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Antibióticos e Bloqueio Neuromuscular 
Estudo Clínico Retrospectivo 

E.S.H. Terra 1 & A.G.B. Eugênio, TSA2 

Terra E S H, Eugênio A G B - Neuromuscular Blockade and Antibiotics. Clinicai Retrospective Study 

The first reference in medical literature about prolonged apnea produced by antibiotic was done 
in 1956, by Pridgen. From this date, many similar occurrences were described establishing a 
relationship between respiratory distress and antibiotics, associated or not to anesthetic ar 0 nts or 
curare. 

The purpose of the present study achieved through the retrospective clinicai analysis is to 
characterize the clinicai performance, treatment and prognostic of neuromuscular blockade produced 
by antibiotic. 

Revision was made about the accidents caused by this complication during the period of 
1956-1984. 

The patients were separated in two groups: first group patients who have had the complication 
associated to an anesthetic-surgical procedure; second group, patients who have had the 
complication in absence of an anesthetic-surgical procedure. 

Neuromuscular blockade occurred in 122 patients, with aminoglycosides, polymyxins, tetra­
cyclines and lincomycins. ln large frequency, developed with aminoglycosides, following 
intra-peritoneal administration in group I and polymyxins by intramuscular administration in group 
11 . 

The most frequent complication was apnea in both groups: much serious and qu ickly established 
in group 1. 

Arterial hypotension was unusual, the antagonists reply was unforeseeable. The prognostic is favo­
rable if artificial ventilation is performed. 
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O primeiro relato na literatura médica, de 
. parai isia respiratória no pós-operatório ime­

d iato associado ao uso de antibióticos, foi feito 
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por Pridgen 1
, em 1956. Relatou quatro casos de 

pacientes que receberam neomicina na cavidade 
peritoneal ao término de cirurgias abdominais. 
Todos os pacientes apresentaram dentro de curto 
prazo após a administração, parada da respiração 
espontânea, efeito que se prolongou por várias 
horas. A despeito da assistência ventilatória, dois 
pacientes faleceram sem se recuperar. Desde então 
muitos casos semelhantes têm sido descritos, 
correlacionando insuficiência respiratória e o uso 
de antibióticos, associados ou não ao emprego de 
anestésicos e ou relaxantes musculares. A causa 
desses acidentes, a ação bloqueadora da transmis­
são neuromuscular, foi descoberta independen­
temente por Vital Brazil e Corrado 2

, em 1957 e 
por Pittinger 3 e cols., no ano seguinte. 

Quatro grupos diferentes de antibióticos po­
dem, em doses elevadas, exercer esta ação: amino-
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glicos(deos, polimixinas, tetraciclinas e lincomici­
na, sendo a polimixina B a de maior potência 
bloqueadora neuromuscular. Todos esses antibióti­
cos podem apresentar além desta, outras manifes­
tações de toxicidade tais como insuficiência renal, 
disfunção do labirinto e surdez com os aminogli­
cos(deos, insuficiência renal com as polimixinas, 
distúrbios gastrointestinais com as tetraciclinas e 
lincomicina. 

O objetivo do presente trabalho é caracterizar 
as manifestações clinicas do bloqueio neuromus­
cular produzido pelos antibióticos e procurar 
detectar poss(veis fatores de risco que possam 
interferir em sua evolução. 

METODOLOGIA 

Foram revistos 122 casos de complicações 
neuromusculares produzidas por antibióticos, pu­
blicadas na literatura médica mundial no per(odo 
de 1956 a 1984. 

Os pacientes foram separados em dois grupos 
distintos: GRUPO 1: pacientes que apresentaram 
bloqueio neuromuscular com antibiótico na vigên­
cia de ato anestésico-cirúrgico: 83 casos; GRUPO 
11: pacientes que apresentaram bloqueio neuro­
museu lar com antibiótico na ausência de ato 
anestésico-cirúrgico: 39 casos. 

A distribuição segundo a idade e sexo pode ser 
vista nas Tabelas I e 11, respectivamente. 

De cada paciente foi anotado: 
1 antibiótico empregado; 
2 - via de administração; 
3 - quadro cli'nico do bloqueio neuromus­

cular; 
4 - variação da pressão arterial no decorrer da 

com pi icação; 
5 resposta aos anticolinesterásicos; 
6 resposta ao cálcio; 
7 necessidade de assistência ventilatória; 
8 recuperação. 
Nos pacientes do grupo também foram 

anotados os agentes anestésicos e curares utiliza­
dos. 

