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RESUMEN  

Introducción: los bloqueantes neuromusculares y su reversión se utilizan de 

forma cotidiana en la práctica anestesiológica. Sin embargo, la parálisis muscular 
residual producida por dichas drogas debido a la reversión incompleta del fármaco, 

puede producir complicaciones que pueden llegar a ser fatales. 
Objetivo: realizar una actualización sobre, si es conveniente o no, revertir el 

bloqueo neuromuscular. 

Desarrollo: la reversión del bloqueo neuromuscular por drogas anticolinesterásicas 
es dependiente de la labilidad de la acetilcolina para liberar los receptores ocupados 

por agentes bloqueantes neuromusculares no despolarizantes. El sugammadex, es 
una ciclodextrina tipo gamma modificada, que se diseñó para revertir el bloqueo 

neuromuscular profundo inducido por rocuronio. Su mecanismo de acción se 
produce por la alta afinidad y gran selectividad para encapsular la molécula de 

rocuronio. Una vez que se une al bloqueante neuromuscular ya no puede producir 
efecto. En muchas ocasiones, se revierten estos fármacos, sin tener en cuenta la 

respuesta individual, ni las interacciones farmacológicas, ni las dosis administradas 

y su frecuencia, ni si tienen efectos acumulativos, por sólo citar algunos. 
Conclusiones: el bloqueo neuromuscular y su recuperación ocurre en cada 

paciente individualmente tras la administración de agentes bloqueadores 
competitivos, donde la variación individual en la farmacología de estas drogas, no 

permiten predecir con exactitud sus efectos.  
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INTRODUCCIÓN  

Los bloqueantes neuromusculares (BNM) y su reversión se encuentra ampliamente 

difundido en la práctica anestesiológica; sin embargo, la parálisis muscular 
producida por dichas drogas no siempre se pueden antagonizar con seguridad y 

puede ocurrir reversión parcial y como consecuencia accidentes en las Salas de 

Cuidados Posanestésicos, que pueden ser fatales.1,2  

Bustamante Bozzo, 1 publicó que existen evidencias que indican que el bloqueo 

residual posoperatorio (BRPO), puede causar peligros potenciales de complicaciones 

y comprometer la seguridad del paciente. Este autor señaló que su incidencia es 
alarmantemente alta, toda vez que asciende al 51 % al momento del ingreso a la 

Sala de Cuidados Posanestésicos y 47 % a los 5 min del ingreso, lo que significa 
que la mitad de los pacientes, aunque puedan tener parámetros clínicos de 
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recuperación adecuados (fuerza inspiratoria e incluso capacidad vital), también 
pueden estar expuestos a debilidad muscular generalizada, diplopía, trastornos de 

la deglución, respuesta a la hipoxia disminuida y obstrucción de la vía aérea 

superior.  

Algunos autores,3-5 plantearon que la frecuencia de BRPO oscila entre 4-57 %, 

mientras que para otros autores,6-9 varía entre 5 y 88 %.  

Cuando se monitoriza la función neuromuscular, la parálisis residual se define como 
la relación del T4/T1 < 0,9 a nivel del músculo aductor del pulgar.2  

El bloqueo residual posoperatorio, se describe como la parálisis residual 

posanestésica y es consecuencia de la debilidad o parálisis muscular posoperatoria 
proveniente de un antagonismo incompleto o ausente de los BNM.6-8  

Se ha señalado que en el posoperatorio, puede ocurrir prolongación del tiempo total 

del bloqueo, cuya causa pudiera ser la sobredosis indebida de BNM; pero que 
generalmente se corresponde con la acumulación de sus metabolitos.1,6  

Tanto el vecuronio, el rocuronio, como el pancuronio son metabolizados 

principalmente en el hígado, donde sufren una hidrólisis por desacetilación y 
originan tres metabolitos diferentes el 3, 17 y 3-17 desacetilvecuronio o 

pancuronio, según corresponda. Los grupos acetilo de las posiciones 3 y 17, son 
reemplazados por grupos hidroxilo. El hígado es el principal órgano de eliminación 

en animales de experimentación.7-10  

Los 3 desacetil y 3 hidroximetabolitos, son los que se producen en mayor 
proporción y son potentes bloqueadores neuromusculares, que asciende al 80 y 50 

% del compuesto original, respectivamente. Los otros metabolitos, tienen una 

potencia 60 veces inferior y no participan en el bloqueo. El 3-desacetilvecuronio y el 
3-desacetilpancuronio pueden sufrir acumulación durante períodos prolongados de 

administración. Los fármacos del grupo farmacológico benzolisoquinolineos, son 
responsables de algunos episodios de parálisis prolongada, los cuales ocurren luego 

de infusiones prolongadas o incluso después de algunas dosis a repetición, 
especialmente en pacientes críticos y en mujeres con mayor o menor grado de 

insuficiencia renal. En pacientes con insuficiencia renal se encontró concentraciones 
elevadas de sus metabolitos cuatro días después de descontinuada la infusión.8-12  

