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Streszczenie

Propofol, lek powszechnie stosowany w anestezjologii, moze powodowac rzadki stan kliniczny
okreslany mianem zespotu propofolowego. Charakteryzuje si¢ on niewyjasniong kwasicq mle-
czanowq, lipemiq, rabdomiolizq, zapasciq sercowo-naczyniowq orvaz elektrokardiograficznym
obrazem lub fenotypem zespolu Brugadow. Powyzsze objawy poprzedza wydiuzona infuzja
wysokich dawek propofolu.

W pismiennictwie mozna odnalezc kilkanascie artykutow, ktore pozwolily autorom opracowa-
nia zrozumiec przyczyny tego zespotu oraz coraz wiekszq liczbe opisow przypadkow klinicz-
nych, ktore pozwalajq na identyfikacje kilkunastu czynnikow ryzyka zespolu propofolowego.
Nadal pozostaje duzo niepewnosci co do mozliwosci istnienia genetycznie determinowanej
zwiekszonej sklonnosci do wystgpienia zespolu propofolowego.

Korzystny przebieg okresu wybudzania po znieczuleniu z zastosowaniem propofolu sprawia, ze
lek ten zyskuje znaczng przewage nad tradycyjnymi srodkami znieczulajgcymi w sytuacjach
klinicznych, w ktorych wazne jest szybkie wybudzenie pacjenta. Propofol jest ogolnie uwazany
za bezpieczny srodek znieczulajgcy, jednak zespot propofolowy stanowi rzadkie 1 smiertelne
powikianie jego zastosowania. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 4: 221-227)
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Wstep

Propofol (2,6-diizopropylofenon, INN, nazwa
handlowa: Diprivan, wyprodukowany przez Astra-
Zeneca) jest krotko dziatajacym, podawanym dozyl-
nie lekiem o wlasciwoS$ciach sedatywno-nasennych
oraz przeciwpadaczkowych, charakteryzujacy sie
efektem anestetycznym powstajacym na drodze
niezaleznej od wplywu barbituranow. Jest takze
wiarygodnym, bezpiecznym i szybkim Srodkiem
anestezjologicznym stosowanym w indukcji znie-
czulenia w ramach niechirurgicznych zabiegow
u pacjentow z upo$ledzong wydolnoScig uktadu ser-
cowo-naczyniowego czy oddechowego. Propofol
stosowany jest rowniez jako lek wywolujacy znie-
czulenie przed podaniem wziewnych lekéw aneste-
zjologicznych w przebiegu interwencji zarowno chi-
rurgicznych, jak i niechirurgicznych. Korzystny
przebieg okresu wybudzania po znieczuleniu z za-
stosowaniem propofolu sprawia, ze lek ten zyskuje
znaczna przewage nad tradycyjnymi Srodkami znie-
czulajacymi w sytuacjach klinicznych, w ktorych
wazne jest szybkie wybudzenie pacjenta. Propofol
w znacznym stopniu wyparl z uzycia 1 zastapit tio-
pental sodu (Pentothal) w zakresie indukcji znieczu-
lenia z powodu szybszego, bardziej fagodnego
1 mniej powikianego okresu wybudzenia pacjenta
w pordwnaniu z tiopentalem. Dodatkowo propofol
cechuje sie wia§ciwos$ciami antyoksydacyjnymi (Pro-
pofol — tlenek azotu) wtérnymi do jego budowy opar-
tej na chemicznej strukturze fenolu. Zastosowanie
u pacjentow w podesztym wieku dozylnej iniekcji pro-
pofolu w por6wnaniu z izofluranem wiaze sie z szyb-
szym powrotem funkcji poznawczych, stabilng odpo-
wiedzig organizmu na stres wywolany zabiegiem chi-
rurgicznym oraz redukcja dzialan niepozadanych [1].
W zwiazku z powyzszym propofol stosuje sie coraz
czesciej jako lek stuzacy do sedacji chorych.

