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PROBLEMY PRODLOUZENE KURARIZACE A REKURARIZACE")

MUDr. Miroslav SKARDA
z anesteziologického oddéleni fakultni nemocnice v Hradci Krédlové,
pfednosta: MUDr. Jaroslav VECKO

Zavedeni svalovych relaxancii do moderni
anesteziologie bylo nesporné velkym prinosem
pro anesteziologickou praxi. PonévadZ to jsou
vSak velice Gc¢inné latky a néktera fakta tyka-
jici se jejich ucinku vySla najevo aZ v poslednim
desetileti, zavinily chyby v technice pod&vani
svalovych relaxancii a zvlasSté nedostatecné ven-
tilovani relaxovanych pacientdt fadu komplikaci,
mnohdy kondcicich smrteln&. Objasnila to préace
Beecherova a Toddova v r. 1954 (cit. 8). Z cel-
kového pocétu 599 548 celkovych anestézii skon-
¢ilo 384 anestézii smrtelné. Z toho bylo 57 amrti
v pfimém vztahu ke svalovym relaxanciim, kterd
byla pouZita u 44100 pacientdi. P¥i tom opomi-
jime dalSich 61 umrti, ke kterym meéla svalova
relaxancia nepfimy vztah. Na kaZdych skoro 773
pacientii se svalovymi relaxanciemi tedy p¥ipadlo
1 amrti, coZ je jisté ¢islo, nad kterym se musime
zamyslet, i kdyZ vezmeme v Gvahu namitky, Ze
ve zminéné statistické préci nebyl bran zfetel na
stav operovanych pacientli a p¥idruZend one-
mocnéni.

Komplikujici stavy pfi anestézii mohou vést
k prodlouZenému nebo zesilenému Gc¢inku svalo-
vych relaxancii a k prodlouZené apnoi. Churchill-
Davidson (3) déli pFi¢iny prodlouZené apnoe na
periferni a centralni. Jeho rozdéleni se mliZeme
zhruba pridrZet i pfi vycCtu jednotlivych pfiCin
prodlouZeného nebo zesileného tcinku svalovych
relaxancii, ovSem s tim, Ze svalova relaxancia

v

sama se podileji hlavné na pfi¢inach perifernich.

NejdFive je v8ak nutno si kratce pripomenout
dneSni ndzory na mechanismus tifinku svalovych
relaxancii (1, 15).

VSechna svalové relaxancia, ktera mame v sou-
c¢asné dobé k dispozici, se daji rozdélit do dvou
skupin: Svalova relaxancia depolarizujici a sva-
lova relaxancia nedepolarizujici. Mezi prvni pat¥i
dekamethonium a succinylcholin, do druhé sku-
piny d-tubocurarin, dimethyl-d-tubocurarin, gal-
lamin, hexa-bis-carbaminoylcholin (Imbretil) a
C-toxiferin. Mechanismus uGcinku depolarizuji-
cich relaxancii podle naSich dosavadnich pfed-
stav je podobny Géinku acetylcholinu, tzn. Ze se
vdZou na proteinovy receptor nervosvalové plo-
ténky a soucasné zptisobuji zménu jeho konfigu-
race, kterd vede ke zméné& permeability pro
ionty, hlavné Na*. Pfesun iontli ma pak za nésle-
dek zmény elektrického potencidlu. Nedepolari-
zujici svalovd relaxancia se rovnéZ vazou na
recepéni protein ploténky, ale nezptisobuji zménu
jeho konfigurace. Tim Ze obsadi diileZitd mista
na molekule receptoru, brani ac¢inku acetylcho-
*) Predneseno na krajském anesteziologickém seminari

v Hradci_Kréalové dne 18. ledna 1963. .

