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Streszczenie

Leki zwiotczające mięśnie szkieletowe są powszechnie stosowane w anestezjologii, głównie w celu ułatwienia 
intubacji dotchawiczej i zapewnienia odpowiednich warunków do przeprowadzania operacji w znieczuleniu 
ogólnym. Zgodnie z mechanizmem działania dzielą się na środki depolaryzujące, takie jak sukcynylocholina, 
oraz niedepolaryzujące, wśród których wyróżnia się grupę związków steroidowych (np. rokuronium, wekuronium, 
pankuronium) i benzyloizochinolinowych (np. cisatrakurium, atrakurium, miwakurium). W neurochirurgii środki 
te odgrywają istotną rolę, mimo że nie przenikają przez barierę krew-mózg. Ich wpływ na obniżenie ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego i żylnego może prowadzić do zmniejszenia ciśnienia śródczaszkowego, choć istnieją dane 
wskazujące na możliwość jego wzrostu po podaniu niektórych preparatów. W związku z tym, dobór odpowiedniego 
leku zwiotczającego ma szczególne znaczenie u pacjentów z ryzykiem wzrostu ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
np. w przebiegu tętniaków, guzów mózgu czy krwotoków. Artykuł przedstawia aktualne informacje dotyczące 
stosowania i odwracania działania leków zwiotczających w neurochirurgii. Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 
19: 283-297. doi:10.53139/AIR.20251927
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Abstract

Skeletal muscle relaxants are commonly used in anaesthesiology, mainly to facilitate endotracheal intuba-
tion and to provide appropriate conditions for performing surgery under general anesthesia. According to the 
mechanism of action, they are divided into depolarizing agents, such as succinylcholine, and non-depolarizing 
agents, including steroid compounds (e.g. rocuronium, vecuronium, pancuronium) and benzylisoquinoline 
compounds (e.g. cisatracurium, atracurium, mivacurium). In neurosurgery, these agents play an important role, 
although they do not cross the blood-brain barrier. Their effect on reducing intracranial and venous pressure may 
lead to a reduction in intracranial pressure, although there is data indicating the possibility of its increase after 
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Charakterystyka przewodnictwa w płytce 
motorycznej

Środki zwiotczające, zwłaszcza te stosowane 
w głębokiej blokadzie mięśniowej (NMB), poprzez 
konkurencyjne hamowanie receptorów dla acetylo
choliny, zapobiegają otwarciu kanałów jonowych 
i skurczom mięśni [4]. Środki blokujące przewodnictwo 
nerwowo-mięśniowe najskuteczniej działają przy poda-
niu dożylnym. U pacjentów w stanie krytycznym, zale-
cane jest podawanie środka blokującego przewodnictwo 
wraz z anestetykiem. Dawkowanie NMBA jest dopa-
sowywane głównie do masy ciała pacjenta, aby zapo-
biec przedawkowaniu lub przedłużonej blokadzie [5]. 
Środki blokujące przewodnictwo nerwowo-mięśniowe 
(neuromuscular blocking agents - NMBA) działają na 
złącze nerwowo-mięśniowe (NMJ), które składa się 
z presynaptycznego zakończenia nerwowego, szczeliny 
synaptycznej i postsynaptycznego receptora nikotyno-
wego [5]. Gdy impuls pobudzenia przewodzony przez 
neurony ruchowe (których ciała znajdują się w rogu 
brzusznym rdzenia kręgowego) dotrze do zakończenia 
aksonu, następuje uwolnienie acetylocholiny z pęche-
rzyków neuronu presynaptycznego do przestrzeni 
synaptycznej. Dzieje się to w związku z otwarciem 
bramkowanych napięciem kanałów wapniowych 
(szybkich typu P), które umożliwiają napływ tego jonu 
do wnętrza neuronu. Ponadto receptory nikotynowe, 
znajdujące się na presynaptycznym zakończeniu ner-
wowym, stymulują dalsze uwalnianie neuroprzekaźnika 
w fazie pobudzenia. Działają one na zasadzie kanałów 
dla jonów sodu i wapnia, więc ich pobudzenie może 
stymulować dalszy napływ kationów wapnia do komórki 
presynaptycznej [6]. Podwyższone stężenie jonów wap-
nia wewnątrz neuronu presynaptycznego warunkuje 
dokowanie pęcherzyków zawierających ACh do błony 
oraz uwalnianie neuroprzekaźnika do przestrzeni 
synaptycznej. Przyłączenie cząsteczek acetylocholiny 
do nikotynowych receptorów na błonie postsynaptycz-
nej (płytki motorycznej) otwiera kanały sodowe, co 
powoduj depolaryzację i prowadzi do skurczu włókna 

Wprowadzenie

Środki zwiotczające mięśnie szkieletowe (neuro-
muscular blocking agents - NMBA) są powszechnie 
stosowane w anestezjologii, głównie w celu ułatwienia 
intubacji dotchawiczej i zapewnienia odpowiednich 
warunków do przeprowadzania operacji w znieczu-
leniu ogólnym. Nie przenikają one bariery krew-
-mózg. Ich działanie na ośrodkowy układ nerwowy 
jest wtórne do uwalniania histaminy, układowych 
zmian hemodynamicznych, występowania produk-
tów ich przemiany lub zmian dopływu bodźców 
aferentnych do mózgu [1]. Do sprawnego przebiegu 
zabiegu neurochirurgicznego, bez zakłócania moni-
toringu neurofizjologicznego, istotne jest określe-
nie odpowiedniej dawki podtrzymującej środka 
zwiotczającego mięśnie [2].  Umożliwienie opera-
torowi dobrego dostępu do zmiany patologicznej, 
z jednoczesnym ograniczeniem ryzyka uszkodzenia 
mózgu podczas otwierania czaszki i opony twardej, 
należy do najważniejszych elementów postępowania 
anestezjologicznego, uzyskanych poprzez działanie 
przyczyniające się do obniżenia ciśnienia wewnątrz-
czaszkowego oraz zmniejszenia objętości tkanki 
mózgowej i płynu mózgowo-rdzeniowego [3]. Choć 
w teorii, środki rozluźniające mięśnie szkieletowe, 
prowadzą do umiarkowanego obniżenia ciśnienia 
śródczaszkowego, to z powodu ich działania na oba 
układy (współczulny i przywspółczulny), należy się 
liczyć z niepożądanymi skutkami sercowo-naczy-
niowymi, często skutkującymi wtórnym wzrostem 
ciśnienia śródczaszkowego [1]. Skuteczne śródope-
racyjne monitorowanie neurofizjologiczne (IONM) 
pomaga uniknąć lub zredukować ryzyko jatrogennych 
urazów rdzenia kręgowego i nerwów oraz zmniej-
szyć ryzyko wtórnej operacji. Zróżnicowany wpływ 
większości środków znieczulających na parametry 
neurofizjologiczne jest zależny od stosowanej dawki. 
Blokery nerwowo-mięśniowe mogą zarówno popra-
wić warunki chirurgiczne jak i hamować amplitudę 
ruchowych potencjałów wywołanych (MEP) [2]. 

