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Abstract

Regional anaesthesia techniques have gained great popularity in recent years, as it provides excellent anaesthesia
and analgesia for many surgical procedures. Lots of courses, workshops, multimedia materials and wide access to
high-end ultrasound devices make the Polish anaesthesiologists perform various blockades with enthusiasm. But
there is also a dark side of regional anaesthesia, which should not be forgotten — complications. Although nerve
injuries are considered to be multifactorial in nature and the vast majority of them are not due to regional anaesthe-
sia, anaesthesiologists and anaesthetised patients must be aware of the risk. Because of the potentially devastating
sequelae of regional blocks, updating knowledge on this topic is very needed. The aim of this review is to summarize

current knowledge concerning regional anaesthesia induced peripheral nerve injury.
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EPIDEMIOLOGIA POWIKEAN ZNIECZULEN
NERWOW OBWODOWYCH

W pismiennictwie mozna odnalez¢ rézne dane doty-
czace czestosci wystepowania powiktan neurologicznych
znieczulenia regionalnego. Rozbieznosci te wynikajg miedzy
innymi ze sposobu zdefiniowania powiktan, czasu obser-
wagji (inna czestos$¢ po 1 tygodniu i zdecydowanie inna
po 12 miesigcach), ale tez rodzaju operacji i wykonywa-
nej blokady czy tez trudnosci w rozréznieniu przyczyny
uszkodzenia nerwu (czysto anestezjologiczna, chirurgicz-
na, zwiagzana z chorym itp.). Wczesne, przejsciowe powi-
kfania neurologiczne sg do$¢ czeste w pierwszych dniach
i tygodniach po wykonaniu znieczulenia. W metaanalizie
opublikowanej w 2007 roku czestos¢ przejsciowych defi-
cytéw neurologicznych po blokadzie splotu ramiennego

miedzy miesniami pochytymi, z dostepu pachowego i po
blokadzie nerwu udowego, oszacowano odpowiednio na
2,84%, 1,48% i 0,34%, ale czestos¢ przetrwatych deficytow
neurologicznych jedynie na 0,04/1000 blokad [1]. W now-
szym badaniu Sites i wsp. [2] oceniali czestos¢ powiktan
neurologicznych po znieczuleniach nerwéw wykonywa-
nych pod kontrola ultrasonograficzng (USG). Stwierdzo-
no, ze czestos¢ przejsciowych neuropatii wynosi 1,8/1000,
neuropatii utrzymujacych sie przez co najmniej 6 miesiecy
obserwacji — 0,9/1000, a w przypadku blokady miedzy
mig$niami pochytymi— 3,1/1000 blokad. Z kolei w analizie
wtoskiego rejestru powiktai znieczulenia regionalnego
22016 roku, obejmujacej ponad 29 000 chorych, u ktérych
wykonano blokade nerwéw obwodowych, przejsciowe
powiktania neurologiczne odnotowano jedynie u 3 oséb.
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Przedstawiona czestos¢ przejsciowych okotooperacyjnych
uszkodzen nerwdédw (mniej niz 1/10 000) jest prawdopo-
dobnie najmniejsza odnotowanga w literaturze. Autorzy
badania przyznaja jednak, ze powiktania odnotowywane
w rejestrze dotyczyty jedynie przypadkéw ,ewidentnych
w czasie pobytu w szpitalu”, nie uwzgledniono w nim neu-
ropatii, ktérych objawy mogty pojawic sie juz w domu [3].

Niezaleznie od réznic miedzy poszczegdlnymi badania-
mi, jeden element pozostaje staty — o ile poczatkowa cze-
stos¢ deficytéw neurologicznych jest dos¢ duza, to w miare
uptywu czasu znacznie sie zmniejsza (do 2,2% w pierwszych
3 miesigcach, do 0,8% w 6 miesigcu, do 0,2% po 12 mie-
sigcach) [4]. Najczesciej podawana czestos¢ przetrwatych
(ponad rok) uszkodzen neurologicznych jako powiktania
znieczulenia regionalnego wynosi 2-4 na 10 000 blokad.
Jest ona podobna niezaleznie od techniki lokalizacji nerwéw
(stymulacja lub ultrasonografia) [4-10].

ANATOMIA NERWU OBWODOWEGO

Podstawowym elementem nerwu sg aksony otoczone
komorkami Schwanna, ktére wraz z delikatnymi elementami
facznotkankowymi endoneurium (Srédnerwia) oraz naczy-
niami wiosowatymi, skupiaja sie w okragte badz owalne
w przekroju peczki. Poszczegdlne peczki na swoim przebie-
gu wymieniajg miedzy soba wtékna nerwowe, przypomi-
najac morfologicznie bardziej sploty niz dtugie, izolowane
kable. Zewnetrzng czes¢ peczkow stanowi perineurum (oner-
wie) — kilka do kilkunastu warstw szczelnie przylegajacych
do siebie fibroblastéw i widkien kolagenowych. Komérki
perineurium z potaczeniami Scistymi (tight junctions) oraz
kapilarami pozbawionymi fenestracji, tworza bariere krew—
nerw, zapewniajacg stabilne srodowisko dla aksondw. Naj-
bardziej zewnetrzna, bogata we wtdkna kolagenowe czegs¢

nerwu nosi nazwe epineurium (nanerwie). Nazwa ta odnosi
sie rowniez do tkankitacznej bogatej w komorki ttuszczowe
oraz w sie¢ naczyn krwiono$nych (vasa nervorum), wypemnia-
jacej przestrzen miedzy peczkami. Nerw jest otoczony przez
luzna tkanke taczna paraneurium (przynerwie), ktérej rola to
przestrzenna stabilizacja potozenia nerwu [11].

Niektére nerwy, na przyktad kulszowy, sa otoczone
przez tacznotkankowg pochewke, ktdra cho¢ dosc¢ scisle
przylega do nerwu, jest strukturg paraneuralng, niezalezng
od epineurium [12].

Tkanka faczna nerwéw wypetnia wazng role mecha-
niczna i ochronng, a jej zawartos¢ zmienia sie na przebiegu
poszczegdlnych nerwdw. Przyktadowo w splocie ramien-
nym stosunek tkanki nerwowej do nienerwowej w obrebie
epineurium zmienia sie z 1:1 miedzy miesniami pochytymido
1:2 w okolicy podobojczykowej. Podobne relacje zachodza
w przypadku nerwu kulszowego — w okolicy posladka
stosunek ten wynosi 2:1, a w okolicy podkolanowej 1:1.
Wynikaja z tego wazne implikacje kliniczne — blokada wy-
konywana w proksymalnym odcinku teoretycznie niesie za
soba wieksze ryzyko powiktan neurologicznych, wynikajace
z wiekszego zageszczenia tkanki nerwowej [13, 14].

PATOFIZJOLOGIA USZKODZENIA NERWU

W latach 40. ubiegtego wieku Seddon i Sunderland [15]
dokonali klasyfikacji uszkodzen nerwéw, ktdra mimo ogra-
niczen pozostaje aktualne do dzis (tab. 1).

Neuropraksja to najtagodniejsza forma uszkodzenia ner-
wow, w ktoérej ciggtosé widkien nerwowych jest zachowana,
a blok przewodnictwa wynika z obrzeku aksonu, dezorga-
nizacji neurofilamentéw oraz odcinkowej demielinizacji.
Remielinizacja i peten powrdt przewodnictwa nastepuje
w ciggu 2-12 tygodni.

