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Streszczenie

Historia monitorowania przewodnictwa nerwowo-mie$niowego siega XVI wieku, kiedy prowadzono badania nad ku-
rara, uzywang przez Indian do zatruwania strzat. Pézniejsze analizy umozliwity opisanie zjawiska ztacza nerwowo-
-miesniowego, jednak dopiero w XX wieku udato sie sprecyzowac role mediatora, jakim jest acetylocholina. Pomiar
przewodnictwa nabierat coraz wiekszego znaczenia klinicznego, gdy okazato sie, ze prawie potowa pacjentéw, ktorzy
otrzymali dfugodziatajacy Srodek zwiotczajacy miesnie, trafiata na sale pooperacyjng z niepetnym ustgpieniem blo-
kady nerwowo-miesniowej. Obecnie urzadzenia do pomiaru przewodnictwa nerwowo-mies$niowego wykorzystujace
akceleromiografie stajg sie standardowym wyposazeniem bloku operacyjnego.

Abstract

The history of monitoring neuromuscular conduction dates back to the 16th century when studies were conducted on
curare, a plant-derived toxin used by Native Americans to poison arrows. Later studies made it possible to describe the
concept of the neuromuscular junction, but it was not until the 20th century that the mediator acetylcholine was isolated.
Measurement of neuromuscular transmission gained clinical importance when it became apparent that almost half of
the patients who received a long-acting muscle relaxant were admitted to the post-operative room with incomplete
resolution of neuromuscular block. Today, neuromuscular junction measurement devices using acceleromiography are
becoming standard equipment in the operating theatre.
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Czym jest przewodnictwo nerwowo-miesniowe
i dlaczego stosuje sie jego ocene?

Przewodnictwo nerwowo-miesniowe jest mechanizmem
umozliwiajgcym przeksztatcenie impulsu elektrycznego
przewodzonego przez nerw w skurcz miesnia [1]. Miesnie
szkieletowe sg unerwione gtéwnie przez neurony rucho-
we (motoneurony a), zlokalizowane w rogach przednich
rdzenia kregowego. W poblizu wtdkien miesniowych ak-
sony motoneurondéw rozgateziajg sie na drobne zakon-
czenia nerwowe pokryte komdrkami Schwanna, traca
ostonke mielinows i stajg sie elementami ztgcza nerwowo-
-miesniowego [2]. Ztacze to jest wyspecjalizowanym po-
taczeniem umozliwiajacym przeksztatcenie impulsu ner-
wowego w skurcz miesnia za pomoca neuroprzekaznika -
acetylocholiny (ACh). Sktada sie ono z trzech gtéwnych
elementéw: kolbki presynaptycznej, btony postsynaptycz-
nej oraz szczeliny synaptycznej, czyli przestrzeni miedzy
zakonczeniem aksonu a btong komaérki miesniowej [3].

