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Streszczenie

Urazowe uszkodzenie mézgu (ang. traumatic brain injury, TBI) jest jedna z gléwnych przyczyn zgonéw oraz
niepelnosprawnosci na §wiecie. Konsekwencja TBI jest uszkodzenie pierwotne mézgu, po ktérym nastepuja uszko-
dzenia wtérne spowodowane miedzy innymi przez niedokrwienie, niedotlenienie czy drgawki. Obrzek mézgu
moze by¢ wynikiem wspoélistnienia kilku mechanizméw patologicznych zwigzanych z pierwotnymi oraz wtérnymi
uszkodzeniami po urazie. W pracy przedstawiono patomechanizm i patofizjologie urazu czaszkowo-mézgowego oraz
czynnikéw prowadzacych do wtérnego uszkodzenia mézgowia. Zwrocono uwage na postepowanie dorazne w okresie
przedszpitalnym jak i w miejscu docelowej hospitalizacji. Leczenie chorych przedstawione zostalo w oparciu o wiedze
kliniczng oraz najnowszych zalecen na podstawie wytycznych Fundacji Urazéw Mézgu (Brain Trauma Foundation).
Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 412-431.

Stowa kluczowe: urazowe uszkodzenie mézgu, niedokrwienie, obrzek mozgu, intensywna opieka, leczenie
Abstract

Traumatic brain injury (TBI) is one of the leading causes of death and disability around the world. TBI results in
an initial impact injury to the brain followed by secondary injury from, for example, ischemia, hypoxia or seizures.
Cerebral edema can result from a combination of several pathological mechanisms associated with primary and
secondary injury patterns in TBI. In the present work, pathomechanism and pathophysiology of the craniocerebral
trauma as well as factors leading to the secondary brain injury were presented. Particular attention was given to the
emergency management in the prehospital period as well as during hospitalization. The treatment of the patient
was presented on the basis of clinical knowledge and latest recommendations included in the guidelines of Brain
Trauma Foundation. Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 412-431.
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Uraz czaszkowo-mdzgowy to jeden z wazniejszych urazéw glowy, ktérych liczba z roku na rok stale roénie.
problemoéw rozwijajacej sie cywilizacji. Postepujacy W Stanach Zjednoczonych corocznie rejestruje sie
rozwdj techniki, zwigzany przede wszystkim z trans- od 1,4-2,0 mln przypadkéw urazu glowy. Z tej liczby

portem i budownictwem, powoduje zwiekszone ryzyko umiera okoto 100 000, 500 000 jest hospitalizowanych,
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a tysigce z nich doznaje trwalego kalectwa. W latach
2001-2012 hospitalizowano ponad 3,4 mln 0séb, ktore
doznaty TBI podczas uprawiania sportu i rekreacji
[1,2]. Ze wzgledu na skale problemu coraz czesciej
uzywa sie terminu ,cicha epidemia” [3]. Ostatnie
badania epidemiologiczne wykazaly, ze 5,3 mln oséb
w USA i prawie 7,7 mln w Europie zyje z wigkszym lub
mniejszym stopniem niepelnosprawnosci po TBI [4].
Urazy glowy powstaja w wyniku bezposredniego
uderzenia lub posrednio wskutek gwaltownego przy-
spieszenia lub hamowania. Gl6wng ich przyczyna sa
wypadki komunikacyjne (50%) a takze upadkiz wyso-
kosci, pobicia i zranienia postrzatowe. Wigekszo$¢ z nich
ma charakter urazu zamknietego. Pozostale to urazy
penetrujace i ,wybuchowe”. Niezaleznie od pocho-
dzenia uraz moze mie¢ charakter urazu ciezkiego,
$redniego lub fagodnego. Lagodny uraz mézgowia
stanowi zdecydowana wiekszo$¢ wszystkich urazéw
glowy [5]. Oprocz patologii, bedacej bezposrednim
skutkiem dzialajacej sily na moézgowie w postaci
krwiakéw, ognisk sttuczenia, obrzeku, uruchamiane
zostaja mechanizmy zapalne, stanowigce integralna
cze$¢ patofizjologii po TBI, ktére niejednokrotnie
decyduja o przezyciu pacjenta [6]. Hospitalizacja tych
chorych stanowi coraz wigkszy problem ekonomiczny,
wymusza potrzebe zwiekszania wyspecjalizowanych
osrodkéw leczacych tego typu obrazenia, z dobrze
przygotowanym personelem i odpowiednim wyposa-
zeniem sprzetowym. Szybka i wlasciwie podjeta terapia
pozwoli uzyska¢ najlepszy koncowy wynik leczenia.
Pacjent po TBI powinien mie¢ zapewniong
odpowiednia opieke anestezjologiczng na kazdym
etapie leczenia, od przyjecia w Szpitalnym Oddziale
Ratunkowym, poprzez transport do pracowni neuro-
radiologicznej, na sali operacyjnej i w oddziale inten-
sywnej terapii. Leczenie tej grupy chorych powinno
opiera¢ na uznanych wytycznych, opartych na danych
naukowych. Od 1995 roku dokument taki publikuje
co kilka lat Fundacja Urazéw Glowy (Brain Trauma
Fundation), opierajac si¢ na wszechstronnym przegla-
dzie pismiennictwa. Ostatnie wytyczne i zalecenia uka-
zaly sie we wrze$niu 2016 roku (www.braintrauma.org)

Patomechanizm i patofizjologia
urazowych obrazen mézgu

Mechanizm urazu mézgowia jest ztozony, zwia-
zany z szeregiem sil fizycznych dzialajacych na okre-
$lone okolice i zalezny od sity czynnika uszkadzajacego.
W czasie urazu dochodzi do naglego zgiecia, a nastepnie
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prostowania glowy, ktéra moze ulec takze rotacji w cza-
sie zadzialania bodzca. Naraza to neurony i naczynia
krwiono$ne mézgowia, zamkniete w jamie czaszki, na
dzialanie sit zginajacych i prostujacych. Powstaja sity
$cinajace miedzy istotg bialg i szarg (z powodu réznic
bezwladno$ci) powodujac mikroskopijne krwotoki.
Dochodzi do przerwania aksondéw, powodujac ich
obrzek. Bezposrednie uderzenie mézgowia, typowo
biegunami czolowymi, skroniowymi i potylicznymi
prowadzi do stluczenia, a przy uszkodzeniu opony
miekkiej, do jego zranienia. Nastepstwem dziatania
tych sil bedzie uszkodzenie neuronéw i rozerwanie
naczyn krwiono$nych, obejmujace w mniejszym lub
wiekszym stopniu wszystkie warstwy kory. Moga
one mie¢ tendencje do zlewania si¢, tworzac krwiaki
wewnatrzczaszkowe. Skutkiem urazu mogg by¢ zmiany
w miejscach odlegtych od miejsca obrazenia z powodu
bezwladnego przemieszczania sie mézgowia wzgledem
struktur kostnych. Dochodzi do uszkodzen w mecha-
nizmie typu contre-coup (obrazenia po przeciwlegte;
stronie do dzialajacej sity). W wyniku urazu o ostre
krawedzie ko$ci podstawy czaszki dochodzi do uszko-
dzenia ptatéw czotowych, skroniowych i potylicznych,
a chwilowa warto$¢ ci$nienia moze osiggna¢ nawet 4,5
Atm. Do rozerwania moézgowia moze doj$¢ réwniez
w wyniku dzialania ujemnych ci$nien wytworzonych
podczas urazu w czasie przemieszczania sie tkanki
mozgowej. Martwica neurondéw w ognisku stluczenia
jest nastepstwem nasilonego krwawienia okofonaczy-
niowego, obumierania astrocytow, piknozy neuronow,
obrzeku i rozpadu mieliny. Zmiany obejmuja takze
obszar bezposrednio przylegajacy do miejsca uszko-
dzenia. Dochodzi do aktywacji proceséw zapalnych
ze wzrostem stezenia cytokin, chemokin i czgstek
adhezyjnych, ktére produkowane sg przez komorki
mozgu (astrocyty, neurony i komoérki $rodblonka).
Ich nadmierna aktywnos$¢ powoduje zaburzenia
w miejscowym przeptywie krwiiuszkodzenie bariery
krew—mozg. Cytokiny, jako biatka o duzej aktywnosci,
s3 uwazane za substancje ochronne o wlasciwosciach
troficznych. Szczegdlnie aktywacji ulega synteza inter-
leukiny IL-1, ktéra w nadmiarze wywoluje sennos¢
i oslabienie czucia bélu. Uszkodzenie neuronu po
urazie uaktywnia réwnoczeénie dziatanie ochronne
cytokin, gdzie w modelu do$wiadczalnym, miedzy
innymi interleukiny IL-4, IL-5, IL-7 i IL—8 powodo-
waly zwiekszong zdolnos¢ przezycia komérek pirami-
dowych. Obok cytokin komérki osrodkowego uktadu
nerwowego wytwarzaja bialka-neurotrofiny, z ktérych
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wiekszo§¢ umozliwia przezycie i regeneracje elemen-
tow komorkowych uktadu nerwowego (bFGF - basic
fibroblast growth factor, zasadowy czynnik wzrostowy
fibroblastow, NGF - nerve growth factor, czynnik
wzrostu nerwow, CNTF - ciliary neurotrophic factor,
rzeskowy czynnik wzrostowy, BDNF - brain derived
neurotropic factor, czynnik wzrostu komoérek nerwo-
wych pochodzenia mézgowego). Do tej grupy biatek
nalezg miedzy innymi biatka szoku termicznego (heat
shock proteins — HPS), ktore wspoldziataja w procesach
naprawczych. Ich rola w gtéwnej mierze polega na
zachowaniu stabilno$ci struktury przestrzennej bia-
tek oraz zapobieganiu powstawania nieprawidtowych
struktur nowo tworzacych sie peptydéw. Produkowane
przez astrocyty i jednojadrzaste fagocyty interleukina
IL-18 i neurotrofina TNFa (tumor necrosis factot, czyn-
nik nekrozy nowotworéw) osiagaja swoje najwieksze
stezenie w mozgu, zaréwno w pierwszej dobie, jak i w
okresie 3-5 dni po urazie, dochodzi do wyraznego
wzrostu interleukin (IL-1, IL-6 i IL-8). Badania
w ostatnich latach okreslily ich poziom w zalezno$ci
od zmian wartoéci ICP (intracranial pressure) i CPP
(cerebral perfusion pressure) w surowicy krwi i plynie
mozgowo-rdzeniowym Podobnie okre$lono poziom
czynnikéw troficznych (TNF-a, tumor necrosis factor)
[7]. Najwigksza aktywno$¢ cytokin ma miejsce w bez-
posrednim sgsiedztwie zmian urazowych, a takze poza
obszarem uszkodzenia. W urazie do§wiadczalnym
dochodzi do aktywacji czynnika przekaznikowego
NF—kB (nuclear factor kB, czynnik transkrypcyjny),
majacego istotne znaczenie w odpowiedzi immuno-
logicznej. Obserwowano jego obecno$¢ w aksonach
juz w pierwszej godzinie po urazie, a w cytoplazmie
i jadrach neuronéw po 24 godzinach. Nie ustalono
dotychczas, czy czynnik ten petni funkcje destruk-
cyjna, czy ma wlasciwosci ochronne dla neuronu.
Przypuszcza sie, ze NF-kB uruchamia transkrypcje
specyficznych genéw w jadrze komérkowym [8].
Regeneracja neuronu po urazie moze by¢ catkowita
lub czesciowa, wyraza si¢ ubytkami czynnosciowymi.
Ograniczenie proceséw naprawczych prowadzi do
$mierci komorki po uptywie dni, a nawet miesiecy po
urazie, w nastepstwie opdznionej $mierci neuronal-
nej. Pod wptywem réznych bodzcéw, miedzy innymi
niedokrwienia, dochodzi do szybkiej i przejsciowe;
aktywacji tzw. gendw wczesnej odpowiedzi, do ktérych
zalicza sie geny klasy cFos. Ich aktywacja prowadzi do
syntezy protein apoptycznych lub antyapoptycznych,
co determinuje przezycie neuronu [9].
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Wszystkie wyzej wymienione mechanizmy prowa-
dza do tzw. pourazowego uszkodzenia pierwotnego,
na ktéry — poza zapobieganiem - nie mamy wplywu,
oraz urazu wtérnego, bedacego wynikiem nieko-
rzystnej ewolucji urazu pierwotnego, ktory staramy sie
ograniczy¢ wdrazajac odpowiednig terapie.