linu a zméné elektrického potencidlu ploténky.
Pr4ce Patona a Zaimisové (cit. 9) v poslednim
desetileti vSak uk4zaly, Ze neni vlastn& Zadny
zgsadni rozdil mezi t€mito dvéma druhy sva-
lovych relaxancii, ale existuje rfiznéa citlivost na
svalova relaxancia u rtiznych ZivociSnych druha
a dokonce u rtznych svall (Cervenych a bilych)
jednoho Zivo&iSného druhu. Napf. nervosvalova
ploténka kocCky nebo Clovéka je velmi citlivd na
depolarizujici relaxancia a pomérné maélo citli-
vé na nedepolarizujici relaxancia, zatim co u kry-
sy tomu je opacné. M. tibialis anterior, tj. bily
sval, je citlivéjsSi na depolarizujici relaxancia nez
m. soleus nebo dychaci svaly, tj. Cervené svaly.
Prace Zaimisové také uk4zaly, Ze depolarizacni
blok miiZe béhem poddvéani relaxancia pfejit
v nedepolarizacni, Ze tedy ucinek depolarizuji-
cich relaxancii méiZe byt bifazicky, a Ze u né-
kterych ZivociSnych druhi je tento pfechod pra-
vidlem. D4le tyto prace ukéazaly, Ze depolarizu-
jici »elaxancia u koc¢ky tvofi v bilych svalech ty-
picky, tzn. stdly depolariza¢ni blok, zatimco
v ¢ervenych svalech soucasné zptisobuji bifazicky
blok. Zména typu bloku se vysvétluje zménou
citlivosti nervosvalové ploténky na relaxans. Pii
delS$im podavani svalovych relaxancii depolari-
zujicich dochédzi k desenzibilizaci nervosvalové
ploténky na relaxans a vytvoreni urcité rezisten-
ce. Proto pri opakovaném podavéani succinylcho-
linu je nutno zvySovat jeho ddvku nebo pii infazi
succinylcholinu zvétSovat rychlost infiize.

S tim souvisi i problémy vzdjemného plso-
beni relaxancii. JiZ z kratkého popisu mecha-
nismu ptsobeni svalovych relaxancii, o kterém
jsme se pravé zminili, 1ze odvodit, Ze existuje
urdity antagonismus mezi obéma druhy relaxan-
cii, nebo lépe FreCeno, Ze oba druhy relaxancii
jsou navzdjem kompetitivni. Poddni depolarizu-
jicich relaxancii po nedepolarizujicich vyZaduje
nutné vySSi dadvku, nebot depolarizujici relaxans
musi nejprve alespoinl zf&asti vytésnit nedepola-
rizujici relaxans z urcitych mist recepéniho pro-
teinu, aby se mohl projevit jeho depolarizujici
ucinek. PFi tom v3ak neni za téchto podminek
nikdy jisté, zda depolarizujici relaxans zptisobi
depolarizaci, nebo naopak pro zménénou citli-
vost nervosvalové ploténky nezesili G€inek ne-
depolarizujiciho relaxancia. UZiti depolarizuji-
cich relaxancii po nedepolarizujicich muZe
proto, jak rika Foldes (9), vést k prodlouZené
pooperacni kurarizaci.

Mame-li na mysli vSechno to, co jsme si pravé
pripoméli, mZeme tedy pfejit k vyCtu pFi€in
prodlouZeného nebo zesileného iicinku svalo-
vych relaxancii.

Do perifernich pficin prodlouZené kurarizace
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miZeme zafradit Géinek samotnych iontid, zvl.
Nat* a K*. Experimentdlné bylo prokédzéno, Ze
sniZeni koncentrace Na zplisobuje nervosvalovy
blok (cit. 9). Podobné je tomu snad i u K*. P¥i
stavech, u kterych je moZno predpokladat poru-
chu elektrolytové rovnovdhy (dehydratace,
iledzni stavy), je tedy nutno myslet i na prodlou-
Zeny Gcinek relaxancii.

Dal$i moZnou pfi¢inou prodlouZeného Gcinku
je absolutni pf¥edavkovani svalovych relaxancii.
Churchill-Davidson (3) povaZuje tuto pFi¢inu za
nejb&Znéjsi. Souvisi s tim i otdzka sily vazby
mezi relaxanciem a receptorem ploténky, kterou
dosud nezndame.

