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Abstract Anestezjologia Intensywna Terapia
Regional anaesthetic techniques are an indispensable element of acute and postopera- 2020;52,4: 325-332

tive pain management. The benefits of regional blocks are particularly noticeable in Otrzymano: 11.05.2020,
trauma and orthopaedic, joint reconstruction or thoracic surgical procedures. Depend- zaakceptowano: 16.06.2020

ing on the local anaesthetic (LA) used, the duration of analgesia is limited to a maxi-
mum of 12-16 hours. There are several methods affecting the prolongation of analgesia,
e.g. continuous techniques with catheters, liposomal forms of LAs or adjuvants. Due to
numerous limitations and problems associated with the use of continuous techniques,

lack of approval or availability of liposomal LAs, the optimal measure to prolong the
duration of postoperative analgesia is the use of adjuvants. The present study aims to
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used for nerve / plexus blockades and segmental intravenous anaesthesia.
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Techniki anestezjologii regionalnej sg istotnym
elementem usmierzania bélu ostrego i pooperacyj-
nego [1]. Po okotonerwowej depozycji srodka miej-
scowo znieczulajgcego dochodzi do odwracalnej
blokady kanatéw sodowych oraz czasowego zaha-
mowania przewodzenia bodzcéw nocyceptywnych.
Blokowanie przewodnictwa nerwowego odbywa
sie na zasadzie ,wszystko albo nic’, co czyni techni-
ki znieczulenia regionalnego najbardziej skuteczng
forma analgezji. Korzysci z zastosowania technik
analgezji regionalnej sa szczegdlnie zauwazalne
w przypadku zabiegdéw chirurgii urazowo-ortope-
dycznej, chirurgii rekonstrukcyjnej duzych stawéw
czy chirurgii klatki piersiowej (tabela 1) [2].

W zaleznosci od zastosowanego $rodka miejsco-
wo znieczulajacego (SMZ) czas uzyskanej analgezji
ograniczony jest maksymalnie do 12-16 godzin.
W przypadku wiekszosci planowych zabiegéw (wy-
konywanych zwykle miedzy godz. 8:00 a 15:00) ko-
niec dziatania blokady nastepuje najczesciej w go-
dzinach péznowieczornych badz nocnych [3, 4].
W nocy na wiekszosci oddziatéw jest mniejsza ob-
sada personelu medycznego mogacego odpowied-
nio szybko reagowac na zgtaszane przez pacjenta
dolegliwosci bolowe, co moze skutkowac brakiem
kontroli boélu. Imperatywem w terapii b6lu poope-
racyjnego jest zapewnienie pacjentowi optymalnej
analgezji oraz komfortu, szczegdlnie w okresie naj-
wiekszego nasilenia dolegliwosci, czyli w pierwszej
dobie pooperacyjnej, tacznie z godzinami nocnymi.
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Dlatego tez w praktyce klinicznej wykorzystywa-
nych jest wiele technik majacych na celu wydtuze-
nie standardowej analgezji po okotonerwowej de-
pozycji SMZ. Do technik tych zalicza sie:
« zastosowanie ciagtej blokady nerwu/splotu z na-
stepcza infuzjg Srodka miejscowo znieczulajgcego,
+ wykorzystanie form liposomalnych srodkéw miej-
scowo znieczulajacych,
+ dozylna badz okotonerwowa podaz adiuwantéw.
Ciagte blokady nerwéw obwodowych w prakty-
ce klinicznej stosowane sg wieloaspektowo. Pomimo
wielu zalet, istnieje réwniez wiele czynnikéw zna-
€zaco ograniczajacych ich rutynowe wykorzystanie
(tabela 2) [5-71. Do ograniczen zalicza sig, poza pro-
blemami organizacyjnymi czy logistycznymi zwiaza-
nymi z opieka i nadzorem, przede wszystkim duzy

TABELA 1. Korzysci z zastosowania technik znieczulenia regional-
nego w chirurgii urazowo-ortopedycznej

lepsza kontrola bélu

krétszy czas hospitalizacji

zmniejszenie kosztéw leczenia

zmniejszenie chorobowosci i $miertelnosci okotooperacyjnej

poprawa funkgji operowanego stawu

zmniejszenie ryzyka infekcji miejsca operowanego

zmniejszenie koniecznosci transfuzji krwi homologicznej

zmniejszona czesto$¢ rozwoju przetrwatego bélu pooperacyjnego

zwigkszenie satysfakgji pacjenta

Anaesthesiol Intensive Ther 2020; 52, 4: 323—329. doi: https://doi.org/10.5114/ait.2020.98213

Nalezy cytowac anglojezyczna wersje: Gola W, Zajac M, Cugowski A. Adjuvants in peripheral nerve blocks — the current state of knowledge.

