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Ανταγωνισμός της Μυοχάλασης 
Αντιχολινεστεράσες 

ΑΝΝΑ ΖΑΡΑΛΙΔΟΥ 

Δεν έχουν περάσει πολλά χρόνια από τότε που οι 
αναισθησιολόγοι ή οι αδελφές των αναισθησιολογι­
κών τμημάτων προετοίμαζαν πάντοτε εκτός από τα 
φάρμακα της αναισθησίας, και τα "αντίδοτα" δηλαδή 
την νεοστιγμίνη και την ατροπίνη. Η χορήγηση των 
"αντιδότων" στο τέλος της εγχείρησης ήταν πάντα 
μέρος της ανάνηψης από την αναισθησία και την μυο­
χάλαση. Μερικές φορές μάλιστα γιν6tαν με υπερβο­
λικό ζήλο, ανυπομονησία και κεκτημένη ταχύτητα 
ακόμη κι όταν δεν είχε χορηγηθεί μη αποπολωτικό 
μυοχαλαρωτικό!. Αντίθετα σήμερα υπάρχει η τάση, 
ιδιαίτερα στους νεότερους αναισθησιολόγους να μη 
χορηγούν αντίδοτα. Αυτή η απόφαση όμως προϋπο­
θέτει σχολαστικό έλεγχο του αρρώστου γιατί είναι 
αποκλειστική ευθύνη του αναισθησιολόγου που χορή­
γησε το μυοχαλαρωτικό, να εξασφαλίσει στη συνέ­
χεια τη σωστή νευρομυϊκή λειτουργία του ασθενούς 
του, ώστε αυτός να μπορεί όχι μόνο να αναπνέει ικα­
νοποιητικά, αλλά να προστατεύει τις αεροφόρους 
οδούς του, να κινεί τα μέλη του, τα μάτια του και να 
μπορεί να μιλήσει. 

Παρά την εξέλιξη των μεθόδων ελέγχου της μυοχά­
λασης και την χρήση νέων αντιχολινεστερασών, το 
ποσοστd των ασθενών με υπολειπόμενη μυοχάλαση 
(τOFR :5 0,7) στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο 
είναι, ακόμη και σε πρόσφατες μελέτες, ανησυχητικά 
υψηλό (20-50%) μετά από μυοχαλαρωτικά μεγάλης 
διάρκειας δράσης. Με την χρήση των νεότερων 
ενδιάμεσης διάρκειας μυοχαλαρωτικών το ποσοστό 
αυτό βρέθηκε μικρότερο και μάλιστα κάτω από 
10%'·'. Η ανεπαρκής εκτίμηση της υπολειπόμενης 
μυοχάλασης όμως, όσο κι αν μας ενθαρρύνουν τα 
νεότερα μυοχαλαρωτικά, συνδέεται με αυξημένο 
ποσοστό μετεγχειρητικών επιπλοκών, ακόμη και 
θανάτων στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο3•4• Η 
ευθύνη του αναισθησιολόγου για την εξασφάλιση της 

ακέραιης νευρομυϊκής λειτουργίας του ασθενούς του 
μετεγχειρητικά, ξεκινά από τη γνώση της φαρμακοκι­
νητικής του μυοχαλαρωτικού που θα επιλέξει. Η 
δόση και ο τρόπος που θα το χορηγήσει και η παρα­
κολούθηση της μυοχάλασης σε όλη τη διάρκεια της 
εγχείρησης έχουν επίσης πολύ μεγάλη σημασία γιατί 
πρέπει να εξασφαλίζονται ικανοποιητικές συνθήκες 
για τον χειρουργό, αλλά συγχρόνως να αποφεύγεται 
η άσκοπη υπερδοσολογία. Η υπολειπόμενη μυοχάλα­
ση δικαιολογείται μόνο στη φάση της ανάνηψης από 
την αναισθησία και όσο βρισκόμαστε δίπλα στον 
άρρωστο. Δεν δικαιολογείται όμως ο αναισθησιολό­
γος που εγκαταλείπει τον άρρωστό του με μοναδικό 
κριτήριο ότι "αναπνέει ικανοποιητικά". 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΝΑΣΤΡΟΦΗΣ ΤΗΣ 
ΜΥΟΧΑΛΑΣΗΣ' 

Η επάνοδος της νευρομυ'ίκής λειτουργίας μετά τη 
χορήγηση ενός μη αποπολωτικού μυοχαλαρωτικού 
αρχίζει αυτόματα καθώς απομακρύνεται το μυοχαλα­
ρωτικό από τους νικοτινικούς υποδοχείς στη νευρο­
μυική σύναψη, όταν ελαττωθεί η συγκέντρωσή του 
στο πλάσμα. Αυτό γίνεται στη φάση της αποβολής, 
ανάλογα με την φαρμακοκινητική του. Ο νευροδιαβι­
βαστής ακετυλοχολίνη και το μη αποπολωτικό μυοχα­
λαρωτικό βρίσκονται σε δυναμική ισορροπία καθώς 
ανταγωνίζονται για τις ίδιες θέσεις σύνδεσης με τους 
υποδοχείς. Κάθε τι που θα αυξήσει τη συγκέντρωση 
της ακετυλοχολίνης ή θα ελαττώσει τη συγκέντρωση 
του μυοχαλαρωτικού στη συναπτική σχισμή, θα 
ευνοήσει την αναστροφή. 

Οι αντιχολινεστεράσες, όπως θα αναφερθεί παρα­
κάτω, αυξάνουν τη συγκέντρωση της ακετυλοχολίνης 
στη συναπτική σχισμή, με αποτέλεσμα αυτή να αντι­
καθιστά τα μόρια του μυοχαλαρωτικού στους υποδο-
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χείς και να τα απομακρύνει έτσι στο πλάσμα. Η απο­
μάκρυνση του μυοχαλαρωτικού δημιουργεί συνεχώς 
μια "κλίση συγκέντρωσης" που διευκολύνει τη μετα­
φορά όλο και περισσοτέρων μορίων μακριά από τη 
νευρομυ·ίκή σύναψη. Εάν όμως η συγκέντρωση του 
μυοχαλαρωτικού στο πλάσμα είναι υψηλή, αυτή η 
"κλίση" θα είναι μικρή και ο ανταγωνισμός δύσκολος. 
Αυτό συμβαίνει π.χ. όταν επιχειρηθεί αναστροφή 
αμέσως μετά τη χορήγηση του μυοχαλαρωτικού. Όσο 
μεγαλύτερος είναι ο χρόνος από τη χορήγησή του, 
τόσο πιο πετυχημένη είναι η αναστροφή γιατί υπάρ­
χει ήδη κάποιος βαθμός αυτόματης ανάνηψης. 

Επομένως η ανάνηψη από τη μυοχάλαση είναι μια 
λειτουργία που εξαρτάται κυρίως από τη φαρμακοκι­
νητική του μυοχαλαρωτικού και απλώς διευκολύνεται 
από την αντιχολινεστεράση. Ένα "βαθύ" block ακόμη 
και με ατρακούριο δεν αναστρέφεται με νεοστιγμίνη 
παρά μόνο αν η συγκέντρωσή του στο πλασμα πέσει 
σε ένα επίπεδο που θα μπορεί να προκαλέσει "κλίση 
συγκέντρωσης" και απομάκρυνση των μορίων του 
από τους υποδοχείς. 

ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΣΤΡΟΦΗΣ 
ΤΗΣ ΜΥΟΧΑΛΑΣΗΣ 

Όταν χρησιμοποιούμε μυοχαλαρωτικά στη διάρκεια 
της αναισθησίας, υπάρχουν ορισμένα σημαντικά 
σημεία που πρέπει πάντα να θυμόμαστε και για τη 
φάση της εγκατάστασης αλλά κυρίως για τη φάση της 
αναστροφής της μυοχάλασης: 

Το ένα είναι ότι στη νευρομυ"ίκή σύναψη υπάρχει 
ένα περιθώριο ασφάλειας έτσι ώστε να χρειάζεται να 
καταληφθεί περίπου το 75% των υποδοχέων της ακε­
τυλοχολίνης και μετά να επηρεασθεί η νευρομυ"ίκή 
μετάδοση. Όταν καταληφθεί το 90% των υποδοχέων 
η νευρομυϊκή μεταβίβαση καταργείται πλήρως, 
ακόμη και σε πολύ χαμηλές συχνότητες'. Επομένως η 
ανίχνευση της έκπτωσης της νευρομυ"ίκής μετάδοσης 
(Fade) με τον νευροδιεγέρτη μπορεί να γίνει μόνο σε 
μικρά όρια κατάληψης των υποδοχέων (75-90% ). 
Έτσι, στη φάση της ανάνηψης ένας άρρωστος που 
φαίνεται ότι ανένηψε μπορεί να έχει ακόμη πολλούς 
υποδοχείς του κατειλημμένους και επομένως τα περι­
θώρια ασφάλειάς του να μην είναι πολύ μεγάλα. 

Ένα άλλο πολύ σημαντικό σημείο είναι ότι "όλοι οι 
μuες δεν είναι ίδιοι"', όσον αφορά την ευαισθησία 
τους στα μυοχαλαρωτικά και το χρόνο εγκατάστασης 
και αποδρομής της μυοχάλασης. Από το 1980 είναι 
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γνωστό ότι και τα αποπολωτικά και τα μη αποπολωτι­
κά μυοχαλαρωτικά έχουν μεγαλύτερη επίδραση 
στους περιφερικούς παρά στους αναπνευστικούς 
μύες". Το διάφραγμα χρειάζεται 1,5-2 φορές περισ­
σότερο μυοχαλαρωτικό από τον προσαγωγό του αντί­
χειρα για τον ίδιο βαθμό μυοχάλασης, και ανανήπτει 
γρηγορότερα. Πώς εξηγείται όμως το γεγονός ότι 
συχνά στο τέλος της εγχείρησης ενώ ο προσαγωγός 
του αντίχειρα δείχνει να έχει ανανήψει πλήρως, ο 
άρρωστος δεν αναπνέει ικανοποιητικά; Η πιθανή 
απάντηση είναι ότι οι μεσοπλεύριοι και οι άλλοι επι­
κουρικοί αναπνευστικοί μύες είναι πιο ευαίσθητοι 
από το διάφραγμα αλλά και από τον προσαγωγό του 
αντίχειρα στα μυοχαλαρωτικά". Μια άλλη πιθανή 
εξήγηση είναι η μεγαλύτερη ευαισθησία των μυών 
των ανωτέρων αναπνευστικών οδών, σε σχέση με 
τους περιφερικούς μύες". Υπάρχουν πρόσφατες μελέ­
τες σε υγιείς εθελοντές που δείχνουν ότι οι μασητή­
ρες που έχουν σημαντικό ρόλο στην βατότητα των 
αεραγωγών επειδή συγκρατούν την κάτω γνάθο, 
είναι πιο ευαίσθητοι από τον προσαγωγό του αντίχει­
ρα στο πανκουρόνιο10 Ακόμη, πολύ μεγάλη ευαισθη­
σία στα μυοχαλαρωτικά έχουν οι μύες άνωθεν του 
υοειδούς που είναι υπεύθυνοι για την ανύψωση του 
υοειδούς και του λάρυγγα στη διάρκεια της κατάπο­
σης". Αυτό σημαίνει ότι και στη φάση του "προκου­
ραρισμού" αλλά και στη φάση της ανάνηψης από τη 
μυοχάλαση, υπάρχει θεωρητικά ο κίνδυνος της εισρό­
φησης. 

