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La butirilcolinesterasa es una enzima que metaboliza relajantes neuromusculares despola-
rizantes como la succinilcolina, formaco de eleccién para procedimientos que requieran pa-
ralisis muscular a corto plazo como facilitar la intubacién endotraqueal en pacientes some-
tidos a procedimientos de emergencia. La deficiencia de butirilcolinesterasa se define como
la reduccién cuantitativa de dicha enzima y su actividad para hidrolizar moléculas, consti-
tuyéndose en la principal causa de bloqueo neuromuscular prolongado tras la administra-
ci6én de relajantes neuromusculares como la succinilcolina. Es una condicién patolégica que
puede ser de origen hereditario o adquirido; siendo mas comun la deficiencia enzimatica
de origen genético y de caricter autosémico recesivo, la cual se presenta aproximadamente
en una de cada 3200 a 5000 personas en todo el mundo. Su manifestacién clinica se carac-
teriza por relajacién muscular persistente, la cual puede producir insuficiencia respiratoria
aguda. El diagnéstico debe estar orientado a la identificacién de sus caracteristicas clinicas,
la cuantificacién seroldgica y el monitoreo neuromuscular. Debido a que no existe cura para
esta deficiencia, el manejo debe estar orientado a realizar ventilacién mecénica del paciente
hasta que el medicamento empleado se metabolice por completo.

Este articulo tiene como objetivo realizar una revisién del estado del arte, describiendo su
epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas y actualidades en su diag-
noéstico y tratamiento.

Palabras clave: deficiencia, butirilcolinesterasa, succinilcolina, enzima.
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ABSTRACT

Butyrylcholinesterase is an enzyme that metabolizes depolarizing neuromuscular rela-

Deficiencia de butirilcolinesterasa:
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xants, such as succinylcholine, a chosen medication for procedures that require short-term
muscular paralysis, to facilitate endotracheal intubation in patients undergoing emergency
procedures, for example. Butyrylcholinesterase deficiency can be defined as a quantitative
reduction of the enzyme and its activity to hydrolyze molecules, becoming the main cause
of prolonged neuromuscular blockade after the administration of neuromuscular relaxants
such as succinylcholine. It is a pathological condition that can be of either hereditary or ac-
quired origin; being more common the enzymatic deficiency of genetic origin and of auto-
somal recessive character, occurring in approximately one in 3,200 to 5,000 people world-
wide. Its clinical manifestation is characterized by persistent muscle relaxation which can
lead to acute respiratory failure. The diagnosis must be oriented to the identification of its
clinical characteristics, serological quantification, and neuromuscular monitoring. Because
a cure does not exist for this deficiency, management should be directed to mechanical ven-
tilation of the patient, until the used drug is fully metabolized. This article aims to review
the state of the art, describing its epidemiology, etiology, pathophysiology, clinical mani-
festations, and updates in its diagnosis and treatment.

Key words: Deficiency; Butyrylcholinesterase; Succinylcholine; Enzymes

INTRODUCCION

Las colinesterasas son enzimas con la capacidad de hidrolizar ésteres de colina como la acetilcoli-
na en acetato y colina (1-5). En los vertebrados se conocen dos tipos de colinesterasas: la acetilco-
linesterasa (AChE) y la butirilcolinesterasa (BChE) (1,6); ambas tienen estructuras muy similares

con 65 % de similitud en sus secuencias de aminoacidos (7).

La AChE estéa presente principalmente en musculo, piel y cerebro, se caracteriza por su importante
funcién en las sinapsis colinérgicas y por tener una elevada actividad catalitica de la acetilcolina
(ACh) como consecuencia de su gran afinidad por esta molécula; a diferencia de la BChE, que se
encuentra principalmente en plasma e higado (8), tiene una baja actividad catalitica de la ACh, ya
que posee mayor afinidad por péptidos neuroactivos y es considerada una enzima de respaldo que

se distribuye ampliamente en plasma y tejidos (3,4,6,7,9,10).
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La BChE es también conocida como colinesterasa sérica, colinesterasa plasmatica, colinesterasa
de tipo S, falsa colinesterasa, colinesterasa inespecifica o pseudocolinesterasa (1, 11-14) y se ha
identificado que en el humano adulto se encuentra 10 veces més cantidad de BChE que de AChE
(9). Entre sus funciones se destaca el papel que tiene en la anestesiologia, al ser una enzima que

metaboliza relajantes neuromusculares como la succinilcolina (SCH) (1,15).