I relativni pfedavkovani svalovych relaxancii
je, myslim, ¢astou pfri¢inou prodlouZené kurari-
zace. Kazdy, kdo uZivad svalovych relaxancii pfi
anestézii, by mél pamatovat na to, Ze néktera
anestetika i jiné latky podavané pri anestézii
nebo operaci potencuji t&inek relaxancii (9).
Eter zesiluje tcinek nedepolarizujicich relaxan-
cil. Bud piisobi stejnym mechanismem jako ne-
depolarizujici relaxancia, nebo mé&ni citlivost plo-
iénky na depolarizaci podobné jako depolarizu-
jici relaxancia pii delsim podavani. Cyklopropan
ma podobny ucinek jako éter, ale slabsi. Ha-
lothan zesiluje Gcinek d-tubokurarinu pravdé-
podobné nepfimo zhorSenim cirkulace (depresi
myokardu a snad i ganglioplegickym tGé&inkem),
protoZe experimentdlné bylo prokazéano, Ze ne-
plisobi na nervosvalovy pfenos (cit. 9). ZhorSeni
cirkulace ovliviiuje vylu€ovani a metabolizovani
svalového relaxancia. Barbiturany mohou podle
Sirnese, jak piSe Foldes (9), ruSit ucinek syn-
tostigminu, a tak se nékdy podilet na prodlouZe-
ném pooperaénim nervosvalovém bloku. Také
ganglioplegika potencuji Gcinek nedepolarizuji-
cich relaxancii kompetici s acetylcholinem na
cholinergnich receptorech ganglii nebo snad
i pfimym Ginkem na nervosvalovou ploténku.
Z antibiotik je nutno pamatovat na ucinek
neomycinu, ktery zptisobuje typicky nedepolari-
zaéni blok. Streptomycin mé tucinek podobny
Mg+ *; zptisobuje zmenseni uvoliiovani acetylcho-
linu na ploténce a zvy$uje rezistenci ploténky na
depolarizujici tc¢inek acetylcholinu.

Relativni predavkovani svalovych relaxancii
a jejich prodlouZeny tc¢inek miiZe nastat i u sta-
vl dehydratace, kdy pri hypovolémii dosdéhneme
injekci relaxancii i. v. jejich vy38i koncentrace
v plazmé i v nervosvalovych ploténkéach, ale di-
fliize z plazmy i redistribuce relaxancii z ploté-
nek do extraceluladrni tekutiny je zpomalena a
je zpamaleno i vyluCovéni relaxancii ledvina-
mi (9).

Pri hypoproteinémii je zvétSen Gcinek relaxan-
cii i tim, Ze je méné& relaxancia vdzaného na
sérumalbumin a g-globulin (vdzand relaxancia
jsou neucinnd), v krvi je vice volného relaxan-
cia, a proto je i vy38i koncentrace relaxancia na
nervosvalové ploténce (9).

Délka ucinku svalovych relaxancii mé vztah
i ke krevnimu proudu ve svalech. P¥i zhor$eni
cirkulace, napf. nasledkem t&Zkého krvAceni, se

relaxans Spatné vyplavuje ze svalli, Spatn& se
vylu€uje a metabolizuje. Na zesileni téinku de-
polarizujicich relaxancii miZe mit pf¥i tom vliv
i zvySeni lok&lni koncentrace K* iontii (16).

S prokrvenim tuzce souvisi i zmény té&lesné
teploty. Chlad zesiluje a prodluZuje ii¢inek re-
laxancii hlavn& tim, Ze zpomaluje chemické
reakce vcéetné reakci enzymatickych (9).