the administration of some preparations. Therefore, the selection of an appropriate muscle relaxant is particularly 
important in patients at risk of increased intracranial pressure, e.g. in the course of aneurysms, brain tumors or 
hemorrhages. This article presents up-to-date information on the use and reversal of muscle relaxants in neuro-
surgery. Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 283-297. doi:10.53139/AIR.20251927
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mięśniowego. Receptory dla acetylocholiny dzielą się 
na dojrzałe (o szybszej reakcji i okresie półtrwania 
wynoszący około 14 dni) oraz niedojrzałe (występujące 
głównie w tkance płodowej, reagują wolniej, o okresie 
półtrwania wynoszącym około 24 godziny). Ilość recep-
torów niedojrzałych może się zwiększać w ciężkich sta-
nach takich jak sepsa, oparzenia oraz choroby górnych 
i dolnych neuronów ruchowych. Są one mniej wrażliwe 
na działanie niedepolaryzujących środków blokujących 
przewodnictwo nerwowo-mięśniowe, a wrażliwość na 
sukcynylocholinę jest zwiększona. Ich stymulacja przez 
sukcynylocholinę jest łatwiejsza i powoduje dłuższe 
otwarcie kanałów (w porównaniu do receptorów doj-
rzałych), co doprowadza do odpływu potasu z komórek, 
predysponując do hiperkaliemii [5,6]. W przestrzeni 
synaptycznej znajdują się substancje wpływające na 
przekaźnictwo impulsu nerwowego (acetylocholino-
esteraza (AChE), białko receptora lipoproteinowego 4 
(LRP4) i agryna). Agryna uwalniana jest przez neurony 

ruchowe i łączy się z LRP4 aktywując kinazę specyficzną 
dla mięśni (muscle-specific kinase - MuSK), co prowadzi 
do zwiększenia gęstości receptorów cholinergicznych na 
błonie postsynaptycznej. Mechanizm ten leży u podstaw 
dojrzewania złącza nerwowo-mięśniowego i uspraw-
niania przewodnictwa [5,7]. Acetylocholinesteraza 
odpowiada za hydrolizę neuroprzekaźnika do kwasu 
octowego oraz choliny. Cholina zostaje ponownie użyta 
do syntezy neuroprzekaźnika w neuronie motorycznym. 
Mechanizm prawidłowego neuroprzekaźnictwa acetylo-
choliny w złączu nerwowo-mięśniowym przedstawiono 
na rycinie 1 (grafika własna autorów). 

Mechanizm działania leków 
zwiotczających

Na podstawie mechanizmu działania, leki zwiot-
czające dzielą się na depolaryzujące (obecnie w prak-
tyce klinicznej jedynym stosowanym środkiem jest 

Rycina 1.	 Mechanizm prawidłowego neuroprzekaźnictwa acetylocholiny w złączu nerwowo-mięśniowym
Figure 1.	 Mechanism of acetylcholine neurotransmission at the neuromuscular junction
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Uznaje się, że używanie magnezu w czasie znie-
czulenia przedłuża i potęguje działanie NMBA [5]. 
Magnez stanowi ważny koanalgetyk we współczesnej 
anestezjologii, więc używając go trzeba być świa-
domym istniejącej interakcji. Inne istotne z punktu 
widzenia praktyki klinicznej interakcje przedstawiono 
w tabeli I [10-12]. 

Środki zwiotczające mięśnie szkieletowe mogą 
wywierać wpływ także na receptory muskarynowe, 
prowadząc do działań niepożądanych. Niedepo
laryzujące NMBA, poprzez działanie na receptory M2 
i M3 może wpływać na aktywność mięśniówki drzewa 
oskrzelowego i prowadzić do zmian w akcji serca 
(zwykle tachykardii). Mimo iż blokowanie receptorów 
muskarynowych powinno prowadzić do farmakolo-
gicznej blokady nerwu błędnego, to dane ekspery-
mentalne wskazują na ryzyko odruchowego skurczu 
oskrzeli w wyniku zablokowania presynaptycznych 
receptorów M2, które odpowiadają za wsteczne 
obniżenie aktywności nerwu błędnego – wyłączenie 
mechanizmu autoregulacji na zasadzie ujemnego 
sprzężenia zwrotnego może paradoksalnie pobudzić 

sukcynylocholina) i niedepolaryzujące środki zwiot-
czające mięśnie szkieletowe, dzielone dalej na związki 
steroidowe (rokuronium, wekuronium, pankuronium) 
oraz benzyloizochinolinowe (atrakurium, cisatraku-
rium, miwakurium) [1]. Środki depolaryzujące działają 
agonistycznie względem postsynaptycznego receptora 
acetylocholiny (ACh). Wiążą się z receptorami ACh 
płytki motorycznej i generują potencjał czynnościowy, 
prowadząc do drżeń mięśniowych i wtórnego 
zwiotczenia w związku z okresem refrakcji [8, 9]. Co 
ciekawe, sukcynylocholina nie wykazuje aktywności 
wobec receptorów presynaptycznych, a to sprawia, że 
blok depolaryzujący nie wiąże się z klasycznym zani-
kiem odpowiedzi w kolejnych pobudzeniach pomiaru 
train-of-four (TOF), który to jest charakterystyczny 
dla bloku niedepolaryzacyjnego (rycina 2 – grafika 
własna autorów) [6]. Natomiast środki niedepolaryzu-
jące nie wytwarzają potencjału czynnościowego, tylko 
działając jako konkurencyjni antagoniści, zapobiegają 
generowaniu potencjałów czynnościowych w płytce 
motorycznej, wstrzymując przekaźnictwo nerwowo-
-mięśniowe. 

Rycina 2. Porównanie odpowiedzi TOF w czasie rozwoju blokady nerwowo-mięśniowej z użyciem środka 
niedepolaryzującego i depolaryzującego

Figure 2.	 Comparison of TOF responses during the development of neuromuscular blockade using 
a nondepolarizing and depolarizing agent
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stymulację przywspółczulną [14]. W kontraście do 
środków niedepolaryzujących, sukcynylocholina 
depolaryzuje receptory nikotynowe i muskarynowe 
także w autonomicznym układzie nerwowym. Do 
głównych objawów pobudzenia przywspółczulnego 
w czasie podawania tego środka należy bradykardia 
(szczególnie przy dodawaniu kolejnej dawki środka) 
oraz ślinienie [9]. Użycie depolaryzujących NMBA 
koreluje ze znacznym wzrostem poziomu potasu 
w surowicy, dlatego należy unikać sukcynylocholiny 
u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, rabdomio-
lizą, oparzeniami lub urazami spowodowanymi 
zmiażdżeniem oraz wieloma innymi chorobami 
nerwowo-mięśniowymi [5]. Benzynoizonylocholiny 
mogą ponadto stymulować uwalnianie histaminy i z 
powodu rozszerzenia naczyń obwodowych, powodują 
hipotensję i tachykardię. Histamina prowadzi także 
do skurczu oskrzeli, co może utrudniać prowadze-
nie wentylacji mechanicznej. Długotrwała infuzja 
aminosteroidów przy równoczesnym stosowaniu 
w terapii leków steroidowych może powodować tzw. 
„krytyczną polineuropatię chorobową”, czyli wtórne 
osłabienie mięśni w związku z uszkodzeniem neuro-
nów ruchowych [5].

