 
εξαιτίας φαρμακευτικών αλληλεπιδράσεων και δια­
φόρων παθολογικών καταστάσεων. Ο βαθμός της 
ποιοτικής τροποποίησης του ενζύμου ως προς τη δρα­
στικότητα ελέγχεται με τη δοκιμασία ΔιβουκαΊνης . 
Το άτυπο ένζυμο αναστέλλεται με την Διβουκcίίνη σε 
μικρότερο βαθμό από το γενετικά φυσιολογικό. Ετσι 
ο αριθμός ΔιβουκαΊνης εκφράζει το  ποσοστό στο 
οποίο επιτυγχάνεται αναστολή του ενζύμου από την 
Διβουκα'ίνη, που για το φυσιολογικό ένζυμο είναι 
περίπου 80, για τους ετεροζυγώτες του άτυπου ενζύ­
μου (συχνότητα ε μφάνισης στον γενικό πληθυσμό 
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Εικόνα 1: Χημικοί τύποι της Aclι και της ΣΚΧ. 
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Τύπος ενζύμου Συχνότητα Αριθ. διβουκιiϊνης Απάντηση σε ΣΚΧ 

Ομοζυγώτες Φυσιολογική 80 Φυσιολογική 
τυπικού ενζύμου 

Ετεροζυγώτες 1/480 50 Μέτρια παράταση 

Ομοζυγώτες 1/3200 20 Μεγάλη παράταση 
άτυπου ενζύμου 

Πίνακας 1: Συσχέτιση αριθμού Διβοvκαί"νης και διάρκειας νευρομυί.'κού αποκλεισμού μετά απ6 χορήγηση ΣΚΧ. 

1/480) είναι περίπου 50, ενώ για τους ομοζυγώτες 
(συχνότητα εμφάνισης στον γενικό πληθυσμό 1/3200) 
είναι περίπου 20 (πίνακας 1).3 Συμπερασματικά, ο 
αριθμός ΔιβουκαΊνης δεν προσδιορίζει την ποσότητα 
του ενζύμου αλλά την ποιότητά του. Ενα άτομο λοι­
πόν με φυσιολογικό αριθμό ΔιβουκαΊνης και μικρή 
ποσότητα ενζύμου αναμένεται να παρουσιάσει σχετι­
κά μικρή παράταση της δράσης της ΣΚΧ', ενώ συνή­
θως τα άτομα με χαμηλό αριθμό Διβουκα·tνης και 
φυσιολογική συγκέντρωση του ενζύμου στο πλάσμα 
παρουσιάζουν σοβαρές παρατάσεις στην ανάνηψη 
της νευρομυ'ίκής αγωγιμότητας μετά την χορήγηση 
ΣΚΧ'. Οι γενετικές διαφοροποιήσεις της ψευδοχολι­
νεστεράσης αναλύονται εκτεταμένα σε μια πρόσφατη 
ανασκόπηση.5 

Η έναρξη της δράσης της ΣΚΧ (χρόνος μεταξύ 
έναρξης έγχυσης και 100% καταστολής του Τι) είναι 
ταχύτατη. Δόση 1 mg/kg (iv) προκαλεί πλήρη κατάρ­
γηση της νευρομυ'ίκής αγωγιμότητας και εξαιρετικές 
συνθήκες διασωλήνωσης σε 60-90 περίπου δευτερό­
λεπτα, και έχει διάρκεια δράσης (χρόνος μεταξύ 
έναρξης χορήγησης και 25% ανάνηψης του Τι) 5-10 
λεπτά.'·" Παρόμοια αποτελέσματα είχαμε και σε δική 
μας μη δημοσιευμένη μελέτη με μέση έναρξη δράσης 
74 δευτερόλεπτα και μέση διάρκεια δράσης 281 δευ­
τερόλεπτα. Παρά τις πολλαπλές προσπάθειες να ανα­
γνωριστούν οι κλινικές καταστάσεις όπου η τιμή της 
ψευδοχολινεστεράσης του πλάσματος ενδέχεται να 
είναι χαμηλή, αυτό δεν φαίνεται να έχει ιδιαίτερη 
κλινικ1j σημασία.' Βρέθηκε οτι ακόμη και όταν η τιμή 
της ψευδοχολινεστεράσης του πλάσματος είναι το 
20% του φυσιολογικού, η χορήγηση ΣΚΧ προκαλεί 
παράταση της ανάνηψης μόνο από 3 σε 9 λεπτά.' Σε 
κάποια μελέτη μάλιστα αναφέρεται, οτι ακόμη και 
όταν η δραστικότητα της ψευδοχολινεστεράσης του 
πλάσματος μειώνεται με χρήση εκοθειοπάτης σε 49% 
του φυσιολογικού, η παράταση της δράσης της ΣΚΧ 

δεν ξεπερνάει τα 2-14 λεπτά και σε καμμιά περίπτω­
ση τα 23 λεπτά. Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώ­
θηκαν και από μεταγενέστερη εκτεταμένη κλινική 
μελέτη.' 

Φαρμακοδυναμική-
Επίδραση στα διάφορα συστήματα. 

ΝευρομυίΚή σύναψη; Η ΣΚΧ, όπως ακριβώς και η 
ακετυλοχολίνη προκαλεί αποπόλωση της μετασυνα­
πτικής μεμβράνης της νευρομυ'ίκής σύναψης, αυξάνο­
ντας το δυναμικό ηρεμίας της πάνω από το όριο του 
δυναμικού ενέργειας και επιτρέπει έναρξη μυ'ίκής 
σύσπασης. Η συνεχιζόμενη όμως παρουσία της ΣΚΧ 
στην τελική κινητική πλάκα διατηρεί αυξημένο το 
δυναμικό ηρεμίας και αποτρέπει τη δημιουργία δυνα­
μικού δράσης από νέες αποπολώσεις της μεμβρά­
νης. "·9 Το φαινόμενο αυτό δεν απαντάται με την ακε­
τυλοχολίνη παρά μόνο σε ειδικές πειραματικές συν­
θήκες λόγω της ταχύτατης υδρόλυσής της από την 
ακετυλοχολινεστεράση του πλάσματος, ενώ για την 
ΣΚΧ είναι πολύ συνηθισμένο για όσο χρόνο αυτή 
παραμένει στην τελική κινητική πλάκα." Στις συνήθεις 
δόσεις διασωλήνωσης η ΣΚΧ προκαλεί τον αποκλει­
σμό τύπου Ι (phase Ι block), ενώ κατά τη διάρκεια 
μακρόχρονης χορήγησης ή όταν η συνολική της δόση 
ξεπεράσει τα 5-7 mg/kg εμφανίζει νευρομυ'ίκό απο­
κλεισμό τύπου Π (phase Π block).10·"·"·" Η εγκατάστα­
ση αποκλεισμού τύπου Π είναι φαινόμενο εξελικτικό, 
εξαρτάται από άλλα αναισθητικά φάρμακα και τα 
χαρακτηριστικά του εμφανίζονται στους πίνακες 2 
και 3. 13,ιs,ιli,ι7,ιR 

Με τη μακρόχρονη χορήγηση ΣΚΧ σχετίζονται επί­
σης και δύο άλλα φαινόμενα, το φαινόμενο της 
"ταχυφύλαξης" και το φαινόμενο της "βραδυφύλα­
ξης".ι Το πρώτο αναφέρεται στην παρατήρηση, ότι 
για να διατηρηθεί ένα σταθερό ποσοστό νευρομυ'ίκού 
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ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΙ(Α Φl<\.ΣΗ Ι ΕΝΔΙΑ ΜΕΣΗ ΦΑΣΗ ΦΑΣΗΙΙ 

Τετανικο ερέθισμα Χωρίς έκπτωση Μικρή έκπτωση Έκπτωση 

Μετατετανική διευκόλυνση Όχι Ελαφρά Ναί 

TOF >0,7 0,4-0,7 <0,4 

Εδροφόνιο Αύξηση απάντησης Μικρή επίπτωση Ανταγωνισμός 

Ανάνηψη 
Ταχεία Ταχεία Σταδιακή παράταση 

Δόση ΣΚΧ (mg/kg) 2-3 4-5 <":6 

Πfνακας 2: Κλι1ιικά χαρακτηριστικά των φάσεων/ και Π από τη χοριjγηαη σοvκκινυλοχολί1ιης.-' 

