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Abstract

Background: The estimated prevalence of unruptured intracranial aneurysms is 3%. Standard monitoring does not
enable one to assess the influence of anaesthetics on the factors determining intracranial homeostasis. Thanks to
transcranial Doppler ultrasonography, middle cerebral artery flow velocity (V,c,, reflecting cerebral blood flow, can
be measured. The aim of the study was to assess the effects of propofol on intracranial homeostasis in patients with
unruptured intracranial aneurysms during the induction of anaesthesia based on V,,, changes.

Methods: The study encompassed 21 patients (group ll) anaesthetised for elective craniotomy due to unruptured
intracranial aneurysms. The control group (group I) included 21 patients who underwent discoidectomy. V, ., as well
as HR, MAP, etCO,, and SpO, were monitored at the following time points: T, — onset of study; T, — after 1 minute;
T, — onset of preoxygenation; T, — after 1 minute of preoxygenation; T, — administration of fentanyl; T, — 1 minute
after fentanyl; T, — administration of propofol; T, — 1 minute after propofol; T, — intubation; T, — 1 minute after
intubation; T,, — 2 minutes after intubation.

Results: In both groups, no changes in mean HR, etCO, and SpO, were observed at the successive time points of observation.
In groups I and II, an MAP decrease between T, and T, and an MAP increase between T, and T, were noted. There were no
intergroup differences in mean values of MAP at the times of observation. In both groups and bilaterally, aV,,., decrease
was recorded betweenT, and T, and an increase between T, and T, There were no intergroup differences in mean values of
Vica @t the times of observation. In both groups, a weak correlation betweenV,, -, and MAP changes was found bilaterally.
Conclusions: Propofol depresses the cerebral circulation during the induction of anaesthesia. The presence of an unrup-
tured aneurysm does not affect the reactivity of the cerebral vessels during the induction of anaesthesia with propofol.
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Pomimo imponujgcego postepu technik anestezjolo-
gicznych i chirurgicznych, ktéry dokonat sie w ostatnich
trzech dekadach i doprowadzit do ogélnego zmniejszenia
$miertelnosci oraz poprawy bezpieczenstwa znieczulanych
chorych, okotooperacyjne uszkodzenie osrodkowego ukfa-
du nerwowego (OUN) jest wcigz powaznym problemem
klinicznym. Indukcja stanowi kluczowy element znieczu-
lenia ogolnego. Podawane w krétkim odstepie czasu, bar-
dzo silnie dziatajace srodki moga prowadzi¢ do depresji
uktadu krazenia i zaburzen homeostazy wewnatrz czaszki
[1]. Podczas indukgji chory zostaje poddany laryngoskopii
bezposredniej i intubacji dotchawiczej zabezpieczajacej
przed aspiracja tresci zotadkowej do ptuc oraz umozliwia-
jacej utrzymanie droznosci dréog oddechowych i wentyla-
cje zapewniajaca prawidtowq preznosc CO, i O, we krwi
tetniczej. Bedace bardzo silnymi stresogennymi bodzcami
laryngoskopia i intubacja moga wywotac silng stymulacje
wspotczulng wyrazajaca sie wzrostem cisnienia tetniczego
i przyspieszeniem akgji serca [2-5]. Aby zapobiec tym nie-
korzystnym reakcjom, nalezy osiaggna¢ odpowiednig gte-
bokos¢ znieczulenia za pomoca Srodkéw anestetycznych.

Dziatanie dozylnego srodka hipnotycznego, jakim jest
propofol, na OUN ma wiele kierunkéw. Propofol wywotuje
zmniejszenie metabolizmu [6-8], ktdremu towarzyszy reduk-
cja mézgowego przeptywu krwi (CBF, cerebral blood flow)
[9-11]. U chorych bez patologii OUN propofol pozostaje bez
wplywu na autoregulacje i reaktywnos¢ krgzenia mézgowego
na zmiany preznosci CO, we krwi tetniczej [12, 13]. Ponadto
redukuje wywotany patologia wzrost cisnienia $rédczaszkowe-
go (ICP, intracranial pressure) [14, 15]. Wielu autoréw podkresla
potencjalne neuroprotekcyjne dziatanie propofolu[8, 16, 17].

Indukcja znieczulenia propofolem taczy sie z obnizeniem
cisnienia tetniczego, czemu nie towarzyszy kompensacyjna
odpowiedz z baroreceptoréw [18-20]. Do spadku ci$nienia
tetniczego dochodzi przede wszystkim na drodze rozszerze-
nia obwodowego tozyska naczyniowego oraz redukgji rzutu
minutowego serca [21, 22]. Szczeg6lnego znaczenia nabiera
stabilnos¢ hemodynamiczna krazenia systemowego, ktéra
jest warunkiem sine qua non protekcji mézgowego cisnie-
nia perfuzyjnego (CPP, cerebral perfusion pressure) zarowno
w warunkach fizjologii, jak i patologii OUN.