Gdy impuls nerwowy (potencjat czynnosciowy) dociera
do zakonczenia aksonu motoneuronu, dochodzi do depo-
laryzacji btony presynaptycznej. W efekcie otwierajg sie
napieciozalezne kanaty wapniowe, co skutkuje gwattow-
nym naptywem jonéw wapnia (Ca**) do wnetrza zakon-
czenia nerwowego. Zwiekszone stezenie jondw wapnia
w aksoplazmie inicjuje fuzje pecherzykéw synaptycznych
z btong presynaptyczna, co zachodzi z udziatem komplek-
su biatek SNARE, takich jak synaptobrewina, SNAP-25
i syntaksyna. W wyniku tego procesu acetylocholina
zostaje uwolniona do szczeliny synaptycznej. Czastecz-
ki ACh przemieszczaja sie przez szczeline synaptyczng
i wigzg z nikotynowymi receptorami cholinergicznymi
(nNAChR), zlokalizowanymi na btonie postsynaptycznej
komodrki miesniowej. Receptory te, bedace kanatami
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jonowymi aktywowanymi ligandem, po przytaczeniu
dwédch czasteczek ACh otwieraja sie, umozliwiajac na-
ptyw jonéw sodu (Na*) do wnetrza komorki oraz jedno-
czesny wyptyw jonow potasu (K*) na zewnatrz. Prowadzi
to do miejscowej depolaryzacji btony postsynaptyczne;.
Jesli depolaryzacja osiggnie wartos¢ progowa, aktywo-
wane zostajg napieciozalezne kanaty sodowe, co wy-
wotuje powstanie potencjatu czynnosciowego w btonie
komédrkowej miesnia. Potencjat ten rozprzestrzenia sie
wzdtuz wtdkna miesniowego i dociera do kanalikow po-
przecznych (cewek T), aktywujac receptory dihydropi-
rydynowe (DHPR). Te z kolei s3 sprzezone mechanicznie
z receptorami rianodynowymi (RyR1) w siateczce $rod-
plazmatycznej (retikulum sarkoplazmatycznym). Ak-
tywacja RyR1 skutkuje uwolnieniem jonéw Ca** do cy-
toplazmy. Wzrost stezenia Ca** w cytoplazmie powoduje
zwigzanie tych jonéw z troponing C, co prowadzi do od-
suniecia tropomiozyny blokujacej miejsca wigzace akty-
ny i umozliwia interakcje z miozyna. Nastepuje cykl most-
kéw poprzecznych, ktéry jest bezposrednig przyczyna
skurczu miesnia. Aby proces mégt zosta¢ zakonczony,
acetylocholina musi zosta¢ usunieta z synapsy. Jest to
zadanie acetylocholinesterazy (AChE), enzymu rozktada-
jacego ACh do choliny i kwasu octowego. Cholina jest na-
stepnie wychwytywana zwrotnie przez zakonczenie ner-
wowe, gdzie zostaje wykorzystana do ponownej syntezy
acetylocholiny, co umozliwia dalszg transmisje impulsow
nerwowych [1-3]. Na rycinie 1 przedstawiono schemat
dziatania ptytki motoryczne;j.

Leki blokujgce przewodnictwo nerwowo-miesniowe
umozliwiajg farmakologiczne zahamowanie opisane-
go weczesniej mechanizmu, co skutkuje zwiotczeniem
miesni. Leki tego typu znajdujg szerokie zastosowanie
w anestezjologii. Sg rutynowo uzywane np. w celu uzy-
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Rycina 1. Zasada dziatania ptytki nerwowo-miesniowej

195




LEKARZ WOJSKOWY
MILITARY PHYSICIAN

skania dobrych warunkéw intubacji, do zwiotczenia mie-
$ni w trakcie zabiegdw chirurgicznych [4].

Dziatanie lekow zwiotczajacych depolaryzujacych, ktére
reprezentowane sg przez stosowang obecnie sukcyny-
locholine, polega na aktywacji cholinergicznych recep-
toréw nikotynowych w obrebie btony postsynaptycz-
nej ptytki motorycznej. Leki te, podobne pod wzgledem
struktury chemicznej do acetylocholiny, aktywuja
wspomniane receptory, co prowadzi do depolaryzacji
w obrebie btony postsynaptycznej. Skutkiem tego sa
przemijajace drzenia peczkowe miesni (fascykulacje).
Sukcynylocholina dziata krétko ze wzgledu na szybka
hydrolize przez cholinesteraze osoczowa. Pozwala to na
szybkie przywrocenie funkcji nerwowo-miesniowej po
zaprzestaniu podazy leku [5].

Niedepolaryzujace leki zwiotczajgce, w tym aminostero-
idy (wekuronium, rokuronium) i pochodne benzylizochi-
noliny (atrakurium, cisatrakurium) dziataja z kolei jako
kompetycyjni antagonisci cholinergicznych receptoréw
nikotynowych, przez co powoduja zwiotczenie bez wy-
wotywania depolaryzacji [5].

Monitorowanie stopnia zwiotczenia miesni pozwala oce-
ni¢ gtebokos¢ blokady nerwowo-miesniowej, co zwieksza
bezpieczenstwo anestezjologiczne. Utatwia tez dostoso-
wanie dawek lekéw zwiotczajgcych i zapobiega sytuacjom,
w ktérych pacjent opuszcza sale operacyjng z resztkowym
zwiotczeniem. O istotnosci petnego ustgpienia blokady
przewodnictwa nerwowo-miesniowego pisalijuzw 1979r.
Viby-Mogensen i wsp. Wykazali oni, ze okoto 40% pacjen-
téw, ktorzy otrzymali srodoperacyjnie dtugo dziatajacy,
niedepolaryzujacy srodek zwiotczajacy miesnie, zostato
przyjetych na sale pooperacyjng z niepetnym ustgpieniem
blokady nerwowo-miesniowej [6]. Monitorowanie dziata-
nia tego typu lekéw zwieksza bezpieczehstwo pacjentow,
atakze pozwala na redukcje kosztow leczenia [7].