Los factores que inciden en el BRPO tienen gran variabilidad, pues se debe 

considerar los diferentes métodos anestésicos utilizados, si se monitorizó o no el 
recobro de la función neuromuscular, los valores medios de la relación T4/T1.13 El 

uso de diferentes BNM de variados tiempos de duración total.7 Si se administraron 

dosis únicas, repetidas o en infusión continua.8 Si se revirtió o no el bloqueo 
neuromuscular al finalizar del acto anestésico, con que agentes se revirtió, dosis e 

intervalo entre el uso de anticolinesterásicos y la aparición de los signos de 
recurarización, el método de evaluación del BRPO, la edad, la presencia de 

disfunción renal, hepática, cardiaca o neuromuscular, la utilización de fármacos que 
pueden alterar la farmacodinámica y/o farmacocinética de los BNM, así como de los 

bloqueantes de canales de calcio, magnesio, litio, antibióticos, anestésicos locales, 
anestésicos inhalatorios, opioides, benzodiazepinas y las alteraciones electrolíticas, 

acidosis metabólica o respiratoria y la hipotermia. 1,8-12  

Constituye el objetivo de esta revisión, realizar una actualización sobre si es 
conveniente o no revertir el bloqueo neuromuscular.  
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DESARROLLO  

La reversión del bloqueo neuromuscular por drogas anticolinesterásicas es 

dependiente de la labilidad de la acetilcolina para liberar los receptores ocupados 
por agentes BNM no despolarizantes.13,14  

Dentro de los anticolinesterásicos más utilizados se encuentran el edrofonio o 

tensilón y la neostigmina; pero su uso condicionan efectos muscarínicos 
indeseables. La recurarización parcial, es la complicación más temida, pues se 

puede presentar parada respiratoria y el aumento de su potencial letal. Basados en 
estos principios algunos autores recomiendan realizar la descurarización siempre 

que se monitorice la función neuromuscular de estos pacientes.7,10-15  

El sugammadex, es una ciclodextrina tipo gamma modificada, que se diseñó para 
revertir el bloqueo neuromuscular profundo inducido por rocuronio. 14,15 Su 

mecanismo de acción se produce por su alta afinidad y gran selectividad para 

encapsular la molécula de rocuronio. Una vez que se une al bloqueante 
neuromuscular ya no puede producir efecto.15-18  

Su estructura tridimensional tiene un exterior hidrofílico (por sus grupos hidroxilo) 

y un interior hidrofóbico, donde se acoplan las sustancias con las que forman 
complejos mediante uniones no covalentes (encapsulación o quelación) que 

permiten su estabilización, solubilidad y reducción de volatilidad.  

Se consideran moléculas seguras, a pesar de que algunos autores hayan discutido 
su toxicidad hística y su carcinogenicidad. En administración endovenosa no se 

metabolizan, no desencadenan respuesta inmune y son excretadas por vía renal, 
por lo que son útiles como excipientes.14  

Es un antagonista verdadero, que produce una rápida reversión y previene la 

recurarización residual. Tiene pocos efectos hemodinámicas y ausencia de efectos 
nicotínicos y muscarínicos.15-18  

En Septiembre del 2013, los laboratorios Merck informaron que la FDA no aprobó el 

uso de Bridion o sugammadex, para revertir los efectos de los BNM esteroideos 
luego de la anestesia y el proceder quirúrgico, por reacciones alérgicas y 

sangramientos.19-22  

El hecho de revertir un BNM, es un riesgo si no se tiene un monitor de función 
neuromuscular. En muchas ocasiones se revierten, y no se tiene en cuenta la 

respuesta individual al fármaco, las interacciones farmacológicas, las dosis 
administradas y su frecuencia, y si no tiene efectos acumulativos, por sólo citar 

algunos. El uso de BNM y su reversión se encuentra ampliamente difundida en la 
práctica anestesiológica; sin embargo, el BRPO producido por dichas drogas no 

siempre se puede revertir con seguridad u ocurre en ocasiones, la reversión parcial 

y como consecuencia accidentes en las SRPA, que pueden ser fatales.15,23-25  

Kocaturk y otros,26 evaluaron la incidencia de BRPO y los factores de riesgo 

relacionado en los períodos posoperatorios tempranos y tardíos en 208 pacientes 

ASA I y II, con edades 18-70 años, que fueron intervenidos con anestesia general y 
BNM de acción intermedia. Estos autores, monitorizaron la función neuromuscular y 

definieron los efectos residuales cuando se utilizó monitorización neuromuscular en 
TOF y consideraron que si la relación T4/T1 era < 90 % tenía riesgo de BRPO y si 

era ≥ 90 % la recuperación neuromuscular era adecuada, al principio y final del 
período de recuperación. Encontraron que la tasa de curarización residual fue del 

10,6 % en el período de recuperación temprana y corta duración de la anestesia. 
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Dosis repetidas y el no empleo de reversión fueron factores de riesgo para la 
curarización residual. Sin embargo, la tasa de BRPO fue de 2,9 % en el período de 

recuperación tardío y el único factor de riesgo fue las dosis de repetición. El uso de 

reversión demostró reducir los efectos residuales de los BNM de acción intermedia 
en período de recuperación temprana, mientras que en aquellos que se 

administraron dosis repetidas de BNM, aumentaron el riesgo de BRPO a los 30 min 
de permanecer en las SCPA.  