Peczek

Naczynia krwionosne

Perineurium (onerwie)

Epineurium (nanerwie)

Endoneurium (Srodnerwie)

Paraneurium (przynerwie)

Rycina 1. Schemat budowy nerwu
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Tabela 1. Klasyfikacja uszkodzen nerwéw wedtug Seddona i Sunderlanda

Seddon Sunderland Patologia Spontaniczny powrdt funkcji
Neuropraksja 1 Odcinkowa demielinizacja bez degeneracji aksondw Tak.
Aksonotmeza 2 Przerwanie ciagtosci jedynie aksondw, degeneracja Tak, wolniejszy
wallerowska niz w neuropraksji
3 Przerwanie ciagtosci aksonéw i endoneurium, bez naruszenia  Srednio prawdopodobny, moze
perineurium by¢ potrzebna interwencja
chirurgiczna
4 Przerwanie ciggtosci aksonéw, endoneurium i perineurium, Mato prawdopodobny,
bez naruszenia epineurium nerwu konieczna interwencja
chirurgiczna
Neurotmeza 5 Catkowite przerwanie ciggtosci nerwu (przerwanie aksonéw Nie, konieczna interwencja

i wszystkich elementéw tacznotkankowych)

chirurgiczna

Aksonotmeza nazywamy przerwanie ciggtosci wtdkien
nerwowych, ale zawsze z zachowaniem ciggtosci epineu-
rium. Oddzielenie ciata komdrki nerwowej od jej obwodowe;j
czesci prowadzi do catkowitego zwyrodnienia odcinka akso-
nu potozonego dystalnie (ale tez czesciowo proksymalnie)
od uszkodzenia. Po zadziataniu czynnika uszkadzajacego
w ciagu kilku godzin rozpoczynajg sie zmiany biochemicz-
ne i morfologiczne w obwodowej czesci aksonu. Proces
ten, zwany degeneracja Wallera (wallerowska), trwa do 3-6
tygodni. Nastepuje dezintegracja cytoszkieletu oraz btony
komérkowej aksonu, a takze rozpad ostonki mielinowe;j.
Pozostatosci sg usuwane przez komérki Schwanna i na-
ptywajace w miejsce uszkodzenia makrofagi i granulocyty.
Nasilenie zmian degeneracyjnych nerwu zalezy od miejsca
i rozlegtosci uszkodzenia wtékien nerwowych oraztacznot-
kankowych struktur wokét nich. Uszkodzenia blisko ciata
komorki nerwowej moga doprowadzi¢ do smierci neuro-
nu i braku mozliwosci regeneracji. Najwczesniejsze obja-
wy regeneracji w postaci proliferacji komérek Schwanna
mozna obserwowac juz w pierwszym tygodniu po urazie.
Uktadaja sie one w kolumny (pasma Bungnera), stanowigce
szlaki dla odrastajagcych aksonéw. Aksonotmeza wigze sie
z gorszym rokowaniem niz neuropraksja. Jesli uszkodzenie
obejmuje do 20-30% motoneurondw, to powrét funkgji,
dzieki reinerwacji odnerwionego miesnia poprzez kolaterale
z sgsiednich, nieuszkodzonych neurocytéw, moze nastapic
w ciggu 2-6 miesiecy. Jedli uszkodzenie jest bardziej rozle-
gte, to gtéwnym mechanizmem powrotu do zdrowia staje
sie powolne, 1-2 mm na dobe, odrastanie kikuta aksonu.
W takiej sytuacji czas powrotu funkcji nerwu jest znacznie
dtuzszy (do 24 miesiecy), a docelowe organy (miesnie), po-
zostajagc odnerwione, ulegaja atrofii i zwtdknieniu. Prawi-
dtowa regeneracja jest tym bardziej prawdopodobna, im
mniej uszkodzone tacznotkankowe ,rusztowanie” nerwu;
bardziej prawdopodobna przy uszkodzeniu 2 niz 4 wedtug
Sunderlanda.

Neurotmeza to catkowite przerwanie ciggtosci nerwu,
facznie z zewnetrznymi elementami tgcznotkankowymi
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(epineurium). W tym przypadku powrét funkcji nerwu bez
interwencji chirurgicznej jest niemozliwy [15].

MECHANIZMY OKOLOOPERACYJNEGO
USZKODZENIA NERWU

Mechanizmy okotooperacyjnego uszkodzenia nerwu
mozna podzieli¢ na 4 zasadnicze grupy: chemiczne, mecha-
niczne, naczyniopochodne oraz zapalne. Ich przyczyna moze
leze¢ zardwno po stronie anestezjologicznej, jak i chirurgicz-
nej, ale moze miec réwniez zwiazek z okreslong predyspozycja
chorego (neuropatia). Aby zobrazowac ztozonos¢ problemu,
nalezy wyobrazi¢ sobie sytuacje, w ktérej anestezjolog w trak-
cie znieczulenia wprowadzit koniec igly wewnatrzpeczkowo,
po drodze uszkadzajac epi- i endoneurialne naczynie krwio-
nosne. Jesli taka sytuacja pozostanie nierozpoznana i doj-
dzie do podania pod duzym ci$nieniem srodka znieczulenia
miejscowego (SMZ), bedziemy mieli do czynienia z uszko-
dzeniem mechanicznym (bezposrednie skaleczenie nerwu
oraz uraz ci$nieniowy spowodowany podaniem roztworu
i powstaniem krwiaka wewnatrznerwowego), chemicznym
(narazenie na duze stezenia SMZ, bezposredni kontakt z krwig)
i naczyniopochodnym (powstanie krwiaka moze ogranicza¢
lokalnie ukrwienie). Jesli to wszystko ma miejsce u osoby,
ktéra wyjsciowo ma uszkodzony nerw, na przyktad w prze-
biegu cukrzycy (czynnik zalezny od chorego), a zabieg wiaze
sie ze zwigkszonym ryzykiem uszkodzenia nerwéw (czynnik
chirurgiczny), to prawdopodobienstwo znacznego uszko-
dzenia nerwu jest bardzo duze. O ile w dalszej czesci artykutu
przyczyny uszkodzenia nerwéw beda rozpatrywane osobno,
o tyle praktycznie trudno je od siebie oddzieli¢, a uszkodzenie
nerwu czesto jest wypadkowa wielu z nich.