El primer reporte de pardlisis prolongada tras el suministro de una dosis habitual de SCH se
presentd en 1953, y posterior a ello, en 1957 se relacioné el cuadro clinico de relajacién neuro-
muscular prolongada con una variacién genética en la BChE causante de su deficiencia, dando a
la alteracién un caracter hereditario, la cual se presenta aproximadamente en una de cada 3200 a
5000 personas (14-17).

Disponer de una revision bibliogréifica actualizada sobre la deficiencia de BChE es de gran impor-
tancia, ya que, al ser una condicién poco frecuente, es escasa la informacién disponible para la
comunidad médica. En este sentido, el objetivo de esta investigacion es otorgar las herramientas
necesarias para que el anestesiélogo y médicos de unidades de cuidados posanestésicos puedan

responder adecuadamente frente a una situacién clinica que manifieste la deficiencia de la BChE.

ASPECTOS BIOQUIMICOS Y FISIOLOGICOS DE LA BUTIRIL-
COLINESTERASA

La butirilcolinesterasa es una a-glicoproteina que pertenece a la familia de serinas hidrolasas
(7,9). Esta codificada por el gen BCHE, ubicado en el locus 3q26.1-q26.2(11,15,17-20), cuya se-
cuencia tiene 4 exones y 3 intrones y una longitud de aproximadamente 64Kb (19,21). Est4 con-
formada por 4 cadenas de polipéptidos que en conjunto reinen un peso molecular cercano a los
345000 Da (1).

Es sintetizada por los hepatocitos en cantidades superiores a las requeridas por el organismo,
y una vez producida se libera inmediatamente al plasma, distribuyéndose ampliamente en los
tejidos, pero sin unirse a los eritrocitos (11,13,16,18,21). Tiene una vida media de 8 a 12 diasy a
nivel plasmatico puede encontrarse en dos formas: homomeéricas, como G1, G2, G3 0 G4, o hetero-

méricas al asociarse con proteinas como G1-Albamina (7,13,18).
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El nombre butirilcolinesterasa fue otorgado a esta enzima por su habilidad para hidrolizar buti-
rilcolina de forma mas rapida y eficiente que otros ésteres, sin embargo, también tiene la capa-
cidad de metabolizar ésteres bioactivos presentes en medicamentos y ciertos alimentos (12,22).
A pesar de que la BChE metaboliza acetilcolina, no es esencial para el desarrollo adecuado de las

funciones colinérgicas (10).

La deficiencia de la BChE puede definirse como una reduccién seroldgica de la enzima y su activi-
dad para hidrolizar moléculas, por unidad de tiempo, la cual es expresada en unidades interna-
cionales (1,14). Es la principal causa de bloqueo neuromuscular prolongado tras la administra-
cién de relajantes neuromusculares como la succinilcolina, el suxametonio, el mivacurio, entre
otros (2,5,12,15,23). La deficiencia aumenta el riesgo de apnea prolongada, ya que la BChE es la
encargada del rapido metabolismo de dichos medicamentos (19,24,25,26,27), cuya duracién de
accién con niveles normales de BChE es de aproximadamente 10 minutos y con niveles bajos en
pacientes homocigotos puede prolongarse hasta 6 horas (19,24-28). No afecta la salud de otras
formas, por tanto, las personas pueden vivir con este defecto genético y no saberlo hasta que se

le administra succinilcolina o mivacurio (12, 29).

Respecto a las funciones fisioldgicas de la BChE, se ha observado que se encuentra en mayor medi-
da en el higado, el sistema nervioso central y periférico, principalmente en el hipotdlamo, la amig-
dala y la glandula hipéfisis (9,20,22,30). Tiene capacidad de hidrolizar la acetilcolina principal-
mente durante el desarrollo embrionario (13); también metaboliza ésteres enddgenos y exégenos
como la succinilcolina, el mivacurio, el acido acetilsalicilico, la cocaina, la heroina, el bambuterol
y los organofosforados (7,9,11,13,16,30,31).