Al comparar la incidencia y la duración de BRPO después de la administración de 

dosis múltiples de cisatracurio y de rocuronio, se constató que al final del 
procedimiento quirúrgico, la incidencia fue significativamente menor con rocuronio 

(44 %) que con cisatracurio (57 %), pero el tiempo para alcanzar la relación T4/T1 
< 0,9 después de la última dosis fue significativamente mayor para el rocuronio. 
13,25  

La relación entre el tiempo de permanencia en la SRPA y BRPO, cuando se 
administraron BNM de duración intermedia, mostró que la edad y la relación T4/T1 

≤ 0,9 fueron variables independientes asociadas con el tiempo de permanencia en 
la SRPA, pero no con el tipo de BNM’s (vecuronio y cisatracurio).13,26  

La relación de T4/T1 < 0,9, es un factor de riesgo establecido para eventos críticos 

respiratorios posoperatorios y aumento de la morbilidad.  

Abreu Darias y otros,22 publicaron que para revertir un bloqueante neuromuscular 
se debe valor su tiempo de duración, las enfermedades asociadas del paciente, así 

como las dosis recomendadas para prevenir las posibles complicaciones, algunas 
letales, durante el posoperatorio inmediato. Se corroboró la capacidad del 

sugammadex para revertir el bloqueo con vecuronio y concluyeron que el tiempo 
transcurrido entre la administración de sugammmadex y la reversión del bloqueo 

fue 6,54 veces más prolongado con neostigmina. La calidad de la recuperación fue 

1,34 veces mejor con de sugammadex y las reacciones adversas fueron 11,02 
veces más frecuentes con neostigmina.  

Con relación a los aspectos farmacoeconómicos, se ha demostrado que 

sugammadex es más eficaz que la neostigmina por la reducción del tiempo de 
recuperación de los músculos después de la inducción de un bloqueo neuromuscular 

moderado o profundo con rocuronio o vecuronio.26  

Sin embargo, en comparación con los costos la reversión del bloqueo con 
sugammadex resulta mucho más costoso que con los inhibidores de la 

acetilcolinesterasa. Existen pocos estudios basados en la evidencia, que evalúen los 
aspectos farmacoeconómicos de la reversión con sugammadex, aunque varios 

estudios de opinión de la relación coste-eficacia que lo comparan con los de los 
inhibidores de la colinesterasa concluyeron que resulta muy caro, hecho a tomar en 

consideración para nuestros pueblos de Latinoamérica.  

La reducción de los tiempos de recuperación con sugammadex reducirá la 
incidencia de intubación prolongada y puede aumentar el rendimiento; sin 

embargo, la reducción de los costes alcanzable depende de los factores de 
organización individuales.27  

La correlación clínica y de la recuperación del bloqueo es muy importante pues 

cuando la relación del cociente T4/T1 es de 0, existe un bloqueo profundo. Cuando 
es ≤ 0,4 existe imposibilidad para levantar la cabeza. Cuando es ≤ 0,6, mantienen 

la cabeza erguida por 3 s aunque tienen la capacidad vital y la fuerza inspiratoria 

disminuida. Cuando es ≤ 0,75 los pacientes pueden abrir los ojos ampliamente, 
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sacan la lengua, tienen reflejo tusígeno limitado. Cuando el resultado del cociente 
es ≤ 0,8 existe debilitamiento de la función faríngea, riesgo aspiración en caso de 

regurgitación y mantienen la cabeza erguida por 5 s. Cuando la relación T4/T1 es ≥ 

0,9 existe correlación de la capacidad vital y de la fuerza inspiratoria normal y 
cuando equivale a 1, existe recobro completo.14  

Obsérvese en la figura, como se correlaciona el recobro de la FNM, con la capacidad 

vital y la fuerza inspiratoria.  

 

 

Los pequeños grados de debilidad muscular residual pueden potencialmente 

perjudicar la recuperación después de cualquier procedimiento quirúrgico y producir 
complicaciones posoperatorias. Estudios clínicos informan, que puede ser difícil 

diferenciar los efectos fisiológicos adversos resultantes de la recuperación 
neuromuscular incompleta, de los efectos residuales de los opioides, 

benzodiacepinas, anestésicos volátiles, o de los inductores de la anestesia.28  

Se concluye que el bloqueo neuromuscular y su recuperación ocurre en cada 
paciente individualmente, tras la administración de agentes bloqueadores 

competitivos donde la variación individual en la farmacología de estas drogas, no 
permiten predecir con exactitud sus efectos.  

Los métodos de valoración corriente del grado de relajación y la administración de 

potentes bloqueadores neuromusculares, traen aparejados una innecesaria e 
inaceptable alta proporción de pacientes con riesgos de curarización residual.  

Para revertir un bloqueador neuromuscular se debe valorar el tiempo de duración, 

las enfermedades asociadas del paciente, así como las dosis recomendadas para 
prevenir las posibles complicaciones, algunas letales, durante el posoperatorio 

inmediato.  
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