USZKODZENIE CHEMICZNE — TOKSYCZNOSC
PODANEGO SRODKA

Juz prawie 40 lat temu stwierdzono, ze podstawowe na-
rzedzie anestezji regionalnej, czyli srodki znieczulenia miej-
scowego, maja dziatanie cytotoksyczne na kultury komérko-
we — hamuja wzrost i przezywalno$¢ komérek, a nasilenie
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Tabela 2. Mechanizmy okofooperacyjnego uszkodzenia nerwéw

Chemiczne Toksycznos¢ SMZ, adjuwantéw, krwi

Mechaniczne Igta (przeciecie, rozdarcie)

Ucisk z zewnatrz (opaska uciskowa, duza
objetos¢ $rodka znieczulajgcego, obrzek
lub krwiak sasiednich tkanek)

Duze cisnienie w nerwie (iniekcja
donerwowa)

Rozcigganie (utozenie chorego, technika

chirurgiczna)

Skurcz naczyn (SMZ, adjuwanty)
Niedokrwienie spowodowane
zacisnieciem naczyn nerwu (ucisk od
wewnatrz, z zewnatrz, obrzek, krwiak,
opaska uciskowa)

Naczyniopochodne

Srodki znieczulenia miejscowego
Srodki dezynfekcyjne

Zel ultrasonograficzny

Krwiak okotonerwowy

Uraz chirurgiczny (PSIN, postsugrical
inflammatory neuropathy)

Zapalne

SMZ — érodek znieczulenia miejscowego

tych efektéw rosnie wraz z wydtuzeniem czasu ekspozycji
i zwiekszaniem stezenia SMZ [16, 17]. W praktyce klinicznej
miejsce depozycji SMZ odgrywa zasadnicza role w nasile-
niu efektu toksycznego. Jak napisano powyzej, perineurium
wraz z endotelium subperineuralnych naczyn wiosowatych
petni role bariery krew-nerw, ograniczajac dostep réznych
substancji do wnetrza peczka nerwowego. Podanie SMZ na
zewnatrz od perineurium w niewielkim stopniu wptywa na
sprawnos¢ bariery krew-nerw, cho¢ powoduje zwiekszenie
jej przepuszczalnosci. W takiej sytuacji ptyn w obrebie endo-
neurium, na skutek réznicy osmolarnosci, z hipertonicznego
staje sie hipotoniczny, co powoduje powstanie obrzeku
i prowadzi do zwiekszenia cisnienia wewnatrz peczka [18].
Niezaleznie od obrzeku duze zewnatrzpeczkowe stezenia
SMZ moga powodowac uszkodzenie aksonéw [19]. Podanie
miejscowe bupiwakainy lub lidokainy na nerw powoduje
zmniejszenie przeptywu krwi w nerwie, co moze sie przy-
czyni¢ do jego niedokrwiennego uszkodzenia. Dziatanie to
zalezy od stezenia [20, 21]. Cho¢ efekt obkurczenia naczyn
jestjednoznaczny, nie wydaje sie, aby u wiekszosci chorych
odgrywat wazng klinicznie role [22]. Wyjatkiem moga by¢
chorzy z wyjsciowymi zaburzeniami ukrwienia nerwéw, na
przyktad palacze papieroséw i chorzy na cukrzyce. Wstrzyk-
niecie nawet niewielkiej iloéci SMZ dopeczkowo powoduje
znacznie powazniejsze nastepstwa w postaci demielinizacji
i zwyrodnienia wallerowskiego aksonéw. Efekt ten jest za-
lezny od stezenia [23, 24]. Srodki znieczulenia miejscowe-
go powodujg uszkodzenie nie tylko aksonéw, ale réwniez
komorek Schwanna, a efekt ten rowniez zalezy od czasu
ekspozycji i stezenia [25].

Dotychczas nie ustalono jednoznacznie co jest przy-
czyna neurotoksycznosci SMZ na poziomie komoérkowym.

W badaniach in vivo SMZ rozprzegaty fosforylacje oksydacyj-
na w mitochondriach, aktywowaty apoptoze neuronéw po-
przez aktywacje p38 MAPK (mitogen activated protein kinase)
oraz kaspaz. Neurotoksycznos$¢ jest réwniez modulowana
przez uktad PI3k-Akt (kinaza inozytolo-3-fosforanowa) [26].

W celu poprawy jakosci oraz wydtuzenia czasu blokady
do SMZ dodawane sg rézne adjuwanty, na przyktad adre-
nalina, klonidyna, buprenorfina, deksametazon czy dek-
smedetomidyna. Adrenalina dodawana do SMZ jako $ro-
dek wydtuzajacy czas trwania blokady lub marker podania
donaczyniowego, poteguje efekt wazokonstrykcji i naraza
struktury nerwowe na dtuzszy kontakt z SMZ [21, 27]. Nasila
onaréwniez degeneracje aksonéw po wewnatrzpeczkowym
podaniu bupiwakainy [28]. W badaniach in vitro, w czasie
24-godzinnej ekspozycji neuronédw na adjuwanty, stwier-
dzono cytotoksycznos¢ buprenorfiny (cho¢ mniejsza niz
samej ropiwakainy). Mniej toksyczna okazata sie klonidyna,
najmniej deksametazon. Po dwugodzinnej ekspozycji neu-
ronéw na mieszanine adjuwantéw z ropiwakaing, klonidyna
zwiekszata, a deksametazon i buprenorfina nie zwiekszaty
toksycznosci ropiwakainy [29]. Deksmedetomidyna moze
ostabia¢ indukowany bupiwakaing odczyn zapalny wokét
nerwu [30]. Réwniez deksametazon, dodawany jako adju-
want do SMZ, poprzez zwiekszenie aktywnosci kinazy Akt
moze zmniejszac toksycznos¢ bupiwakainy [31].

USZKODZENIE MECHANICZNE

Duza ilos¢ tkanki tacznej wewnatrz nerwu sprawia, ze
przebicie go igtg zazwyczaj nie prowadzi do przerwania
ciggtosci widkien nerwowych, koniec igty moze sie bowiem
znalez¢ wewnatrznerwowo — pod epineurium, ale tez na
zewnatrz od grupy peczkow lub miedzy grupa peczkdw.
Jesli koniec igly znajdzie sie wewnatrzpeczkowo, docho-
dzi do bezposredniego przerwania ciagtosci perineurium
i wiékien nerwowych. Nie bez znaczenia jest tutaj grubos¢
i rodzaj ostrza igty. lgty krétko Sciete duzo trudniej penetruja
do nerwu/peczka w poréwnaniu z igtami ostro Scietymi, ale
jeslito nastapi, uraz jest rozleglejszy [32]. W modelach zwie-
rzecych wewnatrznerwowe umieszczenie igly, nawet bez
uszkodzenia peczkéw czy naczyn, powoduje reakcje zapalng
z nastepowa demielinizacja i przejSciowym uposledzeniem
funkgji nerwu [33]. Wydaje sie jednak, ze izolowany uraz
igta prawdopodobnie nie pozostawia po sobie powaznych
nastepstw, o ile nie towarzyszy mu srédpeczkowe zdepo-
nowanie SMZ, kiedy to osiggane jest duze, neurotoksyczne
stezenie). Duze cisnienie wewnatrzpeczkowe prowadzi do
mechanicznego rozerwania struktur nerwowych i okluzji
naczyn krwionos$nych [34].