Dzieje odkrycia i zastosowania kurary

Pierwsze wzmianki o substancji dziatajacej zwiotczajaco
miesnie pochodzag z 1516 r. Wtoski uczony mieszkajacy
w Hiszpanii, Peter Martyr d’Anghera (1457-1526), opisat
kurare jako substancje wykorzystywang przez ludnos¢
Ameryki Potudniowej do pokrywania narzedzi uzywa-
nych do polowan, np. grotéw strzat. Wedtug jego przeka-
z6w kurara byta na tyle niebezpieczna, ze same jej opary
powodowaty $mier¢ przygotowujacych jg oséb [5, 8-10].
Prawdopodobnie jednym z pierwszych Europejczykéw,
ktory zetknat sie z kurarg bezposrednio, byt hiszpanski
konkwistador i podréznik, Francisco de Orellana. W trak-
cie wypraw wzdtuz Amazonki (1541-1542) napotkat tu-
bylczych mieszkancéw uzywajacych strzat nasgczonych
kurarg [11]. Kolejnym Europejczykiem, ktory zetknat sie
z trucizna, byt Alonso Pérez de Tolosa, ktéry w 1548 roku
eksplorowat region jeziora Maracaibo, potozonego na
terenie dzisiejszej Wenezueli [12]. W 1745 roku Charles
Marie de La Condamine, w ,Mémoires de I'Académie des
Sciences”, opisat kurare oraz sposéb jej wytwarzania z ro-
slin gatunkéw Strychnos i Chondrodendron; przywidzt tak-
ze jej probki do Europy [12].

W 1780r. wtoski badacz Gasparo Ferdinando Felice Fon-
tana (1730-1805) zdementowat doniesienia o silnych
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wtasciwosciach trujgcych kurary podczas prezentacji
swoich eksperymentéw dla The Royal Society - opary
kurary co prawda miaty nieprzyjemny zapach, jednak nie
powodowaty $mierci wdychajacych je oséb [8, 9]. Jed-
nym z badaczy, ktérzy jako pierwsi eksperymentowali
z uzyciem kurary, byt Charles Waterton (1782-1865),
angielski przyrodnik i odkrywca, ktéry na poczatku
XIX wieku wyjechat do Demerary (obecnie terytorium
Gujany), aby zarzadzac rodzinng plantacjg trzciny cu-
krowej. Pierwszy eksperyment z uzyciem kurary prze-
prowadzit na rannym psie, ktéry nie przezyt podania
substancji. Dzieki kolejnym doswiadczeniom, tym razem
nadrobiu i wotach, wykazat, ze jej dziatanie zalezy od za-
stosowanej dawki. Po powrocie do Angliiw 1814 . prze-
prowadzit serie doswiadczen na ostach. Jeden z pod-
danych dziataniu kurary ostéw byt wentylowany przez
4 godziny przez tracheotomie. Zwierze przezyto ekspe-
ryment i 25 kolejnych lat. Charles Waterton dostrzegat
réwniez potencjat leczniczy kurary. Sugerowat bowiem,
ze jej wtasciwosci mogg byc¢ przydatne podczas lecze-
nia wscieklizny [13, 14]. Préby udowodnienia tej teorii
podejmowat dr William Sewell (1781-1853), angielski
lekarz weterynarii, stosujac kurare i jednoczesng wen-
tylacje u koni chorych na wscieklizne. Benjamin Brodie
(1783-1862), angielski filozof i chirurg, w 1811 r. przed-
stawit wyniki badania dla The Royal Society, w ktérych
zasugerowat, ze zwierze moze przezy¢ po podaniu ku-
rary pod warunkiem odpowiednio dtugiej resuscytacji.
Swoje stowa uwiarygodnit juz rok pézniej, podajac kura-
re kotu i wentylujac go przez 160 minut. Po zakonczeniu
wentylacji zwierze pozostawato w stanie zwiotczenia
miesniowego, po czym odzyskato sprawnos¢ i wstato
o wtasnych sitach. Brodie nie znat zasady dziatania sub-
stancji, lecz wysnut wniosek, ze trucizna dziata prawdo-
podobnie osrodkowo [10, 13, 14]. Badania nad mechani-
zmem dziatania kurary rozpoczat w latach 50. XIX wieku
Claude Bernard (1813-1878), francuski fizjolog, ktory
przeprowadzit serie eksperymentdw z jej uzyciem u zab.
Substancje podawat podskérnie, a zaraz po Smierci zwie-
rzecia przeprowadzat sekcje. Podczas swoich badan
odkryt, ze miesnie zachowywaty normalng kurczliwosc
podczas bezposredniego ich pobudzenia, lecz nie kur-
czyty sie w odpowiedzi na stymulacje nerwéw rucho-
wych [13, 14]. To samo doswiadczenie przeprowadzit na
ptakach i ssakach, uzyskujac identyczne rezultaty. Na tej
podstawie wysnut wniosek, ze kurara niszczy potagczenie
miedzy nerwami ruchowymi a miesniami, jednoczes$nie
oszczedzajac nerwy czuciowe [15]. Powyzsze ekspery-
menty staty sie podstawg pdzniejszego opisu ptytki mo-
torycznej dokonanego przez Wilhelma Kiihne oraz Wil-
helma Krause (1833-1910), wspétpracownikéw Claude
Bernarda [16]. Ostateczne wyjasnienie mechanizmu
dziatania kurary ujrzato jednak swiatto dzienne dopie-
ro w pierwszej potowie XX wieku. Brytyjski fizjolog oraz
farmakolog, profesor Henry Dale (1875-1968), w pracy
opublikowanej w ,Journal of Pharmacology and Experi-
mental Therapeutics” (1914) wykazat, ze acetylocholina
petni role neuroprzekaznika w potaczeniach nerwowo-
-miesniowych [9]. W 1921 roku Otto Loewi opisat funk-
cje acetylocholiny jako neuroprzekaznika w pracy ,Uber
humorale Ubertragbarkeit der Herznervenwirkung”.
W 1936 r. obaj naukowcy zostali uhonorowani Nagro-
da Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny za odkry-
cia dotyczace ,chemicznego przekazywania impulsow
nerwowych” [13, 14].

