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Abstract
Background. Due to its confirmed neuroprotective properties, sevoflurane is one of a few anaesthetics used for neu-
roanaesthesia. Its effects on the cerebral and systemic circulations may be of particular importance in patientswith 
intracranial pathology. This study aimed to evaluate the effect of sevoflurane at concentrations lower than 1 MAC on 
cerebral perfusion pressure (CPP) in patients with internal hydrocephalus. 
Methods. The study was conducted on14 patients with internal hydrocephalus, who underwent ventriculo-peritoneal 
shunt implantation. After inserting the catheter into the lateral cerebral ventricle, sevoflurane, at 1.1 and 2.2 vol%, was 
initiated at two successive 15-minute intervals. The intracranial pressure (ICP) was continuously measured; special 
attention was focused on the values prior to and at the end of each observation period. The following parameters 
were monitored: mean arterial pressure (MAP), CPP, heart rate, end-tidal CO2 concentration (ETCO2), core body tem-
perature, and the inspiratory and end-expiratory concentrations of sevoflurane.   
Results. The HR and MAP decreased during successive observation intervals compared to baseline values. Likewise, 
the CPP decreased from 75.6 ± 2.8 mm Hg to 72.2 ± 2.6 mm Hg to 70.2 ± 0.8 mm Hg. The baseline value for ICP was 
16.3 ± 0.6 mm Hg and increased to 17.7 ± 0.8 and 18.9 ± 0.5 mm Hg during the next observation periods. 
Conclusions. Sevoflurane administered ata concentration below 1MAC to patients with internal hydrocephalus 
increases the ICP and decreases the MAP, which leads to adecrease in CPP. The CPP decrease is more dependent on 
depressing the systemic circulatory system than an increased ICP.  
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Sewofluran, jeden z nielicznych anestetyków, stosowa-
nych z wyboru w neuroanestezji, korzystnie wpływa na czyn-
niki warunkujące homeostazę wewnątrzczaszkową oraz ma 
właściwości neuroprotekcyjne, co znajduje potwierdzenie 
w pracach doświadczalnych i klinicznych [1]. Wpływ sewo-
fluranu, zarówno na krążenie mózgowe, jak i systemowe, 
jest szczególnie istotny u osób ze współistniejącą patologią 
wewnątrzczaszkową. 

Celem pracy była ocena wpływu sewofluranu w stężeniu 
nieprzekraczającym 1 MAC na mózgowe ciśnienie perfuzyj-
ne (CPP, cerebral perfusion pressure) u chorych z wodogło-
wiem wewnętrznym.

Metodyka
Projekt badań uzyskał akceptację Niezależnej Komisji 

Bioetycznej do Spraw Badań Naukowych. Przeprowadzono 
je u 14 chorych z wodogłowiem wewnętrznym, poddanych 
operacji wszczepienia zastawki komorowo-otrzewnowej 
w Klinice Neurochirurgii Gdańskiego Uniwersytetu Medycz-
nego. Badaną grupę stanowiło 6 kobiet i 8 mężczyzn. Średni 
wiek wynosił 58,5 ± 8,5 roku. U wszystkich chorych wodo-
głowie wewnętrzne wystąpiło w 2.–3. tygodniu po operacji 
zaklipsowania tętniaka wewnątrzczaszkowego. W chwili 
przyjęcia do szpitala chorzy byli w stanie neurologicznym 
średnim, ocenieniono ich na 11–12 punktów w skali śpiączki 
Glasgow. Z badania wykluczono chorych obciążonych cho-
robami dodatkowymi. 

W premedykacji podawano domięśniowo midazolam 
w dawce 0,1 mg kg-1. Do wprowadzenia do znieczulenia 
stosowano propofol w dawce 1 mg kg-1, fentanyl w daw-
ce 5 mg kg-1 oraz atrakurium — 0,4 mg kg-1. Wentylację 
mechaniczną płuc prowadzono w układzie okrężnym mie-
szaniną powietrza i tlenu w stosunku 1:1, utrzymując koń-
cowo-wydechowe stężenie CO2 w granicach 38–40 mm Hg. 
Do podtrzymania znieczulenia zastosowano wlew ciągły 
propofolu i atrakurium w dawce odpowiednio 2,0 i 0,3 mg 
kg-1 godz-1. U wszystkich chorych wprowadzano kaniulę tęt-
niczą do lewej tętnicy promieniowej. Monitorowano średnie 
ciśnienie tętnicze krwi (MAP, mean arterial pressure), średnie 
ciśnienie śródczaszkowe (ICP, intracranial pressure), mózgo-

