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Uvod a ciele: Poanesteticka triaska je mimovolny pohyb jednej alebo viacerych svalovych skupin, ktory spravidla prichadza v skorej
faze zotavovania po celkovej anestézii alebo uz v priebehu neuroaxialnej anestézie, s ciefom zvysit teplotu jadra pomocou zvysenia
metabolizmu. Pacienti maju pocas triasky stresujuci neprijemny pocit chladu. Cieflom ¢lanku je objasnit priciny a mechanizmy vzniku
triasky v periopera¢énom obdobi a moznosti jej prevencie a liecby.

Metodika: Prehlad odbornej literatury v internetovych databazach, ktoré sa zaoberaju problematikou poanestetickej triasky
Vysledky: Podla studii je incidencia poanestetickej triasky medzi 6,3 % a 66 %. Rizikovou skupinou sa javia byt mladi muzi a pacienti
podstupujuci dlhé operacie. Zo vietkych hypotéz, ktoré by mohli vysvetlit vyskyt poanestetickej triasky, boli potvrdené periopera¢na
hypotermia a bolest. Hlavnym klinickym nasledkom perioperacnej triasky je zvysena spotreba kyslika. Problémom, ktory sa prejavi
na pohodli pacienta, je zvysenie bolesti ndsledkom svalovych kontrakcii v oblasti operac¢nej rany. TriaSka rusi monitorovacie pristroje,
zvysuje vnutroocny a intrakranialny tlak.

Zaver: Fenomén poanestetickej triasky ma klesajicu tendenciu vdaka systematickej prevencii hypotermie v perioperacnom obdobi.
Prevencia hypotermie spociva v obmedzeni tepelnych strat a v aktivnom ohrievani pacientov pocas operacie. Ak triaska vznikne, musi
sa systematicky liecit s ciefom zlepsit komfort a analgéziu pacienta. Ohrievanie povrchu kozZe je menej ti¢inné ako medikamentézne
ovplyvnenie triasky petidinom, tramadolom, dexametazénom alebo v uréitych situaciach klonodinom ¢i dexmedetomidinom.
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Postanaesthetic shivering - epidemiology, pathophysiology, prevention and treatment options

Backround and objectives: Postanaesthetic shivering is unvolutary movement of one or more muscular groups that is usually seen
in the early recovery period after general anaesthesia or just during neuroaxial anaesthesia in order to increase core temperature by
increasing basal metabolic rate. During the shivering patients feel unpleasant sense of cold and many of them allege that this sense
they will not like to feel anymore after surgery. The objective of this review is to enlighten causes and mechanisms of shivirering origin
in perioperative period and also prevention and treatment options.

Methods: Review of scientific literature in internet databases dealing with postanaestetic shivering issues.

Results: According trials the postanesthetic shivering incidence is between 6,3 - 66 %. Risk group are young men and patients undergo
prolonged surgery. From all of hypothesis that could explain postanaesthetic shivering occurence were confirmed only perioperative
hypothermia and pain. Main clinical consequence of perioperative shivering is increased tissue oxygen consumption. Another conse-
quence that exhibits on patient comfort is increased pain sensation as a result of muscular contractions in surgery wound. Shivering
also interferes with monitoring equipments and increases intraocular nad intracranial pressure.

Conclusion: Postanaesthetic shivering phenomenon has decreasing trend due to systematic perioperative hypothermia prevention
which includes heat loss avoidance and active warming of patients and infusions during surgery. However, when shivering has already
elapsed it should be treat systematicly in order to increase patient comfort and analgesia. Skin surface rewarming is less effective than
pharmacological shivering treatment by pethidine, tramadol, dexamethasone or in spedcific situations by clonidine or dexmedetomidine.
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Uvod

Poanesteticka triaska (PAT, v literature sa
uvadza aj termin perioperacna ¢i pooperacna
triaska) je mimovolny pohyb jednej alebo viace-
rych svalovych skupin, ktory prichddza v skorej
faze zotavovania po anestézii, s cielom zvysit
teplotu jadra pomocou zvysenia metabolizmu.
Spolu s nevolnostou a vracanim je PAT jednou
zhlavnych pricin diskomfortu pacientov zotavuj-
Ucich sa po celkovej anestézii. Vyskytuje sa ¢asto,
a to priblizne v 40 — 60 % celkovych anestézif

s pouzitim volatilnych anestetik (1). Predstavuje
taktiez frekventovanu komplikdciu pocas a po
regionalnej anestézii.

