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Informacdao Clinica

Pseudocolinesterase Plasmatica Atipica.
Relato de Um Caso
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Alves S N, Arantes Pereira A M, Katayama M — Atypical plasma pseudocholinesterase. Report of one rose.

apnéia prolongada no periodo pés-anestésico
A imediato, por ser uma complicacdo nem
sempre previsivel e evitdvel, é um problema que
merece estudos e cuidados. Uma de suas causas
estad relacionada ao uso de succinilcolina'.
Devemos suspeitar desta etiologia quando nos
defrontamos com pacientes com deficiéncia de
sintese hepatica de pseudocolinesterase (hepatopa-
tias graves, caquexia, carcinomatose, gravidez,
doencas consuntivas); perda excessiva da pseudo-
colinesterase normalmente produzida (queimadu-
ras, peritonites, grandes traumatismos); competi-
cdo metabdlica (procaina, trimetafan, propani-
dida); sobredose do relaxante; inativacdo da enzi-
ma (organofosforados, ecotiofato) ou reducdo de
sua atividade (hipo ou hipertermia) e hidrélise
inadequada da succinilcolina por colinesterase
plasmatica atipica’.

A succinilcolina é rapidamente hidrolisada no
plasma pela pseudocolinesterase em succinilmono-
colina e colina. Subseqiientemente a succinilmo-
nocolina é hidrolisada, de maneira mais lenta, por
uma enzima hepéatica especifica, em colina e
acido succinico. A quantidade de droga metaboli-
zada por hidrélise alcalina ndo enzimética € muito
pequena (inferior a 5% do Substrato por hora) e é
proporcional a sua concentracdo plasmatica’.
Uma pequena quantidade (2%) é eliminada pelos
rins’.

Esta comunicacdo relata urn caso de apnéia
prolongada apds administragdo de succinilcolina,
observada ao término da intervengdo cirlrgica.
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Relato do caso

Paciente feminina, branca, 58 anos, 150 cm e
52 kg, programada para extracdo extracapsular do
cristalino. A paciente negava procedimento anes-
tésico-cirlrgico anterior. Era portadora de hiper-
tensdo arterial e disritmia cardiaca (extra-sistolia
ventricular esporédica), fazendo uso de alfa-metil-
dopa, clortalidona e amiodarona.

Ao exame fisico: PA = 160x100mmHg
(21 ,28/13,3 kPa), FC = 90 bpm e discreto aumen-
to da tiredide como Unica alteracdo. O ECG
mostrava bloqueio completo do ramo direito. A
medicacdo pré-anestésica consistiu de diazepam—
10 mg por via oral, aproximadamente 60 min
antes da cirurgia.

Apébs venopuncdo e monitorizacdo eletrocardios-
copica, foi iniciada a inducdo anestésica com
diazepam - 10 mg - fentanil — 0,05 mg e
metoclopramida — 10 mg — por via venosa. Dois
minutos apds foram administrados tiopental—
200 mg - e succinilcolina — 70 mg, procedendo-
se a intubacdo traqueal. A anestesia foi mantida
com Oxido nitroso a 50% em oxigénio e enflura-
no em vaporizador calibrado (Enflovapor 1203 K.
Takaoka) com ventilagdo mecénica controlada
(Ventilador  tipo fole 850/670 K. Takaoka). Foi
feita acinesia do facial pela técnica de O’Brien,
com bupivacaina 0,75% (22,5 mg) e injetado
aloferina — 1 0 m g — para relaxamento muscular.

O procedimento durou 95 min, sem intercor-
réncias, quando se interrompeu a administragédo
dos anestésicos e foi realizada a descurarizagéo
com 0,5 mg de atropina e 1,5 mg de neostigmina.
Apos 15 min a paciente ndo apresentava respira-
cdo espontdnea e mostrava sinais de hiperativida-
de simpética (taquicardia, hipertensdo arterial e
midriase reagente). A estimulacdo elétrica do
nervo ulnar originou resposta tipo bloqueio ades-
polarizante (amplitude da contragdo decai, o
tétano ndo é mantido e facilitagdo pds-tetanica).
Nova dose de neostigmina (1 mg) foi administra-
da, sendo obtidos, por curto periodo de tempo,
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respiracdo espontanea débil e algum esboco de
atividade muscular voluntéria. A ventilacdo mecéa-
nica foi novamente instituida. Procedeu-se a
colheita de sangue, para dosagem e determinacdo
da atividade da pseudocolinesterase e a outra
venopuncdo, para hidratacdo e sondagem vesical
para monitorizacdo da diurese. Esta foi estimulada
com hidratacdo generosa (2.500 ml de solucbes
cristaléides até a alta para o quarto) e fu-
rosemida 20 mg, perfazendo um total de 2.800 ml
Apébs 6 h, a paciente apresentava respiracdo espon-
tdnea satisfatéria (VM = 5.41 medido com auxilio de
ventilbmetro de Wright), sendo extubada e encami-
nhada & sala de recuperacao.

A estimulacdo do nervo ulnar demonstrava
completa reversdo do bloqueio neuromuscular.
Recebeu alta ap6s 60 min, com discreta diminui-
¢d da forca muscular e sem qualquer tipo de
sequela.