αποκλεισμού με έγχυση ΣΚΧ απαι�είται συνεχής 
αύξηση της δόσης, που μπορεί να φτάνει μέχρι και το 
80% της αρχικής. Η αιτία αυτού του φαινομένου 
παραμένει άγνωστη, καθώς είναι σαφές οτι δεν πρό­
κειται για επαγωγή του ενζύμου ψει1δοχολινεστερά­
ση, αφού η δραστικότητά του βρέθηκ� σταθερή κατά 
την διάρκεια εγχύσεων ΣΚΧ.14 Το ! φαινόμενο της 
"βραδυφύλαξης" εμφανίζεται μεtά απο συνεχή 

I 
χορήγηση ΣΚΧ και πτητικών αναισθΎjτικών για πάνω 
από 90 λεπτά και αναφέρεται στη μeίωση του απαι­
τούμενου ρυθμού έγχυσης, ενώ διατ�ρείται σταθερό 
το  ποσοστό νευρομυ'ίκού 1αποκλεισμού. 
Πιθανολογείται οτι οφείλεται είτε Ι σε μείωση του 
ανταγωνισμού του αποκλεισμού τύ,lιτου ΙΙ από τον 
τύπου Ι, είτε σε επίταση του αποκλkισμού τύπου ΙΙ 
από τα πτητικά αναισθητικά, καθώς i δεν παρατηρεί­
ται όταν χορηγούνται ναρκωτικά αν&λ γητικά ή Ν,Ο. 
13,15,1(, 

i 
Όπως συμβαίνει και με τα μη απωtολωτικά μυοχα-' 

λαρωτικά, η έναρξη του αποκλεισμοψ και η ανάνηψη 
της νευρομυϊκής σύναψης είναι ταχύτερες για το διά­
φραγμα σε σύγκριση με τους μυς τbυ αντιβραχίου, 
όπου συνήθως γίνεται ο έλεγχος τ�ς νευρομυϊκής 
αγωγιμότητας.'"·" Αυτό πιθανότατ� οφείλεται σε 
αυξημένη έκκριση ή και μειωμένη �αχύτητα αποδό­
μησης της ακετυλοχολίνης στις νευρdμυ'ίκές συνάψεις 
των αναπνευστικών μυών.'" Ετσι η �πάνοδος ικανο­
ποιητικής αγωγιμότητας στο αντιβρqχιο εξασφαλίζει 
και την πλήρη ανάνηψη του διαφρ4γματος και άρα 
ικανοποιητικές αναπνευστικές εφεpρείες, ώστε να 
αποσωληνωθεί ο ασθενής, ενώ αντίστοιχα δεν είναι 
απαραίτητο να αναμένει κανείς πλήρη καταστολή της 
νευρομυ'ίκής αγωγιμότητας στο αν�ιβράχιο για να 
επιχειρήσει την διασωλήνωση της τριiχείας. 
Παρατηρείται, ότι μετά τη χορήγησ� της ΣΚΧ συχνά 

καταγράφεται αρχική αύξηση του ΊΊ (όχι όμως και 

των άλλων τριών απαντήσεων στο TOF) σχετικά με 
την πρώτη τιμή της βαθμονόμησης, ενώ παράλληλα 
μετά την aποδρομή του νευρομυ'ίκού αποκλεισμού 
εμφανίζονται και πάλι τιμές του Τι ανώτερες από 
εκείνες της βαθμονόμησης χωρίς μεταβολή της μορ­
φής του ηλεκτρομυογραφήματος.'·'" Η αρχική αύξηση 
πιθανώς να οφείλεται στους σπασμούς που προκαλεί 
η ΣΚΧ κατά την έναρξη της δράσης της, που ισοδυνα­
μούν με επανειλλημένες αποπολώσεις της τελικής 
κινητικής πλάκας, ενώ η αύξηση μετά την aποδρομή 
της δράσης της ίσως να οφείλεται σε άμεση δράση 
πάνω στην μυ'ίκή ίνα.' 

Καρδιαγγειακό Σύστημα: Είναι γνωστό οτι η ΣΚΧ 
προκαλεί διέγερση όλων των χολινεργικών υποδοχέ­
ων του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) και 
άρα των νικοτινικών υποδοχέων των συμπαθητικών 
και παρασυμπαθητικών γαγγλίων και των μουσκαρι­
νικών υποδοχέων στον φ λεβόκομβο. Σε μικρές 
δόσεις η ΣΚΧ έχει αρνητική ινότροπη και δρομότρο­
πη δράση στο μυοκάρδιο που προλαμβάνονται με την 
προηγούμενη χορήγηση ατροπίνης, σε μεγαλύτερες 
όμως δόσεις έχει τις ανάστροφες δράσεις, δηλαδή 
θετική ινότροπη και χρονότροπη δράση.'·" 

Στα πλαίσια της γενικευμένης διέγερσης του ΑΝΣ 
εμφανίζονται και καρδιακές αρρυθμίες, που κυμαίνο­
νται από φλεβοκομβική βραδυκαρδία και κομβικούς 
ρυθμούς μέχρι κοιλιακές αρρυθμίες με την μορφή 
έκτακτων μονοεστιακών κοιλιακών συστολών ή και 
κοιλιακής μαρμαρυγής σε ορισμένες περιπτώσεις. 
Δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί, αν οι αρρυθμίες αυτές 
είναι αποτέλεσμα μόνο της ΣΚΧ ή αν συμμετέχει 
σημαντικά, όπως εικάζεται, και η έντονη διέγερση 
του συμπαθητικού, που οφείλεται στη διασωλήνωση 
της τραχείας που ακολουθεί σε λίγα δευτερόλεπτα.' 

Η βραδυκαρδία είναι ιδιαίτερα συχνή σε συμπαθη-
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ΑΣΘΕΝΕΙ Σ Ο ΡΙΣΜΟ Σ ΦΑΡΜΑΚΑ 
ΦΑΣΗ ΣΙΙ 

Ενήλικες Τ4fΓ1-0.5 με 90% τι Αλοθάνισ 

Ισοφλουράνιο 

Ενφλσυράνιο 

Ναρκωτικά 

Ενήλικες Υ4(Γ1 =0.5 με 70% τι Αλοθάνισ 

Ενφλουράνιο 

Ναρκωτικά 

Παιδιά> 1 έτους T41f1-0.5 με 90% τι Αλοθάνιο 

Ενήλικες Τ4(Γ1 <0,710 min Αλοθάνιο 

μετά αυτόμ. ανάνηψη 

Ισοφλουράνιο 

Ενφλουράνιο 

ανάνηψη Ναρκωτικά 

Πίνακας 3: Εγκατάσταση της φάσης Π σε διάφορες περιπτώσεις. 1 

τικοτονικά άτομα, όπως είναι τα παιδιά, ιδίως αν δεν 
έχουν λάβει ατροπίνη στην προνάρκωση, ενώ στους 
ενήλικες παρατηρείται κυρίως μετά από επαναληπτι­
κές δόσεις ΣΚΧ. Μπορεί να προληφθεί με την προη­
γούμενη χορήγηση θε ιοπεντάλης, ατροπίνης, γαγ­
γλιοπληγικών φαρμάκων και μη αποπολωτικών μυο­
χαλαρωτικών, γεγονός που επιτρέπει την υπόθεση οτι 
η βραδυκαρδία αυτή οφείλεται συγχρόνως σε άμεση 
διέγερση του μυοκαρδίου, σε επίδραση στους μου­
σκαρινικούς υποδοχείς του φλεβόκομβου και σε διέ­
γερση των γαγγλίων του ΑΝΣ.' Το υψηλότερο ποσο­
στό εμφάνισης βραδυκαρδίας μετά από επαναληπτι­
κή δόση ίσως να οφείλεται στην ευαισθητοποίηση 
του μυοκαρδίου από τους μεταβολίτες της ΣΚΧ, 
σουκκινυλομονοχολίνη και χολίνη.' 

Οι κομβικοί ρυθμοί είναι μάλλον αποτέλεσμα έντο­
νης διέγερσης των μουσκαρινικών υποδοχέων του 
φλεβόκομβου με συνέπεια ο ρυθμός εκπόλωσής του 
να γίνεται πολύ χαμηλός και μικρότερος από εκείνον 
του κολποκοιλιακού κόμβου που αναλαμβάνει πλέον 
τη βηματοδότηση.' 