Uvédzanou primérnou pricinou PAT je pe-
rioperacnd hypotermia, ktord vzniké v désledku
anestéziou navodenej inhibicie termoregulacie.
Existuje v3ak aj triaska spojend s koznou vazodi-
lataciou (netermoregulacnd triaska), ktord nasta-
va z dévodu pritomnosti pooperacnej bolesti.
Okrem toho, ze triaska spdsobuje diskomfort
a zhorsuje bolest, zvysuje vyskyt pooperacnej

infekcie rdn a perioperacnej koagulopatie (2). PAT
zvysuje metabolické ndroky Umerne k mnozstvu
svalovej hmoty a kardidlnej kapacite pacienta.
Nebola preukdzana spojitost medzi vyskytom
triasky a kardidlnou morbiditou, ale predcha-
dzanie PAT je doélezité kvoli zvysenej spotrebe
kyslika (2).

Regulacia telesnej teploty je negativne
ovplyvnend pri celkovej anestézii. Potlacenie
termoregulacnych obrannych mechanizmov
je zavislé od davky anestetik a vacsinou vedie
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k perioperacnej hypotermii. Prevencia PAT za-
hffa predovsetkym prevenciu perioperacnej
hypotermie aktivnym ohrievanim pacienta.
Perioperacné zahrievanie povrchu koze je rychly
sposob, ako zvysit prahové hodnoty teploty
potrebné na vznik triasky, a tak zlepsit komfort
pacienta. Je to viak menej Ucinny spdsob, nez
pouzitie urcitych liekov, ako napr. petidinu, kloni-
dinu a tramadolu, ktoré pdsobia tym, Ze znizuju
prahovu hodnotu na vznik triasky.

Epidemioldgia - vyskyt a rizikové
faktory

Podla studif je incidencia PAT medzi 6,3 %
a 66 % (1). MbéZe vzniknut ako po celkovej, tak aj
pocas a po regiondlnej anestézii. Muzské po-
hlavie, mladi dospeli, dizka anestézie a dizka
operacie sa zdaju byt rozhodujucimi rizikovymi
faktormi vzniku PAT (1). Mierna perioperacna hy-
potermia sa nemusf vyskytovat pred vyskytom
PAT, ale zvy3uje pravdepodobnost jej vzniku
(2). Cim vyraznejsia je hypotermia, tym vacsia je
pravdepodobnost vyskytu triasky. Vyskyt PAT sa
I{$i v zavislosti od toho, aké anestetika boli pou-
Zité. Pouzitie inhalacnych anestetik, thiopentalu
alebo malého mnoZstva opioidov zvyraziuje
prejavy triasky. Naopak, vyskyt je menej vyrazny
pri pouziti propofolu (3).

Patofyziolégia

Celkova anestézia a triaska: Existuju dva
typy PAT. Prvy typ (85 %) je spojeny s koznou va-
zokonstrikciou a ide o tzv. termoregulacnd triasku.
Je tofyziologickd odpoved na hypotermiu v peri-
opera¢nom obdobi. Druhy typ (15 %) predstavuje
netermoregulacnd triasku (triaSku spojenu s koz-
nou vazodilataciou). Mechanizmus zodpovedny
za vznik netermoregulacnej triasky nie je Uplne
zndmy. Existuje spojenie medzi pooperacnou
bolestou a vyskytom netermoregulacnej poope-
racnej triasky (3). Zo vsetkych hypotéz, ktoré by
mohli vysvetlit vyskyt PAT, boli potvrdené jedine
perioperacnd hypotermia a bolest. Na spustenie
triasky je nevyhnutné zniZenie teploty telesného
jadra, nielen pokles tepelného komfortu pacienta.
V skuto¢nosti je inicidlny pokles teploty telesného
jadra po Uvode do celkovej anestézie désledkom
redistribUcie tepla (pozri obrazok 1) (4).Na zéklade
EMG mdzeme opisat nizkofrekvencnu PAT v stvis-
losti s propofolom. PouZitie inych anestetik, akymi
sU thiopental alebo volatiiné anestetikd, vedie
kinému tvaru EMG krivky (5). Je pravdepodobné,
Ze Ucinok malého mnozstva propofolu na for-
matio reticularis je menej vyrazny nez pri inych
liekoch, a tym je mozné rychlejsie zotavenie zo-
stupnej inhibi¢nej kontroly tejto Struktdry.

