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Indeks skrotéw stosowanych w pracy
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czestos¢ akcji serca

autonomiczny ukfad nerwowy

body mass index, indeks masy ciata

coronary artery bypass graft, pomostowanie naczyn wiencowych
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lek znieczulenia miejscowego

mean arterial pressure, srednie cisnienie tetnicze krwi

osrodkowy uktad nerwowy

patient controlled analgesia, analgezja kontrolowana przez pacjenta
post dural puncture headache, zespot popunkcyjny

P wave dispersion, dyspersja zatamka P

systolic arterial pressure, skurczowe cisnienie tetnicze krwi

thoracic epidural anesthesia, znieczulenie zewngtrzoponowe w odcinku
piersiowym

znieczulenie zewnatrzoponowe



. WSTEP

Od czasoéw najdawniejszych chorobom i ich leczeniu nieodmiennie towarzyszyt
bél. Kazda ingerencja w ciato cztowieka byta ograniczona do jak najbardziej
powierzchownej i podejmowana tylko w stanie ostatecznej koniecznos$ci. Punktem
zwrotnym w historii medycyny byt rok 1846, kiedy to wprowadzono pierwszg skuteczng
metode zniesienia Swiadomosci podczas zabiegu operacyjnego [125, 133]. Dlatego, od
czasOw Horacego Wellsa i Williama Mortona, anestezjologia kojarzona jest gtéwnie z
wywotywaniem snu w celu bezbolesnego przeprowadzenia interwencji chirurgiczne;j.
Bardzo szybko okazato sie jednak, ze znieczulenie ogdlne, poza oczywistymi
korzysciami, niesie ze sobg takze znaczne ryzyko wystgpienia powiktan. Rozpoczeto
poszukiwania innych metod, ktére mogtyby umozliwi¢ komfortowe dla pacjenta i
chirurga wykonanie zabiegu operacyjnego.

Kolejnym kamieniem milowym w rozwoju anestezjologii byto wykonanie
pierwszej blokady centralnej przez Augusta Biera w roku 1898. Efektem naktucia
przestrzeni podpajeczyndwkowej i podania do niej roztworu kokainy byto szybko
wystepujgce zniesienie czucia w dolnych partiach ciata. Okazato sie jednak, ze ten
rodzaj znieczulenia takze niesie ze sobg szereg efektdéw ubocznych, na czele z nie
poddajgcymi sie usmierzeniu, przy uzyciu dostepnych w tych czasach metod, bélami
glowy. Sam Bier, po poddaniu sie znieczuleniu podpajeczyndwkowemu z
wykorzystaniem kokainy, doswiadczyt typowego zespotu popunkcyjnego (PDPH — Post
Dural Puncture Headache). Byt do tego stopnia niezadowolony z dziatan ubocznych
blokady, ze optowat za niestosowaniem jej u ludzi [59]. W 1901 roku Corning po raz
pierwszy opisat istnienie przestrzeni zewngatrzoponowej, a w 1921 roku Fidel Pages
Mirave wykonat znieczulenie przy uzyciu igly wprowadzonej miedzy czwarty a piaty
krgg ledZzwiowy bez naruszenia ciggtosci worka oponowego [133]. Wobec
niezaprzeczalnej korzysci, jakg byto unikniecie popunkcyjnych bodléw glowy,
znieczulenie  zewnatrzoponowe (ZO) na dtugi czas wyparto  blokade
podpajeczyndwkowg z codziennej praktyki. W miare postepu technologicznego, wraz z
wdrozeniem do praktyki klinicznej nowych rodzajéw igiet, stosowanych do znieczulenia

podpajeczyndwkowego, ilos¢ PDPH znaczgco spadta, przez co wiodgca rola znieczulenia



zewnatrzoponowego ulegta odwrdceniu. Znieczulenie podpajeczynéwkowe uwaza sie
za tatwiejsze w wykonaniu oraz przynoszgce szybszy i bardziej pewny skutek [13], mimo
to znieczulenie zewnatrzoponowe, ze wzgledu na rozlegty i czesto korzystny wptyw na
funkcjonowanie organizmu w okresie pooperacyjnym, nadal utrzymuje znaczace
miejsce we wspotczesnej anestezjologii. Przez ponad poéttora wieku, ktéry uptynat od
czasOw pierwszego zastosowania S$rodkow stuzgcych usmierzaniu dolegliwosci
zwigzanych z zabiegiem operacyjnym, do gtéwnych kierunkéw badan w tej dziedzinie
medycyny nalezy opracowanie takich metod znieczulenia, ktére gwarantujg
maksymalizacje bezpieczenstwa chorego przy zachowaniu podstawowego zatozenia,
jakim jest bezbolesnos$¢ operacji. Podstawowym elementem pracy nad poprawg
bezpieczenstwa chorego jest badanie wptywu zastosowanego znieczulenia i uzytych do
jego wykonania lekdw na czynno$é podstawowych dla zycia narzaddw, w tym uktadu

krazenia.

I.1. Uwarunkowania anatomiczne oraz technika wykonania znieczulenia
zewnatrzoponowego

Przestrzen zewnatrzoponowa mozna opisac¢ jako przestrzen znajdujaca sie w
kanale kregowym, pomiedzy sciang kanatu a workiem oponowym. Rozcigga sie ona od
otworu potylicznego wielkiego w dét, konczac sie wiezadtem krzyzowo-guzicznym. Jest
to przestrzen w duzej czesci potencjalna, gdyz w obrebie kanatu kregowego opona
twarda rdzenia kregowego przylega niemal bezposrednio do wiezadet wyscietajgcych
jego sciany. W rzadkich przypadkach worek oponowy jest przyrosniety do $ciany kanatu
kregowego; najczestszg przyczyng tego typu anomalii sg stany zapalne oraz interwencje
chirurgiczne. Odlegto$¢ miedzy wiezadtem zdéttym, stanowigcego tylne ograniczenie
przestrzeni zewnatrzoponowej, a opong twardy rdzenia kregowego jest bardzo
zmienna. Zalezy ona od poziomu kanatu kregowego — najwieksza jest w okolicy
ledzwiowej i zanika powyzej poziomu C7. Wystepujg tez duze réznice osobnicze — na
poziomie ledzwiowym jej szerokos¢ potrafi wahac sie w znacznym zakresie od 2 do 20
mm [98, 152]. Przestrzen zewnatrzoponowa dzieli sie na kompartmenty — tylny, ktéry
zawiera przede wszystkim tkanke ttuszczowg, tkanke tgczng oraz naczynia krwionosne;
przedni, ktérego gtdwnym sktadnikiem jest zylny splot naczyniowy oraz dwa

kompartmenty boczne zawierajgce wewnatrzkanatowe odcinki nerwéw rdzeniowych.



W trakcie wykonywania znieczulenia zewnatrzoponowego igfa przebija
najpierw skore, nastepnie tkanke podskdrng, wiezadto nadkolcowe (jezeli znieczulenie
wykonywane jest ponizej poziomu C7), wiezadto miedzykolcowe i stawiajace
charakterystycznie duzy opér, wiezadto zétte. Po przejsciu przez wiezadto zétte
koncéwka igty ,,wpada” do przestrzeni zewngtrzoponowej, a nagty spadek oporu tkanek
jest gtéwnym wyznacznikiem jej prawidtowe]j lokalizacji. Celem przedtuzenia efektu
analgetycznego, przez igte Tuohy, wykorzystywang najczesciej do naktucia przestrzeni
zewngtrzoponowej, przeprowadzi¢ mozna cewnik, ktory wprowadza sie na gtebokos$é
okoto 3-5 cm do przestrzeni zewnatrzoponowej i pozostawia mocujac go do skéry. W
celu wykluczenia nieprawidtowej lokalizacji koricéwki cewnika i zwigzanego z nig
niezamierzonego podania leku do przestrzeni podpajeczynéwkowej lub donaczyniowo,
stosuje sie dawke testowg w postaci niewielkiej objetosci szybko dziatajgcego leku
miejscowo znieczulajgcego. Po upewnieniu sie co do prawidtowego potozenia cewnika,
podaje sie przez niego odpowiednig dawke leku miejscowo znieczulajgcego, czesto z
dodatkiem adjuwanta, majgcego za zadanie wydtuzenie czasu trwania blokady i/lub
wzmocnienie jej efektu analgetycznego.

Dawka i objetos¢ podawanego do przestrzeni zewnatrzoponowej leku
miejscowo znieczulajgcego (LZM) uzalezniona jest przede wszystkim od takich
zmiennych, jak pozadany zakres znieczulenia, wiek, wzrost, oraz rodzaj uzytego LZM
[13]. Poziom, na ktérym wykonywana jest blokada, wynika z lokalizacji zabiegu
chirurgicznego — zabiegi w obrebie klatki piersiowej, nadbrzusza oraz rozlegte zabiegi w
gornym i Srodkowym pietrze jamy brzusznej wymagajg zatozenia cewnika do
przestrzeni zewngtrzoponowej na poziomie piersiowym. Do zabiegdw w obrebie
dolnego pietra jamy brzusznej, okolicy krocza oraz konrczyn dolnych wystarczy
znieczulenie wykonane na poziomie ledZzwiowym. Z uwagi na uwarunkowania
anatomiczne — dachdwkowate zachodzenie na siebie wyrostkéw kolczystych kregow
piersiowych oraz obecnos$¢ rdzenia kregowego, znieczulenie zewnatrzoponowe w
odcinku piersiowym jest trudniejsze technicznie i potencjalnie zwigzane z wiekszg
iloscig powiktan w stosunku do blokady na poziomie ledZzwiowym [152].

Mimo czesto wyrazanego przez chorych leku przed blokadami centralnymi, przy
zachowaniu odpowiednich srodkéw ostroznosci, poziom bezpieczeristwa tych rodzajow

znieczulenia jest oceniany jako bardzo wysoki. Ryzyko wystgpienia trwatego



uszkodzenia ukfadu nerwowego w postaci niedowtadu lub zgonu zwigzanego ze
znieczuleniem wedtug aktualnej wiedzy wynosi odpowiednio 4,2 i 1,8 na 100 000

procedur [39].

I.2. Anatomia i fizjologia wspoétczulnego uktadu nerwowego a efekty znieczulenia
zewnatrzoponowego
Ciata neurondw wspdtczulnego uktadu nerwowego znajdujg sie w
posredniobocznej kolumnie szarej rdzenia kregowego, poczgwszy od dsmego segmentu
szyjnego, poprzez dwanascie segmentdéw piersiowych, az do pierwszych trzech
segmentéw ledzwiowych, stad tez biorg poczatek przedzwojowe wtékna wspédtczulne.
Zmielinizowane aksony tych komérek nerwowych, jako gatezie tgczace biate, opuszczajg
rdzen kregowy wraz z wtdknami ruchowymi i docierajg do zwojéw zlokalizowanych w
przestrzeni przykregowej. Zwoje potozone w przestrzeni przykregowej uktadajg sie po
obu stronach kregostupa tworzac pnie wspodfczulne, a nastepnie f3cza sie ze sobg w
okolicy kosci guzicznej tworzgc zwadj nieparzysty. Catkowita liczba zwojéw wchodzgcych
w sktad pnia wspdtczulnego jest zmienna i zazwyczaj wynosi od 21 do 25. Potgczone s3
one miedzy sobg krdtkimi gateziami miedzyzwojowymi [13, 21]. Ze wzgledu na to, ze
witdkna przedzwojowe sg cienkie i zmielinizowane, sg one bardziej podatne na dziatanie
lekdw znieczulenia miejscowego niz widkna czuciowe [152].

Aktywacja wtdékien wspdiczulnych prowadzi do rozlegtej odpowiedzi
fizjologiczne] (efekt masowy). Jedno wtdkno przedzwojowe wptywa na wiekszg ilos¢
neurondéw zazwojowych, przez co jego pobudzenie wywotuje rozproszony efekt na
wiele narzaddow [144]. Zazwojowe widkna wspdtczulne, ktdrych neuroprzekaznikiem
jest noradrenalina, docierajg do wiekszosci miesni gtadkich oraz narzadéw. Koncowa
czes¢ kazdego wtdkna adrenergicznego dzieli sie na wiele gatazek, ktére tworzg razem
splot podstawny. Neurony wspodtczulne mogg oddziatywaé na narzady wykonawcze w
dwojaki sposéb — bezposrednio, lub posrednio — hamujac dziatanie uktadu
przywspotczulnego, z ktérym uktad wspodtczulny pozostaje w dynamicznym sprzezeniu.

Efekty dziatania uktadu wspétczulnego na wybrane narzady przedstawia Tabela 1.



Tab.1 Dziatanie uktadu wspdtczulnego na wybrane narzady wedtug [13, 88, 89].

NARZAD EFEKT DZIAtANIA

Serce Zwiekszenie czestosci i sity skurczow
Zwiekszenie zapotrzebowania na tlen
Tetnice i naczynia oporowe Zwezenie

Miesnie — rozszerzenie

Zyty Zwezenie

Nadnercza Wzrost wydzielania amin katecholowych
Oskrzela Rozkurcz

Zotadek i jelita Zmniejszenie perystaltyki

Trzustka Zmniejszenie wydzielania

Watroba Zwiekszenie glikogenolizy

Tkanka ttuszczowa Lipoliza

Zrenice Rozszerzenie

Duze powinowactwo lekdw miejscowo znieczulajgcych, stosowanych w
znieczuleniu zewngatrzoponowym, do witdkien wspodtczulnych i zdolnos¢ do
zahamowania przewodnictwa w tych witdéknach powoduja, Zze poza efektem
przeciwbdlowym, ten rodzaj znieczulenia wigze sie wywotaniem blokady wspdtczulne;j.
Odpowiada ona w gtéwnej mierze za szereg zmian w funkcji waznych dla zycia
narzaddéw, okreslanych ogdélnym pojeciem nieanalgetycznych efektdw znieczulenia
zewnatrzoponowego [89, 132, 144]. Przez dtugi okres czasu uwazano, ze blokada
wspotczulna obejmuje te same segmenty, co blokada czuciowa [71, 106]. Jednakze
pochodzace z ostatnich lat badania Freise i wsp. wykazaty, ze rozlegto$é blokady
wspoiczulnej siega od dwdch do trzech segmentdéw wyzej niz blokada sensoryczna [55].
Samo nasilenie blokady wspdtczulnej w dalszym ciggu jest tematem debat. Niektdrzy
autorzy uwazajg, ze znieczuleniu zewnatrzoponowemu towarzyszy catkowita blokada
widkien wspodtczulnych [74, 106]. Prace innych autoréw wskazujg jednak na to, ze
blokada wspdfczulna, towarzyszaca znieczuleniu zewnatrzoponowemu, nie jest
catkowita, niezaleznie od uzytego LZM [130], czy poziomu blokady czuciowej [129].
Sugeruje sie, ze efekty blokady wspdtczulnej, towarzyszacej znieczuleniu

zewnatrzoponowemu, s3 do pewnego stopnia kompensowane przez nasilenie
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aktywnosci uktadu wspdiczulnego w obszarach nieobjetych znieczuleniem, choé
spostrzezenia te opierajg sie na badaniach przeprowadzonych na modelu zwierzecym
[134].

Metody stuzgce ocenie rozlegtosci blokady uktadu wspétczulnego sg dosc
skomplikowane, a uzyskiwane przy ich zastosowaniu wyniki nie zawsze jednoznaczne.
W chwili obecnej za najbardziej wiarygodng metode oceny funkcji nerwow
autonomicznych uwazana jest mikroneurografia. Niestety jest ona badaniem
inwazyjnym, a dodatkowo wymaga uzycia skomplikowanego i kosztownego sprzetu
[55]. Pozostate metody, stuzgce badaniu dziatania uktadu wspdtczulnego, opierajg sie
na ocenie zmienionej pod wptywem blokady funkcji narzadéw efektorowych.
Najczesciej ocenia sie zmiany przeptywu krwi przez skore. Niesie to za sobg liczne
ograniczenia wynikajgce z potencjalnie chorobowo zaburzonej funkcji naczyn, wptywu
stanu emocjonalnego, metabolicznego oraz znieczulenia ogélnego [1, 54].