Ακραία περ ίπτωση του προηγούμενου αποτελε ί η 
εμφάνιση έκτακτων κοιλιακών συστολών από διαφυ­
γή, ενώ στις επικ ίνδυνες πλέον κοιλιακές αρρυθμίες 
συμμετέχει μαζί με την ευαισθητοποίηση του μυοκαρ-
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Δ Ο Σ Η  ΧΡΟΝΟΣ ΒΙΒΛΙ/ΦΙΚΗ 
ΑΝΑΝΗΨΗ Σ ΑΝΑΦΟΡΑ 

2.1 mg/kg 32min 16. 

2.6 mg!kg 37min 15. 

2.2mg!kg 31min 13. 

3.2mg!kg 51 min 15. 

5.5 mg/kg 17. 

4.4mg!kg 17. 

6.4 mg!kg 17. 

4.4 mg/kg 29min 18. 

6mg!kg 70min 16. 

8 mg/kg lOOmin 15. 

6 mg/kg 90min 13. 

13 mg!kg 170min 15. 

δίου (μείωση της τιμής του δυναμικού ηρεμίας και 
άρα μεγαλύτερη ευαισθησία στην ευόδωση δυναμι­
κών δράσεως από μικρότερης έντασης ερεθίσματα) ο 
παρατηρούμενος τετραπλασιασμός της τιμής των 
κατεχολαμινών στο πλάσμα και η υπερκαλιαιμία που 
συνοδεύει την χορήγηση της ΣΚΧ.'·" 

Επιβαρυντικοί παράγοντες άλλοτε άλλης ισχύος 
ε ίναι η διασωλήνωση της τραχείας, η υποξία, η υπερ­
καπνία, η απάντηση στο stress της χειρουργικής τομής 
και πιθανώς η χορήγηση διγοξίνης, τρικυκλικών aντι­
καταθλιπτικών, αναστολέων της μονοαμινοξειδάσης, 
των εξωγενών κατεχολαμινών και ορισμένων αναι­
σθητικών φαρμάκων όπως ε ίναι το αλοθάνιο και το 
κυκλοπροπάνιο, που είναι γνωστό οτι ευαισθητοποι­
ούν το μυοκάρδιο σε αρρυθμιογόνους παράγοντες.' 
Αναφ έρεται ότι με μεγάλε ς δόσε ις alfeηtanyl 
(75μg!kg) ε ίναι δυνατή η πρόληψη της όλης διέγερσης 
του συμπαθητικού (ακόμα και της παρατηρούμενης 
αύξησης της νορεπινεφρίνης του πλάσματος) από την 
χορήγηση της ΣΚΧ και τη λαρυγγοσκόπηση , προκα­
λείται όμως έντονη μυ·ίκή υπερτονία." 

Κεντρικό Νευρικό Σύστημα: Η χορήγηση ΣΚΧ προ­
καλεί  διέγερση του ΚΝΣ με μεταβολές του ηλεκτροε­
γκεφαλογραφήματος και της εγκεφαλικής αιματικής 
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ροής με  παράλληλη αύξηση της κεντρομόλου μυίκής 
δραστηριότητας." Η παρατηρούμενη αύξηση της 
εγκεφαλικής αιματικής ροής συνοδεύεται από αύξη­
ση της ενδοκράνιας πίεσης τόσο σε παθολογικές όσο 
και σε φυσιολογικές καταστάσεις, δεν είναι σύγχρο­
νη και δεν φαίνεται να έχει αιτιολογική σχέση με 
τους μυίκούς σπασμούς που προκαλεί η ΣΚΧ.22 Η 
διαπίστωση ότι η διέγερση αυτή του ΚΝΣ προλαμβά­
νεται με την προηγούμενη χορήγηση ενός μη αποπο­
λωτικού μυοχαλαρωτικού ενώ δεν έχει σχέση με την 
πρόληψη των μυ'ίκών σπασμών," ενισχύει την άποψη 
ότι αυτή οφείλεται στην αύξηση της κεντρομόλου μυϊ­
κής δραστηριότητας προς το ΚΝΣ (κυρίως προς την 
κινητική περιοχή του φλοιού του εγκεφάλου - περιο­
Χ'l 4 και τη σωματοαισθητική περιοχή - περιοχή 3a) 
σε αντιδιαστολή με  τη διέγερση του ΚΝΣ, που παρα­
τηρείται μ ετά από χορήγηση ατρακούριου, όπου 
πλέον αποδίδεται σε άλλους μηχανισμούς ." 
Περισσότερα στοιχεία για την αύξηση της ενδοκρά­
νιας και ενδοφθάλμιας πίεσης θα αναφερθούν παρα­
κάτω. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες- Αντενδείξεις. (Πίνακας 4) 

Μυαλγίες: Μετεγχειρητ ικά οι ασθενείς που έλαβαν 
ΣΚΧ παραπονούνται για μυαλγίες σαν αυτές του κοι­
νού κρυολογήματος σε ποσοστά που κυμαίνονται από 
0,2% έως 89%.23•24•25·"·27 Εμφανίζονται συχνότερα σε 
νεαρές γυναίκες, που έλαβαν αναισθησία βραχείας 
διάρκειας και κ ινητοποιήθηκαν σε σύντομο χρόνο 
μετά την επέμβαση. Σαν πιθανές εξηγήσεις προτάθη­
καν η καταστροφή των μυών από τις aσύγχρονες 
συσπάσεις των μυϊκών ινιδίων κατά την διάρκεια των 
σπασμών της ΣΚΧ, η υπερκαλιαιμία, καθώς και η 
συσσώρευση γαλακτικού οξέος λόγω των σπασμών.'·' 
Επιβεβαίωση της πρώτης υπόθεσης αποτελεί και η 
ανεύρεση μυοσφαιριναιμίας σε παιδιά που έλαβαν 
ΣΚΧ και αλοθάνιο.3•28 Ισως όμως να μην ευθύνεται 
μόνο η ΣΚΧ αλλά και η διασωλ1jνωση αυτή καθεαυτή 
ή άλλοι παράγοντες, διότι αντικαθιστώντας τη ΣΚΧ 
με βεκουρόνιο για τη διασωλήνωση της τραχείας δε 
μειώθηκε το ποσοστό της μετεγχειρητικής μυαλγίας 
σε ασθενείς που υπέστησαν διαγνωστική λαπαροσκό­
πηση." 

Η πολυπλοκότητα του προβλήματος φαίνεται τόσο 
από τις μεγάλες διαφορές μεταξύ των ερευνητών στη 
συχνότητα εμφάνισης των μυαλγιών, όσο και από το 
μεγάλο αριθμό μέτρων και τεχνικών, που έχουν προ-
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ταθεί για την πρόληψή του. Κλασσική πρόταση απο­
τελεί η χρήση μικρών δόσεων μη αποπολωτικού μυο­
χαλαρωτικού πριν τη ΣΚΧ, λαμβάνοντας υπ' όψη ότι 
πιθανότατα θα απαιτηθεί αύξηση της δόσης της κατά 
30-50%, χωρίς όμως αυτό να αποτελεί κλινικό πρό­
βλημα. Ετσι προλαμβάνονται σε μ εγάλο ποσοστό 
τόσο οι σπασμοί όσο και οι μετεγχειρητικές μυαλγίες. 
Σε εκτεταμένη μελέτη, όπου αναλύεται και αξιολο­
γείται ο συνδυασμός 45 προηγηθέντων μ ελετών, 
συμπεραίνεται ότι το ατρακούριο, η d-τουβοκουραρί­
νη, η γαλλαμίνη, το πανκουρόνιο, η διαζεπάμη και η 
λιδοκα·tνη μειώνουν τη συχνότητα των μυαλγιών κατά 
30% περίπου, ενώ η χρήση μικρών δόσεων ΣΚΧ πριν 
την κανονική δόση διασωλήνωσης δε φαίνεται να 
έχει αποτέλεσμα.30 Σημαντική βοήθεια στην πρόληψη 
των μυαλγιών προσφέρει και η χρήση θαλαμονάλης 
σε δόσεις 0,03 ml/kg πριν την εισαγωγή στην αναι­
σθησία, όπως επίσης και οι συνδυασμοί θαλαμονά­
λης-πανκουρονίου (θαλαμονάλη 0,03 ml/kg και παν­
κουρόνιο 1 mg) και πανκουρονίου-λιδοκα'tνης (παν­
κουρόνιο 1 mg και λιδοκα:tνη 1,5 mg/kg) χορηγούμε­
νοι επίσης πριν την εισαγωγή στην αναισθησία."·" 
Αλλα φάρμακα που δοκιμάστηκαν με  αμφίβολα απο­
τελέσματα είναι η προκα:tνη27, η φαινυτο'tνη," οι βιτα­
μίνες C34 και Ε, το ασβέστιο, η ασπιρίνη και η χλωρο­
προμαζίνη.35 Αλλη μελέτη αναφέρει ότι είναι δυνατή 
η μείωση των μυαλγιών αλλά και των συνοδών βιοχη­
μικών διαταραχών (αύξηση της μυοσφαιρίνης του 
ορού και της κρεατινικής φωσφοκινάσης) με  χορήγη­
ση δαντρολένιου 1,5 mg/kg από το στόμα 2-4 ώρες 
πριν την εισαγωγή στην αναισθησία χωρίς να μειώνει 
τη δραστικότητα της ΣΚΧ όπως συμβαίνει με τα μη 
αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά .36 