Patologia pourazowego uszkodzenia
pierwotnego

Uszkodzenia wewnatrzczaszkowe w przebiegu TBI
dzieli si¢ na rozlane i ogniskowe. Pierwotny rozlany
uraz mozgu obejmuje uszkodzenie aksonalne, naczy-
niowe, uszkodzenie z powodu niedotlenienia i obrzeku
mozgowia. Ze wzgledu na brak naruszenia ciaglosci
tkanki moézgowej oraz nie zawsze uchwytne zmiany
w obrazowaniu TK, zaliczamy do tej grupy réwniez
wstrza$nienie moézgu. Skutki ogniskowego uszko-
dzenia pierwotnego to najczesciej sttuczenie mozgu,
naruszenie cigglosci tkanki mézgowej, ztamania kosci
pokrywy czaszki oraz krwiaki wewnatrzczaszkowe.

Obrazenia rozlane
Wstrzasnienie mozgu

Wywolane jest niepenetrujacym (zamknietym)
urazem glowy, bez naruszenia ciaglosci opony twar-
dej, bez lub z utratg swiadomosci trwajacej ponizej 6
godzin. Dla wstrza$nienia mézgu charakterystycznym
objawem jest takze tzw. luka pamieciowa — niepamigé
wsteczna (niepamie¢ okresu bezposrednio poprze-
dzajacego uraz). Jezeli utrata $wiadomosci po urazie
byta krotkotrwata lub pacjent nie stracit $wiadomosci,
niepamie¢ wsteczna pozwala rozpoznad wstrzgs$nienie
mozgu. Czeste objawy towarzyszace to nudnosci,
wymioty, béle i zawroty glowy, zaburzenia snu, kfo-
poty z koncentracja, spowolnienie psychoruchowe,
nadwrazliwo$¢ na bodzce zewnetrzne, lek, depresja
[10]. Do odlegtych skutkéw wstrzasnienia naleza
réwniez zmiany emocjonalne i zachowania (nadpobu-
dliwo$¢, drazliwos¢, depresja) bedace prawdopodobnie
wynikiem niedokrwienia pola CA1 czesci grzbietowej
hipokampa oraz jadra ogoniastego tworu siatkowatego
[11]. W TK glowy na ogél nie obserwuje sie¢ zmian
pourazowych, co $wiadczy¢ moze o przejSciowym
zaburzeniu funkcji neurondw.

Rozlane uszkodzenie aksonalne

Rozlany uraz aksonalny (DAI - diffuse axonal
injury) to termin odnoszacy si¢ do rozsianych zmian
destrukcyjnych w zakresie drdg istoty biatej i ma
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charakter urazu zamknietego. Najczesciej rozwijaja
sie w pierwszych 48 godzinach po TBL Stan kliniczny
chorego moze by¢ zmienny, od krétkotrwalej utraty
przytomnosci, poprzez dlugotrwala $piaczke, do
stanu wegetatywnego lub zgonu wlacznie. W prze-
biegu klinicznym typowym dla tych chorych jest duza
$miertelnos¢, zaburzenia swiadomo$ci utrzymujgce sie
od urazu, a u chorych, ktérzy przezyli w badaniach
odlegtych stwierdzono duze zaburzenia poznawcze
i emocjonalne. Najwazniejsze cechy urazu aksonal-
nego mozna wykaza¢ mikroskopowo i obejmuja cechy
rozlanego uszkodzenia aksonéw. Skutki rozlanego
urazu aksonalnego sg zalezne od sily i mechanizmu
urazu. Sily powodujace gwaltowne przyspieszenie
ihamowanie s powodem licznych zranien, najczesciej
w postaci niewielkich ognisk krwotocznych, szczegdl-
nie w obrebie przystrzalkowo zlokalizowanej istocie
bialej, w ciele modzelowatym, w obrebie pewnych
szlakéw pnia mozgu, jak wstega przysrodkowa, drogi
piramidowe §r6dmézgowia i mostu. Powszechnie
dostepna TK (tomografia komputerowa) ogranicza
sie do wykrywania malych ognisk krwotocznych
zwigzanych z rozerwaniem aksonéw. Jedynie u 20%
DAT wystepuja zmiany krwotoczne wielkosci odpo-
wiedniej, aby byly widoczne w TK. Pomimo zna-
czgcego rozwoju metod diagnostycznych, DAI nadal
stwierdzany jest do$¢ rzadko. Rezonans magnetyczny
(RM) ma tutaj zdecydowang wyzszos¢ nad TK i stad
jego przewaga w wyjasnianiu stwierdzanych objawow
neurologicznych oraz prognozowaniu wynikéw
odlegtych u chorych po urazie gtowy. Nawet z uzyciem
RM, wykrywalno$¢ DAT jest zanizona. Nowsze metody
jak DWI (diffusion weighted imaging) — obrazowanie
dyfuzji metoda rezonansu magnetycznego i DTI
(diffusion tensor imaging) — obrazowanie za pomoca
tensora dyfuzji budza nadzieje na poprawe diagnostyki
uszkodzen istoty bialej zaréwno w stanach ostrych
i przewleklych DAL Wraz z ustepowaniem obrzeku
moézgu, ognisk krwotocznych DAI w rezonansie
magnetycznym moze przybiera¢ formy mato charak-
terystyczne - zaniku mozgu czy glejozy. Definitywnie
rozpoznanie DAI zostaje potwierdzone w badaniach
posmiertnych [12,13].

Do oceny zmian rozlanego uszkodzenia akso-
nalnego mozna wykorzysta¢ skale zaproponowana
wiele lat temu przez Marshalla (Traumatic Coma Data
Bank, tabela I), uwzgledniajaca w 6-stopniowej skali 4
stopnie rozlanego uszkodzenia moézgowia w zaleznosci
od obrazu TK, wielkosci zmiany i stopnia zachowania
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zbiornikéw podstawy moézgu. Skala ta jest pomocna
przy prognozowaniu przezycia pacjentéw po TBI [14].

TabelaI. Diagnostyczne kategorie typow
nieprawidfowos$ci uwidocznionych
w badaniu tomografii komputerowej (TK)
wg Traumatic Coma Data Bank
Table .  Diagnostic categories of abnormality types
shown in CT scan based on Traumatic
Coma Data Bank
Sto- . )
pien Kategoria Opis
Wewnagtrzczaszkowa
Rozlane P )
| . patologia nie uwidocz-
ekl niona w obrazie TK
Zbiorniki pajeczynowki
zachowane. Przemiesz-
czenie mézgowia poza
1l LFJ{sozlegzienie linie Srodkowg <5 mm,
brak uszkodzen o duzej
lub mieszanej gestosci
powyzej 25 ml
Ucisniete zbiorniki paje-
czynowki lub nieobecne
z przemieszczeniem li-
m o Rozlane | nii srodkowej < 5mm,
brak uszkodzen o duzej
lub mieszanej gestosci
powyzej 25 ml
Przemieszczenie linii
srodkowej > 5mm,
(\Y4 Esozzllggienie brak uszkodzen o duzej
lub mieszanej gestosci
powyzej 25 ml
EML* gjgi%g?:#; Kazde uszkodzenie le-
chirurgicznie czone chirurgicznie
. Uszkodzenie o duzej
Uszkodzenie 5 h -
o || 25 _ | lub mieszanej gestosci
2|eeewakuowa ponad 25 ml nieleczone
chirurgicznie

*EML — evacuated mass lesion ~ **nEML — nonevacuated mass

lesion

Rozlane uszkodzenie naczyniowe moézgu

Redukgja przeptywu mézgowego, pojawiajaca sie
w pierwszych 24 godzinach po urazie, jest spowodo-
wana wzrostem oporu naczyniowego w mikrokrazeniu
w wyniku zwezenia, obkurczenia, a nawet zaczopowa-
nia mikronaczyn. W ciagu 2-6 godzin, bezposrednio
po urazie, u 1/3 pacjentéw dochodzi do znacznej reduk-
cji przeptywu mozgowego, ktory wraca do normalnych
wartosci po paru godzinach, a nawet moze by¢ zwiek-
szony. Martin i wsp., oceniajac przeplyw mozgowy
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z uzyciem Xe-133 i ultrasonografii przezczaszkowe;j,
wykazali, Ze zaburzenia hemodynamiki utrzymuja
sie przez okres 2-3 tygodni i obejmuja trzy fazy: hipo-
perfuzji w dobie zerowej, hiperemii w dobach 1-3
i skurczu naczyniowego w dobach 4-15 [15]. Przyczyne
tych zmian autorzy upatrywali w: ucisku na naczy-
nia przez obrzekniete wypustki astrocytéw, skurczu
naczyn w nastepstwie podraznienia splotéw nerwo-
wych przez uwalnianie jonéw wapnia, katecholamin,
prostaglandyn i neuropeptydow, ograniczeniu $wiatla
naczynia w wyniku agregacji i adhezji wewnatrznaczy-
niowej leukocytow i plytek krwi, obkurczeniu naczyn
poprzez uwalniang hemoglobine w przebiegu krwa-
wienia podpajeczyndéwkowego. Jednoczes$nie w dobie
urazu zwieksza si¢ hipermetabolizm glukozy. Razem
z wystepujaca hipoperfuzja prowadzi do zaburzen
homeostazy jonowej i wzrostu produkeji mleczanéw
w wyniku glikolizy beztlenowe;.

