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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 (VMCA), 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 VMCA changes.

Methods: The study encompassed 21 patients (group II) anaesthetised for elective craniotomy due to unruptured 

intracranial aneurysms. The control group (group I) included 21 patients who underwent discoidectomy. VMCA, as well 

as HR, MAP, etCO2, and SpO2 were monitored at the following time points: T0 — onset of study; T1 — after 1 minute; 

T2 — onset of preoxygenation; T3 — after 1 minute of preoxygenation; T4 — administration of fentanyl; T5 — 1 minute 

after fentanyl; T6 — administration of propofol; T7 — 1 minute after propofol; T8 — intubation; T9 — 1 minute after 

intubation; T10 — 2 minutes after intubation.

Results: In both groups, no changes in mean HR, etCO2 and SpO2 were observed at the successive time points of observation. 

In groups I and II, an MAP decrease between T6 and T7 and an MAP increase between T7 and T9 were noted. There were no 

intergroup differences in mean values of MAP at the times of observation. In both groups and bilaterally, a VMCA decrease 

was recorded between T6 and T7 and an increase between T7 and T8. There were no intergroup differences in mean values of 

VMCA at the times of observation. In both groups, a weak correlation between VMCA 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 imponującego postępu technik anestezjolo-

gicznych i chirurgicznych, który dokonał się w ostatnich 

trzech dekadach i doprowadził do ogólnego zmniejszenia 

śmiertelności oraz poprawy bezpieczeństwa znieczulanych 

chorych, okołooperacyjne uszkodzenie ośrodkowego ukła-

du nerwowego (OUN) jest wciąż poważnym problemem 

klinicznym. Indukcja stanowi kluczowy element znieczu-

lenia ogólnego. Podawane w krótkim odstępie czasu, bar-

dzo silnie działające środki mogą prowadzić do depresji 

układu krążenia i zaburzeń homeostazy wewnątrz czaszki 

[1]. Podczas indukcji chory zostaje poddany laryngoskopii 

bezpośredniej i intubacji dotchawiczej zabezpieczającej 

przed aspiracją treści żołądkowej do płuc oraz umożliwia-

jącej utrzymanie drożności dróg oddechowych i wentyla-

cję zapewniającą prawidłową prężność CO2 i O2 we krwi 

tętniczej. Będące bardzo silnymi stresogennymi bodźcami 

laryngoskopia i intubacja mogą wywołać silną stymulację 

współczulną wyrażającą się wzrostem ciśnienia tętniczego 

i przyspieszeniem akcji serca [2–5]. Aby zapobiec tym nie-

korzystnym reakcjom, należy osiągnąć odpowiednią głę-

bokość znieczulenia za pomocą środków anestetycznych.

Działanie dożylnego środka hipnotycznego, jakim jest 

propofol, na OUN ma wiele kierunków. Propofol wywołuje 

zmniejszenie metabolizmu [6–8], któremu towarzyszy reduk-

cja mózgowego przepływu krwi (CBF, cerebral blood flow) 

[9–11]. U chorych bez patologii OUN propofol pozostaje bez 

wpływu na autoregulację i reaktywność krążenia mózgowego 

na zmiany prężności CO2 we krwi tętniczej [12, 13]. Ponadto 

redukuje wywołany patologią wzrost ciśnienia śródczaszkowe-

go (ICP, intracranial pressure) [14, 15]. Wielu autorów podkreśla 

potencjalne neuroprotekcyjne działanie propofolu [8, 16, 17].

Indukcja znieczulenia propofolem łączy się z obniżeniem 

ciśnienia tętniczego, czemu nie towarzyszy kompensacyjna 

odpowiedź z baroreceptorów [18–20]. Do spadku ciśnienia 

tętniczego dochodzi przede wszystkim na drodze rozszerze-

nia obwodowego łożyska naczyniowego oraz redukcji rzutu 

minutowego serca [21, 22]. Szczególnego znaczenia nabiera 

stabilność hemodynamiczna krążenia systemowego, która 

jest warunkiem sine qua non protekcji mózgowego ciśnie-

nia perfuzyjnego (CPP, cerebral perfusion pressure) zarówno 

w warunkach fizjologii, jak i patologii OUN.