Historia monitorowania przewodnictwa nerwowo-miesniowego w anestezjologii
Pawet Radkowski, Kamil Sobolewski, Hubert Oniszczuk, Justyna Opolska, Marcin Nosek, Filip Ogorczyk-Makowski, Katarzyna Podhorodecka



Pierwszym, ktéry zastosowat kurare w leczeniu ludzi,
byt L. A. Sayers. W 1858 r. podat substancje miejscowo
w rane kciuka. Niestety, w wyniku dziatania substancji pa-
cjent zmart. W 1932 r. West stosowat kurare w leczeniu
schorzen spastycznych, np. choroby Parkinsona, tezycz-
ki i porazenia potowiczego. Wyniki leczenia byty jednak
zmienne, a preparat, ktérego uzywat, nie byt standary-
zowany [8]. Do praktyki klinicznej kurare wprowadzit
w 1940 r. Abram Elting Bennett (1898-1985), stosujac
ja w leczeniu napadéw drgawek indukowanych przez me-
trazol. Na sali operacyjnej kurara pojawita sie w 1942 r.
za sprawg kanadyjskich anestezjologéw, Harolda Griffi-
tha (1894-1985) oraz Enid Johnson (1909-2001), kto6-
rzy wykorzystywali jej dziatanie zwiotczajace miesnie
podczas zabiegéw chirurgicznych.