Στις διάφορες ομάδες μυών όμως, διαφέρει και ο 
χρόνος εγκατάστασης και η διάρκεια του νευρομυϊ­
κού αποκλεισμού. Πιο γρήγορα εγκαθίσταται η μυο­
χάλαση στο διάφραγμα, στους μασητήρες και στους 
μύες του λάρυγγα παρά στον προσαγωγό του ανtίχει­
ρα και στο γενειουοέιδή μυ". Αυτό σημαίνει ότι η 
παρακολούθηση της μυοχάλασης στον προσαγωγό 
του αντίχειρα μπορεί να οδηγήσει σε λάθος εκτίμηση 
για την κατάσταση της μυοχάλασης στο λάρυγγα ή 
στους αναπνευστικούς μύες. Για παράδειγμα, η έναρ­
ξη της δράσης του βεκουρόνιου στους λαρυγγικούς 
μύες είναι τόσο γρήγορη ώστε η ανάνηψή τους αρχι­
ζει πριν ολοκληρωθεί η χάλαση του προσαγωγού του 
αντίχειρα. 

Όλα αυτά που αναφέρθηκαν παρ' όλο που έχουν 
μεγάλη σημασία για τη φάση της εγκατάστασης και 
της αποδρομής της μυοχάλασης, γεννούν ένα εύλογο 
ερώτημα. Αφού η δράση των μυοχαλαρωτικών είναι 
διαφορετική στις διάφορες μυικές ομάδες, γιατί επι-
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μένουμε να ελέγχουμε τον προσαγωγό του αντίχειρα; 
Τις απαντήσεις τις δίνουν οι Donati και Bevan7: Το 
ωλένιο νεύρο είναι προσιτό, και το χέρι στη διαρκεια 
της εγχείρηm]ς μπορούμε να το ελέγχουμε. Ακόμη, η 
κατάσταση της μυοχάλασης του προσαγωγού του 
αντίχειρα αντιπροσωπεύει ικανοποιητικά την μυοχά­
λαση που ζητούν οι χειρουργοί, αφού συνήθως δεν 
παραπονούνται όταν ο λόγος TOF είναι Ο. Ενώ όμως 
ο έλεγχος TOF στον προσαγωγό του αντίχειρα είναι 
καλός δείκτης κατά την διάρκεια της εγχείρησης, 
μετά από αυτά που αναφέρθηκαν, είναι σαφές ότι 
δεν είναι ακριβής για τις συνθήκες διασωλήνωσης 
και κυρίως για την ανάνηψη από τη μυοχάλαση. 
Μυική αδυναμία στους αναπνευστικούς και τους μύες 
των ανωτέρων αεροφόρων οδών μπορεί να υπάρχει 
ακόμη και με πλήρη ανάνηψη του προσαγωγού του 
αντίχειρα, πολύ περισσότερο μάλιστα όταν υπάρχει 
σ' αυτόν κάποιος βαθμός υπολειπόμενης μυοχάλα­
σης. Το συμπέρασμα επομένως είναι, ότι εάν ανι­
χνεύουμε κάποιου βαθμού μυοχάλαση στους περιφε­
ρικούς μύες, πρέπει να αμφιβάλλουμε για την ικανό­
τητα του αρρώστου να προστατεύσει τους αεραγω­
γούς τους, και να μην τον αποδιασωληνώνουμε μέχρι 
η ανάνηψη από τη μυοχάλαση να είναι πλήρης. 

ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΜΥΟΧΑΛΑΣΗΣ 
ΣΤΗ ΦΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΣΤΡΟΦΗΣ 

Α. Απαντήσεις στην περιφερική νευρική διέγερση 

Οι μέθοδοι αυτές έχουν σημασία γιατί ακόμη και 
στη φάση της ανάνηψης από τη μυοχάλαση δεν απαι­
τούν τη συνεργασία του αρρώστου. Εκτιμάται η απά­
ντηση του μυός (συνήθως του προσαγωγού του αντί­
χειρα), μετά την ηλεκτρική διέγερση του κινητικού 
νεύρου που τον νευρών ει (του ωλένιου ), με τη βοή­
θεια του νευροδιεγέρτη". 
Ο πιο απλός τρόπος εφαρμογής αυτής της διέγερσης 

είναι η απλή μεμονωμένη διέγερση (single stimulus, 
ss) διάρκειας λιγότερο από 0,5 msec και έντασης του­
λάχιστον 50mA (συχνότητα μικρότερη από 0,1 Hz). 
Για να εκτιμηθεί μ' αυτόν τον τρόπο όμως ο βαθμός 
της υπολειπόμενης μυοχάλασης, πρέπει να έχουν 
ληφθεί τιμές ελέγχου. 

Η εφαρμογή τετανικής διέγερσης > 50Hz είναι πιο 
ευαίσθητος τρόπος ελέγχου, γιατί όταν υπάρχει υπο­
λειπόμενη μυοχάλαση παρατηρείται "τετανική έκπτω­
ση". Όμως η τετανική διέγερση τροποποιεί την απά-
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ντηση του μυός σε μία επόμενη διέγερση, ενώ σε 
συχνότητα μεγαλύτερη από 100 ΗΖ μπορεί να υπάρ­
χει "έκπτωση" ακόμη και απουσία μυοχάλασης, ιδιαί­
τερα όταν έχουν χορηγηθεί πτητικά αναισθητικά. 

Η σειρά των τεσσάρων διεγέρσεων (train of four) 
είναι 4 υπερμέγιστες διεγέρσεις με μεσοδιαστήματα 
0,5sec σε χρόνο 2 sec. Είναι πιο ευαίσθητη μέθοδος, 
ιδιαίτερα για μικρού βαθμού νευρομυικό αποκλεισμό 
και δεν απαιτεί τιμές ελέγχου πριν από τη μυοχάλα­
ση. Ο πιο απλός τρόπος παρακολούθησης της υπολει­
πόμενης μυοχάλασης με τη μέθοδο TOF γίνεται 
μετρώντας τον αριθμό των απαντήσεων. Ο πίνακας 1 
που ακολουθεί δεν είναι απολυτα ακριβής είναι όμως 
ενδεικτικός και χρtjσιμος για τη φάση της αναστρο­
φής της μυοχάλαm]ς, αφού πρέπει στη φάση αυτή ο 
άρρωστος να έχει ήδη "ελαφρύ" ή "μέτριο" νευρομυι­
κό αποκλεισμό'. 

ΑριθμόςΤ4 
% Νευρομυϊκός Κλινική 
αποκλεισμός (ss) κατάσταση 

ο 100 Πλήρης 
παράλυση 

1 90-99 Πολύ βαθύ 
block 

2 80-90 βαθύ block 

3 75-80 Μέτριο block 

4 (fade) 5-75 Ελαφρύ 
block 

4 (no fade) <5 Ανάνηψη 
(πλήρης:) 

Πίνακας 1. 
Σχέση του αριθμού των απανηjαεων στη δοκιμασία TOF με την 
κλινική κατάσταση του αρρώστου. 

Στη φάση της αποδρομής της μυοχάλασης, όταν πρέ­
πει να αποφασίσουμε για τη χορ1jγηση η όχι aντιδό­
των, ελέγχουμε τη σχέση της τέταρτης προς την πρώτη 
απάντηση (τΟFR=Τ•Πι). Σχέση Τ•/Τι μεγαλύτερη 
από 0,7 είναι ένδειξη ικανοποιητικ1jς επανάκτησης 
της νευρομυϊκ1jς λειτουργίας. 

Η εκτίμηση της υπολειπόμενης μυοχάλασης με την 
μέθοδο TOF είναι απλή αλλά όχι τόσο ακριβής, όταν 
στηριζόμαστε μόνο στην όραση και την αφή μας14• 
Μόνο λίγοι πεπειραμένοι αναισθησιολόγοι μπορούν 
να διακρίνουν με το μάτι ή το χέρι τους μια έκπτωση 
μικρότερη από 0,5 και αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία 
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για την εκτίμηση της υπολειπόμενης μυοχάλασης στη 
φάση της ανάνηψης. Έτσι μικρού βαθμού blocks περ­
νάνε συχνά απαρατήρητα και επομένως όταν θεω­
ρούμε τις 4 απαντήσεις ίσες μεταξύ τους, είναι καλύ­
τερα να αμφιβάλλουμε και να χρησιμοποιούμε κι 
άλλους τρόπους ελέγχου. 

Το double burst stimulation (DBS) είναι μια μέθο­
δος που επινοήθηκε από τον Engback για να αντιμε­
τωπισθούν οι δυσκολίες στην κλινική εκτίμηση του 
train of four fade15• Πρό�ειται για δύο μικρές τετανι­
κές διεγέρσεις 50Hz, μεταξύ των οποίων μεσολαβεί 
διάστημα 0,75sec. Η μέθοδος αποδείχθηκε ακριβής 
σε 96% των περιπτώσεων με TOFR <0,5, σε 60% με 
TOFR=0,5-0,6 και σε 44% με TOFR=0,6-0,7. Το 
DBS αποτελεί εξέλιξη στην παρακολούθηση του TOF 
αλλά δεν εγγυάται πάντα TOFR >0,7. 

Η παρακολούθηση πάντως της νευρομυ'ίκής δραστη­
ριότητας σε κάποιο περιφερικό νεύρο, σήμερα περι­
πλέκεται από τη γνώση ότι οι σκελετικοί μύες έχουν, 
όπως αναφέρθηκε, διαφορετικό βαθμό ευαισθησίας 
στα μυοχαλαρωτικά. Σ' αυτόν τον τομέα χρειάζεται 
να γίνουν πολλές μελέτες. Προς το παρόν πρέπει να 
είμαστε προσεκτικοί και επιφυλακτικοί όταν ελέγ­
χουμε με τον νευροδιεγέρτη περιφερικούς μύες και 
να έχουμε πάντα στο νου ότι δεν βρίσκονται απαραί­
τητα στην ίδια κατάσταση και οι μύες των αεραγω­
γών. 