Celem pracy jest zbadanie wpływu indukcji znieczulenia 

z użyciem propofolu na homeostazę wewnątrzczaszkową 

u chorych z niepękniętym tętniakiem wewnątrzczaszkowym 

(UIA, unruptured intracranial aneurysms) na podstawie oce-

ny prędkości przepływu krwi w tętnicy środkowej mózgu 

(VMCA), wybranych parametrów krążenia systemowego oraz 

relacji między nimi. 

Metodyka
Badania przeprowadzono u 42 chorych operowanych 

w Klinice Neurochirurgii Gdańskiego Uniwersytetu Me-

dycznego. Projekt badania uzyskał akceptację Niezależnej 

Komisji Bioetycznej Do Spraw Badań Naukowych przy Gdań-

skim Uniwersytecie Medycznym. Badaniu poddano chorych 

w I grupie klasyfikacji oceny stanu chorego Amerykańskiego 

Towarzystwa Anestezjologów (ASA), każdorazowo po uzy-

skaniu jego pisemnej zgody. Z badania wyłączono chorych 

z ogniskowymi objawami ubytkowymi ośrodkowego ukła-

du nerwowego, schorzeniami układu krążenia, cukrzycą, 

zaburzeniami gospodarki lipidowej i hormonalnej, palaczy 

tytoniu oraz osoby nadużywające alkohol. Badanych cho-

rych podzielono na dwie grupy. W grupie I, kontrolnej dla 

grupy II znaleźli się chorzy operowani z powodu dyskopatii 

odcinka lędźwiowego kręgosłupa. Drugą grupę stanowili 

chorzy poddani operacji zaklipsowania UIA, zakwalifikowani 

do leczenia w wyniku przypadkowego wykrycia zmiany 

w trakcie diagnostyki neurologicznej niespecyficznych do-

legliwości, najczęściej bólu głowy. 

W obu grupach chorzy otrzymywali w premedykacji 

doustnej 45 minut przed rozpoczęciem znieczulenia mida-

zolam w dawce 0,2 mg kg-1. Na sali operacyjnej badanym 

kaniulowano żyłę odłokciową kaniulą Ø 1,3 mm i w ciągu 

15 minut przetaczano 500 ml roztworu Ringera.

W obu grupach do wprowadzenia stosowano propo-

fol w dawce 1,5 mg kg-1 Ponadto u wszystkich badanych 

zastosowano fentanyl w dawce 2 µg kg-1oraz wekuronium 

w dawce 0,15 mg kg-1. Po podaniu środka zwiotczającego 

prowadzono sztuczną wentylację 100-procentowym tle-

nem w układzie półzamkniętym, utrzymując wartość ETCO2 

w granicach 37–40 mm Hg.

Podczas badania monitorowano częstość akcji serca 

(z krzywej elektrokardiograficznej), saturację krwi tętni-

czej (SpO2), średnie ciśnienie tętnicze (MAP, mean arterial 

pressure), poziom bloku nerwowo-mięśniowego systemem 

TOFWatch (Organon, Oss, Holandia) oraz temperaturę ciała 

w przewodzie słuchowym zewnętrznym.

Prędkość przepływu krwi w tętnicach środkowych 

mózgu (VMCA
L

 — lewa, VMCA
P

 — prawa) była mierzona za 

pomocą ultradźwiękowego aparatu Multi-Dop®T2 (DWL 

Elekronische Systeme GmbH, Singen, Niemcy). Pomiar był 

dokonywany w sposób ciągły, obustronnie 2-MHz-owymi 

sondami dopplerowskimi mocowanymi nad skroniowymi 

okienkami kostnymi za pomocą dedykowanej metalowej 

ramki, dzięki której warunki pomiaru (kąt insonacji) pozo-

stawały niezmienione w trakcie całego badania. 

W trwającym 10 minut badaniu zwracano uwagę na war-

tość rejestrowanych w sposób ciągły parametrów w ostatnich 

10 sekundach kolejnej minuty obserwacji. U wszystkich ba-

danych przeprowadzona przez jeden zespół indukcja znie-

czulenia przebiegała według następującego schematu: w 2. 

minucie rozpoczynano bierne natlenianie, w 4. minucie poda-

wano fentanyl, w 6. minucie podawano środek zwiotczający 

i anestetyk, a w 8. minucie wykonywano intubację. 
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Tabela 1. Charakterystyka badanych grup*

