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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Οι αποκλειστές της νευρομυϊκής σύναψης και οι αναστροφείς τους χρησιμοποιούνται καθημερινά 
στην Αναισθησιολογία. Παρόλα αυτά, ο τρόπος χορήγησης, παρακολούθησης και αναστροφής δεν 
είναι  πάντα  επιστημονικά  τεκμηριωμένος,  με  αποτέλεσμα  αυτό  να  έχει  αντίκτυπο  στη 
διεγχειρητική  και  μετεγχειρητική  νοσηρότητα  των  ασθενών.  Θέματα  όπως  η  διεγχειρητική 
διαχείριση, η παρακολούθηση  (monitoring)  και ο υπολειπόμενος νευρομυϊκός αποκλεισμός που 
οφείλεται  σε  ανεπαρκή  επαναφορά  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  στο  τέλος  της  επέμβασης, 
απασχολούν  ιδιαίτερα τη βιβλιογραφία σε κλινικό και ερευνητικό επίπεδο τα τελευταία χρόνια. 
Για  τη  διευκρίνηση  αυτών  των  θεμάτων  και  τη  διευκόλυνση  των  Αναισθησιολόγων  στην 
καθημερινή  κλινική  πράξη,  αποφασίστηκε  η  σύσταση  μίας  επιτροπής  με  στόχο  τη  δημιουργία 
συστάσεων  για  τη  σωστή  κλινική  πρακτική  σχετικά  με  τη  διαχείριση  του  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού περιεγχειρητικά.  
Οι  παρούσες  συστάσεις  αξιολογούν  και  συνοψίζουν  όλα  τα  διαθέσιμα  επιστημονικά  δεδομένα 
κατά  τη  χρονική  στιγμή  της  συγγραφής  τους.  Σκοπός  της  δημιουργίας  των  συστάσεων  είναι  η 
καθοδήγηση  των  Αναισθησιολόγων  σχετικά  με  τη  σωστή  διαχείριση  του  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού με βάση την τρέχουσα βιβλιογραφία και τα νεότερα επιστημονικά δεδομένα. 
Οι  συστάσεις  βοηθούν  στη  λήψη  αποφάσεων  στην  καθημερινή  κλίνική  πράξη,  αλλά  οι  τελικές 
αποφάσεις κάθε φορά λαμβάνονται ανάλογα με τον εκάστοτε ασθενή,  τις  ιδιαιτερότητες και τα 
συνυπάρχοντα νοσήματα, καθώς και το είδος της επέμβασης στην οποία υποβάλλεται. Περαιτέρω 
μελέτες απαιτούνται σχετικά με την αξιολόγηση της εφαρμογής των συστάσεων στην καθημερινή 
κλινική πράξη.  Σε  καμία περίπτωση δεν αντικαθιστούν  την ατομική  ιατρική  ευθύνη ως προς  τη 
λήψη αποφάσεων σχετικά με τη διαχείριση του νευρομυϊκού αποκλεισμού.  
 
ΣΚΟΠΟΣ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΤΩΝ ΣΥΣΤΑΣΕΩΝ 
Σκοπός της δημιουργίας των συστάσεων είναι η καθοδήγηση των Αναισθησιολόγων σχετικά με τη 
σωστή  διαχείριση  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  με  βάση  την  τρέχουσα  βιβλιογραφία  και  τα 
νεότερα επιστημονικά δεδομένα. 
 
ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
Πραγματοποιήθηκε συστηματική έρευνα της βιβλιογραφίας κατά το χρονικό διάστημα 1990‐2015. 
Ελέχθησαν  οι  σημαντικότερες  βάσεις  δεδομένων σχετικά  με  το  θέμα  (PubMed, Google Scholar, 
ISI‐Web  of  Science,  Scopus,  Cochrane  database  of  systematic  reviews),  με  λέξεις‐κλειδιά  σε 
συνδυασμούς: neuromuscular blocking agents, neuromuscular blockers, muscle relaxants, reversal 
agents,  sugammadex,  neostigmine,  pancuronium,  vecuronium,  rocuronium,  atracurium,  cis‐
atracurium, mivacurium, succinylcholine, neuromuscular monitoring, paediatric anaesthesia, organ 
disease, organ failure, kidney disease, liver disease, obesity, elderly, neuromuscular disease, critical 
illness, pregnancy, residual neuromuscular blockade.  
Η  ιεράρχηση  των  μελετών  πραγματοποιήθηκε  με  βάση  την  ταξινόμηση  που  περιγράφεται  από 
τους Harris και συν. (2001) (Agency for Healthcare Research and Quality, US. Preventive Services 
Task Force  (USPTSTF)  (Πίνακας 1). Η ανάλυση  και περιγραφή  των συστάσεων  για  τη διαχείριση 
του νευρομυϊκού αποκλεισμού πραγματοποιήθηκε αντίστοιχα με βάση την ταξινόμηση Grading of 
Recommendations Assessment, Development and Evaluation (ABCD) (Πίνακας 2).  
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ΕΠΙΚΑΙΡΟΠΟΙΗΣΗ  
Η επικαιροποίηση των συστάσεων με βάση τις νεότερες μελέτες θα πραγματοποιείται κάθε 5 έτη, 
καθώς στο χρονικό αυτό διάστημα αναμένεται διεύρυνση της βιβλιογραφίας επί του θέματος και 
πιθανή τροποποίησή τους. 
 
Βιβλιογραφία 
1. Guyatt G, et al, 2006. Grading strength of recommendations and quality of evidence in clinical  

guidelines. Report from an American College of Chest Physicians task force. Chest; 129, pp.174‐181 
2. Kopman AF. Managing neuromuscular block: where are the guidelines? Anesth Analg 2010; 111: 9‐10  
3. Kopman AF. Neuromuscular monitoring. Old issues, new controversies. J Crit Care 2009; 24: 11‐20 
 

 
Πίνακας 1. Κατάταξη μελετών κατά AHRQ (Agency for Healthcare Research and Quality, US. 
Preventive Services Task Force) 

I  Evidence obtained from at least on properly randomized controlled trial. 

II‐1  Evidence obtained from well‐designed controlled trials without randomization. 

II‐2  Evidence obtained from well‐designed cohort or case‐control analytic studies preferably from 
more than one center or research group. 

II‐3  Evidence obtained from multiple time series with or without the intervention. Dramatic 
results in uncontrolled experiments (such as the results of the introduction of penicillin 
treatment in the 1940s) could also be regarded as this type of evidence. 

III  Opinions of respected authorities, based on clinical experience descriptive studies and case 
reports or reports of expert committees. 

 
 
Πίνακας 2. Κατάταξη των συστάσεων με βάση την κλίμακα GRADE (Grading of Recommendations  
Assessment, Development and Evaluation) 

Code  Quality of Evidence  Definition 

A  High 

Further research is very unlikely to change our confidence in the estimate of 
effect. 
• Several high‐quality studies with consistent results 
• In special cases: one large, high‐quality multi‐centre trial 

B  Moderate 

Further research is likely to have an important impact on our confidence in the 
estimate of effect and may change the estimate. 
• One high‐quality study 
• Several studies with some limitations 

C  Low 
Further research is very likely to have an important impact on our confidence in 
the estimate of effect and is likely to change the estimate. 
• One or more studies with severe limitations 

D  Very Low 

Any estimate of effect is very uncertain. 
• Expert opinion 
• No direct research evidence 
• One or more studies with very severe limitations 
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Ι. ΓΕΝΙΚΑ 
 
Ια.  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ ‐ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 
Η σύσπαση των μυών είναι αποτέλεσμα ηλεκτρικής νευρικής διέγερσης. Το ερέθισμα μεταδίδεται 
από το νεύρο στη μυϊκή ίνα/ίνες που νευρώνει (τελική κινητική πλάκα) στη νευρομυϊκή σύναψη. 
Νευροδιαβιβαστής  είναι  η  ακετυλοχολίνη  (Αch),  η  οποία  συντίθεται  στο  σώμα  του  νευρικού 
κυττάρου  (ATP + Acetate + CoE‐A= Acetyl‐CoE‐A, Choline + Acetyl‐CoE‐A =Acetylcholine + CoE‐A) 
και μεταφέρεται μέσω του άξονα στη νευρομυϊκή σύναψη. 
Όλοι οι αποκλειστές της νευρομυϊκής σύναψης (νευρομυϊκοί αποκλειστές, ΝΜΑ) μοιάζουν δομικά 
στην  ακετυλοχολίνη  (ουσιαστικά  2  μόρια  συνδεδεμένα).  Οι  αποπολωτικοί  παράγοντες  είναι 
συνήθως  απλά  ευθέα  μόρια,  ενώ  οι  μη  αποπολωτικοί  είναι  πιο  περίπλοκα  μόρια.  Οι 
αποπολωτικοί  αποκλειστές  της  νευρομυϊκής  σύναψης  συνδέονται  με  το  νικοτινικό  υποδοχέα, 
όπως ακριβώς η Αch,  ανοίγουν  τους διαύλους  και  προκαλούν σταθερή  εκπόλωση  και  διέγερση 
των υποδοχέων, καθιστώντας έτσι την τελική κινητική πλάκα ανίκανη να ενεργοποιηθεί από την 
Αch.  Οι  μη  αποπολωτικοί  παράγοντες,  συνδέονται  με  το  νικοτινικό  υποδοχέα  (με  τις  δύο  υπο‐
ομάδες α) και εμποδίζουν τη σύνδεση της Αch. Λειτουργούν ως συναγωνιστικοί ανταγωνιστές και 
αφήνουν λιγότερους υποδοχείς ελεύθερους για να συνδεθεί η Αch. Για να μην παραχθεί δυναμικό 
ενεργείας, απαιτείται η κατάληψη περισσότερων από το 80‐90% των υποδοχέων και η μείωση του 
δυναμικού της τελικής κινητικής πλάκας κατά 70% (1‐2).  
 
Ιβ. ΜΗ ΑΠΟΠΟΛΩΤΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ 
Φαρμακοκινητική των μη αποπολωτικών ΝΜΑ 
Είναι ελάχιστα διαλυτοί στο λίπος, δεν περνούν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, δεν επηρεάζουν 
τη  συνείδηση,  δεν  απορροφώνται  από  το  γαστρεντερικό  σύστημα  και  χορηγούνται  μόνο 
ενδοφλέβια. Σχετικά με τον μεταβολισμό και την αποβολή τους δείτε τον Πίνακα 3. 
 
Φαρμακοδυναμική των μη αποπολωτικών ΝΜΑ 
Η έναρξη δράσης των μη αποπολωτικών αποκλειστών της νευρομυϊκής σύναψης επηρεάζεται από 
την  ισχύ,  την  κάθαρση,  το  μηχανισμό δράσης  και  τη  δόση  του αποκλειστή.  Η  ανάνηψη από  τη 
δράση των αποκλειστών οφείλεται στην απομάκρυνσή τους από το πλάσμα και στην αύξηση της 
συγκέντρωσης της ακετυλοχολίνης στη συναπτική σχισμή. 
Η  ισχύς  των  αποκλειστών  εκφράζεται  από  την  ED95  (αποτελεσματική  δόση  που  προκαλεί  95% 
καταστολή της απάντησης σύσπασης) και είναι αντιστρόφως ανάλογη της ED95. Φαίνεται ότι ένας 
νευρομυϊκός αποκλειστής απαιτείται να έχει ED95>0,1 mg kg‐1 για να έχει ταχεία έναρξη δράσης.  
Την  τελευταία  προϋπόθεση  φαίνεται  να  πληρούν  μόνο  το  ροκουρόνιο  και  η  σουκκινυλοχολίνη 
(Πίνακας 3).  
Η ταχύτητα έναρξης δράσης μπορεί να αυξηθεί με την αύξηση της δοσολογίας. Υπάρχει ανώτατο 
όριο  στην  αύξηση  της  δόσης ώστε  να  έχουμε  επιτάχυνση  της  έναρξης  δράσης.  Η  δόση που  θα 
χορηγηθεί  περιορίζεται  επίσης  από  τη  δοσοεξαρτώμενη  αύξηση  στη  διάρκεια  δράσης  και  την 
εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών (3,4). 
Σχετικά  με  τις  πιθανές  αλληλεπιδράσεις  των  μη  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  νευρομυϊκής 
σύναψης  και  τις  συνοδές  παθολογικές  καταστάσεις  που  επηρεάζουν  τη  δράση  τους, 
συμβουλευτείτε τους Πίνακες 4 και 5. 
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Ιγ. ΑΠΟΠΟΛΩΤΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ  
Φαρμακοκινητική και φαρμακοδυναμική των  αποπολωτικών ΝΜΑ ‐ Σουκκινυλοχολίνη 
Δράση:  Νικοτινικοί υποδοχείς μυών 
  Φάση Ι: εκπόλωση των μυϊκών ινών με πρόκληση ινιδικών συσπάσεων   

Φάση ΙΙ: η μυϊκή ίνα καθίσταται ανερέθιστη στην ακετυλοχολίνη 
[Νικοτινικοί  υποδοχείς  συναντώνται  σε  συμπαθητικά  και  παρασυμπαθητικά  γάγγλια, 
μουσκαρινικοί υποδοχείς (M2) στον κολποκοιλιακό κόμβο]. 
Ταχεία  έναρξη  δράσης    (30‐60  sec),    ταχύς  μεταβολισμός  (3‐5  min)  από  τη  χολινεστεράση 
πλάσματος  (ψευδοχολινεστεράση).  Η  ταχεία  έναρξη  δράσης  οφείλεται  σε  συνδυασμό  3 
παραγόντων:  το μηχανισμό δράσης του αποπολωτικού παράγοντα, τη χαμηλή ισχύ και την ταχεία 
κάθαρση από το πλάσμα  (5). 
Ανεπιθύμητες ενέργειες σουκκινυλοχολίνης 

• Δοσοεξαρτώμενη απελευθέρωση ισταμίνης (ιδίως σε μεγάλες δόσεις) 
• Ινιδικές συσπάσεις‐ μυαλγία 
• Υπερκαλιαιμία 
• Κακοήθης υπερθερμία 
• Αύξηση ενδοφθάλμιας πίεσης 
• Αύξηση ενδοκράνιας πίεσης 
• Βραδυκαρδία, καρδιακές αρρυθμίες, ανακοπή 
• Άπνοια: παρατεταμένη άπνοια λόγω έλλειψης φυσιολογικής ψευδοχολινεστεράσης 

(γενετική δυσλειτουργία του ενζύμου, επίκτητα χαμηλά επίπεδα λόγω βαριάς ηπατικής 
ανεπάρκειας, υποθρεψία, έκθεση σε  εντομοκτόνα, κακοήθεια). Αντιμετώπιση: διατήρηση 
μηχανικού αερισμού μέχρι να αποκατασταθεί η μυϊκή ισχύς, μετάγγιση αίματος ή 
πλάσματος για αποκατάσταση των επιπέδων του ενζύμου 
 

Σχετικά  με  τις  πιθανές  αλληλεπιδράσεις  των  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  νευρομυϊκής 
σύναψης  και  τις  συνοδές  παθολογικές  καταστάσεις,  που  επίσης  επηρεάζουν  τη  δράση  τους, 
συμβουλευτείτε τους Πίνακες 4 και 5. 
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Πίνακας 3. Κατάταξη νευρομυϊκών αποκλειστών, προτεινόμενες δόσεις και αποβολή 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ        ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΜΕΓΑΛΗΣ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ     
ΜΗΧΑΝΙ 
ΣΜΟΣ 
ΔΡΑΣΗΣ 

ΧΗΜΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ  Δόση 
διασωλήνωσης 

mg/kg1 

&  (ED95) 

Έναρξη 
δράσης 
(min) 2 

Διάρκεια 
δράσης 3 

(min) 

Επαναληπτική 
δόση 

(mg/kg1) 

Ρυθμός  
έγχυσης 

Μέσος όρος 
(διακύμανση) 
mcg/kg/min1,4 

Μεταβολισμός/ 
Αποβολή 

Μεταβολίτες 

Πανκουρόνιο  0,06‐0,1 
(0,07) 

2‐4  60‐100  0,01‐0,06  ‐  10‐20%  ολικός 
Νεφρική 
κυρίως (80%) 
Μικρή ηπατική/ 
Χολική αποβολή  

Ενεργός/ 
συσσώρευση σε 
ηπατική/νεφρική 
ανεπάρκεια 

Βεκουρόνιο    0,08‐0,1 
(0,05) 

2.5‐3  25‐30  0,01‐0.015  1 (0,8‐1,2)  30‐40%  ολικός 
Ηπατική κυρίως /χολική 
αποβολή 
Μικρή νεφρική 

Ενεργός/ συσσώρευση 
σε 
ηπατική/νεφρική 
ανεπάρκεια 

Α
ΜΙ
ΝΟ
ΣΤ
ΕΡ
ΟΕ
ΙΔ
Η 

Ροκουρόνιο   0,6 (0,45‐1,2) 
(0,3) 

1‐3  22‐67  0,1‐0,2  10‐12  
(4‐16) 

<1%  ολικός 
Ηπατική /χολική 
αποβολή 
Μικρή νεφρική 

Οχι  ενεργός  

Ατρακούριο  0,4‐0,5 
(0,23) 

3‐5  20‐35  0,08‐0,1  5‐9 (2‐15)  60‐90% ολικός 
Υδρόλυση και αποβολή 
κατά Hoffman 

Λαυδανοσίνη που 
σχετίζεται με διέγερση 
ΚΝΣ/ συσσώρευση σε 
ηπατική/νεφρική 
ανεπάρκεια 

ΜΗ  
 
Α 
Π 
Ο 
Π 
Ο 
Λ 
Ω 
Τ 
Ι 
Κ 
Ο 
Ι  

 
N 
M 
A 

ΒΕ
ΝΖ
ΥΛΙ
ΣΟ
ΚΙΝ
ΟΛ
ΙΝΕ
Σ 

Cis‐ ατρακούριο  0,15‐0,2 
(0,05) 

1,5‐2  55‐61  0,03  1‐2 (1‐3)  80%  ολικός 
Κυρίως αποβολή κατά 
Hoffman  
Υδρόλυση (μικρή) 
 

Λαυδανοσίνη: διέγερση 
ΚΝΣ/ συσσώρευση σε 
ηπατική/νεφρική 
ανεπάρκεια 

ΑΠΟΠΟΛΩ
ΤΙΚΟΙ 
ΝΜΑ 

Σουκκινυλοχολίνη  0,6 (0,3‐1,1) 
(0,3) 

1  4‐6  0,04‐0,07  2,5‐4,3 
mg/kg 
(0.5‐10) 

Χολινεστεράση 
πλάσματος 

Οχι  ενεργός/ ‼ σε 
ανεπάρκειες ενζύμου 

1 η δόση αφορά ενήλικες και μπορεί να ποικίλλει, ανάλογα με τους άλλους παράγοντες εισαγωγής που χρησιμοποιούνται. 2ο χρόνος για την επίτευξη του μέγιστου αποκλεισμού, ή των 
καλύτερων συνθηκών για διασωλήνωση, είναι δοσοεξαρτώμενος. 3κλινικά αποτελεσματική διάρκεια δράσης= διάρκεια για επάνοδο του 25% της βασικής μυϊκής ισχύος .4οι δόσεις 
συνεχούς έγχυσης αφορούν σε έναρξη μετά από πρώϊμη ένδειξη αυτόματης ανάνηψης μετά τη bolus δόση. Απαιτείται η χρήση νευροδιεγέρτη. 
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Πίνακας  4:  Σημαντικές φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις των νευρομυϊκών αποκλειστών 

Φάρμακο   Κλινικό 
αποτέλεσμα 

Αποπολωτικά  Μη 
αποπολωτικά 

Χειρισμός 

Αντιαρρυθμικοί 
παράγοντες (λιδοκαΐνη, 
κινιδίνη, προκαϊναμίδη) 

Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Αντιβιοτικά 
(αμινογλυκοσίδες, 
πολυμυξίνες, 
τετρακυκλίνες, 
κλινδαμυκίνη, 
πιπερακιλλίνη) 

Ενίσχυση του 
αποκλεισμού‐  
πιθανότητα 
παρατεταμένης 
αναπνευστικής 
καταστολής 

+  +  Παρακολούθηση για πιθανό 
υπολειπόμενο νευρομυϊκό 
αποκλεισμό 

Αντιεπιληπτικά 
(καρβαμαζεπίνη, 
φαινυτοΐνη, 
φωσφαινυτοΐνη) 

Ταχύτερη ανάνηψη    +  Monitoring, μπορεί να 
χρειαστούν 
υψηλότερες/συχνότερες δόσεις 

Απροτινίνη  Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+    Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Αζαθειοπρίνη  Ενίσχυση του 
αποκλεισμού(αποπολ
ωτικά) 
Αναστροφή του 
αποκλεισμού (μη 
αποπολωτικά) 

+  +  Monitoring, προσαρμογή των 
δόσεων 

Ανταγωνιστές Ca 
(βεραπαμίλη, 
νικαρδιπίνη) 

Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Διγοξίνη   Κίνδυνος  αρρυθμιών   +  +  Καρδιακό monitoring 
Εισπνεόμενα 
αναισθητικά 

Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Λίθιο   Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Μαγνήσιο   Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Μετοκλοπραμίδη  Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 

Αντισυλληπτικά (χρόνια 
χρήση) 

Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό (σουκ/λνη) 

Ωκυτοκίνη   Ενίσχυση του 
αποκλεισμού 

+  +  Monitoring, χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης που 
επιτυγχάνει τον επιθυμητό 
αποκλεισμό 
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Πίνακας  5. Σημαντικές παθολογικές καταστάσεις που επηρεάζουν τη δράση των νευρομυϊκών 
αποκλειστών 

Πιθανό κλινικό αποτέλεσμα  Παθολογική κατάσταση 
 
 

Ενίσχυση του αποκλεισμού 

Νευρομυϊκά νοσήματα: μυασθένεια Gravis, σύνδρομο Eaton 
Lambert  
Ηλεκτρολυτικές διαταραχές: υπονατριαιμία, υποκαλιαιμία, 
υπασβεστιαιμία, υπερμαγνησιαιμία 
Υποθερμία, οξέωση (μη αποπολωτικά) 
Άτυπη χολινεστεράση πλάσματος (αποπολωτικά) 
Νεφρική, ηπατική ανεπάρκεια 

Ανταγωνισμός νευρομυϊκού 
αποκλεισμού 

Νευρομυϊκά νοσήματα: ημιπληγία ή παραπληγία, 
απομυελινωτικές νόσοι, περιφερικές νευροπάθειες 
Άλλα: υπερασβεστιαιμία, αλκάλωση, εγκαύματα (μη 
αποπολωτικά. Ξεκινά 10 ημέρες μετά το έγκαυμα, 
κορυφώνεται 40 ημέρες αργότερα, μειώνεται 2 μήνες μετά, 
μπορεί να διαρκέσει μέχρι 1 έτος) 

Αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης 
αρρυθμιών ή καρδιακής ανακοπής με 

σουκκινυλοχολίνη 

Οξεία φάση μετά από: μεγάλα εγκαύματα, πολλαπλά 
τραύματα, τραυματισμό σπονδυλικής στήλης, εκτεταμένη 
απονεύρωση σκελετικών μυών, τραυματισμός του ανώτερου 
κινητικού νευρώνα 
Άλλα: υπερκαλιαιμία, τοξικότητα από δακτυλίτιδα 

 

 
Ιδ. ΕΙΔΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ 
 
Ταχεία διασωλήνωση (Rapid Sequence Intubation, RSI) 
Αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τις περιπτώσεις που απαιτείται επείγουσα διασωλήνωση και δεν 
προβλέπεται η ύπαρξη δύσκολου αεραγωγού. Η χορήγηση ΝΜΑ σε συνδυασμό με τον υπναγωγό 
παράγοντα  φαίνεται  να  αυξάνει  τα  ποσοστά  επιτυχίας  της  διασωλήνωσης  και  να  μειώνει  τις 
επιπλοκές (6,7).  
O  συνδυασμός  ροκουρονίου  ‐  sugammadex  αποτελεί  εναλλακτική  λύση  της  σουκκινυλοχολίνης 
για την επίτευξη της RSI. Όσον αφορά το χρόνο και τις συνθήκες διασωλήνωσης δε φαίνεται να 
υπάρχει  διαφορά  ανάμεσα  στο  ροκουρόνιο  και  τη  σουκκινυλοχολίνη  στις  προτεινόμενες  στον 
Πίνακα  6  δόσεις  (Level  of  evidence  II).    Διαφορές  υφίστανται  στο  χρόνο  ανάνηψης.  Απαιτείται 
συνεκτίμηση όλων των παραγόντων (χρόνος ανάνηψης, ανεπιθύμητες ενέργειες, αντενδείξεις) για 
την επιλογή του κατάλληλου παράγοντα (6‐18) (βλ. επίσης Πίνακα 4). 
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Πίνακας 6. Σουκκινυλοχολίνη έναντι ροκουρονίου για διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας 
  Δοσολογία   Έναρξη 

δράσης  
Διάρκεια 
Δράσης 

Αντενδείξεις  Ανεπιθύμητες 
ενέργειες 

Σουκκινυλοχολίνη  
 

1‐1,5 mg/kg  45‐60 sec  6‐10 min  Κακοήθης 
υπερθερμία, 
Υπερκαλιαιμία, 
> 5 ημέρες από 
εγκαύματα, 
σύνδρομο 
σύνθλιψης, 
απονεύρωση 

Απελευθέρωση 
ισταμίνης 
Υπερκαλιαιμία 
Μυϊκοί ινιδισμοί 
Αύξηση ενδοκράνιας 
και ενδοφθάλμιας 
πίεσης 
Βραδυκαρδία (σε 
επαναχορήγηση)  

Ροκουρόνιο  1‐1,2 mg/kg 
(μαιευτήριο) 

60‐75 sec  40‐60 min 
2‐3 min (μετά 
από αναστροφή 
με sugammadex 
16 mg/kg) 

  Πιθανή επίπτωση 
στην αιμόσταση (όχι 
κλινικά σημαντική) 
Πιθανές αντιδράσεις 
υπερευαισθησίας 

 
 
 
Προκουραρισμός  
Ο  προκουραρισμός  επιτυγχάνεται  με  τη  χορήγηση  μικρής  δόσης  μη  αποπολωτικού  παράγοντα 
περίπου 3‐5 λεπτά πριν τη δόση διασωλήνωσης και αποσκοπεί στη:   