Actualmente se ha demostrado que la deficiencia de BChE puede prolongar bloqueos neuromuscu-
lares y producir intoxicaciones severas cuando se consumen o administran ésteres ex6genos (30).
Por esta razén se ampli6 el estudio de sus funciones y se encontré que existe una relacién entre
la produccién de BChE y el metabolismo lipidico; en aquellos pacientes con aumento de triglicéri-
dos, colesterol total y obesidad se observaron altos valores en plasma de BChE, asociados también
a un aumento de la resistencia a la insulina y a la presencia de sindrome metabdlico (7,18,32).
También se identificé una relacién entre la desnutricién protéico-energética y niveles bajos de
BChE, probablemente producidos por la ausencia de sustratos necesarios para su formacién a
nivel hepatico (7,9,32).
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Del mismo modo, se observé que la BChE tiene la capacidad de inactivar la grelina, péptido con-
formado por 28 aminoécidos (9,33), el cual se libera en el estémago y cumple la funcién de esti-
mular el consumo de alimentos, el aumento de peso y la homedstasis energética (32). Se realizé
un experimento con ratones knockout con deficiencia de BChE, en los que se encontrd que tenian
niveles de grelina en plasma mas elevados, ademds de un aumento significativo de peso y triglicé-
ridos (32). Una investigacién que apoya esta hipétesis encontré que la circulacién de BChE tiene
relacién con el comportamiento agresivo en ratones, debido a que aquellos con alta concentracién
plasmatica de BChE presentaban una grelina plasmatica significativamente reducida y, del mismo
modo, fueron menos agresivos; por el contrario, la perdida de BChE provocé un aumento de la

grelina y aumenté los instintos de lucha y agresién (10).

Ademds, se establecié que probablemente la BChE juega un rol importante en el desarrollo de
algunos tipos de cancer, debido a que se encontraron aberraciones en el gen BCHE concomitante-
mente con alteraciones en el proceso de proliferaciéon y diferenciacién celular, las cuales producen
cancer de cabeza, cuello, boca, cancer cervical, meningioma, glioma y leucemia (20). Por este mo-
tivo se sugirié que la BChE en cantidades elevadas puede cumplir una funcién antiapoptética, lo
que conlleva a una desregulacién del ciclo celular y mayor propensioén a desarrollar una neoplasia
(20,32). Igualmente se observé que en aquellos pacientes con déficit de zinc hubo un aumento de

los niveles de BChE asociados a la presentacién de cincer de mama (20).

Asimismo, se observaron alteraciones en la actividad de la BChE en pacientes que padecen enfer-
medades neurolégicas como alzhéimer, parkinson y trastorno afectivo bipolar (13,30,34-36). En
personas con enfermedad de Alzheimer se identificaron valores altos de la BChE principalmente
en la corteza, el 16bulo limbico, el hipocampo y la amigdala (7). También se estableci6é que cuando
la actividad de la BCHE se encuentra en el umbral de 7392 IU/L se asocia a la aparicién de tras-
torno bipolar, con una sensibilidad del 58 % y una especificidad del 62 %. Lo anterior resulta de

utilidad para predecir el desarrollo de esta enfermedad en pacientes con factores de riesgo (13).

Munir et al. determinaron que la BChE desempefia un papel importante en la fisiopatologia de
la adiccién a la heroina, el hachis y/o el uso de drogas multiples, ya que fue evidente una mayor
actividad de la BChE en muestras de sangre obtenidas de las cohortes con adiccién a esta sustancia

psicoactiva (37).
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Lo anterior advierte que la BChE cumple funciones fisiolégicas complejas que atiin desconocemos y

que son de gran utilidad para el entendimiento del proceso fisiopatolégico de muchas enfermedades.

ETIOLOGIA DE LA DEFICIENCIA DE BCHE

La deficiencia de BChE es una condicién patoldgica que puede ser de origen hereditario o adqui-
rido; siendo mas comun la deficiencia enzimatica de origen genético y de caricter autosémico
recesivo (5,11,16,33). Se han observado cuatro mutaciones en el gen BCHE, las cuales originan la
deficiencia de la BChE: 1373T(I345T), G4675(G439S), W518R(W490R) y L184S (L156S) (21). De igual
forma, se han identificado mas de 60 polimorfismos que producen variantes anormales de la
enzima de tipo cuantitativo o cualitativo (14,17,19). Esto esclarece las diferencias clinicas y bio-
quimicas entre los individuos homocigotos y heterocigotos, siendo los primeros usualmente mas
susceptibles y presentan un cuadro clinico mds severo posterior a la administracién de relajantes

neuromusculares (1).