Odkryto, ze leczenie z zastosowaniem propo-
folu zmniejsza stres oksydacyjny i wykazuje dzia-
tanie ochronne w stosunku do uszkodzen serca
szczurow wywolanych na drodze mechanizmu nie-
dokrwienie-reperfuzja. Propofol chroni komorki
H9c¢2 mie$nia sercowego przed uszkodzeniem wy-
wolanym dziataniem nadtlenku wodoru [H(2)O(2)]
poprzez wyzwalanie procesu aktywacji (Akt) oraz
rownolegle procesu regulacji w gore (up regulation)
bialek z rodziny Bcl-2. Wczesniejsze podanie pro-
pofolu istotnie chroni komorki przed uszkodzeniem
indukowanym przez H(2)O(2). Efekt ochronny pro-
pofolu zalezy takze od aktywacji Sciezki sygnalowe;j
PI3K-Akt. Ochronny efekt propofolu w stosunku do
uszkodzen wywolanych przez H(2)O(2) jest odwra-
calny po podaniu inhibitora PI3K — wortmanniny,

ktora efektywnie hamuje: indukowana propofolem
aktywacje Akt, proces regulacji w gore biatek z ro-
dziny Bcl-2 oraz ochronny efekt zwigzany z hamo-
waniem apoptozy. Ostatnio odkryto nowy mecha-
nizm, na drodze ktorego propofol hamuje uszkodze-
nie sercowych komoérek H9c2, wywolane przez
H(2)0(2), co sprzyja potencjalnemu zastosowaniu
propofolu jako zwigzku o dziataniu kardioprotekcyj-
nym podawanego wyprzedzajaco w okre§lonych
sytuacjach klinicznych, na przyktad podczas zabie-
gu pomostowania wiencowego [2]. Mitochondrial-
na oksydaza NADH jest kluczowym enzymem za-
angazowanym w procesy tworzenia wolnych rodni-
kow w mechanizmie niedokrwienie-reperfuzja.
W zwiazku z powyzszym sugeruje sie, ze moglaby
by¢ ona potencjalnym celem dzialania réznych in-
terwencji majacych na celu ograniczenie uszkodzen
wywolanych mechanizmem niedokrwienie-reper-
fuzja, ktory to ma ogromne znaczenie w ludzkiej
patofizjologii [3]. W wielu badaniach potwierdzono
1 podkreslono, ze w procesach znieczulenia ogblne-
go posredniczy zlokalizowany w podstawnym przo-
domoézgowiu system oparty na kwasie gamma-ami-
nobutanowym. Laalou i wsp. [4] w swoje] pracy sta-
wiajg pytania dotyczace mozliwego udzialu
zlokalizowanego w podstawnym przodomoézgowiu
uktiadu cholinergicznego w posredniczeniu efektow
znieczulenia og6lnego indukowanego przez propo-
fol. Potencjal anestetyczny propofolu wzrastat
u wszystkich szczurow, ktorym wczesniej uszko-
dzono hipokamp, niezaleznie od miejsc iniekcji,
W porOwnaniu ze zwierzetami kontrolnymi. Powyz-
sze wyniki wskazuja, ze dysfunkcja systemu choliner-
gicznego w obrebie podstawnego przodomoézgowia
nasila efekty anestetyczne zastosowania propofolu.

Ketamina, propofol i etomidat, zastosowane
w dawkach anestetycznych, cechujg sie skutecznym
efektem ochronnym w odniesieniu do uszkodzen
wywolanych w mechanizmie niedokrwienia-reper-
fuzji (IR, ischemia-reperfusion injury), dlatego su-
geruje sie stosowanie powyzszych lekow podczas
zabiegow zwigzanych ze szczegblnym ryzykiem
powstania IRI [5]. Propofol stosuje sie rowniez do
indukcji znieczulenia podczas zabiegow ablacji mie-
$nia sercowego.