ProdlouZena kurarizace po succinylcholinu
miZe mit né&kolik p¥ifin. Pfedn& mfZe véaznout
jeho hydrolyza plazmatickou cholinesterdzou
(pseudocholinesterdzou), a to pro nizkou hladi-
nu tohoto enzymu, napf. u onemocné&ni jater,
u podvyZzivy, kachexie a otravy organofosféaty, ale
i u zdravych lidi jako zdédénd vlastnost (2,12),
nebo pro pfitomnost atypické formy pseudocho-
linesterdzy, kterd neméd ucinek na succinylcho-
lin. Obé formy pseudocholinesterazy lze rozlisit
metodou Kalowa a Geuesta z r. 1957 pomoci
pseudocholinesterdzového inhibitoru, napi. di-
bukainu — Nuperkainu (cit. 2). Systematické
vySetfovani lidi pomoci této metody ukézalo, Ze
existuji lidé, u nichZ je pfitomna pouze normaél-
ni pseudocholinesterdza, dale lidé s normaélni
i atypickou formou pseudocholinesterdazy a ko-
necné lidé, ktefi maji v plazmé pouze atypickou
formu cholinesterdzy. U poslednich dvou typl
lidi 1ze pak oCekdvat abnormdlné dlouhy téinek
succinylcholinu. D4le bylo experimentdlné pro-
kdzdno (17), Ze samotné rozkladové produkty
succinylcholinu, succinylmonocholin i cholin,
maji depolarizujici Gcinek, i kdyZ slaby, a Ze
zvy3uji citlivost ploténky na succinyl(di)cholin
(potencujici jeho tG€inek). U succinylcholinu a
depolarizujicich relaxancii vlibec se také uka-
zalo, Ze b&hem plisobeni na nervosvalové plo-
ténce se méni charakter bloku, tzn. Ze depolari-
zatni blok se zméni v blok podobny nedepola-
riza¢nimu bloku. Tento blok byl nazvén bifazicky
nebo dudlni blok. Znamend to, Ze b&hem vazby
relaxancia na receptor se zméni jeho konfigu-
race opét v plivodni formu a tim se zméni jeho
permeabilita pro Na* ionty. Takovy blok 1ze pak
nékdy zrusit anticholinesterdzami, napf. syn-
tostigminem. U ¢lovéka byl pozorovdn snadny
pfechod depolarizaéniho bloku po succinylcho-
linu na nedepolariza¢ni p¥i souc¢asném podavéani
oxytocinu (cit. 2).

Chceme-li se pfFidrZet Churchill-Davidsonova
rozdéleni, pak je nutno se jeSt& zminit u peri-
fernich pfi€in prodlouZené kurarizace o vlivu
patologickych zmén nervosvalové ploténky pfi
myasthenia gravis a tzv. myastenickém syndro-
mu. Podle dne$nich nazorti miiZe byt myasthenia
gravis zavin&na abnormdélni odpovédi (desensi-
bilizaci) motorickych plotének na acetylcholin
nebo jeho metabolity (cholin) tim, Ze se vytvéari
spojeni s recep¢nim proteinem, které zvySuje
prdh excitace a vyvoldvd nedepolarizatni blok
(14). U myastenikli existuje tedy precitlivélost
na nedepolarizujici relaxancia a relativni rezis-
tence viiéi depolarizujicim relaxanciim. Neddvno
upozornil Churchill-Davidson (7) na tzv. myaste-
nicky syndrom, popsany poprvé v r. 1958 Lam-
bertem, a na rozdily mezi timto syndromem a
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myasthenia gravis v klinice i v citlivosti na sva-
lova relaxancia. Zatim co u myasthenia gravis
se svalovd slabost d¢innosti zvétSuje, u pa-
cienti s myastenickfm syndromem se na-
opak zmenSuje, to znamend svalovad cinnost
se zlepSuje. Pritom svalovd slabost, mizici
po namaze, je Casto jedinou obtiZi téchto pa-
cientli. Zajimavé je, Ze u takovych pacienti
velmi ¢asto najdeme karcinom plic nebo jinou
karcinomat6zu. Relaxancia je u nich nutno po-
davat velice opatrné, protoZe tito pacienti jsou
pfecitlivéli na nedepolarizujici i depolarizujici
relaxancia a kurarizace mfiZe u nich trvat né-
kolik hodin aZ dni. Syntostigminem se d& tato
kurarizace Spatné ovlivnit.

ProdlouZeni Gc¢inku relaxancii miZe imitovat
prodlouZena apnoe z p#icin centralnich. K nim
poéitd Churchill-Davidson hyperventilaci, hypo-
ventilaci, depresi respiraéniho centra farmaky
a moZny centrdlni ucinek relaxancii. U vSech
téchto pFi¢in hraje hlavni roli aktivita respirac-
niho centra (3).

Hyperventilaci provddime dnes pfi anestézii
vlastné zdmeérné, hlavné pod vlivem praci T. C.
Graye a spol. (10, 11). P¥i tom si usnadiiujeme
Fizené dyché&ni plnou kurarizaci vy38imi dévka-
mi relaxancii a hyperventilaci dosahujeme zmen-
Seni aktivity respira&niho centra jednak nad-
mérnou stimulaci inhibi¢niho Hering-Breuerova
reflexu, a pak sniZenim koncentrace Kkyslic-
niku uhli¢itého v krvi. Samotnd kurarizace, jak
tvrdi Gray, se pfitom na udrZeni apnoe ne-
podili, c&ehoZ je diukazem, Ze pacienti pfi
anestézii neziidka pohybuji koncéetinami nebo
obli¢ejovymi svaly. U pacienti v3ak existuje
zFejmé individudlni citlivost respira&niho centra
na hyperventilaci, nebot u nékterych pacienti
po hyperventilaci miZe trvat apnoickd pauza
znacéné dlouho (16).

