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Streszczenie

Leki zwiotczajace mieénie szkieletowe sa powszechnie stosowane w anestezjologii, gléwnie w celu utatwienia
intubacji dotchawiczej i zapewnienia odpowiednich warunkéw do przeprowadzania operacji w znieczuleniu
ogélnym. Zgodnie z mechanizmem dzialania dzielg si¢ na $rodki depolaryzujace, takie jak sukcynylocholina,
oraz niedepolaryzujace, wérdd ktérych wyréznia sie grupe zwigzkow steroidowych (np. rokuronium, wekuronium,
pankuronium) i benzyloizochinolinowych (np. cisatrakurium, atrakurium, miwakurium). W neurochirurgii $érodki
te odgrywaja istotna role, mimo ze nie przenikajg przez bariere krew-mozg. Ich wplyw na obnizenie ci$nienia
wewnatrzczaszkowego i zylnego moze prowadzi¢ do zmniejszenia ci$nienia $rédczaszkowego, cho¢ istniejg dane
wskazujgce na mozliwos¢ jego wzrostu po podaniu niektdrych preparatéw. W zwigzku z tym, dobér odpowiedniego
leku zwiotczajacego ma szczegdlne znaczenie u pacjentéw z ryzykiem wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
np. w przebiegu tetniakéw, guzéw moézgu czy krwotokéw. Artykul przedstawia aktualne informacje dotyczace
stosowania i odwracania dziatania lekéw zwiotczajacych w neurochirurgii. Anestezjologia i Ratownictwo 2025;
19: 283-297. doi:10.53139/A1R.20251927

Stowa kluczowe: neurochirurgia, zwiotczenie migsni, anestezjologia, cisnienie Srodczaszkowe
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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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

Keywords: neurosurgery, muscle relaxation, anaesthesiology, intracranial pressure

Wprowadzenie

Srodki zwiotczajace mieénie szkieletowe (neuro-
muscular blocking agents - NMBA) sa powszechnie
stosowane w anestezjologii, gtéwnie w celu ulatwienia
intubacji dotchawiczej i zapewnienia odpowiednich
warunkéw do przeprowadzania operacji w znieczu-
leniu ogélnym. Nie przenikaja one bariery krew-
-mozg. Ich dziatanie na osrodkowy uklad nerwowy
jest wtorne do uwalniania histaminy, ukltadowych
zmian hemodynamicznych, wystepowania produk-
téw ich przemiany lub zmian doptywu bodzcéw
aferentnych do moézgu [1]. Do sprawnego przebiegu
zabiegu neurochirurgicznego, bez zaklécania moni-
toringu neurofizjologicznego, istotne jest okresle-
nie odpowiedniej dawki podtrzymujacej srodka
zwiotczajacego miegsnie [2]. Umozliwienie opera-
torowi dobrego dostepu do zmiany patologicznej,
z jednoczesnym ograniczeniem ryzyka uszkodzenia
modzgu podczas otwierania czaszki i opony twardej,
nalezy do najwazniejszych elementéw postgpowania
anestezjologicznego, uzyskanych poprzez dziatanie
przyczyniajace si¢ do obnizenia ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego oraz zmniejszenia objetosci tkanki
mozgowej i ptynu mézgowo-rdzeniowego [3]. Cho¢
w teorii, srodki rozluzniajace mieénie szkieletowe,
prowadza do umiarkowanego obnizenia ci$nienia
$rddczaszkowego, to z powodu ich dzialania na oba
uklady (wspolczulny i przywspolczulny), nalezy sie
liczy¢ z niepozadanymi skutkami sercowo-naczy-
niowymi, czesto skutkujagcymi wtérnym wzrostem
ci$nienia $réddczaszkowego [1]. Skuteczne $rddope-
racyjne monitorowanie neurofizjologiczne (IONM)
pomaga unikng¢ lub zredukowac¢ ryzyko jatrogennych
urazéw rdzenia kregowego i nerwoéw oraz zmniej-
szy¢ ryzyko wtornej operacji. Zréznicowany wplyw
wiekszosci srodkow znieczulajacych na parametry
neurofizjologiczne jest zalezny od stosowanej dawki.
Blokery nerwowo-mie$niowe moga zaréwno popra-
wi¢ warunki chirurgiczne jak i hamowa¢ amplitude
ruchowych potencjatéw wywotanych (MEP) [2].
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Charakterystyka przewodnictwa w plytce
motorycznej

Srodki zwiotczajace, zwlaszcza te stosowane
w glebokiej blokadzie mie$niowej (NMB), poprzez
konkurencyjne hamowanie receptoréw dla acetylo-
choliny, zapobiegaja otwarciu kanaltéw jonowych
i skurczom mie$ni [4]. Srodki blokujace przewodnictwo
nerwowo-mie$niowe najskuteczniej dziataja przy poda-
niu dozylnym. U pacjentéw w stanie krytycznym, zale-
cane jest podawanie srodka blokujacego przewodnictwo
wraz z anestetykiem. Dawkowanie NMBA jest dopa-
sowywane gléwnie do masy ciala pacjenta, aby zapo-
biec przedawkowaniu lub przedtuzonej blokadzie [5].
Srodki blokujace przewodnictwo nerwowo-mie$niowe
(neuromuscular blocking agents - NMBA) dziataja na
zlacze nerwowo-mie$niowe (NMJ), ktére sklada sie
z presynaptycznego zakonczenia nerwowego, szczeliny
synaptycznej i postsynaptycznego receptora nikotyno-
wego [5]. Gdy impuls pobudzenia przewodzony przez
neurony ruchowe (ktérych ciata znajduja sie w rogu
brzusznym rdzenia kregowego) dotrze do zakonczenia
aksonu, nastepuje uwolnienie acetylocholiny z peche-
rzykéw neuronu presynaptycznego do przestrzeni
synaptycznej. Dzieje sie to w zwigzku z otwarciem
bramkowanych napieciem kanaléw wapniowych
(szybkich typu P), ktére umozliwiaja naplyw tego jonu
do wnetrza neuronu. Ponadto receptory nikotynowe,
znajdujace sie na presynaptycznym zakonczeniu ner-
wowym, stymuluja dalsze uwalnianie neuroprzekaznika
w fazie pobudzenia. Dzialaja one na zasadzie kanatéw
dla jonéw sodu i wapnia, wiec ich pobudzenie moze
stymulowac¢ dalszy naptyw kationéw wapnia do komérki
presynaptycznej [6]. Podwyzszone steZenie jonéw wap-
nia wewnatrz neuronu presynaptycznego warunkuje
dokowanie pecherzykow zawierajacych ACh do blony
oraz uwalnianie neuroprzekaznika do przestrzeni
synaptycznej. Przylaczenie czasteczek acetylocholiny
do nikotynowych receptoréw na bonie postsynaptycz-
nej (plytki motorycznej) otwiera kanatly sodowe, co
powoduj depolaryzacje i prowadzi do skurczu widkna
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miesniowego. Receptory dla acetylocholiny dzielg sie
na dojrzale (o szybszej reakeji i okresie péttrwania
wynoszacy okoto 14 dni) oraz niedojrzate (wystepujace
gléwnie w tkance ptodowej, reaguja wolniej, o okresie
poltrwania wynoszacym okolo 24 godziny). Ilo$¢ recep-
toréw niedojrzatych moze si¢ zwiekszaé w ciezkich sta-
nach takich jak sepsa, oparzenia oraz choroby gornych
i dolnych neuronéw ruchowych. Sg one mniej wrazliwe
na dziatanie niedepolaryzujacych srodkéw blokujacych
przewodnictwo nerwowo-mie$niowe, a wrazliwo$¢ na
sukcynylocholine jest zwigkszona. Ich stymulacja przez
sukcynylocholine jest tatwiejsza i powoduje dluzsze
otwarcie kanaléw (w poréwnaniu do receptoréw doj-
rzatych), co doprowadza do odplywu potasu zkomorek,
predysponujac do hiperkaliemii [5,6]. W przestrzeni
synaptycznej znajduja sie substancje wplywajace na
przekaznictwo impulsu nerwowego (acetylocholino-
esteraza (AChE), biatko receptora lipoproteinowego 4
(LRP4) i agryna). Agryna uwalniana jest przez neurony