Z punktu widzenia anestezjologa bardzo istotny jest fakt,
ze niektdre procedury chirurgiczne per se wiaza sie z istot-
nym odsetkiem powiktan neurologicznych, ktére moga by¢
przypisywane znieczuleniu regionalnemu. Sztandarowym
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przyktadem sa operacje stawu ramiennego, w ktérych wiek-
szos¢ powikian jest spowodowana fizycznym uszkodzeniem,
na przyktad przez narzedzia lub nadmierng trakcje — po-
ciaganie za konczyne w przypadku odgiecia gtowy i szyi
w strone przeciwng do operowanej powoduje naciggniecie
splotu ramiennego. Odsetek powiktarn neurologicznych,
gtéwnie krétkotrwatych, jest w tym przypadku bardzo duzy
i w zabiegach artroskopowych dochodzi nawet do 10%
[35]. Czestos¢ powiktan neurologicznych po catkowitej en-
doprotezoplastyce stawu biodrowego wynosi okoto 1%.
Najczesciej dotycza one nerwu strzatkowego wspélnego,
rzadziej udowego i kulszowego [35]. Przejsciowe uszko-
dzenie nerwu skérnego bocznego uda jest bardzo czeste
(do 88%) przy wykorzystaniu dostepu przedniego [36]. Po
catkowitej endoprotezoplastyce kolana odsetek powiktan
neurologicznych wynosi 0,3-9,5% [35]. Im wieksza przed-
operacyjna deformacja kolana (np. koslawos¢), tym wieksze
ryzyko uszkodzenia nerwu strzatkowego wspodlnego. Czesto
wykonywane zabiegi artroskopowe kolana wiaza sie row-
niez z duzym odsetkiem (do 25%) przejsciowych zaburzen
czucia w obrebie przedniej czesci kolana. W przypadku re-
konstrukgji wiezadta krzyzowego przedniego odsetek ten
moze wynosi¢ nawet 75% [37, 38].

USZKODZENIE NACZYNIOPOCHODNE —
NIEDOKRWIENIE

Jak wspomniano wczeéniej, SMZ oraz adjuwanty moga
bezposrednio obkurcza¢ naczynia krwionosne. Istotniej-
sze klinicznie wydaje sie jednak uposledzenie unaczynie-
nia nerwu poprzez uszkodzenie vasa nervorum badz tez
ucisk na nerw (np. przez krwiak spowodowany dziataniem
anestezjologa lub chirurga), prowadzacy do zacisniecia
naczyn. Najbardziej zagrozone sg struktury nerwowe,
ktére przebiegaja w obrebie przedziatéw powieziowych
o niewielkiej podatnosci. Dla przyktadu, naktucie naczynia
w czasie blokady splotu ramiennego z dostepu pachowego
w niesprzyjajacych okolicznosciach moze doprowadzi¢ do
rozwoju zespotu ciasnoty powieziowej (medial brachial fa-
scial compartment syndrome), co z kolei moze spowodowac
powazne nastepstwa neurologiczne [39]. Inng powszechng
przyczyna niedokrwienia struktur nerwowych jest zasto-
sowanie opaski uciskowej. Ostre niedokrwienie powoduje
depolaryzacje i generowanie spontanicznych wytadowan
nerwu, co jest odbierane przez chorego jako parestezje.
Dtuzsze niedokrwienie powoduje blokade widkien wolno
przewodzacych lub nawet wszystkich wtdkien [40]. Jesli
niedokrwienie trwa krdcej niz 2 godziny, funkcje nerwu
wracajg w ciggu 6 godzin. Reperfuzja powoduje obrzek
i zmiany degeneracyjne aksonoéw, po ktérych nastepuje
trwajaca kilka tygodni faza regeneracji. Niedokrwienie
trwajace do 6 godzin nie spowoduje trwatych zmian struk-
turalnych [41].
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Kaufman i wsp. [42] opisali serie 14 przypadkdéw prze-
trwatego porazenia przepony po blokadzie splotu ramien-
nego z dostepu pomiedzy miesniami pochytymi. Przyczy-
na neuropatii nerwu przeponowego, stwierdzong w czasie
rewizji chirurgicznej, byto uwiezienie tego nerwu w tkance
bliznowatej, powstatej w wyniku przewlektych zmian za-
palnych. Zmiany zapalne nerwu moga by¢ réwniez spowo-
dowane krwiakiem wokét nerwu czy zelem ultrasonogra-
ficznym wprowadzonym w jego poblize [43, 44]. Czynnik
stresowy, jakim jest interwencja chirurgiczna, moze wywotaé
odpowiedz zapalna organizmu obejmujaca miedzy innymi
nerwy obwodowe (PSIN, postsugrical inflammatory neuro-
pathy). Objawy tej neuropatii zapalnej pojawiaja sie w ciagu
30 dni, moga by¢ jedno lub wieloogniskowe przebiegajg
z ostabieniem miesni i bélem [45].

CZYNNIKI RYZYKA OKOLOOPERACYJNEGO
USZKODZENIA NERWU

Cho¢ okotooperacyjne uszkodzenia nerwéw obwodo-
wych moga by¢ nastepstwem znieczulenia regionalnego,
to paradoksalnie wyniki badan ostatnich lat nie wykazaty,
aby blokady nerwéw obwodowych byty niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka ich wystapienia [4]. W kohortowych bada-
niach retrospektywnych przeprowadzonych w Mayo Clinic
oceniano czestos¢ powiktan neurologicznych po zabiegach
ortopedycznych. Po zabiegach endoprotezoplastyki stawu
biodrowego, kolanowego i barkowego czestos¢ uszkodzen
nerwéw obwodowych oceniono odpowiednio na 0,72%,
0,79% i 2,2%. W przypadku endoprotezoplastyki stawu
biodrowego czynnikiem ryzyka wystapienia uszkodzenia
nerwéw byt mtodszy wiek, pte¢ zeriska, dostep tylny i dtugi
czasu zabiegu, przy endoprotezoplastyce stawu kolano-
wego czynnikami ryzyka okazaty sie mtodszy wiek i czas
utrzymywania opaski uciskowej. Znieczulenia nerwéw
obwodowych nie zwiekszaty ogdlnej czestosci wystepo-
wania pooperacyjnych neuropatii [46, 47]. Mimo to nalezy
miec¢ swiadomos¢, ze w pismiennictwie ortopedycznym
dominuje narracja obarczajaca blokady nerwéw wiekszym
odsetkiem powikfan niz w pismiennictwie anestezjologicz-
nym [48, 49].

Obecne przed znieczuleniem objawowe lub subklinicz-
ne zaburzenia funkgcji nerwéw (neuropatie) moga zwiekszac
ryzyko okotooperacyjnego pogorszenia ich funkgji (teoria
double crush injury). Do innych czynnikéw ryzyka naleza
choroby naczyn obwodowych, zapalenia naczyn, palenie
papieroséw, nadcisnienie tetnicze [4].

Obwodowa polineuropatia cukrzycowa jest czestym
powiktaniem cukrzycy i rownoczesnie najczesciej rozpo-
znawana neuropatig obwodowa. Znieczulenie neuroosiowe
w tej grupie chorych wiaze sie ze znacznie wiekszym ryzy-
kiem deficytu neurologicznego w stosunku do populacji
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ogolnej (0,4%) [50]. W tej grupie chorych prég stymulacji
ruchowej moze byc¢ znacznie wyzszy niz u zdrowych pacjen-
téw, co zwieksza ryzyko wewnatrznerwowego umieszczenia
igty [51]. Stwierdzono réwniez wiekszg czestos¢ powodzen
blokad u chorych z cukrzyca oraz dtuzszy i zalezny od stop-
nia wyréwnania metabolicznego, czas dziatania blokady
[52-54].

Sposréd innych przyczyn neuropatii, ktére nalezy brac
pod uwage, trzeba wymieni¢ alkoholizm (moze by¢ pota-
czony z niedoborami witamin), chemioterapie, czynniki
wrodzone (neuropatie Charcot-Marie-Tooth, a zwtaszcza
wrodzong neuropatie ze sktonnoscig do niedowtadéw z uci-
sku [HNPP, hereditary neuropathy with pressure palsies]) [55].