Rozlane uszkodzenie spowodowane niedotlenieniem

Ograniczenie dostepu tlenu w ostrej fazie uszko-
dzenia komoérki nerwowej jest powodem zmian bioche-
micznych prowadzacych do niedokrwienia. Miejscowe
zaburzenia mikrokrazenia sg przyczyna powstania
ogniskowych miejsc niedokrwienia z narastajagcym
obrzekiem. Istotng role w tym procesie petni glutami-
nian, uwalniany w nadmiarze juz w pierwszych dwoch
godzinach po urazie. Powoduje to seryjne wytadowania
neurondéw, prowadzace do szybkiego wyczerpania sie
fosforanowych zasobéw energetycznych. W szybkim
tempie pociaga to za sobg dysfunkcje pomp jonowych
i innych energozaleznych mechanizméw wymiany.
Dochodzi do zmiany gradientu jonowego po obu
stronach blony komérkowej W wyniku ograniczenia
dostepu tlenu fosfolipazy wyzwalaja kaskade prze-
mian prostaglandyn przebiegajaca od kwasu arachi-
donowego do tromboksanu i leukotrienéw. Powoduja
one obkurczenie naczyn, zmiany zapalne z powodu
zwigkszonej migracji leukocytéw do uszkodzonego
obszaru, agregacje ptytek krwi oraz powstawanie
wolnych rodnikéw. Uruchomienie kaskady kwasu
arachidonowego oraz rozerwanie blon lipidowych to
gltéwne mechanizmy prowadzace do $mierci komorki
neuronu po niedokrwieniu z nastepowym niedotle-
nieniem. Deficyt wysokoenergetycznych zwigzkow
fosforanowych powoduje zaburzenie funkcjonowania
pomp jonowych. Dochodzi do lawinowego wyptywu
jonéw potasu z komorki i zwiekszonego naptywem
jonéw wapnia do komoérki, gléwnie w wyniku pobu-
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dzenia receptoréw NMDA(N—methyl-D—aspartate,
N-metylo—D—asparaginian)-zaleznych. Wzrost ste-
zenia wapnia wewnatrz komoérki stymuluje proteazy
uszkadzajgce biatka strukturalne. Dochodzi do prze-
ksztalcenia dehydrogenazy ksantynowej w oksydaze
przy wspétudziale kalpainy, co doprowadza do wzrostu
produkgji wolnych rodnikéw. Jony wapnia poprzez sty-
mulacje glutaminianéw nasilajg procesy kataboliczne
w komdrce. Powoduja uszkodzenie funkcji mitochon-
driéw, a to pogtebia proces destrukeji komoérki. Utrata
komdrkowej homeostazy wapnia, kwasica wewnatrz-
tkankowa oraz generowanie produkcji wolnych rod-
nikéw maja duzy wplyw na $§mier¢ neuronu [16,17].

Istotna role w uszkodzeniu komodrki nerwowej
w okresie niedotlenienia przypisuje si¢ zmianom
biochemicznym wywotanym przez wolne rodniki
nadtlenkowe i hydroksylowe. Powstaja one przy
wspdtudziale szeregu enzyméw i jondw metali, w tym
dwuwartosciowego zelaza uwalnianego z hemoglobiny
w zmianach krwotocznych. Blony neuronéw bogate
w wielonienasycone kwasy tluszczowe sg szczegdlnie
wrazliwe na dziatanie wolnych rodnikéw. Peroksydacja
nienasyconych kwaséw ttuszczowych w btonach
powoduje zmiane plynnosci i przepuszczalnosci.
Dochodzi do zmiany funkgji biatek. Konicowe produkty
utleniania lipidéw to miedzy innymi aldehydy i weglo-
wodory, ktére moga powodowaé naczyniopochodny
i cytotoksyczny obrzek mézgu, zmieniaé przepuszczal-
nos¢ bariery krew-mozg, wywotaé hemotaksje i stan
zapalny. Duze znaczenie przypisuje sie roli tlenku
azotu (NO) w urazowym uszkodzeniu neuronéw spo-
wodowanym niedotlenieniem. Bierze on istotny udziat
w regulacji ci$nienia krwi i zostat zidentyfikowany
jako srodbtonkowy czynnik rozluzniajacy (endothelial
derived factor). Jest latwo rozpuszczalny w thuszczach
o kilkusekundowym okresie pottrwania. Przypisuje
sie mu podwojne dziatanie — z jednej strony jako
przekaznik neuronalny, z drugiej — jako wolny rodnik,
ktéry w polaczeniu z nadtlenkiem tworzy toksyczny
tlenek azotawy (ONOO) o duzej sile dziatania. NO
jest produkowany z L—argininy z udzialem enzymu
syntazy tlenku azotu (NOS), ktérej trzy izoenzymy,
tj. neuronalny (nNOS), endotelialny (eNOS) oraz
wzbudzony (iNOS) wykryto w ukfadzie nerwowym.
Tlenek azotu bierze udzial w ewolucji pourazowego
uszkodzenia mézgu, szczegoélnie w procesach katabo-
licznych, zachodzacych przy wspoétudziale wolnych
rodnikéw [18].



Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 412-431

Anestezjologia * Ratownictwo * Nauka * Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine * Science * Practice

Obrazenia ogniskowe
Sttuczenie mozgu

Sttuczenie mézgu ma charakter urazu zamknie-
tego. Powstaje na wskutek gwaltownego ruchu moéz-
gowia w obrebie czaszki. W czasie urazu w mechanizmie
akceleracji-deakceleracji dochodzi do zranienia
struktur mézgowia przez powierzchnie wewnetrzne
podstawy czaszki (cze$¢ oczodolowa kosci czotowej,
grzebien czolowy kosci czotowej, skrzydto wigksze
i mniejsze kosci klinowej, piramida kosci skroniowej,
powierzchnia wewnetrzna tylnego dotu czaszki).
Zakres zmian zalezy od rodzaju i sity czynnika wywo-
tujacego uraz i moze wystepowaé w kilku miejscach
jednoczesnie. Miejsca sttuczenia moga w krotkim
czasie ulec ukrwotocznieniu z niebezpieczenstwem
powstania krwiakéw, ktérym na ogoét towarzyszy
pogorszenie §wiadomosci i ogélnego stanu klinicznego.
Sttuczenie mézgu moze by¢ przyczyna glebokiej nie-
przytomnosci w wyniku krwawienia z rozerwanych
drobnych naczyn w gleboko polozonych strukturach;
ciele modzelowatym, konarach mézgu, moscie i pniu.

Krwiaki wewngqtrzczaszkowe

Zaburzenia $wiadomosci zwigzane z urazem moga
budzi¢ podejrzenie obecnosci krwiaka wewnatrzczasz-
kowego. Wskazane jest monitorowanie stanu przy-
tomnosci pacjenta oraz podstawowych parametréw
wegetatywnych: CTK (ci$nienie tetnicze krwi). tetna,
liczby oddechéw, szerokosci i reakgji Zrenic na $wiatto.
Formujacy si¢ krwiak powoduje przemieszczenie sie
struktur moézgowia z efektem masy pogarszajacej stan
$wiadomosci. Towarzyszg temu zaburzenia wegeta-
tywne (odruch Cushinga) oraz neurologiczne: anizo-
koria, niedowlady, objaw Babinskiego. Brak szybkiej
interwencji chirurgicznej i ewakuacji krwiaka prowadzi
do zespoléw wklinowan i $mierci pacjenta. Ztamanie
kosci czaszki w okolicy skroni z uszkodzeniem tetnicy
oponowej srodkowej, lub rzadziej, zatok zylnych opony
twardej, jest przyczyna wystapienia krwiaka nadtwar-
déwkowego (EDH - epidural hematoma). Moze przy-
bra¢ forme krwiaka podostrego, rzadziej przewlektego.
Moga wystepowaé chwilowe powroty przytomnosci
z normalizacja objawéw neurologicznych. Na ogét nie
dochodzi do rozerwania opony twardej, natomiast
chory wymaga pilnej interwencji z powodu wzrostu
objetosci krwiaka i szybko narastajacych objawdw cia-
snoty wewnatrzczaszkowej. W przypadku szerokosci
krwiaka < 10 mm, u pacjentéw z zachowang $wiado-
moscig, ale bez objawdéw ogniskowych i podwyzszonego
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ICP, mozna podja¢ probe leczenia zachowawczego.
Wystepowanie EDH w pdzZniejszym terminie sprzyja
dziatanie obnizajace ICP ( leki przeciwobrzekowe,
ewakuacja krwiaka wewnatrzczaszkowego o innej loka-
lizacji). Umiejscowienie krwiaka w tylnej jamie czaszki
skutkuje gwaltowna utratg przytomnosci, zaburzeniami
rytmu oddechowego (Cheine-Stocksa) i zatrzymaniem
oddechu. Wolniej narastajacy ucisk powoduje mowe
skandowana, oczoplgs i ataksje. Krwiak podtwardow-
kowy (SDH - subdural hematoma) tworzy sie w wyniku
krwawienia pod opone twarda, najczesciej z powodu
uszkodzenia naczyni w miejscu sttuczenia, rozerwania
zytlaczacych powierzchnie mézgu z naczyniami opony
twardej lub w wyniku zranienia mézgu. Powoduje ucisk
i efekt masy (przemieszczenie struktur mézgu poza
lini¢ srodkowa). Czesto wystepuje u oséb poddanych
terapii p-zakrzepowej, nawet po niewielkim urazie,
ktérego chory moze nie pamietaé. Usuniecie ostrego
krwiaka jest wskazane przy szerokosci krwiaka > 10
mm z przesunieciem linii posrodkowej > 5 mm. Z kolei
krwiak §rodmézgowy tworzy si¢ w wyniku sttuczenia,
rozerwania mézgu lub jako ewolucja ognisk sttuczenia.
Wystapienie efektu masy jest wskazaniem do pilnej
interwencji usuniecia krwiaka. Podobnie postepuje sie
z krwiakami w obrebie tylnej jamy czaszkowej, ktore
zagrazajg wklinowaniem do otworu potylicznego, nagla
utratg oddechu i zatrzymaniem krazenia [19].