Celem pracy jest zbadanie wptywu indukgji znieczulenia
z uzyciem propofolu na homeostaze wewnatrzczaszkowa
u chorych z niepeknietym tetniakiem wewnatrzczaszkowym
(UIA, unruptured intracranial aneurysms) na podstawie oce-
ny predkosci przeptywu krwi w tetnicy srodkowej mézgu
(Vyyca)r Wwybranych parametréw krazenia systemowego oraz
relacji miedzy nimi.

METODYKA
Badania przeprowadzono u 42 chorych operowanych
w Klinice Neurochirurgii Gdanskiego Uniwersytetu Me-

dycznego. Projekt badania uzyskat akceptacje Niezaleznej
Komisji Bioetycznej Do Spraw Badan Naukowych przy Gdan-
skim Uniwersytecie Medycznym. Badaniu poddano chorych
w | grupie klasyfikacji oceny stanu chorego Amerykanskiego
Towarzystwa Anestezjologéw (ASA), kazdorazowo po uzy-
skaniu jego pisemnej zgody. Z badania wytagczono chorych
z ogniskowymi objawami ubytkowymi osrodkowego ukta-
du nerwowego, schorzeniami uktadu krazenia, cukrzyca,
zaburzeniami gospodarki lipidowej i hormonalnej, palaczy
tytoniu oraz osoby naduzywajace alkohol. Badanych cho-
rych podzielono na dwie grupy. W grupie |, kontrolnej dla
grupy ll znalezli sie chorzy operowani z powodu dyskopatii
odcinka ledzwiowego kregostupa. Druga grupe stanowili
chorzy poddani operacji zaklipsowania UIA, zakwalifikowani
do leczenia w wyniku przypadkowego wykrycia zmiany
w trakcie diagnostyki neurologicznej niespecyficznych do-
legliwosci, najczesciej bélu gtowy.

W obu grupach chorzy otrzymywali w premedykacji
doustnej 45 minut przed rozpoczeciem znieczulenia mida-
zolam w dawce 0,2 mg kg'. Na sali operacyjnej badanym
kaniulowano zyte odtokciowa kaniulg @ 1,3 mm i w ciagu
15 minut przetaczano 500 ml roztworu Ringera.

W obu grupach do wprowadzenia stosowano propo-
fol w dawce 1,5 mg kg™ Ponadto u wszystkich badanych
zastosowano fentanyl w dawce 2 pg kg oraz wekuronium
w dawce 0,15 mg kg'. Po podaniu $rodka zwiotczajacego
prowadzono sztuczng wentylacje 100-procentowym tle-
nem w ukfadzie pétzamknigtym, utrzymujac wartos¢ ETCO,
w granicach 37-40 mm Hg.

Podczas badania monitorowano czestos$¢ akgji serca
(z krzywej elektrokardiograficznej), saturacje krwi tetni-
czej (SpO,), srednie cisnienie tetnicze (MAP, mean arterial
pressure), poziom bloku nerwowo-migsniowego systemem
TOFWatch (Organon, Oss, Holandia) oraz temperature ciata
w przewodzie stuchowym zewnetrznym.

Predkos¢ przeptywu krwi w tetnicach srodkowych
mozgu (Vyc," MCA”
pomoca ultradZzwiekowego aparatu Multi-Dop"T2 (DWL
Elekronische Systeme GmbH, Singen, Niemcy). Pomiar byt

— lewa V — prawa) byfa mierzona za

dokonywany w sposéb ciagty, obustronnie 2-MHz-owymi
sondami dopplerowskimi mocowanymi nad skroniowymi
okienkami kostnymi za pomoca dedykowanej metalowe;j
ramki, dzieki ktérej warunki pomiaru (kat insonacji) pozo-
stawaty niezmienione w trakcie catego badania.

