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RESUMO

O sugamadex é uma droga nova e revolucionária desenvolvida como antagonista 
seletivo dos agentes bloqueadores neuromusculares (ABNM) esteroides (rocurônio 
> vecurônio >> pancurônio). O medicamento é uma γ-ciclodextrina modificada e 
hidrossolúvel que forma um composto estável com o ABNM na razão de 1:1. Ele se 
liga ao ABNM livre no plasma, criando um gradiente de concentração que desloca 
o ABNM dos receptores nicotínicos na junção neuromuscular, levando à reversão 
completa e duradoura do BNM. O sugamadex não se liga às proteínas ou a qualquer 
outro receptor no organismo, o que lhe confere ótimo perfil de tolerância. O suga-
madex pode ser usado na reversão do BNM profundo, promovendo recuperação 
mais rápida em relação à succinilcolina. Seu emprego pode diminuir a necessidade 
de monitorização do BNM, a incidência de bloqueio residual e ainda evitar os efeitos 
adversos causados pelos anticolinesterásicos e anticolinérgicos. Entretanto, tam-
bém há limitações em relação à utilização do sugamadex. Ele impede o uso dos AB-
NMs esteroides durante 24 horas, caso seja necessário novo BNM, e pode aumentar 
o risco do emprego desnecessário e indiscriminado dos ABNMs. Além disso, faltam 
dados da sua utilização em alguns grupos populacionais e de seu uso em larga esca-
la. Por fim, deve-se considerar também o fator econômico, visto que se trata de uma 
droga nova e de valor ainda elevado no mercado
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ABSTRACT

Sugammadex is a novel and unique compound designed as a selective antagonist of steroi-
dal neuromuscular blocking agents (NMBA) (rocuronium>vecuronium>>pancuronium). The 
drug is a modified water-soluble γ-cyclodextrin that forms a stable complex at a 1:1 ratio 
with the NMBA. It combines with the NMBA creating a concentration gradient favoring the 
movement of the NMBA from the nicotine receptors of the neuromuscular junction leading 
to the complete and lasting reversal of the neuromuscular blockade (NMB). Sugamadex 
does not bind to plasma proteins or any other receptors system in the body what provides 
him a great tolerance profile. Sugamadex can be used in the reversal of deep neuromuscular 
blockade with a faster recovery time in relation to succinylcholine. Its use can diminish the 
necessity of monitoring of the NMB, the incidence of residual blockade and still prevent the 
adverse effects caused by the anticholinesterase and anticholinergic drugs. However, there 
are limitations regarding the use of Sugammadex. It hinders the use of the steroidal NMBA 
during 24 hours if a new NMB must be restablished and it can increase the risk of unneces-
sary and indiscriminate use of the NMBA. Moreover, there is a lack of data regarding the its 
use in some population groups and in large scale. Finally, the economic factor must be also 
considered, since it is a new drug with a still raised value in market.
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ração) e recuperação prolongada continuam surgin-
do.7-11 Em geral, as taxas de incidência de bloqueio 
residual com pancurônio vão de 20 a 50% e com 
ABNM de ação intermediária (vecurônio, rocurônio 
e atracúrio) de 16% a mais de 50% (dependendo da 
definição considerada, se TOF>0,7 ou TOF>0,9, res-
pectivamente).9,12,13

Por essas razões há a necessidade clínica de uma 
droga com capacidade de reverter o BNM profundo 
com melhor perfil de segurança e tolerância.5

MONITORIZAÇÃO DO BLOQUEIO 
NEUROMUSCULAR 

Devido à variabilidade da duração do BNM e 
sabendo-se que o exame clínico é inadequado para 
determinar seu grau de recuperação, seria importan-
te a monitorização da profundidade do bloqueio em 
todos os pacientes.7

A monitorização é feita a partir do estímulo de 
um nervo motor periférico com um impulso elétrico 
externo (o estimulador de nervo periférico). Existem 
basicamente cinco padrões de estimulação, que são: 
TOF (sequência de quatro estímulos ou train-of-four), 
estimulação tetânica, PTC (contagem pós-tetânica), 
double burst (ou dupla salva de tétano) e contração 
simples.3 O TOF e o PTC são os dois padrões de estí-
mulos usualmente empregados.1,14,15