ruchoweitaczy sie z LRP4 aktywujac kinaze specyficzna
dla miesni (muscle-specific kinase - MuSK), co prowadzi
do zwigkszenia gestosci receptoréw cholinergicznych na
blonie postsynaptycznej. Mechanizm ten lezy u podstaw
dojrzewania ztgcza nerwowo-mie$niowego i uspraw-
niania przewodnictwa [5,7]. Acetylocholinesteraza
odpowiada za hydrolize neuroprzekaznika do kwasu
octowego oraz choliny. Cholina zostaje ponownie uzyta
do syntezy neuroprzekaznika w neuronie motorycznym.
Mechanizm prawidlowego neuroprzekaznictwa acetylo-
choliny w ztaczu nerwowo-miesniowym przedstawiono
na rycinie 1 (grafika wlasna autoréw).

Mechanizm dziatania lekéw
zwiotczajacych

Na podstawie mechanizmu dzialania, leki zwiot-
czajace dzielg sie na depolaryzujace (obecnie w prak-
tyce klinicznej jedynym stosowanym $rodkiem jest
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Rycina 1. Mechanizm prawidtowego neuroprzekaznictwa acetylocholiny w zlaczu nerwowo-migéniowym

Figure 1.

Mechanism of acetylcholine neurotransmission at the neuromuscular junction
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sukcynylocholina) i niedepolaryzujace srodki zwiot-
czajace miesnie szkieletowe, dzielone dalej na zwigzki
steroidowe (rokuronium, wekuronium, pankuronium)
oraz benzyloizochinolinowe (atrakurium, cisatraku-
rium, miwakurium) [1]. Srodki depolaryzujace dziataja
agonistycznie wzgledem postsynaptycznego receptora
acetylocholiny (ACh). Wiazg si¢ z receptorami ACh
plytki motorycznej i generujg potencjal czynnosciowy,
prowadzac do drzen migéniowych i wtérnego
zwiotczenia w zwigzku z okresem refrakciji [8, 9]. Co
ciekawe, sukcynylocholina nie wykazuje aktywnosci
wobec receptoréw presynaptycznych, a to sprawia, ze
blok depolaryzujacy nie wiaze si¢ z klasycznym zani-
kiem odpowiedzi w kolejnych pobudzeniach pomiaru
train-of-four (TOF), ktory to jest charakterystyczny
dla bloku niedepolaryzacyjnego (rycina 2 - grafika
wiasna autoréw) [6]. Natomiast srodki niedepolaryzu-
jace nie wytwarzaja potencjalu czynno$ciowego, tylko
dziatajac jako konkurencyjni antagonisci, zapobiegaja
generowaniu potencjaléw czynnosciowych w plytce
motorycznej, wstrzymujac przekaznictwo nerwowo-
-miesniowe.

Uznaje sig, ze uzywanie magnezu w czasie znie-
czulenia przedluza i poteguje dzialanie NMBA [5].
Magnez stanowi wazny koanalgetyk we wspdlczesnej
anestezjologii, wiec uzywajac go trzeba by¢ $wia-
domym istniejacej interakcji. Inne istotne z punktu
widzenia praktyki klinicznej interakcje przedstawiono
w tabeli I [10-12].

Srodki zwiotczajace migénie szkieletowe moga
wywiera¢ wplyw takze na receptory muskarynowe,
prowadzac do dziatan niepozadanych. Niedepo-
laryzujace NMBA, poprzez dzialanie na receptory M2
i M3 moze wplywac na aktywnos¢ miesniowki drzewa
oskrzelowego i prowadzi¢ do zmian w akcji serca
(zwykle tachykardii). Mimo iz blokowanie receptoréw
muskarynowych powinno prowadzi¢ do farmakolo-
gicznej blokady nerwu btednego, to dane ekspery-
mentalne wskazujg na ryzyko odruchowego skurczu
oskrzeli w wyniku zablokowania presynaptycznych
receptordw M2, ktére odpowiadajg za wsteczne
obnizenie aktywno$ci nerwu btednego — wylaczenie
mechanizmu autoregulacji na zasadzie ujemnego
sprzezenia zwrotnego moze paradoksalnie pobudzi¢

Rozwdj blokady z uzyciem srodka niedepolaryzujgcego
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Rycina 2. Poréwnanie odpowiedzi TOF w czasie rozwoju blokady nerwowo-migéniowej z uzyciem srodka

niedepolaryzujacego i depolaryzujacego
Figure 2.
a nondepolarizing and depolarizing agent
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Comparison of TOF responses during the development of neuromuscular blockade using
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TabelaI. Leki wchodzgce w interakcje z NMBA
Table I.

NMBA and interactions with other medications

Leki wptywajace na blokade miesniowa

Niedepolaryzujace

NMBA Sukcynylocholina

Antybiotyki aminoglikozydowe, tetracykliny, polimiksyny oraz

klindamycyna T T
Anestetyki wziewne 1 0
Leki przeciwpadaczkowe uzywane przewlekle 1 0
Leki przeciwpadaczkowe swiezo dotgczone do terapii T 0
Jony: lit, magnez 1 1
Leki znieczulenia miejscowego 1 0
Metoklopramid T T
Neostygmina podana przed zastosowaniem NMBA T T

1 - potencjalizacja, synergizm dziatania lub wydtuzenie blokady; 0 - brak efektu; | - uniewrazliwienie na NMBA, koniecznoé¢ stosowania

wyzszych dawek

stymulacje przywspoélczulng [14]. W kontrascie do
$rodkow niedepolaryzujacych, sukcynylocholina
depolaryzuje receptory nikotynowe i muskarynowe
takze w autonomicznym ukladzie nerwowym. Do
gtéwnych objawéw pobudzenia przywspoétczulnego
w czasie podawania tego $rodka nalezy bradykardia
(szczegblnie przy dodawaniu kolejnej dawki $rodka)
oraz $linienie [9]. Uzycie depolaryzujacych NMBA
koreluje ze znacznym wzrostem poziomu potasu
w surowicy, dlatego nalezy unika¢ sukcynylocholiny
u pacjentéw z przewlekta choroba nerek, rabdomio-
lizg, oparzeniami lub urazami spowodowanymi
zmiazdzeniem oraz wieloma innymi chorobami
nerwowo-mig$niowymi [5]. Benzynoizonylocholiny
moga ponadto stymulowa¢ uwalnianie histaminy iz
powodu rozszerzenia naczyn obwodowych, powoduja
hipotensje i tachykardie. Histamina prowadzi takze
do skurczu oskrzeli, co moze utrudnia¢ prowadze-
nie wentylacji mechanicznej. Dlugotrwala infuzja
aminosteroidéw przy réwnoczesnym stosowaniu
w terapii lekoéw steroidowych moze powodowac tzw.
»krytyczna polineuropatie chorobowg”, czyli wtérne
ostabienie mig¢$ni w zwigzku z uszkodzeniem neuro-
néw ruchowych [5].