BEZPIECZENSTWO TECHNIK LOKALIZACJI
NERWOW

STYMULACJA NERWOW

W nieodlegtej przesztosci kontakt igty z nerwem po-
wodujacy parestezje byt uwazany za niezbedny dla uzy-
skania blokady. Okazuje sie jednak, ze brak parestezji nie
wyklucza wewnatrznerwowej lokalizacji koncéwki igty
[56-58]. Uszkodzenia nerwéw moga wystapi¢ w sytuacji
zgtoszenia przez chorego parestezji i bélu, nawet gdy
iniekcja byta natychmiast wstrzymana [5]. Pewien rodzaj
dyskomfortu moze by¢ jednak naturalnym i niegroznym
objawem w czasie wykonywania blokady i nie ma jed-
noznacznych danych potwierdzajacych, ze wywotanie
parestezji jest niezaleznym czynnikiem pooperacyjnych
zaburzen neurologicznych. Objawy zgtaszane przez cho-
rego sa niewystarczajace dla zapobiezenia uszkodzeniu
nerwow.

Olbrzymim krokiem w technikach lokalizacji nerwéw
byto wprowadzenie do codziennej praktyki stymulatora ner-
woéw. Natezenie pradu rzedu 0,2 mA, powodujace odpowiedz
ruchowa, jest zwigzane z niemal pewng wewnatrznerwowa
lokalizacja igty. Znalezienie minimalnego natezenia pradu,
ktore z duza czutoscia i swoistoscia lokalizuje nerw bez
jego naktucia, jest znacznie wiekszym problemem. W przy-
padku blokady nadobojczykowej zastosowanie typowych
progéw stymulacji 0,2-0,5 mA moze sie wigza¢ z duzym
odsetkiem (54%) wewnatrznerwowej lokalizacji koncéwki
igly, a w przypadku blokady podkolanowej wynosi¢ nawet
94%. Zanikanie odpowiedzi ruchowej przy natezeniu pradu
powyzej 0,5 mA réwniez wigze sie z wewngtrznerwowym
umiejscowieniem koncéwkiigty: u 10% w przypadku bloka-
dy nadobojczykowej i nawet 90% (!) w przypadku blokady
nerwu kulszowego z dostepu podkolanowego [59-63]. Brak
odpowiedzi ruchowej na znacznie wieksze natezenia pradu
(1,5 mA) nie wyklucza wewnatrznerwowej lokalizacji kon-
cowkiigly [61]. W wielu przypadkach u pacjentéw z cukrzyca
obserwowano brak odpowiedzi ruchowej przy stosowaniu

pradu o natezeniu 2,4 mA mimo jednoznacznego, potwier-
dzonego ultrasonograficznie, kontaktu igly z nerwem [50].
Istnieje duZza osobnicza zmiennos$¢ progowego natezenia
pradu niezbednego do uzyskania odpowiedzi ruchowej,
a tak ekstremalnie duze wartosci natezenia pradu stymulu-
jacego, cho¢ czesciej obserwowane u chorych na cukrzyce,
a zwlaszcza z neuropatia cukrzycowa, notuje sie réwniez
u zdrowych [64].

Waznych danych okreslajacych zalezno$¢ natezenia pra-
du stymulujacego od kontaktu igly z nerwem dostarcza
wynik badania Vassiliou i wsp. [65]. Na modelu $wirskim
wyliczono, ze ryzyko kontaktu igta—nerw przy stymulacji
pradem 0,5 mA wynosito 0,5, a dla pradu 0,9 1,1 mA od-
powiednio 0,13 0,1.

Nowsze stymulatory nerwéw posiadaja dodatkowa
opcje pomiaru bioimpedancji dla przeptywajacego pradu.
Nerw w stosunku do otaczajacych tkanek jest zbudowany
z wiekszej liczby elementéw lipidowych, a mniejszej ilosci
wody, dlatego jesli koniec igty sforsuje nerw, stymulator
pokazuje znaczace zwiekszenie oporu [66].

ULTRASONOGRAFIA

Epineurium jest zbudowane z do$¢ zwartej tkanki tacz-
nej, co powoduje, ze nerw po kontakcie z igfg jest poczat-
kowo przez nig odsuwany. Zanim dojdzie do przebicia ner-
wu przez igte, na jego powierzchni mozna zaobserwowac
J~wciecie”[67]. Po sforsowaniu powierzchownego epineurium
koncéwka igty z wiekszym prawdopodobienstwem znaj-
dzie sie w luzniejszej tkance tacznej miedzy peczkami niz
w samych peczkach.

Ultrasonograficznymi objawami podania $réd-
nerwowego sg zwiekszenie pola powierzchni przekroju
porzecznego wraz ze zmniejszeniem echogenicznosci
nerwu. Innym, pdzniejszym objawem, moze by¢ ,halo”
— koncentryczne, hipoechogeniczne pole wokét nerwu,
widoczne proksymalnie i dystalnie w stosunku do miejsca
iniekcji, obrazujace subepineuralne rozprzestrzenianie
sie anestetyku [68, 69]. W niektérych przypadkach ob-
jaw ,halo” jest dowodem na rozprzestrzenianie sie SMZ
w paraneuralnej pochewce. Andersen i wsp. [12] w ba-
daniach nad pochewka nerwu kulszowego wykonywali
miedzy innymi iniekcje donerwowe, obserwujac zwiek-
szenie powierzchni przekroju nerwu, a nastepnie stop-
niowe,przesigkanie” wstrzyknietego ptynu, powodujace
oddzielenie pochewki od epineurium. Zwiekszenie pola
przekroju nerwu o0 9% wraz ze zmniejszeniem sie echo-
genicznosci po podaniu 0,5 ml objetosci pozwala, zduza
czutosdcig, na wykrycie wewnatrznerwowego podania.
Niestety, w praktyce okazuje sie, ze nawet eksperci nie
sq w stanie zauwazy¢ 1/6 podan donerwowych, a osoby
mniej doswiadczone nawet 1/3 tych przypadkéw [68, 70].
Trudnos¢ w odpowiednio wczesnym wykryciu podania
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srédnerwowego za pomoca ultrasonografii wynika wiec
zaréwno z ograniczen sprzetowych, jak i matego do-
$wiadczenia.

Czesto$¢ niezamierzonych podan Srédnerwowych
w czasie blokad splotu ramiennego (miedzy miesniami
pochytymi i nadobojczykowo) pod kontrolg USG, wykony-
wanych przez doswiadczonych lekarzy, wynosiaz 17% [71].
Podobng czestos¢ (16,3%) stwierdzono dla blokad nerwu
kulszowego z dostepu podposladkowego [72].