W trwajacym 10 minut badaniu zwracano uwage na war-
tosc rejestrowanych w sposdb ciagty parametréw w ostatnich
10 sekundach kolejnej minuty obserwacji. U wszystkich ba-
danych przeprowadzona przez jeden zespét indukcja znie-
czulenia przebiegata wedtug nastepujacego schematu: w 2.
minucie rozpoczynano bierne natlenianie, w 4. minucie poda-
wano fentanyl, w 6. minucie podawano srodek zwiotczajacy
i anestetyk, a w 8. minucie wykonywano intubacje.
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Tabela 1. Charakterystyka badanych grup*

Tabela 2. Srednie wartosci ETCO, (mm Hg) w badanych grupach*

Parametr Grupal Grupalll
Wiek (lata) 489+7,6 533+11,6
Masa ciata (kg) 76,9+9,9 68,6 +7,4
Hematokryt (%) 448+43 457+54
Hemoglobina (g I'") 145,2+10,9 1355+ 12,3
Temperatura (°C) 36,7+0,2 369+04

*dane przedstawione w postaci sredniej + odchylenie standardowe

Tabela 3. Srednie wartoéci Sp0,(%) w badanych grupach*

Grupa Czas obserwacji (minuty)
6 7 8 9 10
| 38,0 38,1 38,2 383 38,0
an (1,0) (1,0) (0,9) (0,8)
Il 38,0 38,0 37,9 384 383

(1,1 (1,3) 0,9 (1,2) (1,3)

*$rednia (odchylenie standardowe)

Czas obserwacji (minuty)

Grupa

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
| 97,8 97,8 98,0 98,0 99,2%* 99,5 99,4 99,1 99,0 98,9 98,9
(1,7) (1.8) (1,8) (1,7) (1.2) (0,8) (1,0) (1,2) (13) (09 (1,0)
I 96,9 96,9 973 97,9 99,0%* 99,2 99,3 99,1 99,0 99,0 99,3
(1,4) (1.3) (1,4) (13) an an (0,9) (1 (0,8) (0,9) (0,7)
*érednia (odchylenie standardowe)
**p < 0,05 w poréwnaniu z wartoscig poprzedzajaca
Analize statystyczng uzyskanych wynikéw przeprowa-
dzono za pomoca pakietu STATISICA for WINDOWS 7.1 PL L0
(StatSoft Inc. Tulsa, USA). Do oceny rozktadu uzyskanych 95 1
danych zastosowano test W Shapiro-Wilka. W przypadku 90 1
braku rozktadu normalnego, analize wewnatrz- i miedzygru- z 85 1
powych poréwnan danych przeprowadzono odpowiednio E 80
testami Friedmana i Kruskala-Wallisa. Poréwnania wewnatrz- S 751
GJ
grupowe i miedzygrupowe danych z rozktadem normal- é 70 A
nym przeprowadzono dwuczynnikowg analiza wariancji o 651
L . P . S
(test najmniejszych istotnych réznic Fishera) po uprzednim 2 60 1
sprawdzeniu jednorodnosci wariancji testem Levena. Y 554
Natezenie wspotzaleznosci MAP iV, -, okreslono, wy- 0tr——+——F——7— T
. . . 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
znaczajac wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona. Dane o
. . . . Okres badania (minuty)
liczbowe zostaly przedstawione w postaci sredniej + od- —$ Grupal
chylenie standardowe. Znamienne statystycznie réznice Z8- Grupall

zostaty wyrazone za pomoca $redniej réznicy (MD, mean
difference), poziomu istotnosci (p) oraz —-95% +95% grani-
cy ufnosci (Cl, confidence interval). Istotnos¢ statystyczna
przyjeto dla p < 0,05.

WYNIKI

U 9 chorych tetniak zlokalizowany byt na tetnicach: srod-
kowej mozgu (MCA, middle cerebral artery), a u 12 na szyjnej
wewnetrznej (ICA, internal cerebral artery). Charakterystyke
badanych grup przedstawiono w tabeli 1. Badane grupy nie
réznity sie miedzy soba pod wzgledem wieku, masy ciata,
stezenia hemoglobiny w surowicy, wartosci hematokrytu
oraz temperatury ciata.

W trakcie badania nie stwierdzono wewnatrzgrupowych
i miedzygrupowych réznic srednich wartosci EtCO, (tab. 2).

W grupie | stwierdzono wzrost $rednich wartosci SpO,
miedzy 3.i4. minuta obserwacji (MD =-1,15; p = 0,004684;
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Rycina 1. Srednie wartosci czestosci akcji serca podczas badania.
Pionowe stupki prezentuja 95% granicy ufnosci

-95% Cl = -1,93; +95% Cl = -0,35) (tab. 3). W grupie Il
obserwowano wzrost $rednich wartosci SpO, miedzy 3
i 4 minutg badania (MD = -1,24; p = 0,002144; -95% Cl=
-2,0; +95% Cl= -0,44) (tab. 3). Nie obserwowano miedzy-
grupowych réznic srednich wartosci w odpowiadajacych
momentach badania.

