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La succinylcholine en anesthésie moderne
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OBJECTIFS D’APPRENTISSAGE 

Ce texte a pour but de :
• présenter les principales complications de la succinylcholine et des mécanismes d’action

qui les sous-tendent;
• déterminer lesquelles de ces complications sont diminuées ou abolies par une pré-curarisation;
• résumer les caractéristiques pharmacologiques de la succinylcholine;
• réviser les effets de la pré-curarisation sur les fasciculations et les myalgies;
• faire des recommandations sur le type de curare pour la pré-curarisation, la dose et le

moment de l’injecter.

Depuis sa mise en marché il y a plus de cinquante ans, la succinylcholine a toujours alimen-
té la controverse. Son utilité n’a jamais fait de doute. En effet, c’est le seul curare avec un délai
d’action rapide et une durée courte, ce qui rend son utilisation particulièrement appropriée
pour faciliter l’intubation trachéale. Toutefois, la succinylcholine possède des effets secondaires
fréquents. La plupart de ces effets indésirables sont mineurs, mais il existe des situations où la
succinylcholine est contre-indiquée, en raison d’effets secondaires graves. 

On a tenté, avec succès, de limiter l’impact des effets mineurs comme les fasciculations et
les myalgies, notamment par la pré-curarisation. Toutefois, les effets majeurs, dont le thème
dominant est l’hyperkaliémie sévère et l’arrêt cardiaque, ne peuvent pas être évités avec certi-
tude à moins de ne pas utiliser la succinylcholine. Des solutions de remplacement, à tout le
moins partielles, sont apparues au cours des années. Les curares non-dépolarisants à durée d’ac-
tion courte à intermédiaire sont maintenant disponibles et ont remplacé la succinylcholine
dans une partie de ses indications. L’utilisation judicieuse de morphiniques à courte durée
d’action permet aussi de diminuer la dose de curare pour l’intubation et enfin, le masque laryngé
a diminué le nombre de cas où une intubation trachéale s’avère nécessaire. 

Même si les alternatives sont plus nombreuses que par le passé, la succinylcholine demeure
le curare de choix dans certaines situations, en particulier dans les cas d’urgence, et reste
indiquée dans bien d’autres cas, notamment en chirurgie réglée de courte durée. Le but de cet
article est de résumer les propriétés pharmacologiques de la succinylcholine, ses effets
secondaires et contre-indications. Enfin, on passera en revue les différentes façons de l’utiliser,
en insistant sur la meilleure utilisation de la pré-curarisation. 

MÉCANISMES D’ACTION (TABLEAU I)

Les mécanismes d’action de la succinylcholine restent encore mal connus. Ils dépendent de
l’espèce étudiée et chez l’humain, il existe plusieurs sites et plusieurs mécanismes distincts.
Dans le but de comprendre les effets principaux de la succinylcholine et ses effets secondaires
les plus pertinents, il convient ici de retenir trois mécanismes et quatre sites distincts.
Soulignons tout d’abord que la succinylcholine est un agoniste au niveau des récepteurs choliner-
giques, que l’on trouve notamment à la jonction neuromusculaire. Son effet est semblable à
celui de l’acétylcholine, c’est-à-dire qu’elle provoque une ouverture du canal dont le récepteur
est pourvu, ce qui permet aux ions de passer librement pour dépolariser la membrane dans
laquelle se trouve le récepteur. Il faut se rappeler toutefois que la succinylcholine, contrairement
à l’acétylcholine, n’est pas hydrolysée par l’acétylcholinestérase présente au niveau de la fente
synaptique. Elle demeure donc liée au récepteur pendant un laps de temps relativement long, ce
qui entraîne une désensibilisation du récepteur, donc une perte de sensibilité à l’acétycholine.
D’autre part, une dépolarisation de plus de quelques millisecondes provoque une inactivation
des canaux sodiques concentrés à la plaque motrice. Cette inactivation empêche la propagation
d’un potentiel d’action dans la fibre musculaire et aucune contraction ne se produit. Toutefois,
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une dépolarisation soutenue peut produire une contrac-
ture, c’est-à-dire une augmentation de tension dans la
fibre musculaire. L’effet de la succinylcholine est donc
une interaction complexe entre une activation d’une part
et un frein, causé par une désensibilisation du récepteur et
l’inactivation des canaux sodiques. Ces interactions se
manifestent au moins à quatre niveaux : (1) pré-synap-
tique; (2) post-synaptique; (3) sur les récepteurs extra-
jonctionnels; (4) sur la membrane musculaire.