Ocena gtebokosci blokady nerwowo-miesniowej

Préby oceny stopnia blokady nerwowo-mie$niowej roz-
poczety sie dopierow 1949 r.[17]. Angielski anestezjolog
Geoffrey Organe (1908-1989) i wsp. badali wrazliwos¢
cztowieka na leki zwiotczajace miesnie i sprawdzali, czy
dziatajg one w taki sam sposéb jak u zwierzat. W bada-
niu wzieto udziat trzech ochotnikéw. Ocene skuteczno-
$ci leku przeprowadzano na podstawie pomiaréw kli-
nicznych. Badano zdolnos$¢ uniesienia nég, stania, site
zacisniecia reki, napiecie miesni brzucha oraz powiek.
Przedstawiono wykresy zaleznosci sity reki wyrazonej
w procentach od czasu, jaki mingt po podaniu leku [18].
W tym samym roku profesor William W. Mushin (1910-
1993) i wsp. przeprowadzili badanie, w ktérym spraw-
dzali dziatanie Flaxedilu - preparatu zawierajacego gala-
mine, niedepolaryzujacy sSrodek zwiotczajacy, stosowany
gtéwnie w potowie XX wieku. Jego wptyw na organizm
monitorowali przy pomocy kilku testéw. Sprawdzali
site zginania palcéw za pomoca dynamometru oraz site
napinania miesni brzucha. Te ostatnia mierzono w na-
stepujacy sposdb: ochotnik bioracy udziat w badaniu
lezat w pozycji na wznak z przymocowanymi do lezanki
nogami, posrodku miesnia prostego brzucha badanego
umieszczony byt przyrzad wyposazony we wskazéwke
i sprezyne, ktéra byta wypychana przez miesnie przy pré-
bie podniesienia nég wykonywane na polecenie lekarza.
Rejestrowano rowniez oddech przy pomocy spirometru,
ci$nienie krwi oraz odruch podeszwowy [19].

Wymienione powyzej metody byty pierwszymi, za pomo-
ca ktorych prébowano zobiektywizowad dziatanie lekéw
zwiotczajacych. Sg one najprostsze, lecz maja znaczaca
wade - nie da sie ich zastosowac u pacjentéw znieczulo-
nych, poniewaz nie sg oni wowczas w stanie wykonywac
polecen. Ocene blokady nerwowo-miesniowej u oséb
nieprzytomnych nalezy wiec przeprowadza¢ w inny spo-
sob, np. poprzez stymulowanie skurczow [7].

Prawdopodobnie pierwsza wzmianka o zastosowaniu sty-
mulacji nerwéw u znieczulonych pacjentéw w celu okre-
$leniastopniaobnizenianapieciamie$niowego przez srod-
ki zwiotczajace pochodzi z 1952 r. [17]. Finski profesor
farmakologii, Stephen Thesleff (1924-2020), w opubliko-
wanej przez siebie pracy opisat wptyw sukcynylocholiny
na organizm. W celu pomiaru stopnia zwiotczenia prawg
dton pacjenta umieszczano na miografie Browna-Schuste-
ra. Na prawym tokciu, nad nerwem tokciowym, przymoco-
wywano elektrode podtaczong do stymulatora generuja-
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cego wytadowania z czestotliwoscig 0,1 Hz. W ten sposdb
pobudzany nerw powodowat skurcz palcéw IV iV, aich
ruch rejestrowat miograf. Nastepnie bodzce zapisywane
byty za pomoca pisaka na obracajacym sie ze statg pred-
koscig papierowym walcu - kimografie. W swoim badaniu
Thesleff monitorowat tez aktywnos$¢é ruchowa miesni od-
dechowych pacjentéw przy uzyciu dwéch pneumograféw
i tamburyna Mareya. Pneumografy umieszczone byty po-
Srodku mostka oraz w potowie odlegtosci miedzy pepkiem
a wyrostkiem mieczykowatym. Rejestrowane przez nie
zmiany objetosci byty przekazywane do tamburyna Ma-
reya, a nastepnie rejestrowane na kimografie [20]. Elek-
tromiografia zostata wprowadzona do praktyki klinicz-
nej przez Fritza Buchthala, jednak do anestezjologii jako
pierwsi wprowadzili ja Thomas Hildred Christie (1927-
2017) i Harry Cunningham Churchill-Davidson (1922-
1995). W 1958 r. w czasopi$mie ,Lancet” opisali tatwy
w obstudze stymulator przewodnictwa nerwowo-mie-
$niowego, zaprojektowany specjalnie dla anestezjologéw
do stosowania na salach operacyjnych. Autorzy zwracali
uwage na mozliwosc¢ uzycia urzadzenia przy diagnozowa-
niu przyczyn niepetnego powrotu sity miesniowej u pa-
cjentéw po operacjach. Dzieki niemu mogli stwierdzié, czy
przyczyna takiego stanu s3 leki zwiotczajace, czy np. leki
przeciwbodlowe lub przeciwlekowe. Urzadzenie genero-
wato prad stymulacyjny o czestotliwosci 3 Hz lub 50 Hz,
a jego natezenie mozna byto dowolnie zmienia¢. W pra-
cy zalecano, aby u pacjentéw nieprzytomnych korzystaé
z maksymalnego natezenia, ktére zapewnia wyrazny
skurcz wszystkich wtdkien miesniowych zaopatrywanych
przez dany nerw [21]. Na rycinie 2 przedstawiono sche-
matycznie opisane powyzej urzadzenie.