Monitorowanie stopnia blokady
nerwowo-miesniowej

Najczesdciej uzywana metoda do monitorowania
stopnia blokady nerwowo-mig$niowej jest stymulacja
typu train-of-four (TOF). Informacje uzyskiwane sg
poprzez zastosowanie bezposrednio po sobie 4 bodz-
cow o czestotliwosci 2 Hz i pomiar liczby oraz sity
wywolanych odpowiedzi migsniowych. Najczesciej
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wykorzystuje sie stymulacje w zakresie nerwu fokcio-
wego i pomiar odpowiedzi z mie$nia przywodziciela
kciuka, cho¢ istniejg réwniez zestawy do pomiaru
prowadzonego na wysokosci ramienia lub z migénia
okalajgcego oka [10,14]. Wynik pomiaru TOF przed-
stawia si¢ poprzez podanie liczby wywotanych reakcji
(od 0 = brak reakeji, petne zwiotczenie do 4 = tyle
samo odpowiedzi co impulséw). Zanik poszczegdlnych
odpowiedzi (w bloku niedepolaryzujacym) obserwuje
sie przy odpowiednim stopniu blokady receptoréw
nikotynowych przez NMBA. Blokada na poziomie
okolo 75% doprowadza do zaniku czwartego piku,
trzecia odpowiedz zanika przy zajeciu okolo 80 - 85%
receptoréw, druga przy zablokowaniu 85 - 90% recep-
toréw cholinergicznych, a ostatni pik utracimy, gdy
powyzej 95% receptoréw ulegnie zablokowaniu [10].
Jesli udaje sie wywolaé 4 odpowiedzi migsniowe w cza-
sie stymulacji TOF, podawany wynik pomiaru ponadto
obejmuje stosunek ostatniej odpowiedzi do pierwszej
(TOF ratio), ktdry przedstawia si¢ w postaci utamka
dziesietnego lub procenta. Calkowite przywrdcenie
funkcji nerwowo-miesniowej po zwiotczeniu nastepuje
dopiero w momencie, kiedy liczba odpowiedzi wynosi
4 i wskaznik TOF jest wigkszy lub réwny 0,9 [10].
Ocena kliniczna poziomu odwiotczenia pacjenta moze
okaza¢ sie niewystarczajgca. Test unoszenia glowy na
5 sekund, ktory przez lata uznawany byt za niezwykle
uzyteczny w detekcji bloku resztkowego, moze by¢
wykonany nawet przez osoby z TOF ratio rzedu 0,45.
Podobnie, objetos¢ oddechowa uzyskiwana tuz przed
ekstubacja, nie daje wystarczajacych danych, co do
poziomu powrotu sity miesniowej. Blok resztkowy
istotnie zwieksza ryzyko powiktan pooperacyjnych.
Wobec powyzszych, w §wietle wspolczesnych zalecen,
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nalezy uzna¢ monitorowanie glebokosci zwiotczenia za
standard wspolczesnej anestezjologii [10,15].

Srodek depolaryzujacy
— sukcynylocholina. Odrebnosci
stosowania w neurochirurgii

Jedynym dostepnym do stosowania klinicznego
depolaryzujacym blokerem nerwowo-mig¢$niowym,
stosowanym ze wzgledu na szybki i krotki czas dzia-
fania, jest sukcynylocholina. Jej dzialanie polega na
przylaczaniu sie do postsynaptycznych receptoréw
cholinergicznych ptytki ruchowej, indukujac ciagle jej
zaburzenie, powodujac tym samym drzenia peczkowe
lub mimowolne skurcze mieéni, a nastepnie paraliz
mies$ni szkieletowych [1]. Zbadana przez Williama L.
Laniera i wsp., modulacja czynnosci mézgu wykazala,
ze nieprzekraczajgca bariery krew-moézg dozylnie
podana sukcynylocholina, powodowala podwojenie
przeptywu krwi przez mozg. Tym samym autorzy
potwierdzili teze, iz stymulacja migéni przez sukcyny-
locholing prowadzi do aferentnego pobudzenia mézgu
(potwierdzonego elektroencefalograficznie). Efekt
wzrostu ci$nienia srodczaszkowego (ICP - intracranial
pressure) w trakcie bloku depolaryzacyjnego wyste-
puje niezaleznie od przebiegajacych fascykulacji lub
wzrostu ci$nienia wewnatrzpiersiowego oraz central-
nego ci$nienia zylnego, ktore jak wczesniej wierzono,
ograniczajg odptyw krwi z osrodkowego uktadu ner-
wowego. Pdzniejsze badania wykazaly podobny efekt
kaszlu i czkawki na aktywno$¢ mézgowia, przeptyw
krwi i wzrost ICP niezalezny od wzrostu ci$nienia
wewnatrz klatki piersiowej [16,17]. Negatywne dziata-
nia zwigzane z podawaniem sukcynylocholiny (wzrost
ci$nienia srédczaszkowego i srodgatkowego) moga by¢
zminimalizowane przez zastosowanie odpowiedniego
do wieku $rodka uspokajajacego [5]. W praktyce
anestezjologicznej $rodek ten podawany jest zawsze
w skojarzeniu zlekami indukujacymi sen anestetyczny,
co sprawia, iz wzrost ci$nienia $§rédczaszkowego czy
tez stan po urazie osrodkowego ukladu nerwowego
nie stanowia bezwzglednego przeciwwskazania do
korzystania z sukcynylocholiny w trakcie RSI (rapid
sequence intubation) [18]. Niemniej jednak, wurazach
czaszkowo-moézgowych, bezpieczniejsze jest skorzy-
stanie z rokuronium w odpowiednio wyzszej dawce,
Sukcynylocholina moze zwigksza¢ $miertelnosé
u chorych z ciezkimi obrazeniami uktadu nerwowego
[19,20]. Cho¢ sukcynylocholina jest $rodkiem prefe-
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rowanym ze wzgledu na szybki poczatek i krotki czas
dzialania, istnieja powazne watpliwos$ci dotyczace
jej stosowania u pacjentéw poddawanych zabiegom
neurochirurgicznym [1]. Opisywany $rodek degra-
dowany jest przez cholinesteraze osoczowa, ktdrej
aktywnos¢ moze ulega¢ zmianie w réznych sytuacjach
patologicznych oraz rézni¢ si¢ pomiedzy pacjentami.
W Tabeli I. przedstawiono interakcje sukcynylocholiny
z innymi lekami, a cze$¢ z nich jest wlasnie zwigzana
zwplywem leku na aktywnos¢ enzymu degradujacego
depolaryzujacy NMBA. W przypadku niewydolnosci
watroby, aktywnos¢ cholinoesterazy osocza moze
zosta¢ zmniejszona, co objawia sie przediuzonym
dziataniem sukcynylocholiny, a tym samym dluzsza
blokada nerwowo-mieé$niowa [5]. Co interesujace,
zaburzenia funkcji nerek nie wymagaja korekcji dawki
(o ile nie wystepuje hiperkaliemia). W cigzy réwniez
aktywno$¢ tego enzymu moze ulec obnizeniu, obser-
wowano op6zniony powré6t oddechu po zastosowaniu
sukcynylocholiny podczas znieczulenia ogélnego do
ciecia cesarskiego [21]. U pacjentéw otytych aktyw-
no$¢ enzymu jest zwigkszona, co sprawia, ze zalecane
dawkowanie (zwykle 1mg/kg w czasie RSI) nalezy
przeliczy¢ w odniesieniu do aktualnej (a nie naleznej)
masy ciata chorego. Dawka maksymalna nie powinna
przekracza¢ 100 mg [22]. Ze wzgledu na szybka eli-
minacje i minimalny transfer sukcynylocholiny do
mleka matki, to wlasnie ona jest stosowana u kobiet
karmigcych piersig [5]. Jej podawanie koreluje ze znacz-
nym wzrostem poziomu potasu w surowicy, co moze
prowadzi¢ do groznej dla zycia hiperkaliemii - z jej
efektami na uktad krazenia wlacznie [5].