Monitorowanie stopnia blokady 
nerwowo-mięśniowej

Najczęściej używaną metodą do monitorowania 
stopnia blokady nerwowo-mięśniowej jest stymulacja 
typu train-of-four (TOF). Informacje uzyskiwane są 
poprzez zastosowanie bezpośrednio po sobie 4 bodź-
ców o częstotliwości 2 Hz i pomiar liczby oraz siły 
wywołanych odpowiedzi mięśniowych. Najczęściej 

wykorzystuje się stymulację w zakresie nerwu łokcio-
wego i pomiar odpowiedzi z mięśnia przywodziciela 
kciuka, choć istnieją również zestawy do pomiaru 
prowadzonego na wysokości ramienia lub z mięśnia 
okalającego oka [10,14]. Wynik pomiaru TOF przed-
stawia się poprzez podanie liczby wywołanych reakcji 
(od 0 = brak reakcji, pełne zwiotczenie do 4 = tyle 
samo odpowiedzi co impulsów). Zanik poszczególnych 
odpowiedzi (w bloku niedepolaryzującym) obserwuje 
się przy odpowiednim stopniu blokady receptorów 
nikotynowych przez NMBA. Blokada na poziomie 
około 75% doprowadza do zaniku czwartego piku, 
trzecia odpowiedź zanika przy zajęciu około 80 - 85% 
receptorów, druga przy zablokowaniu 85 - 90% recep-
torów cholinergicznych, a ostatni pik utracimy, gdy 
powyżej 95% receptorów ulegnie zablokowaniu [10]. 
Jeśli udaje się wywołać 4 odpowiedzi mięśniowe w cza-
sie stymulacji TOF, podawany wynik pomiaru ponadto 
obejmuje stosunek ostatniej odpowiedzi do pierwszej 
(TOF ratio), który przedstawia się w postaci ułamka 
dziesiętnego lub procenta. Całkowite przywrócenie 
funkcji nerwowo-mięśniowej po zwiotczeniu następuje 
dopiero w momencie, kiedy liczba odpowiedzi wynosi 
4 i wskaźnik TOF jest większy lub równy 0,9 [10]. 
Ocena kliniczna poziomu odwiotczenia pacjenta może 
okazać się niewystarczająca. Test unoszenia głowy na 
5 sekund, który przez lata uznawany był za niezwykle 
użyteczny w detekcji bloku resztkowego, może być 
wykonany nawet przez osoby z TOF ratio rzędu 0,45. 
Podobnie, objętość oddechowa uzyskiwana tuż przed 
ekstubacją, nie daje wystarczających danych, co do 
poziomu powrotu siły mięśniowej. Blok resztkowy 
istotnie zwiększa ryzyko powikłań pooperacyjnych. 
Wobec powyższych, w świetle współczesnych zaleceń, 

Tabela I.	 Leki wchodzące w interakcje z NMBA
Table I.	 NMBA and interactions with other medications

Leki wpływające na blokadę mięśniową Niedepolaryzujące 
NMBA Sukcynylocholina

Antybiotyki aminoglikozydowe, tetracykliny, polimiksyny oraz 
klindamycyna ↑ ↑

Anestetyki wziewne ↑ 0
Leki przeciwpadaczkowe używane przewlekle ↓ 0
Leki przeciwpadaczkowe świeżo dołączone do terapii ↑ 0
Jony: lit, magnez ↑ ↑
Leki znieczulenia miejscowego ↑ 0
Metoklopramid ↑ ↑
Neostygmina podana przed zastosowaniem NMBA ↑ ↑
↑ - potencjalizacja, synergizm działania lub wydłużenie blokady; 0 - brak efektu; ↓ - uniewrażliwienie na NMBA, konieczność stosowania 

wyższych dawek
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należy uznać monitorowanie głębokości zwiotczenia za 
standard współczesnej anestezjologii [10,15].

Środek depolaryzujący  
– sukcynylocholina. Odrębności 
stosowania w neurochirurgii

Jedynym dostępnym do stosowania klinicznego 
depolaryzującym blokerem nerwowo-mięśniowym, 
stosowanym ze względu na szybki i krótki czas dzia-
łania, jest sukcynylocholina. Jej działanie polega na 
przyłączaniu się do postsynaptycznych receptorów 
cholinergicznych płytki ruchowej, indukując ciągłe jej 
zaburzenie, powodując tym samym drżenia pęczkowe 
lub mimowolne skurcze mięśni, a następnie paraliż 
mięśni szkieletowych [1]. Zbadana przez Williama L. 
Laniera i wsp., modulacja czynności mózgu wykazała, 
że nieprzekraczająca bariery krew-mózg dożylnie 
podana sukcynylocholina, powodowała podwojenie 
przepływu krwi przez mózg. Tym samym autorzy 
potwierdzili tezę, iż stymulacja mięśni przez sukcyny-
locholinę prowadzi do aferentnego pobudzenia mózgu 
(potwierdzonego elektroencefalograficznie). Efekt 
wzrostu ciśnienia śródczaszkowego (ICP - intracranial 
pressure) w trakcie bloku depolaryzacyjnego wystę-
puje niezależnie od przebiegających fascykulacji lub 
wzrostu ciśnienia wewnątrzpiersiowego oraz central-
nego ciśnienia żylnego, które jak wcześniej wierzono, 
ograniczają odpływ krwi z ośrodkowego układu ner-
wowego. Późniejsze badania wykazały podobny efekt 
kaszlu i czkawki na aktywność mózgowia, przepływ 
krwi i wzrost ICP niezależny od wzrostu ciśnienia 
wewnątrz klatki piersiowej [16,17]. Negatywne działa-
nia związane z podawaniem sukcynylocholiny (wzrost 
ciśnienia śródczaszkowego i śródgałkowego) mogą być 
zminimalizowane przez zastosowanie odpowiedniego 
do wieku środka uspokajającego [5]. W praktyce 
anestezjologicznej środek ten podawany jest zawsze 
w skojarzeniu z lekami indukującymi sen anestetyczny, 
co sprawia, iż wzrost ciśnienia śródczaszkowego czy 
też stan po urazie ośrodkowego układu nerwowego 
nie stanowią bezwzględnego przeciwwskazania do 
korzystania z sukcynylocholiny w trakcie RSI (rapid 
sequence intubation) [18]. Niemniej jednak, w urazach 
czaszkowo-mózgowych, bezpieczniejsze jest skorzy-
stanie z rokuronium w odpowiednio wyższej dawce, 
Sukcynylocholina może zwiększać śmiertelność 
u chorych z ciężkimi obrażeniami układu nerwowego 
[19,20]. Choć sukcynylocholina jest środkiem prefe-