Υπερκαλιαιuία: Σε φυσιολογικούς ασθενείς παρατη­
ρείται μία αύξηση του Κ' κατά 0,5 mEq/1 μετά από 
χορήγηση ΣΚΧ' η οποία πιθανότατα οφείλεται σε 
εκροή ιόντων Κ' από τη μυϊκή ίνα λόγω της παρατε­
ταμένης αποπόλωσης της τελικής κ ινητικής πλάκας. 
Ορισμένες καταστάσεις μπορεί να συνοδεύονται από 
εκσεσημασμένη υπερκαλιαιμία, που κ ινδυνεύει να 
προκαλέσει και καρδιακή ανακοπή3 

Σε εκτεταμένα εγκαύματα το Κ' του ορού μπορεί 
να φτάσει και μέχρι 13 mEq/1 μετά από χορήγηση 
ΣΚΧΌ Αιτία του φαινομένου θεωρείται η έντονη 
διαρροή Κ' μέσω των κατεστραμμένων κυτταρικών 
μεμβρανών σαν αποτέλεσμα της αποπόλωσης της μυ'ί­
κής ίνας από τη ΣΚΧ, ενώ στην τελική κ ινητική 
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πλάκα παρατηρείται 1) υπέρμετρη αύξηση των υπο­
δοχέων της ακετυλοχολίνης λόγω καταστροφής των 
νευρικών ινών και 2) υπερευαισθησία στην ακετυλο­
χολίνη και τα αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά με συνο­
δό ανάπτυξη αντοχής στα μη αποπολωτικά μυοχαλα­
ρωτικά. Επειδή είναι γνωστό ότι η ανάπτυξη των 
νέων υποδοχέων χρειάζεται μερικές ημέρες για να 
ολοκληρωθεί και η υποστροφή τους επίσης απαιτεί 
αρκετό χρόνο, θεωρείται ότι δεν πρέπει να χορηγεί­
ται ΣΚΧ μεταξύ της 10ης και 60ης ημέρας από την 
δημιουργία των εγκαυμάτων.' Δεν πρέπει να λησμο­
νείται, ότι η υπερευαισθησία στην ανάπτυξη υπερκα­
λιαιμίας εξαρτάται από τη δόση της ΣΚΧ, από την 
ένταση και το βάθος των εγκαυμάτων και από την 
συνύπαρξη λοίμωξης, καθώς και ότι δεν προλαμβάνε­
ται με  την χρήση μη αποπολωτικών μυοχαλαρωτικών 
πριν τη χορήγηση ΣΚΧ.' Η ίδια οδηγία ισχύει και για 
την περίπτωση πολυτραυματιών απαγορεύοντας την 
χρήση της ΣΚΧ από την πρώτη εβδομάδα μέχρι να 
υπάρξουν σαφείς ενδείξεις ικανοποιητικής επούλω­
σης των ιστών. 

Σε  ασθενείς με  νευρολογικές παθήσεις, καταστρο­
φές νεύρων και παραλύσεις μυών ο κίνδυνος είναι 
επίσης μεγάλος. Η απαγορευτική περίοδος επεκτεί­
νεται μέχρι και 6 μήνες μετά την εγκατάσταση των 
βλαβών, βρέθηκε να έχει αναλογική σχέση με  την 
έκταση των παραλύσεων και στους αιτιολογικούς 
παράγοντες συμμετέχει και η προ'ίούσα καταστροφ>j 
των μυικών μαζών ή και άλλες δομικές αλλαγές." 
Αναφέρεται στην βιβλιογραφία περιστατικό καρδια­
κής ανακοπής από υπερκαλιαιμία (6,9 mEq/1) μετά 
από ΣΚΧ, σε ασθενή που πριν οκτώ μόλις εβδομάδες 
είχε υποστεί παροδική παραπληγία διαρκείας 4-6 
ωρών, μετά από επέμβαση στη θωρακική αορτή με 
πλήρη όμως αποκατάσταση της κ ινητικότητας κατά 
την δεύτερη επέμβαση (όπου έλαβε την ΣΚΧ) και 
παρά τη  χρήση προκουραρισμού με γαλλαμ ίνη.'" 
Επίσης αναφέρεται μία καλά τεκμηριωμένη περίπτω­
ση ασθενούς μ ε  κρανιοεγκεφαλική κάκωση' που 
εμφάνισε έντονη υπερκαλιαιμία μετά από χορήγηση 
ΣΚΧ χωρίς να φέρει εκτεταμένες μυ'ίκές κακώσεις, 
δεν μπορεί όμως να αποτελέσει αποτρεπτικό παρά­
γοντα για τη χρήση της ΣΚΧ στους ασθενείς αι;τούς. 

Η ποσοτική και ποιοτική μεταβολή των υποδοχέων 
ΑΚΧ σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις αναλύε­
ται διεξοδικά σε πρόσφατη ανασκόπηση, όπου υπο­
στηρίζεται ότι μετά την πλήρη διακοπή της δραστη­
ριότητας της ΑΚΧ στην τελική κ ινητική πλάκα η 
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υπερκαλιαιμική απάντηση γίνεται εμφανής σε 3-5 
μέρες και επικίνδυνη μετά την 7η μέρα (εάν η βλάβη 
είναι εκτεταμένη)." Σε  περίπτωση μη πλήρους διακο­
πής της δραστηριότητας της ΑΚΧ η υπερκαλιαιμική 
απάντηση καθυστερεί λίγο και γίνεται υπολογίσιμη 
μετά την 7η-10η μέρα. Η επικίνδυνη περίοδος, που 
ακολουθεί και στην οποία πρέπει να αποφεύγεται η 
χορήγηση ΣΚΧ, είναι δύσκολο να προσδιορισθεί με 
ακρίβεια. Σε  περιπτώσεις βλαβών του ανώτερου 
κινητικού νευρώνα η περίοδος αυτή μπορεί να παρα­
ταθεί και για 10 χρόνια." 

Επισημαίνεται επίσης ότι χρειάζεται προσοχή στη 
χορήγηση ΣΚΧ σε ασθενείς με  σοβαρές λοιμώξεις 
της περιτονα'ίκής κοιλότητας, ιδίως αν αυτή επιμένει 
για περισσότερο από μία εβδομάδα, καθώς υπάρχουν 
αναφορές έντονης υπερκαλιαιμικής αντίδρασης σε 
τέτοιους ασθενείς'. Παλαιότερες αναφορές σχετικά 
με  τον κ ίνδυνο υπερκαλιαιμικής αντίδρασης σε 
ουραιμικούς ασθενείς'·' δεν θεωρούνται απαγορευτι­
κές, καθώς υπάρχει μεγάλη εμπειρία με την χρήση 
της ΣΚΧ σε αυτούς τους ασθενείς χωρίς την εμφάνι­
ση ιδιαιτέρων προβλημάτων, εκτός βέβαια από την 
περίπτωση της ήδη εγκατεστημένης υπερκαλιαιμίας 
λόγω της νεφρικής ανεπάρκειας, όπου η χρήση της 
έχει σαφή aντένδειξη. 