• μείωση του χρόνου διασωλήνωσης των μη αποπολωτικών νευρομυϊκών αποκλειστών 
• αποφυγή των προκαλούμενων από τη σουκκινυλοχολίνη ινιδικών συσπάσεων  

Η  δόση  που  χορηγείται  για  την  επιτάχυνση  του  χρόνου  διασωλήνωσης  δεν  θα  πρέπει  να  είναι 
μεγαλύτερη του 10% της ED95 του φαρμάκου (21). Ομοίως, η δόση για την πρόληψη των ινιδικών 
συσπάσεων από τη σουκκινυλοχολίνη είναι περίπου 10%‐30% της ED95 (22). 
Πιθανές  ανεπιθύμητες  ενέργειες  προκουραρισμού:  θόλωση  της  όρασης,  διπλωπία,  μυϊκή 
αδυναμία, βάρος στα βλέφαρα, δυσκολία στην κατάποση και αλλοίωση ομιλίας. (22) 
Προτεινόμενες δόσεις προκουραρισμού:   0,03‐0,05 mg/kg ροκουρόνιο (19‐21) 
                                                                         0,05 mg/kg ατρακούριο (23) 
                                                                         0,015 mg/kg cis‐ατρακούριο (24) 
                                                                          0,01 mg/kg πανκουρόνιο (25) 
                                                                         0,01 mg/kg βεκουρόνιο (26) 
 
Επίδραση ΝΜΑ στο καρδιαγγειακό 
Η  επίδραση  των  μη  αποπολωτικών  ΝΜΑ  είναι  συνήθως  κλινικά  μη  σημαντική.  Μπορεί  να 
προκαλέσουν  ταχυκαρδία  (επίδραση  στους  μουσκαρινικούς  χολινεργικούς  υποδοχείς  της 
καρδιάς)  ή  υπόταση  (απελευθέρωση  ισταμίνης,  επίδραση  στους  νικοτινικούς  χολινεργικούς 
υποδοχείς  του  αυτονόμου  νευρικού  συστήματος).  Οι  παράγοντες  που  διαφοροποιούν  την 
επίδραση  των  αποκλειστών  στο  καρδιαγγειακό  είναι:  η  κατάσταση  του  αυτονόμου  νευρικού 
συστήματος, η προεγχειρητική φαρμακευτική αγωγή των ασθενών, ο παράγοντας διατήρησης της 
αναισθησίας και η συγχορήγηση άλλων φαρμάκων (1,2). 
Η διαφορά ανάμεσα στη δόση που χρησιμοποιούμε για την εξασφάλιση του αποκλεισμού και τη 
δόση που προκαλεί απάντηση από το κυκλοφορικό εξαρτάται από το είδος του ΝΜΑ ("Autonomic 
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Margin  of  Safety").  Για  παράδειγμα,  η  ED95  δόση  του  πανκουρονίου  έχει  μικρή  διαφορά  (low 
autonomic  safety  margin),  οπότε  είναι  πολύ  πιθανό  να  προκληθεί  χρονότροπη  απάντηση. 
Αντίθετα, οι ED95 δόσεις του βεκουρονίου, του ροκουρονίου και του cis‐ατρακούριου είναι πολύ 
μικρότερες από αυτές που απαιτούνται για να επηρεάσουν το καρδιαγγειακό (1,2). 
Η  σοβαρότερη  ανεπιθύμητη  ενέργεια  της  σουκκινυλοχολίνης  από  το  καρδιαγγειακό  είναι  η 
βραδυκαρδία.  Η  πρόκληση  βραδυκαρδίας  μπορεί  να  προληφθεί  με  προχορήγηση  ατροπίνης. 
Ενδείξεις για προχορήγηση ατροπίνης: 

• ηλικία < 8 ετών 
• επαναληπτική δόση σουκκινυλοχολίνης 

Δόσεις ατροπίνης (ΕΦ): ενήλικες: 0,3‐0,5 mg, παιδιά: 0,02 mg/kg (ελάχιστη εφάπαξ δόση: 0,1 mg, 
μέγιστη εφάπαξ δόση: 0,5 mg) (27). 
 
Μυοπάθεια σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
Μπορεί  να  εμφανιστεί  σε ασθενείς  που  λαμβάνουν μη αποπολωτικούς παράγοντες  για μεγάλο 
χρονικό  διάστημα  για  τη  διευκόλυνση  του  μηχανικού  αερισμού  στις  Μονάδες  Εντατικής 
Θεραπείας. Μπορεί  να  εκδηλωθεί  με μυϊκή αδυναμία  για  εβδομάδες ή μήνες μετά  τη διακοπή 
των αποκλειστών ή ακόμη και ως μέτρια προς σοβαρή τετραπάρεση. Είναι πιο πιθανή η εμφάνισή 
της με τη χορήγηση αμινοστεροειδών παραγόντων (π.χ. πανκουρόνιο, βεκουρόνιο, ροκουρόνιο), 
ενώ  έχει  εμφανιστεί  και  μετά  από  χορήγηση  ατρακουρίου.  Η  χορήγηση  γλυκοκορτικοειδών 
μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισής της (28). 
 
 
Ιε. ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ  
Η αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού που προκαλείται από τους μη αποπολωτικούς ΝΜΑ 
επιτυγχάνεται  με  τη  χορήγηση  αναστολέων  της  χολινεστεράσης,  κυρίως  της  νεοστιγμίνης. 
Εναλλακτικά,  για  την  αναστοφή  των  αμινοστεροειδών  μη  αποπολωτικών  ΝΜΑ,  κυρίως  του 
ροκουρόνιου, μπορεί να χρησιμοποιηθεί και το sugammadex. 
 
Οι  αναστολείς  χολινεστεράσης  [νεοστιγμίνη,  εδροφώνιο,  πυριδοστιγμίνη  (χορηγείται  σε 
μυασθένεια  Gravis)]  αυξάνουν  την  παρουσία  ακετυλοχολίνης  στη  συναπτική  σχισμή, 
εμποδίζοντας  τη  διάσπασή  της,  οπότε  μετατοπίζεται  η  ισορροπία  υπέρ  της  απομάκρυνσης  του 
ανταγωνιστή  από  την  τελική  κινητική  πλάκα.  Στην  κλινική  πράξη    χρησιμοποιείται  κυρίως  η 
νεοστιγμίνη. Πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες λόγω δράσης και στο αυτόνομο νευρικό σύστημα 
είναι:  

• Καρδιαγγειακό: αρρυθμίες  (βραδυκαρδία, κομβικός ρυθμός, κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός, μεταβολές Q‐T), υπόταση, ανακοπή  

• Αναπνευστικό: αυξημένες εκκρίσεις, βρογχόσπασμος 
• Γαστρεντερικό: ναυτία, έμετος, αυξημένος περισταλτισμός 

Προκειμένου  να  αντισταθμιστεί  η  δράση  των  αναστολέων  χολινεστεράσης  συγχορηγούνται  με 
ανταγωνιστές  μουσκαρινικών  υποδοχέων  (ατροπίνη,  γλυκοπυρολάτη,  υοσκίνη).  Πιθανές 
ανεπιθύμητες  ενέργειες  αντιχολινεργικών  παραγόντων:  καταστολή,  κεντρικό  αντιχολινεργικό 
σύνδρομο (εκτός από τη γλυκοπυρολάτη). 
Μεταβολισμός:  η  νεοστιγμίνη  υδρολύεται  από  τη  χολινεστεράση  του  πλάσματος  και 
μεταβολίζεται  στο  ήπαρ.  Αποβολή:  80%  αποβάλλεται  στα  ούρα  εντός  24  ωρών,  το  50%  του 
φαρμάκου αμετάβλητο (29). 
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Προτεινόμενες δόσεις νεοστιγμίνης (29): 
Όταν υπάρχουν 4 απαντήσεις στη διέγερση TOF → 0,015‐0,025 mg/kg 
Όταν υπάρχουν 2‐3 απαντήσεις στη διέγερση TOF → 0,04‐0,05 mg/kg  
Δεν συνιστάται η χορήγησή της όταν υπάρχει ≤1 απάντηση στη διέγερση TOF 
Μέγιστη δόση 0,07 mg/kg 
Έναρξη δράσης: 1 min 
Μέγιστη δράση σε 7‐15 min 
Διάρκεια δράσης 20‐30 min 
 
Προτεινόμενες δόσεις εδροφώνιου (29): 1 mg/kg 
Έναρξη δράσης: 1‐2 min 
Διάρκεια δράσης: 10 min 
 
Προτεινόμενες δόσεις πυριδοστιγμίνης (29): 0,1 mg/kg  
Έναρξη δράσης: >16 min 
Διάρκεια δράσης: 360 min 
 
Προτεινόμενες δόσεις αντιχολινεργικών παραγόντων (29): 
Ατροπίνη: 5‐20 μg/kg, Διάρκεια δράσης: 3h 
Γλυκοπυρολάτη: 3‐10 μg/kg, Διάρκεια δράσης: 6h 
Υοσκίνη: 5‐10 μg/kg, Διάρκεια δράσης: 2h 
 
Παρά  τη  μακροχρόνια  χρήση  της  νεοστιγμίνης  δεν  υπάρχουν  μεγάλες  τυχαιοποιημένες 
προοπτικές  διπλές  τυφλές  μελέτες,  που  να  υποστηρίζουν  την  ασφάλεια  και  την 
αποτελεσματικότητά  της,  τόσο στον παιδιατρικό πληθυσμό όσο και στους ενήλικες,    προφανώς 
λόγω  του  ότι  μέχρι  πρόσφατα  η  νεοστιγμίνη  ήταν  ο  μοναδικός  παράγων  αναστροφής  που 
διαθέταμε  στην  κλινική  πράξη  (30).  Μία  μεγάλη  προοπτική  μελέτη  παρατήρησης  σε  3000 
ασθενείς συνέκρινε ασθενείς που έλαβαν νεοστιγμίνη για αναστροφή του ΝΜΑ με εκείνους που 
δεν έλαβαν καθόλου αναστροφή και κατέληξε στα παρακάτω συμπεράσματα: η χορήγησή της δεν 
συνδέθηκε με βελτίωση της οξυγόνωσης ή ελάττωση του χρόνου παραμονής στη ΜΜΑΦ (31).  Η 
υπερδοσολογία της όμως (>60 μg/kg) ή η χορήγησή της χωρίς την ενδεδειγμένη παρακολούθηση 
με  TOF,  συνδέθηκε  με  αυξημένη  νοσηρότητα  από  το  αναπνευστικό  και  παράταση  του  χρόνου 
νοσοκομειακής περίθαλψης (31: Level of evidence II‐1). 
Σχετικά  με  την  ασφάλεια,  δεδομένα  από  πειραματικές  μελέτες  υποδεικνύουν  ότι  η  χορήγηση 
νεοστιγμίνης σε ποντίκια προκάλεσε σημαντική παράταση του διαστήματος QT συγκριτικά με τη 
χορήγηση sugammadex (32: Level of evidence II‐1) (32). 

 
Το sugammadex αποτελεί μία γ‐κυκλοδεξτρίνη, με λιποφιλικό πυρήνα και υδρόφιλη περιφέρεια, 
που  συνδέεται  με  το  ροκουρόνιο  και  το  ενσωματώνει  στον  λιπόφιλο  πυρήνα  του,  οπότε  το 
καθιστά μη διαθέσιμο για σύνδεση με το νικοτινικό υποδοχέα. Έχει χρόνο ημίσειας ζωής 100‐150 
min.  Δεν  μεταβολίζεται  και  αποβάλλεται  από  τους  νεφρούς.  Συνιστάται  να  χρησιμοποιείται  σε 
ασθενείς  με κάθαρση κρεατινίνης >30 ml/min (33‐54).  
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Προτεινόμενες δόσεις sugammadex (35,54)  (οι δόσεις είναι υπό μελέτη‐postmarketing 
surveillance, phase IV):  
16 mg/kg → για άμεση αναστροφή μετά από 1,2 mg/kg ροκουρονίου (2,34,35) 
4 mg/kg → για αναστροφή από βαθύ αποκλεισμό (PTC 1‐2) σε 1,6‐2,4 min (2,34‐51, 54‐58) 
2 mg/kg →  για αναστροφή από μέτριο αποκλεισμό (TOF ≥2) σε 1,4‐2,2 min (2,34‐51, 54‐58) 
 
Απο το 2008 και μετά η βιβλιογραφία παρουσιάζει πολλές μελέτες σχετικά με τη δοσολογία του 
sugammadex,  το  βάθος  του  αποκλεισμού  και  την  ταχύτητα  αναστροφής  του  αποκλεισμού  σε 
σύγκριση  με  τη  νεοστιγμίνη  (34‐58).  Με  βάση  τις  μέχρι  τώρα  δημοσιευμένες  μελέτες  είναι 
προφανές  ότι  η  χορήγηση  sugammadex  μετά  από  νευρομυϊκό  αποκλεισμό  με  ροκουρόνιο, 
εξασφαλίζει ταχύτερη αναστροφή σε σχέση με τη νεοστιγμίνη, όταν χορηγείται σε δοσολογία που 
εξαρτάται  απο  το  βάθος  του  αποκλεισμού  εκτιμώμενο  με  αντικειμενικό  monitoring. 
Συγκεκριμένα,  σε  μέτριο  αποκλεισμό  το  sugammadex  σε  δόση  2  mg/kg  προκαλεί  πλήρη 
αναστροφή σε 1,6‐2,4 min, ενώ η νεοστιγμίνη σε 4,4‐6,8 min. Ακόμη, το sugammadex, σε δόση 4 
mg/kg επιτυγχάνει πλήρη αναστροφή ακόμη και σε βαθύ αποκλεισμό (PTC 1‐2) σε 1,4‐2,2 min (36‐
40:  Level of evidence  I). Με  βάση  τα  βιβλιογραφικά  δεδομένα  η  ασφάλεια  και  η  ταχύτητα  της 
αναστροφής δεν φαίνεται  να  επηρεάζεται  από φυλετικά  χαρακτηριστικά  (Ασιάτες ή  Καυκάσιοι) 
(41,42: Level of evidence I). 
Η  ασφάλεια  και  η  απουσία  σοβαρών  ανεπιθύμητων  ενεργειών  υποστηρίχτηκε  από  τις  πρώτες 
κλινικές  μελέτες  φάσης  ΙΙΙ  και  IV.  H  χρήση  του  sugammadex  δεν  προκαλεί  παράταση  του  QT 
διαστήματος σε πειραματικές μελέτες συγκρινόμενο με  τη  νεοστιγμίνη  (33: Level of evidence  ΙΙΙ‐3) 
αλλά και σε κλινικές μελέτες συγκρινόμενο με placebo (43,44: Level of evidence Ι). Όσον αφορά τη 
μετεγχειρητική  ναυτία  και  έμετο,  μελέτη  σε  100  ασθενείς  απέτυχε  να  εντοπίσει  σημαντικές 
διαφορές σε σχέση με τη νεοστιγμίνη (46: Level of evidence I).   
Η παρατήρηση ότι η χορήγηση του sugammadex πιθανόν να επηρεάζει το μηχανισμό αιμόστασης 
σε  εργαστηριακό  ή  σε  κλινικό  επίπεδο  (47‐51,  level  of  evidence  I)  οδήγησε  την  εταιρεία 
παραγωγής  σε  προσθήκη  προειδοποίησης  για  αυξημένο  κίνδυνο  αιμορραγίας  σε  ασθενείς  που 
εμφανίζουν διαταραχή της αιμόστασης, συγγενή ή φαρμακο‐εξαρτώμενη. Ο ακριβής μηχανισμός 
δεν έχει διευκρινιστεί, ούτε και η κλινική σημασία αυτής της παρατήρησης. Τα αποτελέσματα από 
μελέτες είναι αντιφατικά. Στη διπλή‐τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη των Rahe‐Meyer (47) σε 1184 
ασθενείς  που  υποβλήθηκαν  σε  ορθοπαιδική  επέμβαση  υπό  θρομβοπροφύλαξη,  παρατηρήθηκε 
στατιστικά  σημαντική  παράταση  των  χρόνων  προθρομβίνης  (PT)  και  aPTT  10  λεπτά  μετά  τη 
χορήγηση  sugammadex  και  μη  σημαντική  παράταση  60  λεπτά  αργότερα,  συγκρινόμενη  με  τη 
συνήθη πρακτική  (νεοστιγμίνη ή καμμία αναστροφή). Η διαταραχή των χρόνων αιμόστασης δεν 
συνδέθηκε  κλινικά  με  αύξηση  του  ποσού  της  αιμορραγίας  ή  μείωση  στη  τιμή  της  Hb.  Σε 
πειραματικές  μελέτες  η  διαταραχή  αυτή  συνδέθηκε  με  αναστολή  της  ενεργοποίησης  του 
παράγοντα IX (33). Σε μελέτες όμως σε υγιείς εθελοντές η συγχορήγηση sugammadex με ασπιρίνη 
ή ηπαρίνη προκάλεσε μικρής διάρκειας (<30 min), δοσοεξαρτώμενη (16 mg/kg vs 4mg/kg), αλλά 
κλινικά  ασήμαντη  παράταση  των  χρόνων  προθρομβίνης  και  aPTT  και  καμμία  επίδραση  στη 
συσσώρευση  των  αιμοπεταλίων  (48,49:  Level  of  evidence  I).  Παρόμοια  αποτελέσματα 
αναφέρονται και σε μία μελέτη παρατήρησης σε 148 ασθενείς, που υποβλήθηκαν σε επεμβάσεις 
γενικής χειρουργικής και στους οποίους η χορήγηση 2 ή 4 mg/kg sugammadex δεν είχε επίπτωση 
τόσο στους χρόνους αιμόστασης, όσο και στο ποσό αιμαρραγίας ή την τιμή της Hb  (50: Level of 
evidence II). Αντίθετα είναι τα αποτελέσματα από νεώτερη μελέτη σε ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε διόρθωση σκολίωσης διαφράγματος (51). Οι ασθενείς που έλαβαν sugammadex παρουσίασαν 
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σημαντικά μεγαλύτερη αιμορραγία (p=0,033) μέχρι και 3 ώρες μετεγχειρητικά συγκρινόμενοι με 
τους  ασθενείς  που  έλαβαν  νεοστιγμίνη‐ατροπίνη.  Οι  ερευνητές  δεν  ανίχνευσαν  παράταση  των 
χρόνων  πηκτικότητας  και  θεώρησαν  ότι  η  αιμορραγική  διάθεση  δεν  συνοδεύεται  πάντα  από 
διαταραχή των χρόνων αιμορραγικού ελέγχου. Απαιτούνται πολύ περισσότερες τυχαιοποιημένες 
μελέτες  και  σε  μεγαλύτερο  εύρος  χειρουργικών  επεμβάσεων,  για  την  εξαγωγή  ασφαλών 
συμπερασμάτων σχετικά με την επίπτωση της χορήγησης sugammadex είτε στην εργαστηριακή ή 
στην  κλινική  διαταραχή  του  μηχανισμού  αιμόστασης  και  στο  επίπεδο  στο  οποίο  εκδηλώνεται 
αυτή η διαταραχή.   
Σχετικά  με  τον  κίνδυνο  υπερευαισθησίας,  αναφέρονται  18  μεμονωμένες  περιπτώσεις 
υπερευαισθησίας έως 5 min μετά τη χορήγηση του sugammadex, οι οποίες υποχώρησαν πλήρως 
είτε άμεσα ή σε διάστημα μέχρι 18 ωρών.  Εβδομήντα πέντε  της  εκατό  (75%)  των περιπτώσεων 
πληρούσαν  τα  κριτήρια  του  Παγκόσμιου  Οργανισμού  Υγείας  για  εμφάνιση  αναφυλαξίας. 
Συστήνεται η επαγρύπνηση των αναισθησιολόγων για την άμεση αναγνώριση των συμπτωμάτων 
υπερευαισθησίας‐αναφυλαξίας και η αναφορά των περιπτώσεων στην ιατρική κοινότητα (52,53). 
 
 
ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΣΤΟ ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ ‐ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 
 
Nεοστιγμίνη:  
Οι προτεινόμενες δόσεις νεοστιγμίνης μετά από επιβεβαίωση με monitoring του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού είναι (level of recommendation A):  

• Όταν υπάρχουν 4 απαντήσεις στη διέγερση TΟF: 0,015‐0,025 mg/kg. 
• Όταν υπάρχουν 2‐3 απαντήσεις στη διέγερση TΟF: 0,04‐0,05 mg/kg.  
• Σε ≤ 1 απάντηση στη διέγερση ΤΟF η χορήγηση νεοστιγμίνης είναι αναποτελεσματική 

Μέγιστη δόση νεοστιγμίνης: 0,07 mg/kg. Μέγιστη δράση: 7‐15 min  (Level of  recommendation: 
A). 

Sugammadex:  
• H χορήγηση του sugammadex συνδέεται με αποτελεσματική και ταχεία αναστροφή του 

νευρομυϊκού αποκλεισμού (Level of recommendation A) 
• H αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού με sugammadex είναι ταχύτερη σε σχέση με 

τη χορήγηση νεοστιγμίνης (Level of recommendation A ) 
• H ταχύτητα της αναστροφής είναι δοσοεξαρτώμενη (Level of recommendation A) 
• Οι προτεινόμενες δόσεις του sugammadex (μετά από επιβεβαίωση με monitoring της 

νευρομυϊκής λειτουργίας) είναι: 
16 mg/kg → για άμεση αναστροφή μετά από χορήγηση 1,2 mg/kg ροκουρονίου (Level of 
recommendation: B) 
4 mg/kg → για αναστροφή από βαθύ αποκλεισμό (PTC 1‐2) σε 2 ± 0,4 min (Level of 
recommendation: A) 
2 mg/kg → για αναστροφή από μέτριο αποκλεισμό (TOF ≥ 2) σε 2 ± 0,6 min (Level of 
recommendation: A) 

• Ο συνδυασμός ροκουρονίου ‐ sugammadex αποτελεί εναλλακτική λύση για τη 
διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας (Level of recommendation: A) 



16 
 

• Όσον αφορά το χρόνο και τις συνθήκες διασωλήνωσης δε φαίνεται να υπάρχει διαφορά 
ανάμεσα στο ροκουρόνιο και τη σουκκινυλοχολίνη στις προτεινόμενες δόσεις για 
διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας (Level of recommendation: B) 

• Η χορήγηση sugammadex πιθανόν να συνδέεται με αύξηση των χρόνων προθρομβίνης (PT) 
και μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) με αντιφατικά αποτελέσματα στην κλινική εκδήλωση 
αιμορραγίας. Συνιστάται η αυξημένη προσοχή σε ασθενείς με διαταραχή του μηχανισμού 
αιμόστασης (συγγενή ή επίκτητο) και σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις 
αυξημένου κινδύνου για αιμορραγία (level of recommendation B) 

• Μεμονωμένες περιπτώσεις αντιδράσεων υπερευαισθησίας έχουν αναφερθεί μετα από 
χορήγηση sugammadex. Συνιστάται η αυξημένη προσοχή για τη γρήγορη αναγνώριση των 
συμπτωματων (Level of recommendation: D) 
 
 

 Πίνακας 7. Νεοστιγμίνη & sugammadex στο γενικό πληθυσμό. Μελέτες που ανασκοπήθηκαν, έτος 
πραγματοποίησης της κάθε μελέτης, σκοπός, τύπος, αριθμός ασθενών που μελετήθηκαν και 
επίπεδο τεκμηρίωσης 
Συγγραφείς   Έτος   Σκοπός της μελέτης  Τύπος μελέτης  Αριθμός 

ασθενών 
Level of 
Evidence 

Yang et al.  2014  Καταγραφή 
τυχαιοποιημένων 

συγκριτικών μελετών  
σχετικά με τη 
νεοστιγμίνη  

Ανασκόπηση      

Sasaki et al.   2014  Νεοστιγμίνη και  
μετεγχειρητικές 
αναπνευστικές 

επιπλοκές  

Προοπτική 
συγκριτική μελέτη 
παρατήρησης  

3000  ΙΙ‐1 

Erbaş et al.  2014  Πειραματική μελέτη 
επίδραση νεοστιγμίνης 

στο QT διάστημα  

Πειραματική 
μελέτη  

  III‐3 

Pühringer et al.  2010  Σύγκριση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex σε 
διάφορες δόσεις 

Tυχαιοποιημένη 
ανοικτή  

93  Ι 

Blobner & 
Eriksson et al. 

2010  Εκτίμηση της 
ταχύτητας αναστροφής 
και της δυνατότητας 
πρόβλεψης ασφαλούς 

χρόνου 
αποδιασωλήνωσης με 

sugammadex ή 
νεοστιγμίνη  

Τυχαιοποιημένη 
πολυκεντρικη 

συγκριτική μελέτη 
(RCT) 

98  I 

Geldner et al.  2012  Σύγκριση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex ή 
νεοστιγμίνη σε 

διαφορετικό βάθος 
αποκλεισμού  

Τυχαιοποιημένη 
προοπτική 

συγκριτική μελέτη 
(RCT) 

120  ΙΙ‐1 
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Della Rocca et al. 