W grupach: li Il nie stwierdzono istotnych statystycz-
nie zmian czestosci akcji serca miedzy kolejnymi etapami
wprowadzenia do znieczulenia, a takze miedzygrupowych
réznic odpowiadajacych momentach obserwacji (ryc. 1).

W grupie | w pierwszych 6 minutach badania nie ob-
serwowano istotnych statystycznie zmian wartosci MAP.
Miedzy 6. i 7. minutg zanotowano obnizenie (MD = 12,57;
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Rycina 2. Srednie wartosci $redniego ci$nienia tetniczego (MAP)
podczas badania. Pionowe stupki prezentuja 95% granicy ufnosci
*p < 0,05 miedzy sasiadujacymi wartosciami w obu grupach badawczych

p =0,0012; -95% Cl = 4,92; +95% Cl = 20,19), a miedzy 7.
i 8. minutg wzrost MAP (MD = -23,57; p = 0,000001; -95%
Cl=-31,19; +95% Cl = -15,95) (ryc. 2).

W grupie Il nie obserwowano istotnych statystycznie
zmian MAP w pierwszych 6 minutach badania. Stwierdzono
obnizenie MAP miedzy 6.i 7. minutg obserwacji (MD = 9,06;
p = 0,018; -95% Cl = 1,47; +95% Cl = 17,71) oraz wzrost
miedzy 7. i 8. minutg badania (MD = -15,0; p = 0,000124;
-95% Cl =-22,51; +95% Cl = -7,38) (ryc. 2). Nie wykazano
miedzygrupowych réznic $rednich wartosci w odpowiada-
jacych momentach badania.

W grupie | w pierwszych 6 minutach badania nie ob-
serwowano istotnych statystycznie zmian wartosci VMCAL.
Miedzy 6.i 7. minuta obserwacji wystapito obnizenie VMCA'-
(MD = 30,34; p = 0,000001; —-95% Cl = 20,64; +95% Cl =
4,39), a miedzy 7. i 8. minuta podwyzszenie VMCAL (MD =
-34,85; p =0,000001; -95% Cl = -45,08; +95% C| = -24,82).
Analogicznie w grupie Il nie zanotowano istotnych réznic

$rednich wartosciV,, .- w pierwszych 6 minutach badania.

MCA
Miedzy 6. i 7. minutg wystapito obnizenie (MD = 25,62; p =
0,000001;-95% Cl =15,74; +95% Cl = 35,49),amiedzy 7.i 8.
minutg nastapit wzrost (MD = -21,09; p = 0,000031; -95%
Cl=-30,97;+95% Cl =-11,22) (ryc. 3).

W grupie | w pierwszych 6 minutach badania nie obser-
wowano istotnych statystycznie zmian wartosci V- AP. Mie-
dzy 6. i 7. minuta obserwacji wystapito obnizenie $redniej
wartosciV,,.,F (MD =30,43; p=0,0000001;-95% Cl = 20,36;
+95% Cl =40,50), a nastepnie miedzy 7.i 8. minuta podwyz-
szenie (MD =-32,32;p=0,0000001;-95% Cl=-42,39; +95%
Cl=-22,25). Podobnie w grupie Il w pierwszych 6 minutach
badania nie obserwowano istotnych statystycznie zmian

Rycina 3. Srednie wartosci Vyuca: W badanych grupach. Pionowe
stupki prezentujg 95% granicy ufnosci; *p < 0,05 miedzy
sgsiadujgcymi wartosciami w obu grupach badawczych
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Rycina 4. Srednie wartosci Vyca” W badanych grupach. Pionowe
stupki prezentujg 95% granicy ufnosci; *p < 0,05 miedzy
sgsiadujacymi wartosciami w obu grupach badawczych

wartosci VMCAP. Miedzy 6. i 7. minuta obserwacji wystapito
obnizenie sredniej wartosciV,, AF (MD=26,03;p=0,0000001;
-95% Cl=15,96; +95% Cl = 36,10), a nastepnie podwyzsze-
nie (MD = -21,55; p = 0,00003; -95% Cl= -31,62; =95%
Cl=-11,48) (ryc. 4).

W grupie | stwierdzono nikta korelacje zmian sred-
nich wartosci MAP z przebiegiem srednich wartosci VMCAL
(r=0,20808) i V,,,” (r=0,16158) (ryc. 5, 6).

W grupie Il wykazano staba korelacje zmian srednich
wartosci MAP z przebiegiem $rednich wartosci V,, - (r =

0,16392) iV, (r = 0,18980) (ryc. 7, 8).