RESULTADOS 

Oitenta e três pacientes tiveram a complicação 
dµrante um ato anestésico-cirúrgico'' 3 -s 8 (gru­
po 1). Destes, 63,85% estavam recebendo óxido 
nitroso e/ou éter como anestésico principal (Tabe­
la Ili) e em 62,65% d-tubocurarina, galamina ou 
succinilcolina em infusão venosa gota/gota como 
relaxante muscular (Tabela IV). Os antibióticos 
que causaram maior número de acidentes neste 
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Tabela 1 - Distribuição de acordo com a faixa etária 

Grupo Etário % 

o- 9 22 18,03 

10 - 19 4 3,28 

20 - 29 6 4,92 

30 - 39 5 4, 10 

40 - 49 21 17,21 

50 - 59 23 18,85 

60 -69 22 18,03 

70 - 79 1 1 9,01 
80 - 89 2 1,64 

Não citado 6 4,92 

Total 122 100,00 

Tabela li - Distribuição de acordo com o sexo 

Sexo 

Masculino 

Feminino 

Não citado 

Total 

o N. Casos 

55 

43 

24 

122 

% 

45,08 

35,24 

19,67 

100,0 

Tabela Ili - Distribuição segundo o agente anestésico empregadc. 

Agente N~Casos % 

Éter 10 12,05 

N,O 27 32,53 

Éter/N2 O 16 19,27 

Halogenado/N2 O 13 15,66 

Ciclopropano 6 7,23 

Não Citado 5 6,02 

Outros 6 7,23 

Total 83 100,0 

Tabela IV - Distribuição segundo o relaxante muscular utilizado 

Relaxante 

d-Tubocurarina 

Galamina 

Succinilcolina 

Outros 

Não citado 

Não utilizado 

Total 

N~ Casos % 

3Q 36,15 

11 13,25 

1 1 13,25 

5 6,02 

5 6,02 

21 25,30 

83 100,00 
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grupo foram os aminoglicos(deos (neornicina, es­
treptomrcrna, diidroestreptomicina, canamrcrna, 
gentamrcrna, tobramicina e soframicinal em 
85,54%, seguido das polimixinas (polimixina B, 
colistina e colistimetato) em 9,64%, associações 
de aminoglicos(deos e polimixinas em 3,61% e 
lincomicina (clindamicina) em 1,20% dos pacien­
tes (Tabela V). 

A via de administração mais empregada foi a 
cavidade peritoneal 154,21 % ) embora outras esti­
vessem envolvidas, como a mucosa do trato 
gastrintestinal, cálice renal, bexrga, vias aéreas 
superiores, pleura, assoalho pélvico, pseudocisto 
de pâncreas, câmara anterior do olho, subcutânea, 
além da via oral, muscular e venosa (Tabela VI). 

A indicação mais freqüente de antibioticotera­
pia no grupo I foi cirurgia infectada do aparelho 
digestivo. 

Trinta e 
• • na ausencra 

(grupo li). 

nove pacientes tiveram com pi icações 
de ato anestésico-cirúrgico48 , s 9 - 9 2 

Nestes, os antibióticos mais empregados foram 
do grupo das polimixinas (polimixina B, colistina 
e colistimetato) em 53,84% dos pacientes, seguido 
dos aminoglicos(deos (neomicina, estreptomicina, 
canamicina e gentamicina) em 23,07%, associação 

Tabela V - Antibióticos empregados 

Antibiótico 

Aminoglicosi'deos 

Polimixinas 

Polimixinas + 
Aminoglicosídeos 

Tetraciclinas 

Lincomicina 

Total 

Grupo 1 
Com Anestesia 
N~ Casos (%) 

71 185,54) 

8 I 9,641 
313,61) 

O I 0,00) 

1 I 1,20) 

83 199,99) 

Tabela VI - Vias de administração utilizadas 

Grupo 1 
Com Anestesia 

Vias N~ Casos (%) 

Muscular 4 1 4,821 

Venosa 2 1 2,41) 

Oral 41 4,821 

Cavidade peritoneal 45 154,21 I 

Mais de uma via 12 (14,46) 

Outras 16 119,27) 

Total 83 199,99) 
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Grupo 11 
Sem anestesia 
N~ Casos {%) 

9 123,07) 

21 153,84) 
7 117,95) 

2 I 5,13) 

O 1 0,001 

39 199,991 

Grupo li 
Sem anestesia 
N~ Casos(%) 

23 158,98) 

6 115,381 

1 I 2,56) 

O 1 0,00) 

31 7,69) 

6 115,38) 

39 199,99) 

de aminoglicos(deos e polimixinas em 17,95% e 
tetraciclinas (rolitetraciclina) em 5,13% (Tabe­
la VI. 