Srodki niedepolaryzujace
— benzyloizochinolony. Odrebnosci
stosowania w neurochirurgii

Niedepolaryzujace srodki zwiotczajace — ben-
zyloizochinoliny, zaliczajace si¢ do grupy metaboli-
tow roélinnych, w bardzo niewielkim tylko stopniu
wplywaja na blokade nerwu blednego oraz zwojow
wspotczulnych. Jedng z ich wigkszych zalet jest szybki
metabolizm i niezwloczna eliminacja z organizmu
po zabiegach chirurgicznych [1]. Minimalny wpltyw
na hemodynamike i ci$nienie wewnatrzczaszkowe to
pozadane cechy srodkéw zwiotczajacych do stosowa-
nia u pacjentéw neurochirurgicznych ze zmniejszona
podatnoscig wewnatrzczaszkows. Przyktadowymi
lekami zaliczajacymi sie do benzyloizochinolin
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sg atrakurium, cisatrakurium i miwakurium [1].
Benzyloizochinoliny, nie powodujac zadnych zmian
strukturalnych w receptorze, wigzg sie z podjednostka
2 alfa receptora acetylocholiny. Dziatanie Ach jest
zatrzymane, nie moze wyindukowac¢ skurczu miesnia
z powodu zamknietego kanatu jonowego (24).

Atrakurium

Stwierdzono, ze atrakurium nie wplywa na
przewodnictwo nerwowe ukladéw wspoétczulnego
i przywspdlczulnego, w klinicznie stosowanych daw-
kach. Niekorzystny wptyw na uklad krazenia moze
wynika¢ z uwalniania histaminy (szczegdlnie przy
podaniu w postaci szybkiego bolusu), co prowadzi
do tachykardii i hipotensji [1]. Opisywano réwniez
przypadki skurczu oskrzeli po podaniu atrakurium
[24]. Podaz w postaci wlewu ciaglego nie prowadzita
natomiast do czestszych epizodéw hipotensji niz uzy-
cie cisatrakurium [1]. Zaleca sie, aby w czasie indukji
znieczulenia podaz bolusa atrakurium wydtuzy¢ do 60
sekund, co przyczynia si¢ do lepszej stabilno$ci hemo-
dynamicznej [24]. Zaburzenia réwnowagi kwasowo-
-zasadowej wplywaja na dzialanie srodka. Kwasica,
zaréwno oddechowa czy metaboliczna, moze nasila¢
dzialanie tego NMBA. Z kolei zasadowica metaboliczna
i oddechowa ostabiajg jego dzialanie [1]. To wladnie
atrakurium jest preferowanym $rodkiem u oséb
cierpigcych na przewlekla chorobe nerek (PChN),
ze wzgledu na jego niezalezny metabolizm poprzez
hydrolize estru (niespecyficzne esterazy) i degradacje
Hofmanna (spontaniczny nieenzymatyczny rozklad
chemiczny przy fizjologicznym pH i temperaturze) [24].
Atrakurium (w postaci wlewu ciaglego) okazal sie takze
srodkiem skutecznie kontrolujacym niestabilne cisnie-
nie $rodczaszkowe u pacjentéw po ciezkich urazach
czaszkowo-mdzgowych. Stabilnos¢ hemodynamiczna
(uzyskiwana przy odpowiednim korzystaniu z opisy-
wanego NMBA) oraz stabilnos¢ ci$nienia $rédczasz-
kowego pozwalaja uzna¢ atrakurium za bezpieczne
w kontekscie pacjentéw neurochirurgicznych [1].

Cisatrakurium

Cisatrakurium, bedacy izomerem atrakurium, to
stosunkowo nowy, o srednim czasie dzialania, niedepo-
laryzujacy $rodek zwiotczajacy migénie, inaktywowany
tak samo jak atrakurium, przez hydrolize osoczowa
i eliminacje Hofmana. Dzigki temu, nie obserwuje sie
jego gromadzenia u pacjentéw z uposledzona funkcja
nerek, tylko ewentualne przedluzenie jego dzialania [4].

289

Dlatego, chociaz jego klirens jest zmniejszony o 13%
w PChN, cisatrakurium jest réwniez stosowany u oséb
cierpigcych na zaburzenia funkeji uktadu wydalni-
czego [5]. Dzigki metabolizmowi niezaleznemu od
funkeji nerek czy watroby, uznaje sie, ze czas dziatania
cisatrakutium jest o wiele bardziej przewidywalny niz
w kontekscie rokuronium (w przypadku, ktorego obser-
wowano czestszy blok resztkowy) [26]. Wykazano, ze
cisatrakurium, uwalniajace mniej histaminy niz atra-
kurium, nie ma wptywu na ci$nienia: srédczaszkowe,
perfuzji mézgowej oraz tetnicze. Nie wplywa takze
na autoregulacje objetosci krwi mézgowej. Sposrod
pochodnych benzyloizochinoliny ma on najmniejszy
wplyw na uklad sercowo-naczyniowy i mézgowo-
-naczyniowy [1]. Cisatrakurium wytwarza mniej
glownego metabolitu atrakurium - laudanozyny, ktéra
to moze zadziala¢ drgawkotworczo [1]. Ze wzgledu
na wiekszg stabilnos$¢ uktadu sercowo-naczyniowego
podczas korzystania z tego $rodka, cisatrakurium
(w poréwnaniu do atrakurium) uznawany jest za bar-
dziej odpowiedni $rodek blokujacy przewodnictwo
nerwowo-migéniowe podawany w ciaglej infuzji lub
bolusie [1]. Mozna wiec stwierdzi¢, ze spoérdéd srodkéw
zwiotczajacych miesnie, pochodzacych z grupy benzy-
loizochinolin, cistrakurium jest najbardziej zblizonym
do idealnego $rodka zwiotczajacego mig$nie. Wynika
to gtéwnie z minimalnego wplywu na uklad sercowo-
-naczyniowy i mézgowo-naczyniowy. Niemniej jednak
jego zastosowanie nie obnizato ICP u chorych po ciez-
kich urazach czaszkowo-moézgowych [1].