2014  Σύγκριση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex ή 
νεοστιγμίνη στην 
κλινική πράξη 

Πολυκεντρική, 
προοπτική μη 
τυχαιοποιημένη 

μελέτη 
παρατήρησης 

355  ΙΙ‐2 

Pongrácz et al.  2013  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 
διαφορετικών δόσεων 

sugammadex  

Διπλή τυφλή 
τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT)  

80  Ι 

Illman et al.  2011  Εκτίμηση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex ή 

νεοστιγμίνη με οπτική 
ή ψηλαφητική 

εκτίμηση 

Διπλή τυφλή 
τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT)  

50  Ι 

Wu Oerding et al.  2014  Σύγκριση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex ή 

νεοστιγμίνη σε Ασιάτες 
και Καυκάσιους 

Συγκριτική μελέτη  290  ΙΙ‐1 

Woo & Kim et al.  2013  Σύγκριση ταχύτητας 
αναστροφής με 
sugammadex ή 
νεοστιγμίνη σε 

Κορεάτες 

Τυχαιοποιημένη 
πολυκεντρικη 

συγκριτική μελέτη 
(RCT) 

128   Ι 

de Kam et al.  2014  Εκτίμηση επίδρασης 
sugammadex και 
placebo στο QT 

διάστημα  

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

120  Ι 

Koyuncu et al.  2014  Εκτίμηση της 
επίδρασης 

sugammadex ή 
νεοστιγμίνης στη 

μετεγχειρητική ναυτία 
και έμετο 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

100  Ι 

Rahe‐Meyer et al.  2014  Εκτίμηση της 
επίδρασης 

sugammadex ή 
νεοστιγμίνης στον 
αιμορραγικό έλεγχο 

κατά την 
μετεγχειρητική 

περίοδο  

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

1180  Ι 

Schepens et al.  2015  Εκτίμηση 
ηλεκτρομυογραφικής 
δραστηριότητας του 
διαφράγματος μετά 

από χορήγηση 
sugammadex ή 

Τυχαιοποιημένη 
μελέτη (RCT) 

12  Ι 
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νεοστιγμίνης   

Dogan  et al.  2014  Χορήγηση 
sugammadex μετά από 

αποτυχημένη 
αναστροφή του 
αποκλεισμού με 
νεοστιγμίνη 

Παρουσίαση 
περιστατικών  

14  ΙΙΙ‐3 

de Kam & Kruithof   2014  Εκτίμηση επίδρασης 
sugammadex  
στους χρόνους 

αιμόστασης σε υγιείς 
ενήλικες υπό ηπαρίνη 

Διπλή τυφλή 
τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

2 φάσεων 

43  Ι 

Raft & Guerci   2015  Εκτίμηση επίδρασης 
διαφορετικών δόσεων 

(2 ή 4 mg/kg) 
sugammadex σε 
βιολογικούς 
παραμέτρους 
αιμόστασης και 
αιμορραγίας 

Προοπτική μελέτη 
παρατήρησης 

χωρίς 
τυχαιοποίηση 

148 ΙΙ‐Ι 

Taş et al.  2015  Σύγκριση επίδρασης 
sugammadex ‐
νεοστιγμίνης 
στους χρόνους 

αιμόστασης και στην 
επίτπωση αιμορραγίας 

Τυχαιοποιημένη 
διπλή τυφλή 

προοπτική μελέτη 
(RCT) 

50  Ι 

Tsur & Kalansky  2015  Υπερευαισθησία στο 
sugammadex 

Ανασκόπηση  15   
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ΙΙ. ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ KAI ΑΝΑΣΤΡΟΦΕΙΣ ΣΕ ΕΙΔΙΚΕΣ 
ΟΜΑΔΕΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ‐ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

 
Η φαρμακοκινητική  και φαρμακοδυναμική  των αποκλειστών  της  νευρομυϊκής σύναψης  και  των 
αναστροφέων  τους  επηρεάζονται  σε  ποικίλο  βαθμό  από  διάφορα  νοσήματα.  Οι  ανεπιθύμητες 
ενέργειες  αυτές  της  επίδρασης  είναι  η  παράταση  της  διάρκειας  δράσης  τους,  η  αύξηση  της 
πιθανότητας  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  και  η  ενίσχυση  των  ανεπιθύμητων 
δράσεων  του  εκάστοτε φαρμάκου,  ανάλογα με  το  πόσο  επηρεάζεται  η  οδός  μεταβολισμού  και 
αποβολής του.  
 
 
ΙΙα. ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
Η  φαρμακοδυναμική  και  φαρμακοκινητική  των  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  μεταβάλλονται 
σημαντικά στους ηλικιωμένους ασθενείς καθώς οι φυσιολογικές μεταβολές λόγω ηλικίας, όπως η 
ελάττωση  του  συνολικού  νερού  σώματος,  η  μεταβολή  του  σωματικού  λίπους,  η  ελάττωση  της 
ηπατικής και νεφρικής αιματικής ροής, η ελάττωση της μυϊκής μάζας, η ελάττωση παραγωγής της 
ψευδοχολινεστεράσης  και  της  λευκωματίνης  και  η  ελάττωση  των  καρδιαγγειακών  εφεδρειών 
οδηγούν σε μεταβολή της απάντησης στα φάρμακα αυτά (1,2).  
Η  δράση  της  σουκκινυλοχολίνης  δεν  φαίνεται  να  μεταβάλλεται  σημαντικά  με  την  αύξηση  της 
ηλικίας (3). Όσον αφορά τα αμινοστεροειδή, η ελάττωση της κάθαρσης λόγω της προχωρημένης 
ηλικίας, μπορεί να οδηγήσει σε παράταση της διάρκειας δράσης τους, καθώς εξαρτώνται από το 
ήπαρ  και  τους  νεφρούς  για  την  αποβολή  τους  (1,3‐6). Μπορούν  όμως  να  χρησιμοποιηθούν  με 
ασφάλεια στους ηλικιωμένους ασθενείς, με τιτλοποίηση της δοσολογίας, αποφυγή της χορήγησης 
επαναλαμβανόμενων  δόσεων  ή  συνεχούς  έγχυσης  και  εφαρμογή monitoring  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας προς αποφυγή υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού  (1,3).  Τα ατρακούριο και 
cis‐ατρακούριο δεν επηρεάζονται στον ίδιο βαθμό από την αύξηση της ηλικίας. Παρόλα αυτά, έχει 
παρατηρηθεί  καθυστέρηση  της  έναρξης  δράσης  τους  και  ήπια  παρατεταμένος  χρόνος  ημίσειας 
ζωής αποβολής,  κυρίως  λόγω  του αυξημένου  όγκου  κατανομής  (1,3,5,6:  Level of evidence  I). H 
δράση του μιβακούριου φαίνεται επίσης να παρατείνεται στους υπερήλικες ασθενείς (3,7: Level 
of evidence II‐1).  
Όσον αφορά  τις αντιχολινεστεράσες,  η δράση  τους παρατείνεται στους ηλικιωμένους ασθενείς, 
καθώς εξαρτώνται από τους νεφρούς για την αποβολή τους (νεοστιγμίνη) (1,4,8,9). Δεν υπάρχουν 
μελέτες όμως που να συνιστούν τροποποίηση της δοσολογίας σε αυτήν την ομάδα ασθενών. Για 
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το sugammadex μία μόνο μελέτη αναφέρει σημαντική ελάττωση της κάθαρσης και παράταση του 
χρόνου ημίσειας ζωής του σε ηλικίες άνω των 75 ετών, ενώ ο χρόνος δράσης του για την επίτευξη 
TOF>0,9 ήταν παρατεταταμένος, με αποτελεσματική όμως επίτευξη της αναστροφής (10: Level of 
evidence  II‐2).  Δεν  υπάρχουν  δεδομένα  που  να  στηρίζουν  τροποποίηση  της  δόσης  του 
sugammadex σε ηλικιωμένους ασθενείς.  
Τονίζεται  η  αναγκαιότητα  monitoring  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  σε  κάθε  περίπτωση  που 
χορηγούνται αποκλειστές της ΝΜ σύναψης και αναστροφείς σε ηλικιωμένους ασθενείς, με στόχο 
την αποφυγή υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού.   
 
Συστάσεις: 

• Τα  δεδομένα  σχετικά  με  τη  χορήγηση  των  νευρομυϊκών  αποκλειστών  σε  υπερήλικες 
ασθενείς υποδεικνύουν παράταση της διάρκειας δράσης των αμινοστεροειδών, καθώς και 
του  μιβακούριου.  Συνιστάται  τιτλοποίηση  της  δοσολογίας,  αποφυγή  επαναληπτικών 
δόσεων  ή  συνεχούς  έγχυσης  και  εφαρμογή monitoring  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  σε 
αυτήν την ομάδα ασθενών (Level of recommendation: B)  

• Η  κλινική  δράση  των  ενώσεων  βενζυλισοκινολινίου  ατρακούριο  και  cis‐ατρακούριο  δεν 
φαίνεται  να  επηρεάζεται  σημαντικά  από  την  αύξηση  της  ηλικίας  (Level  of 
recommendation: Α) 

• Η δράση των αντιχολινεστερασών φαίνεται  να παρατείνεται στους υπερήλικες ασθενείς. 
Δεν  συνιστάται  τροποποίηση  της  δοσολογίας  σε  αυτήν  την  ομάδα  ασθενών  (Level  of 
recommendation: Β) 

• Η έναρξη δράσης του sugammadex καθυστερεί και η διάρκεια δράσης του παρατείνεται σε 
υπερήλικες ασθενείς.  Δεν  συνιστάται  τροποποίηση  της  δοσολογίας  σε  αυτήν  την  ομάδα 
ασθενών (Level of recommendation: C)  

 
 
ΙΙβ. ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
Οι  φαρμακοκινητικές  μεταβολές  που  συνοδεύουν  την  παχυσαρκία  συνίστανται  κυρίως  στην 
αύξηση  του  εξωκυττάριου  υγρού,  στην  αυξημένη  καρδιακή  παροχή  και  στην  αύξηση  του 
ποσοστού  λίπους  στο  σώμα.  Λόγω  της  έλλειψης  πολλών  μελετών,  ιδιαίτερα  για  τους 
παλαιότερους  αποκλειστές  της  νευρομυϊκής  σύναψης  (πανκουρόνιο,  ατρακούριο),  καθώς  και 
λόγω των μεθοδολογικών θεμάτων των ήδη υπαρχουσών μελετών (μικρό μέγεθος δείγματος και 
έλλειψη  τυχαιοποίησης),  θα  αναφερθούν  τα  κυριότερα  δεδομένα,  με  έμφαση  στη  νεότερη 
βιβλιογραφία.   
Η  σουκκινυλοχολίνη  χρησιμοποιείται  στους  παχύσαρκους  ασθενείς  για  την  επίτευξη 
διασωλήνωσης της τραχείας. Αναφέρεται ότι δοσολογία με βάση το πραγματικό βάρος σώματος 
οδηγεί  σε  ικανοποιητικές  συνθήκες διασωλήνωσης σε σχέση με  τη  χρήση  του  ιδανικού βάρους 
(11,12: Level of evidence Ι). 
Σχετικά με  τα αμινοστεροειδή  και συγκεκριμένα  για  το μακράς διάρκειας δράσης πανκουρόνιο, 
δεν  υπάρχουν  πρόσφατες  μελέτες,  καθώς  η  σημαντική  παράταση  της  διάρκειας  δράσης  του 
οδήγησε  στη  σταδιακή  αντικατάστασή  του  από  νεότερα,  ενδιάμεσης  διάρκειας  δράσης 
αμινοστεροειδή στον παχύσαρκο ασθενή (12,13). Όσον αφορά το βεκουρόνιο, έχει παρατηρηθεί 
παράταση  της  διάρκειας  δράσης  του  σε  παχύσαρκους  ασθενείς  όταν  χορηγείται  με  βάση  το 
πραγματικό βάρος σώματος  (14,15: Level of evidence  II‐2 &  II‐1). Αντίστοιχα, για το ροκουρόνιο, 
ενώ παλαιότερες φαρμακοκινητικές μελέτες δεν έδειξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ ασθενών με 
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φυσιολογικό και αυξημένο σωματικό βάρος (16‐17: Level of evidence II‐2 & II‐1), κλινικές μελέτες 
(18:  Level  of  evidence  I)  αναφέρουν  παράταση  της  δράσης  του  όταν  χορηγείται  με  βάση  το 
πραγματικό βάρος σώματος σε παχύσαρκους ασθενείς. Το  ίδιο  ισχύει και για το cis‐ατρακούριο 
(19: Level of evidence I) και το ατρακούριο, όπου αναφέρεται προβλέψιμο φαρμακευτικό προφίλ, 
με  δοσοεξαρτώμενη  όμως παράταση  της  διάρκειας  δράσης  τους  όταν  χορηγούνται  με  βάση  το 
πραγματικό  βάρος  (20:  level  of  evidence  I).  Σύμφωνα  λοιπόν  με  την  τρέχουσα  βιβιογραφία,  η 
δοσολογία των αποκλειστών της νευρομυϊκής σύναψης συνιστάται να γίνεται με βάση το ιδανικό 
βάρος σώματος και σε κάθε περίπτωση η δόση να μην υπερβαίνει το 20% του ιδανικού βάρους 
(Level of recommendation: Β).  
Η  χορήγηση  αναστροφέων  των  νευρομυϊκών  αποκλειστών  στο  τέλος  της  επέμβασης  αποτελεί 
αναγκαιότητα  στον  παχύσαρκο  ασθενή  με  στόχο  την  αποφυγή  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού (21). Μελέτες για τη νεοστιγμίνη αναφέρουν καθυστέρηση της έναρξης δράσης της 
στον παχύσαρκο ασθενή, με αποτέλεσμα εάν δεν δοθεί έγκαιρα και υπό monitoring να μην οδηγεί 
σε  πλήρη  αναστροφή  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  (21).  ‘Οσον  αφορά  το  sugammadex,  η 
βέλτιστη δοσολογία στο παχύσαρκο ασθενή δεν έχει αποσαφηνιστεί. Σύμφωνα με τις μέχρι τώρα 
μελέτες,  η  χορήγηση  sugammadex  με  βάση  το  ιδανικό  βάρος  σώματος  δεν  επαρκεί  για  την 
αναστροφή  του  νευρομυϊκού αποκλεισμού. Oι  περισσότερες  μελέτες  προτείνουν  χορήγηση  του 
αναστροφέα με βάση  το πραγματικό βάρος σώματος ή με μεγάλου βαθμού  (40%)  προσαύξηση 
επί του ιδανικού βάρους (22‐23: Level of evidence I & 24: Level of evidence II‐1), ενώ σε μία μόνο 
μελέτη (25: Level of evidence II‐1) περιγράφεται αποτελεσματική αναστροφή με βάση το ιδανικό 
βάρος.  Έτσι,  είναι  σαφές  ότι  η  βέλτιστη  δοσολογία  sugammadex  για  την  αποτελεσματική 
αναστροφή  και  πρόληψη  του  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  απαιτεί  περαιτέρω 
διερεύνηση (22‐26). Τονίζεται η αναγκαιότητα εφαρμογής monitoring της νευρομυϊκής σύναψης 
στους παχύσαρκους ασθενείς για την ασφαλή αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού. 
 
Συστάσεις:  
• Η  χορήγηση  των  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  για  την  επίτευξη  ιδανικών 

συνθηκών  διασωλήνωσης  στους  παχύσαρκους  ασθενείς  συνιστάται  να  γίνεται  με  βάση  το 
πραγματικό βάρος σώματος (Level of recommendation: B) 

• Στους παχύσαρκους ασθενείς συνιστάται η χρήγηση των μη αποπολωτικών αποκλειστών της 
ΝΜ σύναψης να γίνεται με βάση το ιδανικό βάρος σώματος (Level of recommendation: Β) 

• Η  χορήγηση  του  sugammadex  στους  παχύσαρκους  ασθενείς  με  βάση  το  ιδανικό  βάρος 
σώματος είναι ανεπαρκής για την αναστροφή του ΝΜ αποκλεισμού. Προτείνεται προσαύξηση 
τουλάχιστον  40%  επί  του  ιδανικού  βάρους  σώματος  ή  χρήση  του  πραγματικού  βάρους 
σώματος για τον υπολογισμό της δόσης του sugammadex  (Level of recommendation: B) 

• Συνιστάται εφαρμογή monitoring της νευρομυϊκής λειτουργίας σε αυτήν την ομάδα ασθενών 
(Level of recommendation: B) 

 
 
ΙΙγ. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
Η  νεφρική  νόσος  έχει  σημαντική  επίδραση  στην  κάθαρση  των  περισσοτέρων  νευρομυϊκών 
αποκλειστών,  ιδιαίτερα  αυτών  που  διαθέτουν  ενεργούς  μεταβολίτες  ή  που  αποβάλλονται 
αναλλοίωτοι στα ούρα (κυρίως τα αμινοστεροειδή). Παράλληλα, υπάρχουν μεταβολές του όγκου 
κατανομής (ανάλογα με το χρόνο που μεσολαβεί από την αιμοκάθαρση), καθώς και του βαθμού 
σύνδεσης με τα λευκώματα (1).  
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Όσον  αφορά  τη  σουκκινυλοχολίνη,  η  ελαττωμένη  δραστηριότητα  της  ψευδοχολινεστεράσης, 
καθώς και οι αυξημένες τιμές Κ+ στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια περιορίζουν τη χρήση της 
(1, 27).   H πραγματοποίηση διασωλήνωσης ταχείας ακολουθίας με σουκκινυλοχολίνη θεωρητικά 
μπορεί  να πραγματοποιηθεί μόνο εάν δεν υπάρχει  εναλλακτική λύση και μόνο εφόσον οι  τιμές 
του Κ+ στον ορό είναι φυσιολογικές (1: Level of evidence ΙΙ‐3).  
Σχετικά  με  τους  μη  αποπολωτικούς  αποκλειστές  της  νευρομυϊκής  σύναψης,  των  οποίων  ο 
τερματισμός  της  δράσης  μετά  από  μία  μόνο  δόση  πραγματοποιείται  μέσω  ανακατανομής,  το 
πρόβλημα  κυρίως  δημιουργείται  μετά από  χορήγηση  επαναλαμβανόμενων  δόσεων  ή  συνεχούς 
έγχυσης  (1).  Γενικά,  οι  ενώσεις  βενζυλισοκινολινίου,  ατρακούριο  και  cis‐ατρακούριο  δεν 
επηρεάζονται σημαντικά στη νεφρική νόσο  (28‐32), αν  και  έχει αναφερθεί μικρή παράταση  της 
διάρκειας δράσης  του cis‐ατρακούριου  (1,30: Level of evidence  II‐2). Η λαυδανοσίνη αθροίζεται 
στη νεφρική ανεπάρκεια, αλλά αυτό σπάνια είναι κλινικά σημαντικό στις συνήθεις χειρουργικές 
συνθήκες (1,32). Το cis‐cis ισομερές του μιβακούριου επηρεάζεται σημαντικά λόγω ελάττωσης της 
ψευδοχολινεστεράσης πλάσματος (1,33: Level of evidence II‐3 ).  
Όσον  αφορά  τα  αμινοστεροειδή,  προκαλείται  ελάττωση  της  κάθαρσης,  αύξηση  του  όγκου 
κατανομής  και  παράταση  του  χρόνου  ημίσειας  ζωής  τους,  ιδιαίτερα  σε  επαναλαμβανόμενες 
δόσεις  (1).  Ειδικά για  το ροκουρόνιο,  η  νεφρική ανεπάρκεια ελαττώνει σημαντικά  την κάθαρσή 
του, ενώ η διάρκεια δράσης του παρατείνεται (34: Level of evidence II‐1). Το ίδιο ισχύει και για τα 
βεκουρόνιο  και  πανκουρόνιο,  με  τη  διαφορά  ότι  υπάρχει  σχετική  παύση  της  βιβλιογραφίας  τα 
τελευταία χρόνια για το θέμα αυτό (35‐37) 
Η  κάθαρση  της  νεοστιγμίνης  ελαττώνεται  και  ο  χρόνος  ημίσειας  ζωής  της  παρατείνεται  στη 
νεφρική  ανεπάρκεια,  καθώς  αυτή  αποβάλλεται  σε  μεγάλο  ποσοστό  αναλλοίωτη  από  τους 
νεφρούς,    γεγονός  που  μπορεί  να  οδηγήσει  σε  έντονη  παρασυμπαθητικομιμητική  δράση  (1). 
Παρόλα  αυτά,  δεν  υπάρχουν  μελέτες  που  να  υποστηρίζουν  τροποποίηση  της  δοσολογίας  της 
νεοστιγμίνης  σε  ασθενείς  με  νεφρική  δυσλειτουργία.  Όσον  αφορά  το  sugammadex,  το  οποίο 
αποβάλλεται  εξολοκλήρου  από  τους  νεφρούς,  οι  μελέτες  είναι  ελάχιστες.  Φαίνεται  ότι  το 
σύμπλεγμα  ροκουρονίου‐sugammadex  αποβάλλεται  με  ιδιαίτερα βραδείς  ρυθμούς  σε ασθενείς 
με  νεφρική  ανεπάρκεια  (κάθαρση  κρεατινίνης  <30  ml/min),  ενώ  σύμφωνα  με  περιορισμένο 
αριθμό  μελετών  μπορεί  να  απομακρυνθεί  μόνο  με  αιμοκάθαρση  υψηλής  ροής  (38‐41:  Level of 
evidence II‐2, II‐3). Επίσημα το φάρμακο αντενδείκνυται σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης <30 
ml/min) (42). Για την ήπια έως μέτρια νεφρική δυσλειτουργία (κάθαρση κρεατινίνης ≥ 30 και < 80 
ml/min)  οι  συνιστώμενες  δόσεις  φαίνεται  να  είναι  ίδιες  με  εκείνες  για  τους  ενήλικες  χωρίς 
νεφρική  δυσλειτουργία  (41,42).  Όσον  αφορά  τη  δυνατότητα  αναστροφής  του  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού  σε  ασθενείς  με  νεφρική  δυσλειτουργία,  αυτή  δεν  φαίνεται  να  επηρεάζεται  (38). 
Τονίζεται η αναγκαιότητα εφαρμογής monitoring  του νευρομυϊκής σύναψης για την αναστροφή 
ασθενών με νεφρική δυσλειτουργία.   
 
Συστάσεις:  
• Η  χορήγηση  των  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  πρέπει  να  αποφεύγεται  σε 

ασθενείς  με  σημαντική  νεφρική  δυσλειτουργία  και  επηρεασμένο  Κ+  ορού  (Level  of 
recommendation: Β) 

• Η  διάρκεια  δράσης  του  ατρακούριου  και  cis‐ατρακούριου  δεν  επηρεάζεται  σημαντικά  σε 
ασθενείς με  νεφρική δυσλειτουργία,  ενώ η διάρκεια δράσης  του μιβακούριου παρατείνεται 
(Level of recommendation: Β) 
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• Η διάρκεια δράσης όλων των αμινοστεροειδών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης παρατείνεται 
σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία (Level of recommendation: Β) 

• Σε  περίπτωση  χορήγησης  επαναλαμβανόμενων  δόσεων,  η  φαρμακοκινητική  των 
περισσοτέρων αποκλειστών της ΝΜ σύναψης τροποποιείται. Η χορήγηση μίας μόνο δόσης μη 
αποπολωτικών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης δεν φαίνεται να επηρεάζει ιδιαίτερα τον χρόνο 
ανάνηψης των ασθενών (Level of recommendation: Β) 

• Η χορήγηση του sugammadex πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης 
 < 30 ml/min (Level of recommendation: Α) 

• Η  παρακολούθηση  με  νευροδιεγέρτη  κρίνεται  απαραίτητη  σε  αυτήν  την  ομάδα  ασθενών 
(Level of recommendation: Β)  

 
 
ΙΙδ. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΑΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
Η  ηπατική  νόσος  επηρεάζει  σημαντικά  την  φαρμακοκινητική  των  νευρομυϊκών  αποκλειστών. 
Υπάρχει  αυξημένος  όγκος  κατανομής  λόγω  αύξησης  του  εξωκυττάριου  όγκου  υγρών,  με 
αποτέλεσμα  την  απαίτηση  σχετικά  υψηλών  αρχικών  δόσεων  για  την  επίτευξη  του  ίδιου 
αποτελέσματος  (1),  ενώ  πολλές  φορές  συνυπάρχει  νεφρική  δυσλειτουργία  (ηπατονεφρικό 
σύνδρομο)  με  αποτέλεσμα  να  περιπλέκεται  ακόμη  περισσότερο  η  χορήγηση  νευρομυϊκών 
αποκλειστών. 
Η  ηπατική  νόσος  προκαλεί  ελαττωμένη  παραγωγή  ψευδοχολινεστεράσης,  με  αποτέλεσμα 
παράταση του χρόνου ημίσειας ζωής της σουκκινυλοχολίνης και του μιβακούριου (1, 43: Level of 
evidence II‐1).  
Όσον  αφορά  τα  αμινοστεροειδή,  έχει  παρατηρηθεί  ελαττωμένη  κάθαρση,  με  παράταση  του 
χρόνου ημίσειας ζωής τους, ιδιαίτερα όταν χορηγούνται σε επαναλαμβανόμενες δόσεις ή συνεχή 
έγχυση  (1).  Το  πανκουρόνιο  και  το  βεκουρόνιο  έχουν  ενεργούς  μεταβολίτες  και  η  δράση  τους 
παρατείνεται σημαντικά σε ασθενείς με ηπατική ανεπάρκεια, με βάση παλαιότερες μελέτες, ενώ 
δεν  υπάρχουν  νεότερα  δεδομένα  (1).  Η  δράση  του  ροκουρονίου  παρατείνεται  σε  ηπατική 
ανεπάρκεια  (44‐46:  Level  of  evidence  II‐3,  I  &  II‐1),  ενώ  η  χολόσταση  επίσης  επηρεάζει  την 
αποβολή των αμινοστεροειδών, με αποτέλεσμα παράταση του χρόνου ημίσειας ζωής τους (1,47: 
Level  of  evidence  II‐1).  Η  φαρμακοκινητική  του  cis‐ατρακούριου  δεν  φαίνεται  να  επηρεάζεται 
ιδιαίτερα στην ηπατική νόσο (48: Level of evidence II‐1), ενώ παλαιότερες μελέτες υποστηρίζουν 
το ίδιο και για το ατρακούριο (49: Level of evidence II‐3).  
Σχετικά με τη χορήγηση αντιχολινεστερασών για την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού 
σε  ασθενείς  με  ηπατική  δυσλειτουργία,  δεν  υπάρχουν  επαρκή  δεδομένα.  Όσον  αφορά  το 
sugammadex, φαρμακοκινητικό μοντέλο αναφέρει αναμενόμενη παράταση  της  έναρξης δράσης 
του  (1),  ενώ περιορισμένες μελέτες περιγράφουν αποτελεσματική αναστροφή του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού  (50:  Level  of  evidence  II‐1).  Σε  κάθε  περίπτωση  η  αναστροφή  του  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού συστήνεται να πραγματοποιείται υπό monitoring, για τη διασφάλιση της επαρκούς 
επαναφοράς της νευρομυϊκής λειτουργίας (51).  
 