Os exames posteriormente revelaram: dosagem
de pseudocolinesterase = 5,28 U/l (normal de 5,0

10.5 U/l), porém com atividade de 12,5 a 25%
(normal de 75-100%) pelo método de Edson —
colorimetro de Lovibond.

COMENTARIOS

Na investigacd0 de apnéia prolongada apresen-
tada por esta paciente descartamos inicialmente a
depressdo do centro respiratério provocada por
halogenados, barbituratos ou opidceos, ou por
hiperventilacdo: a paciente mostrava-se aparente-
mente superficial (com sinais de atividade adre-
nérgica exacerbada), ndo foram usados hipnoanal-
gésicos no peroperatério (apenas 0,05 mg de fenta-
nil na inducdo) e foi-lhe permitido tempo adequa-
do para a retencdo de CO,e aparecimento de
respiragdo espontanea. Apesar da descurarizacéo,
persistiu o bloqueio neuromuscular, que apresen-
tava caracteristicas de bloqueio tipo adespolari-
zante e concluimos ser um bloqueio dual por
problemas relacionados a metabolizagdo da succi-
nilcolina empregada para a intubacdo traqueal.
Por ndo haver indicios de outras causas que
justificassem essa metabolizacdo deficiente (hepa-
topatia, desnutricdo, inativagdo da enzima, com-
peticdo metabdlica etc.), concluimos, por exclu-
sdo, estarmos possivelmente diante de um caso de
pseudocolinesterase atipica

A pseudocolinesterase (ou colinesterase plasmé-
tica, colinesterase inespecifica, butirilcolinestera-
se') traduz um tipo de determinacdo genética
muitifatorial, o que leva ao surgimento na popula-
¢do de uma gama de padrbes enziméticos, desde o
individuo com enzimas 100% normais até aqueles
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sem qualquer atividade. Ela é determinada basica-
mente por dois locigénicos autossémicos designa-
dos E1 e E2. Variantes moleculares desta enzima
sdo devidas a alelos do locus E1. O alelo Elu
(usual) leva a formacdo de enzimas com atividade
normal. Os alelos Ela (atipica) e E1f (fluoreto)
determinam enzimas com atividade anormal e
menor sensibiiidade & inibicdo pela dibucaina e
fluoreto®, testes realizados para determinacdo da
atividade enzimética. O alelo Els (silencioso) leva
a auséncia completa de atividade’. As variantes
mais comumente encontradas em associacdo com
a apnéia prolongada induzida pela succinilcolina
sdo aquelas que refletem genotipos Ela-Ela e
Elu-Ela (este dltimo nem sempre problematico).
Pacientes cuja pseudocolinesterase derive de geno-
tipos Elu-E1f ou Elu-Els usualmente nao apre-
sentam problemas. Os individuos homozigotos
para Ela, Els ou que tenham fenotipo Ela-Els
quase sempre desenvolvem bloqueio prolongado’.

Em um estudo canadense, aproximadamente
96,2% dos individuos pesquisados apresentaram
enzima normal, 3,8% tinham enzima normal e
tipica em variadas propor¢des e provavelmente
0,03% (1:2.800) apresentava somente enzima ati-
pica’.

O numero de dibucaina traduz a percentagem
de inibicdo ocorrida na reacdo de hidrélise da
butirilthiocolina pela colinesterase plasmética na
presenca ou ndo da dibucaina®. Possui valores
maiores que 75% quando a enzima é normal,
menores que 25% se é predominantemente atipica
e valores intermediarios nas combinacGes de am-
bos os tipos de enzimas™.

Os exames de nossa paciente revelaram dosa-
gem da colinesterase plasméatica normal, porém
com atividade reduzida, o que veio reforcar a
nossa hipétese de tratar-se de um caso de pseudo-
colinesterase atipica.

O tratamento classico preconizado nessa com-
plicacdo anestésica consiste em suporte ventilaté-
rio e fornecimento ao paciente da enzima em
qguestdo, através de sangue fresco ou plasma'’.
Apesar de ser pequena a quantidade de droga que
sofre hidrdlise alcalina ou que é eliminada pelos
rins, acreditamos que em condicdes onde haja
maior oferta da mesma a percentagem metaboliza-
da e eliminada por essas vias seja maior.

Optamos entdo por forcar a diurese da paciente
e manté-la em ventilagdo controlada até o retorno
a normalidade, visto que cada vez mais a transfu-
sdo de sangue e seus derivados se vém tornando
um procedimento de risco.

Fica a seguinte questdo: é mais seguro adminis-
trar-se sangue ou plasma assim que se tenha
razoavel conviccdo deste diagnéstico, para se
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obter rapida reversdo do quadro, ou é melhor que
se evite a transfusdo e se mantenha a ventilagdo
mecénica, mesmo que por periodos prolongados
(24 h ou mais), sabendo-se de suas possiveis
complicagbes? De qualquer maneira estaremos
tratando uma complicagdo anestésica com a possi-
bilidade de gerar outra. Se esta outra ocorrer,

gual seria mais aceitavel pelo paciente e seus
familiares?

Finalizando, os familiares foram cientificados
dos resultados laboratoriais que apontavam ativi-
dade colinesterasica atipica (anormal) e com a
recomendacdo de avisar aos médicos se eventual-
mente necessitar de anestesia.
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