Aunque la deficiencia adquirida de BChE no es tan frecuente, algunas condiciones patolégicas o la
administracién de algunos medicamentos y sustancias pueden producirla (1,11,41). En aquellos pa-
cientes que padecen artritis reumatoide, anemia, epilepsia, mixedema, tétanos, sepsis, hipotiroidis-
mo, insuficiencia hepitica, insuficiencia renal, cancer, infecciones crénicas, desnutricién, quemadu-
ras, lepra y enfermedad coronaria se puede hallar deficiencia de BChE (1,5,11,18,41,42). Asimismo,
varios medicamentos se han asociado con la reduccién de la actividad de esta enzima; algunos de
ellos son la simvastatina, lovastatina, ciclofosfamida, la metoclopramida, los anticonceptivos orales,
el bambuterol, la fenelzina y el pancuronio (1,11,21,33). También compuestos como los organo-
fosforados, la rivastigmina, la fisostigmina, los carbamatos, la tetraisopropil pirofosforamisa, los
metabolitos secundarios de plantas y hongos como la galantamina, la huperzina y otros alcaloides

vegetales se han asociado a la reduccién de la concentracién sérica de BChE (4,11).

Una condicién fisioldgica en la que se observa reduccién de la BChE es el embarazo, periodo du-
rante el cual descienden los niveles plasmaticos de esta enzima hasta en un 70 %, en aquellas
mujeres que sufren el sindrome de HELLP puede descender atin mas su concentracién plasmatica
(1,18,21).
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EPIDEMIOLOGIA DE LA DEFICIENCIA DE BCHE

Se estima que aproximadamente el 24 % de la poblacién humana lleva una variacién de nucleéti-
do al menos en un alelo de BChE (16,17,20). La mutacion en el alelo de BChE permite diferenciar
heterocigotos y homocigotos, siendo los homocigotos de mayor gravedad (11), en los cuales la pa-
ralisis prolongada generalmente solo se observa cuando la actividad de la enzima BChE se reduce

al menos en un 50 % (16).

Hay cuatro variantes importantes: la variante atipica (A), Kalow (K), fltior (F) y las silenciosas. De
las anteriores, la variante mas comun en caucésicos es la atipica (c.293A> G, p. Asp70Gly, exén
2, rs1799807), seguida de la variante de Kalow (c.1699G> A, p. Ala539Tyr, ex6n 4, rs1803274)
(16,19,25,30,42).

La mutacién en el gen BCHE se presenta aproximadamente en una de cada 3200 a 5000 personas
en todo el mundo (43), 1 de cada 2500 a 3000 caucésicos tiene homocigocidad para la variante
A (16,25,28,44) y, en general, aproximadamente 1 de cada 25-50 son heterocigotos (11). Los in-
dividuos homocigéticos para la variante atipica representan cerca del 0,01 % de la poblacién; los
homocigotos resistentes a fliior representan el <0,001 %; la variante Kalow esta presente en 1,5
% de la poblacién, y los homocigotos de tipo silencioso ocurren con una frecuencia de 0,008 %; en
cada una de estas alteraciones se genera la reduccién de la actividad enzimatica en un 70, 60, 30

y casi 100 %, respectivamente (33).

La BChE clasificada como silenciosa hace referencia a una variante con disminucién dréastica de
la expresién de la actividad BChE que puede llegar a ser nula (16) y es un fenotipo muy raro hete-
rogéneo que se encuentra en 1 de cada 100 000 personas de ascendencia europea (5,25,33) y en
hasta 1: 25 en esquimales, vaisias, persas y comunidades judias, en donde en general es mas fre-
cuente la deficiencia de la enzima a causa de cualquier variante (11,15,20,33). Aproximadamente
1 de cada 10 judios persas es heterocigoto para una tnica mutacién puntual en el gen BCHE, por
lo tanto, la incidencia general entre los judios persas es 1 en 400 individuos (28). Por otro lado,
en la poblacién danesa, el 2,5-4 % es heterocigético y 0,04 % homocigoto para la variante A (25).
Actualmente no existen datos epidemiolégicos acerca de presencia de estas variantes en pobla-

cién mestiza o latina.

Salud

VOL. 37 (3) 2021 - 740756
BarraNQuILLA (COL.)