MCA
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Rycina 5. Korelacja przebiegu miedzy $rednim cisnieniem tetniczym (MAP) i V.- w grupie |
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Rycina 6. Korelacja przebiegu miedzy $rednim cisnieniem tetniczym (MAP) i V,,.,F w grupie |

DYSKUSJA niepekniete tetniaki pozostaja bez wptywu na autoregulacje

Czestos¢ wystepowania UIA w populacji wynosi 3% [23]. krazenia mézgowego [25]. Endowaskularne leczenie UIA pro-
Zgodnie z obserwacjami autoréw niniejszej pracy UIA cze- wadzi do ipsilateralnego uposledzenia reaktywnosci naczyn
$ciej zlokalizowane sa na ICA i MCA [24]. Stwierdzono, ze maézgowych na dwutlenek wegla [26]. Z niniejszych obserwa-
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Rycina 7. Korelacja przebiegu miedzy $rednim cisnieniem tetniczym (MAP) i V,, .t w grupie Il
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Rycina 8. Korelacja przebiegu miedzy $rednim cisnieniem tetniczym (MAP) i V,,.,” w grupie Il

¢jiwynika, ze obecno$¢ UIA nie wptywa na obustronng V., szej pracy autoréw wykazano przydatnosc¢ znieczulenia catko-
co koresponduje zwynikami badar innych autoréw [25, 27]. wicie dozylnego z uzyciem propofolu i maski krtaniowej [28].

Niezaleznie od wybranej metody leczenia, poddany za- Z punktu widzenia zachowania rbwnowagi wewnatrzu-
biegowi chory wymaga znieczulenia ogélnego. We wczesniej- strojowej, wprowadzenie do znieczulenia jest jego kluczo-
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wym elementem, bowiem podawane $rodki anestetyczne
powoduja depresje zarowno OUN, jak i uktadu krazenia.
Standardowe monitorowanie na sali operacyjnej nie pozwa-
la na ocene wptywu anestetykéw na parametry homeostazy
wewnatrzczaszkowej.

Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska (TCD,
transcranial Doppler) umozliwia nieinwazyjny pomiar pred-
kosci przeptywu krwi w duzych tetnicach mézgu, ktéry
odzwierciedla w sposéb posredni CBF. Zastosowane do
indukcji znieczulenia dawki propofolu, nie zabezpieczaty
w petni stabilnosci krazenia systemowego. Zachwianie stanu
réwnowagi hemodynamicznej czesto towarzyszy wpro-
wadzeniu do znieczulenia, co potwierdzajg wyniki badan
doswiadczalnych [18] i klinicznych [20, 29].

Nie obserwowano istotnych statystycznie zmian czesto-
$ci akcji serca miedzy kolejnymi etapami indukcji znieczu-
lenia. Nietrudno jednak nie zauwazy¢ tendencji do wzrostu
czestosci akcji serca zwiazanego z laryngoskopia bezposred-
nig i intubacja dotchawicza co jest zgodne z rezultatami wie-
lu prac [20, 30], a wynika ze stymulacji czesci wspotczulnej
autonomicznego ukfadu nerwowego. Interesujacy jest fakt,
Ze w znieczuleniu propofolem intubacja wywotuje wzrost
stezenia norepinefryny [4]. Propofol, dziatajac centralnie
sympatykolitycznie oraz hamujac reaktywnos¢ barorecep-
toréw, prowadzi do wagotonii, czego efektem jest brak
odruchowego przyspieszania akgcji serca w odpowiedzi na
spadek ci$nienia tetniczego [18, 20].

Obnizenie ci$nienia tetniczego po dozylnej indukgji
znieczulenia jest czestym zjawiskiem [4, 19, 20]. Reich i wsp.
[31], analizujac indukcje z uzyciem propofolu, etomidatu,
tiopentalu, midazolamu, stwierdzili wystepowanie hipo-
tensji w pierwszych 10 minutach znieczulenia, zwtaszcza
po podaniu propofolu.

Srednie cisnienie tetnicze jest wypadkowa rzutu serca
i oporu obwodowego tozyska naczyniowego [32], a jego
obnizenie wywotane srodkami znieczulenia ogélnego sta-
nowi efekt z jednej strony ujemnego dziatania inotropo-
wego prowadzacego do redukcji rzutu serca, z drugiej zas
rozkurczajgcego dziatania na tozysko naczyniowe z towa-
rzyszacym spadkiem obcigzenia wstepnego i nastepczego
[32]. Kluczowy wydaje sie przy tym hamujacy wptyw ane-
stetykow na czes¢ wspdtczulng autonomicznego uktadu
nerwowego [18, 22].