Do zastosowan propofolu nalezy takze zaliczy¢:
znieczulenie ogblne, sedacje w celu prowadzenia
wentylacji mechanicznej u dorostych oraz sedacje
u pacjentéw z nawrotowym stanem padaczkowym
[6]. Bandschapp i wsp. [7] badali in vitro efekt dzia-
tania roznych lekow stosowanych w anestezjologii
na miotonie indukowang farmakologicznie na dro-
dze wplywu na kanat chlorkowy. Uzyskane iz vitro
badania sugeruja, ze propofol zastosowany w znie-
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Tabela 1. Gtéwne dziafania niepozgdane propofolu

Hipotensja
Lokalne dolegliwosci bélowe w miejscu iniekcji
Przemijajacy bezdech

Gteboka sanacja przy zastosowaniu matych dawek
leku

tagodnie wyrazone ruchy miokloniczne
Drgawki

tagodnie nasilona euforia

Halucynacje

Odhamowanie seksualne

Choroba mitochondrialna

Priapizm

Stan dystoniczny

Zespot propofolowy

czuleniu ogolnym wydaje sie bardziej odpowiednim
lekiem dla pacjentow z miotonia indukowang kana-
tem chlorkowym niz inne leki znieczulenia wziew-
nego. Podczas badan na izolowanym $winskim mie§-
niu szkieletowym propofol powodowal odwrdcenie
proces6w indukowanej przez kwas antraceno-9-
-karboksylowy miotonii zaleznej od kanaléw chlor-
kowych, podczas gdy leki wziewne stuzace do znie-
czulenia powodowaly dalsze nasilenie reakcji mio-
toniczne;.

Propofol jest takze powszechnie uzywany
w weterynarii 1 moze by¢ bezpiecznie i efektywnie
stosowany w indukcji 1 podtrzymaniu znieczulenia
u zdrowych ps6w i1 kotow [8].

Propofol obecnie jest zarejestrowanym lekiem
anestezjologicznym w ponad 50 krajach. Na rynku
dostepne sa tez jego wersje generyczne.

W tabeli 1 przedstawiono gtéwne dziatania nie-
pozadane zwiazane ze stosowaniem propofolu.

1. Niskie warto$ci ci$nienia tetniczego

(glownie na drodze rozszerzenia naczyn).
U pacjentow z hipowolemia oraz u chorych
Z ograniczong rezerwa sercowa nawet infuzje
niewielkich dawek propofolu (0,75-1,5 mg/kg
mc. 2.v.) moga powodowac gleboka hipotonie
[9]. Zastosowanie propofolu powoduje fosfory-
lacje Srodbtonkowej syntazy tlenku azotu
(eNOS, endothelial nitric oxide synthase) oraz
aktywuje w ludzkiej zyle pepkowej komorki
Srodblonkowe na drodze hamowania ekspresji
kinazy proteinowej C delta (PKC delta, protein
kinase C delta). Propofol indukuje aktywacje
eNOS na drodze zaleznej od inhibicji PKC delta,
przy wspotudziale fosfatazy proteinowej 2A oraz
niezaleznie od kinazy osfatydylo-3-inozytolu.

2.

B6l w miejscu iniekcji. Zjawisko wystepowa-
nia bolu jest do$¢ czeste, szczegoblnie w przy-
padku iniekcji do matych naczyn zylnych.
Objawy te mozna zlagodzi¢, stosujac wczes-
niej paracetamol (1 mg/kg mc.) lub lignokaine
(0,5 mg/kg mc.). W piSmiennictwie potwierdzo-
no porownywalng skuteczno§é powyzszych da-
wek lekow w minimalizowaniu bélu podczas do-
zylnych infuzji propofolu. Jednoczes$nie po-
twierdzono, ze zastosowanie paracetamolu
w dawce 2 mg/kg masy ciatla wykazalo naj-
wiekszg efektywnos§¢ [10].