748

Leonel Santiago Vega Useche,
Carlos Andrés Gualdron Frias,
Laura Tatiana Calderdn Nossa,
Lady Ximena Larrotta Salamanca,
Elkin Duvan Rueda Marin

Deficiencia de butirilcolinesterasa:
Una revision narrativa de la literatura

FISIOPATOLOGIA DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR PRO-
LONGADO POR DEFICIENCIA DE BCHE

La SCH es el farmaco de eleccién para procedimientos que requieran pardlisis muscular rapida y
de corta duracién; es usada para facilitar la intubacién endotraqueal en pacientes sometidos a
procedimientos de emergencia que presenten riesgo de regurgitacién esofagica, o de aspiracién,

también en una cirugia neuromuscular y terapia electroconvulsiva (14,16,19,39).

La SCH ejerce su accién uniéndose a los receptores nicotinicos postsindpticos y bloquea la trans-
misién del impulso nervioso, lo que resulta en una excitacién repetitiva del muasculo esquelético
en un corto periodo de tiempo (39). Dicha excitacién se manifiesta con fasciculaciones muscula-
res transitorias (14), sin embargo, debido a que es un agente bloqueante neuromuscular despo-
larizante, inducira las fasciculaciones y posteriormente pardlisis flicida (19). La SCH paraliza los
musculos respiratorios, pero no interfiere con la contraccién del musculo cardiaco, por lo tanto,
los pacientes a los que se administra requieren ventilacién mecanica y vigilancia permanente el

tiempo de relajacién neuromuscular (19).

E1 90 % de la SCH es hidrolizada rapidamente por la BChE a succinilmonocolina, 4cido succinico
y colina, lo cual reduce drasticamente la cantidad de SCH que alcanza la placa terminal del nervio
(5,19,41). La duracién del bloqueo neuromuscular estd determinada por la tasa del metabolismo
de BChE en el plasma, y a diferencia de la AChE, esta no estd presente en la hendidura sinadptica de

la unién neuromuscular, por lo cual la SCH se hidroliza mucho mas lento (14,19).

La deficiencia de la actividad enzimatica de BChE produce un aumento en la vida media de la SCH
(1,11,16,41), lo que se manifiesta clinicamente como una paralisis neuromuscular prolongada
seguida de apnea (12,14). En el resto de pacientes que no han sido expuestos a ésteres exdgenos

0 a SCH la deficiencia de BChE no se manifiesta clinicamente (1,11,39).

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL BLOQUEO NEUROMUS-
CULAR PROLONGADO POR DEFICIENCIA DE BCHE

El cuadro clinico del bloqueo neuromuscular prolongado se caracteriza por una relajacién muscu-
lar que persiste y que no concuerda con el tiempo de accién de la SCH; esta manifestaciéon usual-

mente se observa cuando la actividad enzimatica de la BChE esta disminuida en un 50 % o mas
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(16,45). La hipoventilacién, los movimientos respiratorios descoordinados y la apnea son otros
signos clinicos del bloqueo neuromuscular prolongado, los cuales evidencian una insuficiencia
respiratoria aguda (25). Por lo anterior es importante que en la prictica clinica, al finalizar un
procedimiento quirtrgico en el que se haya administrado SCH, se observe la recuperacién de la
contraccion del diafragma, el reflejo tusigeno y los movimientos respiratorios espontaneos, para

posteriormente realizar la extubacién del paciente (25).

La pardlisis neuromuscular prolongada puede durar de 3-6 horas en pacientes con mutaciones
homocigotas (25,28); en pacientes con mutaciones heterocigotas la duracién del bloqueo usual-
mente es de 6-40 minutos (1,28). En pacientes heterocigotos, las manifestaciones clinicas de la

deficiencia de BChE solo se presentaran en el 50 % de ellos (28).

DIAGNOSTICO DE LA DEFICIENCIA DE BCHE

El diagnéstico de esta deficiencia enzimatica debe ir orientado, en primera instancia, a la iden-
tificacién de su cuadro clinico (1,16). La cuantificacién bioquimica y molecular de la enzima estd
determinada por la variabilidad individual (sexo, edad, niveles de estrégenos, etc.) (5,12). El mo-
nitoreo neuromuscular permite la sospecha oportuna de la deficiencia de BChE, lo cual reduce la
morbimortalidad y evita complicaciones (28,42,44). Respecto al cribado preoperatorio sistema-
tico de la enzima, no se considera necesario, debido a la baja prevalencia de este trastorno y a los

altos costos de su analisis (5).