A via de administração mais empregada foi a 
museu lar em 58,98%, além da venosa, mucosa das 
vias aéreas superiores, via urinária, conjuntiva! e 
via oral (Tabela VI/. 

A indicação mais freqüente de antibioticotera­
pia no grupo foi infecção das vias urinárias. 

Trinta e nove pacientes do grupo I respiravam 
espontaneamente quando receberam o antibiótico, 
entraram em parada respiratória após sua adminis­
tração e tiveram que ser mantidos em assistência 
ventilatória, inclusive, no pós-operatório (Tabe­
la VI li. 

Vinte e oito (33,73"/o) apresentaram dificuldade 
de descurarização, ou não descurarizaram, mesmo 
empregando-se doses mais elevadas de neostigmi­
na. Dezesseis pacientes 119,28%), que haviam 
recebido relaxantes musculares adespolarizantes 
durante o ato anestésico-cirúrgico, tiveram rever­
são do bloqueio, porém, apresentaram apnéia no 
per(odo pós-operatório imediato. Houve três exce­
ções: dois pacientes que apresentaram o quadro, 
três e seis horas após o final da anestesia 3 9 

• 4 9 e 
um que ''recurarizou'' no dia seguinte, na enfer­
maria3 8 . 

Apnéia, complicação mais grave decorrente do 
bloqueio neuromuscular produzido por antibió­
tico, foi a manifestação mais comum no grupo 11 
(66,66%). Freqüentemente acompanhou-se de 
pródromos como ptose palpebral, dislalia, disfa-

Tabela VII - Manifestações clínicas do bloqueio neuromuscular 

Manifestações 

Apnéia prolongada 

D ificu Idade descu rarização 

'' Recu rarização '' 

Total 

Manifestações 

Hipotonia muscular 

Hipotonia muscular + 
apnéia 

Apnéia 

Total 

Grupo 1 - Com anestesia 

N~ Casos 

39 

28 

16 

83 

% 

46,98 

33,73 

19,28 

99,99 

Grupo li - Sem Anestesia 

N~ Casos % 

13 33,33 

21 53,84 

5 12,82 

39 99,99 
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gia, dispnéia e fraqueza muscular antecedendo a 
parada respiratória. Em 33,33% dos casos, os 
sintomas não progrediram até a apnéia, ficando 
restritos ao quadro descrito acima (Tabela VII). 

Em apenas 1 O do total de 122 pacientes houve 
referência à queda de pressão arterial. Em 6 
houve parada cardi'aca concomitantemente à res-. , . ~ 
p1rator1a, com recuperaçao completa do quadro 
(Ta bela VI 11). 

Tabela VIII - Variação da pressão arterial 

Grupo 1 Grupo li 
Com Anestesia Sem Anestesia 
N«:' Casos (%1 N~ Casos (%) 

Não se alterou 22 126,511 1 1 2,561 

Diminuiu 7 I 8,431 3 1 7,691 

Parada cardíaca 3 1 3,61 I 3 I 7,691 

Não foi citado 51 161,441 32 182,051 

Total 83 (99,99) 39 199,991 

Pouco mais da metade dos pacientes, 64, 
receberam anticolinesterásicos e apenas 30, sais de 
cálcio. A melhor resposta terapêutica ao cálcio 
ocorreu no grupo 1 164,00%) e aos anticolineste­
rásicos no grupo li (71,42%) (Tabela IX). 

Assistência ventilatória feita através de um 
tubo endotraqueal e ventilação com pressão posi­
tiva foi a medida mais empregada: 85,54% e 
69,23% no grupo I e 11 respectivamente. Não foi 
necessária em 13,25% dos pacientes do grupo I e 
em 28,20% do grupo 11: nos primeiros porque 
todos se beneficiaram com o uso de anticolineste­
rásicos e ou cálcio; nos segundos porque nenhum 
chegou à apnéia. Todos tiveram manifestações 
menores de bloqueio neuromuscular e melhora­
ram com a simples suspensão do antibiótico 
(Tabela XI. 