Regionalna anestézia a triaska: Regiondina
anestézia ovplyvriuje termoregulaciu a zvysuje
vyskyt PAT o 57 % (6). Triaska v priebehu neuro-
axidlnej blokddy méa potencidlne skodlivé ucinky.
Regiondlna anestézia sposobuje vazodilataciu,
a tym ulahcuje redistriblciu tepla z jadra do pe-
riférie (7). Regionélna anestézia tiez znizuje prah
vzniku triasky a vazokonstrikcie 0 0,6 °C, ¢o je menej
ako pri celkovej anestézii, merané nad Urovriou
bloku. Lokdlne anestetikd, pouzité pri neuroaxidlnej
blokade, nepdsobia priamo na kontrolné centra
v hypotalame (8). V porovnan( s celkovou anesté-
ziou, pri ktorej sa sila termoregulacnej odpovede
nement, je pri regionalnej anestézii sila triasky zni-
Zend na 63 % a maximalna intenzita triasky o 33 %.
Tato situdcia nastava preto, lebo triaska svalov
nad urovriou bloku dostato¢ne nekompenzuje
neschopnost svalov pod Urovriou bloku zapojit
sa (9). U pacienta pocas spindlnej a epiduréinej
anestézie dochadza k zhorseniu centrélnej auto-
némnej termoregulcie, a to v zavislosti od vysky
arozsahu nervovej blokady. Neuroaxidlna blokada
zéroven narusa behaviordlnu termoreguldciu tym,
Ze pacienti nedokazu vnimat svoje podchladenie.
Ztohovyplyva, Ze teplota jadra by sa pocas neuro-
axidlnej anestézie mala urcite monitorovat, pretoze
hypotermia vznika pri tomto spdsobe anestézie
¢asto a nemozno ju predvidat. Pocas neuroaxial-
nej blokady sa hypotermia vyvija pociatocnou
redistribuciou tepla z jadra do periférie. Rovnakym
mechanizmom vznika tiez hypotermia po uvede-
ni pacienta do celkovej anestézie. Redistribucia
telesného tepla pocas spindlnej alebo epidurdlnej
anestézie znizuje teplotu jadra 0 0,5 °Caz 1 °C,
v zavislosti od mnohych faktorov, vratane teploty
prostredia a medikacie (10).U vacsiny pacientov je
redistribUcia hlavnou pricinou hypotermie. K na-
slednému podchladeniu dochadza v dosledku
tepelnych strat, ktoré prevysuju produkciu tepla.
Velkost tepelnej straty je zavisld do znacnej miery
od teploty okolia, velkosti a trvania chirurgického
zékroku a mnozstva podanych chladnych tekutin
(11).TriaSka pocas regiondlnej anestézie je podobna
ako po celkovej anestézii. Je sprevadzana hypo-
termiou jadra a vazokonstrikciou nad Urovriou
bloku a ma rovnaky EMG obraz. S poklesom sily
a maximalnej intenzity triasky pri regionalnej an-
estézii je triaska vacsinou neefektivna v prevencii
hypotermie a aj napriek jej spusteniu teplota jadra
organizmu méze nadalej klesat. Pocas regionalnej
anestézie sa mozu zvyraznovat tepelné straty, a to
redukciou prahu vzniku vazokonstrikcie v dolnych
koncatinach, kde doslo k vazodilatacii. Preto doché-
dza k dalsSim tepelnym stratdm, napriek aktivacii
efektorovych mechanizmov proti strate tepla nad
drovnou bloku (12).
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Obrdzok 1. Zmena prahovych hodnét teploty
pocas celkovej anestézie. Termoregulacna efek-
torové odpoved sa spusti pri Specifickej prahovej
teplote. Pocas celkovej anestézie klesa prahova
teplota pre spustenie chladovej efektorovej odpo-
vede, vazokonstrikcie a triasky, zatial ¢o prahova
teplota aktivacie odpovede na teplo prostrednic-
tvom potenia a vazodilatacie stUpa. Relativne Uzky
rozsah prahovych hodnét teploty medzi vazokon-
strikciou a potenim, ¢o je za normalnych okolnosti
0,4 °C, sa pocas anestézie rozsiruje az na 4,0 °C (4).
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Nasledky poanestetickej triasky: Prvym
Klinickym nasledkom PAT je diskomfort pacienta.
Pacient ma stresujuci neprijemny pocit chladu.
Mnoho pacientov tvrdi, Ze triaska a pocit chladu
sU tie stavy, ktoré uz viac nechcu po operdcii
zazit. Dal$im nasledkom PAT, ktory sa prejavi na
pohodli pacienta, je zvysenie bolesti nasledkom
svalovych kontrakcif v oblasti opera¢nej rany.
PAT taktieZ rusi monitorovacie pristroje, zvysuje
vnutroocny a intrakranidlny tlak (15).

