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Indeks skrótów stosowanych w pracy 

AS akcja serca  

ASA (American Society of Anesthesiologists) Ameryka�skie Towarzystwo 
Anestezjologów 

BMI (body mass index) wska�nik masy ciała 

BSA (body surface area) powierzchnia ciała 

CO (cardiac output) rzut serca 

CI (cardiac index) wska�nik sercowy 

CSE (combined spinal-epidural anaesthesia) znieczulenie ł�czone podpaj�czynówkowe i 

zewn�trzoponowe 

CUN centralny układ nerwowy  

DAP (diastolic arterial pressure) rozkurczowe ci�nienie t�tnicze 

EKG elektrokardiogram 

HR (heart rate) cz�sto�� akcji serca 

LZM lek znieczulaj�cy miejscowo  

MAP (mean arterial pressure) �rednie ci�nienie t�tnicze 

PMR płyn mózgowo-rdzeniowy 

POP znieczulenie podpaj�czynówkowe 

RAP (right atrial pressure) ci�nienie w prawym przedsionku serca 

SAP (systolic arterial pressure) skurczowe ci�nienie t�tnicze 

SV (stroke volume) obj�to�� wyrzutowa 

SVI (stroke volume index) wska�nik obj�to�ci wyrzutowej  

SVR (systemic vascular resistance) systemowy opór naczyniowy 

SVRI (systemic vascular resistance index) wska�nik systemowego oporu naczyniowego 

ZOP znieczulenie zewn�trzoponowe 
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1. WST�P 

Ból to subiektywne i nieprzyjemne wra�enie zmysłowe spowodowane bod�cem 

uszkadzaj�cym. Od 1846 r., kiedy po raz pierwszy zniesiono �wiadomo�� podczas 

przeprowadzenia zabiegu operacyjnego, poszukiwano innych technik łagodzenia i 

znoszenia bólu. Alternatyw� dla znieczulenia ogólnego w przypadku niektórych zabiegów 

jest znieczulenie podpaj�czynówkowe (rdzeniowe) – tania, a jednocze�nie skuteczna 

metoda zapewnienia bezbolesnego przeprowadzenia procedury inwazyjnej w wybranych 

obszarach ciała [7, 30, 57]. 

Blokady centralne (neuraxial anaesthesia), do których zaliczane s� znieczulenie 

podpaj�czynówkowe (POP) i znieczulenie zewn�trzoponowe (ZOP), zmniejszaj� reakcj�

stresow� organizmu wywołan� zabiegiem operacyjnym oraz istotnie redukuj� liczb�

ci��kich powikła� z nim zwi�zanych [43, 72]. Znieczulenie podpaj�czynówkowe 

powoduje znamienne zmniejszenie cz�sto�ci wyst�powania w okresie okołooperacyjnym 

takich powikła� jak: zakrzepica �ył gł�bokich, zator t�tnicy płucnej, zawał mi��nia 

sercowego, niewydolno�� oddechowa czy uszkodzenie nerek [28, 36, 21, 112].

W porównaniu z zabiegami wykonywanymi w znieczuleniu ogólnym, powa�ne 

zabiegi wykonywane w POP, takie jak artroplastyka stawu biodrowego czy kolanowego, 

przebiegaj� z mniejsz� utrat� �ródoperacyjn� krwi oraz rzadziej dochodzi po nich do 

powikła� takich jak zwichni�cie endoprotez stawów. Operowani szybciej powracaj� do 

zdrowia, łatwiej si� rehabilituj� oraz skraca si� czas ich pobytu w szpitalu. �miertelno��

okołooperacyjna do 4 tygodni jest mniejsza [27, 35, 112]. Przy braku przeciwwskaza� i 

zgodzie pacjenta, POP wykonywane jest przez anestezjologów do zabiegów w obr�bie 

ko�czyn dolnych, podbrzusza, powłok brzucha oraz układu moczowo-płciowego [35]. 

Cz�sto, dla poprawy komfortu chorego, ł�czone jest z sedacj� lub płytkim znieczuleniem 

ogólnym. 

1.1. HISTORIA ZNIECZULENIA PODPAJ�CZYNÓWKOWEGO 

Ju� w XVII wieku Descartes opisał mechanistyczn� koncepcj� poł�cze� nerwów 

obwodowych z mózgiem. W 1803 r. Bell i Magendie odkryli ró�ne funkcje korzeni 
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tylnych i przednich nerwów rdzeniowych w przewodzeniu bod�ców [11]. Koncepcja 

przenoszenia dozna� czuciowych w tym bólu, z obwodowych zako�cze� nerwowych przez 

specyficzne włókna nerwowe do mózgu jest fizjologiczn� podstaw� anestezji regionalnej. 

Odwracalne przerwanie transmisji impulsacji nerwowej stwarza mo�liwo�� wykonania 

operacji w bezbolesny sposób. 

W 1884 r. chirurg i okulista Carl Koller odkrył analgetyczne działanie kokainy [11, 

106]. Sławny niemiecki chirurg August Carl Gustav Bier, wraz ze swoim asystentem 

Augustem Hildebrandtem wykonali w 1898 r. POP u 6 chorych, u�ywaj�c kokainy [14]. 

Niestety, zaobserwowane efekty uboczne w postaci ostrych bólów głowy zaniepokoiły 

lekarzy. Badacze wykonali takie znieczulenie sobie wzajemnie. Silne zawroty i bóle 

głowy, nudno�ci i uporczywe wymioty powoduj�ce czterodniow� niedyspozycj�

Hildebrandta i dziewi�ciodniow� niedyspozycj� Biera spowodowały, �e sam Bier 

opowiedział si� za rezygnacj� z dalszego wykonywania POP z wykorzystaniem kokainy 

[70].  

Prawdopodobnie pierwsz� osob�, która podała morfin� do przestrzeni 

podpaj�czynówkowej w celu leczenia bólu, był Rudolph Matas. Dokonał tego w 1899 r. w 

Nowym Orleanie. Pierwszy europejski raport o poda�y podpaj�czynówkowej opioidów 

przedstawił rumu�ski chirurg Nicolae Racoviceanu-Pitesti w 1901 r. w Pary�u. Po 

zsyntetyzowaniu nowego �rodka miejscowo znieczulaj�cego stowainy (1904 r.), Bier 

zmienił zdanie i gor�co polecał wykonywanie POP w celu zniesienia bólu podczas operacji 

u obci��onych chorych. Od 1922 r., kiedy to Gaston Labat stwierdził, �e wykonanie POP 

to realizacja dwóch prostych czynno�ci: punkcji opony twardej i podania leku 

znieczulaj�cego miejscowo (LZM) do przestrzeni podpaj�czynówkowej [37], nast�pił 

szybki rozwój technik POP. Sise udoskonalił technik� znieczulenia poprzez dodanie do 

tetrakainy glukozy i po raz pierwszy wykorzystał technik� hiperbaryczn�, dzi�ki której 

istnieje mo�liwo�� lepszej kontroli rozprzestrzeniania si� LZM [11]. W 1937 r. Sorresi po 

raz pierwszy wykonał znieczulenie ł�czone (kombinowane) polegaj�ce na jednoczesnym 

POP i ZOP. Z kolei w 1944 r. w Mayo Clinic, Edward Tuohy zało�ył cewnik do 

przestrzeni podpaj�czynówkowej, powoduj�c pocz�tek rozwoju techniki ci�głego 

znieczulenia podpaj�czynówkowego [11]. 

Synteza i wprowadzenie do praktyki nowych LZM: prokainy (1905 r.), tetrakainy 

(1931 r.), lidokainy (1943 r.), mepiwakainy (1956 r.) oraz bupiwakainy (1966 r.) 

spowodowały dalszy rozwój anestezji regionalnej [11].
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1.2. CHARAKTERYSTYKA ZNIECZULENIA PODPAJ�CZY-

NÓWKOWEGO 

1.2.1. Definicja znieczulenia podpaj�czynówkowego 

Znieczulenie podpaj�czynówkowe (rdzeniowe) to odwracalna blokada 

przewodnictwa bod�ców w korzeniach nerwowych nerwów rdzeniowych po poda�y do 

płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR) LZM. Mo�e by� on podany sam lub z adjuwantem, 

który przedłu�a czas jego działania i/lub wzmacnia efekt analgetyczny. Klinicznie POP 

manifestuje si� przej�ciow� blokad� czuciow�, współczuln� i ruchow� i umo�liwia 

bezbolesne przeprowadzenie operacji w obr�bie znieczulonego obszaru.  

1.2.2. Podstawy anatomiczne znieczulenia podpaj�czynówkowego 

Miejscem działania leków podawanych w celu wyzwolenia blokady 

podpaj�czynówkowej s� korzenie nerwów rdzeniowych i rdze� kr�gowy. Od rdzenia 

kr�gowego odchodzi 31 par nerwów rdzeniowych (8 szyjnych, 12 piersiowych, 5 

l�d�wiowych, 5 krzy�owych, 1 ogonowy), wychodz�cych z kanału kr�gowego przez 

otwory mi�dzykr�gowe. Ka�dy nerw rdzeniowy jest poł�czony z rdzeniem kr�gowym 

przez korze� tylny i przedni. Korze� tylny (grzbietowy) jest grubszy od przedniego, 

posiada zwój, przez który prowadzone s� włókna somatyczne i (w cz��ci korzeni) 

autonomiczne. Korze� tylny bierze udział w przewodzeniu impulsów do�rodkowych 

(aferentnych), takich jak czucie bólu, temperatury, dotyku i uło�enia oraz prowadzi włókna 

autonomiczne unerwiaj�ce naczynia. Korze� przedni (brzuszny) przewodzi impulsy 

od�rodkowe (eferentne) do gruczołów, mi��ni i narz�dów jam ciała.  

Rdze� kr�gowy osoby dorosłej ma około 45 cm długo�ci, rozci�ga si� od rdzenia 

przedłu�onego, przechodz�c przez otwór wielki ko�ci potylicznej i si�gaj�c u dorosłych do 

wysoko�ci górnego brzegu drugiego kr�gu l�d�wiowego. Wyj�tkowo, u około 4% 

populacji, rdze� dochodzi do poziomu trzeciego kr�gu l�d�wiowego. Zako�czenie rdzenia 

kr�gowego stanowi sto�ek rdzeniowy, którego włókna nerwowe biegn� jako ni� ko�cowa 

do ko�ci guzicznej [12]. 

 Rdze� kr�gowy jest otoczony przez PMR, którego obj�to�� jest osobniczo zmienna 

[89]. U osoby dorosłej waha si� ona od 28 ml do 81 ml. Tak du�e ró�nice w obj�to�ci PMR 
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tłumacz� ró�nice w szybko�ci rozprzestrzeniania si� blokady po podaniu �rodków 

miejscowo znieczulaj�cych, które ulegaj� rozcie�czeniu w ró�nej obj�to�ci PMR [89]. Na 

podstawie �adnego dost�pnego badania klinicznego nie mo�na przewidzie�, jaka obj�to��

PMR wyst�puje u danego chorego [102]. 

1.2.3. Technika wykonania znieczulenia podpaj�czynówkowego 

Nakłucie przestrzeni podpaj�czynówkowej wykonuje si� w przestrzeni 

mi�dzykr�gowej, z reguły mi�dzy kr�gami L4 i L5 lub L3 i L4. Mo�na dokona� punkcji 

przestrzeni podpaj�czynówkowej powy�ej tych poziomów, ale wymaga to du�ego 

do�wiadczenia, gdy� istnieje znaczne ryzyko nakłucia i trwałego uszkodzenia rdzenia 

kr�gowego [96]. 

Klasyczna technika wykonania POP polega na wyznaczeniu anatomicznych 

punktów nakłucia. Praktycznie polega to na wyznaczeniu linii mi�dzygrzebieniowej 

ł�cz�cej oba talerze ko�ci biodrowej (zwanej lini� Tuffiera). Skrzy�owanie tej linii z osi�

dług� kr�gosłupa wypada na wysoko�ci przestrzeni mi�dzykr�gowej mi�dzy czwartym a 

pi�tym kr�giem l�d�wiowym (czasem na wysoko�ci kr�gu L4). Jung i wsp. zaproponowali 

punkt orientacyjny na wysoko�ci przyczepu dziesi�tego �ebra jako pewniejszy marker 

wysoko�ci wyrostka kolczystego drugiego kr�gu l�d�wiowego [52]. Coraz cz��ciej do 

identyfikacji przestrzeni mi�dzykr�gowej u�ywa si� techniki ultrasonograficznej [32], 

która w Polsce jest niestety mało dost�pna. Technika fluoroskopowa z powodzeniem 

stosowana jest u pacjentów z olbrzymi� otyło�ci�, u których niemo�liwa jest palpacyjna 

identyfikacja przestrzeni mi�dzykr�gowej [34].  

Punkcja przestrzeni podpaj�czynówkowej jest najcz��ciej wykonywana w linii 

�rodkowej (dost�p centralny, �rodkowy). U osób ze skostniałymi wi�zadłami, ze zmianami 

zwyrodnieniowymi kr�gosłupa, naro�lami kostnymi (osteofitami), z w�skimi 

przestrzeniami mi�dzykr�gowymi, u których trudno jest wykona� punkcj� w linii 

�rodkowej, wykorzystuje si� dost�p boczny (paramedialny). Zalet� dost�pu bocznego jest 

mo�liwo�� wykonania punkcji przestrzeni podpaj�czynówkowej przy wyprostowanym 

kr�gosłupie, co ma du�e znaczenie u pacjentów z otyło�ci�. Najrzadziej stosowany jest 

dost�p Taylora, polegaj�cy na punkcji przestrzeni podpaj�czynówkowej z dost�pu 

bocznego w przestrzeni mi�dzykr�gowej na wysoko�ci pi�tego kr�gu l�d�wiowego i 

pierwszego krzy�owego [12]. 



���

�

1.2.4. Leki stosowane do znieczulenia podpaj�czynówkowego 

Do POP u�ywa si� LZM oraz adjuwantów. W�ród LZM najpowszechniej w Polsce 

i innych krajach Europy stosowany jest 0,5% roztwór hiperbaryczny bupiwakainy [6]. 