Wyniki prac wielu autoréw potwierdzajg zdecydowa-
nie silniejsze obnizanie MAP przez propofol w poréwna-
niu z ekwiwalentnymi dawkami tiopentalu i etomidatu
[4, 20, 29, 31, 32]. Price i wsp. [29], wykorzystujac TCD, wy-
kazali 23-procentowa redukcje systemowego oporu obwo-
dowego podczas indukgji znieczulenia z uzyciem propofolu
w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi, natomiast nie
stwierdzili takiego wptywu w przypadku uzycia tiopentalu
lub etomidatu. Goodchild i wsp.[21] sugeruja profilaktyczne
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przetoczenie krystaloidéw w celu unikniecia gwattownego
obnizenia MAP po podaniu propofolu. W niniejszych obser-
wacjach nie przyniosto to oczekiwanych efektéw. Bilotta
i wsp. [33], uzywajac echokardiografii, obserwowali u cho-
rych poddanych zabiegom neurochirurgicznym znieczula-
nych propofolem redukcje obciazenia wstepnego i nastep-
czego oraz zmniejszajace kurczliwo$¢ miesnia sercowego
bez odruchowej, tachykardii.

Podczas laryngoskopii i intubacji dotchawiczej wystapit
wzrost Srednich wartosci MAP. Laryngoskopia bezposrednia
iintubacja dotchawicza sa jednymi z najbardziej stresogen-
nych elementéw znieczulenia ogélnego. Zwigzana z tym sil-
na stymulacja nocyceptywna powoduje gwattowne zmiany
hemodynamiczne krazenia systemowego spowodowane
pobudzeniem czesci wspétczulnej autonomicznego uktadu
nerwowego [4, 34]. Kayhan i wsp. [35], stosujac w indukgji
tiopental, fentanyl i wekuronium obserwowali wywota-
ny intubacja wzrost stezenia w surowicy krwi epinefryny
i norepinefryny, ktéremu towarzyszyto podwyzszenie MAP
i przyspieszenie akcji serca. Stezenie norepinefryny i epine-
fryny ulegato normalizacji w 5. minucie po intubacji. Wzrost
stezenia katecholamin w mieszanej krwi zylnej w odpowie-
dzi na intubacje odnotowali réwniez Lindgren i wsp. [4].
Za decydujacym wptywem pobudzenia wspoétczulnej cze-
$ci autonomicznego uktadu nerwowego na powstanie ob-
serwowanych zmian hemodynamicznych przemawia fakt
mozliwosci ich ostabienia lekami blokujacymi B-receptory
lub a-2 agonistami [34].

Zastosowany w badaniu propofol, w dawce uwazanej
za wystarczajacg do indukgji znieczulenia nie zabezpieczat
w petni przed wzrostem MAP w odpowiedzi na laryngo-
skopie i intubacje dotchawicza. Koresponduje to z obser-
wacjami wiekszosci autoréw [36-38]. EI-Orbany i wsp. [36]
poréwnywali indukcje za pomoca propofolu, tiopentalu
i etomidatu, obserwujac podwyzszenie MAP zwigzane zin-
tubacja dotchawicza. U chorych znieczulanych propofolem
wystepowaty znamiennie mniejsze wartosci MAP utrzymu-
jace sie do korica badania. Erhan i wsp. [39], badajac miedzy
innymi wptyw propofolu w potaczeniu z remifentanylem,
odnotowali brak wzrostu MAP po intubacji. Rozbieznos¢
z wynikami niniejszych obserwacji by¢ moze wynikaja
z efektu dziatania remifentanylu, ktéry powoduje brady-
kardie i hipotensje [2].

Praktyka kliniczna potwierdzita skuteczno$¢ stosowa-
nia opioidéw w celu ograniczenia efektéw krazeniowych
laryngoskopii i intubacji dotchawiczej [2, 3, 30]. Fentanyl
zaréwno u dzieci [4], jak i u dorostych [3, 30] zapobiega
tachykardii i wzrostowi cisnienia tetniczego w trakcie ma-
nipulacji w obrebie gérnych drég oddechowych. Stwier-
dzono, ze fentanyl w poréwnaniu z remifentanylm zapew-
nia w odpowiedzi na intubacje wieksza stabilnos¢ hemo-
dynamiczna krazenia systemowego i mézgowego [19].
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Harris i wsp. [3] oraz i Sakai i wsp. [30] wykazali, ze fentanyl
w dawce 2 pg kg™ w potaczeniu z etomidatem, tiopentalem
lub propofolem w wystarczajgcym stopniu hamuje odpo-
wiedz ze strony ukfadu krazenia na intubacje dotchawicza.
Catkowite zniesienie odruchowej reakcji ukfadu krazenia
na laryngoskopie i intubacje wymaga dawek wielokrotnie
wiekszych w poréwnaniu ze stosowanymi w codziennej
praktyce klinicznej [40, 41]. Prowadzi to nie tylko do wydtu-
Zenia okresu dziatania i budzenia chorego, ale réwniez niesie
ze soba ryzyko wystapienia nasilonej hipotensji szczegdlnie
u 0s6b starszych [2].