325




Woijciech Gola, Marek Zajac, Adam Cugowski

326

TABELA 2. Problemy zwiazane ze stosowaniem ciagtych blokad
nerwéw obwodowych

problemy organizacyjno-logistyczne

mozliwa migracja/spontaniczna dyslokacja cewnika

wyciek SMZ wzdtuz kanatu cewnika

problemy ze sprzetem — dysfunkcje pomp infuzyjnych

zakazenia odcewnikowe

powikfania neurologiczne

wigksza dobowa dawka SMZ

ryzyko ogéInoustrojowej toksycznosci SMZ (local anesthetic
systemic toxicity — LAST)

TABELA 3. Podziat adiuwantow

adrenalina deksametazon
wodoroweglan sodu deksmedetomidyna
klonidyna
buprenorfina
tramadol
ketamina
midazolam

odsetek niepowodzenia blokady ciagtej. Przyczyny
niepowodzen blokad ciagtych mozna podzieli¢ na
pierwotne i wtérne. W pierwszej grupie znajduja sie
przede wszystkim czynniki zwigzane z trudnoscia-
mi w trakcie implantacji zestawu do blokady ciggtej.
W drugiej grupie wyrdznia sie przyczyny majace
wptyw na funkcjonowanie prawidtowo juz zatozo-
nego zestawu: dyslokacja badz spontaniczna mi-
gracja cewnika, a takze wycieki SMZ wzdtuz kanatu
roboczego cewnika. Wtérne czynniki stanowia pod-
stawowa przyczyne niepowodzenia blokad ciggtych.
Wedtug aktualnego pismiennictwa spontaniczna mi-
gracja czy wyciek SMZ zdarza sie w 30-40% prawi-
dtowo implementowanych zestawoéw [5, 6]. Waznym
elementem wptywajacym na skutecznos¢ infuzji cig-
gtej jest koniecznos¢ prawidtowego dziatania pom-
py. Nalezy tez pamietac o ryzyku ogélnoustrojowe;j
toksycznosci srodkéw znieczulenia miejscowego,
ktéra moze wystapi¢ w trakcie ich ciaggtej okotoner-
wowej infuzji.

Wykorzystanie form liposomalnych SMZ ograni-
czaja kwestie rejestracyjne, dostepnos¢ oraz cena,
dlatego tez nie jest to rutynowa metoda wykorzy-
stywana w celu wydtuzenia blokady obwodowe;.
Obecnie bupiwakaina liposomalna nie ma rejestracji
w krajach Unii Europejskiej. W USA zostata dopusz-
czona do znieczulenia nasiekowego oraz wyfacznie
do blokady splotu ramiennego z dostepu miedzy
migsniami pochytymi [8, 9].

Kolejna metoda wykorzystywana w celu wydtu-
zenia blokady regionalnej jest dozylne badz oko-
tonerwowe zastosowanie adiuwantéw. W pismien-

nictwie mozna znalez¢ arbitralny podziat lekéw
wydtuzajacych czas blokady obwodowej na stare
i nowe adiuwanty (tabela 3). Do starych adiuwan-
téw zalicza sie m.in. adrenaline, wodoroweglan
sodu, klonidyne, buprenorfine, tramadol, midazo-
lam oraz siarczan magnezu, z kolei w grupie nowych
adiuwantéw wymieniane sg deksametazon oraz
deksmedetomidyna.