Treze pacientes faleceram sem se recuperar do 
quadro, apesar da assistência ventilatória (Tabe­
la X 1). 

Cinco pacientes, todos do grupo 11, eram 
portadores de doenças neuromusculares: 4 pos­
sui'am Miastenia Grave68

' 
72

• 76 e 1. botulis­
mo' 1 . Dos pacientes com Miastenia Grave, dois 
tiveram a complicação com um antibiótico de 
pecuena potência bloqueadora neuromuscular, a 
rolitetraciclina68 . Nos outros dois, o antibiótico 
empregado foi a colistina 72

' 
76

. O paciente 
portador de botulismo apresentou apnéia, desce­
rebração e morte após uma única dose de 
gentamicina. 

452 

Tabela IX - Resposta aos anticolinesterásicos 

Resposta 

Positiva 

Negativa 

Total 

Resposta 

Positiva 

Negativa 

Total 

Grupo 1 
Com Anestesia 
N~ Casos (%) 

24 I 48,001 

26 I 52.001 

50 1100,001 

Resposta ao Cálcio 

Grupo 1 
Com Anestesia 
N~ Casos 1%) 

16 I 64,001 

9 1 36,001 

25 I 100,001 

Grupo li 
Sem Anestesia 
N~ Casos (%) 

10 171,421 

4 128,571 

14 199,991 

Grupo li 
Sem Anestesia 
N~ Casos (%) 

2 I 40,001 

3 I 60,001 

5 1100,001 

Tabela X - Necessidade de assistência ventilatória 

Foi necessária 

Não foi necessária 

Não foi citado 

Total 

Grupo 1 
Com Anestesia 
N~ Casos(%) 

71 185,541 

11 113,251 

1 1 1,201 

83 199,991 

Grupo 11 
Sem Anestesia 
N~ Casos (%) 

27 169,231 

11 128,201 

1 I 2,561 

39 199,991 

Tabela XI - Mortalidade associada aos acidentes 

Recuperação 

Óbito 

Total 

Grupo 1 
Com Anestesia 
N~ Casos (%) 

73 187,951 

10 112,041 

83 199,991 

DISCUSSÃO 

Grupo li 
Sem Anestesia 
N~ Casos {%) 

36 192,301 

3 I 7,691 

39 199,991 

Um número considerável de publicações tem 
feito referência às propriedades bloqueadoras neu­
romusculares de alguns antibióticos. A maioria faz 
observações sobre a potência bloqueadora dessas 
drogas e estudos sobre os mecanismos envolvidos 
nesta ação. Pequena parte corresponde a descri­
ções, freqüentemente sucintas, de acidentes ocor­
ridos durante uma terapêutica antiinfecciosa. 

Os antibióticos implicados nestes acidentes são 
vários: neomicina, estreptomicina, diidroestrepto­
miclna, gentamicina, canamicina, tobramicina, so­
framicina, cl i ndamicina, rolitetracicl ina, poli m ix i-
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na B, çolistina e colistimetato. A bacitracina, 
referida em algumas publicações, não tem isolada­
mente propriedades bloqueadoras da junção, não 
sendo por isso considerada como ta1 8 3 . Todos 
pertencem a quatro grupos de antibióticos: ami­
noglicosídeos, polimixinas, tetraciclinas e lincomi­
cinas e os mecanismos de bloqueio envolvidos são 
semelhantes para os antibióticos que pertençam a 
um mesmo grupo. 

Trabalhos experimentais demonstram que os 
mecanismos de bloqueio neuromuscular produ­
zido pelos aminoglicosídeos são semelhantes ao 
do íon magnésio2

, em seus três componentes: 
diminuição da sensibilidade da placa terminal à 
ação despolarizante da acetilcol ina8 4 , 8 6 , 8 7 ; 

diminuição da excitabilidade da membrana da 
fibra muscular"

6
; diminuição da liberação de 

acetilcolina pelas terminações nervosas motoras, 
sendo este o seu efeito principal 2 , 84 , 8 5 , 8 8 . 