Wtoérny uraz mézgowia

Wtdrne obrazenia mézgu moga nastapi¢ w réznym
czasie od zadzialania bodZca pierwotnego (minuty,
godziny, dni) i wiazg sie to z dodatkowym uszkodze-
niem tkanki mézgowej. Biorg w tym udziat zaréwno
czynniki ogélnoustrojowe (hipotensja, hipoksja,
hiperkarbia, hipokarbia, hiperglikemia, hipoglike-
mia, hipoosmolalno$¢, hiperpyreksja jak i moézgowe
(krwiaki, wodoglowie, nadcisnienie wewnatrzczasz-
kowe, niskie CPP, wglobienia, pourazowy kurcz
naczyn, zaburzenia metaboliczne, infekcje, drgawki
[20,21]. Konsekwencja wszystkich czynnikéw majacych
wplyw na uszkodzenie wtérne sa hipoksja mozgu
i jego niedokrwienie. Wdrozenie odpowiedniej
terapii bedzie polegalo na: zapobieganiu hipotensji
(MAP > 90 mmHg, MAP - mean arterial pressure), nie-
dotlenieniu (PaO, > 100 mmHg, SaO, > 95), zwalczaniu
ICP, normalizacje PaCO, (35-45 mmHg) w surowicy
krwi, niedopuszczanie do kwasicy, utrzymaniu nor-
motermii i prawidlowej glikemii oraz zapobieganiu
drgawkom.
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Obnizenie ci$nienia tetniczego krwi (CTK)

Obnizenie CTK wspolistniejace z urazem moézgu
i potencjalnym pourazowym nadci$nieniem $réd-
czaszkowym obniza przeplyw moézgowy, prowadzac
do poglebienia mechanizméw niedokrwienia. Przy
$rednim ci$nieniu tetniczym 70 mmHg (odpowiada
ci$nieniu skurczowemu ok. 90 mmHg), przy zato-
zeniu wartosci ICP 20 mmHg, ci$nienie perfuzyjne
mozgu (CPP) wynosi zaledwie 50 mmHg. Stanowi to
dolng granice CPP u zdrowych osobnikéw, natomiast
z patologia $rddczaszkowa jest to warto$¢ stanowczo za
niska. Przyczyna spadku CPP w pierwszej dobie to na
og6t obnizone systemowe ci$nienie tetnicze, natomiast
nasilenie epizodéw wystepujacych miedzy 5 a 6 dniem
od urazu zwigzane jest zazwyczaj ze wzrostem cisnie-
nia §rédczaszkowego.

Niedotlenienie

Spadek preznosci tlenu w krwi tetniczej ponizej
60 mmHg uwaza si¢ za niedotlenienie. U chorych
z urazem glowy jest ono spowodowane zazwyczaj
niewydolnoscig oddechows, zar6wno o obwodowym,
jak i o$rodkowym charakterze. Moze mie¢ charakter
hipoksji hipoksemicznej (niska preznos¢ tlenu we krwi)
lub hipoksji oligemicznej (w wyniku zmniejszonego
CBF). Istotna role w ocenie niedotlenienia jak i jego
leczeniu odgrywa kontrola utlenowania, tj. oksygenacji
mozgu. W warunkach klinicznych, przy 16zku chorego
stosuje sie nastepujace metody: badanie wysycenia
tlenem opuszkowej krwi zylnej §jO, (jugular venous
oxygen saturation), bezposredni pomiar ci$nienia
parcjalnego tlenu w tkance mézgowej BtpO, ( brain
tissue O, partial pressure), nieinwazyjny miejscowy
pomiar saturacji hemoglobiny w naczyniach mézgu
za pomocyg spektroskopii w bliskiej podczerwieni
NIRS (near infrared spectroscopy). Istotne znaczenie
dla przezycia pacjenta po ciezkim urazie czaszkowo-
-mézgowym ma prawidlowe wdrozenie szybkiej
terapii, juz w okresie przedszpitalnym, zapobiegajacej
spadkom ci$nienia skurczowego SP < 90 mmHg oraz
Sa0, <90%. W przypadku wystapienia obu czynnikéw,
$miertelnos¢ byta dwukrotnie wigksza, w poréwnaniu
z obecnoscig jednego z nich [22].

Wzrost ci$nienia srédczaszkowego

Ogranicza przeptyw mézgowy, a tym samym
pogtebia niedokrwienie. Objawami podwyzszonego
ICP beda: zespot Cushinga (podwyzszone ci$nienie
krwi, bradykardia, nieregularny oddech), jedno- lub
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obustronne poszerzenie Zrenic, jedno- lub obustronne
prezenia konczyn, pogorszenie stanu $wiadomosci
istanu neurologicznego. Wymienione objawy zmuszaja
do natychmiastowej interwencji majacej na celu szybkie
obnizenie ICP poprzez dobranie odpowiednich para-
metréw wentylacji, Srodkéw moczopednych, drenazu
plynu moézgowo-rdzeniowego lub podjecia leczenia
operacyjnego. Zwalczanie nadci$nienia powinno by¢
prowadzone w miare mozliwo$ci w oparciu o monito-
rowanie ci$nienia $rédczaszkowego, najlepiej z czuj-
nikiem umieszczonym w rogu przednim komory
boczne;j.

Retencja CO,

W wyniku zachowanej, w mniejszym lub wigk-
szym stopniu, reaktywnosci naczyn na stezenie
parcjalne CO, w obszarze uszkodzenia, istnieje nie-
bezpieczenstwo wzrostu ICP w wyniku hipowentylacji.
Zwigkszony naptyw krwi do mézgu z powodu rozsze-
rzenia tozyska naczyniowego, poglebia juz istniejaca
patologie. Z kolei nadmierna hiperwentylacja, z war-
tosciami PaCO, < 25 mmHg prowadzi nieuchronnie
do niedokrwienia z powodu obkurczenia fozyska
naczyniowego z nastepowym niedotlenieniem.

Wzrost temperatury ciala

Po urazie mézgu (TBI) temperatura mézgu jest do
3°C wyzsza od temperatury ciala. Powoduje zwigksze-
nie zuzycia tlenu, wzrost produkeji wolnych rodnikéw,
zaburzenie wla$ciwego dzialania neuroprzekaznikow
mozgowych. Metabolizm mdzgu wzrasta o 5%-7%
z kazdym wzrostem temperatury o 1°C. Wzrost tem-
peratury ciala, a tym samym i temperatury mozgu,
powoduje zwiekszenie mézgowego przeptywu krwi,
co moze prowadzi¢ do wzrostu ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego Narastanie obrzeku moézgu zwigzane
jest z podwyzszeniem przemian metabolicznych
i zaburzeniami hemodynamicznymi, prowadzacymi
w ciggu kilkunastu godzin do oslabienia przeptywu
mozgowego krwi i jeszcze wiekszego wzrostu tempe-
ratury mézgu. Dochodzi do uszkodzenia biatek neuro-
néw i komoérek naczyn. W takiej sytuacji zapewnienie
optymalnego przeptywu krwiiobnizenie temperatury
ciala moze uchronié¢ komdrki neuronéw przed trwalym
uszkodzeniem.

Postepowanie dorazne po TBI
Na miejscu zdarzenia wraz z podjeciem czynno-
$ci resuscytacyjnych, stabilizujacych uktad krazenia
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i oddechowy (niedopuszczenie do spadku CTK,
dostateczne natlenianie, eliminacja dwutlenku wegla)
powinno sie oceni¢ stan neurologiczny, odruchy Zre-
niczne oraz uszkodzenia innych narzagdéw. Do oceny
neurologicznej stuzy powszechnie przyjeta skala oceny
przytomnosci i stanu neurologicznego GCS (Glasgow
Coma Scale) dla dorostych (tabela II) oraz dzieci do
5 roku zycia (tabela III). Opisuje uszkodzenia neurolo-
giczne pod wzgledem otwierania oczu oraz odpowiedzi
werbalnej i ruchowej. W praktyce klinicznej spetnia
swoja role i jest dobrym wskaznikiem prognostycznym
koncowego wyniku leczenia.

Tabela II. Skala oceny $wiadomosci pacjenta GCS
Table II.  Glasgow Coma Scale (GCS)

Badana G - Liczba
reakcja Stopien zaburzen punktow
spontaniczne 4
. . na polecenie 3
otwieranie
oczu w odpowiedzi na bo- 2
dziec bolowy
brak reakgcji 1
prawidtowa, pacjent jest 5
w petni zorientowany
odpowiada, ale jest 4
zdezorientowany
odpowiedz | yzywa niewtasciwych 3
stowna stdw
wydaje nieartykutowane 2
dzwieki
brak reakgcji 1
na polecenie 6
potrafi umiejscowi¢ bo- 5
dziec bolowy
prawidtowa reakcja zgie-
ciowa (wycofanie w od- 4
. . |powiedzi na bodziec bo6-
odpowiedz ||owy)
ruchowa B - .
nieprawidtowa reakcja 3
zgieciowa (odkorowanie)
reakcja wyprostna
(sztywnos$¢ odmozdze- |2
niowa)
brak reakcji 1
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Tabela ITI. Zmodyfikowana skala GCS dla dzieci
(do 5 roku zycia)

Table ITII.  Glasgow Coma Scale for child patients
(under 5 years)

Badana G - Liczba
reakcja Stopien zaburzen punktow
spontaniczne 4
. . na polecenie stowne 3
otwieranie
oczu na bol 2
brak reakcji 1
gruchanie i gaworzenie 5
ptacz, niepokoj 4
odpowiedz |ptacz na bodzce bélowe |3
werbalna
jeczenie jako reakcja na 2
bodzce bdlowe
brak reakcji 1
normalne, spontaniczne 6
ruchy
reakcja wycofania na do- 5
tyk
.. |reakcja wycofania na bdl |4
odpowiedz
ruchowa nieprawidiowa reakcja 3
zgieciowa
nieprawidtowa reakcja 2
wyprostna
brak reakcji 1

Aktualnie zespot z Glasgow proponuje zmodyfi-
kowang nowa wersje skali GCS, ktdra po akceptacji
zastagpi prawdopodobnie dotychczasowa (www.glas-
gowcomascale.org). Badajac chorego wskazana jest
ocena wystepowania deficytéw po jednej stronie ciala
oraz poziomu rdzeniowych ubytkéw ruchowych i czu-
ciowych. Oceniajac wg GCS nalezy zwrdci¢ uwage na
cechy wzmozonego ICP i przeznamiotowego wklino-
wania mozgu, objawiajace sie: jednostronnym posze-
rzeniem Zrenicy, jednostronnym unieruchomieniem
spojrzenia w bok (w kierunku patologii wewnatrzczasz-
kowej), naglym pogorszeniem stanu neurologicznego,
przeciwstronnym niedowladem potowiczym, $piaczka,
nadci$nieniem tetniczym oraz bradykardia.

Ocene wg GCS powinno sie wykonaé co najmniej
trzykrotnie, w czasie wstepnych czynnosci resuscyta-
cyjnych tuz po przybyciu, przed transportem i w czasie
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przekazania pacjenta do docelowego miejsca hospitali-
zacji, odnotowujac w dokumentacji jej warto$¢.