Nieanalgetyczne dziatanie blokady zewnatrzoponowej wynika nie tylko z
towarzyszgcej jej odcinkowej sympatykolizy. Nalezy pamieta¢ o tym, ze leki podawane
do przestrzeni zewnatrzoponowej wchtaniajg sie do uktadu krazenia i ich dziatanie
systemowe w pewnym stopniu odpowiada za obserwowane efekty pozaustrojowe
blokady centralnej, gtdwnie na skutek jej wptywu na funkcje serca i osrodkowego
uktadu nerwowego.

Poprzez blokade szybkich kanatéw sodowych w kardiomiocytach, leki
znieczulenia miejscowego zmniejszajg tempo narastania potencjatu czynnos$ciowego,
czego efektem jest wydtuzenie czasu przewodzenia w obrebie wezta przedsionkowo-
komorowego oraz uktadu bodZcoprzewodzgcego komor serca. Jednoczesnie dochodzi
do nieznacznego skrécenia czasu depolaryzacji oraz repolaryzacji komor serca. Wraz z
wzrostem stezenia LZM w osoczu, obserwuje sie postepujace zmniejszenie kurczliwosci
miesnia serca. Wysokie stezenia LZM powodujg rozszerzenie naczyn obwodowych,
podczas gdy niskie mogg wigzac sie z ich obkurczeniem [27, 37].

Toksyczny wptyw LZM na osrodkowy uktad nerwowy obserwowany jest przy ich
nizszych stezeniach w poréwnaniu do stezen, przy ktérych obserwuje sie efekt
kardiotoksyczny. Pierwotnie dochodzi do uposledzenia czynnosci szlakéw hamujacych,
co prowadzi do pojawienia sie objawdw pobudzenia osrodkowego uktadu nerwowego

(OUN), takich jak drzenia i niekontrolowane skurcze miesni. Wraz z wzrostem stezenia
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LZM w osoczu, objawy neurotoksycznosci mogg narastaé — moze dojs¢ do rozwoju
drgawek uogdlnionych, a w kolejnych etapach do gtebokiej utraty swiadomosci i

zatrzymania oddechu [44, 45, 91, 137].

1.3. Wptyw znieczulenia zewngtrzoponowego na uktad krazenia

Wptyw znieczulenia zewnatrzoponowego na uktad krazenia jest ztozony i w
gtownej mierze wynika z rozlegtosci blokady wspodtczulnej, zaburzen rodwnowagi
sktadowych ukfadu autonomicznego, pierwotnego stanu wypetnienia fozyska
naczyniowego oraz stanu fizycznego pacjenta. Osobnicza wrazliwos¢ na wywotanie
blokady wspodtczulnej jest w duzej mierze zalezna od pierwotnego poziomu napiecia
uktadu wspétczulnego [25]. Wywotana znieczuleniem zewnatrzoponowym blokada
przedzwojowych widkien uktadu wspdétczulnego wptywa w sposdb istotny na przeptyw
krwi w obrebie narzaddéw znajdujgcych sie pod wptywem blokady. W zaleznosci od
tego, z jakim zakresem znieczulenia mamy do czynienia, mozemy spodziewaé sie
okreslonych skutkéw ze strony ukfadu sercowo-naczyniowego [147]. Rozpatrujac
znieczulenie zewnatrzoponowe pod katem wptywu na uktad krazenia, mozna podzieli¢

je na kilka typéw w zaleznosci od osiggnietego poziomu blokady.

1.3.1. Wysokie znieczulenie zewnatrzoponowe w odcinku piersiowym (Th1-4)
Znaczaca cze$¢ chronotropowej oraz inotropowej kontroli organizmu nad
czynnoscig serca przewodzona jest wtdknami uktadu autonomicznego, zlokalizowanymi
w pierwszych czterech segmentach piersiowych rdzenia kregowego. Wysokie
znieczulenie zewnatrzoponowe, obejmujace te segmenty, skutkowaé bedzie
zmniejszeniem wptywu uktadu wspdtczulnego na serce, natomiast jego oddziatywanie
na naczynia obwodowe bedzie stabo wyrazone [147]. Wysokie znieczulenie
zewnatrzoponowe w odcinku piersiowym (TEA) powoduje niewielki, ale istotny
statystycznie spadek czestosci rytmu serca zardwno u zdrowych ochotnikdw, jak i u
pacjentéw poddawanych zabiegom chirurgicznym [93, 151]. Badania dotyczgce wptywu
TEA na funkcje mechaniczng miesnia serca wykazujg zréznicowane efekty — u osdb
zdrowych wykazano spadek rzutu serca o okoto 15%, natomiast u chorych obcigzonych
chorobg wiencowg Berendes oraz Kock wykazali poprawe funkcji skurczowej lewej

komory [19, 87]. Najbardziej prawdopodobnym wyjasnieniem tego zjawiska jest
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wywotany przez TEA spadek zapotrzebowania miesnia serca na tlen. W dostepnym
pismiennictwie znalez¢ mozna liczne prace dowodzgce korzystnego wptywu wysokiego
TEA na wywotang niedokrwieniem dysfunkcje miesnia lewej komory serca [92],
zmniejszenie elektrokardiograficznych, echokardiograficznych oraz koronarograficznych
oznak niedostatku perfuzji miokardium [108]. Stwierdzono takze zmniejszenie stopnia
nasilenia boléw  dtawicowych po  wykonaniu  wysokiego  znieczulenia
zewngtrzoponowego [108]. Niektdrzy autorzy wykazali takze zmniejszenie czestosci

wystepowania zaburzen rytmu serca u chorych poddanych TEA [11, 107, 123].

1.3.2. Znieczulenie zewnatrzoponowe obejmujace caty odcinek piersiowy (Th1-12)
Znieczulenie zewnatrzoponowe w tym odcinku skutkuje rozlegtg blokada
wspoifczulng, obejmujgcg swym zasiegiem zaréwno serce, jak i narzady jamy brzusznej.
W tej sytuacji dochodzi do obnizenia obcigzenia wstepnego i nastepczego serca na
skutek powiekszenia sie objetosci tozyska naczyniowego oraz redystrybucji krwi do
rozszerzonych naczyn w obrebie jamy brzusznej. Efekt ten jest nastepstwem blokady
wspotfczulnych nerwdw trzewnych w obrebie segmentdéw Thé - L1 [7]. Jest on cze$ciowo
niwelowany obkurczaniem sie naczyn w nieobjetych blokadg czesciach ciata, co
nastepuje wskutek odruchowego zwiekszenia impulsacji wspdtczulnej [16]. Naczynia
zylne krazenia trzewnego posiadajg na tyle duzg pojemnos$é, ze ich rozszerzenie, bedgce
efektem znieczulenia zewnatrzoponowego, skutkuje zazwyczaj znaczagcym spadkiem
powrotu zylnego. Dodatkowo wspdtistniejgca blokada widkien wspdiczulnych,
unerwiajgcych serce, ostabia odruchowg reakcje na spadek obcigzenia wstepnego, cow
konsekwencji prowadzi do znacznego spadku rzutu serca [67]. Znieczulenie
zewnatrzoponowe obejmujgce segmenty Th8-L1 prowadzi do ostabienia aferentnego
unerwienia rdzenia nadnerczy, czego skutkiem jest zmniejszenie wydzielania amin
katecholowych i dalsze ostabienie mechanizméw kompensacyjnych [38].

Wspdlng cechg opisanych wyzej typow blokady zewnatrzoponowej jest objecie
swym dziataniem poziomow Th1-4, czyli miejsca wyjscia nerwdow wspodtczulnych
odpowiedzialnych za autonomiczne unerwienie serca. Na skutek przejSciowej
sympatykolizy dochodzi do zachwiania réwnowagi pomiedzy wptywem, jaki na serce
majg uktad wspdtczulny i przywspdtczulny [62]. Indukowana przez TEA dominacja

uktadu przywspodtczulnego moze prowadzié do wystgpienia istotnych zmian w
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funkcjonowaniu ukfadu bodZcoprzewodzgcego serca [81]. W badaniu na modelu
zwierzecym Hotvedt i wsp. stwierdzili wywotfane takg blokadg wydtuzenie czasu
refrakcji komoér serca wraz z wydtuzeniem czasu trwania potencjatu czynnosciowego w
obrebie sierdzia. Autorzy wykazali takie wydtuzenie przewodnictwa w weile
przedsionkowo-komorowym z towarzyszacym wzrostem czasu jego refrakcji [75]. W
innym badaniu Meissner i wsp. zbadali wptyw TEA na elektrofizjologie serca u pséw, nie
poddanych znieczuleniu ogdlnemu, tak by wykluczy¢ jego potencjalny wptyw na uktad
krgzenia. Autorzy obserwowali wydtuzenie czasu repolaryzacji oraz okresu refrakcji

komor, natomiast nie udato sie wykazac¢ takiego wptywu na przedsionki serca [102].

1.3.3. Znieczulenie zewnatrzoponowe w dolnej czesci odcinka piersiowego i w odcinku
ledzwiowo-krzyzowym (Th10-S5)

Znieczulenie zewnatrzoponowe w odcinku ledZzwiowym zazwyczaj wigze sie z
niewielkim wptywem na uktad sercowo-naczyniowy. W tej sytuacji blokada obejmuje
znacznie mniejszg liczbe wtdkien autonomicznych, odpowiedzialnych za napiecie $cian
naczyn krwionos$nych. Dodatkowo, naczynia zylne w obrebie miesni koniczyn nie
posiadajg unerwienia wspodtczulnego. Nie dochodzi wiec do istotnego powiekszenia
objetosci tozyska naczyniowego, gdyz rozszerzeniu ulegajg jedynie naczynia skorne [57].
Blokada zewnatrzoponowa ponizej poziomu L3 nie dotyka ukfadu wspétczulnego; jej

wptyw na uktad krazenia nie ma w zasadzie znaczenia klinicznego [147].

1.4. Elektrofizjologia przedsionkow serca

Pomimo obecnej we wspdiczesnej medycynie tendencji do polegania na
skomplikowanych i drogich technikach diagnostycznych, takich jak tomografia
komputerowa, rezonans magnetyczny czy pozytronowa tomografia emisyjna,
podstawowym narzedziem do rozpoznawania chordb serca od ponad stu lat pozostaje
nieinwazyjne, powierzchniowe badanie elektrokardiograficzne (EKG). Chociaz
pomiarowi aktywnosci elektrycznej serca, zbieranemu z kilku odlegtych od serca miejsc,
brakuje zaréwno specyficznosci jak i czutosci, elektrokardiogram jest w dalszym ciggu
najpowszechniej wykonywanym badaniem czynnosci serca [128]. Jedna z najbardziej

interesujgcych cech krzywej EKG wynika z faktu, ze jej wartos¢ diagnostyczna w dalszym
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ciggu nie jest zupetnie jawna. Nawet dzi$ odkrywa sie nowe cechy zapisu EKG, ktére
stuzg diagnozowaniu lub ocenie ryzyka wystgpienia nowych chordb. Wiekszo$¢ z nich
dotyczy repolaryzacji serca [65]. Strukturg odpowiedzialng za powstawanie impulsu
elektrycznego w sercu jest wezet zatokowy. Jako pierwsza ulega depolaryzacji
zewnetrzna czes¢ prawego przedsionka, nastepnie przednia powierzchnia prawego
przedsionka i przegroda miedzyprzedsionkowa. W tym czasie (okoto 40-50 ms), czyli
mniej wiecej w potowie zatamka P, impuls osigga lewy przedsionek. W dalszej
kolejnosci depolaryzacji ulega przednia, a nastepnie tylna czes¢ lewego przedsionka.
Catkowity proces depolaryzacji przedsionkéw serca trwa od 60 do 120 ms i jest
reprezentowany przez zatamek P elektrokardiogramu, ktérego pierwsza czesc¢
odpowiada gtdéwnie depolaryzacji prawego przedsionka, a druga depolaryzacji
przedsionka lewego. Wobec istniejgcych przestanek, iz propagacja impulsu
elektrycznego pomiedzy prawym a lewym przedsionkiem odgrywa znaczgcy role w
genezie nadkomorowych zaburzen rytmu serca [83, 120], zwiekszona uwaga badaczy
skierowana zostata na identyfikacje potgczen miedzyprzedsionkowych. Uwaza sie, ze
rytm zatokowy rozprzestrzenia sie gwattownie wzdtuz peczka Bachmann’a i dociera do
lewego przedsionka. Mimo tego, ze drég przewodzenia impulséw elektrycznych w
obrebie przedsionkdw jest znacznie wiecej, peczek Bachmann’a oraz przednia czes$é
dofu owalnego s3 w najwiekszym stopniu odpowiedzialne za potaczenie miedzy
przedsionkami serca [103]. Fizyczne uszkodzenia peczka Bachmann’a powoduje
wydtuzenie czasu trwania zatamka P [148]. Ostatnimi rejonami przedsionkéw, do
ktorych dociera impuls elektryczny, sg dolne partie przegrody miedzyprzedsionkowe;j.
Zaburzenia przewodnictwa dotyczgce tych okolic nie wptywajg na czynnos¢ motoryczng
przedsionkdw oraz nie ujawniajg sie w morfologii zatamka P.

Wydtuzenie czasu trwania zatamka P wynika najczesciej z zaburzen propagacji
impulsu elektrycznego i opdznionej depolaryzacji lewego przedsionka, wskutek
zaistnienia bloku miedzyprzedsionkowego. W przypadkach czesciowego bloku, mamy
do czynienia z wydtuzonym czasem przewodzenia impulsu w obrebie peczka
Bachmann’a, efektem czego jest wydtuzony, dwugarbny zatamek P. Gdy dochodzi do
zaawansowanego bloku miedzyprzedsionkowego, impuls elektryczny omija peczek
Bachmann’a i powoduje depolaryzacje lewego przedsionka dogtowowo, czyli w

odwrotnym niz fizjologicznie kierunku, co widoczne jest jako szeroki, dodatnio-ujemny
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zatamek P [17]. Wystepowanie zaburzen przewodnictwa w obrebie przedsionkéw serca
jest zaskakujgco czestym zjawiskiem — moze dotyczyé okoto 30% hospitalizowanych
chorych. W populacji powyzej 60 roku zycia moze wystepowac nawet czesciej [78]. Jest
to schorzenie bardzo tatwe do przeoczenia, natomiast jego implikacje kliniczne sg
istotne. Wystgpienie zaawansowanego bloku przewodnictwa miedzyprzedsionkowego
wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia przerostu przedsionkéw, choroby
zakrzepowo-zatorowej, niewydolnosci krgzenia oraz nadkomorowych zaburzen rytmu

serca [61, 85, 126].

1.4.1. Czas trwania zatamka P

W warunkach prawidtowych czas trwania zatamka P waha sie miedzy 60 a 120 ms i
jest zalezny od wielu czynnikow, takich jak wiek, pteé¢ czy masa ciata [96]. Jezeli jednak
przyjrzeé sie doktadniej zapisowi EKG, to tatwo mozna stwierdzié, ze czas trwania
zatamka P nie jest identyczny w kazdym z odprowadzen elektrokardiogramu. Impuls
elektryczny dociera do poszczegdlnych czesci przedsionkdw serca w rdézinym czasie,
rozny jest takze czas jego trwania, czego efektem jest zréznicowanie czasu trwania
zatamka P. Réznice te moga by¢ nastepstwem nie tylko wystepujacych a priori zaburzen
przewodnictwa, ale takze skutkiem nadcisnienia w lewym przedsionku [32], przerostu
przedsionkow [131], badz ich niedokrwienia [95]. Czas trwania zatamka P zmienia sie z
wiekiem. W miare starzenia sie organizmu, na skutek pojawiania sie miejscowych
zaburzen w obrebie drég przewodnictwa wewnatrzprzedsionkowego, wydtuzeniu ulega
$redni czas trwania zatamka P [8]. Wydtuzenie zatamka P stwierdzano u chorych z
niekontrolowanym nadcisnieniem tetniczym [41], chorobg wiericowg [18, 46],
zwezeniem zastawki aortalnej [141], cukrzycg [155], dializowanych z powodu
przewlektej choroby nerek [136], chorujgcych na reumatoidalne zapalenie stawdéw [63]
lub sklerodermie [29] i u pacjentow otytych [149]. Z kolei skrdocenie czasu trwania
zatamka P obserwowano u ciezarnych [112], u oséb po plastyce zwezonych naczyn
wiencowych [31], po zabiegu przezskdérnego poszerzenia Swiatta zastawki mitralnej
[142] oraz w miare utraty masy ciata u chorych po zabiegach bariatrycznych [119].