rowanym ze względu na szybki początek i krótki czas 
działania, istnieją poważne wątpliwości dotyczące 
jej stosowania u pacjentów poddawanych zabiegom 
neurochirurgicznym [1]. Opisywany środek degra-
dowany jest przez cholinesterazę osoczową, której 
aktywność może ulegać zmianie w różnych sytuacjach 
patologicznych oraz różnić się pomiędzy pacjentami. 
W Tabeli I. przedstawiono interakcje sukcynylocholiny 
z innymi lekami, a część z nich jest właśnie związana 
z wpływem leku na aktywność enzymu degradującego 
depolaryzujący NMBA. W przypadku niewydolności 
wątroby, aktywność cholinoesterazy osocza może 
zostać zmniejszona, co objawia się przedłużonym 
działaniem sukcynylocholiny, a tym samym dłuższą 
blokadą nerwowo-mięśniową [5]. Co interesujące, 
zaburzenia funkcji nerek nie wymagają korekcji dawki 
(o ile nie występuje hiperkaliemia). W ciąży również 
aktywność tego enzymu może ulec obniżeniu, obser-
wowano opóźniony powrót oddechu po zastosowaniu 
sukcynylocholiny podczas znieczulenia ogólnego do 
cięcia cesarskiego [21]. U pacjentów otyłych aktyw-
ność enzymu jest zwiększona, co sprawia, że zalecane 
dawkowanie (zwykle 1mg/kg w czasie RSI) należy 
przeliczyć w odniesieniu do aktualnej (a nie należnej) 
masy ciała chorego. Dawka maksymalna nie powinna 
przekraczać 100 mg [22]. Ze względu na szybką eli-
minację i minimalny transfer sukcynylocholiny do 
mleka matki, to właśnie ona jest stosowana u kobiet 
karmiących piersią [5]. Jej podawanie koreluje ze znacz-
nym wzrostem poziomu potasu w surowicy, co może 
prowadzić do groźnej dla życia hiperkaliemii – z jej 
efektami na układ krążenia włącznie [5]. 

Środki niedepolaryzujące  
– benzyloizochinolony. Odrębności 
stosowania w neurochirurgii

Niedepolaryzujące środki zwiotczające – ben-
zyloizochinoliny, zaliczające się do grupy metaboli-
tów roślinnych, w bardzo niewielkim tylko stopniu 
wpływają na blokadę nerwu błędnego oraz zwojów 
współczulnych. Jedną z ich większych zalet jest szybki 
metabolizm i niezwłoczna eliminacja z organizmu 
po zabiegach chirurgicznych [1]. Minimalny wpływ 
na hemodynamikę i ciśnienie wewnątrzczaszkowe to 
pożądane cechy środków zwiotczających do stosowa-
nia u pacjentów neurochirurgicznych ze zmniejszoną 
podatnością wewnątrzczaszkową. Przykładowymi 
lekami zaliczającymi się do benzyloizochinolin 
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są atrakurium, cisatrakurium i miwakurium [1]. 
Benzyloizochinoliny, nie powodując żadnych zmian 
strukturalnych w receptorze, wiążą się z podjednostką 
2 alfa receptora acetylocholiny. Działanie Ach jest 
zatrzymane, nie może wyindukować skurczu mięśnia 
z powodu zamkniętego kanału jonowego (24).

Atrakurium
Stwierdzono, że atrakurium nie wpływa na 

przewodnictwo nerwowe układów współczulnego 
i przywspółczulnego, w klinicznie stosowanych daw-
kach. Niekorzystny wpływ na układ krążenia może 
wynikać z uwalniania histaminy (szczególnie przy 
podaniu w postaci szybkiego bolusu), co prowadzi 
do tachykardii i hipotensji [1]. Opisywano również 
przypadki skurczu oskrzeli po podaniu atrakurium 
[24]. Podaż w postaci wlewu ciągłego nie prowadziła 
natomiast do częstszych epizodów hipotensji niż uży-
cie cisatrakurium [1]. Zaleca się, aby w czasie indukcji 
znieczulenia podaż bolusa atrakurium wydłużyć do 60 
sekund, co przyczynia się do lepszej stabilności hemo-
dynamicznej [24]. Zaburzenia równowagi kwasowo-
-zasadowej wpływają na działanie środka. Kwasica, 
zarówno oddechowa czy metaboliczna, może nasilać 
działanie tego NMBA. Z kolei zasadowica metaboliczna 
i oddechowa osłabiają jego działanie [1].  To właśnie 
atrakurium jest preferowanym środkiem u osób 
cierpiących na przewlekłą chorobę nerek (PChN), 
ze względu na jego niezależny metabolizm poprzez 
hydrolizę estru (niespecyficzne esterazy) i degradację 
Hofmanna (spontaniczny nieenzymatyczny rozkład 
chemiczny przy fizjologicznym pH i temperaturze) [24]. 
Atrakurium (w postaci wlewu ciągłego) okazał się także 
środkiem skutecznie kontrolującym niestabilne ciśnie-
nie śródczaszkowe u pacjentów po ciężkich urazach 
czaszkowo-mózgowych. Stabilność hemodynamiczna 
(uzyskiwana przy odpowiednim korzystaniu z opisy-
wanego NMBA) oraz stabilność ciśnienia śródczasz-
kowego pozwalają uznać atrakurium za bezpieczne 
w kontekście pacjentów neurochirurgicznych [1]. 

Cisatrakurium
Cisatrakurium, będący izomerem atrakurium, to 

stosunkowo nowy, o średnim czasie działania, niedepo-
laryzujący środek zwiotczający mięśnie, inaktywowany 
tak samo jak atrakurium, przez hydrolizę osoczową 
i eliminację Hofmana. Dzięki temu, nie obserwuje się 
jego gromadzenia u pacjentów z upośledzoną funkcją 
nerek, tylko ewentualne przedłużenie jego działania [4]. 