Β. Κλινική εκτίμηση της υπολειπομένης 
μυοχάλασης 

Είναι λάθος να πιστεύουμε ότι ο άρρωστος που μπο­
ρεί να αναπνέει μόνος του μέσα από τον τραχειοσω­
λήνα και διατηρεί φυσιολογικό PaCO, ή ΕτCΟ,, έχει 
ανανήψει από την μυοχάλαση και μπορεί να αποδια­
σωληνωθεί. 

Κατ' αρχήν πολύ μεγάλη σημασία για την εκτίμηm] 
της υπολειπόμενης μυοχάλασης έχει η προσεκτική 
παρατήρηση του αρρώστου. Ο άρρωστος με μυοχάλα­
ση δεν μπορεί συνήθως να κάνει κινήσεις αντίθετες 
με τη βαρύτητα όπως για παράδειγμα να σηκώσει το 
χέρι του για να πιάσει τον τραχειοσωλήνα, ούτε είναι 
σε θέση να κάνει συγχρονισμένες κινήσεις κοιλιάς­
θώρακα όταν αναπνέει. Δυστυχώς όμως αυτές οι κλι­
νικές παρατηρήσεις δεν αποτελούν αντικειμενικούς 
δείκτες. Από το 1961 οι Dam και Guldmann πρότει­
ναν ότι η ικανότητα του αρρώστου να σηκώσει το 
κεφάλι του είναι αξιόλογος δείκτης επανάκτησης της 
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μυικής του ισχύος1". Η πρότασή τους επιβεβαιώθηκε 
σε πολλές μελέτες και σήμερα θεωρούμε ότι ένας 
άρρωστος που μπορεί να σηκώσει το κεφάλι του και 
να το κρατήσει για 5sec, μπορεί να αναπνεύσει ικα­
νοποιητικά και έχει TOFR>0,7 ή 0,817• 

Ένας επίσης πολύ σημαντικός δείκτης είναι η ικα­
νότητα του αρρώστου να σφίξει το χέρι μας, ιδιαίτε­
ρα εάν έχει γίνει έλεγχος της δυνατότητας αυτής πριν 
να πάρει ο άρρωστος μυοχάλαση1". Πολλοί αναισθη­
σιολόγοι προτιμούν να ελέγχουν την δυνατότητα του 
αρρώστου να σηκώσει ή να σφίξει το χέρι, παρά να 
σηκώσει το κεφάλι του γιατί συχνά το να κρατήσει 
ένας άρρωστος το κεφάλι του για 5sec είναι δύσκολο 
όταν δεν νιώθει άνετα, κοιμάται ή πονάει. 

Στα μικρά παιδιά ένα σημείο επανάκτησης της μυι­
κής ισχύος είναι η ικανότητα να σηκώσουν το πόδι 
τους19• 

Σε αρρώστους που συνεργάζονται μπορούμε να 
ελέγξουμε την ζωτική χωρητικότητα (12-15ml/kg), 
ενώ σ' αυτούς που δεν συνεργάζονται γιατί κοιμού­
νται αλλά αναπνέουν ήρεμα χωρίς να πονούν, τον 
αναπνεόμενο όγκο (5-6 ml/kg), τον κατά λεπτό όγκο 
(70-80 ml/kg), το PaCO,, το Ετcο, και την ΜΙΡ. Η 
ΜΙΡ (maximum inspiratory pressure, μέγιστη 
εισπνευστική πίεση) ή NIF (Negatiνe inspiratory 
force, αρνητική εισπνευστική δύναμη) έχει φυσιολο­
γική τιμή -80, -90. Υιμή -30cm Η,Ο θεωρείται αποδε­
κτή ενώ τιμή ΜΙΡ -50 δείχνει επαρκή ανάνηψη από τη 
μυοχάλαση. Η δοκιμασία για τον έλεγχο της ΜΙΡ 
γίνεται ως εξής: Ένα μανόμετρο, κατά προτίμηση 
βαθμονομημένα σε cmH,o, συνδέεται με τον τραχει­
οσωλήνα του αρρώστου μέσω ενός συνδετικού ανοι­
κτού στο πλάι, ώστε να μπορεί να αναπνέει ελεύθε­
ρα. Στο τέλος της εκπνοής ο αναισθησιολόγος κλείνει 
με το χέρι του το άνοιγμα και συγχρόνως δίνει εντολή 
στον ασθενή να πάρει βαθειά αναπνοή (εάν δεν 
συνεργάζεται, αλλά αναπνέει αυτόματα, πάλι θα 
κάνει προσπάθεια να αναπνεύσει). Η πίεση που ανα­
πτύσεται με την κάθοδο του διαφράγματος και την 
σύσπαση των μεσοπλευρίων μυών μεταφέρεται στις 
κυψελίδες και τους αεραγωγούς. Καθώς δεν υπάρχει 
είσοδος αέρα, το μανόμετρο μετράει αυτή την αρνητι­
κή πίεση στους αεραγωγούς που στην ουσία εξαρτά­
ται από τη δύναμη των εισπνευστικών μυών. Πριν την 
εφαρμογή της δοκιμασίας για τον έλεγχο της ΜΙΡ, ο 
άρρωστος πρέπει να οξυγονώνεται. 

Μετά την αφαίρεση του τραχειοσωλήνα, στους 
ασθενείς που μπορούν να συνεργασθούν και να υπα-
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Α.ΑΕΡΙΣΜΟΥ 

-Αναπνεόμενος όγκος Ποσοτική μέτρηση Συχνά χαμηλός μετά την αναισθησία 

-Κατά λεπtόν αερισμός Δείκτης επαρκούς αερισμού Δεν υποδηλο)νει και επαναφορά 

μυικής ισχύος 

-Τελοεκπνευστικό co, Ποσοτική μέτρηση Συχνά χαμηλό μετά την αναισθησία 

-Ζωτική χωρητικότητα Δείκτης επανόδου μυικής ισχύος Απαιτεί τη συνεργασία του ασθενούς 

-ΜΙΡ Ποσοτικός δείκτης Ο έλεγχος πρέπει να γίνεται 

Μπορεί να ελεγχθεί σε ασθενείς που μέσω του τραΧειοσωλήνα ή 

δεν συνεργάζονται καλά εφαρμοσμένης μάσκας 

Β. ΑΣΦΑΛΕΙΑΣ ' 

ΑΕΡΑΓΩΓΩΝ 

-Κατάποση Ενδείξεις ότι μπορεί Μη ποσοτικοί δείκτες 

-Βγάζει γλri>σσα να αντιδράσει σε κίνδυνο Ο άρρωστος πρέπει να 

-Πλησιάζει τα δόντια του απόφραξης των αεραγωγών του έχει αποδιασωληνωθεί 

ή τα σφίγγει 

Γ. ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΜΥΩΝ 

* Ανύψωση του κεφαλιού Αξιόπιστος δείκτης Απαιτείται συνεργασία 

για 5 sec Σχετίζεται με την μυική του ασθενούς 

ισχύ του διαφράγματος και 

των αεραγωγών 

-Σήκωμα του ποδιού Αξιόπιστος δείκτης Στους ενtjλικες απαιτείται 
ιδιαίτερα σε παιδιά η συνεργασία 

-Σφίξιμο του χεριού Δοκιμασία εύκολη Απαιτείται συνεργασία 

ακόμη και για άρρωστο Εκτιμάται μόνο σαν πολύ, 

που δε συνεργάζεται καλά. λίγο η καθόλου σφίξιμο. 

Πίνακας 2. 
Κλινικός έλεγχος της υπολειπόμενης μυοχάλασης. 

κούσουν σε παραγγέλματα, πρέπει να ελέγχεται η 
ικανότητά τους να εκτελέσουν κινήσεις με τις οποίες 
προστατεύονται οι αεραγωγοί, όπως να καταπιούν, 
να βγάλουν έξω τη γλώσσα και να σφίξουν τα δόντια. 

Σε μια πρόσφατη εργασία του Pavlin" εκτιμήθηκε η 
σχέση της ΜΙΡ με τη ζωτική χωρητικότητα, τη δυνα­
τότητα του αρρώστου να σηκώσει το κεφάλι του, να 
σφίξει το χέρι, να σηκώσει το πόδι του, να καταπιεί, 
να σφίξει τα δόντια και να κρατά ανυψωμένη τη 
γνάθο του. Η μελέτη έγινε σε 6 υγιείς εθελοντές που 
πήραν σταδιακά d-τουβοκουραρίνη μέχρι να πέσει η 
ΜΙΡ από την τιμή ελέγχου -90, στην τιμή -20 cm Η20. 
Σε τιμή ΜΙΡ -25, κανένας εξεταζόμενος δεν μπορού­
σε να καταπιεί, ούτε να σφίξει το χέρι του εξεταστού. 
Η ζωτική χωρητικότητα ήταν 40% της τιμής ελέγχου, 

ενώ ο αναπνεόμενος όγκος και το τελοεκπνευστικό 
διοξείδιο ήταν φυσιολογικά όταν υποστηριζόταν το 
σαγόνι του εξεταζόμενου. Τα πρώτα test που επηρεά­
στηκαν Ιjταν η ανύψωση του κεφαλιού και του ποδι­
ού. Τα συμπεράσματα του Pavlin είναι ότι οι μύες που 
προστατεύουν τους αεραγωγούς είναι πιο ευαίσθητοι 
από τους αναπνευστικούς μύες στα μυοχαλαρωτικα 
και ότι μια τιμή ΜΙΡ -25 δεν είναι ασφαλές κριτήριο 
για την αποδιασωλήνωση, ενώ η ικανότητα του αρρώ­
στου να κρατήσει το κεφάλι του για 5 sec δείχνει ότι 
έχει αρκετή δύναμη για να αναπνεύσει, να διατηρή­
σει ανοικτές τις αεροφόρους οδούς του και να τις 
προστατεύσει από την εισρόφηση. 