ADRENALINA

Adrenalina to jeden z najdtuzej wykorzystywa-
nych w praktyce klinicznej adiuwantéw. Podana
okotonerwowo nie dziata bezposrednio na przewod-
nictwo nerwowe, natomiast powoduje zmniejszenie
wchfaniania SMZ do naczyn krwionosénych, w wyni-
ku czego wydtuza sie czas kontaktu SMZ z wtdkna-
mi nerwowymi. Stosowana jest najczesciej w dawce
2,5-5 ug mL" roztworu SMZ. Wydtuzenie blokady po
okotonerwowej depozycji adrenaliny waha sie od
33 do 100 minut (Srednio 60 minut) [10]. Adrenalina
jako adiuwant jest wzglednie bezpiecznym lekiem.
W badaniach na szczurach nie wykazano zwigksze-
nia odsetka ani histologicznego, ani funkcjonalnego
uszkodzenia nerwéw po podaniu okotonerwowym
mieszaniny lidokainy z adrenaling [11]. Nalezy jed-
nak pamieta¢, ze adrenalina moze potegowac na-
czynioskurczowy efekt, zwlaszcza w odniesieniu do
dtugo dziatajgcych SMZ, wydtuzajac tym samym
toksyczny wptyw SMZ na aksony [12, 13]. Jest to
szczeg6lnie wazne w przypadku pacjentéw z istnie-
jacymi wczesdniej zaburzeniami ukrwienia nerwéw,
np. w cukrzycy [14].

Dodatek adrenaliny do SMZ jest stosowany gtow-
nie jako wyznacznik donaczyniowej podazy SMZ.
Adrenalina jest takze substancja ograniczajaca dys-
trybucje SMZ do kompartmentu centralnego, zmniej-
szajac tym samym ryzyko wystapienia ogdélnoustrojo-
wej toksycznosci Srodkéw miejscowo znieczulajgcych
[12, 15]. Z uwagi na znikomy efekt wydtuzenia czasu
trwania blokady adrenalina wykorzystywana jest
obecnie zasadniczo jako adiuwant poprawiajacy
profil bezpieczenstwa SMZ oraz wyznacznik nieza-
mierzonej donaczyniowej podazy SMZ.

WODOROWEGLAN SODU

Wodoroweglan sodu (NaHCO,") jest stosowany
w celu przyspieszenia wystapienia blokady. Mecha-
nizm dziatania polega na zwiekszaniu pH roztworu
i tym samym utatwieniu dysocjacji SMZ do formy
zasadowej, ktdra jest rozpuszczalna w ttuszczach
oraz dyfunduje do wnetrza widékna nerwowego,
gdzie nastepuje ponowna jonizacja i odwracalna
blokada kanatéw sodowych. Zastosowanie wodoro-
weglanu jako adiuwantu nie powoduje wydtuzenia
czasu trwania analgezji, a jedynie moze skrécié czas
do jej wystapienia [16]. Najczestszym problemem
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zwigzanym z zastosowaniem NaHCO,~ w roztworze
jest precypitacja SMZ. Aby tego unikna¢, nalezy pa-
mieta¢ o odpowiedniej dawce adiuwantu w roztwo-
rze [16]. Dla lidokainy standardowa dawka powinna
wynosi¢ 1 mL NaHCO, na 10 mL SMZ, w przypadku
bupiwakainy - 0,1 mL NaHCO, na 10 mL SMZ. Nie
udowodniono efektu klinicznego dla potaczenia wo-
doroweglan-ropiwakaina [18].

AGONISCI RECEPTOROW ot-2 ADRENERGICZNYCH
(KLONIDYNA, DEKSMEDETOMIDYNA)

Agonisci receptoréw a-2 adrenergicznych to
grupa lekéw wykazujaca efekt sedatywny oraz prze-
ciwbdlowy. W praktyce klinicznej wykorzystywane s
szczegdlnie dwie substancje z tej grupy - klonidyna
oraz deksmedetomidyna, charakteryzujace sie rézng
wybidrczoscig wigzania z receptorami a-1i a-2.

Klonidyna byta pierwotnie stosowana jako lek
przeciwnadcisnieniowy. Charakteryzuje sie duzo
mniejsza selektywnoscig w stosunku do receptoréw
a-2w poréwnaniu z deksmedetomidyna.

Deksmedetomidyna jest S-enancjomerem wy-
korzystywanej gtéwnie w weterynarii medetomidy-
ny. Cechuje sie duzo wiekszg wybidrczoscia w sto-
sunku do receptoréw a-2 adrenergicznych (-2 : o-1
=1600: 1), co czyni ja praktycznie czystym agonistg
tej subpopulacji receptoréw. Dla poréwnania selek-
tywnos¢ klonidyny do receptoréw o-2 adrenergicz-
nych w stosunku do a-1 adrenergicznych to tylko
200:1[19].