Parametr Grupa I Grupa II

Wiek (lata) 48,9 ± 7,6 53,3 ± 11,6

Masa ciała (kg) 76,9 ± 9,9 68,6 ± 7,4

Hematokryt (%) 44,8 ± 4,3 45,7 ± 5,4

Hemoglobina (g l-1) 145,2 ± 10,9 135,5 ± 12,3

Temperatura (°C) 36,7 ± 0,2 36,9 ± 0,4

*dane przedstawione w postaci średniej ± odchylenie standardowe 

Tabela 2. Średnie wartości ETCO2 (mm Hg) w badanych grupach*

Grupa Czas obserwacji (minuty)

6 7 8 9 10

I 38,0
(1,1)

38,1
(1,0)

38,2
(1,0)

38,3
(0,9)

38,0
(0,8)

II 38,0
(1,1)

38,0
(1,3)

37,9
(0,9)

38,4
(1,2)

38,3
(1,3)

 *średnia (odchylenie standardowe)

Tabela 3. Średnie wartości SpO2(%) w badanych grupach*

Grupa
Czas obserwacji (minuty)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

I 97,8
(1,7)

97,8
(1,8)

98,0
(1,8)

98,0
(1,7)

99,2**
(1,2)

99,5
(0,8)

99,4
(1,0)

99,1
(1,2)

99,0
(1,3)

98,9
(0,9)

98,9
(1,0)

II 96,9
(1,4)

96,9
(1,3)

97,3
(1,4)

97,9
(1,3)

99,0**
(1,1)

99,2
(1,1)

99,3
(0,9)

99,1
(1,1)

99,0
(0,8)

99,0
(0,9)

99,3
(0,7)

*średnia (odchylenie standardowe) 
**p < 0,05 w porównaniu z wartością poprzedzającą

Analizę statystyczną uzyskanych wyników przeprowa-

dzono za pomocą pakietu STATISICA for WINDOWS 7.1 PL 

(StatSoft Inc. Tulsa, USA). Do oceny rozkładu uzyskanych 

danych zastosowano test W Shapiro-Wilka. W przypadku 

braku rozkładu normalnego, analizę wewnątrz- i międzygru-

powych porównań danych przeprowadzono odpowiednio 

testami Friedmana i Kruskala-Wallisa. Porównania wewnątrz-

grupowe i międzygrupowe danych z rozkładem normal-

nym przeprowadzono dwuczynnikową analizą wariancji 

(test najmniejszych istotnych różnic Fishera) po uprzednim 

sprawdzeniu jednorodności wariancji testem Levena. 

Natężenie współzależności MAP i VMCA określono, wy-

znaczając współczynnik korelacji liniowej Pearsona. Dane 

liczbowe zostały przedstawione w postaci średniej ± od-

chylenie standardowe. Znamienne statystycznie różnice 

zostały wyrażone za pomocą średniej różnicy (MD, mean 

difference), poziomu istotności (p) oraz –95% +95% grani-

cy ufności (CI, confidence interval). Istotność statystyczną 

przyjęto dla p < 0,05.  

Wyniki
U 9 chorych tętniak zlokalizowany był na tętnicach: środ-

kowej mózgu (MCA, middle cerebral artery), a u 12 na szyjnej 

wewnętrznej (ICA, internal cerebral artery). Charakterystykę 

badanych grup przedstawiono w tabeli 1. Badane grupy nie 

różniły się między sobą pod względem wieku, masy ciała, 

stężenia hemoglobiny w surowicy, wartości hematokrytu 

oraz temperatury ciała.

W trakcie badania nie stwierdzono wewnątrz grupowych 

i międzygrupowych różnic średnich wartości EtCO2 (tab. 2). 

W grupie I stwierdzono wzrost średnich wartości SpO2 

między 3. i 4. minutą obserwacji (MD = –1,15; p = 0,004684; 

–95% CI = –1,93; +95% CI = –0,35) (tab. 3). W grupie II 

obserwowano wzrost średnich wartości SpO2 między 3 

i 4 minutą badania (MD = –1,24; p = 0,002144; –95% CI= 

–2,0; +95% CI= –0,44) (tab. 3). Nie obserwowano między-

grupowych różnic średnich wartości w odpowiadających 

momentach badania. 

W grupach: I i II nie stwierdzono istotnych statystycz-

nie zmian częstości akcji serca między kolejnymi etapami 

wprowadzenia do znieczulenia, a także międzygrupowych 

różnic odpowiadających momentach obserwacji (ryc. 1). 

W grupie I w pierwszych 6 minutach badania nie ob-

serwowano istotnych statystycznie zmian wartości MAP. 