PFi hypoventilaci se na potlaeni aktivity
respira¢niho centra podili zvySend hladina kys-
liéniku uhlic¢itého v krvi. Experimentdlni préce
na zvifatech vSak napovidaji, Ze ucinek hypo-
ventilace se miliZe ménit s anestetikem a bezpo-
chyby i s jinymi latkami (16). Nap¥. pFi éteru
odpovéd respiraéniho centra na zvySenou hla-
dinu kysliéniku uhli¢itého rychle mizi a mize
dojit k apnoe. Druhotné mfiZe dojit p¥i hypo-
ventilaci k poskozeni respira&niho centra hy-
poxémii. .

Opiaty a centralni analgetika (nap¥. Dolsin)
potlacuji aktivitu respiraéniho centra p#imym
ucinkem. Na to je nutno pamatovat jiZ p¥i pre-
medikaci, zvl4$t& u pacientdi pied anestézii
s pouZitim svalovych relaxancii. Bylo pozorova-
no synergické ptisobeni morfinu a d-tubocura-
rinu: Morfin potlagil aktivitu respira¢niho cen-
tra a soucasné byla zvySena citlivost nervosva-
lové ploténky na d-tubocurarin (cit. 18).

Na apnoe, souvisici s potladenou aktivitou
respiracniho centra, se miZe podilet podle Pa-
tona (16) i nenormalni aferentni stimulace nap¥.
vagovych vldken nafouknutou manZetou na
endotrachedlni rource, nebo naopak aferentni
paralyza, tj. potladeni proprioceptivni aferentni

aktivity t€inkem nedepolarizujicich svalovych
relaxancii na cholinergni synapse g-vldken ve
svalovych vieténk4ch.

Konecné neni zcela vyloucden ani moZny cen-
tralni idéinek svalovych relaxancii (13, 16) pfi
pozménéné permeabilité hematoencefalické ba-
riéry.

Dosud jsme mluvili pouze o prodlouZené kura-
rizaci. Je vSak nutno se jeSt& krdtce zminit
i o tzv. rekurarizaci. S tou se setkdvame daleko
méné casto. Byla popsdna hlavn& po gallaminu
(18) pri insuficienci ledvin. Gallamin se totiZ
vyluCuje pravdépodobné pouze moci, a to v ne-
zmé&néném stavu. PFi prodlouZeném vyludovani
se snad miZe uplatnit vliv gallaminu, uvoln&né-
ho z vazby na plazmatické bilkoviny, kde byl
inaktivni, nebo se miiZe projevit i relativné
krétkd doba Gcinku syntostigminu.

Ze v3eho, co jsme si Fekli, vyplyvaji urcité
Z§veéry pro prevenci a léébu prodlouZené kurari-
zace, popfipadé prodlouZené apnoe.

JiZ pFi anesteziologické kontrole pred operaci,
kterou délame alespoil den pred pldnovanym
vykonem, je nutno patrat v anamnéze po znim-
kédch svalové slabosti, zavislé na namaze, aby-
chom vc&as odkryli moZnou myastenii nebo
myastenicky syndrom.

Pri vlastni anestézii se vyvarujeme zbyte¢ného
stfiddni a miSeni relaxancii odli$ného typu. Ne-
poddvame depolarizujici relaxancia po relaxan-
ciich nedepolarizujicich. U dlouhodobych ope-
raci a u operaci, jeZz se prodlouZi ve svém
pribghu pro chirurgické komplikace, uZivdme
radé&ji relaxancii nedepolarizujicich nebo zavé&as
prechédzime na relaxancia nedepolarizujici.

Pamatujeme na zesileni uc¢inku relaxancii né-
kterymi anestetiky a ganglioplegiky, a zvlasté
u déti pfi pouZiti éteru ddvdme pozor na d4vky
neomycinu, aplikované pfi operaci. Popsané pii-
pady insuficience dychdni nebo apnoe po
neomycinu byly totiZ u déti, které dostaly nep¥i-
méfené vysoké ddvky neomycinu a u nichZ pfi
anestézii bylo uZito éteru (cit. 9).