Effets pré-synaptiques. Les terminaisons nerveuses
sont pourvues de récepteurs cholinergiques dont le rôle
est de contrôler la transmission nerveuse en ajustant le
nombre de vésicules d’acétylcholine disponibles. Ces
récepteurs sont activés par la succinylcholine et bloqués
par de petites doses de curare non-dépolarisant1. La suc-
cinylcholine dépolarise ces récepteurs suffisamment pour
générer des potentiels d’action, lesquels se propagent à
toutes les fibres musculaires que rejoint le nerf en ques-
tion. C’est le mécanisme reconnu pour expliquer les
contractions désordonnées, appelées fasciculations, qui
surviennent quelques secondes après l’injection de suc-
cinylcholine. Ces fasciculations, même si elles sont de
courte durée, sont suffisamment intenses pour causer un
dommage musculaire. Ce phénomène a des manifesta-
tions biochimiques (augmentation de la myoglobine et de
la créatine kinase) et cliniques (myalgies, ou douleurs
musculaires, dans les 24 à 48 h après administration de
succinylcholine)2. De plus, l’intensité des contractions est
suffisante pour augmenter la consommation d’oxygène et
la production de CO2. L’augmentation de pCO2 peut
entraîner une vasodilatation au niveau du cerveau, et
ainsi une augmentation de pression intra-crânienne chez
les sujets à risque. Les fasciculations s’accompagnent aussi
d’une libération de catécholamines, avec une tachycardie
et une hypertension3. Toutes ces manifestations sont
abolies ou grandement diminuées par l’administration
d’une petite dose de curare non-dépolarisant.

Effets post-synaptiques. L’effet pharmacologique
principal de la succinylcholine se produit au niveau post-
synaptique à la plaque motrice, où la succinylcholine
dépolarise la membrane suffisamment pour désensibiliser
le récepteur ou inactiver les canaux sodiques qui y sont
présents en grand nombre. Il se produit ainsi un bloc de la
transmission nerveuse, donc une curarisation, dont l’in-
tensité dépend directement du nombre de récepteurs
disponibles. La succinylcholine sera donc moins efficace
si le nombre de récepteurs est réduit, par exemple dans les
cas de myasthénie grave ou lorsqu’un curare non-dépola-
risant a déjà été administré. D’autre part, l’effet initial de
la succinylcholine est d’ouvrir les canaux des récepteurs
cholinergiques, donc de permettre au potassium de sortir
de la fibre musculaire. La succinylcholine provoque donc
une hyperkaliémie. Toutefois, l’augmentation de potassium
extracellulaire est ordinairement modeste, habituellement
moins de 0,5 mEq/L2.

Effets sur les récepteurs extra-jonctionnels. Une
fibre musculaire normale possède une densité de récep-
teurs mille fois plus élevée à la plaque motrice qu’ailleurs
sur la membrane musculaire (10 000 / µm2 comparé à 10 /
µm2). Toutefois, la plaque motrice ne représente qu’une
petite partie de la surface membranaire de la fibre muscu-
laire, de sorte que le nombre total de récepteurs extra-
jonctionnels est comparable, voire supérieur, au nombre
de récepteurs jonctionnels, même chez les individus
normaux. Les récepteurs extra-jonctionnels constituent
donc une cible pour la succinylcholine et l’hyperkaliémie
dépend directement du nombre de ces récepteurs. Dans
les cas de dénervation ou d’absence d’activité de la plaque
motrice, les récepteurs extra-jonctionnels prolifèrent. 
Il existe donc une possibilité d’hyperkaliémie sévère. 
Les récepteurs extra-jonctionnels ne contribuent toutefois
pas à l’effet curarisant de la succinylcholine, puisqu’ils 
ne sont pas un relais dans la transmission entre le nerf et
le muscle.