Segundo Vital Brazil, os antibióticos competem 
com o cálcio em receptores existentes na mem­
brana da fibra nervosa. A ligação do cálcio com 
esses receptores é condição necessária para haver 
liberação do mediador. Estando esses receptores· 
ocupados pelos aminoglicosídeos, não há influxo 
de cálcio nas terminações nervosas durante a 
despolarização, não há liberação de acetilcolina e 
conseqüentemente não há transmissão neuromus­
cular• 8 • A diminuição da sensibilidade da placa 
terminal à ação despolarizante da acetilcolina e 
principalmente a diminuição da excitabilidade da 
membrana da fibra muscular têm importância 
menor na gênese do bloqueio. 

Além desta, existem outras propriedades farma­
cológicas comuns a todos os aminoglicosídeos: 
são mal absorvidos quando administrados por via 
oral, não atravessam eficazmente a barreira hema­
toencefálica e são excretados ''in natura'' em 
grandes quantidades na urina. Essas semelhanças 
provêm da estrutura química comum ao grupo: 
são constitut'dos basicamente de um ou mais 
aminoaçúcares unidos em ligação glicos(dea a uma 
hexase (estreptidina ou desoxiestreptamina) que 
também tem propriedades bloqueadoras neuro­
mu seu lares• 9 

• 

Os mecanismos de bloqueio envolvidos nos 
outros grupos de antibióticos são muito discu­
tidos. Contudo é importante citar alguns resulta­
dos obtidos em trabalhos experimentais com as 
polimixinas. 

A polimixina B, a colistina (polimixina E) e o 
colisti_metato (apresentação metanossulfonada da 
colistina para uso parenteral) são as únicas 
polimixinas empregadas em clínica. A polimixina 
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B é o antibiótico de maior potência bloqueadora 
da junção neuromuscular, embora já se tenha 
observado complicações com as três. 

As caractert'sticas clínicas do bloqueio produzi­
do por esse grupo de drogas são semelhantes às 
dos amirioglicosídeos e curares, isto é, produzem 
paralisia flácida dos músculos estriados, sem sinais 
excitatórios iniciais (fasciculação). Entretanto, es­
tudos eletrofisiológicos e de clampeamento de 
voltagem têm demonstrado que os mecanismos 
envolvidos no bloqueio são diferentes. Existeum 
componente pós-juncional, mais importante, que 
resulta da ação da droga no canal iônico ou o que 
é mais provável, da transformação dos receptores 
para uma forma inativa, semelhante ao que ocorre 
no fenômeno de dessensibilização. Além destes, 
contribuem também para o bloqueio, a redução 
do conteúdo quanta! de acetilcol ina 8 5 , 9 2 , 9 3 , e 
uma ação anestésica local semelhante à lidocai­
na9 t . 

A reversão do bloqueio induzido por antibió­
ticos é variável. Quando ele é produzido pelos 
aminoglicosídeos, a reversão é completa com o 
uso de sais de cálcio e parcial com o uso de 
anticolinesterásicos2 • Isto pode ser facilmente 
compreendido se nos lembrarmos dos mecanismos 
pré e pós-juncionais envolvidos neste tipo de 
bloqueio. Clinicamente, a reversibilidade tende a 
ser mais imprevisível porque além da interação 
com outras drogas (anestésicos, principalmente o 
éter e relaxantes musculares), existem distúrbios 
eletrolíticas e ácido-básicos que podem mimetizar 
o quadro de bloqueio neuromuscular produzidc 
pelos antibióticos, dificultar:do uma avaliação 
correta da reversão. Isto poderia explicar a respos­
ta i nsat isf atór ia aos a nt icol inesterásicos e cálcio 
encontrada em alguns pacientes do grupo 1, onde 
os antibióticos mais empregados foram os amino­
glicosídeos. 

A reversão do bloqueio produzido pelas polim,­
xinas, tetraciclinas e lincomicina é mais diflcil, 
mesmo quando são utilizadas isoladamente. Exr1e­
rimentalmente, a polimixina B e a col,st111a 
podem ter seu efeito agravado na presenca de 
neostigmina94

. Isto não significa, entretanto, que 
estejam esgotadas as possibilidades de reversão. A 
3-4 e 4 aminopiridina têm se mostrado eficazes 
na reversão do bloqueio produzido pela polim,­
xina B e lincomicina95

• 
96

, provavelmente por­
que as aminopiridinas inibem a dessensibilização 
dos receptores da placa terminal 9 7

. Con,o a acão 
das aminopiridinas não está restrita à juncão 
neuromuscular, estas drogas têm seu uso atual­
mente limitado à investigação cientifica. Assim 
sendo, em situações clinicas de bloqueio neuro-
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museu lar produzido por antibióticos, à exceção 
dos aminoglicos(deos, a melhor conduta é a 
manutenção da ventilação artificial até a recupera­
ção completa da função pulmonar. 