No TOF são aplicados quatro estímulos supramá-
ximos em intervalos de 0,5 segundo pelo período de 
dois segundos (2Hz). Essa frequência é rápida o sufi-
ciente para causar depleção dos estoques de ACh e 
lenta o bastante para não levar à mobilização dos es-
toques. É então observado o número de respostas. O 
grau de fadiga é diretamente proporcional ao grau de 
bloqueio. Quando estão bloqueados 70-75% dos re-
ceptores nicotínicos de ACh, a quarta resposta (T4) é 
reduzida. As demais respostas são reduzidas quando 
ocupadas as respectivas porcentagens de receptores: 
T3 (80-85%), T2 (85-90%) e T1(90-98%). No entanto, 
mais precisão da profundidade do BNM é obtida pela 
razão da amplitude da quarta resposta (T4) para a da 
primeira (T1), ou seja, a relação TOF T4/T1 ou sim-
plesmente relação TOF. Essa medida é feita por equi-
pamentos especiais (mecanografia, eletromiografia e 
aceleromiografia).14,16

O PTC baseia-se na potencialização pós-tetânica. 
Após alguns segundos do término de um estímulo te-

Key words: Neuromuscular Blockade; Neuromuscular 
Blocking Agents/pharmacology; gamma-Cyclodextrins/
pharmacoloygy; Economics, Pharmaceutical.

INTRODUÇÃO

Desde a introdução do bloqueio neuromuscular 
(BNM) na prática clínica em 1942 por Griffith e Jo-
hnson, que sugeriram que a d-tubocurarina era dro-
ga segura para produzir relaxamento muscular, já se 
passaram sete décadas.1,2 Durante todo esse período, 
vários novos agentes bloqueadores neuromusculares 
(ABNM) foram desenvolvidos no intuito de superar 
seu antecessor, em busca do agente considerado ”ide-
al”, ou seja, que não apresentasse efeitos adversos, de 
rápido início de ação, curta duração, não cumulativo e 
com término de ação completo e definitivo.3,4 Entretan-
to, esse ideal ainda não foi alcançado. Daí a necessida-
de contínua de novas opções que tornem o bloqueio 
neuromuscular (BNM) previsível e seguro.

A reversão dos ABNMs adespolarizantes usualmen-
te é feita por um inibidor da colinesterase (neostigmina, 
piridostigmina ou edrofônio) que, a partir da inibição 
dessa enzima, impede a degradação da acetilcolina 
(ACh), aumentando sua disponibilidade na fenda sináp-
tica. Porém, esse aumento da ACh não ocorre de forma 
seletiva apenas nos receptores nicotínicos da JNM, mas 
há o aumento também em receptores nicotínicos de 
gânglios autonômicos e muscarínicos do sistema ner-
voso simpático e parassimpático. Isto provoca diversos 
efeitos colinérgicos indesejados, como bradicardia, 
náusea, vômitos, broncoespasmos, aumento de secre-
ções brônquicas e câimbras abdominais. Para tentar 
diminuir esses efeitos, associa-se uma droga antico-
linérgica (atropina ou glicopirrolato).1-5 Esses agentes 
antimuscarínicos também estão associados a efeitos 
adversos como midríase, boca seca, aumento da pres-
são intraocular, broncodilatação e taquicardia.6

Além disso, agentes anticolinesterásicos não são 
capazes de reverter BNM profundos. Eles possuem efei-
to-teto devido aos níveis limitados de ACh na JNM, po-
dendo ocasionar reversão incompleta do bloqueio ou 
mesmo recurarização, visto que sua duração de ação 
pode ser mais curta do que a atividade do ABNM.1,2,5

Bloqueadores de ação prolongada e, em baixo 
grau, de ação intermediária estão associados a BNM 
residual. Relatos de fraqueza pós-operatória, recupe-
ração incompleta, efeitos ventilatórios indesejáveis 
(hipoxemia, alteração da resposta ventilatória hipó-
xica, disfunção faríngea, aumento do risco de aspi-
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As ciclodextrinas são oligossacarídeos cíclicos 
hidrossolúveis com núcleo lipofílico. São bem co-
nhecidas por sua habilidade de formar complexos de 
inclusão com várias moléculas, sendo usadas como 
ingredientes na indústria alimentícia (especialmente 
como portadores de sabor, vitaminas e outros).2,20 
Sua estrutura tridimensional lembra um cone trunca-
do e oco ou uma rosquinha com uma cavidade hidro-
fóbica e um exterior hidrofílico2 (Figura 2).