Rzadziej stosuje si� lidokain�. W ostatnim czasie na rodzimym rynku pojawiły si�

preparaty prilokainy i 2-chlorprokainy zarejestrowane do POP. Z adjuwantów 

najpowszechniej s� stosowane opioidy, a w�ród nich fentanyl, morfina i sufentanyl, 

rzadziej: klonidyna, adrenalina i neostygmina [91]. Zalet� ł�czenia LZM z adjuwantami 

jest ich synergistyczny efekt, co pozwala na zmniejszenie dawki LZM, wydłu�enie czasu 

działania blokady oraz zmniejszenie zapotrzebowania na analgetyki w okresie 

pooperacyjnym [102]. 

1.2.5. Rodzaje znieczule� podpaj�czynówkowych 

W praktyce klinicznej wykonuje si�: 

• POP z jednorazowego nakłucia (którego ograniczeniem jest czas działania LZM, 

który mo�e niekiedy by� krótszy ni� czas trwania procedury chirurgicznej); 

• POP ci�głe, zwi�zane z zało�eniem do przestrzeni podpaj�czynówkowej cewnika i 

poda�y przez niego leków (zarówno �ródoperacyjnie, jak i do analgezji 

pooperacyjnej); 

• znieczulenie kombinowane polegaj�ce na wykonaniu znieczulenia 

podpaj�czynówkowego z jednoczasowym zało�eniem do przestrzeni 

zewn�trzoponowej cewnika i wykonaniu ci�głego znieczulenia 

zewn�trzoponowego w celu analgezji �ród- i pooperacyjnej (combined spinal-

epidural, CSE). 

1.2.6. Przeciwwskazania do wykonania znieczulenia podpajeczynówkowego 

Klasycznymi przeciwwskazaniami do wykonania POP s�: brak zgody pacjenta, 

uczulenie na LZM, zmiany skórne w okolicy punkcji, wstrz�s hipowolemiczny, wstrz�s 

septyczny, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, podwy�szone ci�nienie �ródczaszkowe, 

zaburzenia krzepni�cia, niektóre choroby neurologiczne i przyjmowanie leków 

upo�ledzaj�cych krzepni�cie krwi (o ile nie został zachowany odpowiedni czas od 

zaprzestania ich poda�y).  



���

�

1.3. WPŁYW ZNIECZULENIA PODPAJ�CZYNÓWKOWEGO NA 

UKŁAD KR��ENIA 

Najcz�stszym objawem niepo��danym towarzysz�cym POP jest spadek ci�nienia 

t�tniczego. Przy prawidłowo wykonanym POP odnotowuje si� go w 15–38% przypadków 

[27, 35, 47]. Rzadziej od hipotensji, bo u około 10% chorych poddanych POP, odnotowuje 

si� incydenty bradykardii. 

 Główn� przyczyn� spadku ci�nienia t�tniczego u chorych, u których wykonano 

POP, jest blokada przedzwojowych włókien współczulnych biegn�cych w korzeniach 

grzbietowych nerwów rdzeniowych odchodz�cych od segmentów Th1 i ni�szych. 

Zablokowanie impulsacji współczulnej powoduje rozkurcz posiadaj�cych unerwienie 

współczulne naczy� krwiono�nych (t�tniczych i �ylnych). Szybko�� wyst�pienia blokady 

współczulnej oraz jej wysoko�� koreluj� z nasileniem hipotensji [35, 47]. Do niedawna 

uwa�ano, �e blokada współczulna w POP przewy�sza o około 2 segmenty poziom blokady 

czuciowej. Wyniki ostatnich bada� wykazały jednak, �e mo�e by� ona du�o bardziej 

rozległa i obejmowa� włókna współczulne odchodz�ce nawet do 6 segmentów powy�ej 

segmentu, na którym ko�czy si� blokada czuciowa [27, 38]. Przyczyn� (rzadziej 

wyst�puj�cej) bradykardii jest głównie wysoka blokada współczulna, obejmuj�ca włókna 

tworz�ce splot sercowy (odchodz�ce od segmentów rdzeniowych Th1-Th4). Zwolnienie 

akcji serca (AS) mo�e by� równie� spowodowane paradoksalnym odruchem Bezolda-

Jarischa, który mo�e wyst�pi� wskutek pobudzenia zarówno mechanoreceptorów 

poło�onych w sercu, jak i wra�liwych na serotonin� chemoreceptorów zlokalizowanych 

przede wszystkim w zako�czeniach nerwu bł�dnego [55, 87]. 

Stopie� nasilenia zmian hemodynamicznych oraz aktywacja układów 

kompensuj�cych blokad� współczuln� zale�� od jej wysoko�ci. Niska blokada współczulna 

obejmuj�ca ko�cowy odcinek piersiowy, l�d�wiowy i krzy�owy rzadko powoduje istotn�

klinicznie hipotensj� w odró�nieniu od wysokiej blokady współczulnej, si�gaj�cej górnych 

segmentów piersiowych. 

Niska blokada współczulna, dotycz�ca odcinka l�d�wiowego i ostatnich 

segmentów piersiowych powoduje rozszerzenie ło�yska naczyniowego obejmuj�cego 

ko�czyny dolne i doln� cz��� tułowia. Nale�y pami�ta�, �e naczynia t�tnicze zaopatruj�ce 

mi��nie ko�czyn dolnych pozbawione s� unerwienia współczulnego, zatem bardzo niskie 
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POP, obejmuj�ce głównie ko�czyny dolne, nie jest zwi�zane z ryzykiem wyst�pienia 

hipotensji.  

 Mechanizmy kompensacyjne powoduj� obkurczenie naczy� w obszarze 

niezablokowanym obejmuj�cym tułów, ko�czyny górne i szyj�, dzi�ki czemu sumaryczny 

opór obwodowy ulega niewielkiemu zmniejszeniu, co ogranicza spadek ci�nienia 

t�tniczego. Wyrównawczy skurcz naczy� obszaru niezablokowanego odbywa si�

odruchowo, wskutek pobudzenia baroreceptorów zlokalizowanych w niezablokowanych 

obszarach ciała [27, 106]. 

Wysoka blokada współczulna (obejmuj�ca segmenty piersiowe) jest zwi�zana z 

istotnym klinicznie spadkiem ci�nienia t�tniczego i (czasami) z bradykardi�. Mechanizmy 

kompensacyjne s� wówczas upo�ledzone. Dochodzi do uogólnionego rozszerzenia ło�yska 

naczyniowego, spadku oporu obwodowego, klinicznie objawiaj�cego si� istotnym 

spadkiem ci�nienia t�tniczego. Rozszerzenie ło�yska �ylnego tułowia powoduje 

zmniejszenie o�rodkowego ci�nienia �ylnego i redukcj� obci��enia wst�pnego (preload). 

Blokada włókien tworz�cych splot sercowy, odchodz�cych z segmentów Th1-Th4 

(niekiedy C8-Th5) powoduje przewag� unerwienia przywspółczulnego pochodz�cego od 

nerwów bł�dnych, objawiaj�c� si� bradykardi�. Z powodu istotnego zmniejszenia powrotu 

�ylnego i bradykardii maleje pojemno�� minutowa serca [46]. Pozycja Trendelenburga, o 

ile nie nasili dogłowowego rozprzestrzeniania si� LZM, mo�e spowodowa� wzrost 

powrotu �ylnego oraz wtórnie wzrost ci�nienia t�tniczego u osoby poddanej POP [2, 55]. 

1.4. CZYNNIKI PREDYSPONUJ�CE DO WYST�POWANIA 

ZABURZE	 HEMODYNAMICZNYCH PODCZAS ZNIECZULENIA 

PODPAJ�CZYNÓWKOWEGO 

 Wyst�powanie i stopie� nasilenia zaburze� hemodynamicznych po wykonaniu 

blokady podpaj�czynówkowej s� nieprzewidywalne. Jak dot�d udało si� zidentyfikowa�

kilka zasadniczych czynników, które predysponuj� do ich rozwoju. Zostały one opisane 

poni�ej. 
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1.4.1. Wysoko
� blokady współczulnej 

Zale�no�� pomi�dzy rozległo�ci� blokady współczulnej a wyst�powaniem zaburze�

ze strony układu kr��enia w POP jest dobrze udokumentowana. Niestety, sam zakres 

blokady zale�y od wielu zmiennych, takich jak m.in.: wiek chorego, wska�nik masy ciała 

(body mass index, BMI), obj�to�� kanału kr�gowego, stan nawodnienia, uło�enie chorego 

podczas wykonywania znieczulenia i bezpo�rednio po nim, szybko�� wstrzykiwania LZM. 

Anestezjolog nie jest w stanie dokładnie przewidzie� zasi�gu blokady [47]. Pewne grupy 

osób znieczulanych z zało�enia mog� rozwin�� wysokie POP (np. ci��arne) i konieczne 

jest wtedy zmniejszenie obj�to�ci LZM a priori [46]. Z drugiej strony, nie u ka�dego 

pacjenta, u którego doszło do rozwoju wysokiej blokady piersiowej dochodzi do rozwoju 

hipotensji i/lub zwolnienia AS. S� chorzy, u których czynno�� układu kr��enia jest 

upo�ledzona i wymaga działa� terapeutycznych przy niskiej blokadzie współczulnej, ale s�

i tacy, którzy przy wysokiej blokadzie piersiowej czuj� si� dobrze i nie wymagaj� leczenia 

[27]. Wszystko to powoduje, �e nie ma skutecznego sposobu pozwalaj�cego na dokładne 

przewidzenie rozległo�ci blokady podpaj�czynówkowej, a gdyby nawet taka metoda 

istniała, to nie wiadomo, w jakim stopniu pozwalałaby na okre�lenie ryzyka 

niepo��danych reakcji kr��eniowych.  

1.4.2. Szybko
� rozwijania si� blokady 

Na wyst�powanie zaburze� hemodynamicznych istotny wpływ ma tempo 

rozwijania si� blokady — im szybciej blokada post�puje, tym wi�kszych nale�y si�

spodziewa� nast�pstw ze strony układu kr��enia [35, 47]. Szybko�� ta jest najlepiej 

kontrolowana przy u�ywaniu techniki hiperbarycznej (najcz��ciej stosowanej w codziennej 

praktyce). Zale�y ona od szybko�ci poda�y LZM, jego g�sto�ci, obj�to�ci i dawki [35, 89]. 

Wysoko�� nakłucia przestrzeni podpaj�czynówkowej, kierunek igły punkcyjnej, uło�enie, 

w jakim wykonywane jest znieczulenie, oraz pozycja, w jakiej pozostaje pacjent po 

wykonanym znieczuleniu, maj� równie� du�y wpływ na tempo rozprzestrzeniania si�

blokady [89]. 
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1.4.3. Kardiotoksyczno
� leków znieczulaj�cych miejscowo 

Chocia� w POP u�ywane s� małe dawki LZM, to leki te mog� mie� niekorzystny 

wpływ na czynno�� układu kr��enia, zwłaszcza w przypadku zastosowania ci�głego 

znieczulenia podpaj�czynówkowego [3, 80, 111]. 

Niekorzystny wpływ LZM na układ kr��enia wynika głównie ze zdolno�ci do 

wywoływania zaburze� czynno�ci układu bod�coprzewodz�cego serca, w mniejszym 

stopniu ze zmniejszenia kurczliwo�ci miokardium i działania rozszerzaj�cego naczynia 

krwiono�ne [110]. Dodatkowo, LZM mog� mie� wpływ na o�rodki reguluj�ce kr��enie 

zlokalizowane w centralnym układzie nerwowym (CUN). Do czynników sprzyjaj�cych 

toksycznemu działaniu LZM na serce nale��: młody wiek (noworodki, niemowl�ta i dzieci 

poni�ej 16. roku �ycia) oraz zaawansowany wiek chorego (powy�ej 60. roku �ycia), 

współistnienie wad serca i innych przewlekłych schorze� układu kr��enia, zaburzenia 

relacji wchłaniania do metabolizmu (niewydolno�� nerek, niewydolno�� w�troby), podanie 

donaczyniowe lub poda� w okolice tkanek bogato unaczynionych [71]. Chorzy z 

dysfunkcj� mitochondriów, z niedoborami L-karnityny b�d� niedoborem alfa-1-

glikoproteiny (wyst�puj�cym u kobiet ci��arnych i u pacjentów z niektórymi typami 

chorób nowotworowych), s� równie� bardziej nara�eni na kardiotoksyczne działanie LZM 

[4, 71]. 

1.4.4. Inne czynniki ryzyka zaburze� hemodynamicznych 

Czynniki ryzyka wyst�pienia zjawisk kr��eniowych pod postaci� bradykardii 

(wikłaj�cej około 10% znieczule� podpaj�czynówkowych) oraz hipotensji s� liczne [47, 

55, 102]. 

 Do rozwoju bradykardii predysponuje mo�liwo�� wyst�pienia pseudoodruchu 

Bezolda-Jarischa zwi�zanego z zahamowaniem układu współczulnego i przewag� układu 

przywspółczulnego [55], młody wiek (poni�ej 37. roku �ycia), wyj�ciowa wolna AS 

(poni�ej 60 uderze� na minut�) oraz płe� m�ska. Pacjenci znieczulani do zabiegów 

planowych, zakwalifikowani w skali ASA (American Society of Anesthesiologists) jako I 

(nieobci��eni) oraz pacjenci przyjmuj�cy leki blokuj�ce receptory adrenergiczne beta du�o 

cz��ciej rozwijaj� ci��k� bradykardi� [65, 102]. 
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Do spadku ci�nienia t�tniczego dochodzi cz��ciej, gdy blokada współczulna 

wyst�puje powy�ej pi�tego segmentu piersiowego [47, 77]. Spadki te wyst�puj� równie�

cz��ciej, gdy wyj�ciowe ci�nienie t�tnicze jest ni�sze ni� 120/80 mm Hg, u osób 

obci��onych chorob� nadci�nieniow� [77] oraz po 40. roku �ycia. Osoby z otyło�ci�

patologiczn�, ze wzgl�du na podwy�szone ci�nienie �ródbrzusze, maj� zredukowan�

obj�to�� PMR. Pacjenci ci wymagaj� redukcji dawek LZM, gdy� szybko��

rozprzestrzeniania si� leku i blokady współczulnej jest wi�ksza, co pot�guje ryzyko 

wyst�pienia hipotensji [90]. 