Dlatego, chociaż jego klirens jest zmniejszony o 13% 
w PChN, cisatrakurium jest również stosowany u osób 
cierpiących na zaburzenia funkcji układu wydalni-
czego [5]. Dzięki metabolizmowi niezależnemu od 
funkcji nerek czy wątroby, uznaje się, że czas działania 
cisatrakutium jest o wiele bardziej przewidywalny niż 
w kontekście rokuronium (w przypadku, którego obser-
wowano częstszy blok resztkowy) [26]. Wykazano, że 
cisatrakurium, uwalniające mniej histaminy niż atra-
kurium, nie ma wpływu na ciśnienia: śródczaszkowe, 
perfuzji mózgowej oraz tętnicze. Nie wpływa także 
na autoregulację objętości krwi mózgowej. Spośród 
pochodnych benzyloizochinoliny ma on najmniejszy 
wpływ na układ sercowo-naczyniowy i mózgowo-
-naczyniowy [1]. Cisatrakurium wytwarza mniej 
głównego metabolitu atrakurium - laudanozyny, która 
to może zadziałać drgawkotwórczo [1]. Ze względu 
na większą stabilność układu sercowo-naczyniowego 
podczas korzystania z tego środka, cisatrakurium 
(w porównaniu do atrakurium) uznawany jest za bar-
dziej odpowiedni środek blokujący przewodnictwo 
nerwowo-mięśniowe podawany w ciągłej infuzji lub 
bolusie [1]. Można więc stwierdzić, że spośród środków 
zwiotczających mięśnie, pochodzących z grupy benzy-
loizochinolin, cistrakurium jest najbardziej zbliżonym 
do idealnego środka zwiotczającego mięśnie. Wynika 
to głównie z minimalnego wpływu na układ sercowo-
-naczyniowy i mózgowo-naczyniowy. Niemniej jednak 
jego zastosowanie nie obniżało ICP u chorych po cięż-
kich urazach czaszkowo-mózgowych [1].

Miwakurium
W porównaniu do wymienionych powyżej nie-

depolaryzujących NMBA, miwakurium działa krót-
kotrwale [1]. Charakteryzuje się najkrótszym czasem 
działania i najszybszym tempem powrotu siły mię-
śniowej. W większości badań stwierdzono, że średni 
czas początku działania miwakurium wynosi od 150 
do 240 sekund [14]. Co ciekawe, po podaniu miwa-
kurium występują istotne różnice pomiędzy czasem 
działania leku na poszczególne mięśnie. Na przykład, 
analiza statystyczna w badaniu porównującym pomiar 
blokady nerwowo-mięśniowej po podaniu miwaku-
rium pomiędzy ramieniem a powieką, wykazała, że 
do osiągnięcia TOF = 0 na ramieniu potrzeba śred-
nio 210 sekund, a w zakresie mięśnia okrężnego oka 
średnio 90 sekund [14]. U osób cierpiących na ciężką 
chorobę nerek lub wątroby, stosowanie miwakurium 
może skutkować przedłużonym blokiem nerwowo-
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-mięśniowym [1], ze względu na osłabioną aktywność 
cholinesterazy osoczowej [23]. W przeprowadzonym 
badaniu Cafiero i wsp. stwierdzili, że miwakurium nie 
wpływa na ciśnienie śródczaszkowe ani ciśnienie płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Pacjentom, poddawanym 
operacji neurochirurgicznej, podawano miwakurium 
w pojedynczej dawce bolusowej i nie zaobserwowano 
istotnych zmian w zakresie ICP. W tym kontekście 
jest on więc odpowiednim środkiem blokującym 
przewodnictwo nerwowo-mięśniowe u pacjentów 
z patologią wewnątrzczaszkową [1]. Z uwagi jednak 
na wyrzut histaminy w czasie podawania bolusa, 
można spodziewać się spadku ciśnienia tętniczego 
lub skurczu oskrzeli, na które anestezjolog musi być 
przygotowany [5]. Wady te mogą stanowić pewne 
ograniczenia w stosowaniu miwakurium u pacjen-
tów neurochirurgicznych.

Środki niedepolaryzujące  
– aminosteroidy

Aminosteroidowe NMBA, podobnie jak izochi-
nolowe pochodne, działają antagonistycznie wobec 
receptora nikotynowego acetylocholiny. Ich główne 
działanie opiera się na blokowaniu sygnalizacji acety-
locholiny w złączu nerwowo-mięśniowym [1]. W skład 
aminosteroidowych środków zwiotczających, których 
wykorzystanie opisano w kontekście pacjentów neu-
rochirurgicznych, zalicza się pipekuronium, panku-
ronium, wekuronium i rokuronium [1]. Głównymi 
czynnikami wpływającymi na ich czas działania są 
zaburzenia czynności nerek i zaburzenia równowagi 
kwasowo-zasadowej (kwasica nasila ich działanie, 
natomiast zasadowica je zmniejsza) [1]. W warunkach 
śródoperacyjnej hipotermii czas działania rokuronium 
jest znacząco wydłużony (w normotermii średnio około 
41 minut, a w hipotermii w zakresie 28-32 st. C, czas 
ten wynosił około 78 minut). Opisywane wydłużenie 
czasu działania rokuronium jest istotniejsze niż ma 
to miejsce w kontekście cisatrakurium [28]. Stosując 
przez długi czas infuzję aminosteroidów (głównie 
wekuronium i rokuronium) oraz jednoczesną podaż 
sterydów, można doprowadzić do ciężkiej polineuro-
patii (intensywnego osłabienia mięśni) [1].

Pipekuronium
Pipekuronium, jako najsilniejszy aminosteroidowy 

środek nerwowo-mięśniowy, wywołuje paraliż mięśni 
szkieletowych poprzez zablokowanie przekaźnictwa 

nerwowego w złączu nerwowo-mięśniowym. Nie 
posiada żadnego wpływu na świadomość ani kon-
trolę bólu. Pełni rolę antagonistyczną dla receptorów 
muskarynowych M2 i M3 [1]. Jego działanie jest 
antagonizowanie przez podawanie środków antycho-
linesterazowych takich jak neostygmina [1] czy też 
sugammadeks [28]. Przy stosowaniu głębokiej blokady 
nerwowo-mięśniowej, z powodu długotrwałego czasu 
działania oraz bezpiecznego odwracania blokady sto-
sunkowo niską dawką sugammadeksu, może on być 
racjonalną alternatywą dla rokuronium [28].

Pankuronium
Pankuronium jest kolejnym środkiem aminoste-

roidowym o bardzo długim czasie działania, obecnie 
bardzo rzadko stosowany. Nie wykazuje on działania 
ganglioplegicznego przy umiarkowanej zdolności 
blokowania nerwu błędnego. Oddziałuje więc na takie 
organy jak serce, przewód pokarmowy i inne narządy 
zależne od unerwienia przywspółczulnego (zwiększa 
między innymi częstość akcji serca) [1]. Wskazania 
do zastosowania pankuronium poza salą operacyjną 
obejmują masywny skurcz oskrzeli przebiegający 
z hipoksją (z uwagi na cholinergiczny efekt), padaczkę, 
tężec oraz zatrucia przebiegające z krytyczną sztywno-
ścią mięśni [1]. U pacjentów z niewydolnością nerek 
zmniejsza się osoczowy klirens pankuronium, wydłuża 
się znacznie blokada nerwowo-mięśniowa, a przez 
działanie muskarynowe zwiększa częstość akcji serca, 
średnie ciśnienie tętnicze i rzut serca [1]. Porównanie 
stosowania pankuronium i pipekuronium w kontekście 
neurochirurgii przeprowadzone przez Thiela i wsp. 
wykazało utrzymywanie się stabilnego ciśnienia tęt-
niczego u pacjentów otrzymujących pipekuronium 
i podwyższone głównie u pacjentów otrzymujących 
pankuronium, co pozwoliło wysnuć wniosek, że pipe-
kuronium jest bezpieczniejszą alternatywą dla panku-
ronium podczas zabiegów neurochirurgicznych [1].