TABLEAU 1 : Mécanismes d’action de la succinylcholine

Manifestations Mécanisme Endroit Effet de petites doses
de curare non-dépolarisant

Fasciculations Dépolarisation Pré-synaptique Diminue incidence et sévérité

Myalgies Fasciculations Pré-synaptique Diminue incidence et sévérité

Myoglobinémie Lésion musculaire Pré-synaptique Diminue l’augmentation
Augmentation de créatine kinase

Augmentation de consommation d’O2 Contractions musculaires Pré-synaptique Annule l’augmentation
Augmentation de production de CO2

Libération de catécholamines Contractions musculaires Pré-synaptique Annule l’augmentation

Augmentation de pression Contractions musculaires Pré-synaptique Diminue l’augmentation
intra-gastrique

Augmentation de pression Contractures Récepteurs Peu d’effet ou aucun effet
intra-oculaire post-synaptiques

Bloc neuromusculaire Désensibilisation, inactiva- Récepteurs Diminue le bloc. On doit aug-
tion des canaux sodiques post-synaptiques menter la dose de succinylcholine

Bradycardie Activation Nerf vague Pas d’effet

Hyperkaliémie Ouverture des canaux Récepteurs post- Peu ou pas d’effet
synaptiques et 
extra-jonctionnels 

Réponse myoclonique Contractures Récepteurs post- Peu ou pas d’effet
Spasme du masséter synaptiques et (?)

extra-jonctionnels 

Rhabdomyolyse Fragilité membranaire Membrane de Pas d’effet prouvé. Pourrait 
musculaire la fibre diminuer le dommage sur des 

membranes fragiles.



avec lequel on peut espérer une reprise de la respiration
spontanée avant la survenue d’une hypoxie, s’il y a échec
à l’intubation8.

Le bloc produit par la succinylcholine est de type
dépolarisant, c’est-à-dire qu’il n’y a pas d’épuisement
(fade) ou de diminution de la force de contraction suite à
une stimulation de type train-de-quatre ou tétanos. Il est
ainsi possible d’utiliser une fréquence de 1 Hz pour sur-
veiller l’installation du bloc. D’autre part, puisque l’instal-
lation du bloc est rapide et relativement uniforme d’un
muscle à l’autre, la réponse du pouce peut être considérée
comme un bon témoin de la curarisation au niveau des
autres muscles. L’administration prolongée de succinyl-
choline est associée à un changement dans le type de
bloc. Après 45-60 min de perfusion continue, le bloc pro-
duit par la succinylcholine devient semblable à celui d’un
curare non-dépolarisant. Il est couramment appelé bloc
de phase II. En clinique, on observe rarement ce type de
bloc puisque l’on a abandonné presque entièrement la
pratique de donner des perfusions de succinylcholine.

Jusqu’à maintenant, on savait que le métabolisme de
la succinylcholine par la cholinestérase plasmatique était
rapide, mais on n’avait jamais mesuré sa pharmacociné-
tique. Des données récentes montrent que la demi-vie
d’élimination moyenne de la succinylcholine chez des
sujets normaux est de 47 secondes seulement9. Grâce à la
biologie moléculaire, on connaît une grande variété de
cholinestérases plasmatiques, dont la plupart ont une
activité réduite pour hydrolyser la succinylcholine. Ces
cholinestérases atypiques se rencontrent toutefois à une
fréquence de seulement 1 :2 500. Après une dose normale
de succinylcholine, on doit prévoir une ventilation
mécanique de ces patients pour 3 à 4 h.

L’administration préalable de curare non-dépolarisant
diminue l’efficacité de la succinylcholine (Figure 1). Une
dose représentant le dixième de la ED95 (soit d-tubocu-
rarine, 0,05 mg/kg) pousse les courbes de dose-action de
la succinylcholine vers la droite, doublant sa ED95, qui
passe de 0,5 mg/kg à 1,0 mg/kg.6

Effets secondaires. Les effets indésirables de la
succinylcholine au niveau musculaire se comprennent
plus facilement si on les relie à leur mécanisme d’action
spécifique. L’activité pré-synaptique de la succinylcholine
produit des fasciculations. Ces contractions désordonnées
produisent un dommage musculaire, manifesté par des
myalgies10, de la myoglobinémie, une augmentation de la
créatine kinase, une augmentation de la consommation

L’hyperkaliémie n’est contrecarrée que par de fortes
doses de curare non-dépolarisant, qui réussissent à
empêcher la succinylcholine d’avoir accès au récepteur.
De petites doses ne suffisent pas. Évidemment, la
succinylcholine n’est pas indiquée chez un patient déjà
curarisé à l’aide d’un curare non-dépolarisant !