Kolejn� grup� chorych predysponowanych do spadku ci�nienia s� alkoholicy [51], u 

których rozwija si� neuropatia układu autonomicznego, a st��enie katecholamin w 

surowicy jest wyj�ciowo zwi�kszony. Hipotensja rozwija si� równie� cz��ciej w 

przypadku znieczule� wykonywanych ze wskaza� pilnych, do zabiegów, przed którymi 

chorzy odczuwaj� stres i ból [55, 112]. Cz��ciej do spadku ci�nienia t�tniczego dochodzi 

tak�e, gdy punkcja jest wykonywana wy�ej ni� mi�dzy trzeci� a czwart� przestrzeni�

mi�dzykr�gow� w odcinku l�d�wiowym oraz gdy blokada centralna ł�czy si� ze 

znieczuleniem ogólnym czy sedacj� [8, 92]. Istotnym czynnikiem ryzyka wyst�pienia 

zaburze� hemodynamicznych po znieczuleniu podpaj�czynówkowym jest stan 

nawodnienia pacjenta [55, 112]. 

Nagłe zatrzymanie kr��enia podczas blokad centralnych jest na szcz��cie rzadkie —

cz�sto�� jego wyst�powania szacuje si� na 1,318 na 10 000 blokad [7, 13, 42, 58, 103, 104, 

105].  
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1.5. WPŁYW ZNIECZULENIA PODPAJ�CZYNÓWKOWEGO NA 
INNE UKŁADY I NARZ�DY 

1.5.1. Układ oddechowy 

Wpływ POP na układ oddechowy zale�y od wysoko�ci, na jakiej ustaliła si�

blokada. Niska blokada, si�gaj�ca do �rodkowych segmentów piersiowych, nie wpływa na 

czynno�� układu oddechowego i jest metod� zalecan� u chorych z ci��kimi chorobami 

układu oddechowego, takimi jak przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) czy astma. 

Pozwala ona na unikni�cie znieczulenia ogólnego i instrumentacji dróg oddechowych, 

która mo�e spowodowa� nasilony skurcz oskrzeli [64].  

Blokada wszystkich piersiowych nerwów rdzeniowych powoduje unieruchomienie 

mi��ni mi�dzy�ebrowych, objawiaj�ce si� zmniejszeniem pojemno�ci �yciowej płuc o 

około 20% i jeszcze wi�kszym zmniejszeniem wydechowej obj�to�ci zapasowej [2]. 

Niektórzy chorzy odczuwaj� w takiej sytuacji uczucie duszno�ci, które jest zwi�zane z 

upo�ledzeniem ruchomo�ci mi��ni brzucha i przepony. Dotyczy to zwłaszcza osób z 

otyło�ci�. Grup� pacjentów, u których nale�y zachowa� szczególn� ostro�no�� s� chorzy z 

obturacyjnymi zaburzeniami wentylacji. Wysokie znieczulenie POP mo�e powodowa� u 

nich osłabienie siły mi��niowej pomocniczych mi��ni wydechowych (mi��nie przedniej 

�ciany jamy brzusznej, mi��nie z�bate, mi��nie mi�dzy�ebrowe wewn�trzne), co utrudnia 

wysiłkowy wydech, mo�e prowadzi� do rozwoju duszno�ci oraz zaburze� oddychania z 

narastaniem pr��no�ci dwutlenku w�gla we krwi [44, 64]. 

1.5.2. Układ pokarmowy 

Blokada współczulna nerwów rdzeniowych segmentów Th5-L1 wywołuje blokad�

splotu trzewnego w wyniku czego dochodzi do przewagi układu przywspółczulnego. Jelita 

s� obkurczone, małe, z zachowan� perystaltyk�. Jest to korzystne, gdy� w zabiegach 

odbywaj�cych si� w jamie brzusznej ułatwia to zamkni�cie powłok brzusznych. Jednak, 

bod�ce chirurgiczne pochodz�ce z nadbrzusza s� odczuwane przez pacjenta jako ból 

trzewny, gdy� s� one przekazywane przez niezablokowane włókna nerwu bł�dnego [2]. 

Powoduje to, �e w przypadku operacji w górnych partiach jamy brzusznej samo 

znieczulenie POP nie zabezpiecza chorych przed bólem w sposób dostateczny i konieczne 

jest jego poł�czenie ze znieczuleniem ogólnym, co rzadko ma zastosowanie w praktyce. 
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1.5.3. Układ moczowo-płciowy 

Blokada segmentów krzy�owych S2-S4 układu autonomicznego powoduje atoni�

p�cherza moczowego z zahamowaniem zdolno�ci wypierania moczu. Zwieracz p�cherza 

moczowego nie ulega blokadzie i pozostaje napi�ty. Powrót funkcji autonomicznych 

nerwów S2-S4 po POP nast�puje najpó�niej, dlatego cz�sto dochodzi do pooperacyjnych 

zaburze� oddawania moczu. Nadmierna poda� �ródoperacyjna płynów celem korekcji 

hipotensji predysponuje do zatrzymania moczu, dolegliwo�ci bólowych okolicy 

l�d�wiowej i mo�e spowodowa� konieczno�� cewnikowania p�cherza moczowego [24, 

54]. Nerwy wzwodowe pochodz�ce od S2-S3 s� równie� zblokowane, w wyniku czego 

pr�cie staje si� wiotkie i wypełnione krwi� [61]. 

1.5.4. Wpływ na gruczoły wewn�trzwydzielnicze 

W znieczuleniu ogólnym, wskutek nieprzerwanej impulsacji do�rodkowej, 

dochodzi wtórnie do zwi�kszenia st��enia osoczowego kortyzolu, aldosteronu, reniny, 

wazopresyny, noradrenaliny, adrenaliny i hormonu wzrostu, czyli grupy hormonów 

powoduj�cych okołooperacyjne zaburzenia metaboliczne. Objawiaj� si� one m.in. 

zwi�kszeniem st��enia glukozy, wolnych kawasów tłuszczowych i mleczanów w 

surowicy. Z kolei przeprowadzenie zabiegu operacyjnego w znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym, w wyniku przerwania do�rodkowej i od�rodkowej drogi 

przewodzenia reakcji bólowej, nie wi��e si� z reguły z tak bardzo nasilon� reakcj�

stresow�, a zaburzenia endokrynologiczne i metaboliczne towarzysz�ce operacji nie s� tak 

bardzo nasilone [27]. Dochodzi wówczas do umiarkowanego zwi�kszenia st��enia glukozy 

oraz niewielkiego zmniejszenia st��e� katecholamin. Zmiany w st��eniu amin 

katecholowych koreluj� z wysoko�ci� blokady współczulnej — im wy�sza blokada 

piersiowa tym wi�ksza jest redukcja ich st��e�. Wi��e si� to z blokad� eferentnych 

autonomicznych włókien prowadz�cych do rdzenia nadnerczy [1]. 
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2. ZAŁO�ENIA I CELE PRACY 

 Niekorzystne zjawiska ze strony układu kr��enia wyst�puj� u wi�kszo�ci chorych, 

u których wykonuje si� POP. Najcz��ciej jest to spadek ci�nienia t�tniczego, rzadziej 

bradykardia. Wyj�tkowo rzadko dochodzi do zatrzymania kr��enia zwi�zanego ze 

znieczuleniem. Pomimo cz�stych przypadków hipotensji nie udało si� jak dot�d 

wyodr�bni� w sposób jednoznaczny czynników ryzyka jej wyst�pienia, co pozwoliłoby na 

wdra�anie procedur zapobiegawczych w grupie chorych obarczonych tymi czynnikami. 

Wydaje si�, �e wyst�powanie niekorzystnych nast�pstw hemodynamicznych POP mo�e 

mie� zwi�zek z wyj�ciowym stanem układu kr��enia. Jak dot�d niewiele wiadomo na ten 

temat, co wynika głównie z inwazyjno�ci metod słu��cych do pogł�bionej oceny czynno�ci 

układu sercowo-naczyniowego. Współczesna technologia medyczna dostarcza narz�dzi, 

które pozwalaj� na małoinwazyjne lub wr�cz nieinwazyjne oszacowanie warto�ci 

niektórych parametrów hemodynamicznych. Dało to mo�liwo�� wysuni�cia hipotezy 

badawczej, �e za pomoc� prostych, nieinwazyjnych bada� hemodynamicznych i danych 

demograficznych uda si� wyodr�bni� czynniki ryzyka niekorzystnych nast�pstw 

kr��eniowych POP. 

Celem pracy była odpowied� na pytania: 

1. Jaka jest cz�sto�� wyst�powania hipotensji lub bradykardii w badanej populacji? 

2. Czy istniej� ró�nice w zakresie parametrów demograficznych pomi�dzy osobami, u 

których dochodzi b�d� nie do hipotensji lub bradykardii po znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym? 

3. Czy istniej� ró�nice w wyj�ciowych warto�ciach wybranych parametrów 

hemodynamicznych mierzonych w sposób całkowicie nieinwazyjny pomi�dzy 

chorymi, u których dochodzi b�d� nie do hipotensji lub bradykardii po znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym? 

4. Czy mo�liwe jest wyodr�bnienie spo�ród badanych parametrów demograficznych i 

hemodynamicznych niezale�nych czynników ryzyka niekorzystnych nast�pstw 

kr��eniowych towarzysz�cych znieczuleniu podpaj�czynówkowemu? 
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3. PACJENCI I METODY 

Badanie miało charakter prospektywny i wł�czono do niego 100 chorych 

poddanych planowym zabiegom chirurgicznym. Chorzy operowani byli na oddziałach 

Szpitala Specjalistycznego im. F. Ceynowy w Wejherowie (Oddział Chirurgii Ogólnej, 

Oddział Ginekologii i Poło�nictwa, Oddział Urologii oraz Oddział Ortopedii i 

Traumatologii). 

Na przeprowadzenie bada� uzyskano zgod� Niezale�nej Komisji Bioetycznej do 

Spraw Bada� Naukowych przy Gda�skim Uniwersytecie Medycznym (numer 

NKBBN/85/2012). Chorzy zakwalifikowani do badania zostali szczegółowo 

poinformowani o celu i metodach badania, otrzymali do wgl�du kopi� zgody komisji 

bioetycznej i wyrazili pisemn� zgod� na wzi�cie udziału w badaniu. Ka�da z 

uczestnicz�cych w badaniu osób mogła si� z niego w ka�dej chwili wycofa�, bez 

podawania przyczyny, co pozostawało bez wpływu na dalsze procedury zwi�zane z 

zabiegiem operacyjnym i znieczuleniem. 

 Do badania wł�czono chorych spełniaj�cych nast�puj�ce kryteria: 

1) wiek od 18 do 60 lat, 

2) płe� dowolna, 

3) kwalifikacja podczas wizyty anestezjologicznej w przeddzie� operacji według skali 

ASA do grupy I lub II, 

4) zabieg operacyjny, któremu byli poddawani rutynowo wykonuje si� w POP.  

Kryteria wył�czenia z badania stanowiły: 

1)  brak zgody pacjenta na udział w badaniu, 

2)  brak zgody pacjenta na wykonanie POP, 

3)  przeciwwskazania do wykonywania blokady podpaj�czynówkowej, 

4) uczulenie na LZM w wywiadzie, 

5)  współistniej�ce choroby  

— nadci�nienie t�tnicze, 

— cukrzyca, 

— choroba niedokrwienna serca, 
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— zaburzenia rytmu i przewodzenia.  

3.1. PRZYGOTOWANIE CHORYCH 

Kwalifikacj� chorych do znieczulenia przeprowadzano w dniu poprzedzaj�cym 

zabieg operacyjny. Po szczegółowo zebranym wywiadzie dotycz�cym choroby 

podstawowej, rodzaju zabiegu, chorób towarzysz�cych, przyjmowanych leków, 

wyst�powaniu uczule� oraz przebytych zabiegów i przebiegu znieczule�, badaniu 

klinicznym i analizie bada� dodatkowych pacjentów oceniano w skali ASA. Po analizie 

typu zabiegu operacyjnego i mo�liwo�ci przeprowadzenia go w znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym, przy braku przeciwwskaza� do POP, proponowano pacjentowi ten 

rodzaj znieczulenia. 

Pacjenci bior�cy udział w badaniu w dniu poprzedzaj�cym zabieg operacyjny od 

godziny 20:00 nie przyjmowali pokarmów, ale mogli spo�ywa� płyny do północy. W dniu 

zabiegu, 30 minut przed przewiezieniem na blok operacyjny otrzymywali w premedykacji 

midazolam doustnie w dawce 7,5 mg. 

3.2. POST�POWANIE NA SALI OPERACYJNEJ 

Po przewiezieniu pacjenta z oddziału macierzystego na blok operacyjny zakładano 

mu w pozycji le��cej na plecach kaniul� do �yły prawej ko�czyny górnej, w celu poda�y 

podczas badania płynu wieloelektrolitowego w obj�to�ci nie wi�kszej ni� 200 ml.  

Dokonywano pomiarów ci�nienia t�tniczego metod� klasyczn� (oscylometryczn�) 

przy u�yciu mankietu zakładanego na prawe rami�. Dokonywano równie� pomiarów 

wysycenia hemoglobiny krwi t�tniczej za pomoc� pulsoksymetrii przezskórnej i 

monitorowano ci�gły zapis krzywej EKG z odprowadzenia II. 

Na palec wskazuj�cy lub serdeczny lewej ko�czyny górnej zakładano odpowiedni 

do wielko�ci palca mankiet pomiarowy urz�dzenia Nexfin (Bmeye, Amsterdam, 

Holandia). Nast�pnie zakładano i podł�czano dwa czujniki statyczne ci�nienia, jeden na 

wolny palec lewej r�ki a drugi przyklejano na poziomie serca (HRS). Przewody 

pomiarowe czujników i mankietu zbiegały si� w module pomiarowym, który był 

umieszczany nad lewym nadgarstkiem. Dzi�ki technologii odpr��ania mankietu 
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pomiarowego zastosowanej w mankietach (tzw. volume clamp metod) mo�liwe jest 

wykonywanie pomiarów bezbolesnych dla pacjenta i bez efektu sinienia palca. Monitor 

Nexfin wykorzystuje zaawansowan� technologi� ci�głego nieinwazyjnego pomiaru 

ci�nienia krwi t�tniczej i parametrów hemodynamicznych i jest nowoczesn� kontynuacj�

zaawansowanej techniki Finapres. Nexfin wykorzystuje zaawansowany model 

rekonstrukcji fali ci�nienia na poziomie t�tnicy ramiennej i aorty, uzupełniony o specjalne 

algorytmy kalibracji dynamicznej (Physiocal) i hydrostatycznej (HRS). Pozwala on na 

pomiar nast�puj�cych parametrów: ci�nienie skurczowe (SAP, systolic arterial pressure), 

rozkurczowe (DAP, diastolic arterial pressure), �rednie (MAP, mean arterial pressure), 

AS, oraz oblicza i podaje w formie numerycznej i trendów warto�ci rzutu serca (cardiac 

output, CO), wska�nika rzutu serca (cardiac index, CI), systemowego oporu naczyniowego 

(systemic vascular resistance, SVR), obj�to�ci wyrzutowej (stroke volume, SV). 