Zmiennos¢ czasu trwania zatamka P jest zalezna od heterogennosci przewodnictwa
w obrebie przedsionkéw, co powoduje, ze im wieksze réznice odnotowane sg w zapisie

EKG, tym wieksze jest ryzyko wystgpienia nadkomorowych zaburzen rytmu serca
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zwigzanych z nieprawidtowym przewodzeniem bodzcéw w obrebie przedsionkéw [47].
W dostepnym pismiennictwie istniejg liczne dowody na to, ze przedtuzony czas trwania
zatamka P jest czynnikiem ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw zaréwno u ludzi
bez strukturalnej choroby serca [47, 58], jak i u chorych poddanych pomostowaniu

naczyn wiencowych [86].

1.4.2. Dyspersja zatamka P

Dyspersja zatamka P (PWD) jest definiowana jako réznica pomiedzy najdtuzszym a
najkrotszym czasem trwania zatamka P w 12-odprowadzeniowym powierzchniowym
elektrokardiogramie. Odzwierciedla ona zwigzek pomiedzy umiejscowieniem
przestrzennym punktdéw rejestracji potencjatu czynnosciowego, czyli poszczegdlnymi
odprowadzeniami EKG, a regionalnymi rdznicami w czasie powstania oraz trwania
potencjatu czynnosciowego w obrebie komodrek przedsionkéw [103]. Dyspersja zatamka
P wynoszgca wiecej niz 40 ms uznawana jest za istotny czynnik predysponujgcy do
wystgpienia migotania przedsionkéw [49]. Uktad autonomiczny wptywa na wartosc¢
PWD gtdwnie na skutek zmian w szybkosci przewodnictwa $rédprzedsionkowego, gdzie
w przypadku aktywacji uktadu wspétczulnego dochodzi do zwiekszenia heterogennosci
przewodnictwa i tym samym do zwiekszenia wartosci dyspersji, a takze poprzez wtérne
do dtugotrwatej, wzmozonej impulsacji wspodtczulnej, powiekszenie przedsionkdw,
ktore takze skutkuje zwiekszeniem PWD [34].

Dyspersja zatamka P zmienia sie zaréwno w stanach fizjologii, jak i pod wptywem
procesow chorobowych. Istotne jej zwiekszenie obserwuje sie u oséb w wieku
podesztym [8], a zmiany wartosci PWD notowane sg u kobiet w okresie rozrodczym, w
zaleznosci od fazy cyklu menstruacyjnego [82]. Dyspersja zatamka P ulega zwiekszeniu
w chorobie wienicowej [18, 46], nadcisnieniu tetniczym [41], nadczynnosci tarczycy
[84], dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca [64], czy zwezeniu lewego ujscia
tetniczego [141]. Parametr ten ulega istotnym zmianom w zaleznosci od stanu
emocjonalnego [145] i w czasie upojenia alkoholowego [146].

W badaniach przeprowadzonych u chorych po zabiegach kardio- oraz
torakochirurgicznych stwierdzono, ze wskaznik ten jest udowodnionym czynnikiem

ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw, szczegdlnie w przypadku wspdtistnienia
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takich stanéw chorobowych jak nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ krazenia, otytosé,

czy choroba niedokrwienna serca [4, 33].

1.4.3. Amplituda zatamka P

Pomiaru amplitudy zatamka P dokonuje sie z reguty w odprowadzeniu Il
standardowego 12-odprowadzeniowego zapisu EKG, w ktorym morfologia zatamka P
jest najlepiej widoczna. Dodatkowo, w tym odprowadzeniu koriczynowym, zatamek P
ma najwiekszg amplitude. Zmniejszenie amplitudy zatamka P moze towarzyszyc
przemieszczeniu sie elementdw generujgcych impuls elektryczny z gérnej czesci wezta
zatokowego do struktur potozonych nizej. Wysokie zatamki P spotyka sie u oséb ze
zwiekszong aktywnoscig uktadu wspodtczulnego lub z przerostem przedsionkéw, czego
typowym przyktadem jest tak zwane ,,P pulmonale”, czyli spiczasty, wysoki (powyzej 2,5

mm) zatamek towarzyszgcy przewlektym chorobom ptuc [43].

1.4.4. Czas trwania odstepu PR

W warunkach prawidtowych odstep PR rozpoczyna sie wraz z poczatkiem zatamka P
— od pierwszego wychylenia od linii izoelektrycznej (odpowiadajacego rozpoczynajacej
sie depolaryzacji przedsionkdw), a konczy sie wraz z poczatkiem zespotu QRS. Jest on
rownowazny z czasem depolaryzacji przedsionkdw i przejScia pobudzenia od wezta
zatokowego przez wezet przedsionkowo-komorowy, peczek Hisa i wtdkna Purkinjego az
do miesnia komodr. Prawidtowy czas trwania odstepu PR wynosi od 120 do 200 ms.
Skrdocenie czasu trwania odstepu PR ponizej 120 ms najczesciej s$wiadczy o
wystepowaniu dodatkowej drogi przewodzenia, omijajgcej wezet przedsionkowo-
komorowy, czego skutkiem jest przedwczesne pobudzenie komér i podwyzszone ryzyko
wystgpienia zaburzen rytmu serca w mechanizmie re-entry. Wydtuzenie czasu trwania
odstepu PR powyzej 200 ms Swiadczy o zaburzeniu przewodzenia w obrebie wezta
przedsionkowo-komorowego. Wiedza na temat wptywu znieczulenia na odstep PR jest
bardzo niewielka. Wiadomo jedynie, ze prawostronna blokada splotu gwiazdzistego
prowadzi do skrdcenia czasu trwania odstepu PR [121]. Natomiast w stosunkowo
niedawno opublikowanym badaniu dotyczagcym populacji objetej Framingham Heart
Study stwierdzono zwiekszenie ryzyka wystgpienia migotania przedsionkdéw, czestszg

potrzebe implantacji statego rozrusznika serca, a takze zwiekszone ryzyko zgonu u oséb
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z wydtuzonym powyzej 200 ms czasem trwania odstepu PR. [35]. Wykazano takze, ze
czas trwania odstepu PR jest cechg dziedziczng, co moze stanowi¢ dowdd na teze, ze w
niektérych przypadkach wystepowania migotania przedsionkéw moze by¢ ono

uwarunkowane genetycznie [42, 100].

1.4.5. Dyspersja czasu trwania odstepu PR

Podobnie jak w przypadku samego zatamka P, tak i w przypadku odstepu PR, czas
jego trwania nie ma statej wartosci w obrebie dwunastu odprowadzen EKG. Badania
dotyczace dyspersji odstepu PR sg bardzo nieliczne, wiadomo jest, ze zwieksza sie ona
w przypadku niedokrwienia miesnia serca [80]. Zwiekszona dyspersja odstepu PR moze
Swiadczyé o istnieniu rdéznorodnych nieprawidtowosci przewodnictwa, zaréwno w
obrebie przedsionkdw, jak i wezta przedsionkowo-komorowego oraz o zwigzanym z

tym zwiekszonym ryzyku wystepowania zaburzen rytmu serca.

1.4.6. Czas trwania odcinka PQ.

Odcinek PQ jest fragmentem krzywej EKG, wystepujgcym pomiedzy koricem
zatamka P a pierwszym wychyleniem od linii izoelektrycznej, rozpoczynajgcym zespot
QRS. Czas trwania odcinka PQ odzwierciedla okres, jaki mija pomiedzy zakonczeniem
depolaryzacji przedsionkéw a rozpoczeciem depolaryzacji komér. Do niedawna
uwazano, ze w warunkach prawidtowych odcinek PQ jest linig izoelektryczng i cho¢ w
czasie jego trwania dochodzi do rozpoczecia sie procesu repolaryzacji przedsionkéw, to
doktadna obserwacja tego procesu nie jest mozliwa [43]. Od niedawna pojawity sie w
literaturze prace opisujgce wystepowanie w obrebie odcinka PQ fali odpowiadajgce;j
rozpoczynajacej sie repolaryzacji przedsionkdw, wymagajg one jednak uzycia
odpowiednio zaawansowanych metod zbierania danych (jak na przyktad system 64
odprowadzen) oraz zastosowania elektronicznych algorytmdéw wzmacniajgcych sygnat

EKG [76].

1.4.7. Okres repolaryzacji przedsionkéw
Obraz elektrokardiograficzny repolaryzacji przedsionkéw jest w warunkach
fizjologicznych przestoniety przez zespét QRS. Mimo, ze pierwsze opisy repolaryzacji

przedsionkdw pojawity sie w literaturze juz w roku 1925 za sprawg Sprague’a i White'a,
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ktdérzy poddali analizie zapis EKG u chorych z blokiem przedsionkowo-komorowym Il
stopnia [127], to badania opisujace ten element elektrofizjologii sg bardzo nieliczne [73,
76]. Oryginalne badanie z roku 1925 stwierdzato, ze fala repolaryzacji przedsionkéw
(Ta) jest ujemna w stosunku do zatamka P, a czas trwania zespotu Ta (czyli fragmentu
EKG obejmujacego zatamek P oraz fale Ta) wynosi od 320 do 420 ms. Weryfikacja tych
danych w populacji innej niz chorzy z blokiem przedsionkowo-komorowym Il stopnia, u
ktorych aktywnos¢ elektryczna przedsionkéw i komdr wystepuje niezaleznie, przy
uzyciu standardowego 12 odprowadzeniowego elektrokardiografu byta jak do tej pory
bardzo watpliwa. Dopiero wprowadzenie bardziej zaawansowanych technik zbierania i
analizy danych w oparciu o 64 odprowadzeniowe [76] lub 256 odprowadzeniowe
badanie elektrokardiograficzne, wykonane w potaczeniu z tomografiag komputerowsa,
[150] umozliwia precyzyjng ocene procesu repolaryzacji przedsionkdow serca.
Teoretycznie przydatnos¢ tego typu pomiaréw w ocenie podatnosci na nadkomorowe
zaburzenia rytmu serca jest bardzo duza, podobnie jak istotna jest analiza odstepu QT
w odniesieniu do arytmii komorowych [50]. Niestety, znikoma dostepnos¢ tak
skomplikowane] technicznie aparatury, ogranicza mozliwosci szerszej oceny wptywu

rozmaitych czynnikdw na repolaryzacje przedsionkdw serca.

Przedstawiony wyzej przeglad piSmiennictwa w jednoznaczny sposéb dostarcza
dowoddéw na istnienie silnych wspdtzaleznosci miedzy aktywnoscig autonomicznego
uktadu nerwowego i czynnoscig elektryczng przedsionkdw serca. Jak dotad brak jest
jednak w pismiennictwie publikacji, ktére opisywatyby zmiany w elektrofizjologii
przedsionkéw pod wptywem blokady wspdtczulnej towarzyszgcej znieczuleniu
zewnatrzoponowemu. Sktonito mnie to do podjecia badani, ktdre pozwolityby na

przyblizenie takich zwigzkdow, szczegdlnie ze mogg one miec istotne znaczenie kliniczne.
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Il. CEL PRACY

Celem pracy byta odpowiedz na pytania:

1. Czy znieczulenie zewnatrzoponowe i zwigzana z nim blokada wspdfczulna
wywieraja wptyw na funkcje elektryczng przedsionkdéw serca odzwierciedlang w
powierzchniowym zapisie EKG?

2. Czy potencjalny wptyw znieczulenia zewngtrzoponowego na czynnosc
przedsionkow zalezy od lokalizacji blokady?

3. Czy znieczulenie zewngtrzoponowe wptywa na parametry elektrokardiograficzne
uznawane za markery zwiekszonego ryzyka okotooperacyjnego migotania

przedsionkow, takie jak dyspersja zatamka P i jego maksymalny czas trwania?
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IIl. PACJENCI | METODY

Badanie miato charakter prospektywny i przeprowadzone zostato u 50 chorych
poddawanych zabiegom chirurgicznym w trybie elektywnym. Chorzy operowani byli w
Klinikach: Chirurgii Klatki Piersiowej (Kierownik: prof. dr hab. Witold Rzyman), Chirurgii
Ogdlnej, Endokrynologicznej i Transplantacyjnej (Kierownik: prof. dr hab. Zbigniew
Sledzirski) oraz Chirurgii Onkologicznej (Kierownik: prof. dr hab. Janusz Jaskiewicz)
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego.

Na badania uzyskano zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Badan
Naukowych przy Gdannskim Uniwersytecie Medycznym.

Chorzy kwalifikowani do badania zostali wyczerpujgco poinformowani o celu oraz

metodach badania i wyrazili pisemna zgode na wziecie w nim udziatu.

I1.1. Kryteria wiaczenia i wytgczenia do badania
Do badan kwalifikowano chorych ptci meskiej w wieku od 18 do 65 lat,

poddawanych planowemu zabiegowi chirurgicznemu i nalezgcych do | lub Il grupy
ryzyka znieczulenia wedtug skali American Society of Anesthesiologists (ASA). Z badania
wytgczano chorych, ktérzy nie wyrazili zgody na udziat w badaniu, nie wyrazili zgody na
wykonanie znieczulenia zewnatrzoponowego lub stwierdzano u nich przeciwwskazania
do jego wykonania oraz pacjentéw, u ktérych stwierdzono wystgpienie jednego lub
wiecej z nastepujacych kryteridw wytaczenia:
1. przyjmowanie lekéw antyarytmicznych z grup 1-3 wg Vaughana-Williamsa,
2. zaburzenia rytmu serca w wywiadzie,
3. stwierdzenie nieprawidtowosci w przedoperacyjnym badaniu EKG,
4. chorobe niedokrwienna serca.

Chorych podzielono na dwie réwne grupy - grupe, u ktérych znieczulenie
wykonane zostato w odcinku piersiowym (grupa P, n=25) i grupe znieczulong pacjentéw

znieczulonych w odcinku ledZzwiowym (grupa L, n=25).
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111.2. Metody

111.2.1. Przygotowanie chorych

Kwalifikacje do badania przeprowadzano podczas wizyty przedoperacyjnej w
dniu poprzedzajgcym zabieg. W trakcie wizyty zbierano szczegétowy wywiad odnosnie
wystepowania chordéb towarzyszacych, przyjmowanych lekéw, wystepowania uczulen
oraz przebytych zabiegdw operacyjnych. Przeprowadzano badanie przedmiotowe,
dokonywano pomiaru cisnienia tetniczego krwi i czestosci akcji serca. Oceniano
przedoperacyjne 12-odprowadzeniowe, spoczynkowe badanie EKG oraz analizowano
wyniki badan laboratoryjnych. Nastepnie ustalano stopien ryzyka znieczulenia,
klasyfikujgc pacjentdw do odpowiedniej grupy wedtug skali ASA. Jezeli uzyskane
informacje pozwalaty wigczy¢ pacjenta do badania, szczegétowo przedstawiano mu cel
badania i sposéb jego przeprowadzenia. Jezeli istniata taka potrzeba, pacjentéow
proszono o ogolenie skory klatki piersiowej w miejscach planowanego umieszczenia
elektrod EKG. Kazdy z badanych byt poinformowany o mozliwosci zrezygnowania z
udziatu w badaniu, co pozostawato bez wptywu na dalsze procedury zwigzane ze
znieczuleniem i zabiegiem operacyjnym.

Po uzyskaniu swiadome] zgody, w zaleznosci od operowanej okolicy ciata,
kwalifikowano chorych do jednej z badanych grup — pacjenci poddawani zabiegom w
obrebie klatki piersiowej mieli wykonywane znieczulenie zewngatrzoponowe w odcinku
piersiowym, chorzy operowani w zakresie jamy brzusznej - w odcinku ledzwiowym.

Celem unikniecia potencjalnego wptywu lekdéw stosowanych w premedykacji na

badane parametry, pacjenci nie byli jej poddawani.