Lésion musculaire. La succinylcholine peut causer 
une lésion musculaire, soit à cause des fasciculations avec
leur cortège de contractions désordonnées, soit à cause des
contractures qu’elle cause. Une contracture est une aug-
mentation de la tension dans des fibres musculaires dépo-
larisées en l’absence de transmission neuromusculaire.
Certains muscles, le masséter au premier chef, et certains
individus, en particulier ceux atteints de myotonie, sont
plus susceptibles de présenter des contractures. Chez les
sujets normaux, il n’y a pas de conséquences graves à ce
dommage musculaire. Toutefois, certains individus possè-
dent des membranes musculaires fragiles et sont sujets à
une rhabdomyolyse, habituellement accompagnée
d’hyperkaliémie. Le mécanisme probable de cette hyper-
kaliémie est l’apparition de bris dans la membrane, avec
perte de potassium intracellulaire. Les patients porteurs de
dystrophies musculaires ou recevant une corticothérapie à
long terme seraient particulièrement sujets à ce genre de
complication. Une revue fouillée de la littérature a permis
de constater que les patients atteints de rhabdomyolyse
provoquée par la succinylcholine ont moins de chance
d’être réanimés suite à une asystolie que les sujets ayant
une pathologie compatible avec une prolifération des
récepteurs (traumatisme de la moelle, brûlures) et qui
subissent eux aussi un arrêt cardiaque suite à la succinyl-
choline4. Cette différence dans le pronostic s’expliquerait
par le caractère plus permanent de l’hyperkaliémie pro-
duite par une fragilité membranaire.

PHARMACOLOGIE

La dose de succinylcholine qui produit en moyenne
95% de bloc musculaire au niveau du pouce (effective
dose95 ou ED95)* est de 0,3 à 0,5 mg/kg chez l’adulte5,6. Elle
est d’environ 0,5 mg/kg chez les enfants, mais de 0,7-0,8
mg/kg chez les nourrissons de moins d’un an. Chez les
nouveaux-nés, cette valeur est de 0,6 mg/kg et pourrait
être encore plus basse chez le prématuré7. Les doses d’in-
tubation sont de 2 à 3 fois la ED95, donc d’environ 
1 mg/kg chez l’adulte. Une dose de 1 mg/kg a un délai
d’installation de 1-1,5 min et une durée d’action au
niveau du pouce de 8 à 12 minutes chez l’adulte et plus
courte chez l’enfant. La durée n’est que d’environ 5 min-
utes au niveau du diaphragme, de sorte que dans la plu-
part des cas la respiration spontanée reprend avant que la
réserve d’oxygène accumulée lors de la pré-oxygénation
ne soit épuisée. Théoriquement, un adulte avec une
capacité résiduelle fonctionnelle de 2 L et une consomma-
tion d’oxygène de 250 mL a une réserve de 8 minutes
(2000 mL/250 mL par min). Toutefois, la préoxygénation
n’est pas toujours effectuée à 100 %, la capacité résiduelle
fonctionnelle est parfois réduite et l’effet de la succinyl-
choline n’est pas uniforme chez tous les patients. Il n’en
reste pas moins que la succinylcholine est le seul curare

FIGURE 1 : L’administration de curare non-dépolarisant
diminue l’efficacité d’une dose de  succinylcholine, 
1,5 mg/kg, administrée 3 min après, en prolongeant le
délai d’action et diminuant la durée. Doses en mg/kg.
D’après Martin et al14.

Placebo
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dTubocurarine 0,05

Mivacurium 0,02

Atracurium 0,05
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* En raison de sa popularité, le terme anglais ED95, sera retenu 
ici de préférence aux expressions françaises DA95 ou DE95 (dose
active ou dose efficace).



d’oxygène, une production de CO2 accrue donnant
une augmentation de la pression intra-crânienne,
une libération de catécholamines avec retentisse-
ment sur la fréquence cardiaque et la tension
artérielle et une augmentation de la pression intra-
gastrique. Tous ces effets peuvent être contrecarrés
par l’effet pré-synaptique de petites doses de curare
non-dépolarisant. L’autre catégorie importante d’ef-
fets secondaires a comme origine des récepteurs jonc-
tionnels et extrajonctionnels post-synaptiques. L’hy-
perkaliémie en est une manifestation importante. La
succinylcholine produit aussi des contractures de
n’importe quel muscle, mais plus particulièrement au
niveau du masséter; elle augmente la pression intra-
oculaire, elle peut contribuer au déclenchement
d’une crise d’hyperthermie maligne chez certains
individus susceptibles et elle provoque une hyper-
kaliémie sévère dans les cas de brûlures ou de déner-
vation. Ces effets ne répondent pas à de petites doses
de curare non-dépolarisant. Finalement, mention-
nons les effets cardiovasculaires et pulmonaires de la
succinylcholine, qui sont en pratique moins impor-
tants que ne pourraient le laisser présager ses pro-
priétés agonistes au niveau du récepteur choliner-
gique. Une bradycardie est fréquente chez les
enfants, mais plus rare chez les adultes. Toutefois, des
bradycardies sévères sont courantes après une
deuxième dose de succinylcholine, quel que soit l’âge
du patient. On pourrait s’attendre à une incidence
accrue de bronchospasme suite à l’administration de
succinylcholine à cause de ses effets cholinergiques,
mais cet effet ne semble pas survenir de façon impor-
tante en pratique. 