Między 6. i 7. minutą zanotowano obniżenie (MD = 12,57; 

Rycina 1. Średnie wartości częstości akcji serca podczas badania. 
Pionowe słupki prezentują 95% granicy ufności
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Rycina 2. Średnie wartości średniego ciśnienia tętniczego (MAP) 
podczas badania. Pionowe słupki prezentują 95% granicy ufności
*p < 0,05 między sąsiadującymi wartościami w obu grupach badawczych

Rycina 3. Średnie wartości VMCA
L w badanych grupach. Pionowe 

słupki prezentują 95% granicy ufności; *p < 0,05 między 
sąsiadującymi wartościami w obu grupach badawczych

p = 0,0012; –95% CI = 4,92; +95% CI = 20,19), a między 7. 

i 8. minutą wzrost MAP (MD = –23,57; p = 0,000001; –95% 

CI = –31,19; +95% CI = –15,95) (ryc. 2).

W grupie II nie obserwowano istotnych statystycznie 

zmian MAP w pierwszych 6 minutach badania. Stwierdzono 

obniżenie MAP między 6. i 7. minutą obserwacji (MD = 9,06; 

p = 0,018; –95% CI = 1,47; +95% CI = 17,71) oraz wzrost 

między 7. i 8. minutą badania (MD = –15,0; p = 0,000124; 

–95% CI = –22,51; +95% CI = –7,38) (ryc. 2). Nie wykazano 

międzygrupowych różnic średnich wartości w odpowiada-

jących momentach badania. 

W grupie I w pierwszych 6 minutach badania nie ob-

serwowano istotnych statystycznie zmian wartości VMCA
L. 

Między 6. i 7. minutą obserwacji wystąpiło obniżenie VMCA
L 

(MD = 30,34; p = 0,000001; –95% CI = 20,64; +95% CI = 

4,39), a między 7. i 8. minutą podwyższenie VMCA
L (MD = 

–34,85; p = 0,000001; –95% CI = –45,08; +95% CI = –24,82). 

Analogicznie w grupie II nie zanotowano istotnych różnic 

średnich wartości VMCA
L w pierwszych 6 minutach badania. 

Między 6. i 7. minutą wystąpiło obniżenie (MD = 25,62; p = 

0,000001; –95% CI = 15,74; +95% CI = 35,49), a między 7. i 8. 

minutą nastąpił wzrost (MD = –21,09; p = 0,000031; –95% 

CI = –30,97; +95% CI = –11,22) (ryc. 3).

W grupie I w pierwszych 6 minutach badania nie obser-

wowano istotnych statystycznie zmian wartości VMCA
P. Mię-

dzy 6. i 7. minutą obserwacji wystąpiło obniżenie średniej 

wartości VMCA
P (MD = 30,43; p = 0,0000001; –95% CI = 20,36; 

+95% CI = 40,50), a następnie między 7. i 8. minutą podwyż-

szenie (MD = –32,32; p = 0,0000001; –95% CI = –42,39; +95% 

CI = –22,25). Podobnie w grupie II w pierwszych 6 minutach 

badania nie obserwowano istotnych statystycznie zmian 

Rycina 4. Średnie wartości VMCA
P w badanych grupach. Pionowe 

słupki prezentują 95% granicy ufności; *p < 0,05 między 
sąsiadującymi wartościami w obu grupach badawczych

wartości VMCA
P. Między 6. i 7. minutą obserwacji wystąpiło 

obniżenie średniej wartości VMCA
P (MD = 26,03; p = 0,0000001; 

–95% CI = 15,96; +95% CI = 36,10), a następnie podwyższe-

nie (MD = –21,55; p = 0,00003; –95% CI= –31,62; =95%  

CI = –11,48) (ryc. 4).

W grupie I stwierdzono nikła korelację zmian śred-

nich wartości MAP z przebiegiem średnich wartości VMCA
L  

(r = 0,20808) i VMCA
P (r = 0,16158) (ryc. 5, 6).

W grupie II wykazano słabą korelację zmian średnich 

wartości MAP z przebiegiem średnich wartości VMCA
L (r = 

0,16392) i VMCA
P (r = 0,18980) (ryc. 7, 8).
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Rycina 5. Korelacja przebiegu między średnim ciśnieniem tętniczym (MAP) i VMCA
L w grupie I

Rycina 6. Korelacja przebiegu między średnim ciśnieniem tętniczym (MAP) i VMCA
P w grupie I

dyskusja
Częstość występowania UIA w populacji wynosi 3% [23]. 