Wykonanie znieczulenia podpaj�czynówkowego

Znieczulenie wykonywano w pozycji siedz�cej pacjenta. W okolicy nakłucia 

odka�ano skór� i znieczulan� j� nasi�kowo 2% lidokain� w obj�to�ci 2 ml na wysoko�ci 

przestrzeni, na której zaplanowano wykonanie POP. Znieczulenie wykonywano po 

nakłuciu przestrzeni podpaj�czynówkowej mi�dzy trzecim a czwartym kr�giem 

l�d�wiowym lub mi�dzy czwartym a pi�tym kr�giem l�d�wiowym. Do znieczulenia 

u�ywano igły punkcyjnej 26G (Atraucan, B-Braun Melsungen AG, Melsungen, Niemcy). 

Po uzyskaniu wypływu klarownego, wodojasnego PMR podawano 0,5% hiperbaryczny 

roztwór bupiwakainy (Marcaine Spinal Heavy, Astra Zeneca, Szwecja) w obj�to�ci 3,0 do 

3,5 ml (15,0–17,5 mg). 

Po wykonaniu znieczulenia pacjent natychmiast był układany w pozycji na plecach 

i przez nast�pne 20 minut przeprowadzano badanie. W tym czasie nie wykonywano 

�adnych procedur chirurgicznych. 

3.3. PRZEBIEG BADANIA

U ka�dego pacjenta rejestrowano wyj�ciowe parametry hemodynamiczne, w 

uło�eniu na plecach. Od pi�tej do dwudziestej minuty po wykonaniu znieczulenia 

podpaj�czynówkowego, w odst�pach pi�ciominutowych, rejestrowano parametry 

hemodynamiczne oraz oceniano poziom blokady czuciowej, okre�laj�c wysoko�ci 

dermatomu, w którym doszło do utraty zdolno�ci czucia zimna (test wykonywany przy 
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u�yciu spirytusu). Jednocze�nie oceniano stopie� blokady ruchowej oceniany według skali 

Bromage’a:  

0 — brak blokady (zachowana pełna ruchomo�� w stawach kolanowych i 

skokowych), 

1 — cz��ciowy blok (stopy w pełni ruchome, w stawach kolanowych tylko 

ograniczone ruchy), 

2 — prawie całkowity blok (brak ruchomo�ci w stawach kolanowych przy 

zachowanej ruchomo�ci stóp), 

3 — blok całkowity (całkowity brak ruchomo�ci ko�czyn dolnych). 

 W tych samych punktach pomiarowych rejestrowano: cz�sto�� akcji serca (HR), 

SAP, DAP i MAP za pomoc� metody oscylometrycznej na ramieniu prawym oraz 

parametry hemodynamiczne mierzone przez monitor Nexfin: SAP, DAP i MAP, opór 

obwodowy, CO, SV i ich indeksy. 

 W przypadku spadku ci�nienia t�tniczego wymagaj�cego leczenia (według uznania 

lekarza wykonuj�cego znieczulenie) podawano efedryn� w dawce 5 mg do�ylnie, 

powtarzanej do dawki skutecznej, ale nieprzekraczaj�cej ł�cznie 25 mg. Poda� efedryny 

była równie� uzale�niona od samopoczucia pacjenta i zgłaszanych przez niego 

dolegliwo�ci. W przypadku wyst�pienia bradykardii poni�ej 50 min
-1

 podawano atropin� w 

dawce 0,5 do 1,0 mg do�ylnie.  

3.4. BADANE PARAMETRY 

W badaniu oceniano nast�puj�ce parametry: 

Dane demograficzne 

Analizie podlegały wiek, płe�, masa ciała, wzrost i BMI: 

BMI = masa ciała [kg] × wzrost 
-2

 [m]

Wyj
ciowe parametry hemodynamiczne 

 Analizie podlegały zmiany parametrów hemodynamicznych uzyskane z monitora 

Nexfin przed wykonaniem POP, takie jak: HR, SAP, DAP, MAP, SV, wyliczony wska�nik 

obj�to�ci wyrzutowej serca (stroke volume index, SVI), pojemno�� minutowa serca (CO), 
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CI, SVR. Samodzielnie wyliczano wska�nik systemowego oporu naczyniowego (systemic 

vascular resistance index, SVRI) według wzoru:  

SVRI = 80 (MAP – RAP) × CI
-1

  

gdzie RAP — ci�nienie w prawym przedsionku. 

 Warto�� RAP przyj�to arbitralnie na poziomie 4 mm Hg, poniewa� stosowane 

metody nieinwazyjne nie pozwalały na ustalanie jego prawdziwej warto�ci. Zało�ono, �e 

jest to �rednia warto�� tego parametru u osób bez obci��e� ze strony układu kr��enia (na 

podstawie [68]). 

Za hipotensj� uwa�ano zmniejszenie warto
ci SAP < 90 mm Hg i /lub zmniejszenie 

warto
ci SAP � 20% warto
ci wyj
ciowej.  

Determinowało to podział chorych w analizie wyników na dwie grupy: 

— H0: grupa chorych, u których nie doszło do istotnego zmniejszenia ci�nienia t�tniczego, 

— H1: grupa chorych, u których rozwin�ła si� istotna hipotensja. 

Za bradykardi� uznawano zmniejszenie HR poni�ej 50 min-1. 

Zasi�g znieczulenia 

Analizie poddano zasi�g rozprzestrzeniania si� blokady ruchowej (wg skali Bromage’a) i 

czuciowej (test czucia zimna) w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej i dwudziestej minucie 

znieczulenia. 

Zapotrzebowanie na efedryn� i atropin�  

Oceniono zapotrzebowanie i czas poda�y leków podnosz�cych ci�nienie (efedryna)  

i przyspieszaj�cych AS (atropina). 
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3.5. ANALIZA STATYSTYCZNA  

 Liczebno�� grupy została okre�lona na 100 osób przy zało�eniu, �e do 

wieloczynnikowej regresji logistycznej zostanie wł�czonych maksymalnie 10 parametrów, 

które w analizie jednoczynnikowej osi�gn� poziom istotno�ci p < 0,20 [78]. 

 Analiz� statystyczn� przeprowadzono przy u�yciu oprogramowania Statistica 10.0 

(StatSoft, Tulsa, USA).  

 Dane w skali interwałowej weryfikowano pod k�tem normalno�ci rozkładu testem 

W Shapiro i Wilka, a w przypadku analiz porównawczych równie� pod k�tem 

jednorodno�ci wariancji (test Levene'a). W przypadku porówna� dwóch grup danych 

stosowano test t-Studenta dla zmiennych niepowi�zanych lub modyfikacj� tego testu z 

oddzieln� analiz� wariancji. W porównaniach wielokrotnych stosowano test ANOVA dla 

powtarzanych pomiarów. W uzasadnionych przypadkach stosowano test post-hoc HSD 

(honest significant difference) Tukeya. 

 Dane w skali nominalnej porównywano za pomoc� testu chi-kwadrat lub 

dokładnego testu Fishera-Snedecora. 

 Dla ustalenia czynników ryzyka zdarze� niepo��danych stosowano metod� regresji 

logistycznej z estymacj� quasi-Newtona. Do analizy wieloczynnikowej krokowej 

wstecznej wł�czano parametry, które w analizie wieloczynnikowej uzyskały warto�� p < 

0,20. 

 We wszystkich analizach za istotn� przyjmowano warto�� p < 0,05. 
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4. WYNIKI 

4.1. CHARAKTERYSTYKA BADANEJ POPULACJI

4.1.1. Parametry demograficzne 

W badaniu uczestniczyło ł�cznie 100 pacjentów 48 (48%) kobiet i 52 (52%) m��czyzn. 

Pozostałe dane demograficzne badanej populacji przedstawia Tabela I. 

Tabela I. Parametry demograficzne grupy badanej i obj�to�� podanego leku miejscowo 

znieczulaj�cego  

CI — przedział ufno�ci; BMI — wska�nik masy ciała; BSA — powierzchnia ciała; LZM — leki miejscowo 

znieczulaj�ce 

4.1.2. Ocena stanu fizycznego według skali ASA 

Na I według skali ASA oceniono 86 (86%) badanych pacjentów, pozostałych 14 (14%) 

oceniono na ASA II. 

4.1.3. Poziom wykonywanego nakłucia podpaj�czynówkowego 

U wi�kszo�ci (72%) badanych chorych nakłuwano przestrze� podpaj�czynówkow� na 

wysoko�ci L3-L4, u pozostałych 28% nakłucia dokonano na wysoko�ci L4-L5. 

Parametr �rednia Odchylenie 

standardowe 

–95% CI dla 


redniej 

+95% CI dla 


redniej 

Wiek (lata) 39,4 11,8 37,0 41,7 

Masa ciała (kg) 78,7 13,7 76,0 81,4 

Wzrost (cm) 172,5 9,6 171,7 174,4 

BMI (kg m-2) 26,4 4,0 25,6 27,2 

BSA (m2) 1,9 0,20 1,9 2,0 

Obj�to
� LZM 

(ml) 
3,4 0,17 3,3 3,4 
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4.2. CHARAKTERYSTYKA UZYSKANEJ BLOKADY 
PODPAJ�CZYNÓWKOWEJ 

4.2.1. Zmiany poziomu blokady czuciowej 

Zmiany poziomu blokady czuciowej w badanej grupie (liczb� znieczulonych segmentów 

powy�ej poziomu L1) przedstawia Tabela II.  

Tabela II. Liczba znieczulonych segmentów (powy�ej poziomu L1) w odpowiednich punktach 

czasowych badania w całej populacji. Przedstawiono mediany (25 - 75 percentyl). 

Przeprowadzona analiza statystyczna wykazała istnienie nast�puj�cych ró�nic: 

• pomi�dzy pomiarem wyj�ciowym a pomiarami w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05); 

• pomi�dzy pomiarem w pi�tej minucie a pomiarami w dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05); 

• pomi�dzy pomiarem w dziesi�tej minucie a pomiarami w pi�tnastej, dwudziestej 

minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05). 

 5. minuta 10. minuta 15. minuta 20. minuta 

poziom 

znieczulenia 
3 (1 - 5) 6 (3 - 6) 7 (6 - 10) 7 (6 - 10) 
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4.2.2. Charakterystyka blokady ruchowej 

Tabela III przedstawia liczb� pacjentów w badanej grupie w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej i 

dwudziestej minucie badania ocenionych w Skali Bromage’a. 

Tabela III. Liczba pacjentów w zale�no�ci od oceny w skali Bromage'a w poszczególnych 

punktach pomiarowych 

Przeprowadzona analiza wykazała istotne statystycznie zwi�kszanie si� odsetka chorych z 

wy�sz� punktacj� w skali Bromage'a w czasie badania (p < 0,001). 

 5. minuta 10. minuta 15. minuta  20. minuta  

Bromage 0 0 0 0 0 

Bromage 1 29 2 1 1 

Bromage 2 56 43 23 16 

Bromage 3 15 55 76 83 
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4.3. ZMIANY WARTO�CI WYBRANYCH PARAMETRÓW 
HEMODYNAMICZNYCH W CAŁEJ POPULACJI 

4.3.1. Cz�sto
� akcji serca 

Zmiany HR w badanej populacji przedstawia Rycina 1.

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istnienia istotnych statystycznie ró�nic 

w obr�bie całej badanej populacji w zakresie HR (p = 0,062).   

AS 0 AS 5 min. AS 10 min. AS 15 min. AS 20 min.
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Rycina 1. Zmiany cz�sto�ci akcji serca (AS). Wykres przedstawia �rednie i 95% CI �rednich 
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4.3.2. Skurczowe ci
nienie t�tnicze  

Zmiany warto�ci SAP w badanej populacji przedstawia Rycina 2. 

Przeprowadzona analiza statystyczna zmian SAP wykazała istnienie nast�puj�cych 

istotnych ró�nic: 

• pomi�dzy pomiarem wyj�ciowym a: 

— pomiarem w pi�tej minucie (p = 0,014), 

 — pomiarami w dziesi�tej, pi�tnastej, dwudziestej minucie (dla ka�dego 

porównania p < 0,00005); 

• pomi�dzy pomiarem w pi�tej minucie a: 

 — pomiarem w dziesi�tej minucie (p = 0,0005), 

 — pomiarem w pi�tnastej minucie (p = 0,03), 

SAP 0
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SAP 15 min.

SAP20 min
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Rycina 2. Zmiany skurczowego ci�nienia t�tniczego (SAP) w badanej populacji. Wykres przedstawia 

�rednie i 95% CI �rednich
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 — pomiarem w dwudziestej minucie (p = 0,0001). 

4.3.3. Rozkurczowe ci
nienie t�tnicze  

Zmiany warto�ci DAP w badanej populacji przedstawia Rycina 3. 

Rycina 3. Zmiany rozkurczowego ci�nienia t�tniczego (DAP w badanej populacji. Wykres 

przedstawia �rednie i 95% CI �rednich.

Przeprowadzona analiza statystyczna zmian DAP wykazała nast�puj�ce istotne ró�nice: 

• pomi�dzy pomiarem wyj�ciowym a pomiarami w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,00005).
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4.3.4. �rednie ci
nienie t�tnicze 

Zmiany warto�ci MAP w badanej populacji przedstawia Rycina 4. 

  

Rycina 4. Zmiany �redniego ci�nienia t�tniczego (MAP) w badanej populacji. Wykres przedstawia 

�rednie i 95% CI �rednich.