A hipotensão arterial produzida pelos aminogli­
cos(deos foi estudada pela primeira vez por 
Carrada, em 195798

. Nesta pesquisa ficou claro 
que o bloqueio ganglionar é o fator preponderan­
te na gênese da hipotensão, além de uma ação 
depressora da musculatura lisa dos vasos e do 
coração. Também foi constatada a eficácia do 
cálcio no antagonismo da ação bloqueadora gan­
glionar e depressora miocárdica96

. 

Nesta revisão foram poucos os casos em que 
houve referência à queda de pressão arterial, 
sugerindo que nas doses empregadas seja de 
pequena magnitude. Vale ressaltar que nos 10 
pacientes em que ocorreu, oito foram com amino­
glicosi'deos. Destes, três faleceram em hipotensão 
arterial persistente, a despeito da medicação vaso­
pressora4, 7 , 9 . 

Tem sido citado com freqüência, que outros 
fatores além dos anestésicos e curares podem 
contribuir para a ocorrência de paralisia induzida 
por antibióticos: via de administração, doses 
excessivas, paciente com doença renal concomi­
tante e aqueles portadores de doenças neuromus­
culares como Miastenia Grave. 

A administração de antibiótico por via perito­
neal facilita o aparecimento da complicação por 
fornecer n(veis sangüi'neos tão altos quanto a 

Terra E S H, Eugênio A G B - Antibióticos e blo­
queio neuromuscular. Estudo Clínico Retrospec­
tivo. 

Foram revistas as complicações clínicas decor­
rentes do bloqueio neuromuscular produzido por 
antibióticos, publicadas na literatura médica mun­
dial desde 1956. 
O estudo compreendeu os antibióticos mais envol­
vidos nessas complicações, vias de administração 
mais empregadas, quadros clínicos, tratamentos e 
prognóstico de cada caso. 
A análise dos resultados mostra que os aminogli­
cosídeos administrados por via peritoneal são os 
antibióticos mais freqüentemente envolvidos. 
Apnéia é a complicação mais comum, sendo mais 
aguda e grave quando ocorre na vigência de um 
ato anestésico-cirúrgico. A hipotensão arterial é 
rara, a resposta aos antagonistas, imprevisível e a 
evolução é boa, desde que se instale ventilação 
artificial. 
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administração venosa' 1
. Entretanto, além desta, ou­

tras serosas, diferentes mucosds e cavidades orgâni­
cas podem absorver o antibiótico em níveis suficien­
tes para produzir bloqueio neuromuscular. Nesta 
revisão pudemos constatar que o trato gastrintes­
tinal, em determinadas situações, pode absorver 
drogas reconhecidamente de pequena absorção, 
como a neomicina e produzir com pi icações. 

ÜLJatro pacientes apresentaram dificuldade de 
descurarização ou ''recurarizaram" após terem 
recebido como único ·antibiótico a neomicina por 
via oral no per(odo pré-operatório. Dois pacientes 
apresentavam obstrução intestinal 2 7

, um, hemor­
ragia por diverticulite31 e um, tumor de colo43

. 

Estes casos sugerem que, embora seja uma ocor­
rência rara, havendo diminuição da função intesti­
nal, como nas obstruções ou perda da integridade 
da mucosa, como nos tumores e divert(culos que 
sangram para a luz, pode haver maior absorção do 
antibiótico e conseqüentemente bloqueio da 
transmissão neuromuscular. 

Aparentemente, ser portador de doença neu­
romuscular foi fator de maior risco apenas no 
paciente portador de botulismo. Nos miastênicos, 
talvez pelo conhecimento prévio da doença de 
base, a complicação com antibiótico foi sempre 
tratada com êxito com doses maiores de antico-
1 inesterásicos, suspensão do antibiótico e ventila­
ção artificial, mesmo em um dos pacientes que 
apresentou parada card i'aca associada à parada 

. ' . resp1rator1a. • 

Terra E S H, Eugênio A G B - Bloqueo neuromus­
cular y antibióticos: estudio clínico-retrospectivo. 