Churchill-Davidson stopniowo udoskonalat wynalezione
urzadzenie. Pierwszy, maty stymulator zasilany bateria-
mi przedstawit na tamach czasopisma ,Anesthesiology”
w 1965 roku. Urzadzenie umozliwiato regulacje napiecia
w zakresie 0-250 V, generowato impulsy o statej dtugo-
$ci 0,3 ms oraz pozwalato na ich podanie pojedynczo lub
w serii z czestotliwoscig 50-60 Hz. Co ciekawe, podczas
prac nad wspomnianym urzadzeniem odkryt sposéb na
odréznienie bloku depolaryzujgcego i niedepolaryzuja-
cego na podstawie odpowiedzi miesni na bodzce. Wska-
zat, ze cecha bloku niedepolaryzujacego jest zanikanie
skurczéw po zazwyczaj czterech kolejnych, pojedynczych
impulsach oraz po skurczach tezcowych [22].

Podobne spostrzezenia mieli Roberts i Wilson, ktorzy
w 1968 r. opisali zjawisko stopniowego zanikania odpo-
wiedzi miesnia po czterech skurczach podczas stosowa-
nia pradu o czestotliwosci 4 Hz u chorych na miastenie.
W latach 1970 i 1971, na tamach ,British Journal of
Anaesthesia”, Hassan H. Ali (1931-2022) i wsp. opubli-
kowali serie artykutow, w ktérych opisali zastosowanie
monitorowania wspoétczynnika TOF (ang. train of four)
w ocenie stopnia kuraryzacji u ludzi. Dzieki swoim do-
Swiadczeniom wysnuli wniosek, ze do ilosciowego osza-
cowania bloku niedepolaryzujacego zastosowanie ciggu
czterech bodzcow miato przewage nad zastosowaniem
zmiany czestotliwosci miedzy 0,1 a 10 Hz. Spostrze-
gli, ze test ten moze by¢ réwniez przydatny w ocenie
wrazliwosci na srodki zwiotczajace i wymagan doty-
czacych dawki dla poszczegdlnych operacji. W publika-
cji z 1971 r. ci sami autorzy opisali podobne badania
z udziatem 26 pacjentéw poddawanych zabiegom chi-
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rurgicznym z uzyciem srodkow zwiotczajgcych miesnie.
Whprowadzili pojecie wspétczynnika TOF, w ktérym am-
plituda czwartego skurczu byta wyrazana jako procent
amplitudy pierwszego, bedacjednoczesnie wskaznikiem
stopnia bloku nerwowo-miesniowego. Wedtug autoréw
ograniczenie bodZcéw do czterech przy czestotliwosci
2 Hz miato na celu zapewnienie maksymalnego wyczer-
pania zapaséw acetylocholiny. W kolejnych pracach
sprawdzali przydatnosé wspdétczynnika TOF w prakty-
ce. Poréwnywali go do klinicznych oznak zakonczenia
dziatania lekéw zwiotczajacych. Zauwazyli, ze zdolnos¢
do uniesienia gtowy na co najmniej 3 sekundy przez
pacjenta, a wiec kliniczny dowdd na zakonczenie dzia-
tania leku, byto mozliwe wytacznie przy wspoétczynniku
TOF >0,6 [17].

Badanie Viby-Mogensena i wsp. z 1979 r. przekonato au-
toréw, ze istnieje konieczno$¢ zastosowania pomiaréw
stopnia zwiotczenia na salach operacyjnych w celu zmi-
nimalizowania czestos$ci wystepowania resztkowej kura-
ryzacji na salach wybudzeniowych [6]. W artykule ,A new
nerve stymulator (Myotest)” z 1980 r. zaprezentowali
nowy stymulator nerwéw. Miat on wymiary 90 mm x
45 mm x 165 mm, wazyt okoto 400 g, zasilany byt za po-
moca czterech 1,5V baterii alkalicznych, ktore pozwalaty
na okoto 200 godzin pracy. Oferowat kilka funkcji, w tym
skurcze pojedyncze o réznej czestotliwosci, ale takze
program TOF, za pomoca ktérego co 10 s wysytane byty
serie bodzcéw sktadajace sie z czterech impulséw gene-
rowanych w odstepach 0,5 s. Autorzy zaznaczyli, ze ich
stymulator rézni sie od tego zaprezentowanego przez
Christie i Churchill-Davidsona tym, ze precyzyjnie gene-
ruje unipolarne impulsy o statym napieciu, co zwieksza
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powtarzalnos¢ wynikéw. Uznali takze, ze ze wzgledu na
mnogos¢ funkgji jest bardziej praktyczny, co potwierdzac
miato stosowanie przez nich Myotestu juz od roku [23].