W zaleznosci od punktacji GCS oceniany jest stan
ciezkos$ci urazu:

- uszkodzenie ciezkie z punktacja GCS < 8 pkt,
utrata §wiadomosdci trwajaca dluzej niz
24 godziny z niepamiecig wsteczng trwajaca
dluzej niz 1dzien;

- uszkodzenie umiarkowane GCS 9-12 pkt,
utrata $wiadomosci do 24 godzin z niepamiecia
wsteczng od 1 do 24 godzin;

- uszkodzenie lekkie GCS > 12 pkt, krotkotrwata
utrata $wiadomoédci i krotkotrwata niepamieé
wsteczna.

W praktyce klinicznej GCS nie zawsze jest miaro-
dajna w odniesieniu do kwalifikacji urazéw lekkiego
i sredniego stopnia. Dotyczy to szczegdlnie oceny
wstrza$nienia mézgu. W takiej sytuacji przydatna
moze by¢ skala oceny cigzko$ci wstrzaénienia mézgu
zaproponowana przez Amerykanska Akademie
Neurologiczna, uwzgledniajaca czas trwania objawow
i stan $wiadomosci (tabela IV) [23].

Tabela IV. Skala oceny ciezkosci wstrzaénienia mozgu
Table IV. Classification of severity of concussion

Stopien wstrzg-

sSnienia mézgu

I — lekki — przemijajgcy stan splata-
nia < 15 min

— bez utraty przytomnosci

Il — umiarkowany |[— przemijajgcy stan splata-
nia trwajgcy > 15 min
— bez utraty przytomnosci

— niepamiec¢ wsteczna

Il — ciezki — kazda utrata przytomnosci

Zabezpieczenie drog oddechowych i wentylacji
Nalezy nie dopuszcza¢ do spadku PaO, < 60%.
Przyczyna hipoksji na etapie przedszpitalnym moze
by¢ niedrozno$¢ drog oddechowych spowodowana
aspiracjg treéci pokarmowej lub krwi, zaburzenia
toru oddechowego, obrazenia klatki piersiowej i ptuc.
Wszystkich pacjentéw po urazie glowy traktuje sie
tak jak z pelnym zotadkiem. U ok. 10% przypadkéw
wspolistnieje uszkodzenie szyjnego odcinka rdze-
nia kregowego. W czasie laryngoskopii i intubacji
wymagane jest uci$niecie chrzastki pierscieniowatej
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(manewr Sellicka) i reczna stabilizacja odcinka szyj-
nego kregostupa (MILS - Manual In-Life Stabilisation)
przez druga osobe. W przypadku rozlegtych uszko-
dzen twarzoczaszki, ktore uniemozliwiaja intubacje,
wskazane jest wykonanie tracheostomii. Przy braku
peinej diagnostyki odradza si¢ na tym etapie intu-
bacje przez nos z powodu potencjalnego zlamania
kosci podstawy czaszki, gdzie objawy moga wystapi¢
z opdznieniem (objaw pandy-krwiak okularowy,
krwawienia z ucha (jamy bebenkowej), nosa, zasinienie
w okolicy wyrostka sutkowatego). Po intubacji nalezy
dazy¢ do jak najszybszego przywrocenia prawidiowej
wentylacji z mozliwo$cia wzbogacenia mieszanki
oddechowej w tlen (oddech 100% O, powoduje reduk-
cje ICP o 10%). Nalezy rozpocza¢ leczenie uszkodzen
wspdlistniejacych, ktore moga by¢ przyczyna hipoksji,
hipowentylacji i wstrzasu. Dobrym rozwigzaniem jest
podejscie uktadowe, np. wg algorytmu postepowania
w urazach (ATLS - Advanced Trauma Life Support),
ktére uwzglednia ocene pierwotng i wtérna.

Ocena pierwotna

Ocena pierwotna opiera si¢ na pozyskaniu w miare
mozliwos$ci wywiadu, np. wg schematu AMPLE:
Allergies (alergie), Medication (przyjmowane leki), Past
medical history (dotychczas przebyte choroby), Last
meal (ostatnio przyjety positek), Event (zdarzenie) [24]
oraz ocenie waznych zyciowo ukladéw np wg schematu
ABCDE: Airway (drogi oddechowe), Breathing (oddy-
chanie), Circulation (uklad krazenia), Disability (upo-
$ledzenie ruchowe), Exposure (badanie ogdlne). Takie
podejscie pozwoli w krétkim czasie usystematyzowad
dane o pacjencie, oceni¢ calo$ciowo jego stan kliniczny,
zaoszczedzi¢ cenny czas oraz zwiekszy¢ wydajnosé
zespolu ratujacego [25].

Drogi oddechowe

Pacjentom po urazie czaszkowo-mdzgowym
nalezy zapewni¢ drozno$¢ drég oddechowych, zwra-
cajac szczegolng uwage na zmiany MAP, ICP, PaO,,
PaCO, Wskazania bezwzgledne do intubacji po TBI
to: niedrozno$¢ drég oddechowych, pogorszenie
stanu neurologicznego, GCS < 9 pkt, brak obronnych
odruchéw krtaniowych, hipoksja (PaO, < 90 mmHg
przy oddychaniu tlenem), spontaniczna hiperwenty-
lacja (PaCO, < 25 mmHg), trudnoéci z natlenianiem
i wentylacja, ostabienie napedu oddechowego, drgawki,
wstrzas. U wszystkich pacjentéw przed intubacja
nalezy poda¢ dodatkowa porcje tlenu, aby zapewni¢
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dostatecznie dtugi czas bezdechu na wykonanie szyb-
kiej intubacji i zapobiec spadkowi PaO, < 90 mmHg. Po
intubacji nalezy tak dobra¢ frakcje wdychanego tlenu
FiO,, aby utrzyma¢ SpO, = 95%, ograniczajac w ten
sposob dzialanie toksyczne tlenu.

Najszybsza i najbezpieczniejszg metoda udraznia-
nia drég oddechowych jest laryngoskopia bezposred-
nia. Jesli sytuacja tego wymaga nalezy wykona¢ szybka
intubacje (RSI - Rapid Sequence Induction) w celu
natychmiastowego udroznienia drég oddechowych.
Nalezy uwzgledni¢ intubacje bez uspienia z zastoso-
waniem znieczulenia miejscowego. Podczas intubacji
konieczna jest manualna stabilizacja osiowa kregostupa
szyjnego, aby zminimalizowa¢ grozbe uszkodzenia
szyjnego odcinka rdzenia kregowego. W przypadku
braku mozliwoséci zaintubowania pierwszg linia
postepowania moze sta¢ sie wykonanie tracheostomii
lub naciecie krtani miedzy chrzastka pierécieniowata
i tarczowaty. Propofol i tiopental zastosowane do
indukcji zmniejszaja co prawda ICP, CBF (cerebral
blood flow) i CMRO, (global cerebral metabolic rate
for oxygen), ale moga obniza¢ moézgowe ci$nienie per-
fuzyjne CPP (CPP = MAP - ICP). Etomidat podany
w dawce 0,3 mg/kg powoduje podobny spadek ICP
i CMRO,, ale bez znaczgcego zmniejszenia CPP.
Niedepolaryzujacy srodek zwiotczajacy Rokuronium
w dawce 1,2 mg/kg (podwdjna standardowa dawka
intubacyjna) stwarza dobre warunki do intubacji
juz przed uptywem 1 min. i powinien by¢ uzyty.
Depolaryzujacy srodek zwiotczajacy sukcynylocholina
(CHS), w dawce 1,5 mg/kg cechuje si¢ najszybszym
poczatkiem dziatania ze wszystkich dostepnych $rod-
kéw zwiotczajacych (30-45s), ale powoduje wzrost
ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Wiedzac o tym, nie
powinno sie z niej rezygnowa¢, poniewaz ten krétko-
trwaly wzrost wydaje si¢ by¢ mniej niebezpieczny niz
dlugotrwale niedotlenienie spowodowane przedtuza-
jaca sie intubacja. Uzycie CHS jest przeciwwskazane
po uptywie doby od urazu z towarzyszacym uszko-
dzeniem kregostupa, zmiazdzeniem mieséni lub opa-
rzeniami z uwagi na ryzyko hiperkaliemii i grozagcym
zatrzymaniem krazenia. Zawsze po intubacji nalezy
potwierdzi¢ prawidlowe potozenie rurki intubacyjne;j
ostuchujac ptuca i kontrolujac etCO,.

Mechaniczna wentylacja

Pacjenci po TBI zwykle wymagaja intubacji
i oddechu zastepczego. Wskazaniami do wentylacji
mechanicznej po TBI sa: hipoksja (PaO, < 80 mmHg