Doélezitym problémom PAT je zvysend spo-
treba kyslika. Zapojenim niektorych svalovych
skupin na ¢as niekedy dlhsi ako 45 minut PAT
spusti zvysenie metabolickych narokov, ktoré
sa prenesu do priblizne 2 — 3-ndsobne zvyse-
nej spotreby kyslika v kombinacii so zvysenim
minutovej ventilacie. Obc¢as mdzu metabolické
néaroky prevysit kapacitu dodavky kyslika do
tkaniv a to moéze viest k prechodu na anaerébny
metabolizmus. Zvysenie spotreby kyslika pocas
triasky je priamo Umerné k mnozstvu svalovej
hmoty zapojenej do triasky. Z toho dévodu
budu hodnoty spotreby kyslika pocas PAT vyssie
v pripade mladych dospelych pacientov. PAT
zvysuje spotrebu kyslika zhruba o 40 az 120 %.
Mierna perioperacna hypotermia zdvojndsobuje
vyskyt srdcovych prihod u pacientov, ktorf maju
korondrne postihnutie, alebo maju vysoké riziko
korondrnej choroby. Naopak, Frank et al. (13),
nenasli vztah medzi vyskytom myokardidlnej
ischémie a PAT. Avsak mnoho autorov pozoro-
valo u pacientov s triaskou signifikantné znizenie
saturacie venoznej krvi alebo zvysenie spotreby



Graf 1. \Vplyv aktivneho ohrievania na teplotu tela pacienta. Priemerna tympanickd teplota u ne-
ohrievanych pacientov (modrd), 10 minut ohrievanych pacientov (sivd), 20 minut (zelend), 30 minut
(Cervend). Neohrievani pacienti boli signifikantne chladnejsi po cely ¢as, od 15 minut po prichode
do operacnej miestnosti az do prichodu na jednotku poanestetickej starostlivosti (23).
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inotropnych liekov. To poukazuje v niektorych
situdcidch na neschopnost myokardu zvladnut
zvysenie metabolickych nérokov (14). Zvysena
spotreba kyslika vedie k zvysenému mnozstvu
deoxyhemoglobinu, ¢o sa pri jeho vzostupe nad
hladinu 50 g/I prejavi cyanézou. U anemickych
pacientov cyandza nemusf byt pritomna, ¢o
mdbze spodsobovat diagnosticky problém. Pri
vzniku periférnej cyandzy, pri ktorej je satura-
cia arteridlnej krvi kyslikom v medziach normy,
dochddza k spomaleniu prietoku krvi kapilara-
mi a k zvysenej extrakcii kyslika z krvi. Druhou
moznostou je, Ze sa do kapildrnej oblasti dostane
znizené mnozstvo krvi ndsledkom periférnej va-
zokonstrikcie arteriol. Zvysena disocidcia kyslika
z oxyhemoglobinu je moznd vdaka tkanivovej
aciddze. Diferencialne diagnosticky pric¢inou pe-
riférnej cyandzy moze byt nizky srdcovy vydaj
pri kongestivnom zlyhdvani srdca, Sok, embolia,
Raynaudov fenomén, vendzna obstrukcia. Méze
byt aj klinickym prejavom mitralnej stendzy,
mitralnej insuficiencie alebo plicnej hyperten-
Zie. A v neposlednom rade vznika cyanéza po
expozicii chladu s néslednou vazokonstrikciou.