Συστάσεις:  
• Η φαρμακοκινητική των αμινοστεροειδών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης τροποποιείται στους 

ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία και η διάρκεια δράσης τους παρατείνεται, ιδιαίτερα στην 
περίπτωση  χορήγησης  επαναλαμβανόμενων  δόσεων  ή  συνεχούς  έγχυσης.  Προτείνεται 
αυστηρή  τιτλοποίηση  των  δόσεων,  αποφυγή  επαναλαμβανόμενης  χορήγησης  και 
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παρακολούθηση  του  βάθους  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  με  νευροδιεγέρτη  (Level  of 
recommendation: B) 

• Η  κλινική  δράση  του  ατρακούριου  και  του  cis‐ατρακούριου  δεν  φαίνεται  να  επηρεάζεται 
ιδιαίτερα από την ηπατική δυσλειτουργία (Level of recommendation: B) 

• Η διάρκεια δράσης  του μιβακούριου παρατείνεται σε ηπατική δυσλειτουργία και απαιτείται 
προσεκτική τιτλοποίηση των δόσεων (Level of recommendation: B) 

• Η χορήγηση sugammadex σε ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία συστήνεται να γίνεται υπό 
monitoring  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας.  Ιδιαίτερη  προσοχή  απαιτείται  στη  συνύπαρξη 
νεφρικής δυσλειτουργίας (Level of recommendation: C) 

 
 
ΙΙε. ΚΑΙΣΑΡΙΚΗ ΤΟΜΗ 
Επί  του  παρόντος  η  κλασσική  τεχνική  χορήγησης  γενικής  αναισθησίας  για  την  επιτέλεση 
καισαρικής τομής περιλαμβάνει τη χορήγηση σουκκινυλοχολίνης ως νευρομυϊκού αποκλειστή, με 
τεχνική  ταχείας  ακολουθίας.  Παρόλα  αυτά,  έχουν  δημοσιευθεί  σειρές  περιστατικών  όπου 
χρησιμοποιήθηκε  ροκουρόνιο  για  την  εισαγωγή  στην  αναισθησία  καθώς  και  sugammadex  ή 
νεοστιγμίνη για την αναστροφή του (52‐56 : Level of evidence III).  
Σχετικά  με  το  sugammadex  μελέτες  αναφέρουν  ότι  η  μητρο‐πλακουντιακή  μεταφορά  του  είναι 
μικρή (<2‐6%), ενώ υπάρχουν ελάχιστα δεδομένα σχετικά με την αποβολή του στο μητρικό γάλα 
(52,53).  Μελέτες  στα  ζώα  έχουν  δείξει  μικρού  βαθμού  αποβολή  στο  γάλα,  καθώς  και  μικρού 
βαθμού απορρόφηση από το γαστρεντερικό σωλήνα. Δεν υπάρχουν επαρκείς μελέτες σχετικά με 
την  ασφάλεια  και  αποτελεσματικότητά  του  για  χρήση  στη  μαιευτική  αναισθησιολογία.  Παρόλα 
αυτά,  όταν  το  φάρμακο  χορηγείται  μετά  την  έξοδο  του  νεογνού,  θεωρητικά  δεν  υπάρχει 
αντένδειξη  στη  χορήγησή  του.  Σχετικά  με  τη  χορήγησή  του  σε  εγκύους  δεν  υπάρχουν  επαρκή 
δεδομένα. 
 
Συστάσεις: 

• Η  διασωλήνωση  ταχείας  ακολουθίας  σε  περίπτωση  καισαρικής  τομής 
πραγματοποιείται  με  τη  χορήγηση  σουκκινυλοχολίνης  ως  νευρομυϊκό  αποκλειστή 
εκλογής (Level of recommendation: Α) 

• Η χορήγηση ροκουρονίου και η αναστροφή  του με  sugammadex  πιθανώς αποτελούν 
μία  εναλλακτική  λύση στη  χορήγηση σουκκινυλοχολίνης  σε ασθενείς που υπόκεινται 
σε καισαρική τομή υπό γενική αναισθησία (Level of recommendation: C) 
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Πίνακας  8.Αποκλειστές  της  νευρομυϊκής  σύναψης  και  αναστροφείς  σε  ειδικές  ομάδες  ασθενών. 
Μελέτες που ανασκοπήθηκαν, έτος πραγματοποίησης της κάθε μελέτης, σκοπός, αριθμός ασθενών 
που μελετήθηκαν και επίπεδο τεκμηρίωσης.   

Συγγραφείς   Έτος   Σκοπός της μελέτης  Τύπος μελέτης  Αριθμός 
ασθενών 

Level of 
Evidence 

Matteo et al.   1993  Ροκουρόνιο στους 
ηλικιωμένους ασθενείς

Συγκριτική μελέτη  40  ΙΙ‐2 

Stegaard et al.  2002  Μιβακούριο στους 
ηλικιωμένους ασθενείς

Συγκριτική μελέτη  64  ΙΙ‐1 

Sadean & Glass  2003  Φαρμακοκινητικές 
μεταβολές στους 
ηλικιωμένους 

Ανασκόπηση  43   

Cope & Hunter  2003  Αποκλειστές ΝΜ 
σύναψης και 

ηλικιωμένοι ασθενείς 

Ανασκόπηση      

Sagir et al.  2013  Σύγκριση 
ροκουρονίου, 

βεκουρονίου & cis‐
ατρακούριου σε 

ηλικιωμένους ασθενείς

Συγκριτική μελέτη  60  I 

McDonagh et al.   2011  Φαρμακοκινητικές 
μεταβολές του SGX σε 
διάφορες ηλικιακές 
ομάδες ασθενών  

Προοπτική 
πολυκεντρική 

συγκριτική μελέτη 
παρατήρησης  

162  ΙΙ‐2 

Xiaobo et al.  2012  Σύγκριση 
ροκουρονίου, & cis‐
ατρακούριου σε 

ηλικιωμένους ασθενείς

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

80  I 

Swartz et al.  1992  Φαρμακοκινητική 
μελέτη βεκουρονίου 

σε ασθενείς με 
φυσιολογικό και 

αυξημένο σωματικό 
βάρος 

Συγκριτική μελέτη  14  ΙΙ‐2 

Suzuki et al.  2000  Μελέτη αναστροφής 
βεκουρονίου με 
νεοστιγμίνη σε 
ασθενείς με 

φυσιολογικό και 
αυξημένο σωματικό 

βάρος 

Συγκριτική μελέτη  45  ΙΙ‐1 

Puhringer et al.  1995  Φαρμακοκινητική 
μελέτη ροκουρονίου 

σε ασθενείς με 
φυσιολογικό και 

Συγκριτική μελέτη  48  ΙΙ‐1 



28 
 

αυξημένο σωματικό 
βάρος 

Puhringer et al.   1999  Φαρμακοκινητική 
μελέτη ροκουρονίου 

σε ασθενείς με 
φυσιολογικό και 

αυξημένο σωματικό 
βάρος 

Συγκριτική μελέτη  12  ΙΙ‐2 

Leykin E, et al.  2004  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 

2 δόσεων cis‐
ατρακούριου σε 

παχύσαρκους ασθενείς

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

20  Ι 

de Baerdemaeker 
et al. 

2004  Δοσολογία φαρμάκων 
αναισθησίας στον 
παχύσαρκο ασθενή 

Ανασκόπηση       

Suzuki et al.   2006  Σύγκριση αναστροφής 
βεκουρονίου με 
νεοστιγμίνη σε 

φυσιολογικούς και 
παχύσαρκους ασθενείς

Συγκριτική μελέτη  45  II‐1 

Lemmens & 
Brodsky 

2006  Σύγκριση 3 δόσεων 
σουκκινυλοχολίνης σε 
παχύσαρκους ασθενείς 

Τυχαιοποιημένη 
μελέτη (RCT) 

45  Ι 

Meyhoff CS,  
et al. 

2009  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 
3 δόσεων ροκουρονίου 

σε παχύσαρκους 
ασθενείς 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

51  Ι 

Ingrande & 
Lemmens 

 

2010  Δοσολογία φαρμάκων 
αναισθησίας στον 
παχύσαρκο ασθενή 

Ανασκόπηση       

Gaszynski et al.  
 

2011  Σύγκριση 
νεοστιγμίνης‐SGX με 
βάση διορθωμένο 
βάρος σώματος σε 

παχύσαρκους ασθενείς

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

70  Ι 

VanLacker et al. 
 

2011  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 

SGX με βάση 
διάφορους τύπους 

προσαύξησης βάρους 
σώματος σε 

παχύσαρκους ασθενείς

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

100  Ι 

Van Kralingen et 
al. 

2011  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 
2 δόσεων ατρακούριου 

σε παχύσαρκους 

Τυχαιοποιημένη 
μελέτη (RCT) 

20  I 
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ασθενείς 
Laurado et al.   2012  Σύγκριση 

αποτελεσματικότητας 
2 δόσεων SGX σε 

παχύσαρκους ασθενείς

Προοπτική μελέτη 
παρατήρησης 

120  II‐1 

San Philippo et al.   2013  Σύγκριση 
αποτελεσματικότητας 

2 δόσεων SGX σε 
παχύσαρκους ασθενείς

Συγκριτική μελέτη   40  II‐1 

Head‐Rapson et 
al. 

1995  Μιβακούριο και 
νεφρική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  14  ΙΙ‐3 

Eastwood et al.  1995  Cis‐ατρακούριο και 
νεφρική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  32  ΙΙ‐2 

Soukap et al.  1998  Cis‐ατρακούριο και 
νεφρική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  39  II‐1 

Robertson et al.  2005  Ροκουρόνιο και 
νεφρική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  34  ΙΙ‐1 

Sakamoto et al.  2001  Βεκουρόνιο και 
νεφρική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  14  II‐3 

Staals et al.  2008  SGX και νεφρική 
ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  30  ΙΙ‐2 

Staals et al.  2010  SGX και νεφρική 
ανεπάρκεια. 

Φαρμακοκινητική 
μελέτη 

Συγκριτική μελέτη   30  II‐2 

Craig & Hunter  2011  Διαχείριση 
αποκλειστών ΝΜ 

σύναψης σε ασθενείς 
με συνυπάρχοντα 

νοσήματα 

Ανασκόπηση       

Gammu G, et al et 
al. 

2012  SGX και νεφρική 
ανεπάρκεια 

Σειρά περιστατικών 6  ΙΙ‐3 

Bion et al.  1993  Ατρακούριο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Σειρά περιστατικών 10  ΙΙ‐3 

Khalil et al.  1994  Ροκουρόνιο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  18  ΙΙ‐3 

Head‐Rapson et 
al. 

1994  Μιβακούριο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  21  ΙΙ‐1 

Servin et al.  1996  Ροκουρόνιο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική μελέτη 

(RCT) 

48  I 

De Wolf et al.  1996  Cis‐ατρακούριο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  25  ΙΙ‐1 

Van Miert et al.  1997  Ροκουρόνιο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  38  ΙΙ‐1 
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Yang et al.  2008  Ροκουρόνιο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  60  ΙΙ‐1 

Hoetzel et al.  2012  Ροκουρόνιο και 
ηπατική ανεπάρκεια 

Ανασκόπηση     

Fujita et al.  2014  SGX και ηπατική 
ανεπάρκεια 

Συγκριτική μελέτη  31  II‐1 

Williamson  et al.  2011  Ροκουρόνιο και SGX 
για καισαρική τομή 

Σειρά περιστατικών 18  III 

Puhringer et al.  2010  Ροκουρόνιο και SGX 
για καισαρική τομή 

Σειρά περιστατικών 7  III 

Shibusawa et al.  2012  Ροκουρόνιο και SGX 
για καισαρική τομή 

Σειρά περιστατικών 13  III 

Hamada & 
Kyashima 

2013  Ροκουρόνιο και SGX ή 
νεοστιγμίνη στην 
καισαρική τομή 

Συγκριτική μελέτη  36  ΙΙ‐3 

Schaller & Fink  2013  Κλινική χρήση του SGX   Ανασκόπηση      
RCT: Randomized Controlled Trial 
SGX: Sugammadex 
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ΙΙστ. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ  
Ο όρος νευρομυϊκά νοσήματα αναφέρεται σε ομάδα ετερογενών μυϊκών και νευρολογικών νόσων 
με  κοινά  σημεία  και  συμπτώματα,  που  αφορούν  απώλεια  μυϊκής  μάζας  και  αδυναμία.  Η 
αιτιολογία  τους  είναι  πολυπαραγοντική,  γενετική,  μεταβολική,  φλεγμονώδης,  αυτοάνοση, 
παρανεοπλασματική  ή  ιδιοπαθής  (1,2).  Πιθανά  μεγαλύτερη  σημασία  για  τη  διαχείριση  του 
νευρομυϊκού αποκλεισμού έχει  το κατά πόσο η συγκεκριμένη νόσος σχετίζεται με αύξηση ή όχι 
των μετασυναπτικών νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης (3: Level of evidence III). 
Οι καταστάσεις όπου παρατηρείται μειωμένη έκθεση στον αγωνιστή καθώς και οι πρωτοπαθείς 
μυοπάθειες,  σχετίζονται  με  αύξηση  των  υποδοχέων  της  ακετυλοχολίνης  (3),  όπως:  κάκωση 
νωτιαίου  μυελού,  αγγειακό  εγκεφαλικό  επεισόδιο,  παρατεταμένη  ακινησία,  πολλαπλή 
σκλήρυνση,  σύνδρομο  Guillain  Barré,  νόσοι  κινητικού  νευρώνα,  μυϊκή  δυστροφία  Duchenne  – 
Becker.  Η  μυασθένεια  Gravis  και  οι  καταστάσεις  με  αυξημένη  έκθεση  στον  αγωνιστή 
(δηλητηρίαση  από  οργανοφωσφορικά  ή  από  αντιχολινεστερασικά)  σχετίζονται  με  μείωση  των 
υποδοχέων της ακετυλοχολίνης (3).  
Οι αναισθησιολογικοί προβληματισμοί αφορούν: 

• την υπολειπόμενη μυϊκή αδυναμία, που μπορεί να προκαλέσει αναπνευστική ανεπάρκεια 
από τη χρήση μη – αποπολωτικών νευρομυϊκών αποκλειστών 

• την εμφάνιση υπερκαλιαιμίας, ραβδομυόλυσης ή κακοήθους υπερπυρεξίας από τη χρήση 
αποπολωτικών νευρομυϊκών αποκλειστών 

• την εμφάνιση μυοτονικών αντιδράσεων από τη χορήγηση αντιχολινεστερασικών για την 
αναστροφή του αποκλεισμού. 

Η  έκδοση  συστάσεων  για  τη  διαχείριση  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  σε  ασθενείς  με 
νευρομυϊκά νοσήματα είναι εξαιρετικά δύσκολη επειδή: 

• πρόκειται  για  εξαιρετικά  ετερογενή  ομάδα  ασθενειών  με  προϊούσα  επιδείνωση.  Eίναι 
επομένως δύσκολο έως αδύνατο να διενεργηθούν τυχαιοποιημένες μελέτες.  

• στη διεθνή βιβλιογραφία ανευρίσκονται ως επί το πλείστον αναφορές περιστατικών (case 
reports) ή μελέτες με μικρό αριθμό ασθενών (case series) 

 
Συστάσεις:  
Α. Σε καταστάσεις που συνοδεύονται από αύξηση των υποδοχέων της ακετυλοχολίνης ισχύουν τα 
εξής: 

• H χορήγηση σουκκινυλοχολίνης θα πρέπει να αποφεύγεται λόγω κινδύνου εμφάνισης 
σοβαρής υπερκαλιαιμίας (3,4: Level of evidence II‐3) (Level of recommendation: Α)  

• Η χορήγηση σουκκινυλοχολίνης σχετίζεται με την πυροδότηση κακοήθους υπερθερμίας σε 
Central Core Disease, Multiminicore disease, μυοπάθεια Nemaline rod και σύνδρομο King‐
Denborough (5: Level of evidence III) (Level of recommendation: C) 

• Η χορήγηση σουκκινυλοχολίνης επίσης σχετίζεται με ραβδομυόλυση σε ασθενείς με 
μυοπάθεια Duchenne και Becker (6: Level of evidence III)  (Level of recommendation: B) 

• Παρατηρείται αντίσταση των υποδοχέων και αυξημένη ευαισθησία των ασθενών στους μη 
αποπολωτικούς νευρομυϊκούς αποκλειστές (Level of recommendation: D). Αυτό 
μεταφράζεται κλινικά σε καθυστέρηση στην εμφάνιση και παρατεταμένη δράση του 
αποκλεισμού. Το συμπέρασμα αυτό είναι καλύτερα τεκμηριωμένο μόνο για ασθενείς με 
μυϊκή δυστροφία Duchenne  (7‐11: Level of evidence II—2) (Level of recommendation: B)  

• Σε ότι αφορά την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού, υπάρχουν κάποιες μελέτες 
με μικρό αριθμό ασθενών που μπορούν να υποστηρίξουν τη χρήση πυριδοστιγμίνης (12: 
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Level of evidence II—3) ή νεοστιγμίνης (8: Level of evidence II—2) σε ασθενείς με μυϊκή 
δυστροφία Duchenne (Level of recommendation: C) 

• Για το sugammadex υπάρχουν μόνο  αναφορές  περιστατικών (13,14,15: Level of evidence 
III) (Level of recommendation: D)  

• Συνιστάται χορήγηση νευρομυϊκών αποκλειστών σε μειωμένη δοσολογία και μόνο εφόσον 
είναι απολύτως απαραίτητο και στενή παρακολούθηση  της νευρομυϊκής λειτουργίας  με 
νευροδιεγέρτη (Level of recommendation: D)  
 

Β.  Οι  ασθενείς  με  μυασθένεια  Gravis  εμφανίζουν  αντίσταση  στη  σουκκινυλοχολίνη  και 
ευαισθησία στους μη αποπολωτικούς νευρομυϊκούς αποκλειστές (3).  

• Η  δοσολογία  των  μη  αποπολωτικών  αποκλειστών  θα  πρέπει  να  μειώνεται  και  να 
τιτλοποιείται με τη βοήθεια νευροδιεγέρτη (Level of recommendation B).  

• Η  χορήγηση  αντιχολινεστερασικών  είναι  αναποτελεσματική  σε  συνθήκες  πλήρους 
αναστολής  της  δράσης  της  ακετυλοχολινεστεράσης  από  την  προεγχειρητική  αγωγή  του 
ασθενούς (16,17: Level of evidence III) (Level of recommendation: C) 

• Υπάρχουν αναφορές περιστατικών όπου η χορήγηση νεοστιγμίνης προκάλεσε χολινεργική 
κρίση (17,18: Level of evidence III) (Level of recommendation: D) 

• Η χρήση sugammadex περιορίζεται σε αναφορές περιστατικών και μικρές σειρές ασθενών 
(19,20: Level of evidence III) (Level of recommendation: D) 

 
Πίνακας  9.  Ασθενείς  με  νευρομυϊκά  νοσήματα.  Μελέτες  που  ανασκοπήθηκαν,  έτος 
πραγματοποίησης  της  κάθε  μελέτης,  σκοπός,  αριθμός  ασθενών  που  μελετήθηκαν  και  επίπεδο 
ιεράρχησης.   

Συγγραφείς   Έτος   Σκοπός της μελέτης  Τύπος μελέτης Αριθμός 
ασθενών 

Level of 
Evidence 

Gerbershagen &  
Wappler 

2010  Διαχείριση ασθενών με 
νευρομυϊκά νοσήματα 

Ανασκόπηση     

Klinger et al.  2005  Διαχείριση ασθενών με 
νευρομυϊκά νοσήματα 

Ανασκόπηση     

Naguib et al.  2002  Ανασκόπηση της 
φυσιολογίας και της 
παθοφυσιολογίας της 
νευρομυϊκής σύναψης 

Ανασκόπηση     

Martyn &  
Richtsfeld 

2006  Παθοφυσιολογικοί 
μηχανισμοί της 

υπερκαλιαιμίας μετά 
από τη χορήγηση 
σουκκινυλοχολίνης 

Ανασκόπηση     

Romero &  Joshi  2015  Διαχείριση ασθενών με 
νευρομυϊκά νοσήματα 

Aνασκόπηση     

Gurnaney et al.  2009  Μελέτη όλων των 
δημοσιεύσεων για 

ασθενείς με μυοπάθεια 
Duchenne ή Becker 

Ανασκόπηση   63  ΙΙΙ 
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ώστε να 
προσδιοριστούν οι 

αναισθητικές επιπλοκές 
Schmidt et al.   2005  Μιβακούριο σε 

ασθενείς με ν. 
Duchenne 

Συγκριτική 
μελέτη 

24  ΙΙ‐2 

Ririe et al.  1998  Βεκουρόνιο σε ασθενείς 
με ν. Duchenne 

Συγκριτική 
μελέτη 

16  ΙΙ‐2 

Ihmsen et al.  2009  Μιβακούριο σε 
ασθενείς με ν Duchenne

Συγκριτική 
μελέτη 

38  ΙΙ‐2 

Wick et al.   2005  Ροκουρόνιο σε 
ασθενείς με ν. 
Duchenne 

Συγκριτική 
μελέτη 

24  ΙΙ‐2 

Ihmsen et al.   2009  Φαρμοκοδυναμικό 
μοντέλο του 

ροκουρονίου σε ν. 
Duchenne 

Συγκριτική 
μελέτη 

25  ΙΙ‐2 

Muenster et al.  2008  Αποτελεσματικότητα 
της πυριδοστιγμίνης σε 

ασθενείς με ν. 
Duchenne 

Μελέτη 
παρατήρησης 
Case ‐series 

14  II‐3 

de Boer et al.  2009  Aναστροφή 
ροκουρονίου με 

sugammadex   σε παιδί  
με ν. Duchenne 

Παρουσίαση 
περιστατικού 

1  III 

Gálvez Cañellas et 
al. 

2011  Aναστροφή 
ροκουρονίου με 
sugammadex   σε 

ασθενή με ν. Becker 

Παρουσίαση 
περιστατικού 

1  III 

Wefki 
Abdelgawwad 
Shousha et al. 

2014  Aναστροφή 
ροκουρονίου με 
sugammadex   σε 

ενήλικα  με ν. Duchenne

Παρουσίαση 
περιστατικού 

1  ΙΙΙ 

Blichfeldt‐Lauridsen 
et al. 