Zgodnie z obserwacjami autorów niniejszej pracy UIA czę-

ściej zlokalizowane są na ICA i MCA [24]. Stwierdzono, że 

niepęknięte tętniaki pozostają bez wpływu na autoregulację 

krążenia mózgowego [25]. Endowaskularne leczenie UIA pro-

wadzi do ipsilateralnego upośledzenia reaktywności naczyń 

mózgowych na dwutlenek węgla [26]. Z niniejszych obserwa-
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Rycina 7. Korelacja przebiegu między średnim ciśnieniem tętniczym (MAP) i VMCA
L w grupie II

Rycina 8. Korelacja przebiegu między średnim ciśnieniem tętniczym (MAP) i VMCA
P w grupie II

cji wynika, że obecność UIA nie wpływa na obustronną VMCA, 

co koresponduje z wynikami badań innych autorów [25, 27]. 

Niezależnie od wybranej metody leczenia, poddany za-

biegowi chory wymaga znieczulenia ogólnego. We wcześniej-

szej pracy autorów wykazano przydatność znieczulenia całko-

wicie dożylnego z użyciem propofolu i maski krtaniowej [28]. 

Z punktu widzenia zachowania równowagi wewnątrzu-

strojowej, wprowadzenie do znieczulenia jest jego kluczo-
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wym elementem, bowiem podawane środki anestetyczne 

powodują depresję zarówno OUN, jak i układu krążenia. 

Standardowe monitorowanie na sali operacyjnej nie pozwa-

la na ocenę wpływu anestetyków na parametry homeostazy 

wewnątrzczaszkowej. 

Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska (TCD, 

transcranial Doppler) umożliwia nieinwazyjny pomiar pręd-

kości przepływu krwi w dużych tętnicach mózgu, który 

odzwierciedla w sposób pośredni CBF. Zastosowane do 

indukcji znieczulenia dawki propofolu, nie zabezpieczały 

w pełni stabilności krążenia systemowego. Zachwianie stanu 

równowagi hemodynamicznej często towarzyszy wpro-

wadzeniu do znieczulenia, co potwierdzają wyniki badań 

doświadczalnych [18] i klinicznych [20, 29]. 

 Nie obserwowano istotnych statystycznie zmian często-

ści akcji serca między kolejnymi etapami indukcji znieczu-

lenia. Nietrudno jednak nie zauważyć tendencji do wzrostu 

częstości akcji serca związanego z laryngoskopią bezpośred-

nią i intubacją dotchawiczą co jest zgodne z rezultatami wie-

lu prac [20, 30], a wynika ze stymulacji części współczulnej 

autonomicznego układu nerwowego. Interesujący jest fakt, 

że w znieczuleniu propofolem intubacja wywołuje wzrost 

stężenia norepinefryny [4]. Propofol, działając centralnie 

sympatykolitycznie oraz hamując reaktywność barorecep-

torów, prowadzi do wagotonii, czego efektem jest brak 

odruchowego przyspieszania akcji serca w odpowiedzi na 

spadek ciśnienia tętniczego [18, 20]. 

Obniżenie ciśnienia tętniczego po dożylnej indukcji 

znieczulenia jest częstym zjawiskiem [4, 19, 20]. Reich i wsp. 

[31], analizując indukcje z użyciem propofolu, etomidatu, 

tiopentalu, midazolamu, stwierdzili występowanie hipo-

tensji w pierwszych 10 minutach znieczulenia, zwłaszcza 

po podaniu propofolu. 

Średnie ciśnienie tętnicze jest wypadkową rzutu serca 

i oporu obwodowego łożyska naczyniowego [32], a jego 

obniżenie wywołane środkami znieczulenia ogólnego sta-

nowi efekt z jednej strony ujemnego działania inotropo-

wego prowadzącego do redukcji rzutu serca, z drugiej zaś 

rozkurczającego działania na łożysko naczyniowe z towa-

rzyszącym spadkiem obciążenia wstępnego i następczego 

[32]. Kluczowy wydaje się przy tym hamujący wpływ ane-

stetyków na część współczulną autonomicznego układu 

nerwowego [18, 22].