FARMACODINÂMICA

Mecanismo de ação

O mecanismo de ação do sugamadex é único.17 
Ele liga-se seletiva e irreversivelmente ao rocurô-
nio ou vecurônio livres no plasma, encapsulando 
a molécula do ABNM na proporção de 1:1. Esse 
sequestro reduz a quantidade de ABNM livre dis-
ponível, o que cria um gradiente favorecendo seu 
deslocamento do receptor nicotínico na JNM para 
o plasma, resultando na reversão do bloqueio.18-22 
Esse deslocamento resulta no aumento da concen-
tração total do ABNM no plasma (tanto livre quan-
to ligado ao sugamadex).19,21 O complexo hóspede-
-hospedeiro (rocurônio-sugamadex) é estável, 
inativo e não metabolizado, sendo excretado do 
organismo de acordo com as propriedades farma-
cocinéticas do sugamadex.23

tânico (o que aumenta muito a quantidade de ACh 
livre na fenda sináptica), aplica-se o estímulo simples 
padronizado contínuo e conta-se o número de con-
trações musculares evocadas. Quanto menor esse 
número, mais intenso é o bloqueio. É preconizado es-
tímulo simples de 1 Hz três segundos após o término 
do estímulo tetânico de 50 Hz por cinco segundos. A 
PTC é útil na vigência de bloqueio adespolarizante 
total profundo e uma resposta indica que, apesar de 
profundo, está próximo de ser detectável (< 100%).3

Relação TOF ≥ 0,9 é considerada definição de re-
cuperação do BNM pela maioria dos especialistas.

O SUGAMADEX 

O sugamadex (anteriormente conhecido como 
ORG 25969) é o mais novo agente desenvolvido para 
reverter seletivamente o BNM como antagonista dos 
bloqueadores aminoesteroides (sendo sua seletivida-
de decrescente: rocurônio > vecurônio >> pancurô-
nio) - Figura 1.

O medicamento é uma gama-ciclodextrina (SU 
refere-se a sugar - açúcar - e GAMADEX refere-se à 
gama-ciclodextrina) modificada e hidrossolúvel, que 
forma um composto estável na razão de 1:1 com a 
molécula do ABNM.2 O sugamadex, portanto, age 
como uma droga carreadora inerte e não possui efei-
tos sobre a acetilcolinesterase ou sobre qualquer re-
ceptor do organismo.17-19

Figura 1 - Estrutura da γ-ciclodextrina sintética sugamadex.

Fonte: Naguib M, Lien CA.1

Figura 2 - Complexo rocurônio-sugamadex.
Fonte: Naguib M, Lien CA.1 
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FARMACOCINÉTICA

O sugamadex possui propriedades farmacociné-
ticas lineares no intervalo de dose de 1 a 16 mg/kg. 
O volume de distribuição no estado de equilíbrio é 
de 11 a 14 L (0,16-0,20 L/kg) e na fase terminal de 18 
L (0,26 L/kg).23 A droga na forma livre ou como com-
plexo com o rocurônio não de liga às proteínas ou 
eritrócitos e também não sofre metabolismo.23

A excreção renal da droga inalterada tem sido a 
única forma de eliminação observada do sugama-
dex.23 De acordo com a maioria dos estudos, em pa-
cientes saudáveis, a meia-vida de eliminação (t β) é 
de 1,8 hora.23 A maior parte do sugamadex é excreta-
da na urina nas primeiras oito horas e 90% em 24 ho-
ras.19,23 Sua depuração plasmática é de 84 a 138 mL/
min em adultos com função renal normal.23

A farmacocinética do rocurônio é alterada quan-
do associado ao sugamadex proporcionalmente, ou 
seja, o complexo rocurônio-sugamadex obedece à 
farmacocinética do sugamadex e o rocurônio livre 
mantém suas propriedades.23