Przeprowadzona analiza statystyczna zmian MAP wykazała istnienie nast�puj�cych 

istotnych ró�nic: 

• pomi�dzy pomiarem wyj�ciowym a pomiarami w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,00005); 

• pomi�dzy pomiarem w pi�tej minucie a pomiarem w dwudziestej minucie (p = 

0,011). 
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4.4. ZMIANY WARTO�CI WYBRANYCH PARAMETRÓW 
HEMODYNAMICZNYCH W GRUPACH H0 I H1 

Do istotnego zmniejszenia warto�ci ci�nienia t�tniczego po POP doszło u 39 osób (39%), 

które zakwalifikowano do grupy H1. Pozostałe 61 osób (61%), które nie rozwin�ły 

hipotensji, wł�czono do grupy H0. 

Bradykardi� stwierdzono w ci�gu całego badania u dwóch osób (2% badanej populacji). 

Tak rzadkie wyst�powanie bradykardii uniemo�liwiło przeprowadzenie analizy ryzyka 

wyst�pienia tego powikłania w badanej grupie chorych. 

4.4.1. Cz�sto
� akcji serca 

Zmiany warto�ci HR w wyodr�bnionych grupach w poszczególnych punktach 

pomiarowych przedstawia Rycina 5. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istnienia znamiennych ró�nic 

wewn�trz- ani mi�dzygrupowych (p = 0,75) 

AS 0 AS 5 min. AS 10 min. AS 15 min. AS 20 min.
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Rycina 5. Zmiany warto�ci cz�sto�ci akcji serca (AS) w badanych grupach. Wykres przedstawia 

�rednie i 95% CI �rednich
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4.4.2. Skurczowe ci
nienie t�tnicze  

Zmiany warto�ci SAP w wyodr�bnionych grupach w poszczególnych punktach 

pomiarowych ilustruje Rycina 6. 

Analiza wariancji wykazała istnienie znamiennych statystycznie ró�nic wewn�trz- i 

mi�dzygrupowych. Istotne ró�nice w analizie post-hoc przedstawia Tabela IV. 
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Rycina 6. Zmiany warto�ci skurczowego ci�nienia t�tniczego (SAP) w badanych grupach. Wykres 

przedstawia �rednie i 95% CI �rednich
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Tabela IV. Porównanie post-hoc warto�ci skurczowego ci�nienia t�tniczego w grupach H1 i H0. 

Puste pola oznaczaj� brak istotno�ci statystycznej dla danego porównania, w odniesieniu do 

porówna� wewn�trzgrupowych (porównania mi�dzygrupowe przeprowadzano wył�cznie dla tych 

samych punktów pomiarowych) 

Grupa H1 Grupa H0 

przed 5. 

min 

10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

przed 5. 

min 

10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

G
ru

p
a 

H
1 

przed 
 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001      

5.  

min 
<0,0001  0,0003 0,0004 <0,0001      

10. 

min 
<0,0001 0,0003      0,001   

15. 

min 
<0,0001 0,0004       0,0004  

20. 

min 
<0,0001 <0,0001        <0,0001 

G
ru

p
a 

H
0 

przed 
          

5.  

min 
        

10. 

min 
  0,001       

15. 

min 
   0,0004      

20. 

min 
    <0,0001     
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4.4.3. Rozkurczowe ci
nienie t�tnicze  

Zmiany warto�ci DAP w wyodr�bnionych grupach w poszczególnych punktach 

pomiarowych ilustruje Rycina 7. 

Analiza wariancji wykazała istnienie znamiennych statystycznie ró�nic wewn�trz- i 

mi�dzygrupowych. Istotne w analizie post-hoc ró�nice przedstawia Tabela V. 
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Rycina 7. Zmiany warto�ci rozkurczowego ci�nienia t�tniczego (DAP) w badanych grupach. 

Wykres przedstawia �rednie i 95% CI �rednich
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Tabela V. Porównanie post-hoc warto�ci rozskurczowego ci�nienia t�tniczego w grupach H1 i 

H0. Puste pola oznaczaj� brak istotno�ci statystycznej dla danego porównania, w odniesieniu do 

porówna� wewn�trzgrupowych (porównania mi�dzygrupowe przeprowadzano wył�cznie dla tych 

samych punktów pomiarowych) 

Grupa H1 Grupa H0 

przed 5. min 10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

przed 5. 

min 

10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

G
ru

p
a 

H
1 

przed
 0,00001 

0,00001 0,00001 0,00001 
     

5.  

min 

0,00001 
   0,0007      

10.  

min 

0,00001 
        

15.  

min 

0,00001 
         

20.  

min 

0,00001 
0,0007        0,023 

G
ru

p
a 

H
0 

przed
       0,027 0,021  

5.  

min 
          

10.  

min 
          

15.  

min 
          

20.  

min 
    0,023     
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4.4.4. �rednie ci
nienie t�tnicze 

Zmiany warto�ci MAP w wyodr�bnionych grupach w poszczególnych punktach 

pomiarowych ilustruje Rycina 8. 

Rycina 8. Zmiany warto�ci �redniego ci�nienia t�tniczego (MAP) w badanych grupach. Wykres 

przedstawia �rednie i 95% CI dla �rednich

Analiza wariancji wykazała istnienie znamiennych statystycznie ró�nic wewn�trz- i 

mi�dzygrupowych. Istotne w analizie post-hoc ró�nice przedstawia Tabela VI. 
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Tabela VI. Porównanie post-hoc warto�ci �redniego ci�nienia t�tniczego w grupach H1 i H0. Puste 

pola oznaczaj� brak istotno�ci statystycznej dla danego porównania, w odniesieniu do porówna�

wewn�trzgrupowych (porównania mi�dzygrupowe przeprowadzano wył�cznie dla tych samych 

punktów pomiarowych). 

Grupa H1 Grupa H0 

przed 5. min 10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

przed 5. 

min 

10. 

min 

15. 

min 

20. 

min 

G
ru

p
a 

H
1 

przed
 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001      

5.  

min 
<0,0001  0,049 0,01 <0,0001      

10.  

min 
<0,0001 0,049         

15.  

min 
<0,0001 0,01         

20.  

min 
<0,0001 <0,0001        <0,0001 

G
ru

p
a 

H
0 

przed
       0,02   

5.  

min 
          

10.  

min 
          

15.  

min 
          

20.  

min 
    <0,0001     
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4.5. PORÓWNANIE DANYCH DEMOGRAFICZNYCH POMI�DZY 
GRUPAMI H0 I H1 

4.5.1. Wiek chorych 

�redni wiek badanych chorych w grupie H0 wynosił 38,4 ± 11,4 roku (95% CI �redniej: 

35,5 41,3), a w grupie H1 40,8 ± 12,3 roku (95% CI �redniej: 36,8–44,8), co 

przedstawiono na Rycinie 9. 
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Rycina 9. Wiek chorych w grupach H0 i H1 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie wieku (p = 0,33). 
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4.5.2. Masa ciała 

�rednia masa ciała pacjentów w grupie H0 wynosiła 77,6 ± 13,4 kg (95% CI �redniej: 

74,1–81,0), natomiast w grupie H1 80,4 kg ± 14,2 (95% CI �redniej: 75,8–85,0), co 

ilustruje Rycina 10. 
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Rycina 10. Masa ciała chorych w grupach H0 i H1 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie masy ciała (p = 0,31).  
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4.5.3. Wzrost  

�redni wzrost chorych w grupie H0 wynosił 173,6 ± 9,7 cm (95% CI �redniej: 171,2–

176,2), natomiast w grupie H1 170,7 ± 9,1cm (95% CI �redniej: 167,7–173,7), co 

przedstawiono na Rycinie 11. 
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Rycina 11. Wzrost chorych w grupach H0 i H1 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie wzrostu w badanych grupach (p = 0,13). 
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4.5.4. Wskanik masy ciała  

�redni BMI w grupie H0 wynosił 25,6 ± 3,2 kg m-2 (95% CI �redniej: 24,8–26,4) i był 

istotnie statystycznie (p = 0,01) mniejszy od �redniego BMI grupie H1, który wynosił 27,6 

± 4,7 kg m-2 (95% CI �redniej: 26,1–29,1). Porównanie przedstawia Rycina 12.  
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Rycina 12. Porównanie wska�nika masy ciała (BMI) w grupach H0 i H1 

  



���

�

4.5.5. Powierzchnia ciała  

�rednia powierzchnia ciała (BSA) w grupie H0 wynosiła 1,93 ± 0,21 m2 (95% CI �redniej: 

1,87-1,98), natomiast w grupie H1 wynosił 1,95 ± 0,19 m2 (95% CI �redniej: 1,88–2,01), 

co ilustruje Rycina 13. 
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Rycina 13. Porównanie powierzchni ciała (BSA) w grupach H0 i H1 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie BSA (p = 0,69).
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4.5.6. Ocena w skali ASA 

Rozkład odsetków chorych ocenionych na ASA I lub ASA II w poszczególnych grupach 

przedstawia Rycina 14. 

W zakresie oceny skali ASA stwierdzono istnienie znamiennych ró�nic pomi�dzy grupami 

(p = 0,04). 

Rycina 14. Ocena stanu fizycznego chorych według skali ASA w grupach H0 i H1 
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4.5.7. Płe� chorych 

Rozkład płci w grupach badanych przedstawia Rycina 15.

W zakresie płci nie stwierdzono znamiennych ró�nic pomi�dzy grupami (p = 0,08) 

Rycina 15. Płe� chorych w grupach H0 i H1; K — kobiety; M — m��czy�ni 
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4.6. PORÓWNANIE WYBRANYCH CECH ZNIECZULENIA W 
GRUPACH H0 I H1 

4.6.1. Wysoko
� nakłucia przestrzeni podpaj�czynówkowej 

Wysoko�� nakłucia przestrzenia podpaj�czynówkowej w analizowanych grupach 

przedstawia Rycina 16. Nie stwierdzono znamiennej statystycznie ró�nicy w tym zakresie 

(p = 0,38). 

Rycina 16. Wysoko�� nakłucia przestrzeni podpaj�czynówkowej  
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4.6.2. Obj�to
� leków znieczulaj�cych miejscowo 

�rednia obj�to�� LZM grupie H0 wynosiła 3,35 ± 0,19 ml (95% CI �redniej: 3,30–3,39), a 

w grupie H1 wynosiła 3,41 ± 0,15 ml (95% CI �redniej: 3,36–3,46), co przedstawiono na 

Rycinie 17. 
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Rycina 17. Obj�to�� podanego leku miejscowo znieczulaj�cego (LZM)

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie obj�to�ci LZM (p = 0,09). 
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4.6.3. Poziom blokady czuciowej 

Poziom blokady czuciowej (liczb� znieczulonych segmentów powy�ej poziomu L1) w 

wyodr�bnionych grupach przedstawia Tabela VII. 

Tabela VII. Liczba znieczulonych segmentów (powy�ej poziomu L1) w odpowiednich punktach 

czasowych badania w badanych grupach. Przedstawiono mediany (25 - 75 percentyl). 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic mi�dzy grupami, 

wykazała istnienie nast�puj�cych ró�nic wewn�trzgrupowych: 

• pomi�dzy pomiarem wyj�ciowym a pomiarami w pi�tej, dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05) - w obydwu grupach; 

• pomi�dzy pomiarem w pi�tej minucie a pomiarami w dziesi�tej, pi�tnastej, 

dwudziestej minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05) - w obydwu grupach; 

• pomi�dzy pomiarem w dziesi�tej minucie a pomiarami w pi�tnastej, dwudziestej 

minucie (dla ka�dego porównania p < 0,05) - w obydwu grupach. 

�

�

�
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 5. minuta 10. minuta 15. minuta 20. minuta 

Grupa H0 3 (1 - 3) 5 (3 - 6) 6 (5 - 8) 7 (6 - 9) 

Grupa H1 3 (2 - 6) 6 (6 -7) 7 (6 - 9) 8 (7 - 9) 
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4.7. ANALIZA PORÓWNANWCZA WYJ�CIOWYCH 
PARAMETRÓW HEMODYNAMICZNYCH W GRUPACH H0 I H1 

4.7.1. Akcja serca  

�rednia wyj�ciowa AS w grupie H0 wynosiła 76 ± 14 min
-1

 (95% CI �redniej: 72–79), a w 

grupie H1 74 ± 9 min
-1

 (95% CI �redniej: 71–77), co ilustruje Rycina 18. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie warto�ci wyj�ciowej AS (p = 0,46). 
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Rycina 18. Porównanie warto�ci wyj�ciowej akcji serca (AS) w grupach H0 i H1
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4.7.2. Skurczowe ci
nienie t�tnicze  

�rednie wyj�ciowe SAP w grupie H0 wynosiło 121,3 ± 12,5 mm Hg (95% CI �redniej: 

118,1–124,5), natomiast w grupie H1 wynosiło 128,6 ± 15,6 mm Hg (95% CI �redniej: 

123,5–133,6), co obrazuje Rycina 19. 

Przeprowadzona analiza statystyczna wykazała, �e wyj�ciowe SAP było istotnie wy�sze w 

grupie H1 (p = 0,01). 
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Rycina 19. Porównanie warto�ci wyj�ciowej skurczowego ci�nienia t�tniczego (SAP) w 
grupach H0 i H1
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4.7.3. Rozkurczowe ci
nienie t�tnicze  

�rednie pocz�tkowe DAP w grupie H0 wynosiło 75,0 ± 8,2 mm Hg (95% CI �redniej: 

72,8–77,0), a w grupie H1 78,4 ± 11,7 mm Hg (95% CI �redniej: 74,6–82,2) co ilustruje 

Rycina 20. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie wyj�ciowego DAP (p = 0,08). 
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Rycina 20. Porównanie warto�ci wyj�ciowej rozkurczowego ci�nienia t�tniczego (DAP) w grupach 

H0 i H1
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4.7.4. �rednie ci
nienie t�tnicze  

�rednia wyj�ciowa warto�� MAP w grupie H0 wynosiła 92,8 ± 12,0 mm Hg (95% CI 

�redniej: 89,8–96,0), natomiast w grupie H1 wynosiła 99,2 ± 13,74 mm Hg (95% CI 

�redniej: 94,7–103,6), co przedstawiono na Rycinie 21. 