Przemijajacy bezdech po zastosowaniu
indukcyjnych dawek propofolu. Zastosowa-
nie deksmedetomidyny zapewnia akceptowal-
ny poziom anestezji dla badan nad snem u dzieci
z obturacyjnym bezdechem sennym (OSA, 0b-
structive sleep apnea) z zastosowaniem obrazo-
wania rezonansu magnetycznego, umozliwiajac
przeprowadzenie wielu w pelni interpretowal-
nych badan nad natywnymi drogami oddecho-
wymi. Potrzeba zastosowania sztucznego
wspomagania wentylacji i droznoS§ci drog odde-
chowych podczas badan nad snem z zastosowa-
niem obrazowania rezonansu magnetycznego
byta znaczaco rzadsza podczas stosowania dek-
smedetomidyny niz propofolu. Deksmedetomi-
dyna moze by¢ preferencyjnym lekiem stoso-
wanym do celow anestezjologicznych podczas
badan nad snem z zastosowaniem metod rezo-
nansu magnetycznego u dzieci obcigzonych
ciezka postacig OSA, jak rowniez oferuje inne
korzysci przy zastosowaniu podczas znieczule-
nia koniecznego do badan obrazowych u dzieci
z zaburzeniami oddechu podczas snu [11].
Gleboka sedacja przy zastosowaniu ma-
tych dawek leku. Powtarzalny profil dynamiki
zmian gleboko$ci sedacji mierzonej u poszcze-
g6lnych pacjentow za pomoca automatycznego
systemu monitorowania reaktywnosci (ARM,
automated responsiveness monitor) jest zgodny
z klinicznymi i elektroencafalograficznymi wy-
ktadnikami gleboko$ci znieczulenia, co sugeru-
je, ze ARM moze by¢ uzywany jako niezalezne
narzedzie do oceny efektu leczenia podczas
znieczulenia z zastosowaniem propofolu [12].
Lagodnie wyrazone ruchy miokloniczne sa
zjawiskiem stosunkowo czestym, podobnie jak
w przypadku stosowania innych dozylnych le-
kow nasennych [13].

Drgawki podczas znieczulenia dozylnego
z zastosowaniem propofolu [14].

Euforia (fagodna), halucynacje i odhamo-
wanie seksualne. Uczucia hedonistyczne oraz
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dajace wrazenie satysfakcji, takie jak wymie-
nione powyzej, s modulowane przez ukiad
dopaminiergiczny zlokalizowany w jadrze poi-
lezacym, korze przedczolowe]j 1 brzusznej gat-
ce bladej, jak rowniez poprzez uklad glutami-
nergiczny polozony w korze nowej i systemie
limbicznym. Podanie propofolu zmniejsza ste-
zenie dopaminy w obrebie brzusznej gatki bla-
dej. Efekt ten wydaje sie mediowany glownie
poprzez receptory GABAA, poniewaz skutku-
je to miedzy innymi wzrostem stezenia anta-
gonisty receptorow GABAA — bicuculliny.
Zastosowanie propofolu lub propofolu + bicu-
culliny nie wplywa na uwalnianie glutaminia-
nu w tej czeSci mozgu. Proces redukcji uwal-
niania dopaminy w obrebie brzusznej gatki bla-
dej jest najprawdopodobniej poSredniczony na
drodze GABAergicznej petli zwrotnej biegna-
cej od brzusznej galki bladej, poprzez jadro
potlezace az do neurondéw dopaminergicznych
zlokalizowanych w obrebie brzusznej czesci
nakrywki §rodmoézgowia lub poprzez diugg pe-
tle sprzezenia zwrotnego. Z uwagi na fakt, ze
raczej zwiekszenie niz zmniejszenie uwalnia-
nia dopaminy w obrebie brzusznej gatki blade;j
wigze sie z zachowaniami hedonistycznymi
1 uczuciem satysfakcji, wydaje sie, ze podobne
zjawiska indukowane iniekcjg propofolu nie
wiazg sie z dzialaniem tego leku na brzuszng
gatke blada [15].