 Wyniki prac wielu autorów potwierdzają zdecydowa-

nie silniejsze obniżanie MAP przez propofol w porówna-

niu z ekwiwalentnymi dawkami tiopentalu i etomidatu  

[4, 20, 29, 31, 32]. Price i wsp. [29], wykorzystując TCD, wy-

kazali 23-procentową redukcję systemowego oporu obwo-

dowego podczas indukcji znieczulenia z użyciem propofolu 

w porównaniu z wartościami wyjściowymi, natomiast nie 

stwierdzili takiego wpływu w przypadku użycia tiopentalu 

lub etomidatu. Goodchild i wsp. [21] sugerują profilaktyczne 

przetoczenie krystaloidów w celu uniknięcia gwałtownego 

obniżenia MAP po podaniu propofolu. W niniejszych obser-

wacjach nie przyniosło to oczekiwanych efektów. Bilotta 

i wsp. [33], używając echokardiografii, obserwowali u cho-

rych poddanych zabiegom neurochirurgicznym znieczula-

nych propofolem redukcję obciążenia wstępnego i następ-

czego oraz zmniejszające kurczliwość mięśnia sercowego 

bez odruchowej, tachykardii. 

Podczas laryngoskopii i intubacji dotchawiczej wystąpił 

wzrost średnich wartości MAP. Laryngoskopia bezpośrednia 

i intubacja dotchawicza są jednymi z najbardziej stresogen-

nych elementów znieczulenia ogólnego. Związana z tym sil-

na stymulacja nocyceptywna powoduje gwałtowne zmiany 

hemodynamiczne krążenia systemowego spowodowane 

pobudzeniem części współczulnej autonomicznego układu 

nerwowego [4, 34]. Kayhan i wsp. [35], stosując w indukcji 

tiopental, fentanyl i wekuronium obserwowali wywoła-

ny intubacją wzrost stężenia w surowicy krwi epinefryny 

i norepinefryny, któremu towarzyszyło podwyższenie MAP 

i przyspieszenie akcji serca. Stężenie norepinefryny i epine-

fryny ulegało normalizacji w 5. minucie po intubacji. Wzrost 

stężenia katecholamin w mieszanej krwi żylnej w odpowie-

dzi na intubację odnotowali również Lindgren i wsp. [4].  

Za decydującym wpływem pobudzenia współczulnej czę-

ści autonomicznego układu nerwowego na powstanie ob-

serwowanych zmian hemodynamicznych przemawia fakt 

możliwości ich osłabienia lekami blokującymi β-receptory 

lub α-2 agonistami [34].

Zastosowany w badaniu propofol, w dawce uważanej 

za wystarczającą do indukcji znieczulenia nie zabezpieczał 

w pełni przed wzrostem MAP w odpowiedzi na laryngo-

skopię i intubację dotchawiczą. Koresponduje to z obser-

wacjami większości autorów [36–38]. El-Orbany i wsp. [36] 

porównywali indukcję za pomocą propofolu, tiopentalu 

i etomidatu, obserwując podwyższenie MAP związane z in-

tubacją dotchawiczą. U chorych znieczulanych propofolem 

występowały znamiennie mniejsze wartości MAP utrzymu-

jące się do końca badania. Erhan i wsp. [39], badając między 

innymi wpływ propofolu w połączeniu z remifentanylem, 

odnotowali brak wzrostu MAP po intubacji. Rozbieżność 

z wynikami niniejszych obserwacji być może wynikają 

z efektu działania remifentanylu, który powoduje brady-

kardię i hipotensję [2]. 

Praktyka kliniczna potwierdziła skuteczność stosowa-

nia opioidów w celu ograniczenia efektów krążeniowych 

laryngoskopii i intubacji dotchawiczej [2, 3, 30]. Fentanyl 

zarówno u dzieci [4], jak i u dorosłych [3, 30] zapobiega 

tachykardii i wzrostowi ciśnienia tętniczego w trakcie ma-

nipulacji w obrębie górnych dróg oddechowych. Stwier-

dzono, że fentanyl w porównaniu z remifentanylm zapew-

nia w odpowiedzi na intubację większą stabilność hemo-

dynamiczną krążenia systemowego i mózgowego [19].  
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Harris i wsp. [3] oraz i Sakai i wsp. [30] wykazali, że fentanyl 

w dawce 2 µg kg-1 w połączeniu z etomidatem, tiopentalem 

lub propofolem w wystarczającym stopniu hamuje odpo-

wiedź ze strony układu krążenia na intubację dotchawiczą. 