Populações especiais

■■ Nefropatas: a eliminação do sugamadex e do 
complexo sugamadex-rocurônio foi significativa-
mente atrasada em pacientes com dano renal gra-
ve (ClCr <30 mL/mim) comparada à função renal 
normal (ClCr > 80 mL/min). No entanto, a eficácia 
do sugamadex não foi alterada e não houve recor-
rência do bloqueio. Sua eliminação por hemodi-
álise apresentou níveis inconsistentes. O uso de 
sugamadex em pacientes com dano renal grave 
não é recomendado.23

■■ Hepatopatas: a via hepática não faz parte do me-
tabolismo e excreção do sugamadex e seu uso 
não foi avaliado em hepatopatas. É aconselhada 
cautela para o uso nesses pacientes.23

■■ Idosos: baseado na farmacocinética, os valores 
de sugamadex foram similares entre um pacien-
te idoso (75 anos) e um adulto (40 anos), ambos 
com função renal normal.23

■■ Crianças: os valores de clearance, volume de dis-
tribuição e meia-vida de eliminação aumentaram 
com a idade.29 Atualmente, o sugamadex não é 
recomendado para menores de dois anos, devido 
à falta de dados nessa faixa etária.23

Reversão do bloqueio neuromuscular

O sugamadex reverte os ABNMs esteroides (rocu-
-rônio>vecurônio>>pancurônio), mas não os benzi-
lisoquinolínicos (mivacúrio, atracúrio, cisatracúrio) 
ou succinilcolina.5 Em estudos, a droga foi efetiva de 
maneira dose-dependente em diferentes estágios de 
recuperação (intervalos de 0,1-16 mg/kg) na reversão 
imediata de 0,6 a 1,2 mg/kg de rocurônio e 0,1 mg/kg 
de vecurônio em pacientes cirúrgicos ou voluntários 
ASA I a III.15,18,19,24 A reversão do bloqueio induzido 
pelo rocurônio ocorreu com o sugamadex, indepen-
dentemente da anestesia ter sido mantida com propo-
fol ou sevoflurano.25,26

O bloqueio residual ocorreu com doses de sugamadex 
mais baixas do que as recomendadas (<2 mg/kg) em al-
guns pacientes da fase II dos estudos de ajuste de dose.27,28

Efeitos adversos

Não foi relatado efeito clinicamente importante 
do sugamadex na pressão arterial, frequência cardía-
ca, intervalo QT, frequência respiratória, temperatura 
corporal, peso, hematologia, função renal, função 
hepática, análises bioquímicas ou urinárias em vo-
luntários saudáveis.5,17,23 Testes de segurança, toxico-
logia de dose repetida, potencial de genotoxidade, 
toxidade na reprodução, tolerância local ou compa-
tibilidade alimentar não revelaram perigo específico 
do sugamadex em humanos.23

A disgeusia (gosto metálico ou amargo) foi o efei-
to adverso mais comum, principalmente com doses 
acima de 32 mg/kg (o dobro da dose máxima reco-
mendada).5,23 Após administração repetida de suga-
madex, o equivalente a 48-480 vezes a dose clínica 
recomendada (4 mg/kg), houve retenção em dentes 
de ratos jovens (porém não de adultos).23