CONTRE-INDICATIONS

Les situations où la succinylcholine est contre-
indiquée ou doit être administrée avec précaution
sont légion, mais fort heureusement peu fréquentes.
Les contre-indications absolues sont les lésions de la
moelle épinière, les brûlures étendues, l’hyperther-
mie maligne, des antécédents de réaction anaphylac-
tique au produit et les dystrophies musculaires. La
présence de cholinestérases atypiques n’est pas une
contre-indication en soi, mais la succinylcholine
n’offre alors aucun avantage. Il faut toutefois admi-
nistrer le produit avec précaution ou considérer forte-
ment les alternatives dans les cas de traumatisme
sévère, accident cérébro-vasculaire, maladie neuro-
logique d’origine centrale, sepsis, hyperkaliémie,
dénutrition, immobilisation prolongée et/ou corti-
cothérapie prolongée.

Dans les années 1990, une controverse a surgi sur
l’à propos d’administrer la succinylcholine à des
enfants dans un contexte de chirurgie réglée, suite à
des cas rapportés d’arrêts cardiaques, dont certains
ont été fatals. Il semble que ces accidents sont sur-
venus, dans la plupart des cas, chez des enfants por-
teurs d’une dystrophie musculaire non encore diag-
nostiquée. On retrouvait habituellement un agent
halogéné, la plupart du temps de l’halothane, avec la
succinylcholine4. L’incidence de ces événements est

heureusement rare, mais le risque doit toutefois être
pris en compte. La succinylcholine est encore recom-
mandée chez les enfants en cas d’urgence, surtout si
l’on procède à une induction comportant des agents
intraveineux.

PRÉ-CURARISATION

La méthode privilégiée pour diminuer l’intensité
et l’incidence des fasciculations reste l’administration
d’une petite dose de curare non-dépolarisant avant
de donner la succinylcholine. Même si toutes les
études n’ont pas réussi à prouver l’efficacité d’une
telle technique contre les myalgies, une méta-analyse
a colligé suffisamment de données pour convaincre
les sceptiques qu’à tout le moins la d-tubocurarine, la
gallamine, le pancuronium et l’atracurium étaient
efficaces à ce chapitre10. Il est plus difficile de démon-
trer l’effet d’un pré-traitement sur les myalgies que
sur les fasciculations, parce que la douleur est un
symptôme subjectif, qui comporte des facteurs con-
fondants. Personne ne fascicule à moins d’avoir reçu
de la succinylcholine. Toutefois, 15 à 20% des sujets
se plaindront de myalgies même s’ils n’ont pas reçu
de succinylcholine11.

Le curare le plus couramment utilisé pour éviter
les fasciculations et les myalgies était, jusqu’à tout
récemment, la d-tubocurarine. Son efficacité, à la
dose de 0,05 mg/kg, ou de 3 mg chez l’adulte de
poids moyen, trois minutes avant l’administration de
succinylcholine, ne fait pas de doute. Malheureuse-
ment, la d-tubocurarine n’est plus disponible dans la
plupart des hôpitaux et une alternative efficace et
sans danger doit être trouvée. Tous les curares non-
dépolarisants ont fait l’objet de recherches quant à
leur efficacité contre les fasciculations et les myalgies.
Les critères retenus pour juger de l’innocuité et de
l’efficacité d’un produit sont (1) la dose de pré-
curarisation doit être assez faible pour ne causer
aucun symptôme désagréable de faiblesse musculaire
chez à peu près tous les sujets; (2) elle doit prévenir
les fasciculations; (3)elle doit empêcher les myalgies; 
(4) l’efficacité de la succinylcholine quant au délai
d’action, à la profondeur du bloc et à la durée
d’action doit être maintenue.