Choroby mitochondrialne obejmuja coraz
wieksza grupe schorzen wywolanych genetycz-
nym defektem uniemozliwiajacym produkcje
energii przez mitochondria. UpoSledzona gene-
racja energii w obrebie mitochondriéw komor-
kowych dotyczy prawie wszystkich organow
1 tkanek 1 prowadzi do klinicznej manifestacji
bardzo r6znych stanéw klinicznych, ktére moga
komplikowac znieczulenie i okres okoloopera-
cyjny. Dokladna znajomosS¢ patofizjologicznych
Sciezek dzialania choréb mitochondrialnych
moze pomoc w uniknieciu okotooperacyjnych
powiklan anestezjologicznych. Do lekow, kto-
re czeSciej wywoluja dzialania niepozadane
u pacjentow z chorobami mitochondrialnymi
w porownaniu ze zdrowa populacjg chorych, sa:
steroidy, propofol, statyny, fibraty, neurolep-
tyki 1 leki antyretrowirusowe [16].

U niektorych chorych moga wystapic ob-
jawy priapizmu [17].

Uzaleznienie. W piSmiennictwie donoszono
o uzaleznieniu od propofolu wérod personelu
medycznego (np. w grupie anestezjologow)
majacego dostep do tego leku [18, 19].

11.

12.

Dystonia lub stan dystoniczny. S3 to rzad-
kie 1 grozne dla zycia schorzenia, ktore wyste-
pUja u pacjentow z pierwotng i wtérng dysto-
nia, charakteryzujac sie naglym zaostrzeniem
objawow z towarzyszacymi uogo6lnionymi
1 ciezkimi skurczami mie$niowymi [20]. Chro-
niczne mioklonie po epizodach niedotlenienia,
znane rowniez pod nazwga zespolu Lance-
-Adamsa, stanowig rzadkie, grozne powiklanie
wyresuscytowanych zatrzyman krazeniowo-
-oddechowych, ktorym moga towarzyszy¢ mio-
klonie zamiarowe oraz ataksja mézdzkowa.
Zespol ten charakteryzuje sie wystepowaniem
zamiarowych miokloni przy zachowanej spraw-
no$ci intelektualnej. Mimo leczenia z zastoso-
waniem dostepnych lekow przeciwmioklonicz-
nych, u niektorych chorych podczas okresu
wybudzenia moga wystapic ciezkie mioklonie,
mimo powrotu funkcji poznawczych. Zjawisko
to obserwuje sie szczegolnie czesto u pacjen-
tow po zatrzymaniu czynnoSci serca i oddechu,
z nastepczym powrotem $wiadomosci, gdzie
mioklonie mogg sie rozwija¢ nawet w okresie
dni czy miesiecy po incydencie. Prawidlowe
rozroznienie miedzy mioklonicznym stanem
epileptycznym a zespolem Lance-Adamsa jest
bardzo wazne, poniewaz zespoly te majg zupel-
nie inne rokowanie. R6zne mechanizmy pato-
fizjologiczne oraz inny obraz kliniczny obu tych
jednostek jest bardzo czesto podkres$lany
w piSmiennictwie [21, 22].