421

przy FiO, = 0,5, drgawki, wzrost ICP > 25 mmHg,
spontaniczna hiperwentylacja (PaCO, < 25 mmHg),
objawy odmodzdzeniowe, wzrost cieploty ciata, wspot-
istniejace obrazenia klatki piersiowej, objawy ciasnoty
wewnatrzczaszkowej w CT glowy. Celem wentylacji
mechanicznej jest osiggniecie takich parametréow, ktore
zoptymalizujg CBF, ICP oraz CPP, tj.: PaO, > 80 mmHg,
Sa0, = 95%, PaCO, 35-40 mmHg, ci$nienie szczytowe
ponizej 20 mmHg. W przypadku trudnosci z uzyska-
niem odpowiedniego SaO, przy FiO, = 0,5 wskazana
jest wentylacja dodatnim ci$nieniem koncowo-wyde-
chowym (PEEP - positive end-expiratory pressure).
Mimo wielu kontrowersji, PEEP rzedu 10-15 cmH,O
jest bezpieczny dla pacjentéw po TBI bez ryzyka obni-
zenia CPP. Wartosci przekraczajace 15cm H,O moga
utrudnia¢ odptyw zylny z moézgu, zwiekszajac CBV
i ICP. Zaleca si¢ stosowanie PEEP na poziomie 5-8 cm
H,0. W przypadku hipowolemii stosowanie PEEP jest
niewskazane. Grozi to spadkiem MAP i CPP z powodu
obnizenia minutowej pojemnosci serca (wzrostu ci$nie-
nia w klatce piersiowej). Po urazie gtowy zachowana
jest w mniejszym lub wigkszym stopniu reaktywno$é
naczyn na zmiany PaCO,. Nalezy utrzymac w czasie
wentylacji warto$ci PaCO, w granicach 35-40 mmHg,
co gwarantuje utrzymanie przeptywu CBF i perfuzje.
Pacjenci wentylowani mechanicznie wymagaja odpo-
wiedniej sedacji i analgezji. Leki te powinny krétko
dziata¢, mie¢ dziatanie przeciwdrgawkowe i nie pod-
wyzszacé ICP. Wskazane jest uzycie Propofolu w dawce
10-50 pug/kg/min lub deksmedetomidyny wg schematu:
w ciggu 10 min dawka wysycajaca 1 ug/kg, a nastepnie
0,2-07 pg/kg/godz. przez 72 godz. Odstawienie ich juz
po krétkim czasie pozwoli na ocene neurologiczng.
Deksmedetomidyna moze by¢ powodem bradykardii.
Duze dawki propofolu réwniez wywoluja bradykardie,
obnizaja MAP, a tym samym CPP, co moze by¢ nie-
bezpieczne u pacjentéw z hipowolemia. Diugotrwate
stosowanie propofolu moze doprowadzi¢ do tzw.
zespotu wlewu propofolu, juz po dwdch dobach stoso-
wania, nawet w niewielkich dawkach 4-5 mg/kg/godz.
Zespot ten prowadzi do ostabienia funkcji nerek,
niewydolnosci krazenia, rozpadu mieéni gladkich
i kwasicy metabolicznej. Midazolam i lorazepam sa
benzodiazepinami z mniejsza niz propofol tendencja
do wywotania hipotensji. Maja dzialanie przeciwdr-
gawkowe. Midazolam stosowany jest w jednorazowej
dawce 0,05-0,15 mg/kg. W przypadku kontynuacji
podazy: 0,07-0,15 mg/kg/godz. Etomidat zalecany
jest u pacjentéw z niestabilnym uktadem krazenia, ale
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nawet pojedyncza dawka moze wywota¢ niewydolnos¢
nadnerczy ze spadkiem ci$nienia tetniczego krwi.
Opioidy zmniejszaja stymulacje zwigzang z obecnoscia
rurki intubacyjnej. Dobre zabezpieczenie gwarantuje
Fentanyl w dawce jednorazowej 0,5-1,5 pug/kg. Srodki
zwiotczajace (NMBAs - neuromuscular blocking
agents) nie sa polecane u pacjentéw po TBL. W przy-
padku koniecznosci zastosowania (wentylacja mecha-
niczna - ,kl6cenie si¢ z respiratorem”) nalezy liczy¢ sie
ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia zapalenia ptuc
oraz przedtuzonym pobytem w oddziale IT (LOS - len-
ght of stay). Nalezy unika¢ duzych objetosci wentylacji,
poniewaz moga prowadzi¢ do ostrego uszkodzenia
ptuc (ALI - acute lung injury) [26]. Wentylacja niskimi
objetosciami i umiarkowanym PEEP zapobiega uszko-
dzeniu ptuc i wzrostowi ICP [27]. Toaleta drzewa
oskrzelowego powinna by¢ kroétka i atraumatyczna.
Przed odsysaniem wskazana jest krotka wentylacja
100% tlenem (FiO, = 100%) oraz podanie dodatkowo
$rodkéw sedujacych i przeciwbdlowych, aby uniknaé
desaturacji i wzrostu ICP. U 10-30% pacjentéw po TBI
sztucznie wentylowanych rozwija si¢ ALI lub ARDS
[28,29]. Powodem najczesciej sa: zapalenie ptuc, sttu-
czenie pluc, masywne przetaczanie krwi, posocznica,
neurogenny obrzek pluc, duze objetosci oddechowe,
wysoka czestos¢ oddechéw [30,31] i zawsze wiaze sie
to z dtuzszym pobytem na ICU.

Ocena wtérna

Ocena wtoérna bedzie polegala na: przeprowadze-
niu szczegdlowego badania fizykalnego, badan labora-
toryjnych, zabraniu dokladnego wywiadu, wykonaniu
diagnostyki obrazowej.

Zakres tych badan obejmuje: TK (tomografia
komputerowa) gtowy i szyjnego odcinka kregostupa,
a w przypadku urazu wielonarzagdowego - trauma
scan, rtg klatki piersiowej, morfologie krwi, oznaczenie
parametrow krzepniecia, osmolalno$ci surowicy krwi,
ogélne badanie moczu, oznaczenie stezenia etanolu we
krwi, kontrolne badanie moczu na $rodki uzalezniajace,
okre$lenie grupy krwi. W razie koniecznosci prze-
prowadzenia natychmiastowego zabiegu ratujacego
zycie, np. laparotomii, wskazana jest (w porozumieniu
zneurochirurgiem) réwnoczesna implantacja czujnika
do pomiaru ICP z mozliwo$cia wykonanie drenazu
komorowego. Stwarza to mozliwo$¢ monitorowania
i kontrolowania ICP oraz ustalenia optymalnego CPP.
Wskazaniami do TK glowy po TBI s3; GCS < 15 pkt
z utrata przytomnosci, GCS < 13 pkt, obnizenie punk-
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tacji GCS o dwa punkty w dwugodzinnej obserwacji,
podejrzenie wglobienia, podejrzenie ztamania kosci
pokrywy czaszki, objawy ztamania podstawy czaszki,
pourazowe napady padaczkowe, neurologiczne objawy
ogniskowe (niedowtad, porazenie, zaburzenie mowy,
objaw Babinskiego), nudnosci i wymioty oraz dodat-
kowe, towarzyszace urazowi czynniki obcigzajace
(wiek > 65 lat, wspolistnienie koagulopatii, przyjmowa-
nie lekéw przeciwkrzepliwych i przeciwptytkowych).

Intensywna terapia po TBI
Monitorowanie ICP

Brain Trauma Foundation zaleca monitorowanie
ICP u wszystkich pacjentéw, u ktérych stwierdzono:
nieprawidtowy wynik TK i 3-8 pkt GCS, prawidlowy
obraz TK oraz 3-8 pkt GCS z wystepowaniem dwoch
lub wiecej z nastepujacych czynnikéw: wiek > 40 lat,
ci$nienie skurczowe (SBP) < 90 mmHg, jedno lub obu-
stronny niedowlad. Obecnie mozna mierzy¢ ci$nienie
wewnatrzczaszkowe umieszczajac czujnik pod- nad
opona twarda, §rédmozgowo oraz w komorach bocz-
nych. Pomiar w rogu przednim komory bocznej jest
historyczna, ale i najdokfadniejsza metoda pomiaru
stosowang do dnia dzisiejszego[32]. Umozliwia badanie
plynu mézgowo-rdzeniowego oraz kontrole nadcisnie-
nia z mozliwos$cig drenazu ptynu. W przypadku braku
monitorowania ICP nalezy leczenie skierowac na jego
obnizenie przy kazdym pogorszeniu stanu neurolo-
gicznego oraz wystapieniu cech wglobienia. Za nadci-
$nienie wewnatrzczaszkowe przyjmuje sie warto$¢ ICP
> 22 mmHg, ktére wymaga leczenia. U 80% populacji
potkula dominujaca jest lewa potkula, dlatego jesli nie
ma przeciwwskazan czujnik do pomiaru ICP powinien
by¢ zalozony do prawej komory bocznej [33]. Inne
badania dowodza, ze czujnik powinien by¢ implanto-
wany po stronie dominujacych zmian pourazowych
(krwiak, obrzek) [34]. Zwykle monitorowanie ICP
trwa nie dtuzej niz 5-7 dni. BTF nie zaleca wymiany
czujnika celem kontynuacji pomiaru oraz antybioty-
koterapii celem redukcji zakazenia. Po ciezkim urazie
czaszkowo-moézgowym czesto zostaje uposledzona lub
zniesiona autoregulacja. W takiej sytuacji CBF staje sie
zalezny od MAP, co grozi niedokrwieniem w czasie jego
spadku lub przekrwieniem w czasie wzrostu ci$nienia
systemowego. Aby temu zapobiec zaleca si¢ utrzymanie
CPP na poziome 60-70 mmHg uwzgledniajac stopien
uposledzenia autoregulacji przeptywu mézgowego po
TBI. Wartoséci CPP > 60 mmHg zapewniaja wiekszy
przeptyw w obszarach niedokrwienia, zmniejszaja
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$miertelnos¢ i poprawiajg jakos$¢ przezycia. W przy-
padku stwierdzonego niedokrwienia CPP powinno by¢
na poziomie 70 mmHg. Forsowanie wyzszych wartosci
CPP poza zalecanymi moze przyczynic si¢ do rozwoju
niewydolnosci oddechowej u dorostych. Niektore
prace sugeruja, ze wiekszos$¢ pacjentéw (63,9%) przy
przyjeciu do szpitala miata wartos¢ CPP > 70 mmHg
utrzymujaca sie przez dtuzszy czas i nie wigzalo sie to
ze zwiekszong $miertelno$cig [35]. Terapia nakiero-
wana na obnizenie ICP obejmuje: uniesienie wezglowia
010-30 kontrolowanie aktywnosci padaczkowej, wen-
tylacje na dolnej granicy normy (PaCO, 35-40 mmHg),
podtrzymanie normotermii, zapewnienie swobodnego
odptywu krwi z zyt szyjnych, utrzymanie optymalnego
MAP, uzycie $rodkéw sedujacych, przeciwbolowych
i zwiotczajacych, jesli sa wskazania.

Aktualnie brak randomizowanych, kontrolo-
wanych badan RCT (Randomized Clinical Trial)
potwierdzajacych wplyw pomiaru ICP na koncowy
wynik leczenia, niemniej jednak pomiar ten dostar-
cza informacji, na podstawie ktérych mozemy podja¢
odpowiednig terapie. Liczne badania potwierdzaja, ze
kontrola ICP zmniejsza og6lna $miertelno$¢ [36,37].
Inne dowodza, Ze pomiar ICP wigze si¢ z gorszym kon-
cowym wynikiem leczenia [38,39]. Haddad S sugeruje,
ze monitorowanie ICP nie tylko nie bylo zwigzane ze
zmniejszong $miertelnoscia, ale powodowato potrzebe
wykonania tracheostomii, znacznie wydtuzato wen-
tylacje mechaniczng i poby¢ pacjenta w ICU [40].
Zagrozenia ptynace z pomiaru ICP to: zakazenie,
krwotok $rédmoézgowy, niedroznoé¢ czujnika lub
zmiana jego polozenia (przy zabiegach pielegnacyj-
nych). Leczenie nadci$nienia wewnatrzczaszkowego
powinno mie¢ przebieg dwuetapowy.

Pierwszy etap terapii
Drenaz CFS (cerebrospinal fluid)

Drenaz CFS przez cewnik dokomorowy (jesli
jest zalozony). Ciagly drenaz CFS daje lepsze efekty
przy obnizaniu ICP niz okresowe upuszczanie plynu.
Wskazany jest drenaz ptynu mézgowo-rdzeniowego
w pierwszych 12 godzinach po TBI u pacjentéw
z GCS < 6 pkt, a sam dren powinien by¢ zabezpieczony
powloka antybakteryjng celem prewencji zakazenia
[41,42].