A administração de toremifeno, ácido fusídico ou 
flucloxacilina pode afetar a eficácia do sugamadex. 
Pode haver atraso na reversão do bloqueio e reco-
menda-se aguardar seis horas de pós-operatório para 
administração de ácido fusídico ou flucloxacilina, 
se não for possível monitorizar a recorrência do blo-
queio, especialmente nos primeiros 15 minutos.23 A 
administração do sugamadex no mesmo dia de uma 
dose de contraceptivo oral combinado ou somente 
progestogênio equivale a uma dose perdida do con-
traceptivo (consultar na bula do mesmo para instru-
ções relevantes à dose perdida).23
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Alguns trabalhos randomizados, duplo-cego e 
multicêntricos demonstram que o sugamadex é sig-
nificativamente mais rápido do que a neostigmina 
na reversão do bloqueio profundo e moderado. Em 
pesquisa realizada com pacientes ASA I a IV maiores 
de 18 anos, foi feita a reversão do bloqueio induzido 
pelo rocurônio após o aparecimento 1-2 PTC com 4 
mg/kg de sugamadex (n=37) e com 70 mcg/kg de ne-
ostigmina mais 14 mcg/kg de glicopirrolato (n=37). 
O tempo médio para recuperação de TOF de 0,9 foi 
de 2,9 min no grupo do sugamadex contra 50,4 min 
no grupo neostigmina-glicopirrolato.30 O tempo para 
atingir TOF de 0,9 após 0,6 mg/kg de rocurônio foi 
significativamente mais curto com 4 mg/kg de suga-
madex (1,8 minuto) do que com 70 mcg/kg de neos-
tigmine mais glicopirrolato (17,4 minutos) ou 1 mg/kg 
de edrofônio mais 10 mcg/kg de atropina (5,5 minu-
tos). O mesmo foi observado para TOF de 0,8 e 0,7.31

Estudo randomizado, duplo-cego e multicêntrico 
comparando o uso do rocurônio/sugamadex com o 
cisatracúrio/neostigmine no BNM moderado (reapa-
recimento de T2) demonstrou que, no grupo rocurô-
nio 0,6 mg/kg - sugamadex 2 mg/kg, a recuperação 
de TOF 0,9 é cinco vezes mais rápida que no grupo 
cisatracúrio 0,15 mg/kg- neostigmine 50 mcg/kg + gli-
copirrolato 10 mcg/kg.32 O mesmo foi constatado ao 
avaliar-se o TOF de 0,8 e 0,7.32

■■ Gestantes: não há dados para uso em gestantes e 
é recomendada cautela. Não é esperado que dose 
única de sugamadex em mulheres que estão ama-
mentando prejudique a criança.23

■■ Sexo, raça e peso corporal: não foram encontra-
das diferenças clinicamente relevantes.23

EFICÁCIA TERAPÊUTICA

Diversos trabalhos foram realizados nos últimos 
anos demonstrando que o sugamadex pode ser admi-
nistrado para a reversão do BNM em vários momentos 
após a administração do rocurônio ou vecurônio em 
doses diversas (rocurônio de 0,6 – 1,2 mg/kg e vecurô-
nio de 0,1 mg/kg), bem como sob diversos regimes de 
manutenção da anestesia (venosa ou inalatória).

Na maioria dos estudos foi considerado variável 
primária de eficácia o tempo da administração do 
sugamadex para alcançar TOF de 0,9. No estudo que 
analisou o uso da succinilcolina (em que a avaliação 
do TOF não é apropriada), esta variável foi o tempo 
da administração do ABNM até a recuperação espon-
tânea (ou seja, 0,1 de T1). As variáveis secundárias 
incluíram o tempo para alcançar TOF de 0,8 e 0,7.

Figura 3 - A. Recuperação da intensidade de contração e da razão TOF após administração de 1,2 mg/kg de 
rocurônio, seguido de 16 mg/kg de sugamadex após três minutos. A recuperação de T1 de 90% e razão do 
TOF de 0,94 ocorreu em 110 segundos. O tempo decorrido entre a administração do rocurônio e a recupera-
ção de 90% de T1 foi de quatro minutos e 47 segundos. B. Efeito da administração de 1,0 mg/kg de succini-
lcolina (Sch) comrecuperação espontânea de 90% de T1 ocorreu após nove minutos e 23 segundos.
Fonte: Naguib M.2
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apenas uma avaliação visual do TOF. Nesse estudo 
50 pacientes tiveram suas anestesias com rocurônio 
e foram monitorizados com o TOF, que só poderia 
ser avaliado visualmente pelo anestesista. Após as ci-
rurgias, ao reaparecimento visual da segunda contra-
ção, foi administrado em um grupo sugamadex 2 mg/
kg e em outro neostigmine 50 mcg/kg. A extubação 
baseava-se no aparecimento visual de quatro contra-
ções à estimulação do nervo periférico e em achados 
clínicos. Após a extubação, o período de recupera-
ção inseguro (até atingir um TOF de 0,9) foi medido 
nos dois grupos. A média no grupo sugamadex foi 
de 1,7 minuto (0,7-3,5) e no grupo neostigmine foi de 
13,3 minutos (3,5-28,9). Os valores médios do TOF 
na detecção visual do quarto estímulo foram de 0,34 
(0,0-0,56) no grupo neostigmine e 0,86 (0,64-1,04) no 
grupo sugamadex. Isto demonstra que existe um hia-
to entre a observação visual e o valor real do TOF e 
que esse hiato é menor com o uso do sugamadex.36