Wekuronium
Wekuronium, obecnie rzadko stosowany, charak-

teryzuje się krótszym czasem działania niż opisywane 
powyżej środki, nie wykazuje znaczących efektów 
sercowo-naczyniowych i jego działanie nie jest zależne 
od funkcji nerek. Charakteryzuje się ponadto wysoką 
rozpuszczalnością w lipidach, co implikuje znaczący 
udział eliminacji drogą żółciową. Stanowi pochodną 
pankuronium, lecz w przeciwieństwie do tego środka, 
nie prowadzi do wyrzutu histaminy [1,23]. Stwierdzono 



291

Anestezjologia i Ratownictwo 2025; 19: 283-297  

Anestezjologia • Ratownictwo • Nauka • Praktyka / Anaesthesiology • Rescue Medicine • Science • Practice

natomiast, iż wytwarza on słabsze warunki intubacji 
podczas RSI, szczególnie porównując go z rokuro-
nium [29]. Stosowany w operacjach neurochirur-
gicznych wekuronium nieznacznie obniża ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe, ale nie wpływa na hemodynamikę 
mózgową i ogólnoustrojową, taką jak częstość akcji 
serca i ciśnienie tętnicze [1]. Przedłużone stosowanie 
wekuronium lub pankuronium w warunkach Oddziału 
Intensywnej Terapii (powyżej 2 dni) może powodować 
miopatię, która objawia się przedłużającym się osłabie-
nie siły mięśniowej w związku z nagromadzeniem się 
metabolitu w tkance mięśniowej. Ponadto opisywane 
środki mogą spowodować neuropatię ruchową z utratą 
głębokich odruchów ścięgnistych i zanik mięśni w koń-
czynach górnych i dolnych [23]. Choć wekuronium 
wykazuje się stabilnością hemodynamiczną i nie powo-
duje istotnych działań niepożądanych, ze względu na 
opóźniony początek działania, nie jest rekomendowany 
w przypadku szybkiej indukcji [29].

Rokuronium
Rokuronium to aminosteroidowy niedepolaryzu-

jący bloker nerwowo-mięśniowy, bardzo powszechnie 
wykorzystywany do ułatwiania intubacji dotchawiczej 
w czasie indukcji znieczulenia ogólnego [1]. Blokując 
postsynaptyczne receptory nikotynowe acetylocholiny 
w płytkach końcowych nerwowo-mięśniowych, ma 
oddziaływanie paraliżujące [30]. W przeciwieństwie do 
wekuronium, gdzie w jądrze steroidowym znajduje się 
ester acetylowy, rokuronium posiada grupę hydroksy-
lową. Z kolei grupa metylowa przyłączona do czwarto-
rzędowego azotu wekuronium jest zastępowana grupą 
alkilową. Powyższe modyfikacje cząsteczki skutkują 
powstaniem związku o szybszym początku działa-
nia [4]. Nie wykazuje żadnego wpływu na ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe i ciśnienie perfuzji mózgowej [1]. 
Z powodu krótszego początku i odwracalności (przez 
sugammadeks), jest on szeroko stosowany w czasie 
ciąży [5]. Wątpliwość dotycząca stosowania blokady 
nerwowo-mięśniowej dotyczy głównie wpływu środ-
ków zwiotczających na wyniki neuromonitoringu 
śródoperacyjnego. Zbadano wpływ trzech różnych 
dawek bromku rokuronium (6, 9 oraz 12 μg·kg−1·min−1) 
na 170 pacjentów, których monitorowano przy pomocy 
motorycznych potencjałów wywołanych (MEP) oraz 
badano amplitudę somatosensorycznych potencjałów 
wywołanych (SEP). NMBA stosowano w połączoniu 
z infuzją dożylną propofolu 6-8 mg·kg−1·h−1 i remi-
fentanylu 10 μg·kg−1·h−1. Wyniki neuromonitoringu 

uzyskiwano w momencie rejestracji początkowej 
(T1), przed umieszczeniem śruby trzonowej (T2) 
i przed dekompresją kanału kręgowego (T3).  Nie 
zaobserwowano żadnych istotnych różnic w punk-
tach T1, T2 i T3 w amplitudzie MEP u pacjentów 
otrzymujących rokuronium w dawce 6,0 μg·kg−1·min−1 
i 9,0 μg·kg−1·min−1 (p > 0,05). Jedynie odmienne były 
obserwacje w przypadku podania rokuronium w dawce 
12,0 μg·kg−1·min−1, kiedy to zarówno w prawej kończy-
nie górnej, jak i lewej kończynie dolnej (odpowiednio 
p = 0,002, p = 0,025) amplitudy MEP w punkcie czaso-
wym T3 były istotnie osłabione. Niepokojących obser-
wacji dokonano u sześciu pacjentów, którym podano 
infuzję bromku rokuronium w dawce 6 μg·kg−1·min−1, 
doświadczono oni nieoczekiwanych ruchów ciała. 
Jeden pacjent odzyskał spontaniczny oddech w czasie 
operacji. Hang i wsp. doszli do wniosku, że dawka 
rokuronium 9,0 μg·kg−1·min−1 zapewnia adekwatne 
rozluźnienie mięśni i nie powoduje żadnych skutków 
ubocznych, w tym trudności z interpretacją wyników 
badań neurofizjologicznych w czasie zabiegu[2].

Środki odwracające blokadę nerwowo-
mięśniową

Środki odwracające działanie blokady nerwowo-
mięśniowej mają za zadanie umożliwić przyłączenie się 
acetylocholiny do receptora nikotynowego i przywrócić 
możliwość kurczenia się mięśni szkieletowych [1]. Ich 
pojawienie się w lecznictwie znacznie przyspieszyło 
rekonwalescencję po znieczuleniu i zwiększyło bez-
pieczeństwo stosowania NMBA. Na ogół organizm 
nie ma problemu z eliminacją środków odwracających 
z organizmu. W niektórych jednak przypadkach, 
przy wykorzystaniu związków słabo rozpuszczalnych 
w wodzie (innych niż neostygmina leków choliner-
gicznych), przedłużona jest eliminacja leku z tkanek, 
mogą więc wystąpić zdarzenia niepożądane [32]. 
Leki antycholinesterazowe, są od lat podstawowymi 
środkami farmakologicznego odwracania zwiotczenia 
mięśni szkieletowych [10]. Skuteczne stosowanie tych 
środków może zmniejszyć resztkowy blok nerwowo-
-mięśniowy oraz zredukować możliwe do uniknięcia 
niepożądane zdarzenia oddechowe, zwiększając tym 
samym bezpieczeństwo pacjenta.