Αξια μνείας είναι η δημοσίευση μ ιας καρδιακής 
ανακοπής μ ετά τη χορήγηση Σ ΚΧ σε ασθενή μ ε  
αρκετού βαθμού μεταβολική οξέωση εξαιτίας μεγά­
λης αιμορραγίας.'" Ο ασθενής εμφάνισε υπερκαλιαι­
μία 8,2 mEqΛ και έλλειμα βάσης -17 mEqΛ. Οι  συγ­
γραφείς υποστηρίζουν ότι μια απότομη μεταβολή του 
pH του aρτηριακού αίματος από 7,40 σε 7,00 είναι 
δυνατό να αυξήσει το  Κάλιο του ορού κατά 2 ,4 
mEq/1. 

Αύξηση της ενδοφθάλμιας πίεσης; Η Ενδοφθάλμια 
Πίεση (ΕΟΠ) αυξάνει (κατά 5-10 mm Hg) μέσα σε 1 
λεπτό από τη χορ1jγηση της ΣΚΧ, φθάνει τη μέγιστη 
τιμή στο 2ο και στο 4ο λεπτό και επανέρχεται στην 
αρχική τιμή μέσα σε 6 λεπτά ." Παρ' ότι ο μηχανισμός 
δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος είναι πολύ πιθανόν 
ότι συμμετέχει κάποια σύσπαση μυ'ίκών ινών ή παρο­
δική διάταση των αγγείων του χοριοειδούς 
πλέγματος', καθώς η προαναφερθείσα αύξηση είναι 
δυνατόν να προληφθεί με  προηγούμενη χορήγηση 
νιφεδιπίνης." Στις περισσότερες μελέτες φαίνεται 
ότι ο προκουραρισμός με μη αποπολωτικά μυοχαλα­
ρωτικά προλαμβάνει την αύξηση της ΕΟΠ, όχι όμως 
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πάντα.'·' Επίσης η διασωλήνωση της τραχείας φαίνε­
ται πως συμμετέχει στην αύξηση της ΕΟΠ κατά την 
εισαγωγή στην αναισθησία, διότι η χρήση μη αποπο­
λωτικού μυοχαλαρωτικού αντί της ΣΚΧ δεν αποτρέ­
πει πλήρως την αύξηση της ΕΟΠ43 Ετσι, αν και το μη 
ελεγχόμενο γλαύκωμα και οι  ανοικτές κακώσεις του 
οφθαλμού αποτελούν σχετικές aντενδε ίξεις για τη 
χρήση ΣΚΧ, οι περισσότεροι ερευνητές τονίζουν ότι 
μία ταχεία ε ισαγωγή στην αναισθησία, όπου αυτή 
επιβάλλεται, με τη χρήση προκουραρισμού και ικανό 
βάθος αναισθησίας αποτελεί ευρέως αποδεκτή και 
ασφαλή τεχνική.'·" 

Σε πρόσφατη σύγκριση το μη αποπολωτικό ατρα­
κούριο δε βρέθηκε να υπερτερεί της ΣΚΧ όσον 
αφορά την αύξηση της ΕΟΠ από τη διασωλήνωση, 
ακόμα και χωρίς τη βοήθεια λιδοκα'lνης.45 Προφανώς 
αυτό οφείλεται στις άριστες συνθήκες διασωλήνωσης, 
που επιτυγχάνονται ταχύτατα με τη ΣΚΧ. 

Σε άλλη μελέτη, όπου χρησιμοποιήθηκε σα μοντέλο 
ανοικτού βολβού ο οφθαλμός γάτας, σε καμμιά από 
τις 30 περ ιπτώσεις χορήγησης ΣΚΧ δεν παρατηρήθη­
κε απώλεια ενδοβολβικού περιεχομένου.'" 

Δημιουργείται λοιπόν εύλογα το ερώτημα, αν πραγ­
ματικά υπάρχει ανάγκη άλλου μη αποπολωτικού μυο­
χαλαρωτικού σαν εναλλακτική της ΣΚΧ λύση σε 
περίπτωση ανοικτού τραύματος του οφθαλμού.47 Τα 
πλεονεκτήματα της ΣΚΧ είναι πραγματικότητα, ιδαί­
τερα σε περ ίπτωση με "γεμάτο στομάχι", ενώ ο κίν­
δυνος απώλειας ενδοβολβικού περιεχομένου από τη 
χορήγησή της δεν έχει πλήρως αποδειχθεί. 

Αύξηση της ενδοναστρικής πίεσης: η χορήγηση ΣΚΧ 
μπορε ί να προκαλέσε ι  αύξηση της ενδογαστρικής 
πίεσης πολλές φορές και πάνω από 40 cm Η,Ο'·'-". 
Για να ε μφανιστεί αναγωγή του γαστρικού περιεχο­
μένου απαιτείται συνήθως αύξηση της ενδογαστρι­
κής πίεσης πάνω από 30 cm Η,Ο, αλλά σε ορισμένες 
καταστάσεις, όπως παχυσαρκία, εγκυμοσύνη, ασκί­
της, διαφραγματοκήλη, το όριο αυτό μπορεί να βρί­
σκεται ακόμα και στα 15 cm Η,Ο'. Ο μηχανισμός με 
τον οποίο η ΣΚΧ αυξάνει την ενδογαστρική πίεση 
ε ίναι η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης από τις 
προκαλούμενες συσπάσεις των μυών των κοιλιακών 
τοιχωμάτων, που συμφωνεί με την παρατήρηση ότι η 
ενδογαστρική πίεση αυξάνει μέχρι και 120 cm Η,Ο 
με την ενεργητ ική ανύψωση ενός σκέλους. 
Πιθανολογείται όμως και η άμεση δράση στον μυ'ίκό 
χιτώνα του στομάχου με δράση παρόμοια με εκείνη 
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της ακετυλοχολίνης, καθώς βρέθηκε ότι με ά μεσο 
ερεθισμό του παρασυ μπαθητικού, προκαλείται αύξη­
ση της ενδογαστρικ�ς πίεσης κατά 3 - 7 cm Η,Ο.3 Ο 
προκουραρισμός προλαμβάνει την αύξηση της ενδο­
γαστρικής πίεσης'" και ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η 
υπόθεση, ότι τα μη αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά με 
παρασυμπαθητικολυτική δράση (πανκουρόνιο, γαλ­
λαμίνη) χορηγούμενα πριν τη ΣΚΧ ίσως να προλαμ­
βάνουν πιο αποτελεσματικά την αύξηση της ενδογα­
στρικής πίεσης από άλλα μη αποπολωτικά μυοχαλα­
ρωτικά χωρίς παρασυμπαθητικολυτική δράση ( d-του­
βοκουραρίνη). Από άλλους όμως ερευνητές προκύ­
πτει, ότι μαζί με την αύξηση της ενδογαστρικής πίε­
σης από τη ΣΚΧ προκαλείται και αύξηση του τόνου 
του κατώτερου ο ισοφάγου με αποτέλεσμα η διαφορά 
πιέσεων εκατέρωθεν της γαστροοισοφαγικής συμβο­
λής (πίεση φραγμού - barrier pressure) να παραμένει 
σταθερή". Αντίθετα στον ανώτερο ο ισοφαγικό σφι­
γκτήρα προκαλείται χάλαση και καταργείται ο προ­
στατευτικός μηχανισμός απέναντι σε πιθανή αναγωγή 
οισοφαγικού περ ιεχομένου."' 