111.2.2. Postepowanie na sali operacyjnej

Po przewiezieniu na sale operacyjng chorego ukfadano na stole operacyjnym w
pozycji lezacej, na plecach. Do zyty obwodowe] zaktadano kaniule i podtgczano powolny
wlew kroplowy 500 ml 0,9% roztworu NaCl. Dokonywano pomiardw cisnienia
tetniczego krwi w sposéb nieinwazyjny za pomocg mankietu zaktadanego na ramie oraz
wysycenia hemoglobiny krwi tetniczej tlenem za pomocg pulsoksymetru. Pomiary
wartosci cisnienia tetniczego, czestosci akcji serca oraz wysycenia hemoglobiny krwi

tetniczej tlenem uzyskano przy uzyciu monitora S/5 firmy Datex-Ohmeda (Bromma,
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Szwecja). Na pozbawiong wioséw, przemyta 70% roztworem alkoholu etylowego i
wysuszong skére, zgodnie ze schematem przedstawionym na Rycinie 1, naklejano

elektrody do rejestracji krzywej EKG.

Ryc. 1. Umiejscowienie elektrod EKG

Do badania uzywano dedykowanych dla systemow holterowskich elektrod Blue
Sensor L firmy Ambu A/S (Ballerup, Dania).

Ciggtej rejestracji krzywej EKG dokonywano za pomocg 12-odprowadzeniowego
systemu holterowskiego Mortara H12+ o czestotliwosci prébkowania 1000 sek™ firmy
Mortara Instruments (Milwaukee, WI, Stany Zjednoczone Ameryki). Przed
rozpoczeciem rejestracji dokonywano pomiaru opornosci skdry oraz sity sygnatu z
poszczegdlnych odprowadzen. Jezeli sita sygnatu miescita sie ponizej poziomu
sugerowanego przez producenta aparatu, elektrode wymieniano, a miejsce jej
ponownego przyklejenia pokrywano zelem do elektrod EKG. Po potwierdzeniu
odpowiedniej jakosci sygnatu rozpoczynano ciggta rejestracje elektrokardiogramu.

W kolejnym etapie chorych sadzano i wykonywano znieczulenie
zewnatrzoponowe przy uzyciu igty Tuohy 18G, wykorzystujgc do identyfikacji
przestrzeni zewnatrzoponowej metode spadku oporu przy uzyciu jatowego 0,9%
roztworu NaCl. Po zidentyfikowaniu przestrzeni zewngtrzoponowej umieszczano w niej
cewnik. Po wprowadzeniu cewnika i jego odpowiednim umocowaniu, chorych ukfadano

na plecach i podawano dawke testowg 3 ml 2% lidokainy. Po odczekaniu minimum
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pieciu minut celem upewnienia sie co do prawidtowego potozenia cewnika, podawano
0,5% roztwdr bupiwakainy (Bupivacainum hydrochloridum 0,5%; Polfa Warszawa;
Polska) w objetosci odpowiedniej do uzyskania adekwatnego poziomu znieczulenia. Od
tego momentu co pie¢ minut, za pomocg gazika zamoczonego w spirytusie, oceniano
poziom blokady na podstawie oceny utraty zdolnos$ci odczuwania zimna. W trakcie
trwania badania co pie¢ minut dokonywano pomiaréw wartosci cisnienia tetniczego
krwi. Czesto$¢ akcji serca i wysycenie hemoglobiny krwi tetniczej tlenem oceniano w
sposob ciggty, odnotowujgc ich wartosci w pieciominutowych odstepach. Do momentu
zakonczenia badania, poza podstawowym, powolnym wlewem 0,9% roztworu NacCl,
chorym nie przetaczano ptynéw, ewentualne spadki cisSnienia tetniczego korygowane
bylty dawkami frakcjonowanymi efedryny (5-10 mg dozylnie). Badanie koriczono w

chwili objecia znieczuleniem dermatomu Th1 w grupie P lub Th8 w grupie L.

111.3. Badane parametry
W badaniu oceniano nastepujgce parametry:

Dane demograficzne

Analizie podlegaty wiek, masa ciata i wzrost badanych chorych. Wyliczano
rowniez wskaznik masy ciata (BMI - Body Mass Index) wedtug wzoru:
BMI = masa ciata (kg) x wzrost (m)?

Analiza wykonanych znieczulen

Badaniu poréwnawczemu poddano czas potrzebny do objecia przez znieczulenie
zaktadanego poziomu, objetos¢ uzytego do znieczulenia leku znieczulenia miejscowego
oraz liczbe objetych przez znieczulenie segmentow.

Parametry elektrokardiogramu

Oceny zarejestrowanych parametrow elektrokardiograficznych dokonywano w
dwdch  punktach  czasowych: ,T0” - przed wykonaniem  znieczulenia
zewnatrzoponowego i ,, T1” - w chwili osiggniecia przez blokade poziomu Th1l w grupie
chorych znieczulonych w odcinku piersiowym, lub Th8 - w odcinku ledZzwiowym. Ocenie
poddawane byty nastepujace parametry krzywej EKG:

1. maksymalny, minimalny oraz $redni czas trwania zatamka P w 12

odprowadzeniach,
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N

dyspersja zatamka P (réznica pomiedzy maksymalnym a minimalnym czasem

trwania zatamka P 12-odprowadzeniowym EKG),

3. amplituda zatamka P w Il odprowadzeniu,

4. suma amplitud zatamkdéw P z 12 odprowadzen,

5. maksymalny, minimalny oraz s$redni czas trwania odstepu PR w 12
odprowadzeniach,

6. dyspersja czasu PR (roznica miedzy maksymalnym a minimalnym czasem

trwania odstepu PR w 12-odprowadzeniowym EKG),

N

maksymalny, minimalny oraz $redni czas trwania odcinka PQ w 12

odprowadzeniach.

Wartosci parametréw odczytywane byty po 4-krotnym powiekszeniu krzywej na
monitorze o rozdzielczosci 1920 na 1080 punktéw. Uzyskane wartosci sg Srednig z

trzech kolejnych ewolucji EKG w danych punktach czasowych.

Zmiany czestosci akcji serca i ciSnienia tetniczego krwi

Przez caty czas badania w odstepach pieciominutowych dokonywano
nieinwazyjnego pomiaru ci$nienia tetniczego - jego wartosci skurczowej i rozkurczowe;j.
Wyliczano réwniez wartosc¢ sredniego ci$nienia tetniczego (MAP) wedtug wzoru:

MAP = 1/3 x (SAP +2xDAP),
gdzie SAP oznacza wartos¢ cisnienia skurczowego, a DAP cisnienia rozkurczowego krwi.

W sposéb ciggly dokonywano rejestracji czestosci rytmu serca rejestrujgc jego

wartosci w odstepach pieciominutowych. Na potrzeby badania uzyto zarejestrowanych

parametréw z czasow , T0” i ,T1”.

11.4. Analiza statystyczna

Do analizy statystycznej wykorzystany zostat pakiet Statistica 9,0 for Windows PL
(StatSoft, Tulsa, USA).

Minimalng liczbe badanych chorych okreslono na 24 osoby na grupe, celem
unikniecia potencjalnych "strat" w obserwacjach podwyzszono jg do 25 na grupe. Do

obliczen postuzono sie danymi podanymi przez Gunduza i wsp., ktdrzy ustalili Srednig
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warto$s¢ PWD w populacji oséb zdrowych na 43 £+ 9 ms (Gunduz 2005). Za istotng
przyjeto zmiane wartosci zatamka P 0 20%. Zatozono réowniez wartosci a=0,05 i f=0,90.

Normalnos¢ zmiennych ciggtych zweryfikowana zostata testem W Shapiro i Wilka.
Poréwnania miedzygrupowe przeprowadzone zostaty przy uzyciu testu t-Studenta dla
zmiennych niepowigzanych, w przypadku danych, wykazujgcych rozktad normalny lub
testu U Manna-Whitneya w przypadku danych nie wykazujgcych takiego rozktadu.

Zmiany wartosci parametrow w czasie (porownania wewnatrzgrupowe) i réznice
pomiedzy grupami w tych samych punktach czasowych (poréwnania miedzygrupowe)
analizowane byty przy uzyciu testu analizy wariancji ANOVA Fishera, z zatozeniem
uzycia testu post-hoc HSD (honest significant difference) Tukey'a, o ile bytyby ku temu
przestanki.

Za znamienng przyjeto wartos¢ p<0,05
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V. WYNIKI

IV.1. Charakterystyka badanych chorych

IV.1.1. Wiek
Sredni wiek chorych w grupie P wynosit 53,9 * 6,2 lat (95% Cl: 51,3 - 56,6),

natomiast w grupie L 51,6 + 10,5 lat (95% Cl: 47,1 - 56,2). Przeprowadzona analiza nie

wykazata istnienia znamiennych réznic pomiedzy grupami w zakresie wieku (p=0,36)

Uzyskane wyniki przedstawia Rycina 2.

58
56 S
54 o
S5t
© o |
50 r
48 ¢
O $rednia
[ srednia+btad standardowy
T éredniat1,96*btad standardowy
P

46
L
grupa

Ryc. 2. Wiek chorych w badanych grupach



IV.1.2. Parametry antropometryczne

Wyniki pomiaréw masy ciata, wzrostu oraz wyliczonego indeksu masy ciafa
(BMI) przedstawia Tabela 2. Ryciny 3, 4, 5 przedstawiajg pordwnanie parametrow
antropometrycznych w badanych grupach. Nie stwierdzono istnienia statystycznie
istotnych réznic w zakresie badanych parametrow. Wartosci p dla poréwnan masy

ciata, wzrostu oraz indeksu masy ciata wynosity odpowiednio: 0,35; 0,20; 0,34.

Tab. 2. Wyniki pomiaréw masy ciata, wzrostu oraz indeksu masy ciata w badanych grupach.

Podano wartosci $rednich + odchylen standardowych (95% przedziatéw ufnosci srednich).

Parametr grupa P grupal wartosc p
I
masa ciata (kg) 70,5+9,5 (66,4 - 74,5) 74,4 +11,3 (66,6 - 79,0) 0,35
wzrost (cm) 173,8 +5,9 (171,3 - 176,2) 175,4 + 6,3 (172,8 - 178,0) 0,20
indeks masy ciata (kg m'z) 23,3+2,8(22,1-24,5) 24,2 +3,4 (22,8 - 25,6) 0,34
80 T
O srednia
_— [ $redniatbtad standardowy
78 | T $redniat1,96*biad standardowy
76t
o PR
74
2
T2t
[m]
70 PR I
68
66
L P
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Ryc. 3. Masa ciata chorych w badanych grupach.
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Ryc. 4. Wzrost chorych w badanych grupach.
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Ryc. 5. Wskaznik masy ciata w badanych grupach.
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IV.2. Charakterystyka wykonanych znieczulen

Znieczulenie zewngtrzoponowe wykonano tgcznie u 50 chorych, po 25 w kazdej

z badanych grup. Tabela 3 przedstawia zestawienie wykonanych znieczulen z

wyszczegolnieniem liczby chorych w zaleznosci od poziomu wykonania blokady.

Tab. 3. Podziat chorych ze wzgledu na poziom wykonania blokady.

Poziom wykonania blokady w grupie P

Liczba chorych

Th5-Thé
Th6-Th7
Th7-Th8
Th8-Th9

1 chory

20 chorych
3 chorych
1 chory

Poziom wykonania blokady w grupie L

Liczba chorych

L1-12
L2-13

20 chorych

5 chorych
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Sredni czas do osiagniecia zaktadanego poziomu blokady czuciowej wynidst w
grupie P 19,6 £ 5,2 min. (95% Cl: 17,3 - 21,8), natomiast w grupie L 18,0 + 2,9 min. (95%
Cl: 16,8 - 19,2). Nie stwierdzono istnienia istotnych statystycznie réznic pomiedzy

badanymi grupami w zakresie tego parametru (p=0,20), co przedstawia Rycina 6.

O srednia
24 b [] $redniatbtad standardowy
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Ryc. 6. Czas potrzebny do osiggniecia zaktadanego poziomu blokady w badanych grupach.
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Objetos¢ podanego leku miejscowo znieczulajgcego (0,5% roztworu
bupiwakainy) wahata sie w grupie P od 7 do 12 ml (dawka bupiwakainy od 35 do 60 mg)
W grupie L rozpieto$¢ objetosci LZM wyniosta od 12 do 20 ml (dawka bupiwakainy od
60 do 100 mg) i byta statystycznie znamiennie wyzsza niz w grupie P (p<0,000001).
Dane dotyczace podanych objetosci LZM przedstawia Rycina 7.
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Ryc. 7. Objetos¢ podanego leku miejscowo znieczulajgcego w badanych grupach.
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IV.3. Zmiany hemodynamiczne

Pomiardw parametréw hemodynamicznych: skurczowego (SAP), rozkurczowego
(DAP) oraz sredniego (MAP) cisnienia tetniczego, a takze czestos$ci akcji serca (AS)
dokonywano w badanych grupach w punktach czasowych: TO — przed wykonaniem
znieczulenia zewngatrzoponowego oraz T1 — w chwili osiggniecia zaktadanego poziomu

znieczulenia.

IV.3.1. Skurczowe ci$nienie tetnicze

Srednie skurczowe ciénienie tetnicze w czasie TO wynosito w grupie P: 133,8 +
18,4 mm Hg (95% Cl: 125,8 - 141,7), a w czasie T1: 115,0 + 17,4 mm Hg (95% Cl: 107,5 -
122,5). W grupie L wyniosto odpowiednio — w czasie T0: 137,1 £ 14,9 mm Hg (95% Cl:
129,9 - 144,3) oraz w czasie T1: 115,4 + 20,0 mm Hg (95% Cl: 105,8 - 125,0). Badane
grupy nie réznity sie miedzy sobg w obydwu punktach czasowych. Natomiast zaréwno
w jednej, jak i w drugiej grupie odnotowano spadek wartosci skurczowego cisnienia
tetniczego krwi (wartosci p dla grupy L i P odpowiednio 0,0002 i 0,0002), co

przedstawia Rycina 8.
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Ryc. 8. Wartos¢ SAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych. Wykres przedstawia $rednie i
95% przedziaty ufnosci sSrednich (95% Cl).
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IV.3.2. Rozkurczowe ci$nienie tetnicze

Srednie rozkurczowe ciénienie tetnicze w czasie TO wynosito w grupie P: 83,7 +
10,1 mm Hg (95% Cl: 79,0 - 88,4), a w czasie T1: 71,3 + 11,3 mm Hg (95% Cl: 66,4 -
76,3). W grupie L wyniosto odpowiednio — w czasie TO: 85,6 + 7,8 mm Hg (95% Cl: 81,8 -
89,3) oraz w czasie T1:73,2 + 12,2 mm Hg (95% Cl: 67,3 - 79,0). Badane grupy nie
réznity sie miedzy sobg w obydwu punktach czasowych. Natomiast zaréwno w jednej,
jak i w drugiej grupie odnotowano spadek wartosci rozkurczowego cisnienia tetniczego

krwi (wartosci p dla grupy L i P odpowiednio 0,0002 i 0,0005), co przedstawia Rycina 9.
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Ryc. 9. Wartos¢ DAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych. Wykres przedstawia srednie i

95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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IV.3.3. Srednie ci$nienie tetnicze

Wartosci $rednie Sredniego cisnienia tetniczego w czasie TO wynosito w grupie
P:100,4 + 12,6 mm Hg (95% Cl: 94,9 - 105,9), a w czasie T1: 85,9 + 12,4 mm Hg (95% Cl:
80,6 - 91,2). W grupie L wyniosto odpowiednio — w czasie T0: 102,7 + 9,7 mm Hg (95%
Cl: 98,1 - 107,4) oraz w czasie T1:87,2 £ 13,8 mm Hg (95% Cl: 80,6 - 93,9). Badane
grupy nie rdéznity sie miedzy sobg w obydwu punktach czasowych. Natomiast zaréwno
w jednej, jak i w drugiej grupie odnotowano spadek wartosci Sredniego cisnienia
tetniczego krwi (wartosci p dla grupy L i P odpowiednio 0,0002 i 0,0005), co

przedstawia Rycina 10.
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Ryc. 10. Wartos¢ MAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych. Wykres przedstawia

srednie i 95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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IV.3.4. Czestosc¢ akcji serca

Srednie wartosci czestosci akcji serca w czasie TO wynosito w grupie P: 79,9 +
10,9 min™ (95% Cl: 75,4 - 84,4), a w czasie T1: 68,2 + 11,1 min™ (95% Cl: 63,6 - 72,7). W
grupie L wyniosto odpowiednio — w czasie TO: 82,6 + 16,0 min™* (95% Cl: 76,0 - 89,2) aw
czasie T1:83,2 + 14,5 min™ (95% CI: 77,2 - 89,2). Przeprowadzona analiza wykazata
znamiennie istotny spadek czestosci akcji serca w grupie P (p=0,0002), nie odnotowano
zmiany AS w grupie L. Grupy nie rdinily sie miedzy sobg przed wykonaniem
znieczulenia zewngtrzoponowego, natomiast po uzyskaniu pozadanego poziomu
blokady czestos¢ akcji serca w grupie P byfa istotnie nizsza niz w grupie L (p=0,001), co

przedstawia Rycina 11.
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Ryc. 11. Warto$¢ AS w badanych grupach w zadanych punktach czasowych. Wykres przedstawia Srednie i

95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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IV.4. Analiza zmian parametréw elektrokardiograficznych

Podobnie jak w przypadku parametréw hemodynamicznych, analizy wybranych
parametréw elektrokardiograficznych dokonywano w punktach czasowych: TO — przed
wykonaniem znieczulenia zewnatrzoponowego oraz Tl — w chwili osiggniecia

zaktadanego poziomu znieczulenia.