Neostygmina
Neostygmina, czyli jeden z najczęściej stosowa-

nych środków odwracalnych blok nerwowo-mię-
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śniowy, poprzez hamowanie acetylocholinoesterazy, 
powoduje gromadzenie się większej ilości acetylo-
choliny, a tym samym kompetycyjne wypieranie 
NMBA ze złącza. Neostygmina, będąc środkiem 
słabo rozpuszczalnym w tłuszczach, nie przenika 
zwykle bariery krew-mózg, więc nie wpływa na 
funkcje poznawcze [1]. W przypadku przedostania 
się neostygminy do ośrodkowego układu nerwowego, 
jej działanie zmniejsza częstość występowania poope-
racyjnych zaburzeń funkcji poznawczych u pacjen-
tów [1]. Czas działania neostygminy wynosi około 
1 godziny, a zaczyna ona działań po około 5 minu-
tach od podania dożylnego [33]. Jak zaobserwowali 
Rosenberg i wsp., neostygmina jest niewystarczająca 
do antagonizowania głębokiej blokady nerwowo-
-mięśniowej, gdyż wskaźnika TOF ratio o wartości 
nie mniejszej niż 0,9 nie udaje się zwykle osiągnąć 
w ciągu 10 minut [4]. Ponieważ jest to lek choliner-
giczny, obserwuje się działania niepożądane takie jak 
bradykardia, hipotensja, skurcz oskrzeli i ślinienie 
[1,33]. Wraz z neostygminą podaje się więc bloker 
receptorów muskarynowych (środek antycholiner-
giczny) – glikoprynium lub atropinę, przeciwdziałając 
niepożądanym cholinergicznym skutkom ubocznym 
neostygminy. Dodatkowo, mając na uwadze objawy 
takie jak zaburzenia rytmu serca oraz nudności 
i wymioty pooperacyjne, ogromnie ważny jest pra-
widłowy dobór dawki. Duże niebezpieczeństwo sta-
nowią subiektywne wskaźniki kliniczne wychodzenia 
z blokady nerwowo-mięśniowej (takie jak siła chwytu, 
wysunięcie języka i 5-sekundowe uniesienie głowy), 
które mogą nie odzwierciedlać dokładnej zdolności 
pacjenta do utrzymania zadowalającej drożności dróg 
oddechowych i realnego ryzyka oddechowych zdarzeń 
niepożądanych w okresie pooperacyjnym [10,15,26]. 
Obserwuje się nieraz obiektywne objawy resztkowego 
paraliżu, co jest potwierdzeniem przetrwałej, resztko-
wej dysfunkcji nerwowo-mięśniowej, nawet po zasto-
sowaniu neostygminy w adekwatnej dawce [10,26]. 
Należy zachować czujność przy dawkowaniu neo-
stygminy. Zbyt niska dawka może nasilać potencjalne 
upośledzenie oddychania związane z resztkowym 
działaniem NMBA, podczas gdy przedawkowanie 
skutkować może paradoksalnym blokiem depolary-
zującym. Coraz więcej badań klinicznych sugeruje, 
że niższe dawki neostygminy, oscylujące wartościami 
około 0,02 mg/kg, wydają się być wystarczające, 
a nawet skuteczniejsze w antagonizowaniu płytkiego 
bloku resztkowego. Neostygmina zupełnie nie speł-

nia oczekiwań, jeśli zastosowana jest w głębokim 
bloku (o którym świadczy obecność jedynie drgawek 
potężcowych lub TOFC <2) [10,27]. Jej najważniejsze 
korzyści, to odwracanie zarówno aminosteroidowych 
oraz izochinolowych NMBA, niskie koszty i solidne 
dane dotyczące praktyki klinicznej [10].

Sugammadeks
Stosunkowo nowy środek odwracający zwiotczenie 

o szybkim początku działania – sugammadeks – działa 
poprzez nieodwracalne wiązanie się z wekuronium lub 
rokuronium [1]. Stosowana pooperacyjnie zmodyfiko-
wana gamma-cyklodekstryna jest wskazana do odwra-
cania paraliżu wywołanego przez podane powyżej 
aminosteroidy [30]. Wykazuje w tym zakresie bardzo 
wysoką skuteczność, a jego powszechne stosowanie 
poprawia bezpieczeństwo odwracania blokady ner-
wowo-mięśniowej [34,35]. Ważnym odkryciem, które 
nie powinno być lekceważone w kontekście neurochi-
rurgi, jest znaczne obniżenie MAP przy stosowaniu 
sugammadeksu u pacjentów po urazach czaszkowo-
-mózgowych. Utrzymanie bowiem odpowiedniego 
ciśnienia tętniczego krwi po urazie mózgu ma klu-
czowe znaczenie dla perfuzji mózgowej w okresach 
ostrego obrzęku [35]. W przypadku stosowania sugam-
madeksu, warto podkreślić, iż możliwe są zakłócenia 
w badaniach układu krzepnięcia: czasu częściowej 
tromboplastyny po aktywacji (APTT), czasu protrom-
binowego (PT/INR) i tromboelastografii (TEG) [35]. 
W porównaniu z neostygminą, podczas stosowania 
sugammadeksu, poziom cystatyny C pozostaje stabilny, 
co wskazuje na jego łagodniejszy wpływ na czynność 
kłębuszków nerkowych [32] i skuteczniejszy proces 
odwracania blokady (pozbawiony niepożądanych 
efektów muskarynowych) [10]. Sugammadeks ma 
szybsze działanie od neostygminy i szybciej prowadzi 
do osiągnięcia TOFR >0,9 [10]. U 60 badanych przez 
Mustafę Kurcaloglu i wsp., zaobserwowano istotnie 
szybszy czas wybudzenia (p<0,05) oraz krótszy czas 
osiągnięcia poziomu BIS (do 80) u pacjentów, u któ-
rych wykorzystano suggamadeks (w porównaniu do 
neostygminy). W badaniu TOF, czas działania leku 
do osiągnięcia wartości TOF ratio na poziomie 90% 
dla neostygminy wynosił 10,37 ± 4,0 minut, a dla 
sugammadeksu 3,50 ± 1,75 minut (p < 0,001) [33]. 
Choć zarówno neostygmina jak i sugammadeks są 
użytecznymi środkami, uważa się, że sugamma-
deks ma więcej zalet ze względu na szybki początek 
działania [33,36]. Pomimo tego, resztkowa NMB na 
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oddziale opieki pooperacyjnej (PACU) wciąż pozostaje 
powszechnym problemem [26]. Wykazano, że pacjenci, 
u których odwrócono blokadę sugammadeksem, 
wykazywali znacznie niższe wskaźniki resztkowego 
paraliżu (bo tylko 6% badanych), niż pacjenci, którym 
podano neostygminę (gdzie aż 80% badanych miało 
resztkową blokadę) [4]. Jako że sugammadeks wiąże 
się wyłącznie ze środkami blokującymi przewodnictwo 
nerwowo-mięśniowe i nie oddziałuje na żadne recep-
tory, nie wykazuje żadnych działań niepożądanych 
związanych z układem autonomicznym [1]. Wyraźne 
zmniejszenie ryzyka bradykardii, pooperacyjnych 
nudności i wymiotów (PONV) oraz ogólnych objawów 
pooperacyjnego paraliżu resztkowego, wskazuje na 
znacznie bezpieczniejsze działanie tego leku w porów-
naniu do neostygminy [4]. Odwracalne właściwości 
sugammadeksu względem rokuronium umożliwiło 
na jego rozpowszechnienie w użyciu wobec pacjentów 
z urazowym uszkodzeniem mózgu. Przedłużony czas 
działania, który nie pozwalał wcześniej na badanie 
neurologiczne pacjenta, nie stanowi już przeszkody 
dla stosowania NMBA [1].