Wiele wynikéw badan pokazuje, ze donerwowe
wstrzykniecie SMZ w czasie blokady splotu ramiennego lub
nerwu kulszowego, cho¢ powoduje jednoznaczne objawy
ultrasonograficzne, nie prowadzi do odlegtych nastepstw
neurologicznych [59-61,68-70]. Na podstawie tych badan
mozna by wysnu¢ wniosek, ze iniekcje donerwowe, do
zewnetrznej czesci epineurium, lecz pozapeczkowe, za-
réwno celowe, jak i niecelowe, sa wzglednie bezpieczne.
Niestety, wszystkie te badania obejmowaty bardzo mate
grupy chorych (do kilkudziesieciu) — co zdecydowanie
nie wystarcza, aby moc stwierdzi¢, ze jest to postepowanie
nieszkodliwe. Dodatkowo, cho¢ wspétczesne aparaty ul-
trasonograficzne dajg anestezjologowi coraz lepszy obraz
struktur nerwowych, obecnie w praktyce niemozliwe jest
odrdznienie zewnatrz- i wewnatrzpeczkowego potozenia
koncowki igty. Rozdzielczos¢ liniowa gtowicy 10 MHz wy-
nosiokoto T mm, aw przypadku gtebszych blokad koniecz-
ne jest uzycie mniejszych czestotliwosci, co przektada sie
na jeszcze mniejszg rozdzielczos¢. Jedynie w przypadku
powierzchownie przebiegajacych nerwéw (np. w bloka-
dach nerwéw przedramienia), stosujac gtowice o duzej
rozdzielczosci (np. 18 MHz), uzyskamy dobrej jakosci obraz
struktury nerwu.

Przy obecnym stanie wiedzy wydaje sie, ze lepszym
rozwigzaniem jest niewielkie odsuniecie koncowki igty
od struktur nerwowych, nawet kosztem pogorszenia
jakosci czy skrécenia czasu dziatania blokady. Taka stra-
tegie postepowania sugeruja wyniki badan poréwnuja-
cych skutecznos¢ blokady splotu ramiennego miedzy
miesniami pochytymi w zaleznosci od miejsca depozycji
SMZ: pod ostonke splotu ramiennego (intraplexus) lub
miedzy miesien pochyty srodkowy a ostonke splotu
(periplexus). W jednym z nich nie stwierdzono réznic
w czasie rozwijania sie blokady i jej jakos$ci, obserwo-
wano natomiast znamienne wydtuzenie blokady po
podaniu dosplotowym. W innym stwierdzono szybszy
rozwoj bloku, ale tez wieksza czestos¢ przejsciowych
parestezji po podaniu SMZ pod ostonke splotu ramien-
nego [73, 74].

Choc¢ zastosowanie USG przyspiesza i utatwia wykonanie
blokady oraz zmniejsza ryzyko punkcji naczynia i pozwala
na uzycie mniejszej objeto$ci SMZ, to nie redukuje ryzyka
wystapienia powikfai neurologicznych [2, 68, 75].
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MONITOROWANIE CISNIENIA INIEKCJI

Dla odréznienia podania wewnatrz- i zewnatrz-
peczkowego pomocna moze by¢ ocena cisnienia, z jakim
podaje sie SMZ. Juz badania sprzed kilkunastu lat na mode-
lach psich sugerowaty, ze duze ci$nienie iniekgji (> 25 psi),
ze wzgledu na matg podatnos¢ peczka, oznacza prawdo-
podobnie podanie srédpeczkowe [76]. Jaka zatem wartos¢
powinno miec cisnienie iniekcji? W badaniach na zwtokach
wykazano rézne wzorce narastania cisnienia i ciSnien szczy-
towych w zaleznosci od miejsca wstrzykniecia: do korze-
nia nerwowego, do nerwu obwodowego i okotonerwowo.
Podanie do korzenia nerwowego wiazato sie z ci$nieniem
szczytowym rzedu 60,2 psi, do nerwu obwodowego we-
wnatrzpeczkowo — 52,9, a zewnatrzpeczkowo — 22,4
psi. Rbwnoczesnie autorzy zwrdcili uwage, ze cisnienie
szczytowe byto osiggane po kilkunastu sekundach, a wiec
juz wtedy, gdy pewna objetos¢ anestetyku zostata zdepo-
nowana [77]. Z punku widzenia klinicznego bardziej przy-
datne od cisnienia szczytowego jest okreslenie cisnienia
w ukfadzie strzykawka-cewnik-igta, przy ktérym iniekcja
moze sie rozpocza¢, tak zwane, cisnienie otwarcia” W czasie
znieczulenia splotu ramiennego miedzy miesniami po-
chytymi bezposredni kontakt igty z nerwem jest zwigzany
z ci$nieniem otwarcia przekraczajacym 15 psi. Cofniecie
koncéwkiiglty od nerwu o 1 mm powoduje znaczne zmniej-
szenie ci$nienia otwarcia [56]. Podobnie w czasie blokady
nerwu udowego, jesli koniec igty dotyka nerwu lub powiezi
biodrowej, w wiekszosci przypadkéw nie jest mozliwe roz-
poczecie iniekgji z ciSnieniem otwarcia mniejszym niz 15 psi
[78]. Wyniki nowszych badan na swiezych zwtokach potwier-
dzaja, ze ci$nienie otwarcia przy blokadzie nerwu udowego,
udowo-goleniowego, kulszowego, strzatkowego wspdélnego
i piszczelowego jest wielokrotnie wieksze, gdy koniec igty
znajduje sie wewngatrznerwowo niz okotonerwowo, zawsze
przekracza 15 psii przy szybkosci podawania 10 ml min™ jest
osiggane po 10-12 sekundach [79].

Cisnienie otwarcia jest bardzo trudne do okreslenia na
tak zwane,czucie” W jednym z badan mierzono cisnienie,
z jakim anestezjolodzy wstrzykuja SMZ, 70% rozpoczynato
wstrzykniecie przy cisnieniu wiekszym niz 20 psi, 50%
— przy przekraczajacym 25 psi, a 10% — przy ponad 30
psi [80].

Na rynku dostepne sa 2 akcesoria, ktére pomagaja
zmniejszy¢ ryzyko wstrzykniecia SMZ pod zbyt duzym ci-
$nieniem. Pierwsze z nich to czujnik, ktéry za pomoca koloru
ostrzega przed nadmiernym cisnieniem, drugie to ogranicz-
nik ciénienia, ktory uniemozliwia podanie SMZ z ci$nieniem
wiekszym niz 15 psi.

Na podstawie powyzszych badan mozna wysunac
stwierdzenie, ze jesli odpowiedz ruchowa zanika przy na-
tezeniu pradu wiekszym niz1 mA, koniec igly w obrazie USG
w ocenie obserwatora jest poza nerwem i ci$nienie w trakcie
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podawania SMZ nie przekroczy 15 psi, to z bardzo duzym
prawdopodobienstwem koniec igly rzeczywiscie nie ma
stycznosci z nerwem (tzw. ,triple guidance”). Z tej ,tréjcy”
prawdopodobnie najmniejsze znaczenia dla bezpieczen-
stwa ma stymulacja, najwigksze — monitorowanie cisnienia.

Producenci sprzetu ultrasonograficznego i igiet do blokad
regionalnych nieustannie rozwijajg nowe technologie, moga-
ce wptynac na poprawe bezpieczerstwa. Uwidocznienie igty
na catym jej przebiegu, zwtaszcza jesli jest ona prowadzona
pod duzym katem w stosunku do czofa gtowicy, moze by¢
bardzo problematyczne. Dlatego wiekszo$¢ producentéw
zestawdw do anestezji regionalnej ma w swoim portfolio igly
ztechnologia poprawiajaca ich widocznos¢ w wigzce ultradz-
wiekoéw. Zastosowanie w niektérych glowicach ultrasonogra-
ficznych wysokowydajnych monokrysztatéw piezoelektrycz-
nych pozwala na uzyskanie wiekszej rozdzielczosci i gtebszej
penetracji, a tym samym lepszy obraz struktur nerwowych.
Niektdre ultrasonografy poosiadaja oprogramowanie auto-
matycznie poprawiajace widocznos¢ igty. Inne, wykorzystujac
zmiany pola elektromagnetycznego przez wprowadzang igte,
umozliwiaja jej wirtualne sledzenie w przestrzeni 3D, nawet
jesli jest ona poza wiazka ultradZzwiekdw. Rozwigzanie to moze
by¢ szczegdlnie przydatne w gtebokich blokadach, zwtaszcza
wykonywanych out-of-plane.