IV.4.1. Minimalny czas trwania zatamka P

Srednia warto$¢ minimalnego czasu trwania zatamka P w grupie P wynosita
przed wykonaniem blokady 84,4 + 7,1 ms (95% Cl: 81,5 - 87,3), a po jej wystgpieniu
87,2+ 11,1 ms (95% Cl: 82,6 - 91,8). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 82,4
+ 8,9 ms (95% Cl: 78,7 - 86,1) oraz po wystgpieniu blokady 84,3 + 7,3 ms (95% Cl: 81,2 -
87,3). Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic wewnatrz- i miedzygrupowych

(p=0,753), co ilustruje Rycina 12.
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Ryc. 12. Zmiany wartosci minimalnego czasu trwania zatamka P w badanych grupach. Wykres

przedstawia srednie i 95% przedziaty ufnosci Srednich (95% Cl).
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IV.4.2. Maksymalny czas trwania zatamka P

Srednia warto$¢ maksymalnego czasu trwania zalamka P w grupie P wynosifa
przed wykonaniem blokady 115,4 + 7,2 ms (95% Cl: 112,4 - 118,3), a po jej wystgpieniu
115,2 + 9,8 ms (95% Cl: 111,2 - 119,2). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio
122,0+9,9 ms (95% Cl: 117,9 - 126,1) oraz po wystgpieniu blokady 121,4 £ 5,7 ms (95%
Cl: 119,1 - 123,8). Wewnatrz grup oraz miedzy nimi nie stwierdzono istotnych

statystycznie rdéznic (p=0,863), co przedstawiono na Rycinie 13.
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Ryc. 13. Zmiany wartosci maksymalnego czasu trwania zatamka P w badanych grupach. Wykres

przedstawia srednie i 95% przedziaty ufnosci sSrednich (95% Cl).
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IV.4.3. Sredni czas trwania zatamka P

Srednie wartosci $redniego czasu trwania zatamka P przedstawiono na Rycinie
14. W obrebie grupy P wynosity one przed wykonaniem blokady 101,5 £+ 6,3 ms (95% Cl:
98,9 - 104,1), a po jej wystgpieniu 103,3 + 7,7 ms (95% Cl: 100,1 - 106,6). W grupie L
wartosci te wynosity odpowiednio 103,9 + 6,5 ms (95% Cl: 101,2 - 106,6) oraz po
wystapieniu blokady 104,6 + 6,4 ms (95% Cl: 102,0 - 107,2). Nie stwierdzono istnienia

istotnych statystycznie rdznic wewnatrz- i miedzygrupowych (p=0,486).
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Ryc. 14. Zmiany wartosci $redniego czasu trwania zatamka P w badanych grupach. Wykres

przedstawia srednie i 95% przedziaty ufnosci sSrednich (95% Cl).
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IV.4.4. Dyspersja zatamka P

Srednia wartoé¢ dyspersji zatamka P w grupie P wynosita przed wykonaniem
blokady 30,9 £ 7,6 ms (95% Cl: 27,8 - 34,1), a po jej wystgpieniu 28,0 £ 13,1 ms (95% Cl:
22,6 - 33,4). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 37,9 + 10,2 ms (95% Cl: 34,5
- 41,2) oraz po wystgpieniu blokady 35,3 + 6,1 ms (95% Cl: 30,8 - 39,9). W obrebie
badanych grup oraz miedzy nimi nie stwierdzono statystycznie istotnych rdznic

(p=0,912), co ilustruje Rycina 15.
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Ryc. 15. Zmiany wartosci dyspersji zatamka P w badanych grupach. Wykres przedstawia srednie

i 95% przedziaty ufnosci Srednich (95% Cl).
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IV.4.5. Amplituda zatamka P w odprowadzeniu Il

Zmiany amplitudy zatamka P w odprowadzeniu Il w grupie P ilustruje Rycina 16.
Mediana przed wykonaniem blokady wynosita 138,0 mV (zakres 44,0 - 181,0), a po jej
wykonaniu 119,0 mV (zakres 56,0 - 163,0).
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Ryc. 16. Zmiany amplitud zatamka P w |l odprowadzeniu w grupie P.
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Mediana amplitudy zatamka P w odprowadzeniu Il w grupie L przed
wykonaniem blokady wynosita 125,0 mV (zakres 44,0 - 263,0), a po jej wykonaniu 113,0
mV (zakres 31,0 - 400,0), co obrazuje Rycina 17.
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Ryc. 17. Zmiany amplitud zatamka P w |l odprowadzeniu w grupie L.

Nie stwierdzono istnienia statystycznie znamiennych réznic pomiedzy grupami

ani wewnatrz grup (p=0,52).
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IV.4.6. Suma amplitud zatamka P z 12 odprowadzen

Suma amplitud zatamka P z 12 odprowadzen w grupie P przed wykonaniem

blokady wynosita 584,0 mV (zakres 334,0 - 771,0), a po jej wykonaniu 597,0 mV (zakres

397,0 - 804,0), co przedstawia Rycina 18.
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Ryc. 18. Zmiany wartosci sumy amplitud zatamka P z odprowadzen w grupie P.
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Suma amplitud zatamka P z 12 odprowadzen w grupie L przed wykonaniem
blokady wynosita 504,0 mV (zakres 209,0 - 923,0), a po jej wykonaniu 507,0 mV (zakres

198,0 - 1228,0), co przedstawiono na Rycinie 19.
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Ryc. 19. Zmiany wartosci sumy amplitud zatamka P z odprowadzen w grupie L.

Nie stwierdzono istnienia statystycznie znamiennych rdznic pomiedzy grupami

ani wewnatrz grup (p=0,62).
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IV.4.7. Minimalny czas trwania odstepu PR

Rycina 20 ilustruje $rednie wartosci minimalnego czasu trwania odstepu PR. W
grupie P wynosity one przed wykonaniem blokady 143,6 + 13,7 ms (95% Cl: 137,9 -
149,2), a po jej wystgpieniu 146,2 + 17,5 ms (95% Cl: 139,0 - 153,4). W grupie L
wartosci te wynosity odpowiednio 139,0 + 15,9 ms (95% Cl: 132,4 - 145,5) oraz po
wystapieniu blokady 134,0 + 30,6 ms (95% Cl: 121,3 - 146,6). Nie stwierdzono istotnych

statystycznie réznic w obrebie ani pomiedzy badanymi grupami (p=0,175).
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Ryc. 20. Zmiany wartos$ci minimalnego czasu trwania odstepu PR. Wykres przedstawia Srednie i

95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).

46



IV.4.8. Maksymalny czas trwania odstepu PR

Na Rycinie 21 przedstawiono $rednie wartosci maksymalnego czasu trwania
odstepu PR. W obrebie grupy P przed wykonaniem blokady wynosity one 178,3 £ 17,6
ms (95% Cl: 171,0 - 185,6), a po jej wystgpieniu 180,6 + 20,1 ms (95% Cl: 172,3 - 188,9).
W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 178,8 + 16,1 ms (95% Cl: 172,1 - 185,4)
oraz po wystgpieniu blokady 178,7 + 17,9 ms (95% Cl: 171,3 - 186,1). Nie wykazano

istnienia istotnych statystycznie rdznic wewnatrz- i miedzygrupowych (p=0,516).
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Ryc. 21. Zmiany wartosci maksymalnego czasu trwania odstepu PR. Wykres przedstawia srednie

i 95% przedziaty ufnosci $rednich (95% Cl).
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IV.4.9. Sredni czas trwania odstepu PR

Srednia warto$é éredniego czasu trwania odstepu PR w grupie P wynosita przed
wykonaniem blokady 161,0 + 15,7 ms (95% Cl: 154,5 - 167,4), a po jej wystgpieniu
163,6 + 18,2 ms (95% Cl: 156,0 - 171,0). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio
159,4 + 15,4 ms (95% Cl: 153,0 - 165,7), a po wystapieniu blokady 159,3 + 17,2 ms (95%
Cl: 152,2 - 166,4). Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdinic wewnatrz- i

miedzygrupowych (p=0,348), co ilustruje Rycina 22.
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Ryc. 22. Zmiany wartosci Sredniego czasu trwania odstepu PR. Wykres przedstawia Srednie i

95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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1V.4.10. Dyspersja odstepu PR

Srednia warto$¢ dyspersji odstepu PR w grupie P wynosita przed wykonaniem
blokady 34,7 £ 11,9 ms (95% Cl: 29,8 - 39,6), a po jej wystapieniu 34,4 + 8,8 ms (95% Cl:
30,8 - 38,0). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 39,8 + 13,3 ms (95% Cl: 34,3
- 45,3) oraz po wystgpieniu blokady 44,7 + 27,7 ms (95% Cl: 33,3 - 56,2). Nie
stwierdzono istotnych statystycznie réznic wewnatrz- i miedzygrupowych (p=0,335), co

obrazuje Rycina 23.
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Ryc. 23. Zmiany wartosci dyspersji odstepu PR. Wykres przedstawia srednie i 95% przedziaty
ufnosci Srednich (95% Cl).
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IV.4.11. Minimalny czas trwania odcinka PQ

Srednia wartoéé minimalnego czasu trwania odcinka PQ w grupie P wynosita
przed wykonaniem blokady 38,7 £ 14,9 ms (95% Cl: 32,6 - 44,9), a po jej wystgpieniu
40,4 + 16,4 ms (95% Cl: 33,7 - 47,2). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 34,9
+ 10,7 ms (95% Cl: 30,5 - 39,3) oraz po wystgpieniu blokady 36,2 + 14,0 ms (95% ClI:
30,4 - 42,0). Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdinic wewnatrz- i

miedzygrupowych (p=0,905), co przedstawia Rycina 24.
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Ryc. 24. Zmiany wartosci minimalnego czasu trwania odcinka PQ. Wykres przedstawia $rednie i

95% przedziaty ufnosci Srednich (95% Cl).
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IV.4.12. Maksymalny czas trwania odcinka PQ

Srednia warto$¢ maksymalnego czasu trwania odcinka PQ w grupie P wynosifa
przed wykonaniem blokady 84,1 + 20,3 ms (95% Cl: 75,7 - 92,4), a po jej wystgpieniu
79,2 + 20,0 ms (95% Cl: 70,9 - 87,4). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 82,2
+ 16,2 ms (95% Cl: 75,6 - 88,9) oraz po wystgpieniu blokady 77,5 + 19,0 ms (95% Cl:
69,6 - 85,3). Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic wewnatrz- i

miedzygrupowych (p=0,979), co przestawiona na Rycinie 25.
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Ryc. 25. Zmiany wartosci maksymalnego czasu trwania odcinka PQ. Wykres przedstawia srednie

i 95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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IV.4.13. Sredni czas trwania odcinka PQ

Srednia warto$¢ éredniego czasu trwania odcinka PQ w grupie P wynosifa przed
wykonaniem blokady 59,5 + 15,4 ms (95% CI: 53,1 - 65,9), a po jej wystgpieniu 60,2
16,6 ms (95% Cl: 53,4 - 67,0). W grupie L wartosci te wynosity odpowiednio 55,5 + 12,3
ms (95% Cl: 50,5 - 60,6) oraz po wystgpieniu blokady 55,2 + 14,8 ms (95% Cl: 49,1 -
61,3). Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic wewnatrz- i miedzygrupowych

(p=0,715), co przedstawia Rycina 26.
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Ryc. 26. Zmiany wartosci sredniego czasu trwania odcinka PQ. Wykres przedstawia Srednie i

95% przedziaty ufnosci srednich (95% Cl).
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V. DYSKUSIJA

Gtéwnym celem anestezjologii w poczgtkowej fazie jej istnienia byto
umozliwienie bezbolesnego przeprowadzenia procedur chirurgicznych. W miare
rozwoju i usamodzielniania sie tej dyscypliny zaczeto dostrzegac jej inne aspekty. Z
jednej strony zauwazono koniecznos$¢ poprawy bezpieczenstwa pacjenta w okresie
okotooperacyjnym, z drugiej zas odkryto bezposredni bgdz posredni wptyw znieczulenia
na wazne dla zycia narzady i uktady, co w istotny sposéb moze poprawiaé¢ korcowy
efekt leczenia. Poczesne miejsce wsréd stosowanych technik znieczulenia zajmujg
blokady centralne — znieczulenie zewnatrzoponowe i znieczulenie podpajeczyndéwkowe.
W ich dziataniu mozina wyodrebni¢ dwa rodzaje efektéow. Pierwszy to efekt
analgetyczny, wykorzystywany zaréwno w leczeniu bdélu w trakcie zabiegu jak i do
analgezji pooperacyjnej, jesli stosowana jest technika ciggta. Wielu autorédw zgodnie
uwaza, ze prawidtowo wykonane znieczulenie zewnatrzoponowe jest najbardziej
skuteczng metoda zwalczania bdlu po rozlegtych zabiegach operacyjnych [113, 118].
Skuteczna walka z bdlem niesie za sobg dodatkowe korzysci w postaci zmniejszenia
okotooperacyjnej, neurohormonalnej reakcji stresowej organizmu [89].

Coraz wieksze zainteresowanie badaczy budzg nieanalgetyczne skutki
znieczulenia zewnatrzoponowego. S3 one zjawiskiem dos$é¢ ztozonym, wynikajgcym
miedzy innymi z systemowego dziatania lekdw miejscowo znieczulajgcych, podawanych
do przestrzeni zewnatrzoponowej i wchtanianych do krazenia oraz z towarzyszacej
zawsze znieczuleniu zewngatrzoponowemu blokady wspdtczulnej, wykraczajgcej swoja
rozlegtoscig poza zakres blokady czuciowej [55, 89, 101, 144].

Poniewaz praktycznie wszystkie narzady i uktady organizmu cztowieka
zaopatrzone sg w unerwienie autonomicznego uktadu nerwowego, zmniejszenie
impulsacji ze strony uktadu wspédfczulnego w istotny sposéb wptywa na ich funkcje tak
bezposrednio, jak i posrednio — poprzez zwiekszenie oddziatywania uktadu
parasympatycznego. Modyfikacja stanu autonomicznego uktadu nerwowego (AUN)
powoduje znaczace zmiany w funkcjonowaniu ukfadu sercowo-naczyniowego.
Wspotczesne metody farmakoterapii sg w stanie wybidrczo wptynaé¢ na poszczegdine

sktadowe AUN, co wykorzystywane jest bardzo szeroko w leczeniu schorzen serca i
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naczyn. Elementem serca o znacznej wrazliwosci na zmiany aktywnosci czesci
wspofczulnej i przywspdtczulnej AUN sg przedsionki serca, a w szczegdlnosci ich
elementy odpowiedzialne za funkcje elektryczng. Chociaz powszechnie wiadomo, ze
blokada wspdfczulna zwigzana ze znieczuleniem zewngtrzoponowym moze miec
potencjalny wptyw na czynnos$¢ elektryczng przedsionkdw serca, brak jest w literaturze
publikacji poswieconych temu problemowi. Sktonito mnie to do podjecia badan, ktore
sg tematem niniejszej rozprawy.