Miwakurium

W poréwnaniu do wymienionych powyzej nie-
depolaryzujacych NMBA, miwakurium dziata krét-
kotrwale [1]. Charakteryzuje si¢ najkrotszym czasem
dzialania i najszybszym tempem powrotu sity mie-
$niowej. W wiekszosci badan stwierdzono, ze $redni
czas poczatku dzialania miwakurium wynosi od 150
do 240 sekund [14]. Co ciekawe, po podaniu miwa-
kurium wystepuja istotne réznice pomiedzy czasem
dzialania leku na poszczegdlne migénie. Na przyklad,
analiza statystyczna w badaniu poréwnujacym pomiar
blokady nerwowo-mie$niowej po podaniu miwaku-
rium pomiedzy ramieniem a powieka, wykazala, ze
do osiggniecia TOF = 0 na ramieniu potrzeba $red-
nio 210 sekund, a w zakresie mie$nia okreznego oka
$rednio 90 sekund [14]. U os6b cierpigcych na ciezka
chorobe nerek lub watroby, stosowanie miwakurium
moze skutkowaé przedtuzonym blokiem nerwowo-
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-mies$niowym [1], ze wzgledu na ostabiong aktywno$¢
cholinesterazy osoczowej [23]. W przeprowadzonym
badaniu Cafiero i wsp. stwierdzili, ze miwakurium nie
wplywa na ci$nienie §rodczaszkowe ani ci$nienie ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Pacjentom, poddawanym
operacji neurochirurgicznej, podawano miwakurium
w pojedynczej dawce bolusowej i nie zaobserwowano
istotnych zmian w zakresie ICP. W tym kontekscie
jest on wiec odpowiednim $rodkiem blokujacym
przewodnictwo nerwowo-mig$niowe u pacjentéw
z patologia wewnatrzczaszkowa [1]. Z uwagi jednak
na wyrzut histaminy w czasie podawania bolusa,
mozna spodziewal si¢ spadku cis$nienia tetniczego
lub skurczu oskrzeli, na ktore anestezjolog musi by¢
przygotowany [5]. Wady te moga stanowi¢ pewne
ograniczenia w stosowaniu miwakurium u pacjen-
tow neurochirurgicznych.

Srodki niedepolaryzujace
— aminosteroidy

Aminosteroidowe NMBA, podobnie jak izochi-
nolowe pochodne, dziatajg antagonistycznie wobec
receptora nikotynowego acetylocholiny. Ich gléwne
dzialanie opiera sie na blokowaniu sygnalizacji acety-
locholiny w ztgczu nerwowo-mie$niowym [1]. W skiad
aminosteroidowych $rodkéw zwiotczajacych, ktorych
wykorzystanie opisano w kontekscie pacjentéw neu-
rochirurgicznych, zalicza si¢ pipekuronium, panku-
ronium, wekuronium i rokuronium [1]. Gtéwnymi
czynnikami wplywajacymi na ich czas dziatania sa
zaburzenia czynno$ci nerek i zaburzenia réwnowagi
kwasowo-zasadowej (kwasica nasila ich dziatanie,
natomiast zasadowica je zmniejsza) [1]. W warunkach
$rédoperacyjnej hipotermii czas dzialania rokuronium
jest znaczaco wydtuzony (w normotermii $rednio okoto
41 minut, a w hipotermii w zakresie 28-32 st. C, czas
ten wynosit okofo 78 minut). Opisywane wydltuzenie
czasu dzialania rokuronium jest istotniejsze niz ma
to miejsce w kontekscie cisatrakurium [28]. Stosujac
przez dtugi czas infuzje aminosteroidéw (gtéwnie
wekuronium i rokuronium) oraz jednoczesng podaz
sterydow, mozna doprowadzi¢ do ciezkiej polineuro-
patii (intensywnego oslabienia mie$ni) [1].

Pipekuronium

Pipekuronium, jako najsilniejszy aminosteroidowy
§rodek nerwowo-miesniowy, wywoluje paraliz migéni
szkieletowych poprzez zablokowanie przekaznictwa
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nerwowego w zlaczu nerwowo-migéniowym. Nie
posiada zadnego wplywu na $wiadomo$¢ ani kon-
trole bolu. Pelni role antagonistyczna dla receptoréow
muskarynowych M2 i M3 [1]. Jego dzialanie jest
antagonizowanie przez podawanie $rodkéw antycho-
linesterazowych takich jak neostygmina [1] czy tez
sugammadeks [28]. Przy stosowaniu glebokiej blokady
nerwowo-mie$niowej, z powodu dtugotrwatego czasu
dzialania oraz bezpiecznego odwracania blokady sto-
sunkowo niska dawka sugammadeksu, moze on by¢
racjonalng alternatywa dla rokuronium [28].

Pankuronium

Pankuronium jest kolejnym $rodkiem aminoste-
roidowym o bardzo dtugim czasie dziatania, obecnie
bardzo rzadko stosowany. Nie wykazuje on dzialania
ganglioplegicznego przy umiarkowanej zdolnosci
blokowania nerwu blednego. Oddzialuje wigc na takie
organy jak serce, przewdd pokarmowy i inne narzady
zalezne od unerwienia przywspdtczulnego (zwieksza
miedzy innymi czesto$¢ akeji serca) [1]. Wskazania
do zastosowania pankuronium poza salg operacyjna
obejmuja masywny skurcz oskrzeli przebiegajacy
zhipoksja (z uwagi na cholinergiczny efekt), padaczke,
tezec oraz zatrucia przebiegajace z krytyczng sztywno-
$cig miesni [1]. U pacjentéw z niewydolnoscig nerek
zmniejsza si¢ osoczowy klirens pankuronium, wydtuza
sie znacznie blokada nerwowo-mig$niowa, a przez
dzialanie muskarynowe zwigksza czesto$¢ akcji serca,
$rednie ci$nienie tetnicze i rzut serca [1]. Poréwnanie
stosowania pankuronium i pipekuronium w kontekscie
neurochirurgii przeprowadzone przez Thiela i wsp.
wykazalo utrzymywanie sie stabilnego ci$nienia tet-
niczego u pacjentéw otrzymujacych pipekuronium
i podwyzszone gléwnie u pacjentéw otrzymujacych
pankuronium, co pozwolito wysnu¢ wniosek, ze pipe-
kuronium jest bezpieczniejszg alternatywa dla panku-
ronium podczas zabiegéw neurochirurgicznych [1].