Όλα τα test που περιγράφηκαν και που φαίνονται 
στον πίνακα 2 είναι πάρα πολύ χρήσιμα για τον έλεγ-
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χο της επαναφοράς της μυ"ίκής ισχύος. Ο Pavlin θεω­
ρεί πιο αξιόπιστα την ΜΙΡ και την δυνατότητα του 
αρρώστου να κρατήσει το κεφάλι του για 5 sec, ενώ 
προτείνει ότι δεν πρέπει να παραλείπεται να ελέγχε­
ται μετά την αποδιασωλήνωση η δυνατότητα του 
αρρώστου να μπορεί να προστατεύσει τους αεραγω­
γούς του"'. Δυστυχώς όμως, τα κλινικά μας κριτήρια 
δεν είναι πάντοτε σωστά κι όταν καταλήγουμε μόνο 
μ' αυτά ότι ένας άρρωστος δεν έχει μυοχάλαση δεν 
σημαίνει πάντα ότι έχει TOFR <0,7"- Ο πιο σωστός 
και ασφαλής τρόπος ελέγχου ενός ασθενούς στη 
φάση της ανάνηψης από την μυοχάλαση είναι ο έλεγ­
χος κάποιου περιφερικού νεύρου με τον νευροδιε­
γέρτη, σε συνδυασμό με την εφαρμογή όσο το δυνα­
τόν περισσοτέρων κλινικών δοκιμασιών. Πιστεύεται 
πάντως ότι ένας άρρωστος που έχει TOFR>0,8 και 
μπορεί να σηκώσει το κεφάλι του για 5sec, είναι μάλ­
λον σε θέση να προστατεύσει τους αεραγωγούς τους. 

ΑΝτΙΧΟΛΙΝΕΣΤΕΡΑΣΕΣ 

Οι αντιχολινεστεράσες είναι φάρμακα που χρησιμο­
ποιούνται στη διάγνωση και τη θεραπεία της μυασθέ­
νειας και της νόσου του Alzheirner. 
Στους αναισθησιολόγους είναι περισσότερο γνωστCι 

σαν ανταγωνιστές των μυοχαλαρωτικών επειδή 
μιμούνται έμμεσα την ακετυλοχολίνη. Η ιδιότητά τους 
αυτή έγινε γνωστή στα τέλη του προηγούμενου αιώνα 
πριν ακόμη χρησιμοποιηθούν τα μυοχαλαρωτικά στην 
αναισθησία, όταν χορηγήθηκε φυσοστιγμίνη σε 
σκύλο που είχε πάρει κουράριο για να μελετηθεί ο 
περισταλτισμός του εντέρου του23• Οι ερευνητές 
παρατιjρησαν μετά τη χορήγηση της φυσοστιγμίνης, 
αύξηση της κινητικότητας του εντέρου του πειραμα­
τόζωου, αλλά και έναρξη αναπνευστικών κινήσεων. 

Οι αντιχολινεστεράσες μπορούν να διακριθούν σε 
δύο ομάδες:" Στην πρώτη ομάδα αν1jκουν αυτές που 
αναστέλλουν προσωρινά την ακετυλοχολινεστεράση, 
ενώ στη δεύτερη αυτές που την ανενεργοποιούν μόνι­
μα ( οργανοφωσφορικοί εστέρες). Στις αντιχολινεστε­
ρCισες της πρώτης ομάδας, διακρίνουμε αυτές που 
χρησιμοποιούνται κυρίως για τον ανταγωνισμό της 
μυοχάλασης δηλαδή τη νεοστιγμίνη, την πυριδοστιγ­
μίνη και το εδροφώνιο, και αυτές που δρουν και στο 
ΚΝΣ όπως η φυσοστιγμίνη, η γαλλαθαμίνη και οι αμι­
νοπυριδίνες ( 4-αμινοπυριδίνη και 3,4-διαμινοπυριδί­
νη). 
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Μηχανισμοί δράσης των αντιχολινεστερασών 

Υπάρχουν διαφορές στον τρόπο με τον οποίο δρουν 
οι αντιχολινεστεράσες στον ανταγωνισμό της μυοχά­
λασης". Η κύρια δράση τους όμως είναι η αναστολή 
της ακετυλοχολινεστεράσης, δηλαδή του ενζύμου που 
διασπά την ακετυλοχολίνη υδρολύοντας την σε χολί­
νη και οξεικό οξύ. 

Η ακετυλοχολινεστεράση" είναι μία πολυμερής 
ένωση με μοριακό βάρος 260.000. Η μοριακή της 
δομή χαρακτηρίζεται σαν "σφαιρική" ή "ασύμμετρη" 
και διαθέτει δύο ενεργείς θέσεις σύνδεσης: την ανιο­
νική που έλκει θετικά φορτισμένες πλευρές και την 
εστερική στην οποία η σύνδεση ολοκληρώνεται. Οι 
ενώσεις που συνδέονται με την ακετυλοχολινεστερά­
ση όπως η ακετυλοχολίνη και οι αντιχολινεστεράσες 
διακρίνονται ανάλογα με τον τρόπο σύνδεσης μ' 
αυτήν, σε οξεομεταφέρουσες (ακετυλοχολίνη, νεο­
στιγμίνη, πυριδοστιγμίνη, φυσοστιγμίνη) και προσθε­
τικές ( εδροφώνιο ). Ο τρόπος σύνδεσης εξαρτάται 
από τη μοριακή δομή των ενώσεων. Το εδροφώνιο 
είναι αλκοόλη ενώ η ακετυλοχολίνη, η νεοστιγμίνη, η 
πυριδοστιγμίνη και η φυσοστιγμίνη είναι εστέρες. 

Νεοστιγμ!νη Πυpιδοστιγμίνη 

Εδpοφώνιο 

Φuσοσηγμ!νη Γαλλανθαμίνη 

Μοριακιj δομιj (LvτιχυίJvεστε.ρασών 

Η νεοστιγμίνη, η πυριδοστιγμίνη, η φυσοστι γμίνη 
και η ακετυλοχολίνη σχηματίζουν με την ανιονική 
θέση της ακετυλοχολινεστεράσης ηλεκτροστατικό 
δεσμό αλλά η σύνδεση αυτή ολοκληρώνεται και στα­
θεροποιείται στην εστερική θέση του ενζύμου σαν 
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καρβαμυλικός εστερικός δεσμός. (Σχ. 1). Οι δεσμοί 
της ακετυλοχολινεστεράσης με τις οξεομεταφέρουσες 
αντιχολινεστεράσες είναι σταθεροί και υδρολύονται 
αργά σε σχέση με τον δεσμό ακετυλοχολινεστεράσης­
ακετυλοχολίνης. Οι ενώσεις που προέρχονται από 
την υδρόλυση του συμπλόκου αντιχολινεστεράση­
ακετυλοχολινεστεράση έχουν ασθενείς αντιχολινε­
στερασικέc ιδιnτηπc. 

ι I 
ανιΟνικη θεση 

2.,'χήμα 1. 

εστερικ� θι!:ση 

Σ1Jνδεση των αντιχολινεστ.ερασο)ν με την ακετυλοχσλινεστερciπη 

Οι προσθετικοί αναστολείς όπως το εδροφώνιο, 
δημιουργούν με την ανιονική θέση της ακετυλοχολι­
νεστεράσης ηλεκτροστατικό δεσμό και με την εστερι­
κή θέση, απλό δεσμό Η'. Η σύνδεση αυτή δεν είναι 
σταθερtj και εύκολα καταστρέφεται. Καθώς όμως το 
εδροφώνιο δεν αλλάζει μοριακή δομή στη σύνδεσή 
του με την ακετυλοχολινεστεράση, μπορεί να ξανα­
συνδεθεί μ' αυτήν. 
Η αναστολή της ακετυλοχολινεστεράσης δεν είναι ο 

μοναδικός τρόπος με τον οποίο δρουν οι αντιχολινε­
στεράσες στην αναστροφή της μυοχάλασης. Σε προ­
συναπτικό επίπεδο πιστεύεται ότι αυξάνουν την κινη­
τοποίηση και των απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 
από τις νευρικές απολήξεις". Αυτός ο μηχανισμός 
δράσης ισχύει κυρίως για το εδροφώνιο αλλά και για 
την 4-αμινοπυριδινη'". Η αύξηση της απελευθέρωσης 
της ακετυλοχολίνης οφείλεται πιθανότατα στην επι­
βράδυνση της εξόδου του Κ', και την αύξηση της 
εισόδου του Ca +<, με αποτέλεσμα μεγαλύτερη μετακί­
νηση των κυστιδίων της ακετυλοχολίνης. Σε προσυνα­
πτικό επίπεδο επίσης σαν ανταγωνιστές των μυοχα­
λαρωτικών, οι αντιχολινεστεράσες μπορεί να επεμ­
βαίνουν και στην προσυναπτική δράση που έχουν τα 
μυοχαλαρωτικά να ελαττώνουν τα αποθέματα της 
ακετυλοχολίνης. Η ατροπίνη'" και η αδρεναλίνη"' βρέ­
θηκε ότι αυξάνουν την προσυναπτική δράση των 
αντιχολινεστερασών και την ικανότητά τους να ανα­
στρέφουν τη μυοχάλαση. 

89 

Σε μετασυναπτικό επίπεδο οι αντιχολινεστεράσες 
έχουν δράση παρόμοια με τη δράση της ακετυλοχολί­
νης προκαλώντας εκπόλωση στους μετασυναπτικούς 
υποδοχείς'". Η δράση αυτή των αντιχολινεστερασών 
μετασυναπτικά δεν οφείλεται στην αναστολή της ακε­
τυλοχολινεστεράσης αλλά στην επίδρασή τους στους 
ιοντικούς διαύλους που ενεργοποιεί η ακετυλοχολίνη, 
με αποτέλεσμα ελάττωση του απαραίτητου για την 
διάνοιξή τους χρόνου. Σε μεγαλύτερες όμως συγκε­
ντρώσεις από αυτές που χρησιμοποιούνται στην κλι­
νική πράξη, οι αντιχολινεστεράσες και ιδιαίτερα η 
νεοστιγμίνη, προκαλούν νευρομυ'ίκό αποκλεισμό ο 
οποίος αναστρέφεται με μικρές δόσεις μη αποπολω­
τιΧού μυοχαλαρωτικού31•32• Η δράση αυτή της νεοστιγ­
μίνης οφείλεται στο ότι η υπερεπάρκεια ακετυλοχολί­
νης που προκαλεί έχει σαν αποτέλεσμα aπευαισθητο­
ποίηση της τελικής κινητικής πλάκας η οποία μετά 
από παρατεταμένη επαφή με την ακετυλοχολίνη δεν 
αντιδρά πια σ' αυτήν. Πάντως ο κίνδυνος να προκα­
λέσει η νεοστιγμίνη νευρομυ'ίκό αποκλεισμό, εάν 
δοθεί μετά από πλήρη ανάνηψη από την μυοχάλαση, 
είναι μάλλον θεωρητικός. Στην πράξη η δόση της νεο­
στιγμίνης που δίνουμε για τον ανταγωνισμό είναι 
αρκετά μικρή (2,5-3mg) και δεν προκαλεί μυική αδυ­
ναμία, γιατί η πλήρης απομάκρυνση του μυοχαλαρω­
τικού από τη νευρομυ'ίκή σύναψη συμβαίνει αρκετό 
χρόνο μετά την ανάνηψη από τη μυοχάλαση. 

ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗτΙΚΗ 
ΤΩΝ ΑΝτΙΧΟΛΙΝΕΣΤΕΡΑΣΩΝ 

Η φαρμακοκινητική συμπεριφορά των αντιχολινε­
στερασών μελετήθηκε με μεθόδους αερίου και υγρής 
χρωματογραφίας. Οι μελέτες έγιναν σε ενήλικες που 
είχαν πάρει γενική αναισθησία και είχαν φυσιολογι­
κή νεφρική και ηπατική λειτουργία. Η συλλογή των 
δειγμάτων αίματος γινόταν για τέσσερεις ώρες μετά 
την χορήγηση της νεοστιγμίνης, της πυριδοστιγμίνης 
και του εδροφωνίου. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι 
τρεις αντιχολινεστεράσες έχουν παρόμοια φαρμακο­
κινητική συμπεριφορά33• 

Μετά μια bolus δόση οι συγκεντρώσεις στο πλάσμα 
της νεοστιγμίνης, πυριδοστιγμίνης και εδροφωνίου, 
φθάνουν σε μια μέγιστη τιμή και στη συνέχεια ελατ­
τώνονται απότομα τα πρώτα 5-10min. Ο όγκος κατα­
νομής τους είναι 0,7-1,1 L/kg δηλαδή πολύ μεγάλος 
και η ημιπερίοδος ζωής τους 60-120 min (Πίνακας 3). 
Η Clearance των φαρμάκων αυτών είναι μεγάλη 8-10 
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ml/kg/min. Σε αρρώmους όμως με νεφρική ανεπάρ­
κεια όπου η clearance ελατtώνεται σημαντικά, η η μι­
περίοδος ζωής τους μπορεί να διπλασιαmεί34• Αυτό 
είναι μια δικλείδα ασφαλείας για τους ασθενείς με 
νεφρική ανεπάρκεια που έχουν πάρει μυοχαλαρωτι­
κά, εφόσον βέβαια έχει γίνει επιτυχής αναmροφή. 

Φά(ιμακο ι 1/2β (min) Vυss (L!Κg) α (mi/Κglmin) 

Νεοστιγμίνη 77±47 0,7±0,2 9,2±2,6 

Εδροφώνιο 110±34 1,1±0,2 9,6±2,7 

Πυριδοστιγμίνη 112±12 1,1±0,3 8,6±1,7 

Πίνακας 3. 
ΚVρια φαρμακσκινητικά χαρακτηριστικά των αντιχσλινεστερασών 
(σε άτομα με φυσιολογική νεφρική λειτουργία) 

Έναρξη και διάρκεια δράσης (Σχ. 2) 

Οι τρεις αντιχολινεmεράσες νεοmιγμίνη, πυριδο­
mιγμίνη και εδροφώνιο έχουν διαφορετικούς χρό­
νους έναρξης δράσης (Σχ. 2). Το εδροφώνιο 1-2min, 
η νεοmιγμίνη 3-7min, και η πυριδοmιγμίνη 12-16min. 
Η διαφορά αυτή mo χρόνο έναρξης της δράσης τους 
δεν οφείλεται σε διαφορές στην φαρμακοκινητική 
τους αλλά mον διαφορετικό τρόπο δράσης τους". 
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�πυριδοστιγμίvη (0.21 mg/kg) 
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Έναρξη και διάρκεια δράσης των αντιχολινεστερααών (Cωnnely: 
Κίnetίc.� of antίcholίne.�teωse.�. Clinics ίn Anae.vthe.<;iology 1985, Vol 3: 
315-328). 

Η διάρκεια δράσης της νεοmιγμίνης και του εδρο­
φωνίου είναι 60-SOmin ενώ της πυριδοστιγμίνης που 
είναι 40% μεγαλύτερη, φθάνει μέχρι 130min35·36• Η 
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πυριδοστιγμίνη επομένως μπορεί να είναι πιο χρήσι­
μη από τη νεοστιγμίνη ή το εδροφώνιο στον ανταγω­
νισμό των μακράς διαρκείας μυοχαλαρωτικών. 
Πυριδοmι γμίνη από το mόμα χρησι�οποιείται από 
παλιά στη θεραπεία της μυασθένειας ενώ mo μέλλον 
μπορεί να είναι χρήσιμη mους στρατιώτες σε περί­
πτωση χημικού πολέμου". (Οι οργανοφωσφορικοί 
εστέρες αδρανοποιούν την ακετυλοχολινεmεράση 
μόνιμα. Εάν έχει προηγηθεί όμως χορήγηση πυριδο­
mιγμίνης τότε το σύμπλοκο πυριδοmιγμίνη-ακετυλο­
χολινεστεράση είναι ανθεκτικό στην επίδραση των 
οργανοφωσφορικών ενώσεων). 

Στο σχήμα 3 φαίνεται ότι οι δόσεις των τριών αντι­
χολινεστερασών, που απαιτούνται για να προκληθεί 
ίδιου βαθμού ανταγωνισμός στην μυοχάλαση, δεν 
είναι ίδιες δηλαδή τα φάρμακα δεν έχουν την ίδια 
ισχύ". Η EDso (δόση που χρειάζεται για 50% αντα­
γωνισμό) είναι πενταπλάσια για την πυριδοστιγμίνη 
και εξαπλάσια για το εδροφώνιο, σε σχέση με τη νεο­
στιγμίνη. Οι καμπύλες δόσης-απάντησης mo σχήμα 3 
για την νεοστιγμίνη και την πυριδοστιγμίνη είναι 
παράλληλες κι αυτό σημαίνει ότι για να προκληθεί 
ίδιου βαθμού ανταγωνισμός χρειάζεται πάντα πεντα­
πλάσια δόση πυριδοmιγμίνης σε σχέση με τη νεοστιγ­
μίνη. Αντίθετα η καμπύλη του εδροφώνιου δεν είναι 
παράλληλη με τις άλλες δύο. Αυτό σημαίνει ότι 
μικρές δόσεις εδροφωνίου μπορούν να προκαλέσουν 
μικρού βαθμού ανταγωνισμό, αλλά για ανταγωνισμό 
80-100% χρειάζεται τουλάχιστον δεκαπλάσια δόση 
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Σχήμα3. 
Η ισχύς των αντιχολινεατερασών (Cronne ly: Kinetίc,ι; of 
antίcholinesterases Clίnίcs ίnAnaesthe.�iology 1985, Vo/3: 315·328) 
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σε σχέση με τη νεοστιγμίνη. Έτσι για "βαθύ" block το 
εδροφώνιο δεν συνιστάται, ενώ η νεοστιγμίνη πλεο­
νεκτεί. Αντίθετα σε αποκλεισμό μικρού βαθμού πλεο­
νεκτεί το εδροφώνιο γιατί είναι εξίσου αποτελεσμα­
τικό με την νεοστιγμίνη ενώ συγχρόνως έχει το πλεο­
νέκτημα της ταχύτερης έναρξης δράσης και λιγότερες 
μουσκαρινικές επιδράσεις. Ένας λόγος που δεν χρη­
σιμοποιήθηκε από την αρχή εδροφώνιο στην ανα­
στροφή της μυοχάλασης ήταν ότι δεν θεωρήθηκε δρα­
στικό, και πράγματι σε μικρές δόσεις δεν είναι. Μια 
μεγάλη δόση όμως 0,5mg!Kg δηλ. περίπου 35mg ισο­
δυναμεί με 3 mg νεοστιγμίνης (0,04mg/kg) και 15 mg 
πυριδοστιγμίνης (0,2 mg/Kg). Η διαφορά στην ισχύ 
των φαρμάκων δεν είναι αποτέλεσμα των φαρμακο­
κινητικών ιδιοτήτων τους, αλλά του μηχανισμού δρά­

σης. 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ 
ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΗΣ ΜΥΟΧΑΛΑΣΗΣ 

1. Η ένταση του νευρομυϊκού αποκλεισμού 

Ο βαθμός της υπολειπόμενης μυοχάλασης την στιγ­
μή που χορηγούνται οι αντιχολινεστεράσες επηρεά­
ζει ιδιαίτερα τη δράση τους. Σε πολλές μελέτες που 
αφορούσαν το πανκουρόνιο, την d-τουβοκουραρίνη, 
το ατρακούριο, το βεκουρόνιο και το δοξακούριο, 
φάνηκε ότι ο χρόνος ανάνηψης από τη μυοχάλαση, 
ήταν πολύ μεγάλος μετά τη χορήγηση νεοστιγμίνης, 
όταν τη στιγμή του ανταγωνισμού το Τι ήταν <10-20% 
της τιμής ελέγχου'"·40• Αντίθετα όταν το Τι ήταν μεγαλύ­
τερο από 20% τότε το block αναστράφηκε γρήγορα. 
Βαθύς νευρομυ'ίκός αποκλεισμός αναστρέφεται ευκο­
λότερα με νεοστιγμίνη ενώ μικρότερος αναστρέφεται 
εύκολα με οποιαδήποτε από τις τρεις αντιχολινεστε­
ράσες. 

Οι δόσεις με τις οποίες πρέπει να χορηγούνται οι 
αντιχολινεστεράσες ανάλογα με το βαθμό του νευρο­
μυ'ίκού αποκλεισμού, φαίνονται στον πίνακα 441• Εάν 
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οι μέγιστες δόσεις δεν αποδειχθούν αποτελεσματι­
κές, δεν πρέπει να χορηγείται επιπλέον αντιχολινε­
στεράση γιατί τότε απλά και μόνο, αυξάνονται οι 
ανεπιθύμητες ενέργειές της. 

Ένα θέμα που έχει απασχολήσει πολύ τους αναι­
σθησιολόγους, είναι εάν η χορήγηση των ανταγωνι­
στών της μυοχάλασης πρέπει να γίνεται σε μία η 
περισσότερες διαιρεμένες δόσεις (priming). 