Κακοήθης υπερπυeεξία: Η ΣΚΧ και το αλοθάνιο 
θεωρούνται, ότι είναι τα πιο επικίνδυνα από τα αναι­
σθητικά φάρμακα για την πρόκληση του συνδρόμου 
της κακοήθους υπερπυρεξίας (ΚΥ). Η ΚΥ είναι μια 
υποκλινική μορφή μυοπάθειας, που χαρακτηρίζεται 
από αιφνίδια απώλεια ελέγχου της διακίνησης του 
ενδοκυττάριου Ca., λόγω μεταβολής της διαπερατό­
τητας των μεμβρανών των μυ'ίκών κυττάρων. Αυτή η 
βιοχημική διαταραχή οδηγεί σε υπερβολική επιτά­
χιJνση και τελική αποδιοργάνωση του ενδοκυττάριου 
μέταβολισμού, ταχεία αύξηση της θερμοκρασίας, 
υι\έρμετρη συμπαθητική διέγερση με τελική συνέπεια 
τ�ν ενεργειακή εξουθένωση του οργανισμού και τον 
θάνατο. Σε μιά μελέτη από τη Δανία" διάγνωση πιθα­
νής ΚΥ τ έθηκε σε 1!16.000 αναισθησίες γενικά, ενώ 
όΊαν αναφέρεται μόνο σε πτητικά αναισθητικά και 
Σt<χ η συχνότητα αναφερθείσας πιθαν1jς ΚΥ ήταν 
11�.200 αναισθησίες. Βεβαιωθείσα ΚΥ εμφανίστηκε 
σ� 1!250.000 αναισθησίες γενικά, όταν όμως απομο­
νψθηκαν μόνο αυτές που περιελάμβαναν σημαντι­
κούς εκλυτικούς παράγοντες και ΣΚΧ, ραγδαία εξε­
λιpόμενη ΚΥ ε μφανίστηκε σε 1/62.000 αναισθησίες. 
Hi ΣΚΧ θεωρείται, ότι μπορεί να προκαλέσει το σύν­
δ�ομο σε άτομα με γενετική προδιάθεση σε αυτό με 
τqυς εξής μηχανισμούς: α) Προκαλώντας τις "φυσιο­
λογικές" ινιδικές συσπάσεις και έντονη ενδοκυττάρια 
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Πίνακας 4: Αντενδείξεις για τη χορήγηση ΣΚΧ1• 

απελευθέρωση Ca", β) Αυξάνοντας τη διαπερατότη­
τα των κυτταρικών μεμβρανών των μυών που πολλές 
φορές συνοδεύεται όπως προαναφέρθηκε με αύξηση 
της CPK και της μυοσφαιρίνης του ορού ακόμα και 
σε φυσιολογικά άτομα γ) Επιταχύνοντας το μεταβολι­
σμό, διαδικασία που επίσης σχετίζεται με αύξηση του 
μυ'ίκού τόνου και της διαπερατότητας των κυτταρικών 
μεμβρανών.'·' 

Με τη χορήγηση ΣΚΧ σχετίζ εται και το σύνδρομο 
του σπασμού των μασητήρων, που για πολλά χρόνια 
θεωρήθηκε ότι αποτελεί πρόδρομο φαινόμενο του 
συνδρόμου της ΚΥ, ενώ σήμερα θεωρείται μάλλον 
φυσιολογική απάντηση στη ΣΚΧ.''2·53 Στο σύνδρομο 
του σπασμού των μασητήρων μετά από χορήγηση 
ΣΚΧ παρατηρείται σπασμός μόνο στους μασητήρες, 
ενώ στους υπόλοιπους μύες του σώματος υπάρχει 
γενικευμένη χάλαση. Αντίθετα στην ΚΥ υπάρχει γενι­
κευμένη σπαστικότητα, που συνοδεύεται από έντονη 
συμπαθητική διέγερση, ταχυκαρδία, υπέρταση, υπερ­
πυρεξία (> 43'C), με αύξηση του PaCO, (> 100 mm 
Hg) παρά τον υπεραερισμό, διάχυτη ενδαγειακή 
πήξη, καρδιακή και νεφρική ανεπάρκεια. Η ανεύρεση 
μυοσφαιριναιμίας και η αύξηση της CPK είναι κοινό 
εύρημα και στα δύο σύνδρομα. Πολλά από τα περι­
στατικά με σπασμό των μασητήρων αναφέρονται σαν 
ΚΥ και λαμβάνουν τελικά αγωγή με δαντρολένιο 
χωρίς ποτέ να εμφανίσουν ΚΥ. Υποστηρίζεται, ότι 1 
στους 20 ασθενείς που λαμβάνουν ΣΚΧ θα εμφανίσει 
σπασμό των μασητήρων με αύξηση του τόνου > 1500 
g και 1 στους 100 θα εμφανίσει αύξηση τόνου > 2000 
g. Η συνήθης διάρκεια του σπασμού είναι 20-30 δευ­
τερόλεπτα με σταδιακή υποχώρηση μέσα στο πρώτο 
λεπτό.53 Οσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια του σπα-
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σμού, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα να ανευρε­
θεί κάποια μυοπάθεια στη βιοψία, ενώ μερικοί από 
αυτούς τους ασθενείς θα εμφανίσουν σύνδρομο ΚΥ. 
Είναι πολύ σημαντικό, οι ασθενείς που εμφάνισαν 
σπασμό των μασητήρων, να υφίστανται βιοψία μυός 
ιδστε να ανακαλύπτεται πιθανή μυοπάθεια και ευαι­
σθησία στην ανάπτυξη ΚΥ, αλλά και για να διευκρινι­
στεί η διαχωριστική γραμμή μεταξύ των δύο συνδρό­
μων. 

Το όλο σύνδρομο περιγράφεται σαν "παρεξηγημένη 
κατάσταση" και σχολιάζεται το ότι στην Ευρώπη η 
συχνότητα εμφάνισης είναι πολύ μικρότερη από τις 
ΗΠΑ. 54 Επειδή το φαινόμενο θεωρείται καλόηθες και 
παρέρχεται από μόνο του σε σύντομο χρονικό διάστη­
μα, υποστηρίζεται ότι η αναισθησία μπορεί να συνεχι­
σθεί με ασφάλεια ακόμη και με επανάληψη χορήγη­
σης ΣΚΧ.55 Πάντως πριν χορηγήσει κανείς 2η δόση 
ΣΚΧ για να χαλαρώσει η γνάθος, θα πρέπει να ξεκα­
θαρίσει τον απλό και περιορισμένο σπασμό των μαση­
τήρων από τη γενικευμένη μυοτονική σπαστικότητα, η 
οποία είναι δοσοεξαρτώμενη και επομένως υπάρχει 
πιθανότητα η επιπλέον δόση ΣΚΧ να την επιτείνει .56 

Αλλεργικές αντιδράσεις: Εχουν αναφερθεί περιπτώ­
σεις αλλεργικών αντιδράσεων μετά από χορήγηση 
ΣΚΧ, μία μάλιστα ήταν θανατηφόρα."·'"·" Ανάμεσα 
στα σύγχρονα αναισθητικά φάρμακα οι περισσότερες 
αναφυλακτικές αντιδράσεις εμφανίζονται στα μυοχα­
λαρωτικά (ποσοστό 88%) και οι μισές από αυτές 
οφείλονται στη ΣΚΧ". Αναφέρθηκε επίσης περίπτω­
ση πνευμονικού οιδήματος σε παιδί μετά από χορή­
γηση ΣΚΧ, αλλά δεν επιβεβαιώθηκε η αιτιολογική 
τους σχέση.' 
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Επίδραση φαρμάκων 
στη δράση και το μεταβολισμό της σουκκινυλοχολίνης. 

Πολλά φάρμακα επηρεάζουν τη φαρμακοκινητική 
και τη φαρμακοδυναμική της ΣΚΧ. Αντιβιοτικά όπως 
η νετιλμυκίνη, η στρεπτομυκ ίνη, η καναμυκίνη, η 
πολιμυξίνη Β και η κολιστίνη επιτείνουν τον νευρομυ­
"ίκό αποκλεισμό της ΣΚΧ με διπλή δράση είτε ανα­
στέλλοντας την απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 
από τους προσυναπτικούς υποδοχείς της νευρομυ'ίκής 
σύναψης, είτε ασκώντας άμεση δράση στους μετασυ­
ναπτικούς υποδοχείς.'·60 

Η μπαμπουτερόλη είναι πρόδρομη ουσία της τερ­
βουταλίνης και βρέθηκε ότι μειώνει δραστικά τη δρα­
στηριότητ α της ψευδοχολινεστ εράσης τ ου 
πλάσματος." Η δραστικότητα της ψευδοχολινεστερά­
σης μειώνεται σε πολύ χαμηλά επίπεδα (9%) και 
αντίστοιχα παρατηρείται μεγάλη παράταση της δρά­
σης της ΣΚΧ, ώστε να εμφανίζεται ακόμη και απο­
κλεισμός τύπου Π, που αναστρέφεται όμως με εδρο­
φώνιο. 
Τα αντισυλληπτικά, οι αναστολείς της ΜΑΟ (μονοα­

μινοξειδάσης), η κυκλοφωσφαμίδη και η εκοθειοπά­
τη μειώνουν τη δραστικότητα της ψευδοχολινεστερά­
σης και έτσι παρατείνουν τη δράση της ΣΚΧ." 