Dose de non-dépolarisant. Dans l’enthousiasme
qu’a soulevé la mise en marché de plusieurs curares
depuis trente ans, on s’est peu préoccupé d’utiliser
des doses équivalentes à la d-tubocurarine, 3 mg, ou
0,05 mg/kg, ce qui représente le dixième de la DE95.
La ED95 de la d-tubocurarine est de 0,5 mg/kg. On a
allègrement confondu ED95 et dose d’intubation. On
s’est habitué à utiliser des doses de plus en plus fortes
de curares non-dépolarisants pour l’intubation à
cause de l’action courte et de l’absence d’effets
cardiovasculaires des nouvelles molécules. Ainsi, les
doses recommandées pour la pré-curarisation ont
connu une inflation injustifiée (Tableau 2). En effet,
la dose idéale, celle qui ne produit aucun symptôme
chez le patient éveillé, n’a rien à voir avec la dose que
l’on utiliserait pour l’intubation. Elle est fonction de
la puissance du médicament, donc de la ED95. Une
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étude élégante a permis de comprendre toute la
sagesse de la recommandation de se limiter au
dixième de la ED95, en prédisant que certains patients
auraient des symptômes désagréables si des doses
plus élevées étaient utilisées12. On a d’ailleurs retrouvé
de la faiblesse musculaire, notamment une difficulté
à avaler, suite à l’administration de pancuronium, 
1 mg (0,2 x ED95), atracurium, 0,05 mg/kg (0,2 x
ED95)

13, vécuronium, 0,01 mg/kg (0,2 x ED95) (Figure 2),
mivacurium, 0,02 mg/kg (0,3 x ED95)

14, ou de rocuro-
nium, 0,06 mg/kg (0,2 x ED95)

2. Une étude récente
recommande de ne pas administrer une dose de pré-
curarisation parce que 80% des patients recevant du
rocuronium à la dose de 0,06 mg/kg présentaient des
symptômes de faiblesse musculaire (Figure 3)15. Il
aurait été plus logique de recommander une diminu-
tion de la dose de rocuronium.

Quel curare non-dépolarisant pour pré-curariser?
La méta-analyse publiée en 1990 et portant sur les
curares non-dépolarisants disponibles alors démon-
trait l’efficacité de la d-tubocurarine, de la gallamine,
de l’atracurium et du pancuronium à prévenir les
myalgies10. Le vécuronium n’avait pas prouvé son

efficacité hors de tout doute. Compte tenu de ce qui
précède au sujet des doses, des doses trop élevées
d’atracurium et de pancuronium étaient utilisées
dans la plupart des études. Depuis, on a étudié le
cisatracurium, le mivacurium et le rocuronium, tous
trois à des doses allant jusqu’à 0,2, voire 0,3 fois la
DA95. Seul le rocuronium ne s’est pas avéré moins
efficace que la d-tubocurarine14. Il semble que la
logique, qui veut que les curares à délai d’action
court soient les plus propices, se vérifie dans les faits.
Parmi les curares disponibles actuellement, le rocuro-
nium, et dans une moindre mesure l’atracurium,
sont donc les meilleurs candidats. La dose habituelle
d’atracurium donnée au cours des études était de
0,05 mg/kg, donc trop élevée. Une dose plus appro-
priée, soit 0,025 mg/kg a fait l’objet d’une étude et
s’est avérée efficace. Quant au rocuronium, la plupart
des études ont porté sur des doses trop élevées (0,06 à
0,1 mg/kg) ou limites (0,05 mg/kg). Toutes ont
démontré un effet sur l’incidence et la sévérité des
fasciculations et plusieurs travaux ont aussi démon-
tré une diminution des myalgies16. Une seule étude a
porté sur des doses plus faibles, 0,03 mg/kg, qui se
sont avérées efficaces, à tout le moins pour réduire
l’incidence des fasciculations (Figure 4)17.
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TABLEAU 2 : Doses de précurarisation 

Curare Dose Doses Doses où Efficacité
recom- utilisée† symptômes
mandée (mg/kg) apparaissent‡