Zespol propofolowy. Jest to rzadki stan kli-
niczny charakteryzujacy sie niewyjasniong
kwasica mleczanowa, lipemia, rabdomioliza,
zapas$cia sercowo-naczyniowa oraz nabytym
elektrokardiograficznym obrazem zespolu Bru-
gadow, ktore rozwijaja sie po zastosowaniu diu-
gotrwatych infuzji wysokich dawek propofolu
[23]. Nabyty zespot Brugadow (obraz elektro-
kardiograficzny) lub elektrokardiograficzna fe-
nokopia zespoltu Brugadéw u pacjentow w ciez-
kim stanie po urazie glowy jest objawem nie-
stabilnoSci elektrycznej mie$nia sercowego
1 czynnikiem przewidujacym zblizajacy sie zgon
z przyczyn sercowych [24, 25]. Dodatkowo
elektrokardiograficzny obraz typowy dla zespo-
tu Brugadow moze by¢ wywotany wtornie do
hiperkaliemii. Mali 1 wsp. [26] opisali przypa-
dek 48-letniego pacjenta, u ktérego po podaniu
krotkookresowej infuzji Sredniej dawki propo-
folu wystapita znaczna hiperkaliemia. W zwiaz-
ku z powyzszym sugeruja oni, ze hiperkaliemia
moze by¢ objawem zespolu propofolowego.
U wspomnianego powyzej chorego wykonano
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zabieg laparoskopowy usuniecia zotadka. Pod-
czas zabiegu stosowano wentylacje jedynie
jednego pluca za pomoca mieszanki tlenu, po-
wietrza oraz izofluranu, a ciagte nadtwardow-
kowe znieczulenie wspomagano infuzjami pro-
pofolu. Podczas zabiegu u pacjenta wystapila
ciezka hiperkaliemia, fagodnie nasilona kwa-
sica bez wspolistniejacej niewydolnosci ukla-
du sercowo-naczyniowego. Nie zaistnialy
zadne inne znane przyczyny hiperkaliemii, co
potwierdzono na podstawie badan laboratoryj-
nych. Zabieg przerwano, a pacjenta przeniesio-
no do sali wybudzen, gdzie podczas obserwacji
jego stezenie potasu powrocilo do normy po
okolo 10 godzinach. W piSmiennictwie mozna
spotkac opisy ciezkich zaburzen przewodnic-
twa wewnatrzsercowego, wydluzenia odstepu

QT, epizoddow rytmu idiowentrykularnego, ta-

chyarytmii oraz migotania komor wystepuja-

cych juz w warunkach jedynie tagodnej kwasi-
cy metabolicznej przy zachowanej czynnosci

komor mie$nia sercowego [27].

U podstaw zespoltu lezy nierownowaga miedzy
utylizacja a dostepno$cia energii, co skutkuje dys-
funkcja komorek 1 ostatecznie nekroza sercowych
1 obwodowych komérek mie$niowych. Inamura
1wsp. [28] w swoim badaniu poddali probie znieczu-
lenia pacjentéw z objawowym zespolem Brugadow
(omdlenie lub przezyty nagly zgon sercowy), kto-
rzy cechowali sie dodatnim wynikiem testu z uzy-
ciem pilsikainidu. Przed rozpoczeciem znieczulenia
pacjentowi zapewniono standardowe monitorowa-
nie. Na sali podlgczono gotowy do uzytku zewnetrz-
ny defibrylator i dodatkowo na klatke piersiowg
pacjenta zalozono prawostronne odprowadzenia
elektrokardiograficzne. Do indukcji znieczulenia
podano propofol/midazolam, natomiast do podtrzy-
mania stosowano propofol/sewofluran w polaczeniu
z fentanylem. Atropine i1 efedryne podano w celu
obnizenia stymulacji z zakresu nerwu blednego.
U poddanych badaniu 6 pacjentéw nie obserwowa-
no w okresie okolooperacyjnym wystepowania zad-
nych arytmii serca oraz zmian w zapisie elektrokar-
diograficznym. Pojawienie sie w piSmiennictwie
kilkunastu opisow przypadkow, jak réwniez prac
przegladowych 1 wynikéw nowych badan ekspery-
mentalnych istotnie przyczynilo sie do zrozumie-
nia istoty 1 przyczyn zespoltu propofolowego. Jed-
nak nadal pozostaje duzo niepewnosci dotyczacych
mozliwo§ci istnienia genetycznie determinowanej
zwiekszonej sktonnosci do wystapienia zespolu pro-
pofolowego. Niemniej jednak dzieki coraz wiekszej
liczbie opiséw przypadkow klinicznych mozna okre-
sli¢ kilkana$cie czynnikow ryzyka wystapienia tego