Całkowite zniesienie odruchowej reakcji układu krążenia 

na laryngoskopię i intubację wymaga dawek wielokrotnie 

większych w porównaniu ze stosowanymi w codziennej 

praktyce klinicznej [40, 41]. Prowadzi to nie tylko do wydłu-

żenia okresu działania i budzenia chorego, ale również niesie 

ze sobą ryzyko wystąpienia nasilonej hipotensji szczególnie 

u osób starszych [2].

 Gwałtowne zmiany parametrów hemodynamicznych 

w trakcie indukcji znieczulenia nabierają szczególnego zna-

czenia u chorych obciążonych dodatkowo schorzeniami 

układu sercowo-naczyniowego oraz OUN. W tej drugiej gru-

pie często występują zaburzenia mechanizmu autoregulacji 

krążenia mózgowego, czego efektem jest bierne podążanie 

CPP za zmianami MAP [42, 43]. W celu zabezpieczenia przed 

tymi niekorzystnymi skutkami laryngoskopii i intubacji wielu 

autorów zaleca stosowaną miejscowo lignokainę oraz do-

datkową dawkę środka hipnotycznego bezpośrednio przed 

intubacją dotchawiczą lub beta-adrenolityków, na przykład 

esmololu [30, 34, 37]. 

Wyniki wielu badań dowodzą, że przy zachowanej au-

toregulacji nie ma bezpośredniego związku między MAP 

a VMCA podczas anestezji [9, 44–46].

Rezultaty badań doświadczalnych i klinicznych potwier-

dzają tezę, że propofol pozostaje bez wpływu na mecha-

nizm autoregulacji [47] i reaktywność naczyń mózgowych 

na CO2 [13]. Można więc założyć, że pacjenci poddani niniej-

szemu badaniu mieli zachowaną autoregulację, a zmiany 

MAP i VMCA są spowodowane różnymi, niemającymi ze sobą 

związku mechanizmami, zwłaszcza że stwierdzono brak 

korelacji między przebiegami ich średnich wartości. 

Przezczaszkowa ultrasonografia dopplerowska nie 

mierzy bezpośrednio CBF w dużych naczyniach podsta-

wy mózgu. Pod warunkiem zachowania względnie stałego 

przekroju badanego naczynia i niezmiennego kąta insonacji 

wartości VMCA uzyskane tą metodą bardzo dobrze jednak 

korelują z wartościami CBF, co wykazują wyniki badań do-

świadczalnych [48] i klinicznych [12, 49]. Według aktualnej 

wiedzy przekrój MCA nie zmienia się pod wpływem zmian 

MAP, PaCO2 lub podczas stosowania anestetyków bądź 

leków wazoaktywnych [12, 15]. Duże tętnice koła Willisa 

mają charakter „przewodzący”, w odróżnieniu od naczyń 

oporowych, zmieniających swoje światło pod wpływem 

wymienionych czynników. 

Według Gillera i wsp. [50] zmiany średnicy MCA, ICA 

i tętnicy kręgowej wywołane zmianami MAP lub pCO2 nie 

przekraczają 4%, a więc przy niezmieniającym się przekroju 

MCA, VMCA będzie odzwierciedlać CBF. 

Opioidy mają niewielki wpływ na VMCA [19] lub zdaniem 

innych nie mają go wcale [51]. Również niedepolaryzujące 

środki zwiotczające są pozbawione takiego wpływu [52]. 

Poddanym badaniu chorym przetaczano 500 ml roztworu 

Ringera w ciągu 30 minut poprzedzających badanie. Jeże-

li wywierało to wpływ na hematokryt, to w porównywal-

nym stopniu u wszystkich chorych. Po podaniu anestetyku 

i zwiotczeniu stosowano sztuczną wentylację utrzymującą 

stężenie etCO2 w granicach normy. Również SpO2 pozosta-

wała w trakcie badania w granicach normy, czyli nie miała 

wpływu na badaną VMCA. Monitorowana w trakcie badania 

temperatura w przewodzie słuchowym zewnętrznym ze 

wszystkich dostępnych nieinwazyjnych metod jest naj-

bardziej zbliżona do temperatury wewnątrzczaszkowej. 

Również te wartości pozostawały w granicach normy i nie 

obserwowano różnic międzygrupowych. 