2011  Διαχείριση ασθενών με 
μυασθένεια Gravis 

Ανασκόπηση     

Kim & Mangold  1989  Βεκουρόνιο και 
νεοστγμίνη σε ασθενή 

με μ. Gravis 

Παρουσίαση 
περιστατικού 

1  ΙΙΙ 

Rolbin et al.  1978  Διαχείριση εγκύων με 
μυασθένεια Gravis 

Ανασκόπηση     

SungurUlke et al.  2013  Αναστροφή με 
Sugammadex σε 

ασθενείς με μ. Gravis 

Μελέτη 
παρατήρησης 
Case ‐series 

10  ΙΙ‐3 

de Boer et al.   2014  Αναστροφή με 
Sugammadex σε 

ασθενείς με μ. Gravis 

Μελέτη 
παρατήρησης 
Case ‐series 

21  II‐3 
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ΙΙη. ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ 
Η  φαρμακοκινητική  και  φαρμακοδυναμική  των  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  παρουσιάζουν 
σημαντικές  διαφορές  στην  παιδική  ηλικία  σε  σχέση  με  τους  ενήλικες,  αλλά  και  στα  διάφορα 
στάδια  της ανάπτυξης  (βρεφική,  παιδική ηλικία). Οι διαφορές αυτές σχετίζονται με παράγοντες 
όπως η ατελής ανάπτυξη της νευρομυϊκής σύναψης και η παρουσία   της ανώριμης ή εμβρυικής 
ισομορφής του υποδοχέα της ακετυλοχολίνης στην εμβρυική και βρεφική ηλικία  (ύπαρξη γ αντί 
της  ε  υπομονάδας  στον  ώριμο  υποδοχέα),  με  αποτέλεσμα  διαφοροποιημένη  ευαισθησία  στην 
ακετυλοχολίνη  και  σουκκινυλοχολίνη  και  αντίσταση  σε  μη  αποπολωτικούς  νευρομυϊκούς 
αποκλειστές. Άλλοι παράγοντες είναι η μειωμένη παραγωγή και απελευθέρωση  ακετυλοχολίνης, 
η  αυξημένη  καρδιακή  παροχή  με  αποτέλεσμα  την  ταχεία  κυκλοφορία  και  ο  αυξημένος 
εξωκυττάριος  όγκος  με  αποτέλεσμα  τον  αυξημένο  όγκο  κατανομής  των  φαρμάκων  και  τη 
διαφοροποίηση των απαιτουμένων δόσεων.   
Τα  βρέφη  και  τα  νήπια  απαιτούν  μεγαλύτερες  ενδοφλέβιες  δόσεις  σουκκινυλοχολίνης  (3  και  2 
mg/kg  αντίστοιχα)  σε  σχέση  με  μεγαλύτερα  παιδιά  και  ενήλικες,  χωρίς  διαφορές  στη  διάρκεια 
αποκλεισμού  (4‐6 min).  Η  ενδομυϊκή  χορήγηση  σουκκινυλοχολίνης  (4  ή  5 mg/kg  σε  βρέφη  και 
παιδιά  >6  μηνών)  επιτυγχάνει  μέγιστο  αποκλεισμό  σε  3‐4 min  με  διάρκεια  15‐20 min  (1,2). H 
ταχεία ανακατανομή στον αυξημένο εξωκυττάριο όγκο των βρεφών θεωρείται ότι είναι ο λόγος 
για  τις  αυξημένες  δόσεις. Μετά  το  1994  και  τη  προειδοποίηση  του  Οργανισμού  Τροφίμων  και 
Φαρμάκων των ΗΠΑ για σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες (υπερκαλιαιμία και καρδιακή ανακοπή, 
ραβδομυόλυση  και  οξέωση,  ειδικά  σε  ασθενείς  με  μη  διαγνωσμένη  μυϊκή  δυστροφία,  σπασμό 
μασητήρων και κακοήθη υπερπυρεξία), η χρήση της σουκκινυλοχολίνης στα παιδιά περιορίζεται 
πλέον στην εξασφάλιση του αεραγωγού σε επείγουσες καταστάσεις (3,4).  
Για  τους  μη  αποπολωτικούς  ΝΜΑ  οι  μελέτες  υποδεικνύουν  ότι  τα  βρέφη  είναι  γενικά  πιο 
ευαίσθητα σε αυτά τα φάρμακα και η απάντησή τους παρουσιάζει μεγάλες διαφοροποιήσεις. Αν 
και η αρχική δόση είναι παρόμοια για παιδιά όλων των ηλικιών, ο μεγαλύτερος όγκος κατανομής 
και  η  μειωμένη  νεφρική  και  ηπατική  λειτουργία  των  νεογνών  έχει  ως  αποτέλεσμα  βραδύτερο 
ρυθμό  αποβολής  και  παράταση  της  δράσης.  Ο  νευρομυϊκός  αποκλεισμός  επιτυγχάνεται  με 
μικρότερη συγκέντρωση στο αίμα.  
Από  τις  ενώσεις  βενζυλισοκινολινίου,  το  ατρακούριο  επιτυγχάνει  ταχύτερη  εγκατάσταση  του 
αποκλεισμού  σε  βρέφη  παρά  σε  παιδιά  και  ταχύτερη  ανάνηψη.  Η  απελευθέρωση  ισταμίνης 
παραμένει η σημαντικότερη ανεπιθύμητη ενέργεια εμφανιζόμενη ως ερύθημα και σπανιότερα ως 
σοβαρή αλλεργική αντίδραση (5: Level of evidence II‐2).Το cis‐ατρακούριο έχει παρόμοιο προφίλ 
με  καρδιαγγειακή  σταθερότητα,  μικρότερο  κίνδυνο  απελευθέρωσης  ισταμίνης  και  βραδύτερη 
εγκατάσταση  του  αποκλεισμού  σε  σχέση  με  το  ατρακούριο.  Η  ταυτόχρονη  χορήγηση 
εισπνευστικού  παράγοντα  (αλοθάνιο,  σεβοφλουράνιο)  επιταχύνει  την  εγκατάσταση  του 
αποκλεισμού  κατά  20‐30%.  Στα  βρέφη  παρατηρείται  ταχύτερη  εγκατάσταση  αποκλεισμού  και 
μεγαλύτερη διάρκεια δράσης σε σχέση με τα παιδιά  [(6,8: Level of evidence  I),  (7,9,10: Level of 
evidence II‐1)]. 
Η κάθαρση του μιβακούριου λόγω του μεταβολισμού του από βουτυροχολινεστεράσες μειώνεται 
με την ηλικία και αυτό αντανακλά στην ταχεία ανάνηψη και στις αυξημένες απαιτήσεις συνεχούς 
χορήγησης σε βρέφη σε σχέση με ενήλικες (11).  
Από τα αμινοστεροειδή,  το βεκουρόνιο είναι ασφαλέστερο καθώς δεν απελευθερώνει  ισταμίνη, 
αλλά  η  διάρκεια  δράσης  του  είναι  περισσότερο  παρατεταμένη  στα  νεογνά  σε  σχέση  με  τα 
μεγαλύτερα  παιδιά.  Το  ροκουρόνιο  προκαλεί  ταχύτερο  αποκλεισμό  σε  νεογνά  αλλά  εμφανίζει 
μεγαλύτερης διάρκειας δράση σε σχέση με μεγαλύτερα παιδιά (12,13: Level of evidence II‐2). Το 
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αποτέλεσμα και η ταχύτητα του αποκλεισμού είναι δοσοεξαρτώμενα (14,15: Level of evidence II‐
2). Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα της χορήγησης μεγάλων δόσεων  (3xED95, 0,9 mg/kg) 
σε βρέφη και παιδιά προσφέροντας ικανοποιητικές συνθήκες διασωλήνωσης σε 60 sec, κάνει τον 
παράγοντα  ιδανικό ως εναλλακτική  λύση σε διασωλήνωση  ταχείας  εισαγωγής  (4,16‐18),  (19,20: 
Level  of  evidence  I).  Η  παρατεταμένη  διάρκεια  αποκλεισμού  αποτελεί  το  μειονέκτημα  της 
μεθόδου. (21: Level of evidence II‐2) 
 
Αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού στα παιδιά 
Η  αναστροφή  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  θεωρείται  απαραίτητη  ιδιαίτερα  σε  νεογνά  και 
βρέφη  τα  οποία  εμφανίζουν  παρατεταμένη  δράση  των  αποκλειστών,  μειωμένες  αναπνευστικές 
εφεδρείες  και  εύκολη  κόπωση  και  είναι  ιδιαίτερα  ευαίσθητα  στην  εμφάνιση  υπολειπόμενου 
νευρομυϊκού αποκλεισμού (1,2).   
Η νεοστιγμίνη αποτελεί παραδοσιακά τον συχνότερα χρησιμοποιούμενο παράγοντα αναστροφής. 
Λόγω  του  μικρότερου  χρόνου  ημισείας  ζωής  και  της  ταχύτερης  κάθαρσης,  οι  δόσεις  της 
νεοστιγμίνης στα βρέφη και στα παιδιά  (0,02 – 0,06 mg/kg)  είναι μικρότερες σε σχέση με  τους 
ενήλικες  (22: Level of evidence  I, 23: Level of evidence  II‐1). Ο χρόνος αναστροφής ποικίλλει και 
εξαρτάται  από  το  βαθμό  υπολειπόμενου  αποκλεισμού.  Στην  κλινική  πράξη,  στα  παιδιά  δόση 
νεοστιγμίνης 0,03‐0,05 mg/kg στην επανεμφάνιση της T2 ένδειξης στη μέτρηση TOF θεωρείται ότι 
επιτυγχάνει  πλήρη  αναστροφή  (λόγος  ΤΟF  ≥  0,9)  σε  4‐5  min  (24,25:  Level  of  evidence  I).  O 
συνδυασμός  με  ατροπίνη 20  μg/kg  συνιστάται  από  όλους  τους  μελετητές. Μεγαλύτεροι  χρόνοι 
αναφέρονται σε πρόσφατη μελέτη σε παιδιά 7‐18 ετών που υποβλήθηκαν σε νευροχειρουργική 
επέμβαση και όπου η χορήγηση νεοστιγμίνης 0,04 mg/kg (+ ατροπίνης 0,02 mg/kg) σε ένδειξη Τ2 
επέτυχε  λόγο  TOF  ≥  0,9)  σε  25,5  ±  6,4 min.  (26:  level  of  evidence  I).  Παρόμοια  είναι  και  τα 
αποτελέσματα  σε  μελέτη  με  60  παιδιά  (2‐12  ετών)  που  υποβλήθηκαν  σε  αναισθησία  για  ΩΡΛ 
επέμβαση.  Μετά  από  χορήγηση  νεοστιγμίνης  0,06 mg/kg  και  ατροπίνης  0,2 mg/kg  σε  ένδειξη 
ΤΟF2,  ο  χρόνος  επίτευξης  λόγου  TOF  ≥  0,9  ήταν  >25min.  (27:  Level  of  evidence  I).  Και  στις  2 
μελέτες παράγων ανασθησίας ήταν το σεβοφλουράνιο. 
Δεδομένα  για  την  επίπτωση  του  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  στα  παιδιά  από 
τυχαιοποιημένες μελέτες δεν υπάρχουν. Δύο πρόσφατες μελέτες παρατήρησης  (25, 28: Level of 
evidence  II‐2) εκτιμούν το ποσοστό σε 10‐28% Οι de Souza και συνεργάτες (25) μελέτησαν πόσο 
σωστή ήταν η εκτίμηση για χορήγηση αναστροφής και αποδιασωλήνωση σε 60 παιδιά (3 μηνών – 
12 ετών), στα οποία παράγων νευρoμυϊκού αποκλεισμού ήταν το ροκουρόνιο ή το ατρακούριο. Οι 
αναισθησιολόγοι στηρίχτηκαν μόνο στα κλινικά σημεία και δεν είχαν πρόσβαση στην ένδειξη ΤΟF. 
Η αναστροφή με νεοστιγμίνη (0,03 – 0,05 mg/kg) έγινε στο 48% της ομάδας του ροκουρονίου σε 
λανθασμένη στιγμή (1 ή 0 ένδειξη στο ΤΟF) και 3 παιδιά από κάθε ομάδα αποδιασωληνώθηκαν 
με λόγο TOF ≤ 0,9. Στην συγκεκριμένη μελέτη ο υπολειπόμενος νευρομυϊκός αποκλεισμός (λόγος 
TOF ≤ 0,9) στα παιδιά υπολογίζεται στο 10% και η χρήση του αντικειμενικού monitoring άλλαξε 
την πρακτική σε 45%  των περιπτώσεων. Aκολουθώντας παρόμοια μεθοδολογία οι Ledowski  και 
συν. (28)  εντόπισαν 28% των παιδιών να αποδιασωληνώνονται με λόγο TOF < 0,9. Παρ΄όλα αυτά 
το ποσοστό των συμβαμάτων στη ΜΜΑΦ δεν παρουσίασε σημαντικές διαφορές σε σχέση με τα 
παιδιά  που  αποδιασωληνώθηκαν  με  λόγο  TOF > 0,9  (  23,1%  vs  10% p=0,361). Μεγάλη  κλινική 
μελέτη  που  ερευνά  τη  συχνότητα  του  ΥΝΜΑ  σε  παιδιατρικό  πληθυσμό  μετά  τη  χρήση 
νευρομυικών αποκλειστών έχει ολοκληρωθεί και τα αποτελέσματά της αναμένονται (29). 
Για  τον  νεώτερο  παράγοντα  αναστροφής,  το  sugammadex,  τα  δεδομένα  φαίνονται  ιδιαίτερα 
ενθαρρυντικά.  Οι  αρχικές  μελέτες  των  Plaud  και  συνεργατών  σε  βρέφη,  παιδιά  και  ενήλικες 
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έδειξαν  ότι    δόση  2  mg/kg  την  στιγμή  της  εμφάνισης  Τ2  ένδειξης  στον  επιταχυνσιογράφο,  
αναστρέφει τον αποκλεισμό (λόγος TOF ≥ 0,9) σε χρόνο  1,2, 1,1 και 1,2 min σε παιδιά, εφήβους 
και  ενήλικες,  αντίστοιχα  (30).  Νεώτερες  μελέτες  επιβεβαιώνουν  τα  αρχικά  συμπεράσματα  σε 
σχέση  με  την  ταχύτητα  αναστροφής,  τη  δοσολογία  ανάλογα  με  το  βάθος  του  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού, αλλά και την ασφάλεια και στον παιδιατρικό πληθυσμό. Στη μελέτη των Ghoneim 
AA  και  συν  (26:  Level  of  evidence  I)  η  χορήγηση  sugammadex  4  mg/kg  για  αναστροφή  του 
νευρομυϊκού αποκλεισμού με ροκουρόνιο, πέτυχε πηλίκο ΤΟF>0,9 σε στατιστικά μικρότερο χρόνο 
(1,4 ± 1,2 min) συγκρινόμενο με την χορήγηση νεοστιγμίνης (25,16 ± 6,49 min). Παρόμοια ήταν τα 
αποτελέσματα από τη μελέτη των Ozgün και συν. (27: Level of evidence I), στην οποία η χορήγηση 
sugammadex 2 mg/kg για αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού πέτυχε λόγο TOF > 0,9 σε 1,8 
± 0,6 min συγκρινόμενo με την ομάδα της νεοστογμίνης, στην οποία λόγος TOF > 0,9 επιτεύχθηκε 
20 min αργότερα. Η ομάδα του sugammadex εμφάνισε μικρότερους χρόνους αποδιασωλήνωσης 
(p < 0,001),  ταχύτερη ανάνηψη  της μυϊκής  ισχύος  (P < 0,001),  ενώ δεν υπήρξαν διαφορές στην 
εμφάνιση ναυτίας, εμέτου και συμβαμάτων αποκορεσμού.  
H παρακολούθηση και η χρήση monitoring του νευρομυϊκού αποκλεισμού συστήνεται από όλους 
τους  μελετητές  (24,25,28:  Level  of  evidence  II).  Η  ασφάλεια  του  sugammadex  στο  νεογνικό 
πληθυσμό  ερευνάται  μέσα  από  παρουσίαση  μεμονωμένων  περιστατικών  και  δεν  υπάρχουν 
στοιχεία που να τεκμηριώνουν τη χρήση στην ομάδα αυτή του παιδιατρικού πληθυσμού (31).  
Η εμφάνιση υπερευαισθησίας σχετιζόμενης με το sugammadex μελετάται σε άρθρο ανασκόπησης 
του  2014  και  σε  ανακοινώσεις  μεμονωμένων  περιστατικών  (32‐34).  Σε  15  καταγεγραμμένα 
περιστατικά  ανά  τον  κόσμο, 4  περιστατικά  αναφυλαξίας  αφορούσαν  παιδιά  ηλικίας 7‐17  ετών. 
Τρία από τα τέσσερα παιδιά είχαν  ιστορικό άσθματος και αλλεργίας σε σκόνη ή σε φυστίκια. Η 
αντίδραση  εμφανίστηκε  άμεσα  μετά  τη  χορήγηση  3,3  mg/kg  ή  200  mg  sugammadex  και 
εκδηλώθηκε  με  δερματικό  ερύθημα  στον  κορμό  και  τα  χείλη,  ταχυκαρδία,  υπόταση, 
υποξυγοναιμία,  και  αναπνευστικό  συριγμό.  Όλοι  οι  ασθενείς  παρέμειναν  σε ΜΕΘ  για  18  ώρες 
χωρίς άλλες επιπλοκές. Η τρυπτάση μετρήθηκε σε υψηλά επίπεδα σε 3 από του 4 ασθενείς ενώ σε 
όλους οι δερματικοί έλεγχοι ήταν θετικοί. Απαιτούνται περισσότερες και μεγαλύτερες μελέτες σε 
ενήλικες αλλά και παιδιατρικό πληθυσμό για να αποδειχτεί η ασφάλεια του παράγοντα σχετικά 
με την εμφάνιση υπερευαισθησίας.  

 
 
Συστάσεις: 

• Η  χρήση  των  ΝΜΑ  παρουσιάζει  ιδιαιτερότητες  στις  διάφορες  ηλικίες  του  παιδιατρικού 
πληθυσμού.  Σε  νεογνά  και  βρέφη  οι  δόσεις  πρέπει  να  τιτλοποιούνται  (Level  of 
recommendation: A) 

• Η σουκκινυλοχολίνη παραμένει ο ιδανικός παράγων για ταχεία εισαγωγή σε παιδιά κάθε 
ηλικίας  προσφέροντας  τις  καλύτερες  συνθήκες  διασωλήνωσης  σε  60  sec  με  ταχύτατη 
ανάνηψη (Level of recommendation: A) 

• Το ατρακούριο προκαλεί ταχύτερο αποκλεισμό και ταχύτερη ανάνηψη σε βρέφη σε σχέση 
με  μεγαλύτερα  παιδιά  (Level  of  recommendation:  B).  Το  cis‐ατρακούριο  προκαλεί 
ταχύτερο αλλά μεγαλύτερης διάρκειας αποκλεισμό στα βρέφη σε σχέση με τα μεγαλύτερα 
παιδιά (Level of recommendation: A) 

• Το  ροκουρόνιο  (0,9  mg/kg)  σε  βρέφη  και  παιδιά  επιτυγχάνει  ιδανικές  συνθήκες 
διασωλήνωσης σε 60 sec αλλά παρατεταμένο αποκλεισμό (Level of recommendation: A)  
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• Η  αναστροφή  του  ΝΜΑ  στα  παιδιά  θεωρείται  απαραίτητη  και  επιβεβλημένη  (Level  of 
evidence:  A).  H  παρακολούθηση  του  ΝΜΑ  με  αντικειμενικές  μεθόδους  φαίνεται  να 
προλαμβάνει τον υπολειπόμενο νευρομυϊκό αποκλεισμό (Level of recommendation: B) 

• Η νεοστιγμίνη εμφανίζει τη δράση της σε 4‐5 min και η δόση της είναι παρόμοια σε βρέφη 
και παιδιά και μειωμένη σε σχέση με τους ενήλικες (Level of of recommendation: B) 

• Ο νεώτερος παράγων sugammadex σε δόσεις 2 mg/kg επιτυγχάνει πλήρη αναστροφή του 
νευρομυϊκού αποκλεισμού και σημαντικά ταχύτερα σε σχέση με τη νεοστιγμίνη  (Level of 
recommendation: A) 

• O νεώτερος παράγων sugammadex φαίνεται ασφαλής σε δόσεις 2 mg/kg σε παιδιά ηλικίας 
άνω των 2 ετών (Level of recommendation: Α). Για τον νεογνικό πληθυσμό δεν υπάρχουν 
βιβλιογραφικά δεδομένα επαρκή να τεκμηριώσουν συστάσεις.  

 
 
 

Πίνακας 10. Παιδιατρικός πληθυσμός. Μελέτες που ανασκοπήθηκαν, έτος πραγματοποίησης της 
κάθε μελέτης, σκοπός, αριθμός ασθενών που μελετήθηκαν και επίπεδο ιεράρχησης.   
Συγγραφείς  Έτος  Σκοπός μελέτης  Αριθμός 

ασθενών 
Τύπος 
μελέτης 

Level of 
evidence 

Μόdolo et al.  2002  Συγκριτική εκτίμηση 
έναρξης και διάρκειας 
αποκλεισμού με 
ροκουρόνιο, μιβακούριο 
και ατρακούριο  

67 παιδιά 
30μηνών ‐
12 ετών 

Συγκριτική 
μελέτη 

II‐2 

Soltész  et al.  2002  Συγκριτική εκτίμηση 
έναρξης και διάρκειας 
αποκλεισμού με cis 
ατρακούριο σε 
αναισθησία με 
σεβοφλουράνιο ή 
προποφόλη 

30 παιδιά  
(1‐12 ετών) 

Συγκριτική 
μελέτη 

II‐1 

Shang Guang et al.   2008  Σύγκριση διαφορετικών 
δόσεων (2xED95, 3xED95, 
4xED95) cis‐ατρακούριου  
και αποτέλεσμα στην 
εισαγωγή και διατήρηση 
αποκλεισμού 

75 παιδιά 
(15‐60 
μηνών) 

Συγκριτική 
τυχαιοποιημέ
νη 
 

I 

Brandom & 
Woelfel  

1998  Φαρμακολογική δράση 
cis‐ατρακούριου δόσης 
2xED95 και συνεχούς 
έγχυσης  

30 παιδιά 
 (2‐10 
ετών) 

Παρατήρησης   II‐2 

Meakin & Meretoja  2007  Συγκριτικη εκτίμηση cis‐ 
ατρακούριου 0.15mg/kg 
σε βρέφη και παιδιά υπό 
Ο2‐Ν2Ο και αλοθάνιο ή 
φεντανίλη‐πεντοθάλη  

181 παιδιά 
(1 μηνός‐
10 ετων) 

Τυχαιοποιημέ
νη 

II‐1 

Taivainen et al.  2000  Φαρμακολογική δράση cis 
–ατρακούριου 0,15mg/kg 
σε βρέφη και παιδιά  

54 παιδιά 
 (1 μηνός‐
12 ετών) 

Συγκριτική 
μελέτη 

II‐2 
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Taivainen et al.  1996  Εκτίμηση νευρομυϊκού 
αποκλεισμού με 
ροκουρόνιο  σε βρέφη, 
παιδιά, ενήλικες  
 

20 βρέφη 
20 παιδιά  
20 ενήλικες 

Συγκριτική 
μελέτη  

ΙΙ‐2 

Rapp et al.  2004  Εναρξη και διατήρηση 
νευρομυϊκού 
αποκλεισμού μετά από 
διαφορετικές δόσεις 
ροκουρονίου (0,45 vs 
0,6mg/kg)  σε 3 ομάδες 
παιδιών  

60 νεογνά  
(0‐1μηνών 
‐ 
2‐6μηνών ‐ 
6‐
12μηνών) 

Συγκριτική 
μελέτη 

ΙΙ‐1 

Eikermann et al.  2002  Επίδραση του 
σεβοφλουρανίου 8% στις 
δόσεις και στους χρόνους  
εισαγωγής με ροκουρόνιο 

120 παιδιά 
2‐7 ετών 

Συγκριτική 
παρατήρησης 

ΙΙ‐1 

Chao‐Tsen et al.  2005  Συνθήκες διασωλήνωσης 
με μικρή δόση 
ροκουρονίου για 
εισαγωγή με 
σεβοφλουράνιο και Ο2 σε 
διαφορετικές ηλικίες 
παιδιών σε 60 ή 90 sec 

80 παιδιά  
1‐6 ετών  

Συγκριτική 
μελέτη 

ΙΙ‐2 

Cheng et al.  2002  Σύγκριση δόσεων 
ροκουρονίου (0,6 και 
0,9mg.kg) και 
σουκκινυλοχολίνης 
1,5mg/kg για ταχεία 
εισαγωγή  

120 παιδιά 
(1‐10 ετών) 

Συγκριτική 
τυφλή 
τυχαιοποιημέ
νη 

I 

Mazurek et al.  1998  Σύγκριση δόσεων 
ροκουρονίου (1,2mg/kg) 
και σουκκινυλοχολίνης 
(1,5mg/kg) για ταχεία 
εισαγωγή  

26 παιδιά  
(2‐15 ετών) 

Συγκριτική 
μελέτη 

ΙΙ‐3 

Fuchs‐Buder & 
Tassonyi 

1996  Συνθήκες και χρόνος 
διασωλήνωσης με 
ροκουρόνιο 0.9mg/kg  

70 παιδιά   Συγκριτική 
τυχαιοποιημέ
νη  

ΙΙ 

Hopkinson et al.  1997  Χρόνος διασωλήνωσης με 
διαφορετικές δόσεις 
ροκουρόνιου 0,3 ‐
0,6mg/kg 

80 παιδιά  
2‐12 ετών 

Συγκριτική 
μελέτη 

ΙΙ‐1 

Bevan & Collins  1999  Χρόνοι αναστροφής 
ροκουρονίου και 
βεκουρονίου σε ενήλικες 
και παιδιά αυτόματα και 
με νεοστιγμίνη (ΤΟFr=0,7) 

80 ενήλικες 
και 80 
παιδιά (2‐
12 ετών) 

Τυχαιοποιημέ
νη 
πολυκεντρική  

Ι 

Abdulatif & Mowafi   1996  Συγκριτική μελέτη 
διαφόρων δόσεων 
νεοστιγμίνης για 

40 ενήλικες 
και 40 
παιδιά  

Συγκριτική 
μελέτη 

ΙΙ‐1 
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αναστροφή αποκλεισμού 
με ροκουρόνιο σε 
ενήλικες και παιδιά  

Kara & Ozbagriacik   2014  Χρόνοι και ασφάλεια 
αναστροφής με 
νεοστιγμίνη ή 
sugammadex  

80 παιδιά  
2‐12 ετών  

Τυχαιοποιημέ
νη προοπτική 
διπλή‐τυφλή  

I 

de Souza et al.  2011  Εκτίμηση του 
νευρομυϊκού 
αποκλεισμού κατά την 
αποδιασωλήνωση με 
κλινική παρατήρηση ή 
αντικειμενική μέτρηση 
μετά από αποκλεισμό με 
ατρακούριο ή 
ροκουρόνιο.  

60 παιδιά  
3μηνών ‐12 
ετών  

Συγκριτική 
μελέτη 
παρατήρησης  

ΙΙ‐2 

Sinem et al.  2013  Ασφάλεια του 
sugammadex σε παιδιά  

40 παιδιά  
2 μηνών‐12 
ετών 

Αναδρομική   ΙΙ‐2 

Benigni et al.  2013 
 

Ασφάλεια κα 
αποτελεσματικότητα 
4mg/kg sugammadex σε 
παιδιατρικό πληθυσμό 

34 παιδιά  
2‐8 ετών 

Παρατήρησης   ΙΙ‐3 
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ΙΙΙ. MONITORING ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
Η ακριβής  παρακολούθηση  της  δράσης  των  νευρομυϊκών  αποκλειστών  απαιτεί  την  καταγραφή 
και  αξιολόγηση  της  απάντησης  των  μυών  σε  προκλητή  νευρική  διέγερση.  Στην  κλινική  πράξη 
χορηγείται ένα μέγιστο ηλεκτρικό ερέθισμα σε περιφερικό νεύρο και καταγράφεται η απάντηση 
του μυός που νευρώνεται από αυτό. Για την εκτίμηση του νευρομυϊκού αποκλεισμού χορηγείται 
«υπερμέγιστο» ερέθισμα, δηλαδή ερέθισμα 20‐25% ισχυρότερο από αυτό που απαιτείται για να 
επιτευχθεί μέγιστη απάντηση του μυός, ενώ η ακρίβεια της παρακολούθησης είναι ανεπίτρεπτα 
χαμηλή όταν χορηγείται ρεύμα χαμηλότερης έντασης (1: Level of evidence II‐1). 
Κατά την παρακολούθηση της κατάστασης της νευρομυϊκής σύναψης θα πρέπει να θυμόμαστε ότι 
η  απάντηση  του  μυός  σε  υπερμέγιστο  ερέθισμα  εξαρτάται  από  τη  συχνότητα  με  την  οποία 
διεγείρεται  το  νεύρο  (2,3)  και  είναι  αυξημένη  τα  πρώτα  8‐12 min  μετά  τη  διέγερση  (Level  of 
evidence  II‐1).  Το  γεγονός αυτό  καθιστά αναγκαία  την  αναμονή  για  τη  λήψη  της  βασικής  τιμής 
αναφοράς (baseline) της μυϊκής απάντησης (4: Level of evidence II‐1). 
 
ΙΙΙα. ΜΕΘΟΔΟΙ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ 
1. Μηχανομυογραφία (mechanomyography, MMG) 
Η μέθοδος αυτή μετρά τη δύναμη που παράγει ένας μυς μετά από προκλητή διέγερση του νεύρου 
που  τον  νευρώνει.  Ουσιαστικά  μετράται  η  κίνηση  του  αντίχειρα  στον  οποίο  εφαρμόζεται  τάση 
ηρεμίας  200‐300  gr.  Με  τη  διέγερση  του  ωλένιου  νεύρου  ο  αντίχειρας  μετατοπίζει  ένα 
μορφομετατροπέα  και  ο  βαθμός  μετατόπισης  μετατρέπεται  σε  ηλεκτρικό  σήμα  τα  οποίο 
ενισχύεται  και  καταγράφεται.  Η  μηχανομυογραφία  θεωρείται ως  η  μέθοδος  αναφοράς  για  την 
εκτίμηση  της  νευρομυϊκής  σύναψης  και  είναι  ιδιαίτερα  χρήσιμη  στην  έρευνα,  αλλά  είναι 
εξαιρετικά δύσχρηστη στην καθημερινή κλινική πράξη (5: Level of evidence II‐1). 
 