(mg/kg) (mg/kg)

d-Tubo-
curarine 0,05 0,04-0,06 +++

Gallamine 0,2 0,15-0,25 +++

Pancuronium 0,007 0,01-0,015 0,015 ++

Vécuronium 0,005 0,01-0,015 0,01 +

Atracurium 0,025 0,05-0,07 0,05 ++

Mivacurium 0,01 0,02 0,02 +

Cisatracurium 0,005 0,01-0,02 0,01 +

Rocuronium 0,03-0,04 0,03-0,1 0,06 +++

* Équivaut à 0,1 x ED95 du produit
† Doses qui ont fait l’objet de travaux publiés
‡ Doses pour lesquelles on a déjà décrit des symptômes de faiblesse

musculaire.  Le vrai seuil est probablement plus bas que la valeur citée.
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FIGURE 2 : Fonction du génio-hyoïde, un muscle des
voies aériennes supérieures, 3 et 6 minutes après
injection de vécuronium, 0,015 mg/kg, (typiquement
1 mg) chez des adultes éveillés. Chaque ligne repré-
sente un patient. Celui qui a eu une diminution à zéro
a dû être intubé d’urgence. D’après d’Honneur et al13.
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FIGURE 3 : Pourcentage de patients avec des
symptômes de faiblesse musculaire 4 minutes après
administration de rocuronium, 0,06 mg/kg, (Avec) 
ou de placebo (Sans).
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FIGURE 4 : Incidence des fasciculations observées
chez des patients n’ayant reçu aucune précurarisation
(salin), ou du rocuronium ou de la d-tubocurarine aux
doses indiquées, en mg/kg. La dose de succinylcholine
était de 1,5 mg/kg. D’après Harvey et al.17
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Quel intervalle? L’intervalle de temps entre
l’administration d’une pré-curarisation et la succinyl-
choline est habituellement de 3 minutes. L’efficacité de la
précurarisation augmente avec le temps, mais dans la
pratique, plus de trois minutes pourraient s’avérer trop
contraignant. Avec le rocuronium, il se pourrait que 
1,5 min suffise18.

Quelle dose de succinylcholine? On a reconnu
depuis longtemps que la dose de succinylcholine doit être
augmentée si elle suit un curare non-dépolarisant. La
recommandation de donner 1,5 mg/kg est basée sur de
vieilles études où on a remarqué une durée d’action sem-
blable pour la succinylcholine, 1,0 mg/kg, et la succinyl-
choline, 1,5 mg/kg, précédée de d-tubocurarine, 3 mg. Des
études plus récentes ont démontré un bloc moins profond
lorsque la succinylcholine, à la dose de 1,5 mg/kg, était
précédée de pré-curarisation14 (Figure 1) et que la durée
d’action d’une dose de 2 mg/kg, avec pré-curarisation,
était la même que celle d’une dose de 1 mg/kg, sans pré-
curarisation18. Après pré-curarisation, une dose succinyl-
choline de 2 mg/kg est donc recommandée, une dose plus
faible pouvant être insuffisante.

Autres pré-traitements. Parmi les nombreux médi-
caments qui ont été testés en vue de diminuer l’incidence
de fasciculations et de myalgies, le seul qui se démarque
vraiment est la lidocaïne, à la dose de 1,5 mg/kg. Il a peu
d’effet sur les fasciculations, mais diminue l’incidence des
myalgies. Combiné à un curare non-dépolarisant, il con-
tribue à diminuer l’incidence des myalgies à un niveau
comparable à celui qui est rapporté pour les curares non-
dépolarisants17,19.

CONCLUSION

Malgré la foisonnement de nouvelles techniques et de
nouveaux médicaments en anesthésie, l’utilisation de la
succinylcholine est indiquée dans les situations d’urgence
(estomac plein) et pour la chirurgie réglée où une curarisa-
tion brève est nécessaire. La pré-curarisation est une tech-
nique qui diminue certains effets secondaires de la
succinylcholine, mais pas tous. Parmi les curares non-
dépolarisants disponibles maintenant, le rocuronium,
0,03-0,04 mg/kg, administré 2-3 minutes avant la succinyl-
choline, ou l’atracurium, 0,025 mg/kg, sont plus efficaces
que les autres curares. Des doses plus élevées peuvent
causer des symptômes de faiblesse neuromusculaire chez le
patient éveillé. Lorsqu’utilisée à la suite d’une pré-curarisa-
tion, la dose d’intubation pour la succinylcholine doit être
d’au moins 1,5 mg/kg, préférablement 2 mg/kg. 
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