El método mas utilizado para identificar las variantes fenotipicas atipicas de la BChE es la prueba
de inhibicién de dibucaina, dado que permite cuantificar la actividad enzimética de la BChE en el
suero, lo que permite calcular el “ntimero de dibucaina”(43), el cual corresponde al porcentaje de
ésteres que son hidrolizados por la BChE después de su inhibicién con dibucaina, considerandose
como normal un valor 280%; en consecuencia, entre menor sea el nimero, mayor es la deficiencia
de la enzima(19,39). Con el mismo principio también se pueden determinar los porcentajes de

inhibicién de fluoruro, cloruro, urea y succinilcolina (11,16,30).

Otro método diagnoéstico consiste en establecer si hay un defecto cuantitativo de la funcién en-
zimdtica mediante la determinacién del valor de BChE en plasma, que se considera normal si esta

en el rango de 4796,3-10321,1 IU/L segun un estudio hecho en Colombia (46), pero varia segin
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el laboratorio y la variabilidad interindividual, encontrandose 3200-7500 UI/L; 4200-13000 IU/L
para portadores del alelo rs1803274 A; 5768,2-11180,4 IU/L en portadores del alelo rs1803274
GG (5,46).

Los analisis genéticos no se realizan de forma rutinaria, pero son empleados para identificar los
portadores de alelos atipicos (16,44). La reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) es una tec-
nologia que permite identificar correctamente y de forma mdas exacta las variantes cualitativas y

cuantitativas del gen BCHE, sin embargo, esta solo se utiliza con fines investigativos (11,12).

TRATAMIENTO DEL BLOQUEO NEUROMUSCULAR PROLON-
GADO POR DEFICIENCIA DE BCHE

Debido a que no existe un tratamiento curativo para esta deficiencia, el manejo esta enfocado en
realizar soporte ventilatorio a los pacientes con relajacién neuromuscular prolongada posterior a
la administracién de SCH o de ésteres exdgenos, hasta que el medicamento empleado se metabo-
lice por completo (25,42,47). Se considera que las intervenciones generan un riesgo innecesario
para el paciente, por tal razén se recomienda dejar que este se recupere espontdneamente (5,16).
El tiempo de recuperacién depende de cada individuo, ya que se debe tener en cuenta su compo-
nente genético y los factores de riesgo para una deficiencia de BChE adquirida (12). Si el paciente
se encuentra consciente, se tranquiliza con una adecuada comunicacién, sin embargo, se reco-
mienda que se realice una sedacién para evitar ansiedad o mayor disconfort durante el tiempo de
recuperacién (1,11,14,42).

La administracién de plasma fresco congelado es controversial, debido a las multiples unidades
que deben ser administradas y al riesgo que tiene el paciente de contraer una infeccién (12,27,47).
La administracién de BChE de origen humano o recombinante ha demostrado acortar el tiempo
de recuperacidn; a pesar de ello, actualmente no es una opcién viable, debido a la dificultad de pro-
duccién y su alto costo (5,48). No se recomienda el uso de neostigmina, debido a que el paciente
puede desarrollar un bloqueo neuromuscular fase I prolongado e intenso, asi como falla renal por
su acumulacién (28,49,59). De igual forma, la administracién de piridostigmina estéd contraindi-

cada, debido a que inhibe la BChE, alargando, de esta forma, la recuperacién del paciente (5,25).
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Una vez identificada la deficiencia de BChE, se debe informar al paciente para que porte un docu-
mento, tarjeta o pulsera donde se describa esta patologia para futuras intervenciones quirtrgicas
(12,14,16). Se debe garantizar una adecuada educacién para el paciente y su familia, proporcio-
nando informacién especifica sobre las consecuencias de usar un firmaco metabolizado por BChE;
cualquier caso nuevo debe ser notificado al centro de farmacovigilancia correspondiente (5, 51,
52,53).

CONCLUSIONES

Un bloqueo neuromuscular prolongado en el contexto de una intervencién quirirgica que haya
requerido el uso de succinilcolina debe despertar la sospecha del equipo médico de encontrarse
frente a un paciente con deficiencia de BChE. Una vez identificado el cuadro clinico, serd necesario
confirmarlo con uno de los métodos diagndsticos expuestos anteriormente y después iniciar el
manejo con soporte ventilatorio hasta que el paciente se recupere espontaneamente. Asimismo,
es necesario determinar si el origen de la deficiencia de la BChE es genético, con el fin de prevenir
esta complicacién en los familiares del paciente, o si es de origen adquirido, para identificar y re-

tirar el agente etioldgico de la misma.

Financiacion: ninguna.
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