Przeprowadzona analiza statystyczna wykazała, �e wyj�ciowe MAP było istotnie wy�sze 

w grupie H1 (p = 0,01). 
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Rycina 21. Porównanie warto�ci wyj�ciowej �redniego ci�nienia t�tniczego (MAP) w grupach H0 i 

H1
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4.7.5. Rzut serca  

�rednia warto�� wyj�ciowego CO w grupie H0 wynosiła 6, 6 ± 1,3 l min
-1

 (95% CI 

�redniej: 6,3–7,0), w grupie H1 wynosił 6,7 ± 2,2 l min
-1

 (95% CI �redniej: 6,0–7,4), co 

przedstawiono na Rycinie 22. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie wyj�ciowych warto�ci CO (p = 0,78). 
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Rycina 22. Porównanie warto�ci wyj�ciowej rzutu serca (CO) w grupach H0 i H1
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4.7.6. Wskanik sercowy  

�rednia warto�� wyj�ciowego CI w grupie H0 wynosiła 3,5 ± 0,7 l min
-1

 m
-2

 (95% CI 

�redniej: 3,3–3,6), a w grupie H1 wynosił 3,4 ± 0,8 l min
-1

 m
-2

 (95% CI �redniej: 3,1–3,7), 

co przedstawia Rycina 23.  

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie CI przed POP (p = 0,78). 
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Rycina 23. Porównanie warto�ci wyj�ciowej wska�nika sercowego (CI) w grupach H0 i H1
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4.7.7. Obj�to
� wyrzutowa  

�rednia wyj�ciowa warto�� SV w grupie H0 wynosiła 89,2 ± 19,7 ml skurcz
-1

 (95% CI 

�redniej: 84,2–94,3), za� w grupie H1 86,6 ± 13,1 ml skurcz
-1

 (95% CI �redniej: 82,3–

90,9), co przedstawiono na Rycinie 24. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie SV (p = 0,45). 
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Rycina 24. Porównanie warto�ci wyj�ciowej obj�to�ci wyrzutowej (SV) w grupach H0 i H1
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4.7.8. Wskanik obj�to
ci wyrzutowej  

�redni wyj�ciowy SVI w grupie H0 wynosił 46,1 ± 8,6 ml skurcz
-1

 m
-2 

(95% CI �redniej: 

44,0–48,4), a w grupie H1 44,6 ± 5,72 ml skurcz
-1

 m
-2 

(95% CI �redniej:42,7–46,4). 

Przedstawia to Rycina 25. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie warto�ci SVI (p = 0,29). 

Rycina 25. Porównanie warto�ci wyj�ciowej wska�nika obj�to�ci wyrzutowej (SVI) w 

grupach H0 i H1 
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4.7.9. Systemowy opór naczyniowy 

�rednia warto�� wyj�ciowego SVR w grupie H0 wynosiła 1185,4 ± 296,2 dyna s cm
-5

(95% CI �redniej: 1109,5–1261,2), a w grupie H1 wynosił 1305,8 ± 346,0 dyna s cm
-5

(95% CI �redniej: 1193,6–1418,0), co przedstawiono na Rycinie 26. 

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazała istotnych ró�nic pomi�dzy grupami w 

zakresie wyj�ciowego SVR (p = 0,06). 
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Rycina 26. Porównanie warto�ci wyj�ciowej systemowego oporu naczyniowego (SVR) w grupach 

H0 i H1
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4.7.10. Wskanik systemowego oporu naczyniowego  

�redni SVRI w grupie H0 wynosił 2103,5 ± 473,6 dyna s cm-5 m-2 (95% CI �redniej: 

1982,1–2224,8), natomiast w grupie H1 2337,1 ± 623,2 dyna s cm-5 m-2 (95% CI �redniej: 

2135,0–2539,1), co przedstawiono na Rycinie 27. 

Przeprowadzona analiza statystyczna wykazała istnienie istotnych ró�nic pomi�dzy 

grupami w zakresie SVRI (p = 0,036).  
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Rycina 27. Porównanie warto�ci wyj�ciowej wska�nika systemowego oporu naczyniowego (SVRI) 

w grupach H0 i H1
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4.8. ANALIZA CZYNNIKÓW RYZYKA HIPOTENSJI W 
ANALIZOWANEJ POPULACJI 

4.8.1. Wyniki analizy jednoczynnikowej 

Wyniki jednoczynnikowej analizy czynników ryzyka hipotensji przeprowadzonej metod�

regresji logistycznej przedstawia Tabela VIII. 

Tabela VIII. Wyniki jednoczynnikowej analizy ryzyka hipotensji* 

Parametr Warto�� p  Parametr Warto�� p  

Wiek 0,327 AS wyj�ciowa 0,459 

Płe� 0,078 SAP wyj
ciowe 0,012 

Masa ciała 0,304 DAP wyj
ciowe 0,079 

Wzrost 0,119 MAP wyj
ciowe 0,016 

BMI 0,012 CO wyj�ciowe 0,775 

BSA 0,685 CI wyj�ciowe 0,783 

Skala ASA 0,039 SV wyj�ciowe 0,449 

Obj�to
� LZM 0,091 SVI wyj�ciowe 0,292 

SVR wyj
ciowe 0,066 

SVRI wyj
ciowe 0,058 

*pogrubion� czcionk� oznaczono parametry wł�czone do analizy wieloczynnikowej; obja�nienia 

skrótów w tek�cie 

4.8.2. Wyniki analizy wieloczynnikowej 

Przeprowadzona analiza wieloczynnikowa pozwoliła na zidentyfikowanie dwóch 

niezale�nych czynników ryzyka hipotensji w badanej grupie wyj�ciowych warto�ci MAP i 

SVRI. Szczegóły przedstawia tabela IX. 
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Tabela IX. Wyniki analizy wieloczynnikowej 

MAP SVRI 

Warto�� p 0,023 0,013 

Iloraz szans (OR) jednostkowy 1,040 1,109 

- 95% CI dla OR 1,005 1,021 

+ 95% CI dla OR 1,076 1,204 

Warto�� testu Walda 5,306 6,197 

Warto�� p dla testu Walda 0,021 0,013 

4.9. INTERWENCJE FARMAKOLOGICZNE W BADANEJ 
POPULACJI 

 W zwi�zku z rozwini�ciem bradykardii u 4 chorych (1 z grupy H0 i 3 z grupy H1) 

podawano atropin�. Mimo �e jedynie u 2 osób wyst�piła bradykardia zdefiniowana jako 

AS < 50 min
-1

, u pozostałych 2 wykonuj�cy znieczulenie anestezjolog podał lek 

antycholinergiczny w zwi�zku z szybkim zwalnianiem HR. Ka�dorazowo podawano 0,5 

mg atropiny do�ylnie.

 Efedryn� podano u 12 chorych z grupy H1 (30,8%) i u �adnego chorego w grupie 

H0. W zdecydowanej wi�kszo�ci przypadków podawano do�ylnie jednorazowo 5 mg leku 

(7 osób), rzadziej (5 osób) podawano wst�pnie 10 mg do�ylnie. Dawk� efedryny 

powtarzano u 3 chorych, 2 osobom, którym podano 10 mg, podano kolejn� dawk� 5 mg.  
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5. DYSKUSJA 

 Współczesna anestezjologia ma na celu zapewnienie bezbolesno�ci, komfortu i 

bezpiecze�stwa pacjentom w okresie okołooperacyjnym. W odniesieniu do tych aspektów 

wybór POP w przypadku cz��ci zabiegów ortopedycznych, ginekologicznych, 

poło�niczych czy zakresu chirurgii ogólnej lub naczyniowej wydaje si� optymalny dla 

du�ej grupy chorych. W chwili obecnej, pomimo znacznego post�pu technicznego i 

nowych leków stosowanych w znieczuleniach ogólnych, znieczulenie regionalne wi��e si�

z mniejszym ryzykiem zgonu. Najlepiej stosunek ryzyka poszczególnych rodzajów 

anestezji obrazuj� dane z zakresu poło�nictwa (znieczulenia do ci�cia cesarskiego) — 

ryzyko zgonu matek w przypadku stosowania znieczulenia ogólnego jest 

siedemnastokrotnie wi�ksze ni� w przypadku zastosowania technik znieczulenia 

przewodowego [26]. Najpowa�niejsze w skutkach niekorzystne nast�pstwa POP w postaci 

zgonów s� niezwykle rzadkie, przedstawia si� je nawet w pracach kazuistycznych czy 

opisach serii przypadków [33, 58, 66, 85]. Znacznie cz��ciej obserwowane s� inne 

niepo��dane działania POP, zarówno ze strony układu kr��enia (spadek ci�nienia 

t�tniczego, bradykardia), jak i ze strony innych układów. Do tej drugiej grupy zalicza si�

m.in. zatrzymanie moczu, popunkcyjne bóle głowy, bóle pleców, nudno�ci i wymioty, 

�wi�d skóry, dreszcze [28, 40]. 

 Hipotensja zwi�zana z blokad� podpaj�czynówkow� jest bardzo powszechnym 

zjawiskiem. Bradykardi� notuje si� zdecydowanie rzadziej. Pierwsze z niekorzystnych 

nast�pstw wyst�piło w analizowanej grupie u 39% badanych, drugie zaledwie u 2%. S� to 

obserwacje zbie�ne z obserwacjami innych autorów, szczególnie w odniesieniu do 

cz�sto�ci wyst�powania spadków ci�nienia t�tniczego, ale ju� nie w odniesieniu do 

istotnego zwolnienia cz�sto�ci AS. Jego cz�sto�� jest szacowana w publikacji opartej na 

badaniu du�ej grupy chorych na około 9% (dla umiarkowanej bradykardii rz�du 40–50 

min-1) i 0,7% (dla ci��kiej bradykardii z AS poni�ej 40 min-1) [63]. Niestety, zauwa�alny 

brak zgodno�ci mi�dzy autorami co do granicy warto�ci AS, przy której rozpoznawano 

bradykardi�, powoduje, �e trudno jest porównywa� rezultaty z wynikami z innych 

doniesie�. Publikowane s� prace, gdzie przyjmowan� warto�ci� odci�cia jest AS < 60 min-

1 [60], o 20% wi�ksza ni� w naszym badaniu. Wydaje si�, �e w�ród osób dorosłych jedynie 

u ci��arnych nale�ałoby przyjmowa� warto�� AS 60 min-1 jako graniczn� dla rozpoznania 

bradykardii po POP, co znajduje potwierdzenie w pi�miennictwie [21, 101].  
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 W rozwa�aniu przyczyn rzadszego ni� w badaniach innych autorów wyst�powania 

bradykardii nale�y uwzgl�dni� przede wszystkim fakt wyst�powania w analizowanej 

populacji czynników predysponuj�cych do tego zjawiska. Jak wspomniano we Wst�pie 

czynnikami ryzyka umiarkowanej bradykardii s�: wyj�ciowa HR (< 60 min-1
), płe� m�ska, 

wiek poni�ej 37. roku �ycia, zabieg w trybie planowym, stan fizyczny według skali ASA I, 

przedoperacyjne stosowanie leków blokuj�cych receptory beta-adrenergiczne [63]. W 

analizowanej populacji cz��� chorych była obarczona tymi czynnikami ryzyka głównie w 

odniesieniu do planowego charakteru zabiegu, skali ASA (I u 86% badanych), rozkładu 

płci. Mniej ni� 37 lat miało 46% chorych. Z drugiej strony, jedynie 8% chorych miało 

wyj�ciow� AS poni�ej 60 min
-1 

i �aden z badanych nie przyjmował beta-adrenolityków. 

Taki rozkład wyst�powania czynników ryzyka bradykardii mo�e tłumaczy�, w kontek�cie 

cytowanego badania Lessera i wsp., rzadkie wyst�powanie tego niepo��danego zjawiska w 

naszej grupie. Przytaczane przez niego czynniki ryzyka nie s� bowiem równowa�ne — dla 

ci��kiej bradykardii ryzyko wi�zało si� z woln� wyj�ciow� akcj� serca i płci� m�ska, ale 

iloraz szans dla tej pierwszej okre�lono na 14,1 (95% CI: 6,9–28,0), za� dla drugiej na 2,1 

(95% CI: 1,0–4,3). W przypadku umiarkowanej bradykardii najwi�ksze ryzyko wi�zało si�

z woln� wyj�ciow� AS, iloraz szans wyniósł 16,2 (95% CI: 12,4–22,0), a dla innych 

czynników ryzyka był co najmniej o�miokrotnie mniejszy [63]. To, �e badani przez 

autork� niniejszej pracy chorzy jedynie w małym odsetku prezentowali najistotniejszy 

czynnik ryzyka wyst�pienia ci��kiej i umiarkowanej bradykardii, mo�e tłumaczy� fakt jej 

sporadycznego wyst�powania.  

 Nale�y równie� zwróci� uwag� na fakt praktycznego braku zwi�zku wyst�powania 

bradykardii ze stosunkowo wysokim poziomem blokady czuciowej wyst�puj�cym w 

badanej populacji. Dominowały tu znieczulenia do�� wysokie, obejmuj�ce od 15 minuty 

badania wi�kszo�� segmentów piersiowych. Bior�c pod uwag�, �e blokada współczulna 

wyst�puje wy�ej o 1 do 4 segmentów od blokady czuciowej [30, 102], przynajmniej u 

cz��ci badanych powinno doj�� do zablokowania przewodnictwa we włóknach tworz�cych 

splot sercowy (Th1-Th4) i nast�powej bradykardii. Z drugiej strony, z do�wiadcze�

własnych i pi�miennictwa [27, 102] wynika, �e istniej� znacz�ce ró�nice osobnicze w 

zakresie odpowiedzi hemodynamicznej na poziom wst�powania blokady, co potwierdza 

równie� po�rednio niniejsze badanie. 

 Istotny spadek ci�nienia t�tniczego wyst�pił w analizowanej populacji u 39% 

badanych. W pi�miennictwie podaje si� szeroki zakres cz�sto�ci wyst�powania tego 
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niepo��danego zjawiska po POP — od 30 do 90% [19, 49, 87]. Tak du�a cz�sto��

wyst�powania hipotensji powoduje, �e trudno jest j� w wi�kszo�ci przypadków uzna� za 

powikłanie blokady centralnej. Poza rzadkimi przypadkami bardzo du�ych spadków 

ci�nienia t�tniczego mo�na mówi� raczej o działaniu niepo��danym lub ubocznym. Jest to 

tym bardziej uzasadnione, �e w wi�kszo�ci przypadków spadek ci�nienia t�tniczego jest 

niewielki, nie ma istotnego znaczenia klinicznego i dopiero przy warto�ciach SAP poni�ej 

90 mm Hg podejmuje si� (i to nie u wszystkich chorych) interwencje terapeutyczne. 