Prevencia a manazment
poanestetickej triasky

Prevencia perioperacnej hypotermie.
Hypotermia je vo vdc¢sine pripadov zodpovedna
za PAT. Spbsob, akym vznika v perioperatnom
obdobi, je zndmy. Ide o kombinaciu inhibicie

termoregula¢nej odpovede anestetikami, poklesu
metabolizmu a expozicie chladnému prostrediu
(15). Schematicky sa pokles teploty jadra prejavuje

v troch stupnoch. V prvej faze dochadza ihned

po uvedeni do anestézie k vnitornému prenosu
teploty jadra do periférie, zndmej ako vnutorna
redistriblcia. Pokles teploty jadra prebieha bez
tepelnych strat do okolitého prostredia. V druhej
faze je pokles teploty jadra vysledkom tepelnych
strat kozou, vnutornymi organmi alebo perfuziou
studenymi roztokmi, ktoré su vyssie ako tvorba
alebo prijem tepla. Nasledne po zniZeni telesnej
teploty, ktoré zavisi od pouZitych anestetik a ich
koncentracie, dochadza ku koznej vazokonstrikcii.
Pocas tejto fazy je teplota jadra takmer stabilng,
ale teplota koncatin klesd, ¢o zhorsuje hypoter-
miu. Na obnovenie teploty a oslabenie Ucinku
anestetik, ked' uz termoregulacia nie je inhibova-
na, sa spustf triaska ako fyziologickd odpoved na
chlad. Preto prevencia peroperac¢nej hypotermie
nema len priaznivy efekt na pacienta (16), ale aj
automaticky znizuje vyskyt PAT.

a) fyzikalna prevencia

Fyzikdlna prevencia hypotermie pocas cel-
kovej anestézie prindsa: 1. obmedzujuci efekt
na vnutornu redistribuciu tepla a 2. redukciu
tepelnych strat (17). Prikrytie pacienta s aktivnym
ohrievanim pocas 30-tich minut pred tvodom
do celkovej anestézie je dostato¢né na elimina-
ciu fenoménu vnutornej redistriblcie (18).

Zvysenie teploty operacnej miestnosti na
viac ako 23 °C a skutocnost, Ze pacient je za-
kryty maximalne, ako je to len mozné, znizuje
signifikantne kozné straty (19). Tdto metdda je
Uc¢inna hlavne vtedy, ak je pacient odkryty, teda
na zaciatku a na konci operacie. Skuto¢nost, Ze je
pacient prikryty maximalne, ako sa da, operac-
nymi plachtami, ktoré st vynikajucim izolantom,
vyrazne redukuje tepelné straty kozou. Avsak ak
je operacné pole velmi velké, alebo su vnutorné
orgény vystavené vonkajsej teplote, predstavu-
je teplota miestnosti dolezity faktor, limitujuci
tepelné straty. Rovnako tak v pripade, ked je
potrebné podanie velkého mnoZstva krystaloi-
dov, koloidov alebo studenych krvnych deriva-
tov. Zahriatie tychto intravendznych pripravkov
zabrariuje poklesu teploty pacienta.

KoZa ponuka najvacsiu plochu pre vymenu
tepla, ktord sa moze vyuzit pocas celej operacie.
Aktivne ohrievanie vzduchom je Ucinnejsie nez
ohrievanie cirkulujicou vodou. Pocas brusnych
operdcii, je zakrytie jednej tretiny povrchu tela
dostacujuce na to, aby bol pacient normotermny
pri odchode z operacnej miestnosti (20). Cheng
a kol. (21) preukazali, Ze existuje linedrny vztah
medzi teplotou telesného jadra a priemernou
teplotou koze, ktory vytvéra hranicu na vznik
triasky u pacienta bez anestézie. Na zaklade
tohto vztahu bolo zistené, ze prahova hodnota
na vznik triasky sa rovna suctu 20 % priemernej
teploty koZe a 80 % teploty telesného jadra. Po
lahkej celkovej anestézii vystupi kozny faktor
0 18 %. V praxi to znamen4, Ze na inhibiciu PAT
je potrebné zvysit teplotu koze 0 4 °C na to, aby
doslo k efektivnemu zvyseniu teploty jadra o 1
°C. Okrem toho, Uniku tepla z periférie a hlbo-
kych tkaniv brani koznd vazokonstrikcia. Systémy
sdlavého tepla pouZivané v poopera¢nej miest-
nosti su ucinnym spésobom prevencie a lie¢by
PAT. Pouzitie aktivneho ohrievania pacienta v zo-
tavovacej miestnosti moze znizit vyskyt PAT
a skracuje jej trvanie u vsetkych typov pacientov.
Vo vietkych pripadoch, a to bez ohladu na pou-
Zité prostriedky, zvysenie teploty koZe vyrazne
zlepsuje tepelny komfort pacienta (22).