2. Ηλεκτρομυογραφία (Electromyography, EMG) 
Με  τη  μέθοδο  αυτή  καταγράφονται  τα  δυναμικά  των  μυών  που  παράγονται  μετά  τη  διέγερση 
ενός κινητικού νεύρου (6). Συνήθως καταγράφονται τα δυναμικά που προκαλούνται σε μύες που 
νευρώνονται από το μέσο ή το ωλένιο νεύρο στην περιοχή του θέναρος ή του υποθέναρος ή από 
τον  πρώτο  ραχιαίο  μεσόστεο  μυ  του  χεριού.  Τα  τελευταία  χρόνια  στην  κλινική  έρευνα  έχει 
αναπτυχθεί η ηλεκτρομυογραφία των μυών του λάρυγγα και του διαφράγματος (7).  
 
3. Επιταχυνσιομυογραφία (Acceleromyography, AMG) 
Η μέθοδος αυτή μετρά την επιτάχυνση που προκαλείται ‐για παράδειγμα στον αντίχειρα‐ από τη 
δράση  συγκεκριμένου  μυός  (π.χ.  προσαγωγός  του  αντίχειρα).  Η  μέθοδος  χρησιμοποιεί 
πιεζοηλεκτρικό κεραμικό με ηλεκτρόδια και από τις δύο πλευρές. Η διέγερση του ωλένιου νεύρου 
προκαλεί κίνηση στον αντίχειρα. Η κίνηση αυτή οδηγεί την παραγωγή ηλεκτρικού δυναμικού από 
το  ηλεκτρόδιο,  ανάλογου  της  επιτάχυνσης  του  αντίχειρα.  Χαρακτηριστική  συσκευή  που 
χρησιμοποιεί αυτήν τη μέθοδο είναι το TOF‐Watch (Οrganon, Τeknika).  Η συγκεκριμένη μέθοδος 
δεν  είναι  αξιόπιστη  όταν  παρακολουθούνται  μύες  που  δεν  παράγουν  σημαντική  κίνηση  ή 
επιτάχυνση  (μύες  του  προσώπου)  (5:  Level  of  evidence  II‐2).  Σε  μελέτες  φαρμακοδυναμκής  ή 
καταγραφής καμπυλών δόσης‐ αποτελέσματος, η AMG δεν εμφανίζει καλή συσχέτιση με τη MMG 
και την EMG (8‐10). Κατά τη χρήση της AMG θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι συχνά κατά τη λήψη 
της τιμής αναφοράς (baseline) η τιμή είναι ΤOF>1. Υπάρχουν μελέτες που υποδεικνύουν ότι κατά 
την ανάνηψη του ασθενούς θα πρέπει να γίνει αναγωγή του TOF ανάνηψης στο TOF ελέγχου ώστε 
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να είναι >0.9 για να αποκλειστεί η πιθανότητα υπολειπόμενου αποκλεισμού (normalization) (10‐
12: Level of evidence II‐2). 
 
4. Πιεζοηλεκτρικά monitors του νευρομυϊκού αποκλεισμού, κινεμυογραφία (kinemyography, 
KMG) 
H μέθοδος στηρίζεται στην αρχή ότι η έκταση ή η κάμψη ενός εύκαμπτου πιεζοηλεκτρικού φιλμ, 
το  οποίο  εφαρμόζει  για  παράδειγμα  στον  αντίχειρα,  ως  απάντηση  στη  διέγερση  του  ωλένιου 
νεύρου  παράγει  ηλεκτρικό  δυναμικό  ανάλογο  του  βαθμού  κάμψης  ή  έκτασης.  Στην  αγορά 
κυκλοφορούν το ParaGraph Neuromuscular Blockade Monitor (VitalSigns, Totowa, NJ) και το NMT‐
Mechanosensor,  το  οποίο  αποτελεί  μέρος  του  συστήματος  monitor  του  μηχανήματος 
αναισθησίας  της  Datex  (Aestiva  και  Avance).  Υπάρχουν  λίγες  μελέτες  οι  οποίες  συγκρίνουν  τη 
μέθοδο  αυτή  με  την  επιταχυνσιομυογραφία  και  την  μηχανομυογραφία,  με  αντικρουόμενα 
αποτελέσματα  (13‐16).  Καλύτερη  συσχέτιση  έχει  βρεθεί  για  την  εκτίμηση  της  ανάνηψης  της 
νευρομυϊκής σύναψης σε σχέση με την εκτίμηση της έναρξης δράσης του NMA (level of evidence 
II‐3).  Επίσης,  δεν  υπάρχουν  μελέτες  που  να  επιβεβαιώνουν  ότι  η  χρήση  του  περιεγχειρητικά, 
μειώνει την επίπτωση υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού. Επομένως η χρήση του για την 
ανίχνευση  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  δεν  έχει  επιβεβαιωθεί  (level  of  evidence 
ΙΙΙ). Tο ΝΜΤ δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί για ερευνητικούς σκοπούς (17). 
 
Άλλες  μέθοδοι  που  πιθανά  στο  μέλλον  μπουν  στην  κλινική  πράξη  είναι  η  Φωνομυογραφία 
(Phonomyography,  PMG)  (18)  και  η  Μυογραφία  Συμπίεσης  (Compressomyography,  CMG)  (19). 
Δεδομένου  ότι  δεν  υπάρχουν  εμπορικά  διαθέσιμες  συσκευές  που  εφαρμόζουν  αυτές  τις 
μεθόδους δεν θα γίνει περαιτέρω αναφορά. 
 
ΙΙΙβ. ΤΥΠΟΙ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΔΙΕΓΕΡΣΗΣ 
Για την εκτίμηση της νευρικής διέγερσης στην κλινική πράξη  οι συνηθέστερα χρησιμοποιούμενοι 
τύποι  διέγερσης  είναι:  η  Μονήρης  Διέγερση  (SingleTwitch,  ST),  η  Σειρά  Τεσσάρων  Διεγέρσεων 
(Train‐of‐Four,  TOF),  η  Τετανική  Διέγερση,  η Μετα‐τετανική Μέτρηση  (Post‐Tetanic Count, PTC) 
και η Διπλή Σειρά Διεγέρσεων (Double Burst Stimulation, DBS). 
 
1. Μονήρης Διέγερση (Single Twitch, ST) 
Όταν  χρησιμοποιείται  η  μονήρης  διέγερση  (ST)  για  την  εκτίμηση  της  νευρομυϊκής  σύναψης 
χορηγείται  ένα μοναδικό υπερμέγιστο  ερέθισμα με συχνότητα από 1‐0,1Ηz  (ένα  ερέθισμα/sec–
ένα  ερέθισμα/10  sec).  Όταν  το  75%  των  μετασυναπτικών  υποδοχέων  έχουν  αποκλειστεί  από 
κάποιον ΝΜΑ, τότε το ύψος της απάντησης στη μονήρη διέγερση αρχίζει να μειώνεται, ενώ με την 
κατάληψη  του  100%  των  υποδοχέων  δεν  εκλύεται  καμία  απάντηση.  Λόγω  της  μειωμένης 
συχνότητας  χορήγησης  του  ερεθίσματος,  η  ST  χρησιμοποιείται  κατά  την  εισαγωγή  στην 
αναισθησία, ώστε να προσδιοριστεί η έναρξη δράσης των NMΑ. Επίσης, αποτελεί χρήσιμη μέθοδο 
για όσους εκτιμούν την κατάσταση της νευρομυϊκής σύναψης οπτικά ή ψηλαφητικά (5). 
 
2. Σειρά Τεσσάρων Διεγέρσεων (Train of Four, TOF) 
Κατά τη χρήση του TOF χορηγούνται 4 ερεθίσματα σε 2 sec (0,5 Hz) κάθε ένα από τα οποία έχει 
διάρκεια 0,2 msec.  Η  κάθε  διέγερση προκαλεί  σύσπαση  των  μυών,  ενώ  η  εμφάνιση  σταδιακής 
μείωσης  (fade)  του  ύψους  (amplitude)  της  σύσπασης  αποτελεί  τη  βάση  για  την  εκτίμηση  της 
κατάστασης της νευρομυϊκής σύναψης. Ο λόγος της σειράς των τεσσάρων διεγέρσεων (TOF ratio 
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TOFR)  είναι ο λόγος  του ύψους της 4ης διέγερσης προς  το ύψος  της 1ης διέγερσης. Κατά  τον μη 
αποπολωτικό αποκλεισμό ο λόγος του TOF μειώνεται αντιστρόφως ανάλογα προς το βαθμό του 
αποκλεισμού.  Να  σημειωθεί  ότι  κατά  τον  αποπολωτικό  αποκλεισμό  ο  λόγος  TOF  παραμένει  1, 
ενώ  η  εμφάνιση  μείωσης  του  λόγου  σηματοδοτεί  την  ανάπτυξη  αποκλεισμού  φάσης  II  από  τη 
σουκκινυλοχολίνη.  Τα  βασικά  πλεονεκτήματα  του  TOF  είναι  ότι  δεν  απαιτείται  λήψη 
προεγχειρητικής  τιμής  ελέγχου,  είναι  λιγότερο  επώδυνο  έναντι  της  τετανικής  διέγερσης,  δεν 
επηρεάζει  το  βαθμό  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού,  κάτι  που  παρατηρείται  με  την  τετανική 
διέγερση και, μπορεί να διαχωρίσει τον αποπολωτικό από τον μη‐ αποπολωτικό αποκλεισμό (20). 
 
3. Τετανική Διέγερση 
Η  τετανική  διέγερση  συνίσταται  στην  ταχεία  (30‐,  50‐  ή  100‐Hz)  χορήγηση  ηλεκτρικού 
ερεθίσματος.  Στην  κλινική  πράξη  συνήθως  χορηγείται  ερέθισμα  με  συχνότητα 50 Hz  για 5  sec. 
Κατά τη διάρκεια φυσιολογικής νευρομυϊκής μεταβίβασης η απάντηση στη διέγερση διατηρείται, 
ενώ  κατά  τη  διάρκεια  μη  αποπολωτικού  αποκλεισμού  ή  αποκλεισμού  φάσης  ΙΙ  από 
σουκκινυλοχολίνη παρατηρείται σταδιακή μείωση  (fade)  της απάντησης. Ο βαθμός μείωσης της 
απάντησης εξαρτάται από το βάθος του αποκλεισμού, τη συχνότητα (Hz) και τη διάρκεια (sec) του 
ερεθίσματος.  Η  τετανική  διέγερση  παρέχει  τις  ίδιες  ακριβώς  πληροφορίες  με  το  TOF  και 
δεδομένου ότι είναι ιδιαίτερα επώδυνη, η θέση της στην κλινική πράξη είναι περιορισμένη, εκτός 
εάν συνδυάζεται με τη μετα‐ τετανική μέτρηση (Post‐Tetanic Count, PTC). 
 
4. Μετα‐τετανική Μέτρηση (Post‐Tetanic Count, PTC) 
Κατά τη διάρκεια μερικού μη αποπολωτικού νευρομυϊκού αποκλεισμού η τετανική διέγερση ενός 
νεύρου  ακολουθείται  από  μετα‐τετανική  αύξηση  της  απάντησης  μετά  από  μονήρη  διέγερση 
(μετα‐τετανική  διευκόλυνση/post‐tetanic  facilitation,  PTF).  Για  την  ποσοτικοποίηση  του  βαθέως 
νευρομυϊκού αποκλεισμού χορηγείται τετανικό ερέθισμα (50 Hz για 5 sec) και παρακολουθείται η 
απάντηση του μυός σε μονήρη διέγερση συχνότητας 1 Hz που χορηγείται 3 sec μετά το τετανικό 
ερέθισμα  (21,22).  Ο  βαθύς  νευρομυϊκός  αποκλεισμός  έχει  ως  αποτέλεσμα  την  απουσία  τόσο 
τετανικών  όσο  και  μετατετανικών  συσπάσεων,  ενώ  με  την  ανάνηψη  της  νευρομυϊκής  σύναψης 
αρχίζουν να εμφανίζονται μετατετανικές συσπάσεις.   
 
5. Διπλή Σειρά Διεγέρσεων (Double Burst Stimulation, DBS) 
Η  διπλή  σειρά  διεγέρσεων  συνίσταται  στη  χορήγηση  δύο  μικρής  διάρκειας  σειρών  τετανικών 
διεγέρσεων.  Η  δεύτερη  σειρά  διεγέρσεων  ακολουθεί  την  πρώτη  μετά  από  750  msec,  ενώ  η 
διάρκεια κάθε διέγερσης είναι 0,2 msec.  Συνήθως χορηγούνται 3  διεγέρσεις σε κάθε σειρά  των 
δύο  τετανικών  διεγέρσεων  (DBS3,3).  Η  εφαρμογή  της  DBS  πριν  τη  χορήγηση  νευρομυϊκών 
αποκλειστών  θα  οδηγήσει  σε  δύο  μυϊκές  συσπάσεις  ίσης  δύναμης,  ενώ  με  τη  χρήση  ΝΜΑ,  η 
δεύτερη σύσπαση θα έχει μειωμένη ισχύ. Η DBS αναπτύχθηκε ώστε να επιτρέπει την ψηλαφητική 
εκτίμηση της ανάνηψης της νευρομυϊκής σύναψης κατά το τέλος του χειρουργείου. Παρ’ όλο που 
εμφανίζει καλή συσχέτιση με το TOF όταν η απάντηση του μυός καταγράφεται μηχανικά  (23), η 
απουσία  μείωσης  της  απάντησης  που  εκτιμάται  ψηλαφητικά  δεν  αποκλείει  τη  πιθανότητα 
υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού (24).  
 
ΙΙΙγ. ΒΑΘΟΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 
Το βάθος του νευρομυϊκού αποκλεισμού ορίζεται από την απάντηση του προσαγωγού του 
αντίχειρα (25): 
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 Έντονος  αποκλεισμός: καμία απάντηση σε TOF ή PTC 
 Βαθύς αποκλεισμός: 1‐ 2 συσπάσεις στο PTC, καμία στο TOF (ΤΟFC =0) 
 Μέτριος αποκλεισμός:  έως 2 συσπάσεις στο TOF (TOFC =2) 
 Έναρξη ανάνηψης της σύναψης: TOFC = 4, μέτρηση λόγου TOF (TOFR) 

 
ΙΙΙδ. ΘΕΣΕΙΣ ΝΕΥΡΙΚΗΣ ΔΙΕΓΕΡΣΗΣ 
Διαφορετικές μυϊκές ομάδες εμφανίζουν διαφορετική ευαισθησία στους NMΑ σε ότι αφορά την 
έναρξη και τη λήξη της δράσης, καθώς και τη μέγιστη δράση τους. Αυτό οφείλεται σε διαφορετική 
συγκέντρωση  των  υποδοχέων  ακετυλοχολίνης  των  μυών,  όπως  επίσης  και  σε  διαφορές  στην 
αιματική ροή, που επηρεάζει τη μεταφορά των NMΑ προς το μυ καθώς και την κάθαρσή τους. Η 
παρακολούθηση μέσω  του TOF,  κυρίως  του  ανελκτήρα  αλλά  και  του  σφικτήρα  των  βλεφάρων, 
αποτελεί  καλύτερο  οδηγό  για  το  νευρομυϊκό  αποκλεισμό  του  διαφράγματος  και  των μυών  του 
λάρυγγα,  ενώ ο προσαγωγός  του αντίχειρα παρέχει  πληροφορίες  για  την  κατάσταση  των μυών 
του φάρυγγα  (26‐28: Level of evidence  Ι). Η παρακολούθηση του προσαγωγού του αντίχειρα με 
PTC επίσης δίνει καλές πληροφορίες σε ότι αφορά την ανάνηψη του διαφράγματος (29: Level of 
evidence II‐2). 
 
Συστάσεις: 

• Για  την  ακριβή  παρακολούθηση  της  κατάστασης  της  νευρομυϊκής  σύναψης  απαιτείται 
αντικειμενική παρακολούθηση με monitor (Level of recommendation: A) 

• Ως υπολειπόμενος  νευρομυϊκός αποκλεισμός  ορίζεται  το TOF  ratio < 0,9  μετρούμενο με 
μηχανομυογραφία στον προσαγωγό του αντίχειρα (Level of recommendation: A) 

• Σχετικά με την επιταχυνσιομυογραφία: 
o Τα  αποτελέσματα  μελετών  που  χρησιμοποιούν  αυτή  τη  μέθοδο  για 

φαρμακοδυναμικές  μελέτες  δεν  μπορούν  να  συγκριθούν  με  αυτά  που  έχουν 
ληφθεί από μελέτες που χρησιμοποίησαν ΜΜG ή ΕΜG (Level of recommendation: 
B) 

o Στην  κλινική  πράξη  είναι  εξίσου  αποτελεσματική  με  τη  ΜΜG  για  την  ανίχνευση 
υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού (Level of recommendation: B) 

o Δεδομένου ότι δεν υπάρχει ακριβής συσχέτιση μεταξύ της MMG και της AMG για 
την  εξάλειψη  του  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  πιθανά  απαιτείται 
TOF 1 όταν χρησιμοποιείται η AMG (Level of recommendation: B) 

o Πιθανά  η  αναγωγή  του  ΤΟF  στο  TOF  ελέγχου  (normalization)  να  βελτιώνει  τη 
συσχέτιση  μεταξύ  AMG,  MMG  και  EMG  και  την  ανίχνευση  υπολειπόμενου 
αποκλεισμού. (Level of recommendation: B) 
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Πίνακας  11.    Monitoring  νευρομυϊκής  σύναψης.  Μελέτες  που  ανασκοπήθηκαν,  έτος 
πραγματοποίησης  της  κάθε  μελέτης,  σκοπός,  αριθμός  ασθενών  που  μελετήθηκαν  και  επίπεδο 
ιεράρχησης.   

Συγγραφείς   Έτος   Σκοπός της μελέτης  Τύπος 
μελέτης 

Αριθμός 
ασθενών 

Level of 
Evidence 

Helbo‐Hansen et al.  1992  Έλεγχος (validation) της 
έντασης του ρεύματος 
που απαιτείται να 
χορηγηθεί ώστε να 
είναι ακριβής η 

εκτίμηση του ΝΜΑ 

Μελέτη 
παρατήρησης 

20  ΙΙ‐1 

Meretoja et al.  1994  Εκτίμηση της επίδρασης 
της συχνότητας 
εφαρμογής του 

TOFστην απάντηση των 
μυών 

Μελέτη 
παρατήρησης 
σε παιδιά 

24   ΙΙ‐3 

McCoy et al.  1995  Επίδραση της διάρκειας 
χορήγησης βασικού 
(control) ερεθίσματος 
στην απάντηση του 

μυός κατά τη χορήγηση 
ατρακούριου, 

βεκουρόνιου και 
μιβακούριου 

Συγκριτική 
μελέτη 

150  ΙΙ‐1 

Lee et al.  1997  Επίδραση της διάρκειας 
χορήγησης και του 
είδους του βασικού 
(control) ερεθίσματος 
στην απάντηση του 

μυός κατά τη χορήγηση 
βεκουρονίου  

Συγκριτική 
μελέτη με 
ομάδα 
ελέγχου 

26  ΙΙ‐1 

Hemmerling & Le  2007  Τεχνικές 
παρακολούθησης του 

ΝΜΑ 

Ανασκόπησης     

Churchill‐Davidson 
& Christie 

1959  Παρουσίαση των 
μεθόδων εκτίμησης 
της λειτουργίας της 

νευρομυϊκής 
σύναψης 

Ανασκόπηση     

Hemmerling & 
Donati 

2003  Ευαισθησία 
διαφορετικών μυϊκών 

ομάδων στους 
νευρομυϊκούς 
αποκλειστές 

Ανασκόπηση     

Kirkegaard‐Nielsen 
et al. 

1998  Σύγκριση 
μηχανομυομετρίας με 
επιταχυνσιομυομετρία 

Συγκριτική 
μελέτη 
ελέγχου 

52  ΙΙ‐2 (αφορά 
μόνο 

γυναίκες) 
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αξιοπιστίας 2 
μεθόδων 

Dahaba et al.  1997  Σύγκριση 
ηλεκτρομυογραφίας με 

την 
επιταχυνσιομυομετρία 

Συγκριτική 
μελέτη 
ελέγχου 

αξιοπιστίας 2 
μεθόδων 

25  ΙΙ‐2 

Claudius & Viby‐
Mogensenn  

2008  Ανασκόπηση 
βιβλιογραφίας για την 
επιταχυνσιομυομετρία 

Ανασκόπηση      

Suzuki et al.  2006  Εκτίμηση των τιμών 
ελέγχου που 

λαμβάνονται με 
επιταχυνσιομυομετρία  

Μελέτη 
παρατήρησης 

120  ΙΙ‐2 

Heier et al.  2010  Συσχέτιση κλινικού 
υπολειπόμενου 
νευρομυϊκού 

αποκλεισμού με τιμές 
TOF με αναγωγή στις 

βασικές τιμές 

Μελέτη σε 
εθελοντές 

10  ΙΙ‐2 

Kern et al.  1994  Σύγκριση (validation) 
κινεμυογραφίας με τη 
μηχανομυομετρία 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα δύο 
monitor στον 
ίδιο ασθενή 

23  ΙΙ‐ 2 

Dahaba et al.  1999  Σύγκριση (validation) 
κινεμυογραφίας 
(paragraph) με τη 
μηχανομυομετρία 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα δύο 
monitor στον 
ίδιο ασθενή 

20  ΙΙ‐2 

Dahaba et al.  2002  Σύγκριση (validation) 
κινεμυογραφίας (M‐

NMT) με τη 
μηχανομυομετρία 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα δύο 
monitor στον 
ίδιο ασθενή 

20  II‐2 

Hemmerling & 
Donati 

2001  Παρατηρήσεις σχετικά 
με την κινεμυογραφία 

Γράμμα που 
αμφισβητεί 

την 
αξιοπιστία 
του NMT 

1  III 

Trager et al.  2006  Σύγκριση (validation) 
κινεμυογραφίας, 

μηχανομυομετρία και 
φωνομυογραφίας 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα τρία 
monitor στον 
ίδιο ασθενή 

14  ΙΙ‐2 

Dascalu et al.  1999  Σύγκριση (validation) 
κινεμυογραφίας, 
μηχανομυομετρία, 

φωνομυογραφίας, και 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 

από τα 
τέσσερα 

25  ΙΙ‐2 
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ηλεκτρομυογραφίας  monitor στον 
ίδιο ασθενή 

Dahaba et al.  2008  Σύγκριση μυογραφίας 
συμπίεσης  με τη 

μηχανομυομετρία (η 
πρώτη μελέτη 

παρουσίασης της νέας 
μεθόδου) 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα δύο 
monitor στον 
ίδιο ασθενή 

16  ΙΙ‐2 

Kelly & Brull  1993  Ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας για το 
νευρομυϊκό monitoring 

Ανασκόπηση      

Viby‐Mogensen et 
al. 

1981  Εκτίμηση του βάθους 
του νευρομυϊκού 

αποκλεισμού με την 
εφαρμογή μετα‐

τετανικών ερεθισμάτων 

Συγκριτική 
μελέτη 

30  ΙΙ‐2 

Muchhal et al.  1987  Εκτίμηση του βάθους 
του νευρομυϊκού 

αποκλεισμού με την 
εφαρμογή μετα‐

τετανικών ερεθισμάτων 
σε ασθενείς υπό 
βεκουρόνιο 

Συγκριτική 
μελέτη 

60  ΙΙ‐2 

Engbæk et al.  1989  Παρουσίαση του DBS 
ως μεθόδου εκτίμησης 
του ΥΝΜΑ και σύγκριση 
με το TOF 

 

Συγκριτική 
μελέτη 

παρατήρη‐ 
σης 

10  ΙΙ‐3 

Fruegaard et al.  1998  Σύγκριση της απτικής 
αξιολόγησης του TOF ή 
του DBS σε σχέση με 

αμιγώς κλινικά κριτήρια 
στην εμφάνιση ΥΝΜΑ  

Τυχαιοποιη‐ 
μένη μελέτη 

60  ΙΙ‐1 

Fuchs‐Buder et al.  2007  Οδηγίες για τη σωστή 
αξιολόγηση του 
νευομυϊκού 
αποκλεισμού 

Κατευθυντήρι
ες οδηγίες 

   

Lee et al.  2009  Αξιολόγηση της μυϊκής 
ομάδας που εκτιμά 
καλύτερα τη χάλαση 

στους μύες του 
λάρυγγα και τις 

συνθήκες 
διασωλήνωσης 

Τυχαιοποιη‐ 
μένη μελέτη 

201  ΙΙ‐1 

Plaud B.  2001  Αξιολόγηση της μυϊκής 
ομάδας που εκτιμά 
καλύτερα τη χάλαση 

Συγκριτική 
μελέτη τιμών 
από τα δύο 

12  ΙΙ‐3 
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στους μύες του 
λάρυγγα 

monitor σε 4 
διαφορετικές 

μυϊκές 
ομάδες στον 
ίδιο ασθενή 

Thilen SR.  2012  Συσχέτιση της 
εμφάνισης ΥΝΜΑ με τη 

μυϊκή ομάδα που 
εφαρμόζεται το monitor

Σειρά 
περιστατικών 

150  ΙΙ‐2 

Dhonneur G.  2007  Σύγκριση της ανάνηψης 
νευρομυϊκής 

κατάστασης του 
διαφράγματος με την 

ανάνηψη του 
σφιγκτήρα ή του 
ανελκτήρα των 
βλεφάρων με 2 

διαφορετικούς τύπους 
ερεθίσματος 

Σειρά 
περιστατικών 

12  ΙΙ‐3 
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ΙV. ΥΠΟΛΕΙΠΟΜΕΝΟΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 
Ο  υπολειπόμενος  νευρομυϊκός  αποκλεισμός  (ΥΝΜΑ)  χαρακτηρίζεται  από  την  παρουσία 
συμπτωμάτων  μυϊκής  αδυναμίας  κατά  τη  μετεγχειρητική  περίοδο,  μετά  τη  διεγχειρητική 
χορήγηση μη αποπολωτικών αποκλειστών της νευρομυϊκής σύναψης (1).   
 