we ciśnienie perfuzyjne (CPP), częstość akcji serca (HR), koń-
cowo-wydechowe stężenie CO2 (ETCO2), stężenia wdechowe 
i końcowo-wydechowe sewofluranu oraz ciepłotę głęboką 
ciała. Pomiar ICP prowadzono za pomocą cewnika wprowa-
dzonego do rogu przedniego komory bocznej, połączonego 
z przetwornikiem Viggo Spectramed (Viggo, Szwecja). Dla 
obu przetworników poziom zerowy wyznaczono na wyso-
kości ujścia zewnętrznego przewodu słuchowego zewnętrz-
nego. Po wykonaniu wyjściowego pomiaru ICP podawano 
sewofluran w stężeniu 1,1 i 2,2 vol% w dwóch kolejnych 
15-minutowych przedziałach czasowych. Szczególną uwagę 
zwracano na wartość monitorowanych parametrów, uzy-
skaną przed rozpoczęciem podawania sewofluranu oraz 
odnotowaną na końcu kolejnych okresów ekspozycji.

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą pro-
gramu GraphPad InStat 3.10 for Windows (GraphPad So-
ftware Inc, USA) i pakietu Statistica for Windows 9,1 (Statsoft 
Inc. USA). Dane przedstawiono w postaci średniej ± SD. Cha-
rakter rozkładu oceniono za pomocą testu Kołmogorowa-
-Smirnowa. W zależności od rodzaju rozkładu zastosowano 
testy wielokrotnych porównań Tukeya-Kramera lub Danna. 
Do oceny powiązań między danymi użyto testu Pearsona. 
Zmienność statystyczną przyjęto dla p < 0,05. 

Wyniki 
Średnie wartości ETCO2 były zgodne z założeniami pra-

cy. Zastosowanie sewofluranu w stężeniach wdechowych 
1,1 i 2,2 vol% pozwoliło osiągnąć stężenie końcowo-wy-
dechowe odpowiednio 0,88 ± 0,04 oraz 1,91 ± 0,05 vol%. 
Średnie wartości HR i MAP ulegały w kolejnych okresach 
obserwacji zmniejszeniu w stosunku do wartości wyjścio-
wej (tab. 1). 

Wyjściowa średnia wartość ICP wynosiła 16,3 ± 0,6 mm 
Hg i zwiększała się w kolejnych okresach obserwacji. Mózgo-
we ciśnienie perfuzyjne ulegało zmniejszeniu w kolejnych 
okresach obserwacji w stosunku do wartości wyjściowej 
(tab. 1). 

Wykazano bardzo silną korelację między CPP i ICP 
(p < 0,05, r = –0,71) oraz między CPP i MAP (p < 0,05, r = 0,94) 
(ryc. 1, 2). 

Tabela 1. Średnie wartości monitorowanych parametrów*

Parametr Stężenie podawanego sewofluranu

0 1,1 vol% 2,2 vol%

MAP (mm Hg) 92,0 ± 2,5 89,8 ± 2,6** 89,1 ± 0,9**

ICP (mm Hg) 16,3 ± 0,6 17,7 ± 0,8** 18,9 ± 0,5**

CPP (mm Hg) 75,6 ± 2,8 72,2 ± 2,6** 70,2 ± 0,8**

Częstość akcji serca (min-1) 52,5 ± 1,4 49,2 ± 1,7** 47,0 ± 1,6**

Temperatura głęboka (°C) 37,2 ± 0,4 37,1 ± 0,3 37,2 ± 0,4

*Dane przedstawione w postaci średniej ± SD; **p < 0,05 w stosunku do wartości wyjściowej; objaśnienia skrótów w tekście



229

Zbigniew Karwacki i wsp., Sewofluran u chorych z wodogłowiem wewnętrznym

Dyskusja
Wodogłowie pokrwotoczne jest jednym z częstszych 

powikłań krwawienia podpajeczynówkowego (SAH, sub-
arachnoid hemorrhage), wywołanego pęknięciem tętniaka 
wewnątrzczaszkowego. Średnio występuje ono u około 20% 
chorych z SAH [2–4]. W zależności od czasu wystąpienia 
objawów dzieli się ja na ostre, powstające w ciągu pierw-
szych 72 godzin po krwawieniu podpajęczynówkowym, 
i przewlekłe, rozwijające się po upływie 14 dni. Patome-
chanizm przewlekłego wodogłowia po przebytym SAH jest 
złożony, wieloczynnikowy i nie do końca poznany. Jedna 
z teorii mówi o zmianie dynamiki przepływu płynu mózgo-
wo rdzeniowego (CSF, cerebrospinal fluid) [5–7]. Przyczyną 
tego zjawiska może być mechaniczne zablokowanie przez 
elementy morfotyczne krwi (konglomeraty powstałe na 
drodze adhezji) wypływu CSF z układu komorowego mózgu 
na poziomie wodociągu mózgu, otworów Magendiego czy 