 W wyniku przeprowadzonych badań stwierdzono, że 

propofol zmniejsza VMCA. Podobne rezultaty uzyskało wielu 

autorów badających VMCA podczas stosowania tych środków 

anestetycznych [53, 54]. Obserwowana redukcja VMCA wyni-

ka z depresji CBF przez propofol [54]. Zarówno wyniki ba-

daniań wykorzystujących klasyczną metodę Kety-Schmidt, 

jak i przezczaszkową ultrasonografię dopplerowską [54] 

oraz stosunkowo niedawno wprowadzoną pozytronową 

tomografię emisyjną [6] wykazują, że propofol zależnie od 

dawki działa depresyjnie na CBF. Potwierdza to obserwowa-

ne przez autorów tej pracy znaczne zmniejszenie prędkości 

przepływu krwi w MCA pod wpływem użytego do indukcji 

znieczulenia propofolu. Redukcja CBF po podaniu propofolu 

występuje zarówno u zdrowych [7, 10], jak i u chorych po 

urazie czaszkowo-mózgowym [46], z guzem mózgu [55]. 

W niniejszym badaniu stwierdzono wywołane larygosko-

pią i intubacją zwiększenie VMCA, co jest zgodne z licznymi 

pozycjach piśmiennictwa [19, 43, 53]. Wywołana intubacją 

silna stymulacja nocyceptywna przewodzona przez twór 

siatkowaty pnia mózgu, wzgórze do kory mózgowej [56] 

wyzwala charakterystyczny obraz pobudzenia w zapisie 

EEG nawet u głęboko znieczulonych chorych [30]. Wzmo-

żona aktywność kory mózgowej łączy się ze zwiększonym 

zapotrzebowaniem na tlen i glukozę, co pociąga za sobą 

wzrost CBF i przyspieszenie VMCA. 

Po wywołanym intubacją przejściowym wzroście VMCA 

obserwowano utrzymujące się jej niższe wartości. Opisywa-

ne przez niektórych autorów bezpośrednie, silne działanie 

wazokonstrykcyjne propofolu [11, 14] na naczynia mózgo-

we, przynajmniej w części tłumaczy wyniki przeprowadzo-

nych badań. 

Stwierdzony brak korelacji między zmianami VMCA i MAP 

może w części świadczyć o sprawnym mechanizmie auto-

regulacji, co pozwala z dużą dozą prawdopodobieństwa 

wyeliminować ewentualność wpływu zmian wartości pa-
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rametrów hemodynamicznych krążenia systemowego na 

obserwowane przez nas zmiany VMCA. 

 Eng i wsp. [57], Karsli i wsp. [11] oraz Doyle i wsp. [58] 

obserwowali wywołane propofolem redukcję VMCA, bez jed-

noczesnego obniżenia MAP. Z kolei Vandesteene i wsp. [45]  

wykazali, że propofol redukuje CBF i zwiększa opór krą-

żenia mózgowego także mimo utrzymywanego wlewem 

fenylefryny na stałym poziomie MAP. Zdaniem autorów 

jest to efekt powodowanego przez propofol zmniejsze-

nia metabolizmu mózgowego oraz jego bezpośredniego 

wazokonstrykcyjnego działania na naczynia mózgowe, co 

przynajmniej w części może tłumaczyć stwierdzony przez 

autorów brak korelacji zmian wartości MAP i VMCA.

Przy zachowanym mechanizmie sprzężenia zwrotnego 

obniżenie CMR wywołuje zmniejszenie zapotrzebowania 

na glukozę i tlen oraz równoległą redukcję CBF. Większość 

autorów podkreśla, że propofol nie upośledza sprzężenia 

metabolizmu z przepływem [54, 58].

W podsumowaniu można stwierdzić, że propofol ma 

depresyjny, niezależny od siebie wpływ na układy: krążenia 

systemowego i krążenia mózgowego. Z punktu widzenia 

codziennej praktyki neuroanestezjologicznej kluczowe zna-

czenie ma działanie anestetyków w warunkach patologii 

OUN. Prowadzenie badań w tym zakresie zwłaszcza w cho-

robach naczyniowych OUN wzbogacają wiedzę o działaniu 

środków anestetycznych, tym samym przyczyniają się do 

poprawy bezpieczeństwa operowanych chorych. 

Wnioski
Propofol wywołuje depresję krążenia mózgowego pod-

czas indukcji znieczulenia. Obecność niepękniętego tętniaka 

wewnątrzczaszkowego pozostaje bez wpływu na wywołaną 

propofolem reaktywność naczyń mózgowych.

Podziękowania
1. Źródła finansowania — brak.

2. Konflikt interesów — brak.
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