Το θει'ίκό μαγνήσιο χορηγούμενο για την αντιμετώ­
πιση της προεκλαμψίας και της εκλαμψίας επιτείνει 
τη δράση της ΣΚΧ μειώνοντας την απελευθέρωση 
ακετυλοχολίνης στην τελική κινητική πλάκα, την ικα­
νότητα της ακετυλοχολίνης να εκπολώνει την μετασυ­
ναπτική μεμβράνη, την ευερεθιστότητα της μετασυνα­
πτικής μ εμ βράνης και την ένταση του δυναμικού 
ενεργείας της τελικής κ ινητικής πλάκας.'·" 

Το πανκουρόνιο προκαλεί αναστολή της δραστικό­
τητας της ψ ευδοχολινεστεράσης και γι' αυτό θεωρεί­
ται ότι ίσως δεν είναι απαραίτητη η αύξηση της δόσης 
της ΣΚΧ, όταν έχει προηγηθεί προκουραρισμός με 
πανκουρόνιο. 54 

Τα τοπικά αναισθητικά σε μεγάλες δόσεις αναστέλ­
λουν τη μ ετάδοση των δυναμικών ενεργείας των 
μυών, ενώ σε μικρότερες δόσεις επιτείνουν τη δράση 
των αποπολωτ ικών μυοχαλαρωτικών .3 Στ ις μ ικρές 
δόσεις έχουν καθαρά προσυναπτική δράση και στις 
μεγαλύτερες δόσεις σταθεροποιούν τη μετασυναπτι­
κή μεμβράνη και μειώνουν τη δύναμη συστολής των 
μυϊκών ινιδίων. Επίσης η προκα'Lνη αναστέλλει την 
ψευδοχολινεστεράση του πλάσματος και έτσι επιφέ­
ρε ι παράταση της δράσης της ΣΚΧ. 3 
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Η προπρανολόλη προκαλεί μικρή παράταση της 
δράσης της ΣΚΧ,65 όπως επίσης και η κ ινιδίνη (τάξη 
αντ ιαρρυθμ ικών Ia) κ αι μάλιστα χορηγούμενη 
ενδαρτηριακά σε μεγάλες δόσεις προκαλεί αποπολω­
τικό νευρομυ'ίκό αποκλεισμό, που επιδεινώνεται με 
το εδροφώνιο.' Αναφέρεται ε�ίσης ότι η εσμολόλη 
προκαλεί αναστολή της δραστικότητας της ψευδοχο­
λινεστεράσης, τουλάχιστον in vitro χωρίς να υπάρ­
χουν ενδείξε ις για ανάλογη κλινικά σημαντική 
δράση.66 

Το λίθιο επαυξάνει τον αποκλεισμό της ΣΚΧ, ενώ 
το δαντρολένιο καταστέλλει άμεσα τη λειτουργικότη­
τα των μυ'ίκών ινών και παρεμποδίζει τη σύζευξη 
αποπόλωσης και σύσπασης.' 

Η μετοκλοπραμίδη χορηγούμενη πριν την εισαγωγή 
στην αναισθησία επίσης παρατείνει σε κλινικά σημα­
ντικό βαθμό τη δράση της ΣΚΧ."·'""'·" Είναι δυνατόν 
να προκαλέσει σοβαρή παράταση του αποκλεισμού 
τύπου Ι ή και να οδηγήσει σε αποκλεισμό τύπου Π σε 
άτομα με γενετικά μη φυσιολογική ψευδοχολινεστε­
ράση. Αυτό οφείλεται στο ότι η μετοκλοπραμίδη έχει 
χολινεργικές ιδιότητες πιθανώς μέσω της αναστολής 
της ψ ευδοχολινεστ εράσης που προκαλεί."·"·"' 
Αναφέρεται ακόμη και η πιθανότητα πρόκλησης 
βρογχόσπασμου από μετοκλοπραμίδη με  αιτιολογικό 
μηχανισμό την αναστολή τόσο της ψευδοχολινεστερά­
σης όσο και της ακετυλοχολινεστεράσης." 

Τέλος η ρανιτιδίνη σε κλινικά χρήσιμες δόσεις δεν 
φαίνεται να προκαλεί παράταση της δράσης της 
ΣΚΧ", ενώ σε μ εγαλύτερες πειραματ ικές δόσεις 
εμφανίζ ει σημαντική αντ ιψ ευδοχολινεστερασική 
δράση, αλλά και άμεση μυοχαλαρωτική δράση." 

Αλληλεπίδραση της σουκκινυλοχολίνης 
με άλλα μυοχαλαρωτικd και νεοστιγμίνη. 

Θεωρητικά τα αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά αντα­
γωνίζονται ή συμπληρώνουν τη δράση των μη αποπο­
λωτικών ανάλογα με τη σειρά και τη χρονική διαφο­
ρά με την οποία χορηγούνται'. Οι  πιθανές περιπτώ­
σεις διαδοχικής χορήγησης είναι οι παρακάτω: 

1) Πρώτα χορηγείται η ΣΚΧ για τη διευκόλυνση της 
διασωλήνωσης και μετά τα μη αποπολωτικά μυοχαλα­
ρωτικd για υποβοήθηση της αναισθησίας. Αν έχει 
παρέλθει πλήρως η δράση της ΣΚΧ, όταν χορηγηθεί 
το μη αποπολωτικό, δεν αναμένει κανείς τροποποίη­
ση της δράσης του. Στην κλινική πράξη όμως παρα-
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τηρείται βράχυνση του χρόνου έναρξης της δράσης 
του ατρακούριου, του βεκουρόνιου, του πιπεκουρόνι­
ου και του πανκουρόνιου και παράταση της διάρκει­
ας δράσης του βεκουρόνιου, και του πανκουρόνιου73, 
όχι όμως του δοξακούριου.3 Η δράση αυτή της ΣΚΧ 
πιθανώς να οφείλεται στο ότι μετά την αρχική αποπό­
λωση προκαλεί aπευαισθητοποίηση των υποδοχέων 
της ακετυλοχολίνηξ, ενώ η διαφορά μεταξύ των δια­
φόρων μη αποπολωτικών παραγόντων ίσως να οφεί­
λεται σε πραγματικές διαφορές στη φαρμακοδυναμι­
κή τους ή σε διαφορές της σχεδίασης των σχετικών 
μελετών.3 Αναφέρεται επίσης η μείωση των απαιτή­
σεων ατρακούρ ιου σε συνεχή έγχυση κατά 30% μετά 
την aποδρομή του νευρομυϊκού αποκλεισμού από 
ΣΚΧ, που είχε προηγηθεί για τη διευκόλυνση της δια­
σωλήνωσης της τραχείας.74 

2) Συνήθως χορηγείται μια μικρή δόση μη αποπολωτι­
κού πριν την χορήγηση της ΣΚΧ ( προκουραρισμός) για 
την αποφυγή των μυϊκών συσπάσεων. Οπως έχει ήδη 
αναφερθεί, αυτό μειώνει τη δραστικότητα της ΣΚΧ 
και απαιτεί την αύξηση της δόσης της κατά 30-50% 
για να επιτευχθεί στον ίδιο χρόνο το ίδιο ποσοστό 
νευρομυϊκού αποκλεισμού,' αν και υπάρχουν αντιρ­
ρήσεις για την περίπτωση του πανκουρόνιου.64 

3) Μερικές φορές μετά από μακρόχρονη χρήση μη απο­
πολωτικών μυοχαλαρωτικών κατά τη διάρκεια της 
επέμβασης απαιτείται συμπληρωματική μυοχάλαση 
πολύ μικρής διάρκειας για τη συρραφή πχ του περιτο­
ναίου. Τότε ορισμένοι προτιμούν την χορήγηση ΣΚΧ 
και φαίνεται ότι η δόση της θα πρέπει να είναι ανά­
λογη του ποσοστού ανάνηψης της νευρομυ'ίκής σύνα­
ψης, για να έχει ικανοποιητικό αποτέλεσμα' . 