Fueron revistas las complicaciones clínicas decor­
rentes dei bloqueo neuromuscular producido por 
antibióticos, publicadas en la literatura mundial 
desde 1956. 
Este estudio comprendió los antibióticos más 
envolvidos en esas complicaciones, las vías de 
adm1n istración más usadas, los cuadros clínicos, 
tratamientos y prognóstico de cada caso. 
EI análisis de los resultados muestra que los 
antióticos son los que más frecuentemente están 
envolvidos. La complicación más común es la 
apnea, es más grave y aguda cuando ocurre en la 
vigencia de un acto anestésico-cirúrgico. Es rara la 
hipotensión arterial, dei momento que se instale 
la ventilación artificial, imprevisible y buena es la 
evolución, como también la respuesta a los 
antagonistas. 
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EFEITOS SOBRE A PRESSÃO INTRAOCULAR DO ATRACÚRIO DURANTE 
ANESTESIA E INDUÇÃO RÁPIDA: COMPARAÇÃO COM A SUCCINILCOLINA 

Os efeitos do atracúrio (0,5mg.kg-•) ou da succinilcolina (1 mg.kg- 1
) sobre a 

pressão intraocular foram estudados em 10 pacientes durante anestesia estabilizada 
com óxido nitroso-oxigênio e fentanil. A pressão intraocular não se alterou após 
administração de atracúrio. A pressão intraocular aumentou significantemente 
(p < 0,025) de 5,6 mmHg /0,74 kPa) para 13,2 mmHg /1,75 kPa) após um minuto 
da administração de succinilcolína, mantendo-se acima dos valores controles durante 

• • tres minutos. 
Outros vinte pacientes receberam atracúrio (0,75 mg.kg- 1

) ou succinilcolina 
(1 mg.kg- 1

) como parte de indução seqüencial rápida. O atracúrio foi injetado 
antes e a succinilcolina imediatamente após o tiopental. As condições de laringas­
copia e intubação orotraqueal foram consideradas satisfatórias em ambos os grupos. 
A administração de tiopental sódico foi acompanhada de diminuição significativa 
da pressão intraocular (p < 0,025). 

Nos dois grupos houve aumento da pressão intraocular após a laringoscopia e 
intubaç5o traqueal. Atracúrio: de 8 mmHg /1,06 kPa) para 12, 1 mmHg /1,6 kPa) e, 
com succinilcolina, de 7,5 mmHg /0,99 kPa) a 14,5 mmHg /1,9 kPa). A elevação da 
pressão intraocular com atracúrio não ultrapassou os valores iniciais, enquanto que 
o aumento provocado pela succinilcolina, excedeu os iniciais, mantendo-se por dois 
minutos. 

Os autores conclulram que o atracúrio na dose de 0,75 mg.kg- 1 e um bom 
relaxante neuromuscular para induções rápidas, com m(nimas repercussões para a 
pressão intraocular1 sendo recomendável nas situações em que pressões elevadas 
sejam indesejáveis. 

Lavery GG, McGal/iard J N, Mirakhur R K, Shepherd W F I - The effects of atra­
curium on intraocular pressure during steady state anesthesia and rapid sequence 
induction: a comparison with succinylcholine. Can Anaesth Soe J, 1986,· 33: 
437-442 

COMENTÁRIOS. Trabalho com metodologia simples, que confirma o aumento da 
pressão intraocular produzida pela succinilcolina de modo transitório. Tal elevação 
provocada pelo ato da intubação traqueal, com o olho (ntegro, não apresenta 
nenhum inconveniente. O tempo de retorno aos valores normais é curto e, 
geralmente utilizado na preparação do campo cirúrgico e dos sofisticados equipa· 
mentas empregados em microcirurgia ocular. Dependendo dos valores ir1iciais da 
pressão intraocular, resultante da medicação pré·anestésica, indução barb1túr1ca asso­
ciado a hipnoanalgésicos e/ou diazep{nicos, o aumento da PIO provocado pelo 
relaxante neuromuscular1 laringoscopia e intubação traqueal, não atinge tensões 
suficientes para prejudicar o ato cirúrgico. Assim, o atracúrio parece ser boa opção 
para indução das anestesias em oftalmologia, especialmente nos casos em que a 
ventilação controlada mecânica está indicada (Katayama M). 
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