Za efekt kliniczny po dozylnej podazy agonistéw
receptoréw o-2 adrenergicznych odpowiedzialny
jest ich wptyw zaréwno na obwodowe, jak i o$rod-
kowe receptory a-2. Dziatanie sedatywne zwigzane
jest z pobudzeniem receptoréw znajdujacych sie
w miejscu sinawym w pniu mézgu, efekt przeciwbé-
lowy natomiast ze stymulacja receptoréw potozo-
nych w korzeniu grzbietowym rdzenia kregowego,
co powoduje hamowanie wydzielania substancji
pobudzajacych - substancji P, oraz glutaminy [20].
Do typowych dziatai niepozadanych w tej grupie
naleza hipotensja oraz bradykardia [20-22].

W warunkach fizjologicznych nie obserwuje
sie ekspresji receptoréow a-2 w aksonach nerwoéw
obwodowych [23]. Z tego wzgledu klonidyna oraz
deksmedetomidyna po podazy okotonerwowej,
jako dodatek do SMZ, wydtuzajg czas analgez;ji
w wielokierunkowym i bardzo ztozonym mecha-
nizmie — zaréwno przez bezposrednie dziatanie na
nerw obwodowy, jak i przez wptyw osrodkowy [20].
Bezposrednie dziatanie na wiékna obwodowe wyni-
ka m.in. z wtasciwosci zblizonych do SMZ oraz z ha-
mowania potencjatu czynnosciowego we widknach
typu C, jak rowniez hiperpolaryzacji wiazacej sie
z aktywacja dokomoérkowego pradu kationowego
(dziatanie na kanaty jonowe zalezne od cyklicznych

nukleotydéw — CNG channels (cyclic nucleotide-ga-
ted channels) [20]. W przypadku klonidyny sugeruje
sie takze wptyw na ograniczenie centralnej redys-
trybucji SMZ poprzez wazokonstrykcje mediowana
pobudzeniem receptoréw o-1 adrenergicznych [24].

Klonidyna

Jako dodatek do srednio i dtugo dziatajacych
SMZ klonidyna w dawce 150 pg wydtuza czas anal-
gezji w przedziale 74-169 minut ($rednio 122 minu-
ty) [20]. Po okotonerwowej podazy istotnie zwieksza
sie jednak ryzyko wystapienia epizodéw hipotensji,
bradykardii, jak réwniez nadmiernej sedacji pacjen-
ta [21, 22]. Ponadto w badaniach na modelu zwie-
rzecym zaobserwowano wiekszy potencjat neuro-
toksycznosci po potaczeniu klonidyny z ropiwakaing
w poréwnaniu z ropiwakaing [25].

Deksmedetomidyna

Deksmedetomidyna zastosowana okotoner-
wowo facznie z SMZ w dawce 50-60 pug powoduje
wydtuzenie czasu analgezji od 5 do 7 godzin ($red-
nio 6 godzin) [26]. Czesciej wystepuja jednak epi-
zody hipotensji oraz bradykardii [26-28]. W dawce
0,5 ug kg™ zaréwno po podaniu okotonerwowym,
jak i dozylnym lek ten wykazuje podobny profil
dziatania pod wzgledem wydtuzenia czasu analgezji
[28]. W badaniach na modelu zwierzecym wykazano
neuroprotekcyjne dziatanie podanej okotonerwowo
deksmedetomidyny. Dodatek tego adiuwantu do
ropiwakainy prawie dwukrotne zmniejsza neuro-
toksyczno$¢ SMZ [29].