OBJAWY USZKODZENIA NERWU

Poczatek objawéw neuropatycznych po zadziataniu
bodzca uszkadzajagcego moze by¢ ostry (godziny, dni)
lub opdézniony (tygodnie). Szybki poczatek jest zwigzany
zbezposrednim urazem nerwu, opézniony — z obrzekiem,
stanem zapalnym. Objawy uszkodzenia nerwéw moga obej-
mowac zaburzenia czucia (hipoestezja, parestezje, bdl, allo-
dynia, hiperestezja), ostabienie miesni, zaburzenia uktadu
autonomicznego. Moga wystepowac w réznych konfigura-
cjachiw zaleznosci od nasilenia, umiejscowienia, ale tezna
przyktad wieku chorego, wptywaja na jego komfort zycia.
Stwierdzenie przyczyny uszkodzenia jest bardzo trudne
na podstawie wyfacznie objawéw. Mate widkna nerwowe
sq bardziej wrazliwe na uszkodzenie chemiczne, dlatego
najczestsze objawy ich uszkodzenia to raczej parestezje
oraz zaburzenia czucia bélu i temperatury, a nie zaburzenia
czucia gtebokiego i ruchu. Neuropatia powodowana przez
opaski chirurgicznej dotyczy gtéwnie grubych zmielinizo-
wanych wiékien, dlatego do jej objawdéw nalezg zaburzenia
motoryczne, zaburzenia czucia dotyku, wibracji i potozenia
zzachowanym czuciem ciepta, zimna, bélu i nieobecnoscia
parestezji. W przypadku opaski uciskowej zatozonej na
ramieniu, objawy neuropatii odnosza sie gtéwnie do nerwu
promieniowego, bez nerwu posrodkowego/tokciowego,
w przeciwienstwie do neuropatii bedacej nastepstwem
blokady pachowej, gdzie objawy dotycza gtéwnie nerwu

posrodkowego (osobno lub tacznie z nerwem fokciowym)
[28, 38].

POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCZNE

W celu skutecznego wdrozenia postepowania diagno-
styczno-terapeutycznego bardzo wazne jest jak najwcze-
$niejsze wysuniecie podejrzenie uszkodzenia nerwu. Jest to
bardzo trudne zadanie, jesli kontakt anestezjologa z chorym
konczy sie na sali pooperacyjnej. O najciezszych powikfa-
niach wykrywanych na oddziatach zabiegowych anestezjo-
log czesto dowiaduje sie z opdznieniem, a o powikfaniach
Izejszych (np. ustepujacych w ciagu kilku dni lub tygodni
parestezjach) moze nie dowiedzie¢ sie nawet chirurg, nie
mdwiac juz o anestezjologu. Najprostsza metoda skriningu
w kierunku uszkodzen nerwoéw (praktykowana w osrodku
autora) wydaje sie wizyta anestezjologiczna z podstawo-
wym badaniem, w tym neurologicznym, przeprowadzana
po przewidywanym okresie trwania znieczulenia. We wcze-
snym okresie pooperacyjnym, ze wzgledu na przyktad na
resztkowa sedacje, unieruchomienie koriczyny czy obecnos¢
cewnika, taka ocena moze by¢ utrudniona, jednakze takie
dziatanie moze przyspieszy¢ podjecie decyzji o usunieciu
potencjalnie odwracalnej przyczyny zaburzen (np. usunie-
cie krwiaka uciskajacego nerw), ale tez utatwia pdzniejszy
kontakt z chorymi, co do ktérych istnieje podejrzenie uszko-
dzenia. Jest to czas na rozmowe o mozliwych przyczynach
uszkodzenia, diagnostyce, rokowaniach, pokierowanie do
odpowiednich poradni. Ocena po znieczuleniu jest wazna
takze dlatego, ze duza cze$¢ chorych nie moze doktadnie po-
dac poczatku objawéw i nawet jesli wystapity one na przy-
ktad z tygodniowym opdznieniem, to po pewnym czasie
s interpretowane przez chorego jako trwajace od samego
zabiegu. Jesli podejrzewa sie obecnosc krwiaka, ktéry moze
uciskac¢ nerw albo jesli istnieje ryzyko, ze przyczyna uszko-
dzenia nerwu lezy po stronie chirurga, zasadne jest odbycie
rozmowy z operatorem w celu ustalenia, czy mogto dojs¢ do
uszkodzenia nerwu — przeciecia, naciaggniecia, uwiezienia
przez szew, czy mogta rozwing¢ sie ciasnota powieziowa
— i ustalenia czy mozliwa jest rewizja. W kazdej sytuacji,
jesli utrzymuje sie komponent ruchowy blokady, nasila sie
ona albo powraca po wczesniejszym ustapieniu, niezbedna
jest konsultacja neurologiczna. Diagnostyka obrazowa na
poczatkowym etapie moze obejmowaé wykonanie pod-
stawowego badania USG, chociazby w celu wykluczenia
krwiaka. Teoretycznie mozna wykonac réwniez bardziej za-
awansowane badania, jak rezonans magnetyczny, pozwala-
jacy na ocene zmian morfologicznych nerwu — wydtuzenie
relaksacji T2 i wzmozenie sygnatu w sekwencji STIR mozna
obserwowac znacznie wczesniej niz zmiany typowe dla
denerwacji oraz na przyktad stwierdzi¢ powstanie krwiaka
uciskajacego nerw [81].
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W diagnostyce uszkodzen nerwu znacznie wazniejsze
sg jednak badania neurofizjologiczne. Najczesciej wykony-
wane badania elektrofizjologiczne to badanie przewodnic-
twa nerwowego (NCS, nerve conduction study) oraz badanie
elektromiograficzne (EMG). Testy przewodnictwa nerwéw
wykonuje sig, stymulujac nerw w dwéch oddzielnych lo-
kalizacjach wzdtuz jego przebiegu, z elektrodg odbierajaca
umieszczong nad miesniem zaopatrywanym przez ten
nerw lub wzdtuz przebiegu nerwu czuciowego. Mierzona
jestamplituda odzwierciedlajacailos¢ zdepolaryzowanych
witékien, latencja, czyli czas od stymulacji do uzyskania
potencjatu wywotanego ruchowego CMAP (compound
motor action potential) lub czuciowego SNAP (sensory nerve
action potential) oraz predkos¢ przewodzenia — szybkos¢
zjaka bodziec przemieszcza sie wzdtuz najgrubszych, zmie-
linizowanych aksonéw. Na podstawie analizy tych badan
mozna oceni¢, czy nerw jest uszkodzony, a jedli tak, to na
jakiej wysokosci. Wynik pozwala stwierdzi¢, czy mamy do
czynienia z demielinizacjg (neuropraksja) czy ubytkiem
aksonéw (aksonotmeza). Nastepnie, na podstawie wartosci
wyjsciowych mozna monitorowac regeneracje.