Gwattowne zmiany parametréw hemodynamicznych
w trakcie indukcji znieczulenia nabieraja szczegdlnego zna-
czenia u chorych obcigzonych dodatkowo schorzeniami
ukfadu sercowo-naczyniowego oraz OUN. W tej drugiej gru-
pie czesto wystepuja zaburzenia mechanizmu autoregulacji
krazenia mézgowego, czego efektem jest bierne podazanie
CPP za zmianami MAP [42, 43]. W celu zabezpieczenia przed
tymi niekorzystnymi skutkami laryngoskopiii intubacji wielu
autordw zaleca stosowana miejscowo lignokaine oraz do-
datkowa dawke $rodka hipnotycznego bezposrednio przed
intubacja dotchawiczg lub beta-adrenolitykéw, na przyktad
esmololu [30, 34, 37].

Wyniki wielu badan dowodzg, ze przy zachowanej au-
toregulacji nie ma bezposredniego zwigzku miedzy MAP
aV,,c, podczas anestezji [9, 44-46].

Rezultaty badan doswiadczalnych i klinicznych potwier-
dzaja teze, ze propofol pozostaje bez wptywu na mecha-
nizm autoregulacji [47] i reaktywno$¢ naczyn mézgowych
na CO, [13]. Mozna wigc zatozyc, ze pacjenci poddani niniej-
szemu badaniu mieli zachowanga autoregulacje, a zmiany
MAPiV,,
zwigzku mechanizmami, zwilaszcza ze stwierdzono brak

sg spowodowane réznymi, niemajacymi ze sobg

korelacji miedzy przebiegami ich srednich wartosci.

Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska_nie
mierzy bezposrednio CBF w duzych naczyniach podsta-
wy moézgu. Pod warunkiem zachowania wzglednie statego
przekroju badanego naczynia i niezmiennego kata insonacji
wartosci V-, uzyskane ta metoda bardzo dobrze jednak
koreluja z wartosciami CBF, co wykazujg wyniki badan do-
swiadczalnych [48] i klinicznych [12, 49]. Wedtug aktualnej
wiedzy przekréj MCA nie zmienia sie pod wptywem zmian
MAP, PaCO, lub podczas stosowania anestetykow badz
lekéw wazoaktywnych [12, 15]. Duze tetnice kota Willisa
maja charakter ,przewodzacy’, w odréznieniu od naczyn
oporowych, zmieniajacych swoje swiatto pod wptywem
wymienionych czynnikéw.

Wedtug Gillera i wsp. [50] zmiany $rednicy MCA, ICA
i tetnicy kregowej wywotane zmianami MAP lub pCO, nie
przekraczaja 4%, a wiec przy niezmieniajagcym sie przekroju

MCA,V,

, Vuca bedzie odzwierciedlac¢ CBF.

Opioidy maja niewielki wptyw naV,,, [19]lub zdaniem
innych nie maja go wcale [51]. Rdwniez niedepolaryzujace
srodki zwiotczajace sq pozbawione takiego wptywu [52].
Poddanym badaniu chorym przetaczano 500 ml roztworu
Ringera w ciaggu 30 minut poprzedzajacych badanie. Jeze-
li wywierato to wptyw na hematokryt, to w poréwnywal-
nym stopniu u wszystkich chorych. Po podaniu anestetyku
i zwiotczeniu stosowano sztuczng wentylacje utrzymujaca
stezenie etCO, w granicach normy. Réwniez SpO, pozosta-
wata w trakcie badania w granicach normy, czyli nie miata
wplywu na badang V,,., Monitorowana w trakcie badania
temperatura w przewodzie stuchowym zewnetrznym ze
wszystkich dostepnych nieinwazyjnych metod jest naj-
bardziej zblizona do temperatury wewnatrzczaszkowej.
Réwniez te wartosci pozostawaly w granicach normy i nie
obserwowano réznic miedzygrupowych.