4) Τέλος σε περίπτωση που χορηγηθεί ΣΚΧ σε σύντομο 
χρονικό διάστημα μετά από αναστροφή μη αποπολωτι­
κού νευρομυϊκού αποκλεισμού με νεοστιγμίνη, παρα­
τηρείται σημαντική παράταση του αποπολωτικού 
αποκλεισμού της Σ ΚΧ (τουλάχιστον κατά 25-50 
λεπτά), που πιθανότατα οφείλεται στην αναστολή της 
ψευδοχολινεστεράσης από τη νεοστιγμίνη.3'75 

Σύγκριση της σουκκινυλοχολίνης 
με άλλα μυοχαλαρωτικά βραχείας διάρκειας δράσης. 

Εξ αιτίας των διάφορων ανεπιθύμητων ενεργειών 
της ΣΚΧ έχουν γίνει αρκετές προσπάθειες να αντικα-
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τασταθεί από άλλα μυοχαλαρωτικά επίσης βραχείας 
διάρκειας δράσης. 

Σαν πρώτη εναλλακτική λύση παρουσιάστηκε το 
μιβακούριο. Ε ίναι μη αποπολωτικό μυοχαλαρωτικό 
της τάξης των βενζυλισοκινολινών, έχει παρόμοια 
χημική δομή με το ατρακούριο, μεταβολίζεται από 
την ψευδοχολινεστεράση του πλάσματος σε ρυθμό 
70-88% εκείνου της ΣΚΧ και έχει το μοναδικό χαρα­
κτηριστικό η διάρκεια δράσης του να μη εξαρτάται 
από την δοσολογία του, αλλά να επηρεάζεται από τα 
επίπεδα και τη δραστικότητα της ψευδοχολινεστερά­
σης. Εχει EDo, (Δόση με τη οποία επιτυγχάνεται 
καταστολή του Τ1 κατα 95%) 58 μg!kg, χρόνο έναρξης 
δράσης περίπου 2-2,5 min και διάρκεια δράσης περί­
που 16-20 min σε δόσεις 3-4 Χ ED,.76•77•7" Ετσι σε 
σύγκριση με τη ΣΚΧ παρέχει ικανοποιητικές συνθή­
κες διασωλήνωσης, έχει πιο μακρό χρόνο έναρξης, 
μεγαλύτερη διάρκεια δράσης και εμφανίζει τουλάχι­
στον σε μεγάλες δόσεις πτώση της αρτηριακής πίεσης 
> 20% πιθανώς λόγω της απελευθέρωσης ισταμίνης 
που προκαλεί.76'77•7' 

Νεότερη επιλογή αποτελεί το ροκουρόνιο (ORG 
9426). Πρόκειτα ι για μη αποπολωτικό στεροειδές 
μυοχαλαρωτικό, αποβάλλεται κυρίως από το ήπαρ 
αλλά και από τους νεφρούς χωρίς σημαντικό μεταβο­
λισμό (η διάρκεια δράσης του όμως παρατείνεται σε 
κίρρωση του ήπατος) και δεν προκαλεί απελευθέρω­
ση ισταμίνης ούτε έχει ιδιαίτερη επίδραση στο καρ­
διαγγειακό σύστημα. Εχει EDo, 0,3 μg/kg, χρόνο 
έναρξης δράσης 60-90 sec και διάρκεια δράσης περί­
που 30-40 min σε δόσεις 2 Χ ED,, 7"·7"·"". Ε ίναι το μόνο 
από τα μέχρι σήμερα γνωστά μη αποπολωτικά μυοχα­
λαρωτικά που παρέχει εξαιρετικές συνθήκες διασω­
λήνωσης σε 60 sec και η δραστικότητά του δεν επιμη­
κύνεται από προηγούμενη χορήγηση ΣΚΧ. Ετσι αν 
δεν ενδιαφέρει η διάρκεια της μυοχάλασης μπορεί 
άνετα να υποκαταστήσει την ΣΚΧ, όπου χρειαστεί, 
αν και θεωρείται ότι καλό θα ήταν να περιμένει 
κανείς πιο εκτεταμένη κλινική μελέτη του φαρμάκου 
πριν προτείνει τέτοιες αλλαγές." 

Τελευταία έχουν εμφανιστεί δύο νέα ανάλογα του 
βεκουρόνιου το ORG 7617 και το ORG 9616, χωρίς 
όμως να υπάρχουν ακόμη κλινικές μελέτες σε ανθρώ­
πους. Αυτά είναι βραχείας διάρκειας μη αποπολωτι­
κά στεροειδή μυοχαλαρωτικά με ταχεία έναρξη δρά­
σης (1-1,5 min σε πειραματόζωα) και ταχύτατη aπο­
δρομή του νευρομυ'ίκού αποκλεισμού ( 4-6 min σε πει­
ραματόζωα)." Τα χαρακτηρ ιστικά τους αυτά είναι 
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πολύ όμοια με της ΣΚΧ, θα απαιτηθούν όμως μελέ­
τες σε ανθρώπους, για να καταδειχθεί η πραγματική 
τους προσφορά στην κλινική πράξη. 

Η χρήση της ΣΚΧ σε ασθενείς με σπάνιες ασθένειες 

Σε μια γυναίκα με ενεργό δερματομυοσίτιδα χορη­
γήθηκε χωρίς προβλήματα ΣΚΧ σε επαναληπτικές 
δόσεις μέχρι συνολική δόση 140 mg." 

Επίσης χωρ ίς εμφ ανή προβλήματα χορηγήθηκε 
ΣΚΧ σε 41 περιπτώσεις ασθένειας Charcot-Marie­
Tooth."3 Ο μως από άλλους συγγραφείς εκφράζονται 
επιφυλάξεις για τη χρήση της ΣΚΧ σε τέτοιους ασθε­
νείς.84'ι�.; 

Μία άλλη γυναίκα, που έπασχε από σύνδρομο Job, 
πήρε Σ ΚΧ δύο φορές με μεσοδιάστημα 2 
εβδομάδων."" Αν και η ψευδοχολινεστεράση της ήταν 
σε φυσιολογικά επίπεδα, παρουσίασε παράταση δρά­
σης της ΣΚΧ κατά 40-45 min. 

Τέλος ο ι  ασθενε ίς που πάσχουν από μυασθένεια 
Gravis φαίνεται πως δείχνουν κάποια αντίσταση στη 
δράση της ΣΚΧ."' 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣ!ΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΊΡΙΚΗΣ 

Συνοψι'ζοντας λοιπόν, 
Η σουκινυλοχολίνη παραμένε ι το μυοχαλαρωτικό 

εκλογής όταν απαιτείται ταχεία ε ισαγωγή στην αναι­
σθησία. Δεν πρέπει κανείς να ξεχνά τη δράση τύπου 
αγωνιστή, που ασκεί στους υποδοχείς της ακετυλοχο­
λίνης και τις ανεπιθύμητες ενέργειες, που αυτή συνε­
πάγεται. Ειδικά όταν πρόκειται για προδιάθεση στο 
σύνδρομο της κακοήθους υπερπυρεξίας, απαιτείται 
ιδιαίτερη προσοχή στη διαφοροδιάγνωσή του από το 
σπασμό των μασητήρων. Οι αλληλεπιδράσεις της με 
άλλα φάρμακα τροποπο ιούν τη  φαρμακοδυναμική 
και φαρμακοκινητ ική της συμπεριφορά, όπως και 
αυτή η ίδια μεταβάλει τη δραστικότητα κυρίως των μη 
αποπολωτ ικών μυοχαλαρωτ ικών, δικαιολογώντας 
έτσι τη χρήση συνεχούς monitoring της νευρομυ'ίκής 
σύναψης. Προς το παρόν τα  άλλα ανταγων ιστ ικά 
μυοχαλαρωτικά πλησιάζουν αλλά δεν ξεπερνούν τις 
χρήσιμες φαρμακολογ ικές της ιδιότητες και άρα 
παραμένει το μυοχαλαρωτικό εκλογής για τ ις κατα­
στάσεις που προαναφέρθηκαν, μέχρι να εμφανιστούν 
άλλα πιο ασφαλή και π ιο βραχείας δράσης μυοχαλα­
ρωτικά. 
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