U ile6éznich stavli poddvame pocatecni d4vku
relaxancii vZdy frakciované, abychom si zjistili
citlivost téchto pacientli na relaxancia a vyvaro-
vali se pak pouZiti zbyte¢né& velkych ddvek.

Viibec se snazime p¥i kazdé anestézii vystadit
s co nejmen3i a pritom dostateénou davkou re-
laxancii. Néktefi anesteziologové (3, 9) dnes
radi pouZivat spiSe men$ich davek k vyvolani
¢aste¢ného nervosvalového bloku a radégji pro-
vadéji béhem operace pomocné neZ rizené dy-
chéni, aby se vyhnuli prodlouZené apnoi.

Starost o Fadnou plicni ventilaci b&hem
anestézie s pouZitim svalovych relaxancii patfi
k zdkladnim povinnostem lékafe, ktery takovou
anestézii pod4va. V dostate¢né umslé ventilaci
je vSak nutno pokradovat i po skonéeni operace,
a to tak dlouho, dokud pacient nedyché vydatné
sdm. Zv14sté je to nutné v piipad& prodlouZené
kurarizace nebo apnoe.

Ucinek dlouhodobych svalovych relaxancii ne-
depolarizujiciho typu ru$ime ke konci operace
injekci syntostigminu i. v. vZdy po pfedchozim
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podani atropinu ke zmirnéni muskarinového
Gafinku syntostigminu. Churchill-Davidson (7)
prokéazal elektromyografickymi studiemi, Ze
kurare lze antagonizovat injekci 2,5 mg neostig-
minu témeér v kaZzdém okamZiku nervosvalového
bloku. JiZ za 3 min. po injekci 30 mg kurare do-
vede podle ného neostigmin rychle zrusit nervo-
svalovy blok. Tuto diavku syntostigminu podava-
me pii dekurarizaci frakciované. P¥i zvySovani
davek syntostigminu nad 2,5 mg musime byt
opatrni (3), protoZe m4a vlastni depolarizujici
ucinek na nervosvalovou ploténku a dale proto,
Ze mbZe akumulaci acetylcholinu zpusobit
refrakternost nervosvalovych plotének (16).

PFi prodlouZeném uéinku succinylcholinu je
mozZno zkusit podat cerstvou krev ke zvySeni
hladiny plazmatické cholinesterdzy. V zahranici
je k tomuto Gcelu k dispozici jiZ i koncentrovanéa
lidskda plazmatickd cholinesterdza (Cholase].
Dudlni blok po depolarizujicich relaxanciich lze
bezpetné diagnostikovat pouze pomoci perifer-
niho nervového stimulatoru. P¥i tom je mozZno
v jeho lé¢bé nejprve zkusit Gclinek 10—20 mg
edrophonia i. v., které mé& kratSi ucinek neZ
syntostigmin a je méné toxické (14), a podle
vysledku je pak moZno event. podat syntostig-
min. U nds vSak nemédme edrophonium zatim
k dispozici. Foldes (9) doporucuje u duédlniho
bloku po succinylcholinu zkusit tFebas injekci
efedrinu i. v., ktery inhibuje enzymaticky roz-
klad adrenalinu, a tak zvétSuje uc€inek acetyl-
cholinu na nervosvalové ploténce. Adrenalin
totiz zvétSuje uvolilovani acetylcholinu.

ProdlouZenou apnoi po relaxanciich je moZno
také nékdy zrusit infazi K (9), ktera méa depola-
rizujici Géinek na nervosvalovou ploténku. U pa-
cientdl s téZce porusenou rovnovahou elektrolytt
nebo po dcetnych transfiizich citratové Kkrve
s moznym nedostatkem Na a Ca doporucuje Fol-
des zkusit podat i. v. natrium chlorid nebo cal-
cium chlorid.