Tabela 2. Mozliwa etiologia zespotu propo-
folowego

Urazowe uszkodzenie moézgu: ci pacjenci sg szcze-
gélnie narazeni na wystapienie zespotu propofolo-
wego, poniewaz wysokie dawki propofolu czesto
stosuje sie podczas znieczulenia w celu kontroli
ci$nienia wewnatrzczaszkowego (wlew z szybkoscig
< 4 mg/kg mc./h), podczas gdy leki o dziataniu
kurczacym naczynia podaje sie w celu zwigkszenia
cisnienia perfuzji mézgu

Indukcja i podtrzymanie znieczulenia ogélnego

Sedacja u dorostych stuzgca wdrozeniu wentylacji
mechanicznej lub sedacja podczas zabiegéw chirur-
gicznych

Leczenie nawracajgcych stanéw padaczkowych przy
zastosowaniu wysokich dawek propofolu podawa-
nego przez dtugi okres [6]

zespolu. Podsumowujac, zespol propofolowy jest
rzadkim, jednak czesto $miertelnym powiklaniem
zastosowania propofolu.

Mozliwa etiologia zespolu propofolowego

W tabeli 2 podsumowano mozliwg etiologie
zespolu propofolowego.

W pi$miennictwie mozna znalez¢ rowniez
wzmianki o diugotrwalym naduzywaniu propofolu
do celow rekreacyjnych. W opisie jednego z takich
przypadkoéw mozna znalez¢ miedzy innymi donie-
sienia o silnie dodatniej reakcji komorek miesnio-
wych serca na czynnik martwicy guza alfa, rozlanych
procesach apoptotycznych w probkach miesnia ser-
cowego, pojawieniu sie na skorze dioni i przedra-
mion wielu punktow przypominajacych §lad po uktu-
ciu igla oraz wykryciu propofolu w probce wlosa
0,73 ug/g) [29].

Propofol w potaczeniu z fentanylem (lek z gru-
py opioidow) stuzy do uSmierzania bolu [30]. Ponad-
to jest stosowany u os6b dorostych w przypadku
sedacji niezbednej przy wentylacji mechanicznej
oraz do sedacji podczas zabiegow operacyjnych.
Wiaze sie to z istotnym wzrostem $miertelnoSci
1 chorobowosci jako konsekwencji wystapienia ze-
spotu propofolowego, szczegolnie, gdy lek ten jest
stosowany w duzych dawkach i przez dlugi okres [6].

Dyskusja i wnioski

Zastosowanie propofolu w duzych dawkach
przez dtugi okres moze prowadzi¢ do rozwoju rzad-
kiego zespolu propofolowego. Istotnym mechani-
zmem rozwoju powyzszego zespolu jest zdolno§é
propofolu do indukowania w pewnych warunkach

www.fce.viamedica.pl 225



Folia Cardiologica Excerpta 2010, tom 5, nr 4

Rycina 1. Typowy obraz elektrokardiograficzny dla zespotu Brugadéw wtérnego do hiperkaliemii w przebiegu zespo-
fu propofolowego. Diagnoza kliniczna: krancowa niewydolno$¢ nerek. Hiperkaliemia: 8,7 mEqg/l. Powyzszy obraz
okresla sie mianem pradu uszkodzenia dializacyjnego. Diagnoza elektrokardiograficzna: najprawdopodobniej rytm
zatokowy z niewidocznymi zatamkami P, czesto$é rytmu serca 54/min, czas trwania zespotu QRS: 160 ms, uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniach od V1 do V3, |, aVL i aVR. W odprowadzeniach V1-V3 uniesienie odcinka ST
wypukte ku gorze, podobne do tego, jakie obserwuje sie w zespole Brugadow, jakie niektérzy z autorow nazywajg
konstelacjg nabytego zespotu Brugadéw; typowy namiotowaty, szpiczasty zatamek T o waskiej podstawie