Blokada nerwowo-mięśniowa w Oddziale 
Intensywnej Terapii

Działając na receptory postsynaptyczne, leki 
zwiotczające mają zastosowanie głównie dla ułatwienia 
wykonania intubacji dotchawiczej, podczas wprowa-
dzania do ogólnego znieczulenia. Pacjenci w stanie 
krytycznym, po urazach głowy, doświadczający 
zwiększonego ciśnienia śródczaszkowego lub obrzęku 
mózgu, mogą odnieść korzyść ze stosowania blokady 
nerwowo-mięśniowej w Oddziale Intensywnej Terapii 
[5,36]. Udowodniono, iż atrakurium oraz cisatraku-
rium, a także w niewielkim stopniu pankuronium, 
obniżają ICP, szczególnie u chorych po urazach czasz-
kowo-mózgowych. Niemniej jednak brakuje jasnych 
dowodów, który z wymienionych środków daje naj-
lepsze efekty kliniczne i czy są one jedynymi bezpiecz-
nymi opcjami leczniczymi. Długotrwałe stosowanie 
atrukurium i cisatrakurium wiąże się z ryzykiem neu-
rotoksyczności ich metabolitu (laudanozyny). Warto 
pamiętać o istotnym wpływie pankuronium na układ 
autonomiczny oraz znacznie wydłużoną eliminację 
u chorych z chorobą nerek, co może istotnie limitować 
używanie tego NMBA w Oddziale Intensywnej Terapii 
[1,36]. Pozostałe niedepolaryzujące NMBA nie wyka-
zują najpewniej istotnego klinicznie wpływu na ICP 

i ich użycie nie wydaje się być celowe przy obecnym 
stanie wiedzy [36].

Blokada nerwowo-mięśniowa 
a neuromonitoring śródoperacyjny

Stosowanie śródoperacyjnego monitorowania 
neurofizjologicznego znacząco poprawia bezpie-
czeństwo operowanego chorego. Dostarcza ono 
operatorowi niezwykle cennych informacji na temat 
ryzyka uszkodzenia obszarów układu nerwowego 
krytycznych dla utrzymania sprawności pacjenta. 
Zastosowanie technik neurofizjologicznych, takich 
jak ruchowe potencjały wywołane (MEP), sprawia, iż 
utrzymywanie głębokiej blokady nerwowo-mięśniowej 
jest przeciwwskazane. Niemniej jednak okazuje się, że 
zastosowanie częściowej blokady jest nie tylko możliwe 
z punktu widzenia współpracy z neurofizjologiem, 
ale poprawia również bezpieczeństwo procedury 
(obserwuje się mniej niespodziewanych poruszeń 
pacjenta, które mogą wpływać na precyzję operacji). 
W literaturze opisywano stosowanie ciągłej infuzji 
rokuronium w dawce 6,0 i 9,0 mikrogram/kg/min., 
które nie zaburzały istotnie możliwości prowadzenia 
nueromonitoringu, dając wartości TOF pomiędzy 2 a 4 
odpowiedzi. Stosując dawkę 9,0 mikrogram/kg/min 
nie obserwowano niezamierzonych poruszeń opero-
wanego pacjenta [2]. Ponadto określono, iż TOF ratio 
rzędu 26-50% (uzyskiwany poprzez ciągły wlew cisa-
trakurium) stanowi rozsądny kompromis pomiędzy 
bezpieczeństwem pacjenta i możliwością skutecznego 
monitorowania przy pomocy MEP w czasie operacji 
skoliozy [38]. Monitorowanie przy pomocy potężco-
wych technik MEP daje jeszcze lepszy wgląd w stan 
układu nerwowego podczas częściowej blokady ner-
wowo-mięśniowej [38,39]. Co kluczowe, współpraca 
z neurofizjologiem obecnym na sali operacyjnej jest 
podstawą skutecznego i bezpiecznego stosowania czę-
ściowej blokady nerwowo-mięśniowej w czasie zabiegu 
neurochirurgicznego. 

Podsumowanie

Zastosowanie zwiotczenia wobec pacjenta neu-
rochirurgicznego może nieść korzystny wpływ na 
optymalizację ciśnienia śródczaszkowego. Ciągły 
wlew atrakurium i cisatrakurium u chorych po cięż-
kich urazach czaszkowo-mózgowych stabilizuje ICP, 
co może przełożyć się na lepsze rokowanie, choć nie 
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zostało to jeszcze wprost udowodnione. W tym obsza-
rze konieczne są randomizowane badania kliniczne. 
Należy także pamiętać, że powyżej wymienione 
środki metabolizowane są do neurotoksycznej lau-
danozyny, zwłaszcza atrakurium. Częściowa blokada 
nerwowo-mięśniowa w czasie zabiegów z użyciem 
monitorowania neurofizjologicznego jest możliwa, pre-
feruje się wlew ciągły rokuronium lub cisatrakiurium. 
Stosowanie tych środków na sali operacyjnej wymaga 
współpracy z neurofizjologiem, potężcowe ruchowe 
potencjały wywołane mogą być korzystniejsze w takiej 
sytuacji. Częściowe zwiotczenie w czasie zabiegu może 

redukować liczbę niebezpiecznych poruszeń pacjenta. 
Sekwencja szybkiej intubacji (RSI) powinna być 
preferencyjnie wykonywana z użyciem środka niede-
polaryzującego (rokuronium w większej dawce), suk-
cynylocholina zwiększa przepływ mózgowy i wpływa 
niekorzystnie na ICP, więc należy jej unikać. Poziom 
zwiotczenia powinien być zawsze monitorowany przez 
anestezjologa (np. poprzez TOF), konieczne jest pełne 
odwiotczenie chorego po zabiegu, a do tego najsku-
teczniejszy wydaje się sugammadeks. Podsumowanie 
informacji o różnych NMBA i środkach odwracających 
ich działanie przedstawiono w tabeli II.

Tabela II.	 Podsumowanie wiedzy o NMBA i środkach odwracających
Table II.	 Summary of NMBA and reversal agents characteristics
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czynność kłębuszków 
nerkowych (zachowanie 
poziomu cystatyny C) [32]

-	 nie oddziałuje na żadne 
receptory [1]

-	 ma szybsze działanie od neostygminy [10]
-	 działa poprzez nieodwracalne wiązanie się 
głównie z wekuronium lub rokuronium [1]
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