TOF και υπολειπόμενος νευρομυϊκός αποκλεισμός 
Λόγος  της  σειράς  τεσσάρων  διεγέρσεων  (TOFRatio:  TOFR)  ≥  0,9  μετρούμενος  με  αντικειμενική 
μέθοδο παρακολούθησης του νευρομυϊκού αποκλεισμού εξασφαλίζει την απουσία ΥΝΜΑ και την 
επιθυμητή ασφάλεια στον ασθενή (2: Level of evidence I ).  
Σε  TOFR  <  0,9  έχει  διαπιστωθεί  δυσλειτουργία  των  φαρυγγικών  μυών  και  αυξημένος  κίνδυνος 
εισρόφησης,  ενώ  μειωμένη  εισπνευστική  ροή  και  μερική  απόφραξη  του  ανώτερου  αεραγωγού 
υφίσταται όταν το TOFR είναι 0,8 (3‐6: Level of evidence  ΙΙ‐1). Τονίζεται δε ότι,  τιμές TOFR ≤ 0,7 
αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών (7: 
Level of evidence I). Kλινικά σημεία, όπως η διατήρηση ανοικτών των οφθαλμών, το σφίξιμο του 
χεριού,  η  προβολή  της  γλώσσας  και  η  συγκράτηση  της  κεφαλής  σε  όρθια  θέση  για  5  sec 
αντιστοιχούν  σε  TOFR  0,7,  το  οποίο  δεν  εξασφαλίζει  επαρκή  αποκατάσταση  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας (8‐10: Level of evidence II‐1). 
Ο  έλεγχος  της  ύπαρξης  ΥΝΜΑ όμως απαιτεί,  εκτός από  τις  αντικειμενικές  μετρήσεις  του  λόγου 
TOF  (TOFRatio: TOFR)  και προσεκτική  κλινική  εκτίμηση,  δεδομένου ότι υπάρχουν ασθενείς,  των 
οποίων  το  ενδεικτικό  επαρκούς  αποκατάστασης  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  TOF  δεν 
συνοδεύεται  από  ικανοποιητική  μυϊκή  ισχύ.  H  επιμονή  των  συμπτωμάτων  μυϊκής  αδυναμίας 
παρά  την  επαναφορά  του  ΤΟFR  στο  φυσιολογικό  στη  Μονάδα  μετ‐Αναισθητικής  Φροντίδας 
(ΜΜΑΦ)  δεν  έχει  ακόμα  πλήρως  εξηγηθεί.  Πιθανόν,  ένας  σημαντικός  αριθμός  υποδοχέων  στη 
νευρομυϊκή σύναψη να εξακολουθεί να παραμένει κατειλημμένος από ΝΜΑ, ακόμα και σε ΤΟFR = 
0,95‐1,0 (11: Level of evidence I, 12: Level of evidence II‐1).  
 
Συχνότητα ΥΝΜΑ 
Η  συχνότητα  του  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  δεν  είναι  αμελητέα.  Σε  μετα‐
ανάλυση 24 μελετών η συχνότητα TOFR < 0,7 ήταν 12%, ενώ TOFR < 0,9 ήταν 41%  (13: Level of 
evidence I).  
 
Συνέπειες ΥΝΜΑ 
Σε κλινικές μελέτες της προηγούμενης δεκαετίας διαπιστώθηκε ότι η ελλιπής αποκατάσταση της 
νευρομυϊκής  λειτουργίας  στην  άμεση  μετεγχειρητική  περίοδο  αυξάνει  τον  κίνδυνο 
αναπνευστικών επιπλοκών και παρατείνει τη διάρκεια παραμονής του ασθενούς στη ΜΜΑΦ. Οι 
κίνδυνοι συνδέθηκαν με την χρήση του μεγάλης διάρκειας δράσης πανκουρονίου σε σχέση με το 
βεκουρόνιο και το ατρακούριο (7: Level of evidence I, 14: Level of evidence II‐2). 
Πρόσφατες μελέτες δεν απενεχοποιούν τους μέσης διάρκειας δράσης ΝΜΑ. Σημαντικού βαθμού 
ΥΝΜΑ  παρατηρήθηκε  σε  ασθενείς  που  εμφάνισαν  κρίσιμα  συμβάματα  από  το  αναπνευστικό 
(μέση τιμή TOF 0,62 ± 0,2) σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (μέση τιμή TOF > 0,98 ± 0,07). Ως 
κρίσιμα  συμβάματα  από  το  αναπνευστικό  θεωρήθηκαν  η  απόφραξη  του  ανώτερου 
αναπνευστικού,  η  ήπια,  μέτρια  ή  σοβαρή  υποξαιμία,  σημεία  αναπνευστικής  δυσχέρειας  ή 
αναπνευστικής  ανεπάρκειας  (αναπνευστική  συχνότητα  >20  αναπνοές/λεπτό  ή  η  χρήση 
επικουρικών  μυών),  η  αδυναμία  βαθιάς  αναπνοής,  η  υποκειμενική  αίσθηση  δυσκολίας  της 
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αναπνοής, κατάποσης και ομιλίας, η ανάγκη επαναδιασωλήνωσης και η κλινική ένδειξη ή υποψία 
πνευμονικής εισρόφησης μετά την αποδιασωλήνωση (15: Level of evidence  II‐2). 
Επίσης, η συχνότητα και η βαρύτητα των κλινικών συμπτωμάτων και σημείων μυϊκής αδυναμίας 
βρέθηκαν σημαντικά αυξημένες έως και μία ώρα μετά  την εισαγωγή  των ασθενών στη ΜΜΑΦ, 
όταν  ο  λόγος  TOF  ήταν  <0,9  (16:  Level of evidence  I).  Επακόλουθο  αποτελεί  η  διαπίστωση  της 
σημαντικής αύξησης του χρόνου παραμονής στην ΜΜΑΦ ασθενών με ΥΝΜΑ μετά από την χρήση 
ενδιάμεσης διάρκειας δράσης ΝΜΑ (17: Level of evidence II‐2). 
Τα  προαναφερθέντα  δεδομένα  μας  οδηγούν  στο  συμπέρασμα  ότι  απαιτείται  γνώση  των 
επιπλοκών που μπορεί να προκύψουν από την παρουσία ΥΝΜΑ κατά τη μετεγχειρητική περίοδο, 
ώστε  να  εντοπιστούν ακόμα και ήπιες διαταραχές που οφείλονται αιτιολογικά σε αυτόν  και  να 
βελτιστοποιηθεί η έκβαση όσων ασθενών υφίστανται την επίδρασή τoυ. 
 
Πώς μπορούμε να μειώσουμε τον κίνδυνο του ΥΝΜΑ? 
Α. Παρακολούθηση του νευρομυϊκού αποκλεισμού με επιστημονικά εργαλεία (Monitoring) 
Η  περιεγχειρητική  παρακολούθηση  των  προκλητών  νευρομυϊκών  απαντήσεων  καθοδηγεί  τη 
χορήγηση  αναστολέων  της  νευρομυϊκής  σύναψης  και  πιστοποιεί  την  επάνοδο  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας (ΝΜΛ) στο φυσιολογικό, πρέπει δε να είναι βασική αρχή φροντίδας (standard of care) 
(18). Αυτή η άποψη έρχεται να καλύψει το κενό που είχε αφήσει η ASA, η οποία στη δημοσίευση 
των  “Standards  for  Basic  Anesthetic  Monitoring”  to  2005  δεν  αναφέρθηκε  στην  ανάγκη 
παρακολούθησης  της  ΝΜΛ.  Στο  πρόσφατο  όμως  “Updated  Report  of  the  ASA  Task  Force  on 
Postanesthetic  Care”  (2013)  διατυπώθηκε  η  σύσταση  ότι  «Η  εκτίμηση  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας πρέπει να εφαρμόζεται κατά την διάρκεια της ανάνηψης σε ασθενείς στους οποίους 
χορηγήθηκαν  μη  αποπολωτικοί  ΝΜΑ  ή  σε  ασθενείς  που  πάσχουν  από  καταστάσεις  που 
σχετίζονται με μυϊκή δυσλειτουργία» (19: Level of evidence I). 
Ο ασφαλέστερος τρόπος αποφυγής του ΥΝΜΑ και των επιπτώσεών του είναι η παρακολούθησή 
του (monitoring) με τη χρήση ειδικών συσκευών, οι οποίες ελέγχουν την νευρομυϊκή λειτουργία 
υποκειμενικά ή αντικειμενικά. 
Με  την  υποκειμενική‐ποιοτική  (εις  το  εξής:  υποκειμενική)  παρακολούθηση  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας  εκτιμάται  η  απάντηση  σε  διέγερση  ενός  περιφερικού  νεύρου  με  διαφορετικούς 
τύπους  ερεθισμάτων  (TOF,  DBS  κλπ).  Ο  αναισθησιολόγος  αναγνωρίζει  οπτικά  ή  απτικά  (το 
τελευταίο  πιο  αξιόπιστο)  την  εξασθένιση  (fade)  της  απάντησης  στην  αλληλουχία  των 
ερεθισμάτων,  καθώς  και  το  επίπεδο  του  TOF  στο  οποίο  εξακολουθεί  να  γίνεται  αντιληπτή  η 
εξασθένιση  (18).  Συγκεκριμένα,  στις  διάφορες  μελέτες  έχει  διαπιστωθεί  αδυναμία  να 
αναγνωριστεί η εξασθένιση με την χρήση του TOFR όταν αυτό ήταν >0,40, ενώ με τη χρήση του 
DBS βελτιώνονταν η δυνατότητα αναγνώρισης ΥΝΜΑ, αφού η εξασθένιση αναγνωρίζονταν όταν 
το ΤΟFR ήταν 0,6‐0,7 (8: Level of evidence II‐1, 20: Level of evidence II‐2). 
Από  τις  συσκευές  παρακολούθησης  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας,  που  στηρίζονται  στην 
αντικειμενική‐ποσοτική  (εις  το  εξής:  αντικειμενική)  καταγραφή  του  TOFR,  ο  ευκολότερος  στη 
χρήση περιεγχειρητικά είναι ο επιταχυνσιομυογράφος (acceleromyography). Η χρήση του μειώνει 
τον  ΥΝΜΑ  και  τις  αναπνευστικές  επιπλοκές  μετά  την  αποδιασωλήνωση,  ενώ  εμφανίζει 
μεγαλύτερη  ευαισθησία  από  τις  κλινικές  ενδείξεις  και  την  υποκειμενική  παρακολούθηση  όσον 
αφορά την αναγνώριση του ΥΝΜΑ (21: Level of evidence I, 22: Level of evidence I, 23). 
Η βιβλιογραφία υποστηρίζει ότι ο αναισθησιολόγος, τουλάχιστον πριν μεταφέρει τον ασθενή στην 
ΜΜΑΦ, πρέπει να έχει διαπιστώσει με αντικειμενικές μετρήσεις ότι το ΤΟF είναι ≥ 0,9 (11: Level 
of evidence I, 18).  
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Β. Χρήση ΝΜΑ μέσης διάρκειας δράσης 
Στην  προσπάθεια  αποφυγής  ΥΝΜΑ  σημαντική  ασφάλεια  προσφέρει  η  χρήση  ΝΜΑ  μέσης 
διάρκειας. H συχνότητα ΥΝΜΑ είναι σημαντικά μικρότερη όταν χρησιμοποιούνται μέσης σε σχέση 
με μακράς διάρκειας δράσης ΝΜΑ, σύμφωνα με μετα‐ανάλυση (13: Level of evidence I). 
Φαίνεται όμως ότι δεν λύνουν πλήρως το πρόβλημα. Η χορήγηση μίας μόνο δόσης ΝΜΑ μέσης 
διάρκειας δράσης δεν μπορεί να αποκλείσει την παρουσία ΥΝΜΑ ακόμα και μετά από 2 ή και 
περισσότερες ώρες από την χορήγηση (9,24: Level of evidence II‐1). 
 
Γ. Χορήγηση αναστροφής νευρομυϊκού αποκλεισμού 
Τα  αντιχολινεστερασικά  φάρμακα  αποτελούσαν  για  πολλά  χρόνια  τον  αποκλειστικό  τρόπο 
αναστροφής του ΝΜΑ και συστήνονταν η συστηματική χορήγησή τους (25: Level of evidence III). 
Όμως,  η  χορήγηση  αντιχολινεστερασών  δεν  εγγυάται  την  αποκατάσταση  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας  στη  ΜΜΑΦ.  Εάν  η  νεοστιγμίνη  χορηγηθεί  ενώ  η  νευρομυϊκή  λειτουργία  έχει 
επανέλθει  πλήρως  στο  φυσιολογικό,  εμφανίζεται  μυϊκή  αδυναμία,  η  οποία  είναι  βραχύβια  και 
πιθανόν  οφείλεται  σε  διαταραχή  της  λειτουργίας  του  γενειογλωσσικού  μυός  και  του 
διαφράγματος,  καταλήγοντας σε μειωμένη δραστηριότητα  των μυών του ανώτερου αεραγωγού 
και  σε  ελάττωση  του  αναπνεόμενου  όγκου  (26,27).  Η  χορήγηση  νεοστιγμίνης  είτε  σε  υψηλές 
δόσεις είτε χωρίς καθοδήγηση με monitoring ΝΜΑ, ή σε καταστάσεις οι οποίες υποδεικνύουν την 
ύπαρξη μεγάλου βάθους αποκλεισμού, φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα από το 
αναπνευστικό  σύστημα,  όπως  μετεγχειρητική  ατελεκτασία,  παράταση  της  παραμονής  στην 
ΜΜΑΦ κ.τ.λ. (28: Level of evidence II‐2).  
Σε ό,τι αφορά τη χρονική στιγμή χορήγησης της νεοστιγμίνης, οι μελέτες υποδεικνύουν ότι, όταν 
αυτή  χορηγείται  σε  μέτριο  αποκλεισμό  (TOF  1‐2)  ή  σε  επιφανειακότερο  επίπεδο  νευρομυϊκού 
αποκλεισμού,  δηλαδή  σε  αριθμό  απαντήσεων  4  στο  TOF,  είναι  πιθανότερη  η  αποκατάσταση 
φυσιολογικής νευρομυϊκής λειτουργίας (29: level of evidence II‐2, 30: level of evidence II‐1).  
Τα  παραπάνω  δεδομένα  αποτελούν  πρόσθετους  λόγους  χρήσης  monitoring  της  νευρομυϊκής 
λειτουργίας,  ώστε  να  διαπιστωθεί  αν  και  πότε  υπάρχει  πράγματι  ανάγκη  χορήγησης 
αντιχολινεστερασών,  υποδεικνύοντας  επιπλέον  ότι  η  αντικειμενική  παρακολούθηση  είναι  η 
ασφαλέστερη για την διαπίστωση του ΥΝΜΑ. 
 
Sugammadex και ΥΝΜΑ 
Το sugammadex χορηγείται για την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού που οφείλεται στο 
ροκουρόνιο  ή  το  βεκουρόνιο.  Η  χρήση  του  έχει  βρεθεί  ότι  επιταχύνει  την  αναστροφή  του 
νευρομυϊκού αποκλεισμού σε σχέση με την νεοστιγμίνη, άσχετα από το βάθος αυτού, σύμφωνα 
με μετα‐ανάλυση 18 τυχαιοποιημένων μελετών.  Όταν χορηγηθεί κατά την επανεμφάνιση του Τ2 
σε  δόση  2  mg/kg  αναστρέφει  τον  αποκλεισμό  εντός  3  λεπτών,  πολύ  πιο  γρήγορα  από  την 
νεοστιγμίνη, ενώ η συχνότητα σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών ήταν  <1% (βρογχόσπασμος σε 
ασθενείς  με  ιστορικό άσθματος).  Επιπλέον,  ο  βαθύς αποκλεισμός  (PTC 1‐2)  αναστρέφεται  μετά 
από 2‐3 λεπτά όταν χορηγηθεί sugammadex σε δόση 4 mg/kg (31: level of evidence I, 32).  
H  ταχύτητα αναστροφής του αποκλεισμού με το sugammadex φαίνεται να επηρεάζεται από τον 
βαθμό  του  ΥΝΜΑ  τη  στιγμή  χορήγησης  της  αναστροφής  και  εξαρτάται  από  τον  αριθμό  των 
απαντήσεων  στη  διέγερση  TOF  κατά  την  αναστροφή  (33:  level  of  evidence  II‐2).  Η  πιθανότητα 
ΥΝΜΑ μετεγχειρητικά παρά την χορήγηση sugammadex δεν μπορεί να αποκλειστεί, σύμφωνα με 
πρόσφατες βιβλιογραφικές αναφορές. Κυμαίνεται δε μεταξύ 1,7% ως 9,4% μετά την αναστροφή 
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με sugammadex, χωρίς όμως να έχει εφαρμοσθεί monitoring της ΝΜΛ  (34: Level of evidence II‐2). 
Έχουν  επίσης  δημοσιευθεί  μεμονωμένα  περιστατικά  αδυναμίας  αναστροφής  του  ΥΝΜΑ  ή 
περιπτώσεις επανακουραρισμού μετά τη χρήση sugammadex, κυρίως σε ασθενείς με παχυσαρκία, 
χωρίς πάντα να εφαρμόζεται  monitoring της ΝΜΛ. Ιδιοσυστασιακοί παράγοντες που συμβάλλουν 
σε  μη  αναμενόμενη  ανταπόκριση  στην  δράση  του  φαρμάκου  δεν  μπορούν  ακόμα  να 
αποκλειστούν (35,36: Level of evidence III). 
Ο  μηχανισμός  δράσης  του  sugammadex  τον  καθιστά  ιδιαίτερα  δελεαστικό  παράγοντα 
αναστροφής,  η  χορήγησή  του  όμως  γίνεται  ασφαλέστερη  όταν  εφαρμόζεται  αντικειμενική 
παρακολούθηση του επιπέδου του νευρομυϊκού αποκλεισμού. 
 
Συστάσεις: 
1. Ο ΥΝΜΑ καθορίζεται από TOFR <0,9 διαπιστωμένο με αντικειμενική μέθοδο παρακολούθησης 

του ΝΜΑ (Level of recommendation: A) 
2. O  YNMA  μετά  από  χορήγηση  μακράς  ή  μέσης  διάρκειας  δράσης  ΝΜΑ  ευθύνεται  για  την 

εμφάνιση  αναπνευστικών  επιπλοκών  μετεγχειρητικά  (Level  of  recommendation:  A)  και 
παρατείνει την παραμονή του ασθενούς στην ΜΜΑΦ (Level of recommendation: Β). Συνεπώς, 
συστήνεται  η  πρόληψη  και  η  αντιμετώπισή  του  με  σκοπό  την  αποκατάσταση  της  ΝΜΛ  στο 
φυσιολογικό μετεγχειρητικά. 

3. Ο ασφαλέστερος τρόπος αποφυγής του ΥΝΜΑ και των επιπτώσεων του είναι η αντικειμενική 
παρακολούθηση  (monitoring)  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  με  τη  χρήση  ειδικών  συσκευών 
(Level of recommendation: A) 

4. Η  χρήση  επιταχυνσιομυογραφίας  μειώνει  τον  κίνδυνο  ΥΝΜΑ  και  αναπνευστικών  επιπλοκών 
μετεγχειρητικά (Level of recommendation: A) 

5. Η  χρήση  μέσης  διάρκειας  δράσης  ΝΜΑ  προτιμάται  σε  σχέση  με  τους  μακράς  διάρκειας 
δράσης ΝΜΑ, διότι μειώνει τη συχνότητα ΥΝΜΑ (Level of recommendation: A) 

6. Προκειμένου  να  εξασφαλιστεί  η  αποκατάσταση  της  ΝΜΛ  στο  φυσιολογικό,  η  νεοστιγμίνη 
συστήνεται να χορηγείται όταν ο αποκλεισμός είναι τουλάχιστον μέτριος και όχι βαθύς (Level 
of recommendation: A) 

7. Η χορήγηση νεοστιγμίνης μετά  την πλήρη επαναφορά  της ΝΜΛ στο φυσιολογικό μπορεί  να 
προκαλέσει μυϊκή αδυναμία (Level of recommendation: Β) 

8. Η χρήση του sugammadex επιταχύνει την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού σε σχέση 
με τη νεοστιγμίνη, άσχετα από το βάθος αυτού (Level of recommendation: A) 

9. To βάθος του νευρομυϊκού αποκλεισμού καθορίζει την απαιτούμενη δόση του sugammadex, 
ώστε  να  επιτευχθεί  πλήρης  αποκατάσταση  της  ΝΜΛ.  Προτείνεται  δόση  2 mg/kg  σε  μέτριο 
αποκλεισμό και 4 mg/kg σε βαθύ αποκλεισμό (Level of recommendation: Α) 

10. Η  χορήγηση  sugammadex  δεν  αποκλείει  την  πιθανότητα  μετεγχειρητικού  ΥΝΜΑ,  γι’αυτό 
συστήνεται  να  συνδυάζεται  με  αντικειμενική  παρακολούθηση  της  ΝΜΛ  (Level  of 
recommendation: C) 
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Πίνακας  12.  Υπολειπόμενος  νευρομυϊκός  αποκλεισμός.  Μελέτες  που  ανασκοπήθηκαν,  έτος 
πραγματοποίησης  της  κάθε  μελέτης,  σκοπός,  αριθμός  ασθενών  που  μελετήθηκαν  και  επίπεδο 
ιεράρχησης.   

Αριθμός 
βιβλιογρ. 
αναφοράς 

Έτος   Σκοπός της μελέτης  Τύπος μελέτης  Αριθμ. 
συμμε‐ 
τεχόντων 

Level of 
Evidence 

Murphy  &  
Brull  

2010  ΥΝΜΑ: συχνότητα, επιπτώσεις   Ανασκόπηση     

Caron et al.  2004  Σύγκριση μεταξύ τιμών TOFR μέσω 
MMG & AMG στην αναγνώριση 

ΥΝΜΑ 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 
μελέτη 

60  Ι 

Sundman et 
al. 

2000  Μελέτη της επίδρασης του 
ατρακούριου στην λειτουργία 
φαρυγγικών μυών & στην 

κατάποση 

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

20  ΙΙ‐1 

Eriksson  et 
al.  

1997  Μελέτη επίδρασης  ΥΝΜΑ σε 
λειτουργία μυών φάρυγγα & 
οισοφάγου & σε κίνδυνο 

εισρόφησης   

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

14  ΙΙ‐1 

Eikermann 
et al.  

2003  Μελέτη τιμής TOFR  στην οποία 
αποκαθίσταται  η αναπνευστική και 
η λειτουργία φαρυγγικών μυών 

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

12  IΙ‐1 

Hardernark 
Cedlorg  et 
al.  

2014  Μελέτη επίδρασης  YNMA στη 
λειτουργία φάρυγγα, μυών 

αναπνοής‐ κατάποσης & προστασία 
αεραγωγού σε 

 άτομα > 65 ετών 

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

17  ΙΙ‐1 

Berg et al.  1997  Σύγκριση μετεγχειρητικών 
αναπνευστικών επιπλοκών με 

χρήση πανκουρονίου, βεκουρονίου 
και ατρακούριου. Επίδραση ΥΝΜΑ 
στην επίπτωση αναπνευστικών 

επιπλοκών 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 
μελέτη 

691  Ι 

Cammu  et 
al. 

2006  Μελέτη επίπτωσης ΥΝΜΑ σε 
νοσηλευόμενους ή εξωτερικούς 
ασθενείς. Σύγκριση κλινικών 

κριτηρίων, φαρμ. αναστροφής και 
monitoring ως προς την αποφυγή 

YNMA 

Προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης 

640  ΙΙ‐1 

Debaene  et 
al. 

2003  Μελέτη επίπτωσης ΥΝΜΑ στη 
ΜΜΑΦ μετά από μία δόση 

ενδιάμεσης διάρκειας δράσης μη 
αποπολωτικού μυοχαλαρωτικού 

Προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης μη 
τυχαιοποιημένη 

526  ΙΙ‐1 

Heier et al.   2010  Συσχέτιση TOFR με κλινικά σημεία 
ΥΝΜΑ και πνευμονικούς όγκους 

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

12  ΙΙ‐1M 

Murphy et 
al.  

2011  Σύγκριση συχνότητας και βαθμού 
ΥΝΜΑ μεταξύ της παρακολούθησης 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 

185  Ι 
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με συμβατικό νευροδιεγέρτη  και 
AMG 

μελέτη 

Kopman  et 
al.  

1997  Mελέτη της  παρουσίας 
συμπτωμάτων‐σημείων μυικής 
αδυναμίας όταν TOFR= 0,7‐0,9 

Κλινική μελέτη 
σε υγιείς 
εθελοντές 

10  ΙΙ‐1 

Naguib  et 
al.  

2007  24 μελέτες που αφορούν την 
επίδραση διεγχειρητικού 

monitoring ΝΜΛ στην επίπτωση 
του ΥΝΜΑ 

Μετα‐ανάλυση  3375  Ι 

Ballantyne 
et al.  

1997  Σύγκριση μεταξύ μακράς και 
ενδιάμεσης δράσης ΝΜΑ ως προς 

τον χρόνο μετεγχειρητικής 
ανάνηψης 

Αναδρομική 
μελέτη 

270  ΙΙ‐2 

Murphy  et 
al.  

2008  Σύγκριση TOFR ασθενών που 
εμφάνισαν ή δεν εμφάνισαν 
αναπνευστικές επιπλοκές στην 

ΜΜΑΦ 

Προοπτική 
μελέτη 

84  ΙΙ‐2 

Murphy  et 
al.  

2013  Μελέτη της σχέσης μεταξύ 
επιπέδου TOFR και συμπτωμάτων‐
σημείων μυικής αδυναμίας στην 

ΜΜΑΦ 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 
μελέτη 

155  Ι 

Butterly et 
al. 