Oczywi�cie, istniej� grupy chorych, u których spadek ci�nienia t�tniczego jest wysoce 

niepo��dany i wł�czane s� metody jemu przeciwdziałania o ró�nej skuteczno�ci. Do tych 

chorych zalicza si� np. osoby w wieku podeszłym, u których spadek ci�nienia t�tniczego 

mo�e skutkowa� spadkiem przepływu krwi przez naczynia mózgowe i naczynia wie�cowe 

z ich nast�pstwami [22, 74, 108]. Drug� grup� s� poło�nice znieczulane do ci�cia 

cesarskiego, u których POP jest post�powaniem anestezjologicznym z wyboru, ale 

hipotensja grozi spadkiem perfuzji krwi przez ło�ysko i mo�e powodowa� niedotlenienie 

płodu. W tej grupie znieczulanych kobiet istnieje bardzo wiele metod zapobiegania 

hipotensji po POP, m.in. preloading, coloading, wyprzedzaj�ca poda� efedryny czy 

ondansetronu [3, 36, 48, 73, 94]. 

 Podobnie jak w przypadku bradykardii, trudno�ci z porównywaniem cz�sto�ci 

wyst�powania hipotensji wynikaj� z ró�norodno�ci jej definicji przyjmowanej przez 

ró�nych autorów. Sytuacja jest wr�cz du�o bardziej skomplikowana ni� w przypadku 

zwolnie� AS. Mo�e o tym �wiadczy� cho�by fakt, �e istniej� doniesienia, w których 

analizuje si� przyjmowany w pi�miennictwie próg odci�cia dla rozpoznania istotnego 

spadku ci�nienia t�tniczego po blokadzie rdzeniowej [29, 56]. W omawianym badaniu za 

hipotensj� uwa�ano zmniejszenie warto�ci SAP < 90 mm Hg i/lub zmniejszenie warto�ci 

SAP  20% warto�ci wyj�ciowej. Takie podwójne uwarunkowanie rozpoznania hipotensji 

jest szczególnie uzasadnione w przypadku osób z rozpoznanym i �le uregulowanym 

nadci�nieniem t�tniczym. U tych pacjentów spadek SAP do warto�ci przekraczaj�cych 90 

mm Hg mo�e si� wi�za� z upo�ledzeniem przepływu przez niektóre narz�dy w zwi�zku z 

przesuni�ciem w prawo krzywej zale�no�ci ci�nienie perfuzja. Przyj�cie jako istotnego 

wzgl�dnego zmniejszenia warto�ci SAP (np. o 20%) wydaje si� wi�c w takich sytuacjach 

szczególnie zasadne. Przyj�ta tej pracy definicja hipotensji jest do�� powszechnie 

wykorzystywana w pi�miennictwie odno�nie do ró�nych grup chorych [10 , 50,  82, 76, 97, 

100]. Spotyka si� jednak bardziej restrykcyjne definicje, np. spadek MAP o co najmniej 
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30% warto�ci wyj�ciowej [9, 47, 53], oraz bardziej liberalne z warto�ci� graniczn� SAP 

100 mm Hg [45].  

 Wielu badaczy po�wi�ciło swoje opracowania próbom wyodr�bnienia czynników 

ryzyka hipotensji po POP. W wi�kszo�ci wymieniono je we Wst�pie. Wiele z tych 

doniesie� opiera si� na analizie retrospektywnej, u�ywane s� ró�ne definicje, a do 

wykonania blokady stosowano ró�ne LZM z dodatkiem lub nie adjuwantów. Analiza 

czynników ryzyka hipotensji jest niezmiernie istotna z punktu widzenia stosowania metod 

jej zapobiegania. Poniewa� wdro�enie wielu z tych metod wi��e si� z potencjalnym 

wyst�pieniem działa� ubocznych, nale�ałoby ograniczy� ich stosowanie wył�cznie do 

osób, u których z du�ym prawdopodobie�stwem mo�e doj�� do istotnego spadku ci�nienia 

t�tniczego. Klasycznym przykładem bardzo cz�sto stosowanego post�powania 

zapobiegawczego w takich sytuacjach jest podanie efedryny domi��niowo lub do�ylnie z 

wyprzedzeniem czy poda� bolusa płynów (krystaloidów lub koloidów) przed wykonaniem 

blokady tzw. preloading. Zastosowanie ka�dej z tych metod u osób z chorob� układu 

kr��enia mo�e spowodowa� niekorzystne skutki: tachykardi� i zaburzenia rytmu (w 

pierwszym przypadku) lub przeci��enie obj�to�ciowe kr��enia (w drugim) [16, 49]. Fakt, 

�e stosowane metody profilaktyki s� nie oboj�tne dla znieczulanej osoby, powoduje, �e 

poszukuje si� nowych czynników ryzyka hipotensji i bradykardii, do czego mo�na 

wykorzysta� mało inwazyjne metody monitorowania hemodynamicznego. Skłoniło to 

autork� do przeprowadzenia niniejszego badania. 

 Jednym z łatwo mierzalnych elementów ryzyka niepo��danych nast�pstw 

kr��eniowych POP s� czynniki osobnicze (demograficzne) takie jak m.in. wiek chorego, 

płe�, masa ciała czy jej indeks. W badanej populacji nie stwierdzono ró�nic w zakresie 

wieku, masy ciała, wzrostu czy BSA pomi�dzy grup� H0 a H1. Istotna była natomiast 

ró�nica w zakresie BMI — chorzy z grupy H1 mieli wi�kszy BMI ni� ci z grupy H0. W 

pi�miennictwie mo�na znale�� ró�ne doniesienia na temat wpływu wymienionych wy�ej 

czynników na zmiany parametrów układu kr��enia po POP. Wydaje si�, �e najwi�ksze 

znaczenie w�ród nich ma wiek osoby znieczulanej, obserwuje si� bowiem zwi�kszon�

cz�sto�� wyst�powania hipotensji u osób w wieku podeszłym, u których si�ga 70–75% 

[16, 75, 81]. W badanej przez autork� pracy populacji wiek badanych nie przekraczał 60. 

roku �ycia, ryzyko wynikaj�ce z wieku było zatem nieistotne.  

 Wzrost znieczulanych osób nie był, podobnie jak w badaniu własnym, istotnym 

predyktorem wyst�powania hipotensji w badaniach innych autorów, które odnosiły si� do 
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populacji ogólnej [19, 23, 60]. Inaczej sytuacja kształtuje si� w niebadanej przez autork�

niniejszej pracy grupie poło�nic znieczulanych do cesarskiego ci�cia, gdzie obserwuje si�

wi�ksz� cz�sto�� incydentów hipotensji przy niskim wzro�cie (w badaniu tajwa�skim 

poni�ej 155 cm [25]). Ten wi�kszy wpływ wzrostu na spadek ci�nienia t�tniczego w 

populacji poło�niczej wynika prawdopodobnie ze zmian anatomicznych w obr�bie kanału 

kr�gowego towarzysz�cych ci��y. Poszerzenie splotów �ylnych i zwi�kszenie ilo�ci tkanki 

tłuszczowej powoduj� zmniejszenie obj�to�ci PMR [59], co z kolei wi��e si� z szybszym i 

bardziej rozległym wst�powaniem blokady [18].  

 Niewiele jest doniesie� na temat wpływu masy ciała na badane parametry, wi�cej 

uwagi w pi�miennictwie po�wi�ca si� BMI. W zakresie tego parametru obserwowano w 

badanej wspomnian� wy�ej ró�nic� (cho� BMI nie stanowiło niezale�nego czynnika 

ryzyka w regresji logistycznej) i jest to obserwacja zgodna z danymi z literatury, 

odnosz�cymi si� zarówno do poło�nic [79, 83], jak i innych grup chorych. W przypadku 

tych ostatnich obserwowano szybsze rozprzestrzenianie si� blokady, co jest jednym z 

czynników ryzyka hipotensji [62, 89]. Pomimo braku danych w pi�miennictwie na temat 

wpływu BSA na wst�powanie reakcji kr��eniowych po POP, uwa�a si�, �e w niektórych 

grupach chorych mo�na dobiera� dawk� LZM na podstawie tego parametru 

antropometrycznego [109].  

 Istotny wpływ na cz�sto�� wyst�powania hipotensji po znieczuleniu rdzeniowym 

mog� mie� aspekty techniczne jego wykonania. W pi�miennictwie zwraca si� najcz��ciej 

uwag� na dwa z nich — wysoko�� nakłucia przestrzeni podpaj�czynówkowej i obj�to��

(dawk�) LMZ. W odniesieniu do wysoko�ci nakłucia wiadomo, �e im wy�ej blokada jest 

wykonywana, tym gł�bszych spadków ci�nienia t�tniczego mo�na si� spodziewa� [19, 95], 

cho� według innych danych ró�nica jednego poziomu nakłucia przestrzeni 

podpaj�czynówkowej nie skutkuje ró�nic� w cz�sto�ci wyst�powania istotnych spadków 

ci�nienia t�tniczego [98]. Taka sytuacja miała miejsce w analizowanej populacji z 

zało�enia nakłuwano przestrze� POP na wysoko�ci L3-L4 lub L4-L5, co tłumaczy brak 

ró�nic mi�dzy grupami H0 i H1 w zakresie wysoko�ci nakłucia l�d�wiowego. 

Najprawdopodobniej w�ski zakres dawek 0,5% hiperbarycznej bupiwakainy podawanej do 

POP (3–3,5 ml czyli 15–17,5 mg) spowodował, �e nie znajdowano równie� ró�nic 

pomi�dzy wyodr�bnionymi grupami w tym zakresie. Mo�na byłoby si� spodziewa�, �e 

ró�nice byłyby wi�ksze przy stosowaniu szerszego zakresu dawek LZM, bowiem dane z 

literatury wskazuj� na istotne zwi�zki hipotensji z dawk� (obj�to�ci�) anestetyku 
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miejscowego [5, 18, 84]. Przeprowadzona analiza nie wykazała ró�nic mi�dzy grupami w 

zakresie poziomu znieczulenia w poszczególnych punktach czasowych, w zwi�zku z czym 

wysoko�� blokady nie była istotnym czynnikiem determinuj�cym wyst�pienie hipotensji 

po POP w badanej populacji. 

 Obserwuj�c, �e zaburzenia hemodynamiczne wyst�puj� jedynie u cz��ci chorych, 

którym wykonuje si� POP, mo�na zało�y�, �e wpływ na ich wyst�powanie ma wyj�ciowy 

stan układu kr��enia. Oczywi�cie, spodziewany efekt w postaci hipotensji i/lub bradykardii 

powoduje, �e z zało�enia takiego znieczulenia nie wykonuje si� u chorych we wstrz�sie. U 

pacjentów z ci��k� niewydolno�ci� kr��enia niejednokrotnie znieczulenie regionalne jest 

bezpieczniejsze ni� ogólne, ale w przypadku POP nakazuje si� szczególn� ostro�no�� i 

zaleca raczej stosowanie techniki ci�głej, umo�liwiaj�cej miareczkowanie LZM tak, by 

osi�gn�� niezb�dny poziom znieczulenia przy minimalizacji niekorzystnych nast�pstw 

kr��eniowych [9, 67].  

 W wi�kszo�ci sytuacji ocena wyj�ciowego stanu układu kr��enia jest do��

utrudniona. Z reguły mo�na si� opiera� na badaniach podmiotowym, przedmiotowym oraz 

prostych pomiarach czynno�ciowych HR i nieinwazyjnym pomiarem ci�nienia t�tniczego. 

Z reguły nie wykonuje sie bardziej skomplikowanych bada�, np. oceny funkcji serca w 

echokardiografii, głównie ze wzgl�du na koszty. Brakuje praktycznie danych na temat 

wykorzystania bardziej zaawansowanych technik monitorowania hemodynamicznego w 

przewidywaniu hipotensji po POP. Wynika to przede wszystkim z faktu inwazyjno�ci tych 

technik. Do niedawna praktycznie jedyn� dost�pn� metod� badania była ocena funkcji 

układu kr��enia za pomoc� cewnika Swan-Ganza. Bardzo du�a inwazyjno��

cewnikowania t�tnicy płucnej powodowała, �e stosowanie tej metody ograniczało si� do 

chorych leczonych na oddziałach intensywnej terapii lub znieczulanych do niektórych 

zabiegów, głównie z zakresu kardiochirurgii i chirurgii naczyniowej [99]. Stosowanie tak 

inwazyjnej metody u chorych, którym wykonuje si� POP, byłoby absolutnie 

nieuzasadnione etycznie. 

 Najłatwiej mierzalnym parametrem hemodynamicznym, który mo�e słu�y� do 

okre�lenia ryzyka hipotensji po znieczuleniu jest pomiar ci�nienia t�tniczego. Zmierzona 

warto�� SAP lub wyliczona lub zmierzona warto�� MAP mo�e słu�y� jako predyktor 

hipotensji po indukcji znieczulenie ogólnego i wykonaniu blokady centralnej. W 

pierwszym przypadku wiadomo, �e warto�� prognostyczn� ma MAP poni�ej 70 mm Hg 

[93]. W przypadku znieczulenia rdzeniowego zwi�kszone ryzyko notowano dla warto�ci 
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SAP poni�ej 120 mm Hg [19]. W przypadku badanej przez autork� niniejszej pracy 

populacji jednoczynnikowa analiza wariancji wykazała, �e incydenty hipotensji wi��� si� z 

wi�kszymi warto�ciami SAP i MAP, przy braku na nie wpływu warto�ci DAP. W analizie 

wieloczynnikowej jedynie MAP okre�lono jako niezale�ny czynnik ryzyka hipotensji 

(jednostkowy iloraz szans wyniósł 1,04).  