Z przegladu pismiennictwa wynika, ze badania naukowe dotyczgce wptywu
znieczulenia, w tym znieczulenia zewnatrzoponowego, na funkcje serca skupiajg sie
gtdwnie na ocenie zmian hemodynamicznych oraz szacowaniu wptywu na przeptyw
wiencowy w stanach fizjologii i patologii [39, 54, 56, 147]. Publikacje, ktére poSwiecone
sg zwigzkom pomiedzy znieczuleniem a elektrofizjologia i elektropatologia serca,
skupiajg sie zasadniczo na klinicznych manifestacjach zaburzen funkcji elektrycznej —
gtéwnie na migotaniu przedsionkdow (FA), wystepujagcym w okresie okotooperacyjnym.
Z kolei w pismiennictwie kardiologicznym znaczna uwaga poswiecona jest predyktorom
wystepowania nadkomorowych zaburzeA rytmu w rdézinych grupach chorych oraz
mozliwosciom modyfikacji tych parametréw, gtdwnie poprzez metody farmakologiczne.
Do najpowszechniej uzywanych wyktadnikow ryzyka arytmogennosci zalicza sie
elementy zapisu powierzchniowej krzywej elektrokardiograficznej. W przypadku
szacowania ryzyka wystgpienia napadowego migotania przedsionkdow wykorzystuje sie
ocene maksymalnego, minimalnego oraz sredniego czasu trwania zatamka P, wartosci
dyspersji zatamka P, a takze czasu trwania odstepu PR i jego dyspersji, czesto zamiennie
z czasem trwania odcinka PQ.

W niniejszej pracy podjeto probe okreslenia wptywu znieczulenia
zewngtrzoponowego na aktywnos¢ elektryczng przedsionkéw serca. W praktyce
klinicznej za parametry o najwiekszej wartosci w ocenie funkcji elektrycznej
przedsionkdéw uwaza sie maksymalny czas trwania zatamka P oraz dyspersje tego
zatamka [111]. W badanych przeze mnie grupach nie stwierdzono istotnego
statystycznie wptywu znieczulenia zewnatrzoponowego na minimalny, maksymalny, ani
$redni czas trwania zatamka P. Zmian nie obserwowano niezaleznie od tego, czy

wykonano znieczulenie w odcinku ledZzwiowym, z zatozenia nie obejmujace widkien
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unerwiajgcych wspétczulnie serce, czy w odcinku piersiowym, kiedy taka blokada ma
miejsce.

Obserwacje te sg w pewnej sprzecznosci z danymi z piSmiennictwa, w ktérych
przedstawiano wptyw stymulacji i blokowania uktadu wspdtczulnego na wspomniane
parametry. Badania te opieraty sie na prdébach farmakologicznych i praktycznie we
wszystkich pracach stwierdzano, ze czas trwania zatamka P zmienia sie w sposéb istotny
w zaleznosci od indukowanych zmian napiecia uktadu wspdtczulnego. Cheema i wsp.
przedstawili badanie przeprowadzone na grupie zdrowych ochotnikéw, co w zwigzku z
zastosowanymi w naszym badaniu kryteriami wtgczenia i wyfgczenia czyni jg podobna
do analizowanej przeze mnie grupy. Autorzy ci stwierdzili, Zze stymulacja adrenergiczna
moze zaréwno skracaé, jak i wydtuza¢ czas trwania zatamka P. Pierwsze zjawisko
wywotywane byto przez wlew ciggty izoproterenolu, drugie zas przez podaz epinefryny.
Blokada wspdtczulna wywotana podaniem propranololu powodowata wydtuzenie czasu
trwania zatamka P. Z kolei blokada obydwu sktadowych ukfadu autonomicznego,
wywotana jednoczesnym podaniem propranololu i atropiny skracata czas trwania
depolaryzacji przedsionkdw [34]. Ciekawych obserwacji dostarczyta praca opisujgca
wptyw wytworzonej do laparoskopowej cholecystektomii odmy otrzewnowej u
pacjentoéw bez obcigzen kardiologicznych, klasyfikowanych wg skali ASA do grupy i ll,
czyli w sposdb podobny jak w moim badaniu. Stwierdzono wydtuzenie czasu trwania
zatamka P w trakcie wytworzenia odmy otrzewnowej, co autorzy wigzali jednoznacznie
z wyzwalanym przez wzrost cisnienia srédbrzusznego wzrostem napiecia ukfadu
wspofczulnego. Podobnie zaobserwowano znaczgce zmiany w maksymalnym czasie
trwania zatamka P [20].

Obserwowany przez nas brak zmian w zakresie czaséw trwania zatamkow P budzi
najwieksze zdziwienie w przypadku grupy P. Bezposrednia, krotkotrwata blokada
wtdkien wspodtczulnych unerwiajgcych serce powinna raczej skutkowaé wydtuzeniem
czasu trwania depolaryzacji przedsionkdw i przewodzenia impulsu elektrycznego w ich
obrebie. Takich zmian spodziewano sie na podstawie cytowanych powyzej badan
Cheema na zdrowych ochotnikach [34]. Inni autorzy poczynili odmienne obserwacje,
ale opieraty sie one na badaniach oséb z chorobami serca. Turgut i wsp. zbadali wptyw
krotkotrwatego zablokowania uktadu wspétczulnego, wywotanego podazg beta-

blokerdw, na funkcje elektryczng przedsionkdw serca u chorych z ostrym zespotem
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wiencowym. Autorzy ocenili krétkotrwaty (po dwdch godzinach od momentu podania)
wptyw metoprololu na maksymalny czas trwania zatamkdéw P oraz wartos¢ ich
dyspersji. U pacjentéw tych stwierdzono skrécenie maksymalnego czasu trwania
zatamka P oraz zmniejszenie wartosci PWD [140]. Mozna zatozyé, ze odmienny niz
zaobserwowany przez nas wptyw blokady adrenergicznej na Pmax wynikat przede
wszystkim z obecnosci strukturalnej choroby serca u chorych wiaczonych do
cytowanego badania. Jeszcze inny efekt obserwuje sie podczas dtugotrwatego
zablokowania wptywu uktadu wspodtczulnego na serce. Tuncer i wsp. stwierdzili
znamienne wydtuzenie minimalnego czasu trwania zatamka P oraz zmniejszenie
wartosci jego dyspersji u pacjentow poddanych miesiecznej terapii atenololem [139].
Erbay i wsp., ktérzy badali wptyw diugotrwatej blokady receptoréw beta za pomoca
metoprololu, stwierdzili istotne skrécenie maksymalnego czasu trwania zatamka P oraz,
jak w badaniach cytowanych uprzednio, zmniejszenie wartosci PWD [52].

Wptyw na analizowane parametry powinien wynika¢ réwniez z posredniego
dziatania TEA. Wiadomo, ze znieczulenie to wplywa istotnie na przeptyw wiernicowy,
zaréwno przez rozszerzenie naczyn [116], jak i poprzez zwolnienie akcji serca i zwigzanag
z tym poprawe przeptywu wiedcowego w czasie rozkurczu [26]. Ten ostatni efekt
widoczny byt bardzo wyraznie u chorych z grupy P. Z analizy dostepnego pisSmiennictwa
wynika, ze stan zmniejszonego przeptywu krwi przez tetnice wieicowe wigze sie z
wydtuzeniem maksymalnego czasu trwania zatamkéw P [51, 143], natomiast poprawa
przeptywu krwi przez prawg tetnice wieicowa na skutek przezskdrnej jej plastyki czas
trwania zatamkdw P skraca [26].

Przedstawione wyzej wyniki badan innych autoréw moga w duzej mierze
ttumaczy¢ fakt niezaobserwowania przez nas istotnego wptywu TEA na minimalny,
maksymalny i sredni czas trwania zatamka P. Znieczulenie zewngtrzoponowe z jednej
strony powoduje szybko pojawiajacg sie blokade wtdkien wspdtczulnych, unerwiajgcych
serce, co u oséb bez choroby tego narzadu powinno wigza¢ sie z wydtuzeniem
badanych czasdw, z drugiej strony potencjalnie istotny wptyw na przeptyw wiencowy
dziata w przeciwnym kierunku, powodujac ich skrécenie. Jezeli zatozy¢, ze zjawiska te
wzajemnie sie rdwnowazg, to mozna wyjasni¢ w ten sposdb obserwowany brak zmian.

Dodatkowych argumentéw potwierdzajgcych ograniczony wptyw wspodtczulnej

denerwacji serca na badane parametry EKG, odzwierciedlajace elektrofizjologie
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przedsionkdw, dostarcza praca Nussinovitch’a i wsp. Dotyczy ona chorych z rodzinng
dysautonomia. Jest to rzadkie schorzenie o podfozu genetycznym, dotykajace gtéwnie
zydow aszkenazyjskich, charakteryzujgce sie nieprawidtowym rozwojem oraz
funkcjonowaniem autonomicznego ukfadu nerwowego. Autonomiczna denerwacja
uktadu sercowo-naczyniowego jest czestym zjawiskiem towarzyszacym tej jednostce
chorobowej. Autorzy wspomnianej pracy poréwnali grupe chorych z rodzinng
dysautonomig z grupg oséb zdrowych i nie stwierdzili pomiedzy nimi réznic w zakresie
maksymalnego, minimalnego oraz sredniego czasu trwania zatamkow P oraz wartosci
dyspersji zatamka P. Nie stwierdzono takze rdéznic miedzygrupowych pod wzgledem
czestosci wystepowania incydentéw tachyarytmii nadkomorowych [105].

Kolejnym ocenianym parametrem bedgcym pochodng czaséw trwania zatamkdw
P byta dyspersja zatamka P. Jest to parametr poznany stosunkowo niedawno - opisat
go po raz pierwszy Dilaveris w 1998 roku [47, 48]. Mimo to, uzytecznos$¢ tego
parametru w ocenie ryzyka wystgpienia nadkomorowych zaburzen rytmu serca zostata
potwierdzona w wielu badaniach.

Pierwsze prace dotyczace PWD pojawity sie bardzo szybko, potwierdzajac
istnienie korelacji pomiedzy wystepowaniem epizoddw napadowego migotania
przedsionkow a zwiekszong wartoscig dyspersji zatamka P w okresie miedzy napadami
[6, 10, 58]. Z uwagi na fakt, ze wystepowanie tachyarytmii nadkomorowych w okresie
pooperacyjnym u pacjentdw po zabiegach kardio- i torakochirurgicznych jest bardzo
istotne klinicznie, przeprowadzono wiele badan analizujgcych wptyw PWD na czestos¢
wystepowania arytmii nadkomorowych po tego typu zabiegach. Autorzy amerykanscy
poddali analizie koincydencje czasowa pomiedzy wartoscig dyspersji zatamkéw P a
wystepowaniem epizodéw migotania przedsionkéw u chorych poddawanych zabiegom
kardiochirurgicznym. Stwierdzili oni, ze najwieksze wartosci PWD wystepowaty w 2. i 3.
dobie po zabiegu operacyjnym. W tych samych dniach obserwowano takze najwiecej
incydentéw nadkomorowych zaburzed rytmu serca [138]. Chandy i wsp. zbadali
wartos¢ predykcyjng dyspersji zatamka P u pacjentéw poddanych pomostowaniu
wiencowemu. Autorzy stwierdzili, ze wzrost wartosci PWD w okresie pooperacyjnym, w
stosunku do wartosci przed zabiegiem, pozostawat w Scistej korelacji z ryzykiem
wystgpienia napadu migotania przedsionkéw. W swej pracy autorzy badali takze inne

pochodne odzwierciedlajgce czynnos¢ elektryczng przedsionkéw w powierzchniowym
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badaniu elektrokardiograficznym, takie jak czas trwania zatamkdéw P, ich amplitude, o$
elektryczng oraz odstep PR, nie stwierdzajac jednak zaleinosci pomiedzy tymi
parametrami, a ryzykiem wystgpienia pooperacyjnych nadkomorowych zaburzen rytmu
serca [33].

W innej pracy Materazzo i wsp. zbadali mozliwos¢ wykorzystania zmian w czasie
trwania zatamka P oraz jego dyspersji w ocenie ryzyka wystepowania migotania
przedsionkdw u pacjentéw po zabiegach torakochirurgicznych. Autorzy znalezli
zalezno$¢ pomiedzy wartoscig dyspersji zatamka P a wystepowaniem migotania
przedsionkdw, nie potwierdzajgc wartosci prognostycznej czasu trwania zatamka P
[99].

W wymienionych wyzej publikacjach jednoznacznie stwierdzono istnienie
zwigzkéw  pomiedzy wartoscig dyspersji zatamka P a  wystepowaniem
okotooperacyjnego migotania przedsionkéw. Tym bardziej interesujgce wydaje sie, czy
modulacja aktywnosci uktadu wspodfczulnego poprzez zablokowanie jego widkien w
trakcie znieczulenia zewngatrzoponowego bedzie miata wptyw na PWD i w ten sposéb
mogtaby wptywaé na czestos¢ wystepowania pooperacyjnych zaburzen rytmu serca.

Podobnie jak miato to miejsce w przypadku minimalnego, maksymalnego i
Sredniego czasu trwania zatamkow P, w wiekszosci opublikowanych badan autorzy
obserwowali wyrazny wptyw zmian napiecia sktadowych uktadu wspétczulnego na PWD
u 0sob z obcigzeniami ze strony uktadu kragzenia. Takich zmian nie zaobserwowano
natomiast w badanych przez nas grupach, przy czym spodziewali$my sie ich gtdwnie w
grupie znieczulonej w odcinku piersiowym (grupa P). W pismiennictwie brak jest
praktycznie doniesien, ktdre opisywatyby wptyw blokady adrenergicznej na PWD u oséb
bez choréb serca, czyli takich u jakich przeprowadzano omawiane badanie. W
badaniach przeprowadzonych u chorych ze schorzeniami kardiologicznymi stwierdzano,
ze podawanie beta-blokeréw powoduje zmniejszenie wartosci PWD. Zjawisko to
obserwowano po podaniu metoprololu u chorych z ostrym zespotem wiencowym [140]
i 0s6b z zastoinowg niewydolnosci serca [28] oraz po dtugotrwatym stosowaniu beta-
blokerédw u oséb ze zwezeniem zastawki dwudzielnej [52]. Z kolei zwiekszenie wartosci
PWD obserwowano u oséb z nasilonym poziomem leku [146] i w trakcie napaddw
paniki [154], ktére to stany zwigzane s3 ze zwiekszonym napieciem uktadu

wspotczulnego. Kolejnych dowoddéw na zaleznosci pomiedzy nasileniem dyspers;ji
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zatamka P a napieciem uktadu wspdtczulnego dostarcza badanie Altuna i wsp., w
ktéorym autorzy zbadali 21 chorych z kardiologicznym zespotem X. Jest to choroba
charakteryzujgca sie wystepowaniem objawéw stenokardii u osdb, u ktdrych nie
wykazuje sie strukturalnych zmian w obrebie tetnic wiefcowych, a objawy
niedokrwienia miokardium wynikajg ze zwezenia tetnic, wywotanego nadmierng
aktywnoscig uktadu wspdtczulnego. W obrebie tej grupy chorych autorzy stwierdzili
znamiennie wieksze wartosci PWD w pordwnaniu z grupami osob zdrowych oraz
chorych na stabilng chorobe wiencows [3].

Obserwowany przeze mnie brak wptywu znieczulenia w odcinku piersiowym na
dyspersje zatamka P nie moze by¢ wyttumaczony w podobny sposéb, jak w przypadku
braku wptywu TEA na minimalny, maksymalny i sredni czas trwania zatamkéw P. O ile
wywotany przez TEA odmienny wptyw blokady witdkien wspodtczulnych i zmian
przeptywu wiencowego moze ttumaczy¢ brak zmian czasu trwania zatamka P, o tyle
zarbwno wywotana przez TEA blokada uktadu wspodtczulnego, jak i zwiekszenie
przeptywu wiencowego, wywierajg taki sam, redukujgcy wptyw na wartosci PWD [26,
51, 143].