Utrata mieliny (neuropatie demielinizacyjne) powoduje
zmniejszenie predkosci przewodzenia i wydtuzenie latencji,
natomiast amplitudy CMAP s3 prawidtowe lub nieznacznie
zmniejszone.W neuropatiach ze zredukowaniem ilosci akso-
néw (aksonalnych) amplitudy CMAP i SNAP sg zmniejszone
przy prawidtowej latencji i szybkosci przewodzenia. W przy-
padku nerwéw z zaburzeniami przewodnictwa spowodowa-
nymi odcinkowg demielinizacja, CMAP wywotany powyzej
ogniska ma wyraznie mniejsza amplitude niz przy stymulacji
ponizej. Odpowiedz na zwykta stymulacje powoduje odpo-
wiedZ ortodromowa. Stymulacja nadprogowa wywotuje
dodatkowo antydromowe przewodzenie impulséw, co po-
woduje depolaryzacje komdrek rogéw przednich rdzenia
i opdzniong odpowiedz komédrek miesniowych (tzw. fala
F). Wydtuzone fale F zasadniczo sa typowe dla uszkodzen
demielinizacyjnych, podczas gdy ich brak swiadczy albo
o uszkodzeniu aksonalnym, albo o ciezkim demielinizacyj-
nym. Badania przewodnictwa nerwdw czuciowych, zwtasz-
cza drobnych gatezi skérnych u chorych z rozbudowana
tkanka podskdrna, sg znacznie trudniejsze do wykonania
i interpretacji ze wzgledu na mniejszag amplitude potencja-
téw wywotanych.

Czesci aksonéw potozone dystalnie od miejsca uszko-
dzenia pozostajg pobudliwe jeszcze przez wiele dni po ura-
zie. Amplitudy CMAP i SNAP nie zmniejszajg sie przez 2-3
dni. Najmniejsza warto$¢ CMAP osiggaja najwczesniej 9 dni
po urazie a SNAP po 10-11 dniach [82].

Wykonywanie w tym czasie stymulacji dystalnie od miej-
sca uszkodzenia moze nie ujawni¢ ewidentnej patologii,
a stymulacja proksymalnie od miejsca uszkodzenia nie po-
zwoli narozréznienie demielinizacji od ubytku aksonéw. Wy-
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konywanie badan przewodnictwa nerwowego nabiera wiec
wiekszego sensu najwczesniej po 10-14 dniach od urazu.

Badanie elektromiograficzne ocenia jedynie ruchowe
funkcje nerwéw. Elektroda igtowa umieszczana bezposred-
nio w miesniu moze rejestrowac spontaniczne potencjaty
odnerwionego miesnia — fascykulacje i fale ostre. Ocenia
sie rowniez potencjaty jednostek motorycznych, czyli sume
potencjatéw wszystkich wtdkien miesniowych unerwianych
przez jeden stymulowany nerw (MUP, motor unit potential).
W przypadku neuropraksji w EMG nie zaobserwuje sie istot-
nych zmian poza zmniejszona rekrutacja MUP. Do 21 dni
po wiekszym urazie nerwu (aksonotmeza) zmiany elek-
tromiograficzne przypominaja te wymienione wyzej, cho¢
miedzy 14. a 21. dniem zaczyna sie pojawiac spontaniczna
aktywnos¢ miesni w postaci wspomnianych fascykulagji i fal
ostrych. W przypadku catkowitego przeciecia nerwu MUP
nie sa rejestrowane.

W porozumieniu z neurologiem badania elektrofizjolo-
giczne mozna wykonac zaraz po urazie — wtedy stuza raczej
do okreslenia uprzednio istniejgcej patologii. Zazwyczaj
jednak pierwsze badania wykonuje sie po 3 tygodniach od
urazu, kontrolne po 3-6 miesigcach i, jesli jest taka potrzeba,
po 12 miesigcach [83].

STRATEGIE ZMNIEJSZAJACE RYZYKO

USZKODZENIA NERWU
Przed operacja:

1. Treninginieustanne podnoszenie swoich umiejetnosci.

2. Przesiew w kierunku identyfikacji chorych z neuropatia.
Jesli zdecydowano o wykonaniu u nich blokady, nalezy
unikac¢ adrenaliny jako adjuwantu oraz rozwazyc¢ zmniej-
szenie stezenia SMZ.

3. Doktadne poinformowanie chorego o mozliwych powi-
ktaniach zaproponowanej procedury, przedstawienie
technik alternatywnych i uzyskanie swiadomej zgody.
Niestety, nawet w USA, anestezjolodzy w czasie rozmoéw
z chorymi chetnie przedstawiaja zalety anestezji regio-
nalnej, a méwiac o powiktaniach zwykle wymieniaja te
fagodne (przejsciowe parestezje, krwiak), a potencjalnie
niebezpieczne dla zycia, takie jak toksycznos¢ lekéw
znieczulenia miejscowego czy powodujace niepetno-
sprawnos¢ neuropatie, czesto pomijaja [84].

Na bloku operacyjnym

1. taczenie technik lokalizacji (ultrasonografia, monitor
cis$nienia iniekcji, stymulacja) — triple guidance.

2. Do stymulacji nerwéw nie uzywac natezenia pradu
mniejszego niz 0,5 mA.

3. Uzycie igiet dobrze widocznych w wigzce ultradzwie-
kow.

4. Zawsze gdy w czasie manipulacjiigig lub w czasie poda-
wania anestetyku chory zgtasza silny bél promieniujacy
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wzdtuz konczyny zgodnie z przebiegiem znieczulanego
nerwu, nalezy natychmiast przerwa¢ podawanie ane-
stetyku i wycofac igte.

5. Indywidualny dobér koanestetykéw, majac na wzgle-
dzie fakt, ze podaz deksametazonu okotonerwowo jest
off-label i ze stosownie adrenaliny u chorych z cukrzyca
jest przeciwwskazane.

6. Uwazne uktadanie chorego na stole operacyjnym —
ramie odwiedzione pod katem mniejszym niz 90 stopni
w pozycji odwréconej, zabezpieczone miejsca ucisku;
tokie¢ zgiety pod katem nie wiekszym niz 90 stopni;
pozycja boczna ze zgieciem w stawach biodrowych
mniejszym niz 120 stopni.

7. Uwazne monitorowanie i dokumentowanie czasu utrzy-
mywania opaski uciskowej oraz panujacego w niej ci-
$nienia.

PODSUMOWANIE

Ostatnie lata przyniosty olbrzymi rozwdj anestezjologii
regionalnej.,Stare” techniki sg udoskonalane, prezentuje sie
nowe, anestezjolodzy maja dostep do coraz lepszego sprze-
tu ultrasonograficznego i lepszych zestawdw do wykonania
znieczulenia. Mimo to czesto$¢ powiktan nie zmienia sie
w ciggu lat. Mozna nawet ostroznie zatozy¢, ze ze wzgledu
na coraz wieksza popularnosc¢ technik znieczulenia regio-
nalnego liczba chorych z powiktaniami zwiekszy sie. Artykut
jest podsumowaniem aktualnego stanu wiedzy na temat
uszkodzen nerwdw, strategii ich unikniecia i postepowania
w przypadku ich wystapienia.
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