Luschki [8, 9], bądź upośledzenie wchłaniania CSF przez 
ziarnistości pajęczynówki [10]. W przypadku przewlekłego 
wodogłowia pokrwotocznego główną rolę w patogenezie 
odgrywają zaburzenia funkcjonowania ziarnistości, powsta-
łe wskutek włóknienia [11] wywołanego reakcją zapalną 
ziarnistości i opony w odpowiedzi na produkty rozpadu krwi 
[10, 12], co ostatecznie prowadzi do zaburzenia absorpcji 
CSF. Płyn mózgowo-rdzeniowy jest produkowany w ilości 
0,35–0,4 ml min-1 [13]. Przy upośledzeniu przepływu i re-
absorpcji prowadzi to w krótkim czasie do zwiększenia ICP. 
Obserwowane u badanych chorych wyjściowe wartości ICP 
znacznie przekraczały granicę normy. W badaniach doświad-
czalnych stwierdzono, że sewofluran w stężeniach 1 MAC, 
powodując z jednej strony hamowanie produkcji, z drugiej 
zaś wzrost oporu absorpcji płynu mózgowo-rdzeniowego, 
pozostaje bez wpływu na ICP [14]. Potwierdzają to spostrze-
żenia innych autorów [15]. Dlatego należy przypuszczać, że 
obserwowany przez autorów niniejszej pracy wzrost ICP był 
efektem wywołanego przez sewofluran zwiększenia mózgo-
wego przepływu krwi i mózgowej objętości krwi krążącej, 
na co zwrócono uwagę w innej publikacji [16].

Wyniki badań doświadczalnych i klinicznych wykazały, 
że sewofluran pozostaje bez wpływu lub w nieznacznym 
stopniu zwiększa częstość akcji serca [17]. Wydaje się, że 
obserwowane u badanych chorych zwolnienie akcji serca 
było wywołane zwiększaniem się ciśnienia wewnątrzczasz-
kowego. Agrawal i wsp. [18], analizując przyczyny wystę-
powania bradykardii u chorych neurochirurgicznych, jako 
jedną z nich wymieniają zaburzenia relacji objętościowo-
-ciśnieniowych.

Efekt wywierany przez sewofluran na układ krążenia jest 
wypadkową jego wpływu na rzut serca, obwodowy opór na-
czyniowy oraz autonomiczny układ nerwowy [17]. W bada-
niach doświadczalnych sewofluran, podobnie jak izofluran, 
powoduje zależne od dawki, a spowodowane zmniejszeniem 
oporu naczyniowego, zmniejszenie MAP [19]. U zdrowych 
ochotników, znieczulanych sewofluranem w stężeniu do 
1,2 MAC, obserwowano zmniejszenia MAP o 30% [17].

Podstawowym zadaniem anestezjologa podczas ope-
racji wewnątrzczaszkowej jest zapewnienie odpowiednich 
warunków w polu operacyjnym, utrzymanie właściwego 
CPP i oksygenacji tkanki nerwowej. Wpływ anestetyków 
na układ krążenia ma istotne znaczenie dla utrzymania 
prawidłowego CPP. Jego wielkość jest zdeterminowana 
różnicą między MAP i ICP, a za krytyczną uważa się wartość 
70 mm Hg [20]. Analiza korelacji między CPP i ICP oraz MAP, 
przeprowadzona na podstawie uzyskanych wyników, wska-
zuje na większy wpływ komponenty krążenia systemowego 
na perfuzję tkanki mózgowej. 

Należy zwrócić uwagę na wynikające z zastosowania 
propofolu ograniczenie badania. Wybór tego anestetyku 

Rycina 2. Korelacja między mózgowym ciśnieniem perfuzyjnym 
(CPP) i średnim ciśnieniem tętniczym krwi (MAP)

Rycina 1. Korelacja między mózgowym ciśnieniem perfuzyjnym (CPP) 
i ciśnieniem śródczaszkowym (ICP)
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uzasadniają jego właściwości, a także publikacje innych au-
torów [21]. W dawkach klinicznych propofol w nieznacznym 
stopniu moduluje mózgowy przepływ krwi i pozostaje bez 
wpływu na ICP, autoregulację krążenia mózgowego oraz 
reaktywność naczyń mózgowych na CO2 [22].

Wnioski
1.	 Sewofluran w stężeniu nieprzekraczającym 1 MAC, za-

stosowany u chorych z wodogłowiem wewnętrznym, 
powoduje zarówno zwiększenie ICP, jak i prowadzącą 
do zmniejszenia CPP redukcję MAP.

2.	 Redukcja CPP w większym stopniu zależy od depresji 
układu krążenia systemowego niż od zwiększenia się ICP. 
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