Οι Naguid και Abdulatif βρήκαν ότι ο χρόνος ανά­
νηψης από τη μυοχάλαση ελαττώθηκε όταν το εδρο­
φώνιο ή η νεοστιγμίνη δόθηκαν σε διαιρεμένες 
δόσεις: Μία πρώτη δόση ( εδροφώνιο 0,2mg/kg ή νεο­
στιγμίνη 0,012 mg/kg) όταν το Τι είχε φθάσει το 10% 
της τιμής ελέγχου, και μία δεύτερη δόση 3 min μετά42• 
Η συνολική δόση ήταν 1mg/kg για το εδροφώνιο και 
0,05 mg/kg για την νεοστιγμίνη. Οι  Donati και 
Szabados δεν βρήκαν στατιστικά σημαντικές διαφο­
ρές στο χρόνο ανάνηψης με τις διαιρεμένες δόσεις43• 

2. Το είδος του μυοχαλαρωτικού που χορηγήθηκε 

Η νεοστιγμίνη είναι το ίδιο δραστική στην αναστρο­
φή όλων των μυοχαλαρωτικών εκτός από τη γαλλαμί­
νη όπου η αναστροφή είναι πιο αργή44• Η δράση των 
αντιχολινεστερασών μοιάζει ενισχυμένη στα μυοχα­
λαρωτικά μέσης διάρκειας δράσης πράγμα που οφεί­
λεται όμως στις φαρμακοκινητικές ιδιότητες αυτών 
των μυοχαλαρωτικών, και όχι των αντιχολινεστερα­
σών45. 

Έχουν συζητηθεί επίσης, διαφορές στο χρόνο ανά­
νηψης από την μυοχάλαση μετά από bolus ή συνεχή 
στάγδην χορήγηση των μυοχαλαρωτικών. Η ανάνηψη 
μετά από συνεχή στάγδην έγχυση ατρακούριου, 
βεκουρόνιου και πανκουρόνιου είναι πιο αργή σε 
σχέση με την bolus χορήγηση". Η νεοστιγμίνη πλεο­
νεκτεί του εδροφωνίου για τον ανταγωνισμό νευρο­
μυϊκού αποκλεισμού που γίνεται με συνεχή στάγδην 
έγχυση μυοχαλαρωτικού. 

ΒΑΘΟΣΒLΟCΚ τ, Νεοστιγμίνη (μg/kg) Πυριδοστιγμίνη (μg/Κg) Εδροφώνιο (μg/Kg) 

Ελαφρύ 4 25 100 500 
Μέτριο 2-3 50 200 1000 
Βαθύ 0-1 75 300 Δεν συνιστάται 

Πίνακας 4. Συνιστώμενες δόσεις αντιχολινεατερασών για τον ωιταγωνισμό, ανάλογα με το βαθμό του αποκλεισμού. 
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3. Η ηλικία 

Η αυτόματη ανάνηψη από τη μυοχάλαση, είναι πιο 
γρήγορη σε βρέφη και παιδιά σε σχέση με τους ενήλι­
κες. Στα βρέφη όμως, λόγω του μεγάλου όγκου κατα­
νομής των φαρμάκων, η ανάνηψη είναι πιο αργή σε 
σχέση με τα μεγαλύτερα παιδιά. Οι δόσεις της νεο­
στιγμίνης που χρειάζονται για τον ανταγωνισμό σε 
βρέφη και παιδιά είναι κατά 33-50% μικρότερες σε 
σχέση με τους ενήλικες". Σε μια μελέτη όπου παρα­
κολουθούσαν τη νευρομυϊκή δραστηριότητα σε παι­
διά κατά την άφιξή τους στο θάλαμο ανάνηψης μετά 
από αναισθησία και μυοχάλαση, δεν διαπιστώθηκε 
μυική αδυναμία'". Αυτό έρχεται σε αντίθεση με μεγά­
λο αριθμό μελετών σε ενήλικες στο θάλαμο ανάνη­
ψης, όπου διαπιστώνεται μεγάλος βαθμός υπολειπό­
μενης μυοχάλασης μετά τη λήψη μυοχαλαρωτικών''·'. 

Στους ηλικιωμένους η διάρκεια δράσης των μη απο­
πολωτικών μυοχαλαρωτικών παρατείνεται λόγω δια­
ταραχών στην ηπατική κtιι νεφρική τους λειτουργία. 
Ανάλογα όμως παρατείνεται και η δράση της νεο­
στιγμίνης'". Έτσι ο χρόνος ανάνηψης από τη μυοχά­
λαση δεν διαφέρει μεταξύ νέων και ηλικιωμένων 
ατόμων, όταν η αντιχολινεστεράση χορηγηθεί σε 
ίδιου βαθμού νευρομυ'ίκό αποκλεισμό. Επειδή όμως η 
αυτόματη ανάνηψη από τη μυοχάλαση είναι πιο αργή 
στους ηλικιωμένους, οι απαιτήσεις σε νεοστιγμίνη 
είναι μεγαλύτερες σε σχέση με τους νεότερους ενήλι­
κες'". 

4. Αλληλεπιδράσεις με φάρμακα" 

Πολλά φάρμακα έχει αποδειχθεί ότι ενισχύουν τη 
δράση των μη αποπολωτικών μυοχαλαρωτικών και 
είναι γνωστή η αδυναμία των αντιχολινεστερασών να 
δράσουν όταν το block οφείλεται σε αλληλεπίδραση 
του μυοχαλαρωτικού με τα φάρμακα αυτά. Τέτοια 
φάρμακα είναι τα πτητικά αναισθητικά, τα αντιαρ­
ρυθμικά, τα τοπικά αναισθητικά, οι αναστολείς Ca, 
τα αντιβιοτικά, τα ανοσοκατασταλτικά και διάφορα 
άλλα. 

5. Οξεοβασική ισορροπία 

Μελέτες σε ζώα και ανθρώπους έδειξαν ότι ο ''επα­
νακουρισμός" ή ο aνθεκτικός στη νεοστιγμίνη κουρα­
ρισμός ιδιαίτερα σε επιβαρυμένους ασθενείς, δεν 
είναι παρά η αδυναμία της νεοστιγμίνης να δράσει σε 
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αναπνευστική οξέωση, μεταβολική αλκάλωση και 
σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές όπως υποκαλι­
αιμία, υπασβεστιαιμία και υπομαγνησιαιμία12• 

6. Νεφρική ανεπάρκεια 

Σε αρρώστους με νεφρική ανεπάρκεια η clearance 
για τις αντιχολινεστεράσες είναι ελαττωμένη και 
μάλιστα σε μεγαλύτερο βαθμό από ότι για τα μυοχα­
λαρωτικά. Έτσι η ημιπερίοδος ζωής των αντιχολινε­
στερασών είναι μεγαλύτερη από αυτή των μυοχαλα­
ρωτικών και "επανακουραρισμός" δεν μπορεί να συμ­
βεί". Η παράταση της μυοχάλασης σε ασθενείς με 
νεφρική ανεπάρκεια οφείλεται συνήθως σε κακό 
ανταγωνισμό ή σε ανθεκτικό block λόγω αλληλεπί­
δρασης των μυοχαλαρωτικών με αντιβιοτικά, διουρη­
τικά ή άλλα φάρμακα που συχνά παίρνουν οι νεφρο­
παθείς. 

7. Μυασθένεια Gravis, Μυοτονία 

Συνήθως τα μυοχαλαρωτικά αποφεύγονται σε 
αρρώστους με μυασθένεια. Τελευταία έχει χρησιμο­
ποιηθεί ατρακούριο και βεκουρόνιο σε μικρές 
δόσεις, με επιτυχία". Εάν επιχειρηθεί αναστροφή στη 
συνέχεια, θα πρέπει αυτό να γίνει με την μικρότερη 
δυνατή δόση της αντιχολινεστεράσης, ώστε αφ' ενός 
να προκληθεί ο μεγαλύτερος ανταγωνισμός και αφ' 
ετέρου να αποφευχθεί χολινεργική κρίση. Έχουν 
περιγραφεί περιπτώσεις παρατεταμένου block απο­
πολωτικού τύπου μετά την αναστροφή βεκουρόνιου 
με νεοστιγμίνη55• Εάν πρέπει πάντως να χρησιμοποιη­
θεί κάποιο μυοχαλαρωτικό στους αρρώστους με μυα­
σθένεια, αυτό είναι προτιμότερο να είναι το ατρα­
κούριο. 

Οι αντιχολινεστεράσες πρέπει επίσης να χρησιμο­
ποιούνται με ιδιαίτερη προσοχή σε ασθενείς με μυα­
τονία, και γενικότερα όπου υπάρχει aντένδειξη στη 
λήψη σουκκινυλοχολίνης όπως σε μυική δυστροφία, 
διατομή του νωτιαίου μυελού και εκτεταμένα εγκαύ­
ματα. 

8. Νευρομυ·ίκός αποκλεισμός φάσης Π 
από σουκκιvυλοχολίνη 

Σήμερα σπάνια χρησιμοποιείται σουκκινυλοχολίνη 
σε συνεχή στάγδην έγχυση ή σε μεγάλες επαναλαμ­
βανόμενες δόσεις στη διάρκεια της αναισθησίας. 
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Μετά από μεγάλες δόσεις σουκκινυλοχολίνης, είναι 
συνηθισμένο φαινόμενο να αλλάζουν τα χαρακτηρι­
στικά του νευρομυ·ίκού αποκλεισμού που προκαλεί56• 
Η σχέση TOF μειώνεται προοδευτικά και με δόσεις 
μεγαλύτερες από 5-7mg/Κg, το block από αποπολωτι­
κού, γίνεται μη αποπολωτικού τύπου. Αυτό μπορεί να 
αναστραφεί με νεοστιγμίνη ή εδροφώνιο. Σε ασθε­
νείς με παθολογική ή μειωμένη χολινεστεράση πλά­
σματος που μετά από σουκκινυλοχολίνη εμφανίζουν 
παράταση της άπνοιας, παρατηρείται επίσης προο­
δευτική έκπτωση στη δοκιμασία TOF στη φάση της 
ανάνηψης. Όμως εδώ η δράση της νεοστιγμίνης δεν 
μπορεί να προβλεφθεί, γι' αυτό είναι καλύτερα να 
αποφεύγεται". Είναι πιο φρόνιμο και ασφαλές να 
συνεχίζεται ο μηχανικός αερισμός με τον άρρωστο 
ζεστό και κοιμισμένο, μέχρι να υπάρξουν ενδείξεις 
επανάκτησης της μυικής ισχύος. 

ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΤΩΝ 
ΑΝτΙΧΟΛΙΝΕΣΤΕΡΑΣΩΝ 

Οι αντιχολινεστεράσες έχουν έντονες παρασυμπα­
θητικομιμητικές δράσεις λόγω επίδρασης και στους 
μουσκαρινικούς υποδοχείς: 

Στο καρδιαγγειακό σύστημα προκαλούν βραδυκαρ­
δία, βραδυαρρυθμίες, κολπικές και κοιλιακές εκτα­
κτοσυστολές, ακόμη και ασυστολία. Το εδροφώνιο 
έχει στην καρδιά πολύ μικρότερη μουσκαρινική επί­
δραση σε σχέση με τη νεοστιγμίνη. Η μουσκαρινική 
επίδραση του εδροφωνίου και της νεοστιγμίνης είναι 
εμφανής ακόμη και σε απονευρωμένη καρδιά". 

Στο πεπτικό σύστημα προκαλούν σιελόρροια, αύξη­
ση της κινητικότητας του εντέρου και αυξημένη 
συχνότητα μετεγχειρητικής ναυτίας και εμέτου'Ό Η 
χορήγηση νεοστιγμίνης συνδέθηκε ακόμη, με αυξημέ­
νο ποσοστό διαφυγών από εντερικές αναστομώσεις"'. 

Στο αναπνευστικό σύστημα προκαλούν σύσπαση 
των λείων μυικών ινών των βρόγχων και αύξηση των 
αντιστάσεων στους αεραγωγούς. 
Στη χολινεστεράση του πλάσματος η νεοστιγμίνη και 

η πυριδοστιγμίνη αλλά όχι το εδροφώνιο, προκαλούν 
αναστολή για 2-3 ώρες, με αποτέλεσμα παράταση της 
μυοχάλασης εάν στη συνέχεια χορηγηθεί σουκκινυ­
λοχολίνηr.ι 

τέλος, εάν χορηγηθεί νεοστιγμίνη ενώ δεν υπάρχει 
υπολειπόμενη μυοχάλαση, μπορεί να παρατηρηθεί 
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μικρού βαθμού τετανική έκπτωση. Οι απαντήσεις στη 
δοκιμασία TOF δεν επηρεάζονται ενώ η κλινική 
σημασία αυτής της "έκπτωσης" που η διάρκειά της 
είναι μικρότερη από 5 min δεν είναι πολύ καλά διευ­
κρινισμένη32. 

ΑΝτΙΧΟΛΙΝΕΡΠΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

Οι μουσκαρινικές ενέργειες των αντιχολινεστερα­
σών αντιμετωπίζονται με προηγούμενη ή σύγχρονη 
χορήγηση κάποιου αντιχολινεργικού παράγοντα 
όπως η ατροπίνη, η σκοπολαμίνη, ή το γλυκοπυρολι­
κό Να62• Η ατροπίνη και η σκοπολαμίνη είναι τριτο­
ταγείς αμίνες και περνούν τον αιματοεγκεφαλικό 
φραγμό, ενώ το γλυκοπυρολικό Να είναι τεταρτοτα­
γής αμίνη. Η ατροπίνη έχει ταχεία έναρξη δράσης (1 
min) και διάρκεια 30-60min. Το γλυκοπυρολικό Να 
έχει έναρξη δράσης πιο αργή από την ατροπίνη (2-
3min) και ίδια διάρκεια. Η ταχυκαρδία που προκαλεί 
είναι μικρότερη κι αυτό είναι ένα βασικό του πλεονέ­
κτημα σε σχέση με την ατροπίνη. Σύμφωνα με τους 
χρόνους έναρξης δράσης των αντιχολινεργικών φαρ­
μάκων είναι προφανές ότι όταν χορηγείται εδροφώ­
νιο που έχει γρήγορη έναρξη δράσης πρέπει να προ­
τιμάται ο συνδυασμός του με ατροπίνη η οποία μπο­
ρεί να δοθεί πριν, ή συγχρόνως με το εδροφώνιο. 
Εάν χορηγηθεί νεοστιγμίνη ταιριάζει καλύτερα η 
σύγχρονη χορήγηση γλυκοπυρολικού Να, ενώ για την 
πυριδοστιγμίνη αναμένεται μια αρχική ταχυκαρδία 
είτε συνδυασθεί με ατροπίνη είτε με γλυκοπυρολικό. 

Επειδή εμείς δεν διαθετουμε ούτε εδροφώνιο ούτε 
γλυκοπυρολικό Να, χρησιμοποιούμε για τον ανταγω­
νισμό της μυοχάλασης, όταν χρειάζεται, το συνδυα­
σμό νεοσηγμίνης-ατροπίνης. Η δόση της ατροπίνης 
που οι συγγραφείς προτείνουν, είναι η μισή σε σχέση 
με τη δόση της νεοστιγμίνης. Πιστεύω όμως ότι όπως 
πρέπει να εξατομικεύουμε τη δόση της νεοστιγμίνης 
ανάλογα με το βαθμό του νευρομυ"ίκού αποκλεισμού, 
έτσι πρέπει να εξατομικεύουμε και τη δόση της ατρο­
πίνης ανάλογα με την καρδιακή συχνότητα. 
Ορισμένοι συγγραφείς προτείνουν να προηγειται η 
χορήγηση της ατροπίνης και μετά να ακολουθεί η 
νεοστιγμίνη. Άλλοι πάλι προτείνουν τη σύγχρονη 
χορήγηση νεοστιγμίνης-ατροπίνης αφού είναι παρα­
δεκτό ότι η ατροπίνη δρά στην καρδιά πριν τη νεο­
στιγμίνη". 
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ΑΛΛΕΣ ΑΝτΙΧΟΛΙΝΕΣΤΕΡΑΣΕΣ 

Φuσοστιγμίνη 

Η φuσοστιγμίνη είναι φυσικό αλκαλοειδές που απο­
μονώθηκε το 1864, και απετέλεσε το μοντέλο για την 
παρασκευή και των άλλων αντιχολινεστερασών"'. 
Είναι τριτοταγής αμίνη, λιποδιαλυτή, και επομένως 
περνά τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό όπου αναστέλ­
λοντας την ακετυλοχολινεστεράση αυξάνει τα επίπε­
δα της ακετυλοχολίνης στις νευρικές συνάψεις στον 
εγκέφαλο. Σε μικρή συγκέντρωση προκαλεί διαταρα­
χή στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, ενώ σε μεγαλύτε­
ρη συγκέντρωση μπορεί να προκαλέσει σπασμούς, 
άπνοια και κώμα. Λόγω της δράσης της στο ΚΝΣ δεν 
χρησιμοποιείται για την αναστροφή της μυοχάλαση;, 
αλλά σαν μη ειδικός aνταγωνιστής φαρμάκων που 
προκαλούν την εκδήλωση του "κεντρικού αντιχολι­
νεργικού συνδρόμου". Το σύνδρομο αυτό εκδηλώνε­
ται συχνά μετά τη γενική αναισθησία είτε με καθυ­
στέρηση στην αφύπνιση και αναπνευστική καταστο­
λ1j, είτε με έντονη ανησυχία, παραισθήσεις και διέ­
γερση. Στα φάρμακα που ενοχοποιούνται για την 
εκδήλωση του "κεντρικού αντιχολινεργικού συνδρό­
μου" ανήκουν τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, τα 
αντιϊσταμινικά, οι βενζοδιαζεπίνες, οι  βουτυροφαινό­
νες, η κεταμίνη, τα πτητικά αναισθητικά, η ατροπίνη, 
η σκοπολαμίνη, οι αναστολείς των Η2-υποδοχέων κ.α. 
Η δράση της φυσοστιγμίνης στην αντιμετώπιση αυτού 
του συνδρόμου οφείλεται σε γενική κεντρική χολι­
νεργική διεγερση και όχι σε ειδική δράση αγωνιστή­
ανταγωνιστή. 

Γαλλανθαμίνη 

Είναι, όπως και η φυσοστιγμίνη, τριτοταγής αμίνη. 
Είναι δέκα φορές λιγότερο ισχυρή από την νεοστιγμί­
νη σαν aνταγωνιστής της μυοχάλασης. Σαν μη ισχυρός 
aνταγωνιστής των μυοχαλαρωτικών με δράση που 
εντοπίζεται κυρίως στο ΚΝΣ, δεν χρησιμοποιείται 
στην αναστροφή της μυοχάλασης αλλά όπως και η 
φυσοστιγμίνη στην αντιμετώπιση του "κεντρικού αντι­
χολινεργικού συνδρόμου" Η κύρια διαφορά της από 
την φυσοστιγμίνη, είναι η μεγάλη διάρκεια δράσης 
(περισσότερο από τρεις ώρες). Ακόμη, μελέτες σε ζώα 
και ανθρώπους έδειξαν ότι η γαλλανθαμίνη αντίθετα 
με τη φυσοστι γμίνη μπορεί να ανταγωνισθεί την ανα­
πνευστική καταστολή που προκαλούν τα οποιοειδή". 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑfΣΘΗΣ!ΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΊΆτrκΗΣ ΙΑΊΊ'ΙΚΗΣ 

Γερμίνη 

Χρησιμοποιήθηκε για τη θεραπεία της μυασθένειας, 
του συνδρόμου Eaton - Lambert, και σαν aνταγωνι­
στής αποπολωτικών και μη αποπολωτικών μυοχαλα­
ρωτικών"'. Ο μηχανισμός δράσης της δεν είναι γνω­
στός και όπως έδειξαν in vitro μελέτες δεν οφείλεται 
σε αύξηση της απελευθέρωσης της ακετυλοχολίνης. 
Στην κλινική πράξη δεν βρήκε αξιόλογη εφαρμογή. 

Αμινοπuριδίνες 

Η 4-αμινοπυριδίνη είναι ο πιο γνωστός εκπρόσωπος 
των αμινοπυριδινών, ενώ η 3,4-διαμινοπυριδίνη είναι 
το ίδιο αποτελεσματική και πιθανόν ακόμη πιο ισχυ­
ρή'Ό Οι αμινοπυριδίνες δρουν αυξάνοντας την απε­
λευθέρωση της ακετυλοχολίνης από τις νευρικές απο­
λήξεις, αφού με τον αποκλεισμό των διαύλων κ• που 
προκαλούν, αυξάνεται η είσοδος του Ca". 