Dodatkowo interpretacje wynikdéw utrudnia fakt braku zmian w zakresie
badanych parametrow w grupie L. W przeciwienstwie do chorych w grupie P, w grupie
znieczulonej w odcinku ledZzwiowym spodziewano sie wzmozonej, kompensacyjnej
aktywnosci uktadu wspétczulnego w niezablokowanych segmentach, wigczajagc w to
unerwiajgce serce segmenty Th1-4 [134]. Niskie znieczulenie zewngtrzoponowe moze
zatem wywotywaé nierdwnowage pomiedzy aktywnoscig czesci wspodtczulnej i
przywspotczulnej AUN, zwiekszajgc aktywnos¢ pierwszej i nie wptywajac istotnie na
aktywnos¢ drugiej. Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku znieczulenia
podpajeczyndowkowego. Chociaz nie przeprowadzono do tej pory zadnych badan
wptywu tego rodzaju znieczulenia na elektrofizjologie przedsionkdw, to wiadomo, ze
moze mie¢ ono wptyw na czas repolaryzacji komor, ktéry réwniez w duzym stopniu
uzalezniony jest od napiecia uktadu wspdtczulnego. Obserwowano istotne wydtuzenie
skorygowanego czasu QT (QTc) po wykonaniu znieczulenia podpajeczynéwkowego
siegajgcego do poziomu Th 10 (poziom blokady czuciowej), co autorzy wigzali z
kompensacyjnym pobudzeniem widkien wspdtczulnych, wychodzacych z gérnej czesci

piersiowego odcinka rdzenia kregowego [110]. W pewnym stopniu podobna sytuacja
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ma réwniez miejsce po zastosowaniu propofolu. Anestetyk ten bowiem powoduje
wybidrcze zwiekszenie napiecia ukfadu wspodfczulnego, co sprawia, ze zaczyna ona
przewaza¢ nad czescig przywspoétczulng AUN [115]. Z badan pochodzacych z osrodka
gdanskiego wynika, ze propofol powoduje zmniejszenie PWD [111]. Wobec wynikdw
tych badan nalezatoby sie spodziewa¢d, ze blokada uktadu wspdtczulnego w odcinku
ledzwiowym przyniesie taki sam skutek, ale zjawiska tego nie zaobserwowano.

Wydaje sie, ze brak wptywu znieczulenia zewngtrzoponowego na dyspersje
zatamka P mozina w duzej mierze wyttumaczyé faktem, ze znieczulenie to, wedtug
wspofczesnej wiedzy, nie wywotuje petnej blokady wspdtczulnej [24, 94]. Fakt, ze
blokada wspdtczulnej czesci AUN, ktdéra towarzyszy TEA nie jest petna, potwierdza
praca Bourke i wsp., w ktérej autorzy porédwnywali skutecznos¢ zastosowania TEA z
chirurgiczng denerwacjg wspodtczulng serca u pacjentdw z opornymi na leczenie
komorowymi zaburzeniami rytmu. Zabieg chirurgiczny byt bardziej skuteczny niz
znieczulenie zewngatrzoponowe, co autorzy wigzali z wystepowaniem niepetnej blokady
wspodtczulnej po TEA [23]. Dodatkowych dowoddw na niepetne zablokowanie
aktywnosci wtdkien wspdtczulnych towarzyszgce blokadzie zewngtrzoponowej
dostarcza praca Meissnera i wsp., ktérzy wykazali na modelu zwierzecym, ze
obserwowane po zastosowaniu znieczulenia zewngtrzoponowego ostabienie
przewodzenia impulsacji wspdtczulnej mozna jeszcze pogtebi¢ podajac systemowo
propranolol, atropine i heksametonium [102].

Jedli przyja¢, ze dopiero petna blokada wspdtczulna moze prowadzi¢ do
wystgpienia istotnych efektow elekrofizjologicznych, to fakt, ze znieczulenie
zewnatrzoponowe jedynie zmniejsza impulsacje wspodfczulng, catkowicie jej nie
redukujgc [97], moze ttumaczy¢ brak istotnych zmian w zakresie badanych parametréw
elektrofizjologii przedsionkdw serca w przeprowadzonym przeze mnie badaniu.
Dodatkowo przemawia za tym fakt, ze wyrazny efekt blokady farmakologicznej na
impulsacje wspdtczulng opisywany byt przez wiekszos¢ autoréw dopiero po
dtugotrwatym przyjmowaniu beta-blokeréw [36]. Podobne watpliwosci wyrazali
autorzy w publikacji poswieconej wptywowi znieczulenia zewnatrzoponowego w
odcinku piersiowym lub ledZzwiowym na repolaryzacje serca. Nie stwierdzili oni wptywu
znieczulenia w odcinku ledZzwiowym na skorygowany czas QT i przezécienng dyspersje

repolaryzacji (TDR), natomiast w przypadku znieczulenia w odcinku piersiowym istotng
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zmiane odnotowano jedynie w przypadku korekcji odstepu QT wzorem Bazetta,
podczas gdy nie stwierdzono zmian w przypadku stosowania wzoru Fridericia i
réwnania Framingham [109]. Pierwsza z metod korekcji, w przeciwienstwie do
pozostatych, zalezy w bardzo duzym stopniu od czestosci akcji serca, zatem
obserwowane przy jej zastosowaniu zmiany wartosci QTc byty interpretowane przez
autordéw jako spowodowane bardziej przez wywotane przez TEA zwolnienie akcji serca
niz przez petng blokade wspodtczulng. Rodzi sie tu analogia pomiedzy brakiem zmian
stosunkowo opornych na wahania akcji serca parametrow repolaryzacji komodr a
badanymi przez nas, rowniez niezaleznymi od czestosci akcji serca, wyktadnikami
funkcji elektrycznej przedsionkow.

Kolejnym czynnikiem potencjalnie wptywajgcym na uzyskane wyniki jest
systemowe dziatanie bupiwakainy, leku miejscowo znieczulajacego, charakteryzujgcego
sie znaczagcym powinowactwem do kanatéw jonowych komdérek miesnia sercowego
[44, 70, 104]. Brak jest doniesien na temat wptywu tego $rodka na elektrofizjologie
przedsionkow. Chociaz w przeprowadzonym badaniu nie oznaczano stezen
bupiwakainy w surowicy krwi chorych, wydaje sie, ze w momencie wystgpienia
pozgdanego poziomu blokady byty one niskie. Taverne i wsp. zbadali stezenie
bupiwakainy we krwi u przytomnych pacjentow po podaniu 20 ml jej 0,5% roztworu do
przestrzeni zewnatrzoponowej i w czasie podobnym do czasu naszego badania wynosity
one miedzy 0,4 a 0,5 pg mL™' [135]. Stezenia te s3 kilkukrotnie nizsze od stezeri
uwazanych za istotnie wptywajgce na funkcje elektryczng miesnia sercowego [66].
Dodatkowo, w takich stezeniach, bupiwakaina jest w okoto 90% zwigzana z biatkami
[69] zatem pula wolna leku, odpowiadajgca za jego dziatanie toksyczne, jest bardzo
niewielka.

Mimo, ze brak jest w piSmiennictwie danych na temat wptywu lekdw znieczulenia
miejscowego na PWD, to istniejg doniesienia na temat ich wptywu na inne badane
przez nas parametry bedgce wyktadnikami szybkosci przewodzenia przedsionkowo-
komorowego — odstep PR oraz odcinek PQ. Z badan na zwierzetach wiadomo, ze
bupiwakaina powoduje zalezne od dawki i stezenia w osoczu wydtuzenie odstepu PR
[15, 30, 90]. W badaniach na zdrowych ochotnikach wykazano, ze dozylna podaz
bupiwakainy powoduje nieznaczne wydtuzenie odstepu PR, ale nalezy zwréci¢ uwage,

7e uzyskane stezenia leku w osoczu wynosity érednio 2,25 ug mL?, czyli wielokrotnie
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wiecej niz spodziewane u badanych przez nas chorych [14]. Borgeat i wsp. stwierdzili,
ze podaz bupiwakainy celem wykonania blokady splotu ramiennego z dostepu miedzy
miesniami pochytymi w duzej dawce (200 mg) powoduje znaczgce wydtuzenie odstepu
PQ juz 15 minut od podania leku [22]. Trzeba jednak zauwazyé, ze oprdcz rdznicy w
dawce, znaczacy wptyw na farmakokinetyke uzytego LZM, przez co i na parametry
elektrokardiograficzne, ma miejsce jego zdeponowania.

W kontekscie cytowanych wyzej badan fakt, ze nie zaobserwowalismy wptywu
wykonanej blokady na czas przewodzenia przedsionkowo-komorowego dowodzi
posrednio, ze uzyskane we krwi badanych chorych stezenia bupiwakainy byty
najpewniej niskie i nie powinny mie¢ znaczacego wptywu na badane parametry
czynnosci elektrycznej przedsionkdw serca.

Wobec tego, ze w przeprowadzonym przeze mnie badaniu nie wykazano wptywu
znieczulenia zewnatrzoponowego na parametry elektrofizjologiczne przedsionkéw
serca, ktére wigzane sg ze zwiekszeniem ryzyka wystgpienia migotania przedsionkdw,
nalezy sie zastanowi¢, czy istnieje rzeczywista zalezno$¢ pomiedzy blokadg
zewnatrzoponowg a wystepowaniem nadkomorowych zaburzed rytmu serca, tym
bardziej, ze dane z piSmiennictwa sg niejednoznaczne, a niekiedy wrecz sprzeczne.

Zaréwno w kardio- jak i torakochirurgii arytmie pochodzenia nadkomorowego sg
bardzo czestym powiktaniem przebiegu pooperacyjnego. Po  zabiegach
torakochirurgicznych czestosé ich wystepowania szacuje sie na 12 do 44% [77, 117]. W
przypadku chorych, poddawanych procedurom kardiochirurgicznym, czestosc
wystepowania migotania przedsionkéw wynosi od okoto 30% (u chorych po zabiegach
pomostowania naczyn wiencowych z zastosowaniem krazenia pozaustrojowego
(CABG)) do ponad 60% u osdb, u ktérych wykonano CABG wraz z wymiang zastawki
mitralnej [40].

Zalecenia dotyczgce profilaktyki i leczenia zaburzen rytmu serca po zabiegach
kardio- i torakochirurgicznych opracowane przez American College of Chest Physicians
oraz Society of Thoracic Surgeons uznajg za jedng z gtéwnych ich przyczyn dysproporcje
pomiedzy dwiema sktadowymi autonomicznego ukfadu nerwowego [53, 72], ktdre
mogg wynika¢ z operacyjnego uszkodzenia wtdékien przywspdtczulnych. Brak réwnowagi
pomiedzy uktadem wspodtczulnym i przywspodtczulnym moze skutkowaé zaburzeniami

funkcjonowania wezta zatokowego, przewodnictwa wewnatrzprzedsionkowego oraz
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skréceniem czasu refrakcji przedsionkdw. Zmiany te zwiekszajg prawdopodobienstwo
wystgpienia nadkomorowych zaburzen rytmu serca [122]. Uraz chirurgiczny, ktérego
skutkiem jest zwiekszona stymulacja wspodtczulna moze takze by¢ czynnikiem
wywotujgcym wystgpienie FA [124].

W sSwietle tych danych mozna uzna¢ blokade przedzwojowych wtékien uktadu
wspotczulnego za atrakcyjng metode profilaktyki zaburzen rytmu serca, wynikajgcych z
przewagi impulsacji wspotczulnej [5]. W swojej pracy Owczuk wraz ze wspotautorami
wykazat, ze znieczulenie zewnatrzoponowe w odcinku piersiowym wptywa na skrdocenie
skorygowanego czasu repolaryzacji komér oraz zmniejsza przezscienng dyspersje
repolaryzacji, co moze stanowi¢ wyjasnienie dziatania antyarytmicznego TEA w
stosunku do komorowych zaburzen rytmu serca [109]. Natomiast ewentualny korzystny
wptyw TEA na zmniejszenie czestosci wystepowania nadkomorowych zaburzen rytmu
serca nie jest w dalszym ciggu pewny.

Pierwsza opublikowana na ten temat praca (2001 rok) potwierdzata korzysé
zastosowania TEA w zapobieganiu wystepowania nadkomorowych zaburzen rytmu.
Porédwnujgc zastosowanie morfiny i bupiwakainy do znieczulenia zewnatrzoponowego,
wykazano statystycznie istotng réznice w wystepowaniu nadkomorowych zaburzen
rytmu serca po stosowaniu bupiwakainy, co autorzy zinterpretowali jako korzystny
wptyw blokady wspodtczulnej [107]. W kolejnym badaniu, na licznej grupie (420)
pacjentéw, Scott i wsp. stwierdzili, ze zastosowanie TEA do zabiegéw
kardiochirurgicznych skutkuje zmniejszeniem czestosci wystepowania nadkomorowych
zaburzed rytmu serca [123]. Badanie to zostato poddane jednak pdziniej powaznej
krytyce, gdyz pordwnywane grupy nie byty jednakowe - pacjenci, u ktérych
zastosowano TEA mieli mniej obcigzen, co mogto w sposéb istotny zawazy¢ na
uzyskanych wynikach. Z kolei w 2007 roku Bakhtiary i wsp. opublikowali prospektywne,
randomizowane badanie, w ktérym oceniali wptyw TEA na czesto$¢ wystepowania
migotania przedsionkéw u pacjentéw poddawanych pomostowaniu wiencowemu.
Stwierdzili w nim, ze TEA w potaczeniu ze znieczuleniem ogdlnym w sposdb znaczacy
zmniejszyto czesto$¢ wystepowania zardwno migotania przedsionkéw, jak i
dodatkowych pobudzern komorowych. Autorzy dokonali takze pomiaréw osoczowych
stezen adrenaliny, i w grupie chorych, u ktérych wykonano znieczulenie

zewnatrzoponowe, byly one znaczgco nizsze. W opinii autoréw, TEA zmniejsza
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wydzielanie adrenaliny przez nadnercza, co moze mieé korzystny wptyw na zachowanie
rownowagi uktadu autonomicznego. Innymi czynnikami, ktére mogtyby mie¢ wptyw na
czesto$¢ wystepowania arytmii s3: poprawa bilansu miedzy zapotrzebowaniem na tlen
przez komoérki serca a jego zuzyciem oraz przeciwzapalne dziatanie ropiwakainy — leku
znieczulenia miejscowego uzytego do wykonania blokady [11].

Do poznanych czynnikdw patofizjologicznych, lezacych u podfoza migotania
przedsionkdw, nalezg zmiany anatomiczne w budowie przedsionkdéw serca zwane
remodelingiem strukturalnym [9], nieprawidtowosci elektrofizjologiczne zwigzane z
zaburzeniami przewodzenia impulsu elektrycznego w obrebie przedsionkdw [2] oraz
niedawno odkryty proces dotyczgcy zmian w unerwieniu wspotczulnym przedsionkéw
nazwany remodelingiem nerwowym. W przypadku zwiekszonej stymulacji
adrenergicznej przedsionkdw serca dochodzi do swoistego mnozenia sie zakonczen
nerwow wspotczulnych, czego efektem jest bardziej nasilona niz u oséb zdrowych,
odpowiedz narzadowa na bodziec nerwowy. Zaburzenia te majg bardzo istotny wptyw
na proces utrwalenia sie migotania przedsionkow [60]. Badanie, majgce sprawdzi¢
wptyw TEA na opisywany proces remodelingu nerwowego, opublikowano w 2011 roku.
Badaniu poddano psy, ktédrym wszczepiono rozrusznik stymulujgcy przedsionki w
tempie 400 pobudzen na minute. W grupie zwierzat, u ktérych wykonane zostato
znieczulenie  zewnatrzoponowe w  odcinku piersiowym  w  wycinkach
histopatologicznych ze Sciany miesnia przedsionkéw serca, wykazano istotnie mniejszg
ilos¢ nowych zakonczen nerwowych w poréwnaniu z grupg kontrolng. W grupie
zwierzat poddanych TEA stwierdzono takze: brak skrécenia czasu refrakcji
przedsionkéw, skrécenie czasu trwania migotania przedsionkéw oraz nizsze stezenia
biatka C-reaktywnego i noradrenaliny w surowicy krwi [153].