 Obserwacje własne s� zatem odmienne od danych przedstawionych przez 

Carpentera i wsp. [19] cho� s� zbie�ne (w zakresie SAP) z obserwacjami autorów z 

Kalifornii [86], z zastrze�eniem jednak, �e badali oni kobiety ci��arne. W interpretacji 

uzyskanego przez autork� niniejszego badania wyniku nale�y jednak uwzgl�dni� wyniki 

pomiarów innych parametrów hemodynamicznych uzyskanych przy u�yciu nieinwazyjnej 

technologii Nexfin. Nie odnotowano bowiem istotnych ró�nic w zakresie badanych 

parametrów czynno�ci serca (CO, CI, SV, SVI), istniała natomiast ró�nica w zakresie 

SVRI. Była ona równoległa do obserwowanej dla MAP, tzn. im wi�ksza była warto��

SVRI, tym wi�ksze było ryzyko spadku ci�nienia t�tniczego. Wska�nik SVR stanowił 

drugi, obok MAP, niezale�ny czynnik ryzyka hipotensji w badanej grupie. Je�li uwzgl�dni 

si�, �e MAP jest pochodn� oporu naczyniowego i CO, to przy braku ró�nic w zakresie 

rzutu nie mo�e dziwi� fakt równoległego wpływu MAP i SVRI na wyst�powanie spadków 

ci�nienia t�tniczego w badanej grupie. Podobne do przedstawionych w tej pracy 

obserwacje poczynili Ouzounian i wsp. [86] w cytowanej wy�ej pracy dotycz�cej 

ci��arnych. Niestety, jest to jedyna mo�liwo�� bezpo�redniego porównania wyników, 

bowiem doniesie� na ten temat praktycznie nie ma. Mo�na jednak napotka� wyniki bada�, 

w których obserwuje si� wyra�n� zale�no�� pomi�dzy stanem napi�cia układu 

współczulnego a incydentami hipotensji po POP. W populacji poło�niczej [46] zauwa�ono, 

�e znieczulane, u których układ współczulny przed wykonaniem blokady ma wi�ksz�

aktywno�� (wyra�on� poprzez analiz� cz�stotliwo�ciow� zmienno�ci rytmu serca), s�

bardziej podatne na rozwój hipotensji. Autorzy nie badali parametrów hemodynamicznych, 

ale wiadomo, �e wi�ksze napi�cie układu współczulnego wi��e si� z wi�ksz� warto�ci�

SVRI i MAP.  

Ograniczenia badania 

 Zało�eniem badania było wykorzystanie nieinwazyjnego monitorowania układu 

kr��enia za pomoc� monitora Nexfin, przy �wiadomo�ci, �e ograniczenie inwazyjno�ci 

metody pomiarowej mo�e i�� w parze z pewnymi ograniczeniami wiarygodno�ci 

uzyskiwanych wyników pomiarów. Zastosowane urz�dzenie jest pozytywnie oceniane, 
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je�li chodzi o wiarygodno�� pomiarów ci�nienia t�tniczego [38, 41, 69], natomiast pewn�

ostro�no�� wykazuj� autorzy w ocenie zgodno�ci pomiarów CO i SVR, cho� przez 

wi�kszo�� oceniana jest ona jako do�� dobra lub dobra [4, 15, 88].  

 Dodatkowym problemem jest bardzo mała liczba bada� dotycz�cych przydatno�ci 

nieinwazyjnych metod w przewidywaniu niekorzystnych nast�pstw POP oraz fakt, �e w 

pi�miennictwie dominuj� publikacje opisuj�ce wyniki bada� na kobietach ci��arnych 

znieczulanych do ci�cia cesarskiego. Prosta interpolacja takich danych na populacj�

niepoło�nicz�, ze wzgl�du na odmienno�ci fizjologiczne, do których dochodzi w 

zaawansowanej ci��y (równie� w zakresie układu kr��enia), nie jest mo�liwa. 
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6. WNIOSKI 

Przeprowadzone badania pozwalaj� na wyci�gni�cie nast�puj�cych wniosków: 

1. Cz�sto�� wyst�powania hipotensji w badanej populacji wyniosła 39%, a 

bradykardii 2%. 

2. Chorzy, u których doszło do rozwoju hipotensji, ró�nili si� istotnie od chorych, u 

których nie doszło do rozwoju tego niekorzystnego nast�pstwa POP w zakresie 

BMI i oceny w skali ASA. 

3. Stwierdzono, �e chorzy, u których rozwija si� hipotensja po POP, ró�ni� si� w 

zakresie wyj�ciowych parametrów hemodynamicznych, takich jak SAP i MAP oraz 

SVRI, od chorych, u których nie odnotowano hipotensji. 

4. Niezale�nymi czynnikami ryzyka rozwoju hipotensji s� zmierzone metod�

nieinwazyjn� przy u�yciu monitora Nexfin MAP i SVRI. Monitor Nexfin mo�e by�

zatem przydatnym narz�dziem w okre�laniu ryzyka wyst�pienia spadku ci�nienia 

t�tniczego po blokadzie podpaj�czynówkowej.  
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8. STRESZCZENIE 

 Niekorzystne zjawiska ze strony układu kr��enia wyst�puj� u wielu chorych, u 

których wykonuje si� znieczulenie podpaj�czynówkowe (POP). Najcz��ciej jest to spadek 

ci�nienia t�tniczego, rzadziej bradykardia. Pomimo cz�stego wyst�powania hipotensji nie 

udało si� jak dot�d wyodr�bni� w sposób jednoznaczny czynników ryzyka jej wyst�pienia, 

co pozwoliłoby na wdra�anie procedur zapobiegawczych w grupie chorych obarczonych 

tymi czynnikami. Wydaje si�, �e wyst�powanie niekorzystnych nast�pstw 

hemodynamicznych POP mo�e mie� zwi�zek z wyj�ciowym stanem układu kr��enia. 

Współczesna technologia medyczna dostarcza narz�dzi, które pozwalaj� na małoinwazyjne 

lub wr�cz nieinwazyjne oszacowanie warto�ci niektórych parametrów hemodynamicznych. 

Dało to mo�liwo�� wysuni�cia hipotezy badawczej, �e za pomoc� prostych, 

nieinwazyjnych bada� hemodynamicznych i danych demograficznych uda si� wyodr�bni�

czynniki ryzyka niekorzystnych nast�pstw kr��eniowych POP. 

Celem pracy była odpowied� na pytania: 

1. Jaka jest cz�sto�� wyst�powania hipotensji i/lub bradykardii w badanej populacji? 

2. Czy istniej� ró�nice w zakresie parametrów demograficznych pomi�dzy osobami, u 

których dochodzi b�d� nie do hipotensji lub bradykardii po znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym? 

3. Czy istniej� ró�nice w wyj�ciowych warto�ciach wybranych parametrów 

hemodynamicznych mierzonych w sposób całkowicie nieinwazyjny pomi�dzy 

chorymi, u których dochodzi b�d� nie do hipotensji lub bradykardii po znieczuleniu 

podpaj�czynówkowym? 

4. Czy mo�liwe jest wyodr�bnienie spo�ród badanych parametrów demograficznych i 

hemodynamicznych niezale�nych czynników ryzyka niekorzystnych nast�pstw 

kr��eniowych towarzysz�cych znieczuleniu podpaj�czynówkowemu? 

 Badanie miało charakter prospektywny i wł�czono do niego 100 osób w wieku 18–

60 lat, ocenianych w skali ASA na I lub II, u których planowo wykonywano POP. Przed 

wykonaniem znieczulenia za pomoc� monitora Nexfin oceniano wyj�ciowe parametry 

hemodynamiczne. Znieczulenia dokonywano, podaj�c 3–3,5 ml 0,5% hiperbarycznego 

roztworu bupiwakainy. Przez 20 minut po znieczuleniu, w odst�pach pi�ciominutowych 

odnotowywano warto�� ci�nienia t�tniczego, AS, poziom blokady czuciowej i stopie�
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nat��enia blokady ruchowej. Za hipotensj� uwa�ano zmniejszenie warto�ci SAP < 90 mm 

Hg i/lub zmniejszenie warto�ci SAP  20% warto�ci wyj�ciowej, co determinowało 

podział chorych na dwie grupy: H0 grupa chorych, u których nie doszło do istotnego 

zmniejszenia ci�nienia t�tniczego, i H1 grupa chorych, u których rozwin�ła si� istotna 

hipotensja. Za bradykardi� uznawano zmniejszenie HR poni�ej 50 min
-1

. 

 Do rozwoju hipotensji doszło u 39% badanych, a bradykardii u 2%. Chorzy, u 

których doszło do rozwoju hipotensji, ró�nili si� istotnie od chorych, u których nie doszło 

do jej rozwoju w zakresie wska�nika masy ciała i oceny w skali ASA. Stwierdzono, �e 

chorzy, u których rozwija si� hipotensja po POP ró�ni� si� w zakresie wyj�ciowych 

parametrów hemodynamicznych, takich jak skurczowe i �rednie ci�nienie t�tnicze oraz 

wska�nik systemowego oporu naczyniowego. Wyodr�bniono dwa niezale�ne czynniki 

ryzyka wyst�powania hipotensji: �rednie ci�nienie t�tnicze (OR 1,04; 95% CI: 1,005–

1,076) i warto�� wska�nika systemowego oporu naczyniowego (OR 1,109; 95% CI: 1,021–

1,204). 

Przeprowadzone badania pozwalaj� na wyci�gni�cie nast�puj�cych wniosków: 

1. Cz�sto�� wyst�powania hipotensji w badanej populacji wyniosła 39%, a 

bradykardii 2%. 

2. Chorzy, u których doszło do rozwoju hipotensji, ró�nili si� istotnie od chorych, u 

których nie doszło do rozwoju tego niekorzystnego nast�pstwa znieczulenia 

podpaj�czynówkowego w zakresie wska�nika masy ciała i oceny w skali ASA. 

3. Chorzy, u których rozwija si� hipotensja po znieczuleniu podpaj�czynówkowym, 

ró�ni� si� w zakresie wyj�ciowych parametrów hemodynamicznych, takich jak 

skurczowe i �rednie ci�nienie t�tnicze oraz wska�nik systemowego oporu 

naczyniowego, od chorych, u których nie odnotowano hipotensji. 

4. Niezale�nymi czynnikami ryzyka rozwoju hipotensji s� zmierzone metod�

nieinwazyjn� przy u�yciu monitora Nexfin �rednie ci�nienie t�tnicze i warto��

wska�nika systemowego oporu naczyniowego. Monitor Nexfin mo�e by� zatem 

przydatnym narz�dziem w okre�laniu ryzyka wyst�pienia spadku ci�nienia 

t�tniczego po blokadzie podpaj�czynówkowej.  
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9. SUMMARY 

 In many patients with spinal anaesthesia (SA) unfavourable conditions of 

circulatory system have been observed. The most frequent symptoms include the decrease 

of the blood tension and, less frequent, bradycardia. Although the hypotension appears 

quite often it has not been possible to separate the risk factors of its appearance clearly 

which would allow to implement preventive procedures in the group of patients burdened 

with these factors. It seems that the appearance of the unfavourable consequences of the 

spinal anaesthesia may be related to the patients’ initial status of their circulatory system. 

Contemporary medical technology delivers tools which allow for low-invasive or even 

non-invasive assessment of the hemodynamic parameters for some values. This has 

allowed for the possibility of formulating a research hypothesis that by means of simple, 

non-invasive hemodynamic examinations and demographic data the risk factors for SA 

circulatory consequences can be isolated. 

The aim of the research was to find answers to the following questions: 

5. What is the frequency of appearing hypotension and/or bradycardia in the 

examined population? 

6. Are there any differences in the scope of demographic parameters between persons 

with or without the symptoms of hypotension or bradycardia after the spinal 

anaesthesia?  

7. Are there any differences in initial values of selected hemodynamic parameters 

measured in the non-invasive way between the patients with or with no hypotension 

and bradycardia symptoms after the spinal anaesthesia? 

8. Is it possible to separate from the examined demographic parameters and 

hemodynamic independent risk factors the unfavourable circulatory consequences 

accompanying the spinal anaesthesia? 

The research was conducted from the prospective mode and included 100 patients in the 

age range between 18-60 assessed as I or II in the ASA scale, with the spinal anaethesia 

performed in a planned manner. Before performing the anaesthesia the initial 

hemodynamic parameters were assessed by means of the Nexfin monitor. The anaesthesia 

was performed by applying 3-3.5 ml 0,5% of hyperbaric solution of bupivacaine. Within 

20 min after anaesthesia, in the 5 min intervals, the values of arterial tension, heart rate, the 
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level of sensory blockade and level of motoric blockade were recorded. The hypotension 

was classified by the decrease of SAP < 90 mm Hg value and /or the decrease of the SAP 

20% initial value which determined the division of the patients into two groups: H0 the 

group of patients with a significant decrease of arterial tension and H1 a group of patients 

with a developed significant hypotension. The decrease of the heart rate below 50 min-1 

was considered bradycardia.  

 The development of hypotension was observed in 39% of the examined patients 

and bradycardia in 2%. The patients who developed hypotension significantly differed 

from those who did not develop this symptom with the main difference being the body 

weight and the assessment in ASA scale. It was confirmed that the patients who developed 

hypotension after the spinal anaesthesia differed significantly in the scope of initial 

hemodynamic parameters such as systolic and average arterial blood pressure as well as 

the index of vascular resistance. Two independent risk factors of hypotension were 

isolated: average arterial tension (OR 1.04; 95% CI: 1.005–1.076) and the value of 

vascular resistance system index (OR 1.109; 95% CI: 1.021–1.204). 

The conducted research allows to draw the following conclusions: 

1. The frequency of hypotension in the examined population was observed in 39%, 

and bradycardia in 2%. 

2. The patients who developed hypotension significantly differed from those who did 

not develop this condition as a result of spinal anaesthesia, mainly in the scope of 

their body weight and ASA scale general assessment.

3. The patients who were prone to develop hypotension as a result of spinal 

anaesthesia significantly differed from the patients with no hypotension observed, 

mainly in the scope of initial parameters such as systolic and average blood 

pressure and the value of vascular resistance system index. 

4. The independent factors of hypotension development risk are average arterial blood 

pressure and the value of vascular resistance system index measured by means of 

Nexfin monitor. Nexfin monitor may become a useful tool while specifying the risk 

of the arterial blood pressure decrease after the spinal blockade.  