OPIOIDY JAKO ADIUWANTY W BLOKADACH
NERWOW 0BWODOWYCH

Stan zapalny indukuje ekspresje receptoréw
opioidowych w obwodowych wtéknach nerwo-
wych oraz na komérkach odpowiedzi immuno-
logicznej. Dodatkowo dochodzi do uwalniania
znacznej ilosci endogennych opioidéw, co ma na
celu zrbwnowazenie i wyciszenie wzmozonego pro-
cesu nocycepcji indukowanej przez stan zapalny.
Wywotana urazem i stanem zapalnym zdolnos$¢ do
ekspresji receptoréw opioidowych oraz produkgcji
przez uktad immunologiczny endogennych opio-
idow jest procesem opdznionym w czasie i zajmuje
zwykle do 96 godzin od urazu [30]. Po zadziataniu
urazu na tkanke nerwowa w zwoju rdzeniowym
korzenia grzbietowego (dorsal root ganglion - DRG)
dochodzi do wzmozonej produkcji receptoréow
opioidowych, a nastepnie ich aksonalnego trans-
portu w mikrotubulach w kierunku obwodowych
zakonczen nerwowych, gdzie ulegaja wbudowaniu
w btone wtékna nerwowego.

Na przestrzeni lat prowadzono liczne badania
majace na celu okreslenie korzysci ptynacych z oko-
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tonerwowej podazy opioidéw jako adiuwantéw do
SMZ, nadal jednak niezmiernie trudne jest okresle-
nie, czy efekt przeciwbdélowy po podazy okotoner-
wowej opioidéw jest wynikiem ich wptywu tylko na
obwodowe receptory opioidowe czy tez jest dziata-
niem osrodkowym, zachodzacym po redystrybucji
leku do kompartmentu centralnego. Wyjasnienie
tego problemu jest niezwykle istotne z klinicznego
punktu widzenia. Czysty efekt obwodowy opioidu,
poza poprawg antynocycepcji, wigzatby sie takze ze
zmniejszeniem wielu dziatan niepozadanych tej gru-
py lekéw. W przeciwnym przypadku, przy wspotist-
nieniu w duzej mierze wptywu centralnego, podaz
okotonerwowa nie bytby uzasadniona klinicznie.
Analiza badan i doniesien na temat skuteczno-
sci i korzysci ptynacych z okotonerwowej podazy
opioidéw przynosi niejednoznaczne wyniki, co nie
pozwala obecnie na rekomendowanie takiej formy
podazy tych lekéw [31, 32].

Do wyjatkéw nalezy buprenorfina, w przypad-
ku ktérej udowodniono wydtuzenie czasu trwania
analgezji po jej okotonerwowym zdeponowaniu
w potaczeniu ze SMZ.

Buprenorfina

Buprenorfina jest czesciowym agonista recep-
toréw opioidowych typu u. Cechuje jg duze po-
winowactwo receptorowe oraz lipofilnos¢, ktéra
pozwala na tatwe jej przenikanie przez btone neu-
ronalna. Zastosowana okotonerwowo w dawce
0,1-0,3 mg jako dodatek do SMZ wydtuza czas anal-
gezji od 6,44 do 10,85 godziny (Srednio 8,5 godziny)
[33, 34]. Efektu takiego nie obserwuje sie w przy-
padku blokady z zastosowaniem samego SMZ oraz
podazy buprenorfiny systemowo, co wskazuje jed-
noznacznie na obwodowy mechanizm dziatania
leku. Nalezy jednak pamieta¢, ze okotonerwowa
podaz buprenorfiny wywotuje pooperacyjne nud-
nosci i wymioty (postoperative nausea and vomiting
- PONV), co znaczaco ogranicza zastosowanie tego
adiuwantu w praktyce klinicznej [33].

TABELA 4. Mechanizmy odpowiedzialne za wydtuzenie czasu trwa-
nia blokady po zastosowaniu deksametazonu

zmniejszenie aktywnosci nocyceptywnej wiékien C
(bezposredni efekt na receptor glikokortykoidowy)

inhibicja kanatéw potasowych

miejscowy efekt wazokonstrykcyjny

ogdlnoustrojowy efekt przeciwzapalny

agonistyczny wplyw na oérodkowe receptory a-2-adrenergiczne

podtrzymywanie hyperpolaryzacji wt6kien nerwowych
na obwodzie

blokowanie transmisji synaptycznej

zmniejszenie okotonerwowego stanu zapalnego

Kortykosteroidy (deksametazon)