Cho¢ wnioski ptyngce z przedstawionych wyzej badan sg bardzo atrakcyjne, to z
drugiej strony istniejg publikacje, w ktdrych autorzy nie potwierdzili korzystnego
wptywu TEA na czestos¢ wystepowania zaburzen rytmu serca. Na przyktad u chorych
poddanych pomostowaniu wieicowemu, mimo zauwazalnego wptywu TEA na redukcje
aktywnosci uktadu wspodtczulnego, nie stwierdzono istotnej redukcji wstepowania
pooperacyjnego AF [79]. W 2002 roku Priestley i wsp. przeprowadzili randomizowane
badanie na grupie 100 chorych, nie stwierdzajgc wptywu TEA na wystepowanie

migotania przedsionkéw [114]. Kilka lat temu opublikowane zostaty wyniki badania, do
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ktéorego  wigczono 113 pacjentéw, poddanych planowym zabiegom
kardiochirurgicznym. Opieka nad chorymi byta wystandaryzowana. Wszyscy chorzy
przebyli zabieg w znieczuleniu ogdlnym, a w okresie pooperacyjnym zostali losowo
przydzieleni do dwdch grup. W grupie pierwszej zastosowano analgezje kontrolowang
przez pacjenta (PCA — patient controlled analgesia) za pomocg podazy lekdw
znieczulenia miejscowego do cewnika umieszczonego w przestrzeni zewnatrzoponowej,
grupa druga leczenie przeciwbdlowe otrzymywata takze w systemie PCA przy uzyciu
morfiny podawanej dozylnie. Autorzy nie stwierdzili réznicy pomiedzy grupami pod
wzgledem wystepowania zaburzen rymu serca [68].

Analiza obszernej literatury, dotyczacej wptywu znieczulenia
zewnatrzoponowego na wystepowanie nadkomorowych zaburzed rytmu serca, nie
pozwala na wyciggniecie jednoznacznych wnioskéw. Brak mocnych dowoddéw
klinicznych powoduje, ze w swoich ostatnich wytycznych zaréwno American College of
Chest Physicians [72], jak i Society of Thoracic Surgeons [53], nie zalecajg wykonywania
znieczulenia  zewnatrzoponowego jako sposobu skutecznego postepowania
zapobiegajgcego wystgpieniu okotooperacyjnego migotania przedsionkéw.

Przedstawione badanie, jak kazde inne, wigze sie z okreslonymi ograniczeniami.
Zasadnicze wynika z faktu, ze przyjeta metodyka badania zaktadata wtgczenie do niego
wytgcznie osdb bez obcigzen ze strony ukfadu sercowo-naczyniowego. Nie mozna
wykluczy¢, ze u pacjentéw z wystepujgcymi obcigzeniami w postaci napadowych
tachyarytmii komorowych uzyskanoby inne wyniki badani. Z drugiej strony, chorzy ci
praktycznie zawsze poddawani sg przewlektej farmakoterapii wptywajacej na
analizowane w tym badaniu parametry [12]. Do badan wifaczono jedynie chorych pfci
meskiej, poniewaz proarytmiczny efekt dziatania zenskich hormondéw ptciowych madgt
potencjalnie wptyng¢ na uzyskane wyniki [82]. Wtaczenie do badania jedynie
mezczyzn, pozwolito na wykluczenie wptywu, zaleznego od fazy cyklu menstruacyjnego,
poziomu hormondw na czynnosc¢ elektryczng przedsionkdw serca. Kolejne ograniczenie
wynika z braku monitorowania czestosci wystepowania incydentdw nadkomorowych
zaburzeA rytmu serca w okresie pooperacyjnym, co bylo spowodowane brakiem

odpowiednich warunkéw dla przeprowadzenia takiego badania.
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Wydaje sie, ze znalezienie bezposredniego zwigzku pomiedzy TEA a
zapobieganiem wystepowaniu arytmii nadkomorowych, wobec ztozonosci czynnikow
lezacych u ich podtoza moze by¢ trudne, bgdz nawet niemozliwe. Doszukujgc sie takiej
zaleznosci nalezy najpierw zbadac¢ wptyw znieczulenia i lekéw do niego uzytych na
poszczegdlne, czesto ztozone mechanizmy odpowiedzialne za wystgpienie zaburzen
elektrofizjologii serca. Przedstawione wyniki badan, pomimo wspomnianych
ograniczen, w pewnym stopniu stanowig prébe wyjasnienia tego wptywu, przynajmniej

w odniesieniu do funkcji elektrycznej przedsionkdw serca.
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VI. WNIOSKI

Przeprowadzone badania pozwalajg na wyciaggniecie nastepujgcych wnioskéw:

1.

Znieczulenie zewnatrzoponowe i zwigzana z nim blokada wspétczulna nie wptywaja
istotnie na funkcje elektryczng przedsionkéw serca, odzwierciedlang w
powierzchniowym zapisie EKG.

Obserwowany brak wptywu znieczulenia zewnatrzoponowego na czynnosé
elektryczng przedsionkdw serca nie zalezat od jego lokalizacji.

Znieczulenie zewngatrzoponowe nie ma wptywu na parametry
elektrokardiograficzne, uznawane za markery zwiekszonego ryzyka
okotooperacyjnego migotania przedsionkdw, takie jak dyspersja zatamka P i jego

maksymalny czas trwania.
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VII. STRESZCZENIE

Znieczulenie zewnatrzoponowe (ZO) wykonywane jest w celu zapewnienia
bezbolesnosci w czasie procedur chirurgicznych oraz leczenia bdlu pooperacyjnego.
Oprocz dziatania analgetycznego wykazuje ono szereg korzystnych i niekorzystnych
dziatan dodatkowych, wynikajgcych przede wszystkim z do$¢ rozlegtego zablokowania
przewodnictwa w przedzwojowych widknach uktadu wspodtczulnego. W przypadkach
wysokiego znieczulenia zewngtrzoponowego w odcinku piersiowym (TEA), dochodzi do
zablokowania wtékien wspdtczulnych, biorgcych udziat w bezposrednim unerwieniu
serca (poziom Th1-Th4). Efektem tego zjawiska jest zwolnienie akcji serca, spadek rzutu
serca i obnizenie cisnienia tetniczego krwi. Zablokowanie impulsacji wspodtczulnej
skutkuje réwniez zmianami czynnosci elektrycznej serca, przy czym opublikowane prace
poruszajg gtdwnie problem wptywu TEA na czynnos¢ elektryczng komér.
Zaobserwowano wptyw znieczulenia zewnatrzoponowego w odcinku piersiowym na
zmniejszenie czestosci wystepowania komorowych zaburzen rytmu, natomiast wyniki
badan dotyczacych arytmii nadkomorowych, gtéwnie pooperacyjnego migotania
przedsionkow, sg sprzeczne. Jak dotad brak jest badan klinicznych opisujgcych wptyw
blokady nadoponowej na czynnosé elektryczng przedsionkéw serca, odzwierciedlang w
12-odprowadzeniowej, powierzchniowej krzywej elektrokardiogramu. Zbadanie tego
wptywu powinno wnie$s¢ dodatkowe informacje na temat wptywu znieczulenia
zewnatrzoponowego na uktad krazenia. Szczegdlnie interesujagcg wydaje sie byé
mozliwos¢ okreslenia wptywu ZO na parametry elektrokardiograficzne uznawane za
markery zwiekszonego ryzyka okotooperacyjnego migotania przedsionkéw, takie jak
dyspersja zatamka P i jego maksymalny czas trwania.

Badanie miato charakter prospektywny i przeprowadzone zostato u 50 chorych
poddawanych zabiegom chirurgicznym w trybie elektywnym. Do badan kwalifikowano
chorych ptci meskiej w wieku od 18 do 65 lat, poddawanych planowemu zabiegowi
chirurgicznemu i nalezgcych do | lub Il grupy ryzyka znieczulenia wedtug skali ASA. Z
badania wytgczano chorych, ktérzy przyjmowali leki antyarytmiczne z grup 1-3 wg
Vaughana-Williamsa oraz tych, u ktérych stwierdzono wystepowanie zaburzen rytmu

serca w wywiadzie, nieprawidtowosci w przedoperacyjnym badaniu EKG lub chorobe
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niedokrwienng serca. Chorych podzielono na dwie réwne grupy - grupe, u ktérych

znieczulenie zewnatrzoponowe wykonane zostato w odcinku piersiowym (grupa P,

n=25) i grupe pacjentédw znieczulonych w odcinku ledZzwiowym (grupa L, n=25). W

trakcie badania dokonywano ciggtej rejestracji 12-odprowadzeniowego zapisu EKG

metodg Holtera. W odstepach pieciominutowych dokonywano nieinwazyjnych
pomiaréw  skurczowego oraz rozkurczowego cisnienia  tetniczego. Oceny
zarejestrowanych parametréw dokonywano w dwéch punktach czasowych: ,T0” -
przed wykonaniem znieczulenia zewngtrzoponowego i ,, T1” - w chwili osiggniecia przez

blokade poziomu Th1l w grupie P lub Th8 - w grupie L.

Badane grupy nie rdznity sie miedzy sobg pod wzgledem wieku, masy ciata,
wzrostu oraz BMI. Nie wykazano takze rdznic pomiedzy grupami pod wzgledem czasu
niezbednego do uzyskania zaktadanego poziomu blokady, natomiast objeto$¢ oraz
dawka lekéw miejscowo znieczulajacych uzytych w celu wywotania znieczulenia byta
znamiennie wyzsza w grupie L (p<0,000001).

W obrebie obu badanych grup po wykonaniu znieczulenia stwierdzono istotny
statystycznie spadek skurczowego, rozkurczowego oraz sredniego cisnienia tetniczego,
natomiast nie wykazano rdznic pomiedzy grupami. Przeprowadzona analiza wykazata
znamiennie istotny spadek czestosci akcji serca jedynie w grupie P (p=0,0002).

Analiza statystyczna zmian badanych parametréw elektrokardiograficznych
(maksymalnego, minimalnego oraz $redniego czasu trwania zatamka P; dyspers;i
zatamka P; maksymalnego, minimalnego oraz sredniego czasu trwania odstepu PR;
dyspersji odstepu PR; maksymalnego, minimalnego oraz $redniego czasu trwania
odcinka PQ, a takze wartosci amplitud zatamkéw P w Il odprowadzeniu oraz sumy
amplitud zatamkéw P w 12 odprowadzeniach) nie wykazata wystepowania rdznic
wewnatrz oraz pomiedzy badanymi grupami w zdefiniowanych punktach czasowych.

Przeprowadzone badania pozwalajg na wyciaggniecie nastepujgcych wnioskéw:

1. Znieczulenie zewnatrzoponowe i zwigzana z nim blokada wspédfczulna nie wptywaja
istotnie na funkcje elektryczng przedsionkdw serca, odzwierciedlang w
powierzchniowym zapisie EKG.

2. Obserwowany brak wptywu znieczulenia zewnatrzoponowego na czynnos¢

elektryczng przedsionkdw serca nie zalezat od jego lokalizacji.
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Znieczulenie zewnatrzoponowe nie ma wptywu na parametry
elektrokardiograficzne, uznawane  za markery  zwiekszonego ryzyka
okotooperacyjnego migotania przedsionkdw, takie jak dyspersja zatamka P i jego

maksymalny czas trwania.
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VIll. SUMMARY

The goal of epidural anaesthesia is to achieve alleviation of pain during surgical
procedures and to treat postoperative pain. Apart from analgesia, epidural blockade is
connected with several other non-analgesic effects, which are due to blockade of pre-
ganglionic sympathetic fibers. In cases of high thoracic epidural anaesthesia (TEA) the
blockade of sympathetic fibers involved in innervation of the heart (level T1-T4) is
observed. The results of such blockade are reduction of heart rate, cardiac output and
blood pressure. Blockade of sympathetic outflow also results in changes of cardiac
electrophysiology, but most of published data discuss effects of TEA on electrical
function of ventricles. The anti-arrhythmic effects of TEA were observed considering
ventricular arrhythmias, but research results on effects of TEA on supraventricular
arrhythmias, mainly atrial fibrillation, are controversial. Up to date there are no clinical
trials describing effects of epidural anaesthesia on electrical function of heart atria,
represented in 12-lead electrocardiogram. Evaluation of such effects could contribute
in bringing additional information about the influence of epidural anaesthesia on
cardiovascular system. The most interesting part of this research is an assessment of
influence of epidural anaesthesia on proven markers of increased risk of perioperative
atrial fibrillation, which are P wave dispersion and maximum P wave duration.

It was a prospective, parallel study involving 50 male patients ASA | or Il
scheduled for elective surgical procedures. The exclusion criteria were: therapy with
anti-arrhythmic drugs, classified by Vaughan-Williams to groups 1-3; history of previous
arrhythmias or abnormal preoperative ECG. Patients were divided into two equal
groups, depending on level of performed blockade: Group P — thoracic level (n=25) and
Group L — lumbar level (n=25). The measurements were obtained from continuous
recording of ECG in two time points: before epidural anaesthesia and after detection of
blockade (T1 or T8 segment sensory block in Groups P and L, respectively).

The groups were similar considering age, weight, height or body mass index.
There were no differences between groups considering the time needed for
development of blockade, but both volume and dose of used local anesthetic were

higher in Group L (p<0,000001).
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In both groups the significant drops of systolic, diastolic and mean blood pressure
were found with no observed differences between the groups. The analysis showed
significant reduction of heart rate only in Group P (p=0,0002).

The statistical analysis of electrocardiographic parameters: maximal, minimal and
mean P wave duration; P wave dispersion; maximal, minimal and mean PR interval
duration; PR interval dispersion; maximal, minimal and mean PQ segment duration;
value of P wave amplitude in Il lead and sum of values of P wave amplitudes in 12 leads
failed to show differences between the groups or inside the groups at chosen time
points.

In conclusion, the epidural anaesthesia with related sympathetic blockade does
not have significant influence on electrical function of heart atria represented in
superficial 12-lead ECG; the observed lack of influence of epidural anaesthesia on atrial
electrophysiology was not dependent on the level of blockade; epidural anaesthesia
has no influence on recognized electrocardiographic markers of increased risk of
perioperative atrial fibrillation, such as P wave dispersion, and maximum P wave

duration.
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X. SPIS RYCIN | TABEL

X.1. Spis rycin

Rycina 1.
Rycina 2.
Rycina 3.
Rycina 4.
Rycina 5.
Rycina 6.
grupach.
Rycina 7.
Rycina 8.
Rycina 9.

Rycina 10.
Rycina 11.
Rycina 12.
Rycina 13.

grupach.

Rycina 14.
Rycina 15.
Rycina 16.
Rycina 17.
Rycina 18.
Rycina 19.
Rycina 20.
Rycina 21.
Rycina 22.
Rycina 23.
Rycina 24.
Rycina 25.
Rycina 26.

Umiejscowienie elektrod EKG.

Wiek chorych w badanych grupach.

Masa ciata chorych w badanych grupach.
Wzrost chorych w badanych grupach.
Wskaznik masy ciata w badanych grupach.

Czas potrzebny do osiggniecia zaktadanego poziomu blokady w badanych

Objetos$¢ podanego leku miejscowo znieczulajgcego w badanych grupach.
Warto$¢ SAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych.

Warto$¢ DAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych.

Wartos¢ MAP w badanych grupach w zadanych punktach czasowych.
Wartos¢ AS w badanych grupach w zadanych punktach czasowych.

Zmiany wartos$ci minimalnego czasu trwania zatamka P w badanych grupach.

Zmiany wartosci maksymalnego czasu trwania zatamka P w badanych

Zmiany wartosci Sredniego czasu trwania zatamka P w badanych grupach.
Zmiany wartosci dyspersji zatamka P w badanych grupach.

Zmiany amplitud zatamka P w Il odprowadzeniu w grupie P.

Zmiany amplitud zatamka P w Il odprowadzeniu w grupie L.

Zmiany wartosci sumy amplitud zatamka P z odprowadzen w grupie P.
Zmiany wartosci sumy amplitud zatamka P z odprowadzen w grupie L.
Zmiany wartosci minimalnego czasu trwania odstepu PR.

Zmiany wartos$ci maksymalnego czasu trwania odstepu PR.

Zmiany wartosci Sredniego czasu trwania odstepu PR.

Zmiany wartosci dyspersji odstepu PR.

Zmiany wartosci minimalnego czasu trwania odcinka PQ.

Zmiany wartosci maksymalnego czasu trwania odcinka PQ.

Zmiany wartosci Sredniego czasu trwania odcinka PQ.
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X.2. Spis tabel

Tabela.1 Dziatanie uktadu wspétczulnego na wybrane narzady wedtug [13, 88, 89].
Tabela 2. Wyniki pomiaréw masy ciata, wzrostu oraz indeksu masy ciata w badanych
grupach.

Tabela 3. Podziat chorych ze wzgledu na poziom wykonania blokady.
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