Wekuronium

Wekuronium, obecnie rzadko stosowany, charak-
teryzuje sie krotszym czasem dzialania niz opisywane
powyzej srodki, nie wykazuje znaczacych efektow
sercowo-naczyniowych i jego dzialanie nie jest zalezne
od funkgji nerek. Charakteryzuje sie ponadto wysoka
rozpuszczalnoscig w lipidach, co implikuje znaczacy
udziat eliminacji droga zétciows. Stanowi pochodna
pankuronium, lecz w przeciwienstwie do tego $rodka,
nie prowadzi do wyrzutu histaminy [1,23]. Stwierdzono
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natomiast, iZ wytwarza on stabsze warunki intubacji
podczas RSI, szczegélnie poréwnujac go z rokuro-
nium [29]. Stosowany w operacjach neurochirur-
gicznych wekuronium nieznacznie obniza ci$nienie
wewnatrzczaszkowe, ale nie wptywa na hemodynamike
modzgowa i ogdlnoustrojows, taka jak czestos¢ akeji
serca i ci$nienie tetnicze [1]. Przedtuzone stosowanie
wekuronium lub pankuronium w warunkach Oddziatu
Intensywnej Terapii (powyzej 2 dni) moze powodowac
miopatie, ktéra objawia si¢ przedtuzajacym sie ostabie-
nie sily mie$niowej w zwigzku z nagromadzeniem sie
metabolitu w tkance mig¢éniowej. Ponadto opisywane
srodki moga spowodowacé neuropatie ruchowa z utratg
glebokich odruchow $ciggnistych i zanik migs$ni w kon-
czynach gérnych i dolnych [23]. Cho¢ wekuronium
wykazuje sie stabilnoscia hemodynamiczng i nie powo-
duje istotnych dziatan niepozadanych, ze wzgledu na
opo6zniony poczatek dzialania, nie jest reckomendowany
w przypadku szybkiej indukgji [29].

Rokuronium

Rokuronium to aminosteroidowy niedepolaryzu-
jacy bloker nerwowo-mie$niowy, bardzo powszechnie
wykorzystywany do ulatwiania intubacji dotchawiczej
w czasie indukeji znieczulenia ogdlnego [1]. Blokujac
postsynaptyczne receptory nikotynowe acetylocholiny
w plytkach koncowych nerwowo-migéniowych, ma
oddzialywanie paralizujace [30]. W przeciwienstwie do
wekuronium, gdzie w jadrze steroidowym znajduje si¢
ester acetylowy, rokuronium posiada grupe hydroksy-
lowg. Z kolei grupa metylowa przylaczona do czwarto-
rzedowego azotu wekuronium jest zastepowana grupg
alkilowa. Powyzsze modyfikacje czasteczki skutkujg
powstaniem zwigzku o szybszym poczatku dziala-
nia [4]. Nie wykazuje zadnego wplywu na ci$nienie
wewnatrzczaszkowe i ci$nienie perfuzji mézgowej [1].
Z powodu krotszego poczatku i odwracalnosci (przez
sugammadeks), jest on szeroko stosowany w czasie
cigzy [5]. Watpliwos¢ dotyczaca stosowania blokady
nerwowo-miesniowej dotyczy gtéwnie wplywu $rod-
kow zwiotczajacych na wyniki neuromonitoringu
$rédoperacyjnego. Zbadano wplyw trzech réznych
dawek bromku rokuronium (6,9 oraz 12 ug-kg "-min™")
na 170 pacjentdw, ktérych monitorowano przy pomocy
motorycznych potencjaléow wywotanych (MEP) oraz
badano amplitude somatosensorycznych potencjatow
wywotanych (SEP). NMBA stosowano w polaczoniu
z infuzjg dozylng propofolu 6-8 mg-kg™-h™ i remi-
fentanylu 10 pg-kg"-h™'. Wyniki neuromonitoringu
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uzyskiwano w momencie rejestracji poczatkowej
(T1), przed umieszczeniem $ruby trzonowej (T2)
i przed dekompresja kanatu kregowego (T3). Nie
zaobserwowano zadnych istotnych réznic w punk-
tach T1, T2 i T3 w amplitudzie MEP u pacjentéw
otrzymujacych rokuronium w dawce 6,0 ug-kg"-min™'
i 9,0 ugkg-min™ (p > 0,05). Jedynie odmienne byly
obserwacje w przypadku podania rokuronium w dawce
12,0 ugkg 'min™', kiedy to zaréwno w prawej konczy-
nie gornej, jak i lewej konczynie dolnej (odpowiednio
p =0,002, p =0,025) amplitudy MEP w punkcie czaso-
wym T3 byly istotnie ostabione. Niepokojacych obser-
wacji dokonano u szesciu pacjentéw, ktérym podano
infuzje bromku rokuronium w dawce 6 pg-kg™"-min’,
doswiadczono oni nieoczekiwanych ruchéw ciata.
Jeden pacjent odzyskat spontaniczny oddech w czasie
operacji. Hang i wsp. doszli do wniosku, ze dawka
rokuronium 9,0 pgkg'-min"' zapewnia adekwatne
rozluznienie miesni i nie powoduje zadnych skutkow
ubocznych, w tym trudnosci z interpretacja wynikow
badan neurofizjologicznych w czasie zabiegul[2].

Srodki odwracajace blokade nerwowo-
miesniowg

Srodki odwracajace dziatanie blokady nerwowo-
mie$niowej majg za zadanie umozliwi¢ przytaczenie sie
acetylocholiny do receptora nikotynowego i przywrdci¢
mozliwo$¢ kurczenia sie mieéni szkieletowych [1]. Ich
pojawienie sie w lecznictwie znacznie przyspieszylto
rekonwalescencje po znieczuleniu i zwiekszylo bez-
pieczenstwo stosowania NMBA. Na ogo6! organizm
nie ma problemu z eliminacjg §rodkéw odwracajacych
z organizmu. W niektdrych jednak przypadkach,
przy wykorzystaniu zwiazkéw stabo rozpuszczalnych
w wodzie (innych niz neostygmina lekéw choliner-
gicznych), przedluzona jest eliminacja leku z tkanek,
moga wiec wystapi¢ zdarzenia niepozadane [32].
Leki antycholinesterazowe, sg od lat podstawowymi
$rodkami farmakologicznego odwracania zwiotczenia
mies$ni szkieletowych [10]. Skuteczne stosowanie tych
$rodkéw moze zmniejszy¢ resztkowy blok nerwowo-
-mie$niowy oraz zredukowaé mozliwe do unikniecia
niepozadane zdarzenia oddechowe, zwigkszajac tym
samym bezpieczenstwo pacjenta.