Mechanizm odpowiedzialny za wydtuzenie cza-
su trwania blokady po zastosowaniu deksametazo-
nu jako adiuwantu do SMZ jest wielokierunkowy
i bardzo ztozony (tabela 4) [35, 36]. Deksametazon
w dawce 4 mg podany okotonerwowo wraz z SMZ
wydtuza dziatanie krétko i sSredniodtugo dziatajacych
SMZ o 3-5 godzin ($rednio 4 godziny) oraz dtugo
dziatajacych SMZ o 7-9 godzin ($rednio 8 godzin)
[37]. Stwierdzono, ze zwiekszenie dawki deksame-
tazonu nie powoduje istotnej statystycznie réznicy
w dziataniu [38]. Ponadto, poza wydtuzeniem cza-
su analgezji, uzycie deksametazonu skraca czas od
iniekcji do momentu rozwiniecia sie blokady [27],
a takze, co zaobserwowano w badaniach na mode-
lach zwierzecych, wykazuje dziatanie protekcyjne
na komorki nerwowe [39]. Warto jednak zauwazyc,
ze po dodaniu deksametazonu do ropiwakainy
krystalizuje on w roztworze, co stwarza potencjal-
ne niebezpieczenstwo dla pacjenta i to potaczenie
nie powinno by¢ stosowane w praktyce klinicznej
(takiej reakcji nie zaobserwowano w przypadku li-
dokainy i bupiwakainy) [40]. Jak pokazuja aktualne
badania, dozylne podanie deksametazonu réwno-
wazy efekt w postaci wydtuzenia analgezji, jak dla
podazy okotonerwowej [41]. W przypadku drogi do-
zylnej optymalny efekt w postaci wydtuzenia anal-
gezji uzyskuje sie, podajac go w dawce 0,1-0,2 mg
kg™ na godzine przed zabiegiem chirurgicznym [1].
Istotng korzyscig jest rowniez zmniejszenie czesto-
sci wystepowania PONV [42]. Udowodniono takze,
ze zastosowanie deksametazonu przed indukcja
znieczulenia ogdlnego istotnie zmniejsza zapo-
trzebowanie pacjenta na opioidy, zaréwno $réd-,
jak i pooperacyjnie [1, 43, 44]. U pacjentéw, u kt6-
rych dozylny deksametazon byt stosowany w celu
wydtuzenia czasu blokady obwodowej lub jako ko-
analgetyk, nie zaobserwowano zwiekszenia odsetka
powiktan neurologicznych, infekcji czy wydtuzenia
czasu gojenia sie rany, a jedynie niewielkie, przej-
sciowe, nieistotne klinicznie zwiekszenie glikemii
[27]. Pewnym ograniczeniem przedoperacyjnego
dozylnego podawania deksametazonu moze by¢
czeste wystepowanie (50-70%) silnego, piekacego
boélu krocza, szczegdlnie przy szybkim podaniu leku
w matej objetosci. Mozna temu zapobiec, rozcien-
czajac lek w 50 mL 0,9% NaCl i podajac we wlewie
dozylnym trwajacym 10-15 minut [1, 43, 44].

Tramadol

Tramadol nalezy do stabych agonistéw recep-
toréw typu MOR. Hamujaco wptywa na wychwyt
zwrotny noradrenaliny oraz stymuluje wydzielanie
serotoniny w osrodkowym ukfadzie nerwowym
[45]. Zaréwno noradrenalina, jak i serotonina sg
niezwykle waznymi substancjami w zstepujacym
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uktadzie antynocyceptywnym rdzenia kregowego.
Tramadol jako adiuwant do SMZ wykorzystywano
w znieczuleniu zewngatrzoponowym, jak réwniez
w blokadach nerwéw i splotéw [46, 47]. Obecnie,
z uwagi na sprzeczne doniesienia co do skuteczno-
$ci okotonerwowej podazy tramadolu, nie zaleca
sie wykorzystywania tego adiuwantu w rutynowej
praktyce klinicznej [48, 49].

Ketamina

Ketamina to antagonista receptora NMDA (re-
ceptor N-metylo-D-asparaginowy). Nieznacznie tyl-
ko wydtuza blokade nerwéw obwodowych. Z uwagi
na czeste wystepowanie dziatan niepozadanych, ta-
kich jak halucynacje, zawroty gtowy, nudnosci i wy-
mioty, obecnie nie rekomenduje sie okotonerwowej
podazy tego leku [49, 50].