klinicznych nieurazowej formy rabdomiolizy mie-
$niowej z jednoczesnym uwolnieniem do krwiobie-
gu produktow rozpadu uszkodzonych miesni; nie-
ktore z nich, na przyktad mioglobina, ma niekorzyst-
ny wplyw na funkcje nerek i moze prowadzic do ich
niewydolno$ci. To z kolei prowadzi do akumulacji
mocznika 1 kreatyniny oraz innych nieazotowych
zwiazkow odpadowych normalnie wydalanych przez
nerki. W zalezno$ci od nasilenia oraz czasu trwania
dysfunkcji nerek do proces6w akumulacji wspo-
mnianych powyzej zwigzkow dolaczajg takze kwa-
sica metaboliczna i hiperkaliemia (podwyzszone
stezenie potasu) oraz zmiany w zakresie rownowa-
gi plynow ustrojowych, co wszystko razem wplywa
niekorzystnie na wiele narzadow i systemow ludz-
kiego ciala. Powyzszy stan moze sie charakteryzo-
wac wystapieniem oligurii lub anurii, jednakze moze
takze wystapic ostra niewydolno$¢ nerek bez zja-
wiska oligurii. Zesp6! propofolowy jest ciezka cho-
roba 1 nalezy go traktowac jako bezposrednie zagro-
zenie dla zycia chorego. Wzrost stezenia potasu
w osoczu krwi zylnej moze odpowiadac za pojawie-
nie sie w zapisie elektrokardiograficznym typowych
cech zespotu Brugadow (typ 1).

Jako konsekwencja infuzji wysokich dawek pro-
pofolu w zapisie elektrokardiograficznym mozna
zaobserwowac uniesienie odcinka ST wypukle ku
gorze w odprowadzeniach V1-V3 (konstelacja

zmian typowa dla elektrokardiograficznego obrazu
zespoltu Brugadow) [31]. Rozwoj nabytej formy ze-
spotu Brugadow jest objawem niestabilnoSci elek-
trycznej mie$nia sercowego 1 czynnikiem przewi-
dujacym zblizajacy sie nagly zgon [32, 33]. Prze-
wlekla niewydolno§¢é nerek opisywano jako zjawisko
przejSciowe, przebiegajace z hiperkalcemia i odwra-
calne po zastosowaniu dializoterapii [34]. Zapis elek-
trokardiograficzny przedstawiony na rycinie 1 jest
przypadkiem ciezkiej hiperkalcemii, w przebiegu
ktorej doszio do rozwoju typowych dla zespotu Bru-
gadow zmian w zapisie EKG.

Kwasica mleczanowa obserwowana w przebiegu
zespolu propofolowego jest stanem klinicznym charak-
teryzujacym sie stezeniem mleczandéw > 5 mmol/l
oraz pH osocza krwi < 7,35. Klasyfikacja Cohen-
-Woodsa dzieli przyczyny rozwoju kwasicy mlecza-
jowej na dwa typy: A1 B [35]:

— typ A — obnizona perfuzja lub oksygenacja;
— typB:
* B1 — inne choroby wywolujace kwasice (cza-
sami zaliczane do typu A);
e B2 — leki lub zatrucie;
* B3 — wrodzone wady w zakresie metaboli-
zmu.
Kwasica mleczanowa obserwowana w prze-
biegu zespolu propofolowego jest najprawdopodob-
niej wynikiem zaistnienia zar6wno przyczyn z gru-
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py A (niedotlenienie tkanek oraz hipoperfuzja wtor-
na do hipotensji) oraz grupy B2.
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