Neostygmina
Neostygmina, czyli jeden z najczesciej stosowa-
nych srodkéw odwracalnych blok nerwowo-mie-
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$niowy, poprzez hamowanie acetylocholinoesterazy,
powoduje gromadzenie si¢ wigkszej ilosci acetylo-
choliny, a tym samym kompetycyjne wypieranie
NMBA ze ztgcza. Neostygmina, bedac srodkiem
stabo rozpuszczalnym w tluszczach, nie przenika
zwykle bariery krew-mozg, wiec nie wptywa na
funkcje poznawcze [1]. W przypadku przedostania
sie neostygminy do osrodkowego ukltadu nerwowego,
jej dzialanie zmniejsza czesto$¢ wystepowania poope-
racyjnych zaburzen funkcji poznawczych u pacjen-
tow [1]. Czas dzialania neostygminy wynosi okolo
1 godziny, a zaczyna ona dzialan po okoto 5 minu-
tach od podania dozylnego [33]. Jak zaobserwowali
Rosenberg i wsp., neostygmina jest niewystarczajaca
do antagonizowania glebokiej blokady nerwowo-
-miesniowej, gdyz wskaznika TOF ratio o wartosci
nie mniejszej niz 0,9 nie udaje si¢ zwykle osiagna¢
w ciggu 10 minut [4]. Poniewaz jest to lek choliner-
giczny, obserwuje sie dziatania niepozadane takie jak
bradykardia, hipotensja, skurcz oskrzeli i §linienie
[1,33]. Wraz z neostygming podaje si¢ wiec bloker
receptoréw muskarynowych (§rodek antycholiner-
giczny) - glikoprynium lub atropine, przeciwdziatajac
niepozadanym cholinergicznym skutkom ubocznym
neostygminy. Dodatkowo, majac na uwadze objawy
takie jak zaburzenia rytmu serca oraz nudnosci
i wymioty pooperacyjne, ogromnie wazny jest pra-
widlowy dobor dawki. Duze niebezpieczenstwo sta-
nowig subiektywne wskazniki kliniczne wychodzenia
z blokady nerwowo-mie$niowej (takie jak sita chwytu,
wysunigcie jezyka i 5-sekundowe uniesienie glowy),
ktére mogg nie odzwierciedla¢ dokltadnej zdolnosci
pacjenta do utrzymania zadowalajacej droznosci drog
oddechowych i realnego ryzyka oddechowych zdarzen
niepozadanych w okresie pooperacyjnym [10,15,26].
Obserwuje si¢ nieraz obiektywne objawy resztkowego
paralizu, co jest potwierdzeniem przetrwalej, resztko-
wej dysfunkcji nerwowo-mie$niowej, nawet po zasto-
sowaniu neostygminy w adekwatnej dawce [10,26].
Nalezy zachowa¢ czujnoé¢ przy dawkowaniu neo-
stygminy. Zbyt niska dawka moze nasila¢ potencjalne
uposledzenie oddychania zwigzane z resztkowym
dziataniem NMBA, podczas gdy przedawkowanie
skutkowa¢ moze paradoksalnym blokiem depolary-
zujacym. Coraz wiecej badan klinicznych sugeruje,
ze nizsze dawki neostygminy, oscylujace warto§ciami
okoto 0,02 mg/kg, wydaja si¢ by¢ wystarczajace,
a nawet skuteczniejsze w antagonizowaniu ptytkiego
bloku resztkowego. Neostygmina zupetnie nie spet-
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nia oczekiwan, jesli zastosowana jest w glebokim
bloku (o ktérym $wiadczy obecnos¢ jedynie drgawek
potezcowych lub TOFC <2) [10,27]. Jej najwazniejsze
korzysci, to odwracanie zaréwno aminosteroidowych
oraz izochinolowych NMBA, niskie koszty i solidne
dane dotyczace praktyki klinicznej [10].

Sugammadeks

Stosunkowo nowy $rodek odwracajacy zwiotczenie
o szybkim poczatku dzialania — sugammadeks - dziala
poprzez nieodwracalne wiazanie si¢ z wekuronium lub
rokuronium [1]. Stosowana pooperacyjnie zmodyfiko-
wana gamma-cyklodekstryna jest wskazana do odwra-
cania paralizu wywolanego przez podane powyzej
aminosteroidy [30]. Wykazuje w tym zakresie bardzo
wysoka skutecznos¢, a jego powszechne stosowanie
poprawia bezpieczenstwo odwracania blokady ner-
wowo-migsniowej [34,35]. Waznym odkryciem, ktére
nie powinno by¢ lekcewazone w konteks$cie neurochi-
rurgi, jest znaczne obnizenie MAP przy stosowaniu
sugammadeksu u pacjentéw po urazach czaszkowo-
-moézgowych. Utrzymanie bowiem odpowiedniego
ci$nienia tetniczego krwi po urazie mézgu ma klu-
czowe znaczenie dla perfuzji moézgowej w okresach
ostrego obrzeku [35]. W przypadku stosowania sugam-
madeksu, warto podkredli¢, iz mozliwe sg zakiocenia
w badaniach ukfadu krzepniecia: czasu cze$ciowe;j
tromboplastyny po aktywacji (APTT), czasu protrom-
binowego (PT/INR) i tromboelastografii (TEG) [35].
W poréwnaniu z neostygming, podczas stosowania
sugammadeksu, poziom cystatyny C pozostaje stabilny,
co wskazuje na jego tagodniejszy wplyw na czynnosé
klebuszkéw nerkowych [32] i skuteczniejszy proces
odwracania blokady (pozbawiony niepozadanych
efektéw muskarynowych) [10]. Sugammadeks ma
szybsze dzialanie od neostygminy i szybciej prowadzi
do osiagniecia TOFR >0,9 [10]. U 60 badanych przez
Mustafe Kurcaloglu i wsp., zaobserwowano istotnie
szybszy czas wybudzenia (p<0,05) oraz krétszy czas
osiggniecia poziomu BIS (do 80) u pacjentéw, u kto-
rych wykorzystano suggamadeks (w poréwnaniu do
neostygminy). W badaniu TOF, czas dzialania leku
do osiggniecia wartosci TOF ratio na poziomie 90%
dla neostygminy wynosit 10,37 + 4,0 minut, a dla
sugammadeksu 3,50 = 1,75 minut (p < 0,001) [33].
Cho¢ zaréwno neostygmina jak i sugammadeks s3
uzytecznymi $rodkami, uwaza sie, ze sugamma-
deks ma wiecej zalet ze wzgledu na szybki poczatek
dzialania [33,36]. Pomimo tego, resztkowa NMB na
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oddziale opieki pooperacyjnej (PACU) wciaz pozostaje
powszechnym problemem [26]. Wykazano, Ze pacjenci,
u ktérych odwrécono blokade sugammadeksem,
wykazywali znacznie nizsze wskazniki resztkowego
paralizu (bo tylko 6% badanych), niz pacjenci, ktérym
podano neostygmine (gdzie az 80% badanych miato
resztkowg blokade) [4]. Jako Ze sugammadeks wigze
sie wylacznie ze $rodkami blokujacymi przewodnictwo
nerwowo-miesniowe i nie oddziatuje na zadne recep-
tory, nie wykazuje zadnych dziatan niepozadanych
zwigzanych z ukltadem autonomicznym [1]. Wyrazne
zmniejszenie ryzyka bradykardii, pooperacyjnych
nudnoscii wymiotéw (PONV) oraz ogélnych objawow
pooperacyjnego paralizu resztkowego, wskazuje na
znacznie bezpieczniejsze dzialanie tego leku w poréw-
naniu do neostygminy [4]. Odwracalne wlasciwosci
sugammadeksu wzgledem rokuronium umozliwito
na jego rozpowszechnienie w uzyciu wobec pacjentow
z urazowym uszkodzeniem mézgu. Przedluzony czas
dzialania, ktéry nie pozwalal wczesniej na badanie
neurologiczne pacjenta, nie stanowi juz przeszkody
dla stosowania NMBA [1].