W 1981 roku Viby-Mogensen i wsp. wprowadzili okresle-
nie ,liczba potezcowa” (post-tetanic count, PTC). W jednym
ze swoich artykutéow przedstawili wyniki oceny blokady
nerwowo-miesniowej w okresie braku odpowiedzi na sty-
mulacje pojedynczg lub stymulacje TOF. Po raz pierwszy
opisali stosowanie PTC do monitorowania gtebokiego blo-
ku przewodnictwa nerwowo-miesniowego [24].

W roku 1989 Engbaek i wsp. w swojej pracy poszukiwa-
li lepszego sposobu niz TOF na ocene resztkowego blo-
ku przewodnictwa nerwowo-miesniowego po podaniu
Srodkow zwiotczajgcych miesnie. Wedtug nich jednym
z powododw, dla ktérych za pomocag TOF trudno jest wy-
kluczy¢ resztkowa kuraryzacje, moze by¢ to, ze dwie
srodkowe odpowiedzi na stymulacje komplikujg poréw-
nanie odpowiedzi ostatniej z pierwsza. Celem ich pracy
byto zbadanie nowego systemu diagnozowania resztko-
wej blokady nerwowo-miesniowej - stymulacji podwoj-
na salwa (double burst stimulation, DBS). DBS sktadat sie
z dwéch krétkotrwatych, 50-Hz bodzcéw tezcowych lub
impulséw, oddzielonych 750 ms przerwa. Odpowiedzig
na ten wzorzec stymulacji s dwa pojedyncze skurcze
miesni, z ktérych drugi jest mniejszy od pierwszego pod-
czas niedepolaryzujacej blokady nerwowo-miesniowe;.
Wersje DBS z trzema impulsami w kazdej serii (DBS3i3)
uznano za najbardziej czuty i najmniej bolesny, a tym sa-
mym najbardziej odpowiedni do klinicznego zastosowa-
nia. Okazat sie rowniez bardziej czuty niz TOF w manual-
nym wykrywaniu resztkowej blokady [25].
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Tabela 1. Chronologia gtéwnych odkry¢ i postepéw w monitorowaniu przewodnictwa nerwowo-miesniowego

Rok | Odkrycie / Wydarzenie | Opis / Osiagniecia

1516 Pierwsze wzmianki o kurarze dOg)lzsa‘a}cr;Lle\,V;)a‘r;iee]zslit’fzt:*ra Martyr d’Anghiera substancji uzywanej przez Indian

1811 Badania Benjamina Brodiego Sugerowarpe mozliwosci przezycia po podaniu kurary z odpowiednig
resuscytacja

1932 \E’Jfégsezrﬁjastosowame kurary Préby stosowania kurary w leczeniu schorzen spastycznych przez Westa

1942 Pierwsze zastosowanie kurary Harold Griffith i Enid Johnson wykorzystuja kurare do zwiotczenia miesni

w anestezjologii podczas operacji

1970-1971 Wprowadzenie TOF Hassan H. Ali oplsu1e'za,\sFosov‘van|e train of four (TOF) w monitorowaniu

blokady nerwowo-miesniowej

Tabela 2. Typy urzadzen stosowanych do monitorowania przewodnictwa nerwowo-miesniowego

Rodzaj urzadzenia | Opis | Zastosowanie kliniczne | Zalety | Wady
Mierzenie aktywnosci
Elektromiografia elektrycznej miesni Precyzyjna ocena bloku Wysoka Wymaga precyzyjnej
(EMG) w odpowiedzi na nerwowo-miesniowego doktadnos¢ instalacji elektrod
stymulacje nerwu
Mierzenie przyspieszenia | Uzywanado oceny Mobilnog¢, Moze by¢ mniej doktadna