Wymuszanie diurezy osmotycznej
Mannitol jest skutecznym lekiem obnizajacym
ICP po TBI. Zalecana dawka to 0,25-1,5 g/kg. Zwieksza
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gradient osmotyczny w surowicy krwi i osmolalnos¢
do 320 mOsm/kg H,0. Zmniejsza lepko$¢ krwi
i przejsciowo podwyzsza CBF, CBV (cerebral blood
velocity) oraz ICP wywolujac w krazeniu mézgowym
reakcje naczynioskurczows. Nastepnie dochodzi do
spadku CBF, CBV i ICP oraz wzrostu CPP. Moze
wywota¢ hipotensje. Z tego wzgledu nalezy zachowa¢
niewielkg hiperwolemie, monitorujac osmolalno$é
surowicy, utrzymujac ja w trakcie terapii na pozio-
mie < 320 mOsm. W przypadku osiagniecia tej gra-
nicy podawanie mannitol nalezy odstawi¢. Mannitol
jest bardziej skuteczny w obnizaniu ICP i powoduje
mniejsza $miertelnos¢ po TBI w poréwnaniu z barbi-
turanami. Nie zaleca si¢ stosowania mannitolu profi-
laktycznie. Przed wdrozonym pomiarem ICP mannitol
jest wskazany w sytuacjach: wystapienia cech wglobie-
nia, szybko pogarszajacego si¢ stanu neurologicznego
niezwigzanego z przyczynami pozaczaszkowymi.
Utrata plynéw z moczem powinna by¢ uzupelniana
fizjologicznym roztworem soli. Dtugotrwale stoso-
wanie mannitolu moze prowadzi¢ do odwodnienia,
przednerkowej azotemii i hiperkaliemii [43].
Przeciwwskazaniem do stosowania mannitolu jest
wystapienie przednerkowej i nerkowej niewydolnosci
nerek ze wzgledu na ryzyko wystapienia obrzeku ptuc
i niewydolnosci mie$nia sercowego. Alternatywa dla
mannitolu jest hipertoniczny roztwér NaCl (HTS -
Hypertonic Soline) podawany w réznych stezeniach
i dawkach. Najczesciej w roztworze 7,2-7,5% w dawce
jednorazowej 1-2,5 ml/kg m.c. przez ok. 15 min. Efekt
obnizenia ICP obserwuje si¢ do 20 min od podania
i utrzymuje si¢ dtuzej (6 godzin). Skuteczniej obniza
ICP w poréwnaniu z mannitolem i zmniejsza §mier-
telnos¢ [44]. Nie powoduje zjawiska odbicia i mozna go
zastosowaé na kazdym etapie leczenia. Inne badania
dowodza, ze stosowanie HTS wydtuza pobyt pacjentow
w oddziale IT i zwieksza podatno$¢ ptuc na infekcje
[45]. Nie nalezy podawac stezonej soli u pacjentéw przy
osmolalno$ci osocza > 300 mOsm/], Na* > 155 mmol,
K" < 3,5 mmol/l, z zaawansowang niewydolnoscia
miesnia sercowego oraz z przewlekla hiponatremig.
Umiarkowana hiperwentylacja z poziomem PaCO,
35-40 mmHg obniza ICP dzieki zmniejszeniu CBF.

Terapia w drugim etapie
Krotkotrwala hiperwentylacja

W sytuacji pogorszenia neurologicznego i wzro-
stu ICP opornego na drenaz CFS i uzycie manni-
tolu, dopuszcza si¢ krotkotrwala hiperwentylacja
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(PaCO, =30 mmHg), najlepiej polaczong z dekom-
presja chirurgiczna. Nalezy unika¢ hiperwentylacji
i spadku PaCO, < 25 mmHg, ktérego nastepstwem,
w wyniku skurczu naczyn, moze by¢ gtebokie niedo-
krwienie i niedotlenienie. Réwniez hiperwentylacja
w pierwszych 24 godzinach po TBI, jest niewskazana,
poniewaz w tym czasie dochodzi czesto do krytycznego
obnizenia CBF. Podczas hiperwentylacji wskazane jest
monitorowanie SjO, lub BtpO, celem oceny wptywu
spadku CBF na CMRO,. Prawidlowe wartosci BtpO,
(brain tissue O, partial pressure) mieszcza si¢ w grani-
cach 35-50 mmHg [46].

Kraniektomia dekompresyjna

Obustronna kraniektomia dekompresyjna w roz-
lanym uszkodzeniu moézgu bez efektu masy, z ICP
podwyzszonym do wartoéci > 20 mmHg, trwajacym
dluzej niz 15 min w ciggu 1 godziny i opornym na
terapie I rzutu) nie jest zalecana, poniewaz nie polepsza
konicowego wyniku leczenia w okresie 6 miesiecy od
urazu wg skali GOS-E (Extended Glasgow Outcome
Scale). Niemniej ta procedura obniza ICP i skraca pobyt
chorego w oddziale IT. Z kolei kraniektomia czotowo-
-skroniowo-ciemieniowa o wymiarach nie mniejszych
niz 12 x 15 cm lub o $rednicy nie mniejszej niz 15 cm
jest zalecana, poniewaz zmniejsza $miertelno$é
i poprawia koficowy wynik leczenia w poréwnaniu
z kraniektomia o mniejszych rozmiarach..

Spigczka barbituranowa

Barbiturany zmniejszaja CMRO,, CBF i obni-
zaja ICP [47]. Spigczke barbituranowa mozemy
rozwazy¢ u pacjentow stabilnych hemodynamicznie,
z nadci$nieniem wewnatrzczaszkowym opornym na
inny rodzaj leczenia, w tym leczenia chirurgicznego..
Gléwnym dzialaniem niepozadanym barbituranéw
jest depresja miesnia sercowego i spadek CTK [48]. Przy
dluzszym stosowaniu zwieksza czestosé wystepowa-
nia zakazen. Profilaktyczne stosowanie barbituranéw
w celu obnizenia ICP nie jest zalecane [4]. Do wywo-
tania $pigczki stosowane sg: pentobarbital w dawkach
10 mg/kg m.c. w ciggu trzech godzin, nastepnie wlew
dozylny 1 mg/kg m.c. na godzing oraz tiopental
w dawce 2,5-10 mg/kg m.c. jednorazowo powoli,
nastepnie wlew dozylny 0,5-2 mg/kg m.c. na godzine.

Pomiar saturacji w opuszce zyly szyjnej (S5O, -
jugular venous oxygen saturation) - umozliwia uzyska-
nie informacji o réwnowadze miedzy globalna podaza
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azapotrzebowaniem tlenowym maézgu. Odzwierciedla
zalezno$¢ miedzy przepltywem mozgowym a calkowita
przemiang metaboliczng dla tlenu (CMRO,). Technika
polega na implantacji czujnika fiberooptycznego
wstecznie przez zyle szyjng wewnetrzng do opuszki tej
zyly u podstawy czaszki. Umozliwia pomiar saturacji
(§jO,) oraz analize pobranych prébek krwi do badan
biochemicznych. W prospektywnych badaniach na
pacjentach Cruz sugeruje, ze ciaglty pomiar SjO, miat
pozytywny wplyw na koncowy wynik leczenia [49].
Spadek SjO, ponizej 50% odpowiada niedokrwien-
nemu poziomowi CBF. Wartosci S§jO, 50-60% $wiadcza
o hipoperfuzji. Granice normy to 60-75%. Wartosci
SjO, > 75% do 90% wskazuja na hiperperfuzje. Wyzsze
warto$ci dowodzg ustania przeptywu krwi i $mierci
mozgu. Przydatnos¢ kliniczna pomiaru ciaglego wiaze
sie z wykrywaniem progu niedokrwienia i daje moz-
liwo$¢ podjecia stosownego leczenia. Spadek saturacji
zwigzany jest z obnizeniem CBF z wtérnym obnize-
niem CPP, a przyczynami najczesciej sa: hipowolemia,
wzrost ICP oraz skurcz naczyn mézgowych zwigzanych
z hipokapnia z powodu hiperwentylacji. Badania wyka-
zaly, ze dluzej trwajace epizody desaturacji wigzaly sie
ze ztym rokowaniem [50,51]. Dlatego monitorowanie
SjvO, wskazane jest przy agresywnym obnizaniu ICP
zwykorzystaniem hiperwentylacji. Aktualnie réwniez
brak RCT (randomizowanych kontrolnych badan)
dotyczacych korzysci z monitorowania SjvO, oraz jej
wplywu na konicowy wynik leczenia.

Preznoé¢ tlenu w tkankach mézgu BtpO,, podob-
nie jak §jO,, umozliwia nam badanie utlenowania
moézgu. Pozwala bezposrednio mierzy¢ preznosé
w wybranych regionach mézgu. Ma istotne znaczenie
w ocenie wtornego uszkodzenia mézgu: niedokrwienia
i ostabienia perfuzji mikrokrgzenia. Jest najbardziej
niezawodng technika miejscowego monitorowania
tkanki mézgowej z mozliwoscig wykrycia desaturacji.
Natomiast nie informuje o globalnym niedotlenie-
niu. Wartosci prawidlowe mieszcza sie¢ w granicach
35-50 mmHg [52]. Préb ogniskowego niedokrwienia
wymagajacego leczenia to BtpO, < 15 mmHg. W kilku
badaniach wykazano, Ze leczenie pacjentéw po TBI
z wykorzystaniem pomiaru BtpO, poprawialy wyniki
leczenia [53,54]. Nanguunoovi et al. w swojej pracy
opartej na przegladzie systematycznym dostepnej
literatury poréwnat wyniki terapii opartej na pomia-
rze BtpO, oraz pomiarze ICP/CPP. Wsrdd leczonych
z wykorzystaniem BtpO, 38,8% mialo niekorzystny,



Anestezjologia i Ratownictwo 2017; 11: 412-431

Anestezjologia * Ratownictwo * Nauka * Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine * Science * Practice

a 61,2% korzystny wynik leczenia. Leczenie oparte na
protokole ICP/CPP odpowiednio 58,1% do 41,9% [55].

Spadek warto$ci BtpO, niezaleznie od wzrostu
ICP i spadku CPP jest czynnikiem pogarszajacym
wyniki leczenia [56]. Dowiedziono, ze pomiar BtpO,
jest bardziej przydatny w ocenie utlenowania mézgowia
w pordéwnaniu z SjO, i NIRS (Near infrared spectro-
scopy) [57]. Wydaje sie, ze jednoczesne monitorowanie
ICP i BtpO, daje wieksze mozliwosci podjecia stosow-
nej terapii.

Mikrodializa (MD - cerebral microdialysis) to
metoda inwazyjna polegajaca na umieszczeniu elek-
trody dializacyjnej w okolicy uszkodzonej tkanki
moézgowej z mozliwoscig analizy biochemicznej
réznych metabolitow takich jak glukoza, mleczany,
pirogronian, glicerol, glutaminiany.[58]. W przypadku
niedokrwienia lub niedotlenienia wzrasta wskaznik
mleczan/pirogronian — LPR (Lactal-Pyruvate Ratio)
[48]. Warto$¢ LPR = 20-25 uwaza si¢ za prob niedo-
krwienia i wiaze sie¢ ze ztym rokowaniem [59].