Demonstrou-se que o sugamadex é um agente de 
reversão rápido, seguro e com tempos de recupera-
ção similares para crianças, adolescente, adultos e 
para um pequeno grupo de menores de dois anos. O 
tempo médio para alcançar o TOF de 0,9 com 2 mg/
kg de sugamadex foi de 0,6 min em bebês, 1,1-1,9 min 
em crianças, adolescentes a adultos, enquanto com o 
placebo foi de 19,6-29,5 min.29

Em estudo comparando paciente com função re-
nal normal e aqueles com dano grave, a eficácia do 
sugamadex foi semelhante na reversão do bloqueio. 
O tempo médio para alcançar TOF de 0,9 com 2 mg/
kg de sugamadex foi de 1,6 min nos pacientes nor-
mais e 2,0 min nos nefropatas.37

Recentemente, McDonnell et al.38 publicaram um 
relato de caso no qual uma paciente de 33 anos, sem 
história prévia de alergias, que seria submetida à vi-
deolaparoscopia para investigação de infertilidade 
apresentou, durante a indução anestésica, reação 
anafilática grave ao rocurônio com colapso cardio-
vascular. Após 19 minutos de massagem cardíaca e 
cinco doses de adrenalina (totalizando 4 mg) sem 
sucesso, foram dados à paciente 500 mg de sugama-
dex (6,5 mg/kg) quatro minutos após a última dose 
de adrenalina, o que levou à recuperação do estado 
hemodinâmico em aproximadamente 45 segundos 
após o bolus de sugamadex. Apesar dos autores não 
terem encontrado causa clara para o ocorrido e de 
não haver evidência científica, o potencial uso do su-
gamadex no manejo do choque anafilático induzido 
por rocurônio merece ser citado.38

Segundo Lee et al.33, em estudo randomizado, du-
plo-cego e multicêntrico, quando comparada a rever-
são do bloqueio profundo pelo sugamadex (dose de 
16 mg/kg) três minutos após a administração de 1,2 
mg/kg de rocurônio com a recuperação espontânea 
após 1,0 mg/kg de succinilcolina, o tempo necessário 
é de aproximadamente 2,5 minutos (ou seja, 40%), 
menor no grupo do rocurônio.

Outro autor relata, em trabalho randomizado e 
duplo-cego, que o sugamadex promove reversão do 
vecurônio mais rapidamente que o neostigmine. Nes-
se estudo foi utilizada dose de indução de 0,1 mg/kg 
de vecurônio. Os pacientes foram divididos em dois 
grupos: sugamadex 2 mg/kg ou neostigmine 50 mcg/
kg mais glicopirrolato 10 mcg/kg. Ao final da cirurgia, 
no reaparecimento de T2 no TOF, o bloqueio foi re-
vertido e o tempo para alcançar o TOF de 0,9 foi de 
2,7 e 17,9 min, respectivamente. O mesmo foi obser-
vado para o TOF de 0,8 e de 0,7.34