Midazolam

Midazolam - rozpuszczalna w wodzie benzo-
dwuazepina - jest posrednim agonista receptora dla
kwasu y-aminobutyrowego. Badany jako adiuwant
do znieczulenia podpajeczynéwkowego i zewnatrz-
oponowego nie jest dopuszczony do stosowania
okotonerwowego z uwagi na neurotoksycznosc
i brak istotnych klinicznie dowodoéw na wydtuzenie
czasu dziatania SMZ [49, 51].

ADIUWANTY STOSOWANE W ODCINKOWYM
INIECZULENIU DOZYLNYM

Odcinkowe znieczulenie dozylne (intravenous
regional anaesthesia — IVRA) po raz pierwszy zostato
opisane w 1908 r. przez ojca anestezjologii regional-
nej Augusta Biera [52]. Ta stosunkowo prosta i bez-
pieczna technika znieczulenia wykorzystywana jest
najczesciej do drobnych i krétkich zabiegéw w ob-
rebie tkanek miekkich przedramienia oraz reki, duzo
rzadziej w przypadku zabiegéw w obrebie podudzia
czy stopy. Innym wskazaniem dla wykonania IVRA
jest terapia kompleksowego zespotu bélu regional-
nego (complex regional pain syndrome — CRPS) [53].

W celu optymalizacji analgezji, zwiekszenia
tolerancji opaski uciskowej oraz wydtuzenia anal-
gezji pooperacyjnej mozna rozwazyc¢ zastosowa-
nie adiuwantu podanego dozylnie wraz z SMZ. Na
przestrzeni lat wykorzystywano z tego powodu
wiele réznych substancji, m.in. opioidy, agonistow
receptoréw a-2 adrenergicznych, srodki zwiotczaja-
ce migsnie poprzecznie prazkowane, neostygmine,
leki alkalizujace (NaHCO,"), niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne oraz kortykosteroidy [17].

Najwiecej dowodéw i doniesien naukowych
wspiera zastosowanie jako adiuwantu w IVRA nie-
steroidowych lekdw przeciwzapalnych, szczegdlnie
ketorolaku — dodanie go w dawce 20 mg do lidoka-
iny znaczaco poprawia tolerancje opaski uciskowej,

a takze wydtuza czas analgezji pooperacyjnej bez in-
dukowania istotnych dziatan niepozadanych [54, 55].

W przypadku dodatku opioidu (fentanylu, sufen-
tanylu, morfiny) jako adiuwantu w IVRA wiekszo$¢
badan nie potwierdza poprawy efektu przeciw-
bélowego, dlatego tez nie rekomenduje sie ich
stosowania [56]. Dodatek tramadolu w dawce
50-100 mg do 0,5% roztworu lidokainy przyspiesza
wystapienie blokady czuciowej oraz zwieksza tole-
rancje opaski uciskowej [57]. Zastosowanie trama-
dolu jako adiuwantu w IVRA ogranicza intensywny
bol w trakcie iniekcji oraz pojawiajace sie zmiany
skérne w postaci pokrzywki w miejscu wstrzyknie-
cia mieszaniny SMZ z tramadolem [57].

Badania dotyczace zastosowanie agonistow
receptoréw a-2 adrenergicznych jako dodatku do
roztworu 0,5% lidokainy moga wskazywac na po-
prawe tolerancji opaski uciskowej oraz analgezji po-
operacyjnej. Podanie deksmedetomidyny w dawce
0,5 pg kg z 0,5% roztworem lidokainy przyspiesza
wystapienie blokady czuciowej oraz motorycznej,
a takze zwieksza tolerancje opaski uciskowej oraz
poprawe analgezji, jak réwniez wydtuza czas tole-
rancji utrzymywania opaski [58]. Podobnych efek-
téw nie zanotowano po zastosowaniu klonidyny
(2 ug kg™). Ponadto w tej grupie zaobserwowano
Znaczace zmniejszenie ci$nienia tetniczego po zwol-
nieniu opaski uciskowej [59].

Srodki blokujace przewodnictwo nerwowo-
-mie$niowe moga stanowi¢ dodatek do SMZ w IVRA,
stosowany w celu uzyskania blokady motorycz-
nej, koniecznej w przypadku zabiegéw kostnych.
W praktyce klinicznej najczesciej uzywane s3 nie-
depolaryzujgce srodki blokujace przewodnictwo
nerwowo-miesniowe, tj. atrakurium, pankuronium
oraz miwakurium [60, 61].