Akceleromiografia
nerwu

ruchu miesnia po stymulacji | stopnia bloku nerwowo-
-miesniowego

tatwosc¢ uzycia w poréwnaniu do EMG

Rejestracja sity skurczu

Mechanomiografia A .
miesni po stymulacji nerwu

badawcze

Zastosowanie gtéwnie

Mato dostepna klinicznie,
wymaga specjalnego
sprzetu

Bardzo
precyzyjna

W 1988 roku Jensen i wsp. zaprezentowali pierwsze
urzadzenie obiektywizujgce pomiar blokady nerwowo-
-mies$niowej, Accelograph®. Jego dziatanie opierato sie
na uzyciu dwoéch elektrod umieszczonych na kciuku
oraz w okolicy nerwu tokciowego. Gdy palec poruszat
sie w odpowiedzi na stymulacje nerwu miedzy elektro-
dami powstaje réznica napiecia, ktéra jest mierzona
i rejestrowana. Tworcy urzadzenia zauwazyli, ze zgod-
nie z prawem Newtona (F = m x a), sita (F) jest bezpo-
$rednio proporcjonalna do przyspieszenia (a), wiec
przyspieszenie z powodzeniem moze by¢ wykorzysty-
wane do kwantyfikacji blokady nerwowo-miesniowej,
pod warunkiem, ze masa (m) pozostaje stata. Pomiar
przyspieszenia jest znacznie wygodniejszy od pomiaru
sity skurczu, poniewaz nie ma koniecznosci uzywania
dodatkowego urzadzenia do stabilizacji reki. Umozli-
wiat on réwniez pomiar zaréwno TOF, jak i PTC [26].
W tabeli 1 przedstawiono kluczowe odkrycia i osig-
gniecia w monitorowaniu przewodnictwa nerwowo-
-miesniowego.

Nowo opracowany monitor blokady nerwowo-miesnio-
wej wykorzystujacy kompresomiografie, TOF-Cuff®,
jest produktem firmy RGB Medical Devices. Integruje
dziatanie elektrod stymulujacych z czujnikami w man-
kiecie cisnieniomierza. Moze by¢ uzywany do stymulacji
splotu ramiennego i oceny stopnia blokady nerwowo-
-mies$niowej na podstawie zmian cisnienia w mankiecie.
W poréwnaniu z konwencjonalnymi monitorami nerwo-
wo-miesniowymi oferuje mozliwo$¢ pomiaru blokady
nerwowo-mies$niowej oraz nieinwazyjnego cisnienia krwi
nie tylko na gérnej czesci ramienia, ale takze na podudziu,
ktére jest mniej podatne na wptyw utozenia pacjentaiin-
gerencji personelu [27].

Przyszte kierunki w rozwoju monitorowania ztacza
nerwowo-miesniowego

Akceleromiografia do dzi$ pozostaje jedng z najlepszych
i najczedciej wykorzystywanych metod monitorowania
przewodnictwa nerwowo-mies$niowego, a urzadzenia
oparte najejdziataniu, takie jak TOF-Scan, TOF Watch SX
oraz jego starsza wersja - TOF Watch, sg znane i wyko-
rzystywane w wiekszosci szpitali. Réwnolegle rozwijane
sg inne metody, takie jak mechanomiografia, elektromio-
grafia, kinematomiografia, fonomiografia i najnowsza,
o nieoficjalnej nazwie ,kompresomiografia” (ang. com-
pressomyography). W tabeli 2 scharakteryzowano rodzaje
urzadzen wykorzystywanych do monitorowania prze-
wodnictwa nerwowo-miesniowego.

Przyszte kierunki badan koncentrujg sie na integracji
tych technologii z systemami monitorowania hemody-
namicznego i oddechowego, co pozwoli na kompleksowa
ocene stanu pacjenta w czasie rzeczywistym. Dodatkowo
rozwoj algorytmow sztucznej inteligencji i uczenia ma-
szynowego moze umozliwi¢ predykcje indywidualnych
odpowiedzi pacjentéw na Srodki zwiotczajace miesnie,
co umozliwi personalizacje dawkowania lekéw i mini-
malizacje ryzyka powiktan. Implementacja tych zaawan-
sowanych metod monitorowania w praktyce klinicznej
moze znaczaco poprawic jakos¢ opieki anestezjologicz-
nej i bezpieczenstwo pacjentéw [28].
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