W wyniku przeprowadzonych badan stwierdzono, ze
propofol zmniejszaV,,,. Podobne rezultaty uzyskato wielu
autoréw badajacychV,, -, podczas stosowania tych srodkow
anestetycznych [53, 54]. Obserwowana redukcja V-,
ka z depresji CBF przez propofol [54]. Zaréwno wyniki ba-

wyni-

danian wykorzystujacych klasyczng metode Kety-Schmidt,
jak i przezczaszkowq ultrasonografie dopplerowska [54]
oraz stosunkowo niedawno wprowadzong pozytronowa
tomografie emisyjng [6] wykazuja, ze propofol zaleznie od
dawki dziata depresyjnie na CBF. Potwierdza to obserwowa-
ne przez autoréw tej pracy znaczne zmniejszenie predkosci
przeptywu krwi w MCA pod wptywem uzytego do indukgji
znieczulenia propofolu. Redukcja CBF po podaniu propofolu
wystepuje zaréwno u zdrowych [7, 10], jak i u chorych po
urazie czaszkowo-mézgowym [46], z guzem moézgu [55].
W niniejszym badaniu stwierdzono wywotane larygosko-
pig i intubacjg zwigkszenie V,,,, co jest zgodne z licznymi
pozycjach pismiennictwa [19, 43, 53]. Wywotana intubacja
silna stymulacja nocyceptywna przewodzona przez twor
siatkowaty pnia mézgu, wzgoérze do kory mézgowej [56]
wyzwala charakterystyczny obraz pobudzenia w zapisie
EEG nawet u gteboko znieczulonych chorych [30]. Wzmo-
zona aktywnos¢ kory mézgowej faczy sie ze zwigkszonym
zapotrzebowaniem na tlen i glukoze, co pocigga za soba
wzrost CBF i przyspieszenie V..

Po wywotanym intubacja przejéciowym wzroscie V-,
obserwowano utrzymujace sie jej nizsze wartosci. Opisywa-
ne przez niektérych autoréw bezposrednie, silne dziatanie
wazokonstrykcyjne propofolu [11, 14] na naczynia mézgo-
we, przynajmniej w czesci ttumaczy wyniki przeprowadzo-
nych badan.

Stwierdzony brak korelacji miedzy zmianamiV,,,i MAP
moze w czesci $wiadczy¢ o sprawnym mechanizmie auto-
regulacji, co pozwala z duzg doza prawdopodobienstwa
wyeliminowac ewentualnos¢ wptywu zmian wartosci pa-
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rametrow hemodynamicznych krazenia systemowego na
obserwowane przez nas zmiany V,,,.
Eng i wsp. [57], Karsli i wsp. [11] oraz Doyle i wsp. [58]

obserwowali wywotane propofolem redukcje V,,,, bez jed-
noczesnego obnizenia MAP. Z kolei Vandesteene i wsp. [45]
wykazali, ze propofol redukuje CBF i zwieksza opor kra-
zenia mézgowego takze mimo utrzymywanego wlewem
fenylefryny na stalym poziomie MAP. Zdaniem autoréw
jest to efekt powodowanego przez propofol zmniejsze-
nia metabolizmu mézgowego oraz jego bezposredniego
wazokonstrykcyjnego dziatania na naczynia mézgowe, co
przynajmniej w cze$ci moze ttumaczy¢ stwierdzony przez
autoréw brak korelacji zmian wartosci MAP i V.

Przy zachowanym mechanizmie sprzezenia zwrotnego
obnizenie CMR wywotuje zmniejszenie zapotrzebowania
na glukoze i tlen oraz réwnolegty redukcje CBF. Wiekszo$¢
autoréw podkresla, ze propofol nie uposledza sprzezenia
metabolizmu z przeptywem [54, 58].

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze propofol ma
depresyjny, niezalezny od siebie wptyw na uktady: krazenia
systemowego i krazenia mézgowego. Z punktu widzenia
codziennej praktyki neuroanestezjologicznej kluczowe zna-
czenie ma dziatanie anestetykéw w warunkach patologii
OUN. Prowadzenie badan w tym zakresie zwtaszcza w cho-
robach naczyniowych OUN wzbogacaja wiedze o dziataniu
srodkéw anestetycznych, tym samym przyczyniaja sie do
poprawy bezpieczenstwa operowanych chorych.

WNIOSKI

Propofol wywotuje depresje krazenia mézgowego pod-
czas indukgji znieczulenia. Obecnos¢ niepeknietego tetniaka
wewnatrzczaszkowego pozostaje bez wptywu na wywotang
propofolem reaktywno$¢ naczyrn mézgowych.
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