Jednym ze wskazan do wykonania IVRA jest
réwniez terapia kompleksowego zespotu bélu
regionalnego. Z uwagi na patofizjologie tej jed-
nostki chorobowej stosuje sie adiuwanty o poten-
cjale chemicznej sympatektomii. Sg to substancje
z grupy lekéw hamujacych pozazwojowe neurony
adrenergiczne i magazynowanie noradrenaliny
w pecherzykach synaptycznych (guanetydyna, re-
zerpina) oraz hamujace wydzielanie noradrenaliny,
np. bretylium. Badania kliniczne nad zastosowa-
niem guanetydyny w CRPS nie wykazaty ewident-
nych korzysci w poréwnaniu z placebo [62]. W przy-
padku bretylium znacznie zmniejsza sie nasilenie
dolegliwosci bélowych oraz poprawia sie ukrwienie
konczyny [53].

PODSUMOWANIE

Z uwagi na liczne ograniczenia i problemy zwig-
zane z zastosowaniem ciggtych technik blokad ner-
wow i splotéw bezpiecznym sposobem wydtuzenia
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TABELA 5. Najczesciej stosowane adiuwanty — podsumowanie

Dawka Srednie Dziatania
okotonerwowa | przedtuzenie uboczne
dziatania
blokady
(godziny)
adrenalina 2,5-5pugmL’ 1 -
klonidyna 150 pg 2 hipotensja
bradykardia
sedacja
buprenorfina 0,1-0,3 mg 9 PONV
deksmedetomidyna 50—-60 pug 5 hipotensja
bradykardia
sedacja
deksametazon 4mg 8 niewielkie
zwiekszenie
glikemii

PONV (postoperative nausea and vomiting) — pooperacyjne nudnosci i wymioty
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czasu analgezji pooperacyjnej jest wykorzystanie
adiuwantéw - zaréwno w podazy dozylnej, jak
i okotonerwowej (tabela 5). Najbardziej optymalny
efekt kliniczny przy najlepszym profilu bezpieczen-
stwa wykazuje deksametazon. Podaz okotonerwo-
wa w dawce 4 mg oraz dozylna (na godzine przed
zabiegiem) w dawce 0,1-0,2 mg kg™’ s rownowaz-
ne i w przypadku blokady z wykorzystaniem dtugo
dziatajgcego SMZ wydtuzaja czas analgezji o srednio
8 godzin. Zapewnia to pacjentowi komfort i opty-
malna kontrole bélu praktycznie przez cata pierw-
sza dobe pooperacyjna, wtaczajac godziny nocne.
Dodatkowa korzyscia po dozylnym zastosowaniu
deksametazonu jest zmniejszenie czestosci wyste-
powania pooperacyjnych nudnosci i wymiotéw.
Decydujac sie na podaz okotonerwowa adiuwantu,
nalezy mie¢ na uwadze to, ze Zaden z omawianych
w niniejszym opracowaniu lekdw (poza adrenaling)
nie zostat zarejestrowany do podazy okotonerwo-
wej i wszystkie bedg stosowane off label - poza
wskazaniami wymienionymi w charakterystyce
produktu leczniczego. Trzeba takze pamieta¢, ze
okotonerwowo mozemy podac jedynie lek bez kon-
serwantéw. Z uwagi na to, a takze biorac pod uwage
skutecznos¢ kliniczna i profil bezpieczeristwa auto-
rzy tego opracowania rekomenduja deksametazon
podawany droga dozylna jako adiuwant z wyboru
w przypadku blokad nerwéw i splotéw nerwowych.
W przypadku IVRA adiuwantami z wyboru pozosta-
ja niesteroidowe leki przeciwzapalne, ktérych do-
datek do lidokainy wydtuza czas tolerancji opaski
uciskowej oraz przedtuza analgezje pooperacyjna
bez indukowania dziatan niepozadanych. Przedsta-
wicielem tej grupy, o najlepiej udokumentowanym
dziataniu w IVRA, jest ketorolak. Niestety w Polsce
jest on niedostepny.

PODZIEKOWANIA

1. Zrédha finansowania: brak.
2. Konflikt intereséw: brak.
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