Horn a kol. v roku 2011 (23), sledovali 200
pacientov pred chirurgickym vykonom s pred-
pokladanou dfZkou 60 — 90 mindt (pozri graf 1).
Pacientov ohrievali teplym vzduchom po dobu
10, 20 a 30 minut (na grafe ¢ierni, Cerveni a ze-
leni). Teplota tela bola merand na tympanickej
membrdne a triaska bola sledovana vizuélne.
Autori zistili signifikantné rozdiely v teplote me-
dzi skupinou ohrievanych a nechrievanych paci-
entov (p < 0,00001). Ale nezistili sa ziadne signifi-
kantné rozdiely medzi pacientmi v ohrievanych
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skupinach (p = 0,54). V skupine bez predohrie-
vania bolo az 69 % pacientov po ukonceniane-
stézie hypotermnych (< 36 °C). V skupinach, kde
boli pacienti predoperac¢ne ohrievaniv trvani 10,
20 a 30 minut, bol vyskyt hypotermie len 13 %,
7 % a 6 % podla ¢asu ohrievania (p < 0,001 vs.
neohrievani pacienti). Ohrievanie pacientov na
10 aZ 20 minut pred celkovou anestéziou teda
vo vacsine pripadov brani vzniku hypotermie
a redukuje vyskyt PAT (23).

b) medikamentdézna prevencia
poanestetickej triasky

Termoregulac¢na triaska je modulovana
hlavne cestou biogénnych aminov (najma se-
rotoninom a noradrenalinom), peptidovych
a cholinergickych receptorov. Existuje mnoho
ucinnych liekov na prevenciu alebo zastavenie
PAT, posobiacich jednym alebo viacerymi spo-
sobmi na termoregulacnu triasku. Patria medzi
ne a,-agonisty, opioidy, tramadol, ketanserin,
magnézium sulfét, kortikosteroidy, fyzostigmin,
doxapram, nefopam a 5HT, antagonisty.

Vysledky klinickych Studif agonistov p-recep-
torov sU rozporuplné. PouZitie 250 ug alfentanilu
U pacientov s triaskou po anestézii je v niekto-
rych pripadoch efektivne, a v niektorych zasa nie.
Pouzitie 2 - 10 mg morfinu bolo neti¢inné, ale po-
uzitie davky 1 -4 mg/kg nasledované kontinudl-
nym podavanim infuzie rychlostou 0,2 - 0,5 mg/
kg/h bolo Ucinné u 60 % pacientov (24). Davka
25 ug fentanylu (0,36 pg/kg pre 70 kg pacienta)
bola bez efektu na PAT, aviak davka 1,7 ug/kg
bola Ucinna v 75 % pripadov. Alfentanil u dobro-
volnikov pdsobi centrélne zvysenim medzipra-
hového rozpétia. V pooperacnej faze je linedrny
vztah medzi prahovou teplotou na spustenie PAT
a plazmatickou koncentraciou sufentanilu (24).

V skutoc¢nosti iba petidin ma konstantne
pozorovatelny efekt na PAT. U dobrovolnikov
zvysuje hranicu potenia a znizuje koznu vazo-
konstrikciu. Petidin ma silny efekt proti trias-
ke. Dvojnasobne znizuje prah vzniku triasky.
Plazmaticka koncentracia 0,6 mg/l, ¢o je anal-
getickd koncentrécia, zniZuje v pooperacnom
obdobi prah vzniku triasky o 1,6 °C (24). Avsak
vysledky klinickych studif st protichodné a zvy-
Sovanie plazmatickej koncentracie je limitova-
né timiacim Uc¢inkom petidinu na spontannu
dychovu aktivitu. NavySe ma petidin vlastny
a $pecificky ucinok proti PAT. Okrem toho, Ze je
agonistom p- a k-receptorov, podsobi agonisticky
na a,-adrenoreceptory a méa anticholinergicky
efekt. Zda sa, ze kombinécia vietkych farmako-
logickych vlastnosti petidinu prispieva k $peci-
fickému Ucinku proti PAT (25).