Estudos randomizados ressaltaram que, apesar 
do sevoflurano prolongar o efeito dos ABNMs, a re-
cuperação do BNM com sugamadex independe do 
regime de manutenção da anestesia. Em um ensaio, 
os pacientes receberam 0,6 mg/kg de rocurônio na 
indução anestésica e a anestesia foi mantida aleato-
riamente com propofol ou sevoflurano. Na aparição 
de T2 no TOF, foram administrados 2 mg/kg de su-
gamadex. Não houve diferença significativa entre os 
grupos para o tempo de recuperação das relações 
TOF de 0,7 (1,3 e 1,3 minutos, respectivamente), 0,8 
(1,5 e 1,5 minutos) e 0,9 (1,8 e 1,8 minutos).25 Em ou-
tro trabalho, o sugamadex em dose ≥ 4 mg/kg promo-
veu rápida reversão do BNM profundo induzido por 
rocurônio ou vecurônio em anestesia mantida com 
sevoflurano. Os pacientes (n=102) foram divididos 
em dois grupos: rocurônio 0,9 mcg/kg ou vecurônio 
0,1 mcg/kg. Ao final da cirurgia, após 1-2 PTC, esses 
pacientes receberam as seguintes doses únicas de 
sugamadex: 0,5; 1,0; 2,0; 4,0 ou 8,0 mg/kg. O efeito 
dose-resposta para atingir TOF de 0,9 foi crescente, 
de acordo com a dose. No grupo rocurônio (0,5 mg/
kg) 79,8 min; (4 mg/kg) 1,7 min (8,0 mg/kg) 1,1 min; 
e no grupo vecurônio (0,5 mg/kg) 68,4 min; (4 mg/
kg) 3,3 min; (8 mg/kg) 1,7 min. Houve, ainda, BNM 
recorrente na monitorização em cinco pacientes sem 
repercussões clínicas (todos esses pacientes haviam 
recebido dose de sugamadex abaixo de 1 mg/kg).35

Trabalho randomizado e duplo-cego salientou 
que o sugamadex permite a reversão do BNM mode-
rado mais segura que o neostigmine, quando é feita 
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DISCUSSÃO 

Apesar de ter melhor perfil de tolerância em re-
lação à succinilcolina, o rocurônio não é indicado 
como agente de primeira linha para uso em intuba-
ção de sequência rápida devido à sua ação duradou-
ra.39 O uso de sugamadex poderia, teoricamente, en-
curtar o período de ação do rocurônio2, podendo ser 
usado para reverter rapidamente o seu efeito em uma 
situação “não intuba, não ventila”. Entretanto, devi-
do a essa situação não poder ser estudada de forma 
ética, somente a experiência clínica do sugamadex 
poderá ajudar a indicar seu uso como um agente de 
reversão de emergência.2 Ou seja, num futuro próxi-
mo poderia ser possível eliminar a succinilcolina da 
indução em sequência rápida.40

O uso do sugamadex poderá diminuir a necessi-
dade da monitorização de rotina do bloqueio neu-
romuscular, pois foi demonstrado que é possível 
detectar visualmente duas respostas ao TOF para a 
administração de 2 mg/kg da droga ou 1-2 respos-
tas na PTC para administração de 4 mg/kg. Afinal, 
mesmo quando disponível, poucos anestesiologistas 
usam essa monitorização de rotina na prática.41

O uso do sugamadex diminui o risco de efeitos 
adversos associados aos anticolinesterásicos e anti-
colinérgicos atualmente utilizados. Além disso, nos 
estudos feitos até o momento, o sugamadex parece 
não ter efeitos hemodinâmicos e o bloqueio residual 
nas doses recomendadas é infrequente.5

Entre as limitações do sugamadex está a impossibi-
lidade do uso de BNMs esteroides no caso de necessi-
dade de recurarização dentro de 24 horas. Além disso, 
não exerce efeito sobre os ABNMs não esteroides.2,5

Algumas questões têm sido levantadas por diver-
sos autores, como o fato da facilidade de reversão po-
der levar ao uso desnecessário e indiscriminado de 
altas doses de ABNM, o que colocaria os pacientes 
em risco e esconderia níveis inadequados de anes-
tesia e analgesia.5,40 No entanto, cabe a cada aneste-
siologista lembrar que os ABNMs devem ser usados, 
como qualquer outra droga, nas doses suficientes re-
queridas em cada situação. Esta nova droga pode me-
lhorar a qualidade da anestesia, que muitas vezes é 
realizada com bloqueio insuficiente devido ao receio 
quanto às condições e atrasos no despertar.41

Conforme já foi feito em outros países, são neces-
sárias análises farmacoeconômicas baseadas nos 
custos hospitalares e de aquisição do sugamadex no 
nosso país.2,5,42 A indústria farmacêutica é um dos res-