Η 4-αμινοπυριδίνη έχει μεγάλη διάρκεια δράσης 
(60-90 min) και δεν έχει μουσκαρινικές παρενέργει­
ες. Για να είναι όμως αποτελεσματική σαν aνταγωνι­
στής της μυοχάλασης, χρειάζεται πολύ μεγάλη δόση 
(1 mg/kg). Σε τόσο μεγάλες δόσεις όμως, έχει μεγάλη 
επίδραση στο κεντρικό και το αυτόνομο νευρικό 
σύστημα με αποτέλεσμα σύγχυση, ανησυχία, διέγερ­
ση, σπασμούς και μεγάλη αύξηση της aρτηριακής πίε­
σης. Για τα βασικά της αυτά μειονεκτήματα δεν χρη­
σιμοποιείται στον ανταγωνισμό της μυοχάλασης. 
Χρησιμοποιήθηκε όμως σε μικρές δόσεις (10-20mg) 
σαν αναληπτικό, ιδιαίτερα μετά από γενική αναισθη­
σία με πτητικά αναισθητικά και σαν aνταγωνιστής 
νευρομυ'ίκού αποκλεισμού που οφείλεται σε συνδυα­
σμό μυοχαλαρωτικών ή αλληλεπίδραση μυοχαλαρω­
τικού με αντιβιοτικά". Χρησιμοποιήθηκε ακόμη στη 
θεραπεία του συνδρόμου Eaton-Lambert, στην αλλα­
ντίαση, και τη βαρεία μυασθένεια. Σε πειραματόζωα, 
ανταγωνίσθηκε την αναπνευστική καταστολή που 
προκάλεσε η μορφίνη αλλά σε δόσεις τοξικές για τον 
άνθρωπο. 

ΣΥΜΠΕΡΆΣΜΑΤΑ 
ΕΙΝΑΙ ΤΕΛΙΚΑ AΠAPAiτHffi Η ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ; 

Καμμία από τις αντιχολινεστεράσες που γνωρίζουμε 
σήμερα δεν είναι το ιδανικό φάρμακο στην κλινική 
πράξη. Η ιδανική αντιχολινεστεράση θα έπρεπε να 
είναι ισχυρή σαν aνταγωνιστής της μυοχάλασης, 



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓ!ΑΣ ΚΑ! ΕΝΊΑΠΚΗΣ ΙΑ'ΓΡ!ΚΗΣ 

χωρίς μουσκαρινικές επιδράσεις και με δράση μόνο 
στα κατεσταλμένα κέντρα του ΚΝΣ. Προς το παρόν 
δεν υπάρχει ελπίδα για μια καινούργια γενιά πιο 
ασφαλών και πιο αποτελεσματικών ανταγωνιστών 
της μυοχάλασης. Έτσι είναι πιθανότερο η πρόοδος 
και η ασφάλεια στο θέμα της υπολειπόμενης μυοχά­
λασης να έλθει με την ανακάλυψη μυοχαλαρωτικών 
ακόμη μικρότερης διάρκειας δράσης, με την χρήση 
τελειοτέρων συσκευών και με την βελτίωση της ικα­
νότητάς μας να παρακολουθούμε καλύτερα την ανά­
νηψη από την μυοχάλαση. 
Σήμερα, με την ευρεία χρήση των ενδιάμεσης διάρ­

κειας μυοχαλαρωτικών, πολλοί αναισθησιολόγοι 
αναρωτιούνται για την χορήγηση ή όχι ανταγωνιστών 
της μυοχάλασης στο τέλος της εγχείρησης. Η απάντη­
ση σίγουρα δεν μπορεί να είναι μονολεκτική. Η προ­
σέγγισή μας στο θέμα της αναστροφής πρέπει να 
αρχίζει από την επιλογή της αναισθησιολογικής 
τεχνικής μας. Είναι πάντα απαραίτητη η μυοχάλαση; 
Γνωρίζουμε τη βασική φαρμακοκινητική συμπεριφο­
ρά του μυοχαλαρωτικού που επιλέξαμε; Είναι απα­
ραίτητη η μυοχάλαση στο τέλος της εγχείρησης ή την 
χρησιμοποιούμε για να αντικαταστήσουμε την ύπνω­
ση ή την αναλγησία που θα έπρεπε να έχει ο ασθε­
νής; Πάντως εάν η μυοχάλαση είναι απαραίτητη αλλά 
η διάρκεια της εγχείρησης δεν προβλέπεται ιδιαίτερα 
μεγάλη, πρέπει να χρησιμοποιούνται μυοχαλαρωτικά 
με όσο το δυνατόν μικρότερη διάρκεια δράσης. 
Στη διάρκεια της εγχείρησης και ιδιαίτερα στο τέλος 

και ακόμη περισσότερο όταν αποφασίζουμε για τη 
χορήγηση ή όχι aντιδότων, πρέπει να εκτιμούμε το 
βάθος της μυοχάλασης. Το ιδανικό monitoring θα 
έπρεπε να αποκα-

__,. 
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σταν σίγουροι για την αναγκαιότητα της αναστροφής. 
Δυστυχώς αυτή είναι μια ιδεατή κατάσταση και όσο 
περισσότερα γνωρίζοuμε για τη νε�ρομυ'ίκή μεταβί­
βαση, τόσο ανεπαρκές φαίνεται να είναι το 
monitoring που διαθέτουμε. Οι περισσότεροι αναι­
σθησιολόγοι διαθέτουν ένα νευροδιεγέρτη που μπο­
ρεί να δώσει ένα υπερμέγιστο ερέθισμα 1Hz, μια 
τετανική διέγερση και να εκτελέσει δοκιμασία TOF, 
αλλά δεν μπορούν να μετρήσουν αντικειμενικά την 
απάντηση. Η έκπτωση (fade) που εκτιμούμε με την 
όραση ή την αφή μας δεν είναι πάντα η σωστή. 
Εξάλλου, όπως είναι γνωστό, με τον νευροδιεγέρτη 
εκτιμούμε την κατάσταση του μυός που διεγείρουμε 
(συνήθως του προσαγωγού του αντίχειρα) και όχι την 
κατάσταση των αναπνευστικών μυών ή των μυών που 
προστατεύουν τους αεραγωγούς. 

Ένα άλλο επιχείρημα υπέρ του ανταγωνισμού είναι 
ότι ακόμη και όταν η νευρομυ·ίκή ανάνηψη φαίνεται 
να είναι πλήρης, τα περιθώρια ασφαλείας της μπορεί 
να είναι επηρεασμένα γιατί, όπως αναφέρθηκε και 
στην αρχή, ένα ποσοστό μέχρι και 75% των υποδοχέ­
ων μπορεί να είναι ακόμη κατειλλημένοι. Ο Ramsey 
κάνει μια πολύ χρήσιμη προσέγγιση στο θέμα της 
αναστροφής και της ανάνηψης από την μυοχάλασηΌ 

Στο σχήμα 4 ,  φαίνεται ότι τριπλάσια ποσότητα μυο­
χαλαρωτικού χρειάζεται για να προκληθεί πλήρες 
block (90% των υποδοχέων κατειλημμένοι - μόνο μια 
ορατή απάντηση με τον νευροδιεγέρτη), σε σχέση με 
την έναρξη του νευρομυικού αποκλεισμού (75% των 
υποδοχέων κατελημμένοι - 4 ορατές συσπάσεις). Ο 
Ramsey ονομάζει "κλινική ημιπερίοδο ζωής" του μυο­
χαλαρωτικού, το διάστημα που μεσολαβεί από τότε 

που αρχικά 

πλήρης_ παρόλuση 

μερική παράλυση 

λύπτει την ακριβή 
κατάσταση των 
μυών που μας 
ενδιαφέρουν ( ιδι­
αίτερα των μυών 
του ανωτέρου 
αναπνευστικού) 
καθώς και τον 
βαθμό ανάνηψης 
και τα περιθώρια 
ασφάλειας της 
ν ε υ ρ ο μ υϊκ ή ς 
σύναψης. Αν 
υπήρχαν αυτες οι 
ενδείξεις θα είμα-

1 Plθ$ma 112 ure 

φαίνεται μια 
ορατή σύσπα­
ση (τι-έναρξη 
α ν ά ν η ψ η ς) 

Clinical1f2 Ufe υποκλινική παράλυση 
14 Ιade 11 νisible 

2 3 4 5 6 7 Β 9 10 

Σ.uγκέντρωση μΙ:JοχαΑαρωτικού 

Σχ. 4. Εκτίμηση της ημιπεριόδου ζω1jς του μυαχαλαρωτικού με τον προσδιορισμό του "κλινι­
κού χρόνου ημίσειας ζωής" (Τροποποίηση από Ranιsey F, Reversal of neuroιnιι.�cular blockade. 
ln Recoνeιy from anaesthe.�ia IAC 1991 V0!2: 29, 93-104). 

μέχρι 
εμφάνιση 

την 
4 

απαντήσεων 
χωρίς έκπτω­
ση. Η φαρμα­
κ ο κ ι ν η τ ι κ ή  
ημιπερίοδος 
ζωής του μυο­
χαλαρωτικού 
που είναι και 
η αληθινή, 
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υπερκαλύπτεται πάντα aπό αυτόν τον κλινικό χρόνο. 
Έτσι μπορούμε να εκτιμήσουμε την ημιπερίοδο ζωής 
του μυοχαλαρωτικού, σε κάθε άρρωστο που ελέγχου­
με με τον νευροδιεγέρτη. 

Όταν θεωρήσουμε με τα κριτήρια του monitoring 
την ανάνηψη πλήρη, πρέπει να αφήσουμε λίγο ακόμη 
χρόνο για να ελευθερωθούν όλοι οι υποδοχείς από το 
μυοχαλαρωτικό. Όταν μάλιστα ο αναισθησιολόγος 
αποφασίσει να μη χορηγήσει αντίδοτα, ο Ramsey 
προτείνει να περιμένει ακόμη τουλάχιστον μια "κλινι­
κή ημιπερίοδο ζωής" πριν να αποδιασωληνώσει τον 
άρρωστο. Εάν π. χ. έχουμε χορηγήσει ατρακούριο και 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣ!ΟΛΟΓΓΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΊΡfΚΗΣ 

σε 25 min από τότε που εμφανίσθηκε μια πρώτη απά­
ντηση, έχουμε τέσσερις ίδιες απαντ1jσεις του μυός 
που ελέγχουμε με τον νευροδιεγέρτη, τότε θα πρέπει 
να περιμένουμε ακόμη 25 min πριν επιλέξουμε να 
μην ανταγωνισθούμε τη μυοχάλαση. Εκτός από τον 
Ramsey' και άλλοι συγγραφείς μεταξύ των οποίων ο 
Cronnely, ο Pavlin"' και ο Bevan22•51 πιστεύουν ότι ο 
νευρομυϊκός αποκλεισμός πρέπει να αναστρέφεται 
γιατί έτσι αυξάνονται τα περιθώρια ασφάλειας στη 
νευρομυϊκή σύναψη, εκτός εάν υπάρχει κάποια ισχυ­
ρή aντένδειξη στη χορήγηση της αντιχολινεστεράσης. 
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