Tabulka 1. Porovnanie pacientov pri pouziti dexametazéonu a petidinu vs. placebo (28)

placebo (%) dexametazon (%) Petidin (%) P
PAT 475 10 375 0,001
Nauzea 75 2,5 75 0,54
Vracanie 2,5 2,5 5 0,77

U dobrovolnikov klonidin v davke 75 ug
i. v. znizuje hranicu koZnej vazokonstrikcie
a prah vzniku triasky o0 0,5 °C. Aviak zda sa, Ze
ma len maly vplyv na posun hranice potenia.
Dexmedetomidin ma 10-ndsobne vyssiu afi-
nitu k a,-receptorom neZ klonidin a taktiez zni-
zuje hranicu vazokonstrikcie a triasky bez zmeny
hranice spustenia potenia (26). Pri zobudzani sa
z celkovej anestézie 75 ug klonidinu podanych
akoi. v. bolus zastavi poanesteticku triasku do 5
minut u vietkych pacientov. Naproti tomu bolo
kontinualne podavanie 5 ug/kg klonidinu pocas
1 hodiny bez efektu, a to pravdepodobne preto,
7e ¢as na dosiahnutie efektivnej koncentracie
bol prili$ dlhy. Intramuskuldrna premedikécia
dexmedetomidinom 2,5 pg/kg u Zien pred hys-
terektémiou (26) redukuje vyskyt triasky patna-
sobne oproti tym, ktoré boli premedikované
midazolamom 0,08 mg/kg. Tento signifikantny
efekt mozno vysvetlit tym, ze plazmaticka kon-
centracia dexmedetomidinu po 3 hodinach od
ukoncenia anestézie je v rozmedzi od 0,18 do
0,52 ug/I1(26). To sposobuje pokles prahu vzniku
triasky 0 0,4 °Caz 1,2 °C. V kardiochirurgii konti-
nualne podavanie dexmedetomidinu na konci
operacie redukuje frekvenciu triasky o 33 %
az 57 % (27).

V' dvojito zaslepenej klinickej studii
Entezariala a Isazadehtara z roku 2013 na 120-tich
pacientoch (28), ktorf boli rozdeleni do troch
skupin (dexametazon, petidin, placebo), sa zis-
tilo, Ze v placebo skupine bol vyskyt PAT v 47,5 %
pripadoyv, zatial ¢o v skupine s dexametazénom
bol vyskytlen 10 %. Tento rozdiel bol Statisticky
vyznamny. V skupine s petidinom bol vyskyt
triaSky 37,5 %, ¢o bol oproti placebo skupine
tiez signifikantny rozdiel (p = 0,001). Tato Studia
ukdzala, 7e dexametazén a petidin su ucinné
lieky na prevenciu poanestetickej triasky, a ze
uc¢inok dexametazdnu na prevenciu PAT je vy-
raznejsi nez Ucinok petidinu (pozri porovnanie
v tabulke 1), (28).

Ketanserin, ondansetron, tramadol a nefo-
pam inhibuju alebo posobia preventivne proti
PAT. Vo vseobecnosti plati, ze ondansetron sa
pouziva kvoli jeho antiemetickym vlastnostiam,
ketanserin pre jeho vaskularny efekt, nefopam
a tramadol pre ich analgeticky efekt. Napriek
rozdielnym klinickym vlastnostiam, su vietky
tieto lieky serotoninové neuromediatory.
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Tramadol, ako inhibitor spatného vychyta-
vania aminov (serotonin, dopamin, noradrena-
Iin), v davke 1 mg/kg inhibuje PAT. U pacienta
bez anestézie davka tramadolu 1 mg/kg i. v.
znizuje nastavenie kontrolného termoregulac-
ného centra, rozsiruje prahové rozpatie a znizuje
teplotny prah vzniku triasky 0 0,8 °C (29).

Nefopam v davke 0,15 mg/kg alebo 20 mg,
ako neopiodné analgetikum, inhibuje a p&sobf
preventivne proti PAT (30). Ketanserin, ako 5-HT
antagonista, v davke 10 mg taktiez pdsobi inhi-
bi¢ne proti vzniku triasky. Ondansetron v davke
8 mgi.v, ako 5-HT antagonista, pdsobf podob-
nym sposobom a preventivne zabrafuje vzni-
ku triasky pri zotavovani po celkovej anestézii.
Mechanizmus, ktorym vietky tieto lieky pdsobia,
nebol objasneny, ale méze byt vo vztahu k in-
hibicii spatného vychytavania serotoninu, ktory
ma inhibi¢ny Gc¢inok v prednej preoptickej ¢asti
hypotalamu (31).