TOLERÂNCIA

O sugamadex foi bem tolerado e a maioria dos 
efeitos adversos foram classificados como suaves e 
moderados.15,18,27,29,31 A disgeusia (gosto amargo ou 
metálico na boca) foi incomum nas doses recomen-
dadas, mas foi o efeito adverso mais frequente em 
altas doses.5

Efeitos adversos com incidência acima de 2% e 
que ocorreram pelo menos duas vezes mais que no 
grupo placebo incluíram movimento, caretas ou chu-
par o tubo traqueal (8% vs 1,4% no placebo) e tosse 
(2,8% vs 1,4%), o que pode refletir reversão extrema-
mente rápida do bloqueio. A consciência peropera-
tória foi incomum e a relação desse evento com o 
sugamadex é desconhecida.23 O BNM residual ou re-
corrente foi incomum e quando ocorreu foi, na maio-
ria, em indivíduos que receberam dose mais baixas 
que as recomendadas (< 2 mg/kg de sugamadex).23A 
frequência de reações alérgicas ou hipersensibilida-
de foi baixa (< 1%) e verificou-se principalmente com 
doses acima das recomendadas (> 16 mg/kg).23O su-
gamadex, em geral, foi bem tolerado por pacientes 
com doença cardíaca e pulmonar (incluindo asma, 
DPOC e bronquite).5,23

DOSAGEM E ADMINISTRAÇÃO

Deve ser administrado em injeção endovenosa 
única em bolus e de forma rápida (em 10 segundos) 
sob supervisão de um anestesiologista.5,23 Recomen-
da-se o monitoramento apropriado do nível de BNM.5

As doses recomendadas de sugamadex são: 2 mg/
kg com recuperação espontânea de pelo menos T2 
no TOF, 4 mg/kg se a recuperação atingiu pelo menos 
1 a 2 PTC ou 16 mg/kg para reversão imediata de blo-
queio profundo.23 Se for necessário recurarizar o pa-
ciente, deve-se aguardar 24 horas para o uso de AB-
NMs esteroidais ou optar por benzilisoquinolínicos.

O uso de sugamadex não é recomendado em pa-
cientes com hipersensibilidade conhecida à droga ou 
quaisquer excipientes e nos portadores de insuficiên-
cia renal grave.5,23 O uso em recém-nascidos e bebês 
(< 2 anos), devido à falta de dados disponíveis, ainda 
não é recomendado.23

A dose em pacientes obesos deve ser baseada no 
peso corporal ideal.23 As doses para crianças e ado-
lescentes (2-17 anos) deve ser a mesma do adulto, as-
sim com para idosos.23
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ponsáveis pela relutância das instituições em adotar 
novas drogas, pois estas chegam ao mercado com 
preço irreal.43 A ampola de 200 mg de sugamadex é 
comercializada na Europa por € 78,00 (aproximada-
mente U$ 100,00)44 e no Brasil por R$ 280,00. Esses 
valores fazem com que o sugamadex seja relegado a 
situações especiais como bloqueios residuais e emer-
gências.2,43 Análise de custo-benefício é complexa, 
pois não pode ser reduzida simplesmente à avaliação 
do custo da droga e gastos com tempo de sala cirúr-
gica. A melhora de resultado para os pacientes deve 
ser levada em conta, o que torna essa análise pouco 
matemática.2,42

Outros problemas relacionados ao uso do sugama-
dex ainda devem ser elucidados.41,45 Um deles refere-se 
à incidência de hipersensibilidade à droga, que só será 
verdadeiramente conhecida com o seu uso em larga 
escala. Quando a FDA emitiu a carta de “não aprova-
do” em agosto de 2008, baseou-se no potencial de re-
ações alérgicas/hipersensibilidade, e não na falta de 
eficácia da droga.5 Outro problema refere-se aos gru-
pos estudados até então, que não incluíram pacientes 
debilitados (ASA IV), com doenças neuromusculares 
(ex: miastenia grave), gestantes e bebês.17

Não há dúvidas de que o sugamadex é uma droga 
revolucionária cujo impacto na prática anestésica tem 
sido comparada por muitos ao surgimento do propo-
fol.2 Enfim, deve-se lembrar que a boa prática da anes-
tesiologia jamais deve ser comprometida pela disponi-
bilidade de excelentes drogas e antagonistas.40,41,45
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