Apnoe miiZe ale nastat také z p¥i¢in mecha-
nickych pii obstrukci dychacich cest, napf. hle-
nem, Krvi, pro zalomenou endotrachedlni rourku,
pfi bronchospasmu, poopera¢nim plicnim ko-
lapsu nebo pneumotoraxu. Myslim vSak, Ze
neustdld kontrola priéichodnosti dychacich cest
se stala jiZ kaZzdému z nés samoziejmosti, a Ze
na ni nezapomindme. R4dnym odsatim trachey
na konci operace vSak soucasné docilujeme po-
drazdéni jeji sliznice a zvySeni stimulace dycha-
ciho centra aferentnimi podnéty, coZ nékdy samo
stadi k rychlé obnové spontdnniho dychani.

Nejevi-li pacient po operaci delSi dobu znamky
spontdnniho dychéni, pak si musime pfi nepfetr-
Zitém umélém dychéni alespoil krétce analyzo-
vat pouZitou anestetickou techniku a postupné
vylutovat jednotlivé moZné pficiny. PFi tom lze
zpravidla rozligit periferni p¥i€iny od centrél-
nich.

Rychle a pfesné 1ze tyto pri€iny od sebe roz-
li§it vSak pouze pouZitim periferniho nervového
stimuldtoru, tak jak ho uZiv4 Churchill-Davidson
(3, 4, 5, 6, 7). DrdZdi n. ulnaris v krajiné zapésti
faradickym proudem a pozoruje reakci svalll na

ruce. Respiracni svaly se u normalniho pacienta
totiz vZdy zotavi p¥ed ruénimi svaly. Proto, jest-
liZe je zfejmé aktivita svalli na ruce, miiZeme si
byt jisti, Ze dychaci svaly se jiZ také zotavily
a apnoe je bud centrilni nebo mechanicka. Po-
moci nervového stimuldtoru je také moZno
diagnostikovat typ c¢&stecnéhc nervosvalového
bloku v daném okamZiku. U ¢4stecného depola-
rizacniho bloku dostdvame stdle stejnou odpo-
véd v podobé stejné velké flexe 4. a 5. prstu,
kdeZto pfi cdastecném nedepolarizacnim bloku
tato flexe pri drédzdéni postupné slabne, ale draz-
déni pomalymi impulsy po pfedchozi stimulaci
rychlymi impulsy vede k vyzna¢nému zvétSeni
svalové odpovédi, tj. flexe prstii (coZ je proje-
vem tzv. potetanické facilitace). JestliZe se prsty
vibec nehybaji, pak to znamend, Ze je pacient
jesté plné relaxovan.

Jevi-li pacient zndmky spontdnniho dychéni,
pak pomald rychlost dychani ukazuje na cen-
tralni depresi, kdeZto rychlejsi frekvence s po-
uZitim abdomindlnich a jinych pomocnych dy-
chacich svali a souhybem laryngu svéd¢i bud
o periferni pri¢iné po svalovych relaxanciich,
nebo o mechanické pri¢iné (4). Z mechanickych
pri¢in se pooperacni plicni kolaps nebo pneu-
motorax diagnostikuje pomérné obtiZné, a proto
je nutno vzdy vyloucit nejd¥ive jiné pFiciny.

Maéame-li podezieni, Ze jde 0 depresi respirac-
niho centra zvySenou hladinou kysli¢niku uhli-
¢itého, doporucuje Churchill-Davidson (3) vy-
ménit natronové vapno a pak silné hyperventi-
lovat 5 minut. Zahi'eje-li se vdpno rychle, byla
naSe tivaha spravna.

Cilem 1écby centrdlni respiracni inaktivity je
podle Churchill-Davidsona predevSim znormali-
zovani hladiny kysli¢niku uhli¢itého v krvi pfi-
meéfenou ventilaci, déle zvétSeni senzitivity
respiracniho centra poddvanim centralnich ana-
leptik nebo opidtovych antidot a konetné
opatfeni primérené aferentni stimulace, napf.
podrdZdénim trachedlni sliznice pohybem rour-
ky nebo vypuSténim vzduchu z manZety.

ProdlouZend kurarizace a apnoe po operaci je
jisté .neprijemnou komplikaci, ale jak snad vy-
plyva i z tohoto referdtu, je moZno se ji do jisté
miry vyhnout, anebo alespoil zabrénit jejim fa-
talnim néasledkiim pro pacienta Fddnou péci
o volné dychaci cesty a pfedevSim dobrou ume-
lou ventilaci, neZ se obnovi spontdnni dostate¢na
respiracni aktivita.
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