Magnézium sulfat v davke 30 mg/kg i.
v., ma taktiez efektivny inhibi¢ny ucinok pro-
ti PAT, ale mechanizmus Ucinku nie je zndmy.
Podla dvojito zaslepenej kontrolovanej studie,
ktoru zrealizoval Gozdemir, Muhammet a kol.,
na 60-tich pacientoch (32) pocas spindlnej an-
estézie, bolo pouZité magnézium v jednorazo-
vej davke 80 mg/kg i. v, pocas 30-tich minut
s naslednou infuziou magnézia. V kontrolnej
skupine bol pouzity fyziologicky roztok a v tretej
skupine po podanf nasycovacej ddvky magnézia
nasledovala kontinuélna infuzia fyziologického
roztoku. Pokles teploty sa zaznamenal u viet-
kych pacientov v skupine s MgSQO, a v tretej
skupine v 80-tich % (p < 0,005). Triaska bola
pozorovana v skupine s MgSO, v 6,7 % a v tretej
skupine v 66,7 %, ¢o je signifikantny rozdiel (p =
0,0001). Magnézium sulfat vyrazne znizuje vznik
triasky pocas spindlnej anestézie, ale zvysuje
riziko vzniku hypotermie (32).

Zaver

Vzhladom na to, Ze hypotermia je spojena
s triaskou a s mnohymi dalsimi komplikdciami,
chirurgicki pacienti by mali zostat normoterm-
ni. Existuju vynimky, ked je Specifickd indikacia
protektivnej hypotermie pri cerebrélnej ischémii
alebo pri poraneni miechy. Hypotermia sp&so-
buje diskomfort a metabolicky stres, spojeny
s triaskou. Liecba triasky je vhodnd vo vacsine



pripadov. U¢inna lietba PAT redukuje tvorbu
metabolického tepla, a tym zniZuje spotrebu
kyslika. Uskutocriuje sa aktivnym zohrievanim
alebo zvysenim teploty okolitého prostredia
(operacna sala, zobudzacia miestnost).

Da sa predpokladat, ze termoregulécia je
Uzko spojend s inymi homeostatickymi systé-
mami, zapojenymi do kontroly bolesti. Signaly
bolesti a teploty sa 3fria do mozgu pomocou
rovnakych nervovych vldken. Ich synapsy sa
nachéddzaju v zadnych rohoch miechy. Elektricka
stimuldcia prednych ventromedialnych Casti
miechy spdsobuje nielen zvysenie analgézie pri
bolestivych podnetoch, ale tieZ zniZuje termore-
gula¢nud odpoved na tepelnt a chladovu stimu-
laciu periférie. Jednou z dolezitych funkcif tychto
¢asti miechy je moduldcia mnozstva bolesti
a tepelnych podnetov ascendentne z miechy,
z réznych Urovni zadnych rohov.

Je tazké spoijit farmakologické vlastnos-
ti s anatomickymi Struktdrami, konkrétne na
kontrolu termoregulacnej triasky. Aj ¢iasto¢né
pochopenie mechanizmov zapojenych do trias-
kovej odpovede odhaluje mimoriadnu komplex-
nost, pravdepodobne ako vysledok evolu¢nej
adaptacie. Neexistuje konkrétna jedna struktura
alebo jedna cesta zodpovedna za sprostred-
kovanie termoregula¢nej odpovede. Napriek
tomu existuju mechanizmy, ktoré su schopné
modulovat termoregulac¢nt odpoved.

Fenomén PAT ma klesajucu tendenciu vdaka
systematickej prevencii hypotermie v periope-
racnom obdobi. Prevencia hypotermie spociva
v obmedzeni tepelnych strat a v aktivnom ohrie-
van{ pacientov a infuznych roztokov. Avsak, ak
uz triaska vznikne, musi sa systematicky liecit
s cielom zlepsit komfort a analgéziu pacienta.
Ohrievanie povrchu koZe je menej ucinné ako
medikamentdzne ovplyvnenie triasky petidi-
nom, tramadolom alebo v urcitych situdciach
klonodinom ¢i dexmedetomidinom. Navyse,
vedlajsie Ucinky liecby a prevencie PAT su zried-
kavé a samotna medikamentdzna lie¢ba nie je
financ¢ne naro¢na.
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