2010  Παράταση παραμονής ασθενών και 
καθυστέρηση εισόδου νέων 

ασθενών στην ΜΜΑΦ λόγω ΥΝΜΑ 

Προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης 

248  ΙΙ‐2 

Murphy  & 
Brull 

2010  ΥΝΜΑ: Τρόποι αποφυγής  Ανασκόπηση     

Apfelbaum 
et al.  

2013  Μεταναισθητική φροντίδα 
ασθενούς 

Κατευθυντήριες 
οδηγίες 

  I 

Drenck  et 
al.  

1989  Σύγκριση ευαισθησίας DBS και TOF 
στην διαπίστωση ΥΝΜΑ  

Συγκριτική 
μελέτη 

52  II‐2 

Murphy  et 
al.  

2008  Σύγκριση παρουσίας 
συμπτωμάτων‐σημείων μυικής 
αδυναμίας στην ΜΜΑΦ μεταξύ 

ασθενών που παρακολουθήθηκαν 
με συμβατικό νευροδιεγέρτη ή 

AMG 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 
μελέτη  

155  I 

Claudius& 
Viby‐
Mogensen  

2008  AMG στην έρευνα και κλινική 
πρακτική, διαφορές με MMG, EMG, 
αποτελεσματικότητα AMG στην 

διαπίστωση ΥΝΜΑ 

Ανασκόπηση     

Gatke et al.   2002  Σύγκριση επίπτωσης και βαθμού 
ΥΝΜΑ σε ασθενείς χωρίς ή με 
παρακολούθηση ΝΜΛ με ΑMG 

Τυχαιοποιημένη 
συγκριτική 
μελέτη 

120  Ι 

Grosse‐
Sundru  et 
al.  

2012  Σύγκριση της συχνότητας μτχ 
αναπνευστικών επιπλοκών σε 

ασθενείς που έλαβαν ή δεν έλαβαν 
ΝΜΑ μέσης διάρκειας δράσης 

Προοπτική 
συγκριτική 
μελέτη 

παρατήρησης 

18579  ΙΙ‐1 
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Miller  & 
Ward  

2010  Ανάγκη για σταθερή χρήση 
monitoring και αναστροφή ΥΝΜΑ 

Άρθρο σύνταξης    IIΙ 

Kopman   et 
al.     

2009  Κατάλληλη δοσολογία νεοστιγμίνης 
ανάλογα με το βάθος ΥΝΜΑ 

Ανασκόπηση     

Eikermann 
et al.  

2007  Μελέτη επίδρασης χορήγησης 
αντιχολινεστερασών σε μύες  και 

όγκο ανώτερου αεραγωγού 
απουσία ΥΝΜΑ 

Έρευνα σε 
πειραματόζωα 

   

Sasaki et al.   2014  Μελέτη της χρήσης νεοστιγμίνης 
στην επίπτωση μτχ αναπνευστικής 

ανεπάρκειας 

Προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης   

2893  II‐2 

Kim et al.   2004  Μελέτη του χρόνου 
αποκατάστασης  ΝΜΛ μετά από 

χορήγηση νεοστιγμίνης σε 
διαφορετικό αριθμό απαντήσεων 

στο TOF σε αναισθησία με 
προποφόλη ή σεβοφλουράνιο 

Συγκριτική 
μελέτη 

160  ΙΙ‐2 

Kirkegaard‐
Nielsen  et 
al. 

1996  Μελέτη χρόνου αποκατάστασης 
ΝΜΛ μετά την χορήγηση 

νεοστιγμίνης σε διαφορετικό βάθος  
νευρομυικού αποκλεισμού 

Προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης   

103  ΙΙ‐1 

Abrishami 
et al.  

2009  Η ασφάλεια κατά την χρήση SGX 
και η αποτελεσματικότητα του στην 

αποφυγή ΥΝΜΑ 

Μελέτη Cohrane 
(18 RCTs) 

1321  Ι 

Paton et al.   2010  Σύγκριση SGX και νεοστιγμίνης/ 
γλυκοπυρρολάτης ως προς το 

κόστος και την ταχύτητα 
αναστροφής από μέτριο ή βαθύ 

αποκλεισμό 

Ανασκόπηση     

White et al.   2009  Μελέτη επίδρασης του βάθους 
αποκλεισμού στην ταχύτητα 

αναστοφής με συγκεκριμένη δόση 
SGX 

Πολυκεντρική 
προοπτική 
μελέτη 

παρατήρησης 

171  IΙ‐2 

Kotake  et 
al.  

2013  Σύγκριση μεταξύ νεοστιγμίνης και 
SGX ως προς αποφυγή ΥΝΜΑ 

απουσία monitoring 

Πολυκεντρική 
προοπτική 
συγκριτική 
μελέτη 

παρατήρησης 

226  ΙΙ‐2 

Ortiz‐
Gomez  et 
al.  

2014  Δυσκολία αναστροφής ΥΝΜΑ παρά 
τις υψηλές δόσεις SGX 

Παρουσίαση 
περιστατικού 

1  ΙΙΙ 

Bellod et al.   2014  Eπανακουραρισμός μετά την χρήση 
SGX 

Παρουσίαση 
περιστατικού 

2  ΙΙΙ 
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ΣΥΝΟΨΗ ΤΩΝ ΣΥΣΤΑΣΕΩΝ ΤΗΣ ΕΑΕ ΓΙΑ ΤΗ 
ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

 
Ι. ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΣΤΟ ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΗΘΥΣΜΟ  

 
Nεοστιγμίνη:  
Οι προτεινόμενες δόσεις νεοστιγμίνης μετά από επιβεβαίωση με monitoring του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού είναι (Level of recommendation A):  

• Όταν υπάρχουν 4 απαντήσεις στη διέγερση TΟF → 0,015‐0,025 mg/kg. 
• Όταν υπάρχουν 2‐3 απαντήσεις στη διέγερση TΟF → 0,04‐0,05 mg/kg.  
• Σε ≤ 1 απάντηση στη διέγερση ΤΟF η χορήγηση νεοστιγμίνης είναι αναποτελεσματική 

Μέγιστη δόση νεοστιγμίνης: 0,07 mg/kg. Μέγιστη δράση: 7‐15 min (Level of recommendation: A). 

Sugammadex:  
• H χορήγηση του sugammadex συνδέεται με αποτελεσματική και ταχεία αναστροφή του 

νευρομυϊκού αποκλεισμού (Level of recommendation A) 
• H αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού με sugammadex είναι ταχύτερη σε σχέση με 

τη χορήγηση νεοστιγμίνης (Level of recommendation A ) 
• H ταχύτητα της αναστροφής είναι δοσοεξαρτώμενη (Level of recommendation A) 
• Οι προτεινόμενες δόσεις του sugammadex (μετά από επιβεβαίωση με monitoring της 

νευρομυϊκής λειτουργίας) είναι: 
16   mg/kg → για άμεση αναστροφή μετά από χορήγηση 1,2 mg/kg ροκουρονίου  

(Level of recommendation: B) 
4 mg/kg → για αναστροφή από βαθύ αποκλεισμό (PTC 1‐2) σε 2 ± 0,4 min (LeveL of 

recommendation: A) 
2 mg/kg → για αναστροφή από μέτριο αποκλεισμό (TOF ≥ 2) σε 2 ± 0,6 min (Level of 

recommendation: A) 
• Ο συνδυασμός ροκουρονίου ‐ sugammadex αποτελεί εναλλακτική λύση για τη 

διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας (Level of recommendation: A) 
• Όσον αφορά το χρόνο και τις συνθήκες διασωλήνωσης δε φαίνεται να υπάρχει διαφορά 

ανάμεσα στο ροκουρόνιο και τη σουκκινυλοχολίνη στις προτεινόμενες δόσεις για 
διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας (Level of recommendation: B) 

• Η χορήγηση sugammadex πιθανόν να συνδέεται με αύξηση των χρόνων προθρομβίνης (PT) 
και μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) με αντιφατικά αποτελέσματα στην κλινική εκδήλωση 
αιμορραγίας. Συνιστάται η αυξημένη προσοχή σε ασθενείς με διαταραχή του μηχανισμού 
αιμόστασης (συγγενή ή επίκτητο) και σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις 
αυξημένου κινδύνου για αιμορραγία (level of recommendation B) 

• Μεμονωμένες περιπτώσεις αντιδράσεων υπερευαισθησίας έχουν αναφερθεί μετά από 
χορήγηση suggamadex. Συνιστάται η αυξημένη προσοχή για τη γρήγορη αναγνώριση των 
συμπτωμάτων (Level of recommendation: D) 
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ΙΙ. ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ KAI ΑΝΑΣΤΡΟΦΕΙΣ ΣΕ ΕΙΔΙΚΕΣ 
ΟΜΑΔΕΣ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 
ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
• Τα δεδομένα σχετικά με τη χορήγηση των νευρομυϊκών αποκλειστών σε υπερήλικες ασθενείς 

υποδεικνύουν  παράταση  της  διάρκειας  δράσης  των  αμινοστεροειδών,  καθώς  και  του 
μιβακούριου.  Συνιστάται  τιτλοποίηση  της  δοσολογίας,  αποφυγή  επαναληπτικών  δόσεων  ή 
συνεχούς έγχυσης και εφαρμογή monitoring της νευρομυϊκής λειτουργίας σε αυτήν την ομάδα 
ασθενών (Level of recommendation: B)  

• Η  κλινική  δράση  των  ενώσεων  βενζυλισοκινολινίου  ατρακούριο  και  cis‐ατρακούριο  δεν 
φαίνεται να επηρεάζεται σημαντικά από την αύξηση της ηλικίας (Level of recommendation: Α) 

• Η δράση των αντιχολινεστερασών φαίνεται να παρατείνεται στους υπερήλικες ασθενείς. Δεν 
συνιστάται  τροποποίηση  της  δοσολογίας  σε  αυτήν  την  ομάδα  ασθενών  (Level  of 
recommendation: Β) 

• Η έναρξη δράσης  του  sugammadex  καθυστερεί  και  η  διάρκεια δράσης  του παρατείνεται  σε 
υπερήλικες  ασθενείς.  Δεν  συνιστάται  τροποποίηση  της  δοσολογίας  σε  αυτήν  την  ομάδα 
ασθενών (Level of recommendation: C)  

 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
• Η  χορήγηση  των  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  για  την  επίτευξη  ιδανικών 

συνθηκών  διασωλήνωσης  στους  παχύσαρκους  ασθενείς  συνιστάται  να  γίνεται  με  βάση  το 
πραγματικό βάρος σώματος (Level of recommendation: B) 

• Στους παχύσαρκους ασθενείς συνιστάται η χρήγηση των μη αποπολωτικών αποκλειστών της 
ΝΜ σύναψης να γίνεται με βάση το ιδανικό βάρος σώματος (Level of recommendation: Β) 

• Η  χορήγηση  του  sugammadex  στους  παχύσαρκους  ασθενείς  με  βάση  το  ιδανικό  βάρος 
σώματος είναι ανεπαρκής για την αναστροφή του ΝΜ αποκλεισμού. Προτείνεται προσαύξηση 
τουλάχιστον  40%  επί  του  ιδανικού  βάρους  σώματος  ή  χρήση  του  πραγματικού  βάρους 
σώματος για τον υπολογισμό της δόσης του sugammadex  (Level of recommendation: B) 

• Συνιστάται εφαρμογή monitoring της νευρομυϊκής λειτουργίας σε αυτήν την ομάδα ασθενών 
(Level of recommendation: B) 

 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
• Η  χορήγηση  των  αποπολωτικών  αποκλειστών  της  ΝΜ  σύναψης  πρέπει  να  αποφεύγεται  σε 

ασθενείς  με  σημαντική  νεφρική  δυσλειτουργία  και  επηρεασμένο  Κ+  ορού  (Level  of 
recommendation: Β) 

• Η  διάρκεια  δράσης  του  ατρακούριου  και  cis‐ατρακούριου  δεν  επηρεάζεται  σημαντικά  σε 
ασθενείς με  νεφρική δυσλειτουργία,  ενώ η διάρκεια δράσης  του μιβακούριου παρατείνεται 
(Level of recommendation: Β) 

• Η διάρκεια δράσης όλων των αμινοστεροειδών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης παρατείνεται 
σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία (Level of recommendation: Β) 

• Σε  περίπτωση  χορήγησης  επαναλαμβανόμενων  δόσεων,  η  φαρμακοκινητική  των 
περισσοτέρων αποκλειστών της ΝΜ σύναψης τροποποιείται. Η χορήγηση μίας μόνο δόσης μη 
αποπολωτικών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης δεν φαίνεται να επηρεάζει ιδιαίτερα τον χρόνο 
ανάνηψης των ασθενών (Level of recommendation: Β) 
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• Η χορήγηση του sugammadex πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης  
< 30 ml/min (Level of recommendation: Α) 

• Η  παρακολούθηση  με  νευροδιεγέρτη  κρίνεται  απαραίτητη  σε  αυτήν  την  ομάδα  ασθενών 
(Level of recommendation: Β)  

 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΑΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
• Η φαρμακοκινητική των αμινοστεροειδών αποκλειστών της ΝΜ σύναψης τροποποιείται στους 

ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία και η διάρκεια δράσης τους παρατείνεται, ιδιαίτερα στην 
περίπτωση  χορήγησης  επαναλαμβανόμενων  δόσεων  ή  συνεχούς  έγχυσης.  Προτείνεται 
αυστηρή  τιτλοποίηση  των  δόσεων,  αποφυγή  επαναλαμβανόμενης  χορήγησης  και 
παρακολούθηση  του  βάθους  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  με  νευροδιεγέρτη  (Level  of 
recommendation: B) 

• Η  κλινική  δράση  του  ατρακούριου  και  του  cis‐ατρακούριου  δεν  φαίνεται  να  επηρεάζεται 
ιδιαίτερα από την ηπατική δυσλειτουργία (Level of recommendation: B) 

• Η διάρκεια δράσης  του μιβακούριου παρατείνεται σε ηπατική δυσλειτουργία και απαιτείται 
προσεκτική τιτλοποίηση των δόσεων (Level of recommendation: B) 

• Η χορήγηση sugammadex σε ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία συστήνεται να γίνεται υπό 
monitoring  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας.  Ιδιαίτερη  προσοχή  απαιτείται  στη  συνύπαρξη 
νεφρικής δυσλειτουργίας (Level of recommendation: C) 

 
ΚΑΙΣΑΡΙΚΗ ΤΟΜΗ 
• Η διασωλήνωση ταχείας ακολουθίας σε περίπτωση καισαρικής τομής πραγματοποιείται με τη 

χορήγηση σουκκινυλοχολίνης ως νευρομυϊκό αποκλειστή εκλογής (Level of recommendation: 
Α) 

• Η  χορήγηση  ροκουρονίου  και  η  αναστροφή  του  με  sugammadex  πιθανώς  αποτελούν  μία 
εναλλακτική λύση στη χορήγηση σουκκινυλοχολίνης σε ασθενείς που υπόκεινται σε καισαρική 
τομή υπό γενική αναισθησία (Level of recommendation: C) 

 
 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
Α. Σε καταστάσεις που συνοδεύονται από αύξηση των υποδοχέων της ακετυλοχολίνης ισχύουν 
τα εξής: 

• H χορήγηση σουκκινυλοχολίνης θα πρέπει να αποφεύγεται λόγω κινδύνου εμφάνισης 
σοβαρής υπερκαλιαιμίας (Level of recommendation: Α)  

• Η χορήγηση σουκκινυλοχολίνης σχετίζεται με την πυροδότηση κακοήθους υπερθερμίας σε 
Central Core Disease, Multiminicore disease, μυοπάθεια Nemaline rod και σύνδρομο King‐
Denborough (Level of recommendation: C) 

• Η χορήγηση σουκκινυλοχολίνης επίσης σχετίζεται με ραβδομυόλυση σε ασθενείς με 
μυοπάθεια Duchenne και Becker  (Level of recommendation: B) 

• Παρατηρείται αντίσταση των υποδοχέων και αυξημένη ευαισθησία των ασθενών στους μη 
αποπολωτικούς νευρομυϊκούς αποκλειστές (Level of recommendation: D). Αυτό 
μεταφράζεται κλινικά σε καθυστέρηση στην εμφάνιση και παρατεταμένη δράση του 
αποκλεισμού. Το συμπέρασμα αυτό είναι καλύτερα τεκμηριωμένο μόνο για ασθενείς με 
μυϊκή δυστροφία Duchenne  (Level of recommendation: B)  
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• Σε ότι αφορά την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού, υπάρχουν κάποιες μελέτες 
με μικρό αριθμό ασθενών που μπορούν να υποστηρίξουν τη χρήση πυριδοστιγμίνης  ή 
νεοστιγμίνης  σε ασθενείς με μυϊκή δυστροφία Duchenne (Level of recommendation: C) 

• Για το sugammadex υπάρχουν μόνο  αναφορές  περιστατικών (Level of recommendation: 
D)  

• Συνιστάται χορήγηση νευρομυϊκών αποκλειστών σε μειωμένη δοσολογία και μόνο εφόσον 
είναι απολύτως απαραίτητο και στενή παρακολούθηση  της νευρομυϊκής λειτουργίας  με 
νευροδιεγέρτη (Level of recommendation: D)  

 
Β.  Οι  ασθενείς  με  μυασθένεια  Gravis  εμφανίζουν  αντίσταση  στη  σουκκινυλοχολίνη  και 
ευαισθησία στους μη αποπολωτικούς νευρομυϊκούς αποκλειστές.  

• Η  δοσολογία  των  μη  αποπολωτικών  αποκλειστών  θα  πρέπει  να  μειώνεται  και  να 
τιτλοποιείται με τη βοήθεια νευροδιεγέρτη (Level of recommendation B).  

• Η  χορήγηση  αντιχολινεστερασών  είναι  αναποτελεσματική  σε  συνθήκες  πλήρους 
αναστολής  της  δράσης  της  ακετυλοχολινεστεράσης  από  την  προεγχειρητική  αγωγή  του 
ασθενούς (Level of recommendation: C) 

• Υπάρχουν αναφορές περιστατικών όπου η χορήγηση νεοστιγμίνης προκάλεσε χολινεργική 
κρίση  (Level of recommendation: D) 

• Η χρήση sugammadex περιορίζεται σε αναφορές περιστατικών και μικρές σειρές ασθενών 
(Level of recommendation: D) 

 
 
ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ 

• Η  χρήση  των  ΝΜΑ  παρουσιάζει  ιδιαιτερότητες  στις  διάφορες  ηλικίες  του  παιδιατρικού 
πληθυσμού.  Σε  νεογνά  και  βρέφη  οι  δόσεις  πρέπει  να  τιτλοποιούνται  (Level  of 
recommendation: A) 

• Η σουκκινυλοχολίνη παραμένει ο ιδανικός παράγων για ταχεία εισαγωγή σε παιδιά κάθε 
ηλικίας  προσφέροντας  τις  καλύτερες  συνθήκες  διασωλήνωσης  σε  60  sec  με  ταχύτατη 
ανάνηψη (Level of recommendation: A) 

• Το ατρακούριο προκαλεί ταχύτερο αποκλεισμό και ταχύτερη ανάνηψη σε βρέφη σε σχέση 
με  μεγαλύτερα  παιδιά  (Level  of  recommendation:  B).  Το  cis‐ατρακούριο  προκαλεί 
ταχύτερο αλλά μεγαλύτερης διάρκειας αποκλεισμό στα βρέφη σε σχέση με τα μεγαλύτερα 
παιδιά (Level of recommendation: A) 

• Το  ροκουρόνιο  (0,9  mg/kg)  σε  βρέφη  και  παιδιά  επιτυγχάνει  ιδανικές  συνθήκες 
διασωλήνωσης σε 60 sec αλλά παρατεταμένο αποκλεισμό (Level of recommendation: A)  

• Η  αναστροφή  του  ΝΜΑ  στα  παιδιά  θεωρείται  απαραίτητη  και  επιβεβλημένη  (Level  of 
evidence:  A).  H  παρακολούθηση  του  ΝΜΑ  με  αντικειμενικές  μεθόδους  φαίνεται  να 
προλαμβάνει τον υπολειπόμενο νευρομυϊκό αποκλεισμό (Level of recommendation: B) 

• Η νεοστιγμίνη εμφανίζει τη δράση της σε 4‐5 min και η δόση της είναι παρόμοια σε βρέφη 
και παιδιά και μειωμένη σε σχέση με τους ενήλικες (Level of of recommendation: B) 

• Ο νεώτερος παράγων sugammadex σε δόσεις 2 mg/kg επιτυγχάνει πλήρη αναστροφή του 
νευρομυϊκού αποκλεισμού και σημαντικά ταχύτερα σε σχέση με τη νεοστιγμίνη  (Level of 
recommendation: A) 
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• O νεώτερος παράγων sugammadex φαίνεται ασφαλής σε δόσεις 2 mg/kg σε παιδιά ηλικίας 
άνω των 2 ετών (Level of recommendation: Α). Για τον νεογνικό πληθυσμό δεν υπάρχουν 
βιβλιογραφικά δεδομένα επαρκή να τεκμηριώσουν συστάσεις.  

 
 

ΙΙΙ. MONITORING ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
• Για  την  ακριβή  παρακολούθηση  της  κατάστασης  της  νευρομυϊκής  σύναψης  απαιτείται 

αντικειμενική παρακολούθηση με monitor (Level of recommendation: A) 
• Ως υπολειπόμενος  νευρομυϊκός αποκλεισμός  ορίζεται  το TOF  ratio < 0,9  μετρούμενο με 

μηχανομυογραφία στον προσαγωγό του αντίχειρα (Level of recommendation: A) 
• Σχετικά με την επιταχυνσιομυογραφία: 

o Τα  αποτελέσματα  μελετών  που  χρησιμοποιούν  αυτή  τη  μέθοδο  για 
φαρμακοδυναμικές  μελέτες  δεν  μπορούν  να  συγκριθούν  με  αυτά  που  έχουν 
ληφθεί από μελέτες που χρησιμοποίησαν ΜΜG ή ΕΜG (Level of recommendation: 
B) 

o Στην  κλινική  πράξη  είναι  εξίσου  αποτελεσματική  με  τη  ΜΜG  για  την  ανίχνευση 
υπολειπόμενου νευρομυϊκού αποκλεισμού (Level of recommendation: B) 

o Δεδομένου ότι δεν υπάρχει ακριβής συσχέτιση μεταξύ της MMG και της AMG για 
την  εξάλειψη  του  υπολειπόμενου  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  πιθανά  απαιτείται 
TOF 1 όταν χρησιμοποιείται η AMG (Level of recommendation: B) 

o Πιθανά  η  αναγωγή  του  ΤΟF  στο  TOF  ελέγχου  (normalization)  να  βελτιώνει  τη 
συσχέτιση  μεταξύ  AMG,  MMG  και  EMG  και  την  ανίχνευση  υπολειπόμενου 
αποκλεισμού (Level of recommendation: B) 

 
ΙV. YΠΟΛΕΙΠΟΜΕΝΟΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ (ΥΝΜΑ) 

• Ο  ΥΝΜΑ  καθορίζεται  από  TOFR  <0,9  διαπιστωμένο  με  αντικειμενική  μέθοδο 
παρακολούθησης του ΝΜΑ (Level of recommendation: A) 

• O YNMA μετά από χορήγηση μακράς ή μέσης διάρκειας δράσης ΝΜΑ ευθύνεται για  την 
εμφάνιση  αναπνευστικών  επιπλοκών  μετεγχειρητικά  (Level  of  recommendation:  A)  και 
παρατείνει  την  παραμονή  του  ασθενούς  στην  ΜΜΑΦ  (Level  of  recommendation:  Β). 
Συστήνεται συνεπώς, η πρόληψη και αντιμετώπισή του, με σκοπό την αποκατάσταση της 
ΝΜΛ στο φυσιολογικό μετεγχειρητικά. 

• Ο  ασφαλέστερος  τρόπος  αποφυγής  του  ΥΝΜΑ  και  των  επιπτώσεων  του  είναι  η 
αντικειμενική  παρακολούθησή  (monitoring)  της  νευρομυϊκής  λειτουργίας  με  τη  χρήση 
ειδικών συσκευών (Level of recommendation: A) 

• Η  χρήση  επιταχυνσιομυογραφίας  μειώνει  τον  κίνδυνο  ΥΝΜΑ  και  αναπνευστικών 
επιπλοκών μετεγχειρητικά (Level of recommendation: A) 

• Η  χρήση  μέσης  διάρκειας  δράσης  ΝΜΑ  προτιμάται  σε  σχέση  με  τους  μακράς  διάρκειας 
δράσης ΝΜΑ, διότι μειώνει τη συχνότητα ΥΝΜΑ (Level of recommendation: A) 

• Προκειμένου να εξασφαλιστεί η αποκατάσταση της ΝΜΛ στο φυσιολογικό, η νεοστιγμίνη 
συστήνεται  να  χορηγείται  όταν  ο  αποκλεισμός  είναι  τουλάχιστον  μέτριος  και  όχι  βαθύς 
(Level of recommendation: A) 

• Η χορήγηση νεοστιγμίνης μετά την πλήρη επαναφορά της ΝΜΛ στο φυσιολογικό μπορεί 
να προκαλέσει μυική αδυναμία (Level of recommendation: Β) 
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• Η  χρήση  του  sugammadex  επιταχύνει  την αναστροφή  του  νευρομυϊκού αποκλεισμού σε 
σχέση με τη νεοστιγμίνη, άσχετα από το βάθος αυτού (Level of recommendation: A) 

• To  βάθος  του  νευρομυϊκού  αποκλεισμού  καθορίζει  την  απαιτούμενη  δόση  του 
sugammadex,  ώστε  να  επιτευχθεί  πλήρης  αποκατάσταση  της  ΝΜΛ.  Προτείνεται  δόση  2 
mg/kg σε μέτριο αποκλεισμό και 4 mg/kg σε βαθύ αποκλεισμό (Level of recommendation: 
Α) 

• Η  χορήγηση  sugammadex  δεν αποκλείει  την πιθανότητα μετεγχειρητικού  ΥΝΜΑ,  γι’αυτό 
συστήνεται  να  συνδυάζεται  με  αντικειμενική  παρακολούθηση  της  ΝΜΛ  (Level  of 
recommendation: C) 
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