Blokada nerwowo-miesniowa w Oddziale
Intensywnej Terapii

Dzialajgc na receptory postsynaptyczne, leki
zwiotczajace maja zastosowanie gléwnie dla utatwienia
wykonania intubacji dotchawiczej, podczas wprowa-
dzania do ogélnego znieczulenia. Pacjenci w stanie
krytycznym, po urazach glowy, doswiadczajacy
zwiekszonego ci$nienia $rédczaszkowego lub obrzeku
mozgu, moga odnies¢ korzys¢ ze stosowania blokady
nerwowo-mig$niowej w Oddziale Intensywnej Terapii
[5,36]. Udowodniono, iz atrakurium oraz cisatraku-
rium, a takze w niewielkim stopniu pankuronium,
obnizaja ICP, szczegdlnie u chorych po urazach czasz-
kowo-mdzgowych. Niemniej jednak brakuje jasnych
dowodow, ktéry z wymienionych $rodkéw daje naj-
lepsze efekty kliniczne i czy sa one jedynymi bezpiecz-
nymi opcjami leczniczymi. Diugotrwale stosowanie
atrukurium i cisatrakurium wigze si¢ z ryzykiem neu-
rotoksycznosci ich metabolitu (laudanozyny). Warto
pamieta o istotnym wplywie pankuronium na uktad
autonomiczny oraz znacznie wydluzong eliminacje
u chorych z chorobg nerek, co moze istotnie limitowaé
uzywanie tego NMBA w Oddziale Intensywnej Terapii
[1,36]. Pozostale niedepolaryzujace NMBA nie wyka-
zuja najpewniej istotnego klinicznie wplywu na ICP
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i ich uzycie nie wydaje si¢ by¢ celowe przy obecnym
stanie wiedzy [36].

Blokada nerwowo-miesniowa
a neuromonitoring sréodoperacyjny

Stosowanie §rédoperacyjnego monitorowania
neurofizjologicznego znaczaco poprawia bezpie-
czenstwo operowanego chorego. Dostarcza ono
operatorowi niezwykle cennych informacji na temat
ryzyka uszkodzenia obszaréw ukladu nerwowego
krytycznych dla utrzymania sprawnosci pacjenta.
Zastosowanie technik neurofizjologicznych, takich
jak ruchowe potencjaty wywotane (MEP), sprawia, iz
utrzymywanie glebokiej blokady nerwowo-miesniowej
jest przeciwwskazane. Niemniej jednak okazuje sig, ze
zastosowanie czgéciowej blokady jest nie tylko mozliwe
z punktu widzenia wspdtpracy z neurofizjologiem,
ale poprawia réowniez bezpieczenstwo procedury
(obserwuje sie mniej niespodziewanych poruszen
pacjenta, ktore moga wplywac na precyzje operacji).
W literaturze opisywano stosowanie ciaglej infuzji
rokuronium w dawce 6,0 i 9,0 mikrogram/kg/min.,
ktére nie zaburzaly istotnie mozliwo$ci prowadzenia
nueromonitoringu, dajac warto$ci TOF pomiedzy 2 a 4
odpowiedzi. Stosujac dawke 9,0 mikrogram/kg/min
nie obserwowano niezamierzonych poruszen opero-
wanego pacjenta [2]. Ponadto okre$lono, iz TOF ratio
rzedu 26-50% (uzyskiwany poprzez ciagly wlew cisa-
trakurium) stanowi rozsadny kompromis pomiedzy
bezpieczenstwem pacjenta i mozliwoscig skutecznego
monitorowania przy pomocy MEP w czasie operacji
skoliozy [38]. Monitorowanie przy pomocy potezco-
wych technik MEP daje jeszcze lepszy wglad w stan
ukltadu nerwowego podczas czesciowej blokady ner-
wowo-miesniowej [38,39]. Co kluczowe, wspolpraca
z neurofizjologiem obecnym na sali operacyjnej jest
podstawa skutecznego i bezpiecznego stosowania cze-
$ciowej blokady nerwowo-mig$niowej w czasie zabiegu
neurochirurgicznego.

Podsumowanie

Zastosowanie zwiotczenia wobec pacjenta neu-
rochirurgicznego moze nie$¢ korzystny wpltyw na
optymalizacje ci$nienia $rédczaszkowego. Ciagly
wlew atrakurium i cisatrakurium u chorych po ciez-
kich urazach czaszkowo-moézgowych stabilizuje ICP,
co moze przetozy¢ sie na lepsze rokowanie, cho¢ nie
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zostalo to jeszcze wprost udowodnione. W tym obsza-
rze konieczne s3 randomizowane badania kliniczne.
Nalezy takze pamietaé, ze powyzej wymienione
$rodki metabolizowane sg do neurotoksycznej lau-
danozyny, zwlaszcza atrakurium. Czesciowa blokada
nerwowo-migsniowa w czasie zabiegéw z uzyciem
monitorowania neurofizjologicznego jest mozliwa, pre-
feruje si¢ wlew ciagty rokuronium lub cisatrakiurium.
Stosowanie tych srodkéw na sali operacyjnej wymaga
wspolpracy z neurofizjologiem, potezcowe ruchowe
potencjaly wywolane moga by¢ korzystniejsze w takiej
sytuacji. Czgsciowe zwiotczenie w czasie zabiegu moze

redukowac¢ liczbe niebezpiecznych poruszen pacjenta.
Sekwencja szybkiej intubacji (RSI) powinna by¢
preferencyjnie wykonywana z uzyciem srodka niede-
polaryzujacego (rokuronium w wiekszej dawce), suk-
cynylocholina zwieksza przeplyw mézgowy i wptywa
niekorzystnie na ICP, wiec nalezy jej unika¢. Poziom
zwiotczenia powinien by¢ zawsze monitorowany przez
anestezjologa (np. poprzez TOF), konieczne jest pelne
odwiotczenie chorego po zabiegu, a do tego najsku-
teczniejszy wydaje sie sugammadeks. Podsumowanie
informacji o r6znych NMBA i §rodkach odwracajacych
ich dzialanie przedstawiono w tabeli II.

Tabela II. Podsumowanie wiedzy o NMBA i srodkach odwracajacych
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