Przezczaszkowy doppler (TCD - Transcranial
Doppler) to nieinwazyjna metoda pomiaru predkosci
przeptywu krwi w naczyniach mézgowych i jest coraz
czesdciej stosowana u pacjentow po TBI. Uzytecznos¢
kliniczna polega na diagnostyce powiktan, ktére moga
wystapic¢ po urazie glowy, np. skurcz naczyn, krytyczny
wzrost ICP, rozwarstwienie tetnicy szyjnej, brak kraze-
nia w naczyniach mézgowych. TCD sugerowano jako
nieinwazyjna, alternatywna technike oceny ICP i CPP.
Czulo$¢ TCD dla wykrycia $mierci mézgu wynosi
75-88% [60,61]. Brak systemowych badan potwier-
dzajacych przydatno$¢ pomiaru TCD i jego wplywu
na koncowy wynik leczenia po TBI

Elektroencefalogram (EEG - Electroencepha-
logram) wykorzystywany jest do monitorowania
glebokosci $pigczki, wykrywania ognisk drgawko-
rodnych mézgowia, padaczki u pacjentdéw sztucznie
wentylowanych i zwiotczonych oraz diagnozowania
$mierci mdzgu [62,63]. Czuciowe potencjaly wywolane
dostarczajg danych o biezacej funkcji mézgu. Ta forma
monitorowania jest rzadko wykorzystywana, zwlasz-
cza w poczatkowej fazie leczenia po TBL

Spektroskopia w bliskiej podczerwieni (NIRS)
to ciagte bezposrednie, nieinwazyjne monitorowanie
utlenowania mézgu i objetosci krwi mézgowej (CBV
— Cerebral Blood Velocity) wykorzystujace absorpcje
$wiatla przez oksyhemoglobine, deoksyhemoglobine
i cytochrom aa3 (dl. fal 650-1100 nm). Zastosowana
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w metodzie dlugo$c¢ fali penetruje w glab glowy na gle-
bokos¢ kilku cm, co umozliwia pozyskanie informacji
zbadanego obszaru. W poréwnaniu z SjO, jest metoda
mniej dokladng w okre$laniu utlenowania mézgu [64].
Zaleta jest nieskomplikowany, nieinwazyjny pomiar,
ale wymaga dopracowania odnosénie precyzji pomiaru.

Stabilizacja uktadu krazenia

Pacjent po TBI jest czesto pacjentem niestabilnym
hemodynamicznie. Nalezy utrzymaé SBP (systolic
blood pressure, ci$nienie skurczowe) > 90 mmHg
oraz MAP > 65 mmHg. Nizsze wartoéci prowadza
do niedokrwienia i niedotlenienia i sg zwigzane ze
zwiekszong $miertelnoscia [65,66]. Izolowany uraz
glowy rzadko powoduje spadek ci$nienia systemowego.
Nalezy szuka¢ innych Zrédel krwawienia: uszkodzenia
skory glowy, szyi, klatki piersiowej, brzucha, miednicy
i konczyn. Powodem hipotensji moze by¢ moczéwka
prosta, a przy obrazeniach mnogich sttuczenie serca
iuraz rdzenia kregowego. W przypadku spadku cisnie-
nia systemowego nalezy wdrozy¢ w pierwszej kolej-
nosci agresywna plynoterapie z CVP = 8-10 cm H,O.
U pacjentow stabo reagujacych na uzupetnienie fozyska
naczyniowego oraz dziatanie lekéw naczynioskurczo-
wych nalezy rozwazy¢ inwazyjne lub nieinwazyjne
monitorowanie hemodynamiczne. Ptynem z wyboru
jest sol fizjologiczna. Krew i produkty krwiopochodne
podaje sie w razie potrzeby. U pacjentéw po TBI nalezy
utrzyma¢ poziom Hg > 10 g/dl i Ht > 0,30. Moézg
zawiera duzo tromboplastyny. Jego uszkodzenie moze
prowadzi¢ do koagulopatii [67]. Zaburzenia krzep-
niecia korygujemy produktami krwi (osocze, ptytki).
Zalecane jest utrzymanie SBP (skurczowego ci$nienia)
> 100 mmHg u pacjentéw w przedziale wiekowym
50-69 lat, SBP > 110 mmHg u pacjentéw miedzy 15-49
rokiem zycia oraz powyzej 70 roku zycia. W przypadku
utrzymujacej si¢ hipowolemii, mimo wystarczajacej
plynoterapii, stosujemy leki naczynioskurczowe,
majac na uwadze inne cigzkie powiklania (trwajace
krwawienie, niewydolno$¢ serca, wstrzas neurogenny,
niewydolno$¢ nadnerczy. Noradrenaline podajemy
bezposrednio do duzego naczynia (wklucie centralne).
Fenylefryna, czysty a-agonista, zalecany jest u pacjen-
tow po TBI z towarzyszacg tachykardia. Pacjenci,
ktérzy otrzymywali fenylefryne mieli znaczaco wyzsze
wartoéci MAP i CPP w poréwnaniu z tymi, ktérzy
otrzymywali noradrenaline i dopamine [68].

Nadcié$nienie tetnicze (SBP > 160 mmHg,
MAP > 110 prowadzi do naczyniopochodnego obrzeku
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mozgu nasilajac objawy ciasnoty wewnatrzczaszkowej.
U pacjentéw po TBI wzrost BP moze by¢ odpowiedza
fizjologiczng na wzrost ICP w celu utrzymania CPP
na odpowiednim poziomie. Wprowadzenie kaniuli do
tetnicy obwodowej umozliwia dokfadny pomiar MAP
jak réwniez regularng kontrole gazometrii krwi tetni-
czej. W celu doktadniejszego oszacowania CPP nalezy
umiesci¢ przetwornik na poziomie zewnetrznego
przewodu stuchowego, co odpowiada poziomowi kota
Willisa. Wlasciwg kontrole ptynéw uzyskuje sie przez
pomiar osrodkowego ci$nienia zylnego oraz kontrole
diurezy, ktéra ulatwia rozpoznanie powiktan po TBI,
takich jak moczowka prosta (DI - diabetes insipidus),
zespot wadliwego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego (SIADH - syndrome of inappropriate antidiuretic
hormone secretion) oraz zespol mézgowej utraty soli
(CSWS - cerebral salt-wasting syndrome). Przydatna
metoda oceny wypelnienia fozyska naczyniowego staje
sie pomiar stopnia wypelnienia zyly gtéwnej dolne;
metoda ultrasonografii.

Profilaktyka przeciwdrgawkowa

Napady padaczkowe po TBI dzieli si¢ na wczesne,
wystepujace do 7 dni po urazie i pozne - powyzej 7 dni.
Wezesne napady wystepuja u 15% pacjentéw po TBL.
Profilaktyczna terapia przy pomocy fenytoiny, karba-
mazepiny, czy fenobarbitalu nie jest zalecana w celu
prewencji péznych napadéw padaczkowych. Niemniej
BTF zaleca stosowanie profilaktyki wezesnych poura-
zowych napadéw padaczkowych, zwlaszcza u pacjen-
tow wysokiego ryzyka: GCS < 10 pkt, sttuczenie kory
mozgowej, ztamanie czaszki z wglobieniem, krwawie-
nie podtwardéwkowe, nadtwardéwkowe i §r6dmo-
zgowe, penetrujacy uraz gtowy, wystapienie napadéw
padaczkowych w ciagu 24 godzin po urazie [69,70].
Zastosowanie lekow przeciwpadaczkowych zmniejsza
ryzyko wystapienia napadéw (PTS - posttraumatic
seizures) w pierwszym tygodniu po urazie. Nie ma
dowodoéw na to, ze zapobiega wystapieniu napadéw
w pdzniejszym okresie i poprawia koncowy wynik
leczenia. Zaleca si¢ stosowanie fenytoiny w dawce
wysycajacej 15-20 mg/kg w ciagu 30 min a nastep-
nie 5-7 mg/kg/dzien. W czasie jej stosowania moze
wystapi¢ goraczka i wysypka. Obiecujace doniesienia
dotycza stosowania lewetiracetamu jako profilaktyki
wezesnych napadéw po TBI, ktéry réwniez ma mieé
korzystniejszy wptyw na koncowy wynik leczenia
w pordéwnaniu z fenytoing. Niektére badania podaja
w watpliwos¢ stosowanie profilaktyki przeciwdrgawko-
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wej w celu ograniczenia wezesnych napadéw z uzyciem
fenytoiny, lewetiracetamu lub fosfenytoiny. Redukcja
pourazowych napadéw padaczkowych wynosita tylko
2% w poréwnaniu z grupg, ktéra nie otrzymywata
profilaktyki [71].

Zywienie pacjentéw po TBI

Zywienie powinno by¢ wdrozone jak szybko jest
to mozliwe. Istnieja dowody sugerujace, ze pdzine
wlaczenie Zywienia wigze sie z wiekszg $miertelnoécia
[72]. Preferuje si¢ zywienie dojelitowe z umieszczeniem
cewnika w jelicie czczym, co zapobiega¢ ma zachly-
$nieciu i nietolerancji zotadkowe;j. Potencjalne korzysci
z zywienia dojelitowego obejmuja: stymulacje wszyst-
kich funkgji uktadu zotadkowo-jelitowego, zachowanie
funkeji bariery jelitowej, zachowanie immunologicznej
integralnosci btony sluzowej jelit, zmniejszenie infekeji
i powiktan septycznych. Zaleca si¢ réwniez stosowa-
nie profilaktyki owrzodzenia stresowego za pomoca
antagonistow receptora H,, jak famotydyna w dawce
20 mg 2 razy dziennie, lub antagonistéw pompy pro-
tonowej, np. pantoprazol w dawce 40 mg dziennie.
Wdrozenie zywienia dojelitowego zmniejsza ryzyko
respiratorowego zapalenia pluc. Zywienie pozajelitowe
zwigzane jest z licznymi powiktaniami i zwiekszona
$miertelnoscig u chorych po TBI [73] i moze by¢
wdrozone w przypadku przeciwwskazan do zywienia
dojelitowego. BTF zaleca wdrozenie pelnego zywienia
w 5-7 dniu po urazie.

Profilaktyczna hipotermia

Umiarkowane obnizenie temperatury ciala do
32-34 stopni zmniejsza metabolizm mézgu, CBV, ICP
i zwigksza CPP [74]. Poczatkowo badania wykazaty,
ze umiarkowana hipotermia zastosowana przy przy-
jeciu poprawiata odlegle wyniki leczenia po trzecim
i szoéstym miesigcu od urazu [75]. Jednak obszerne
badania RCT HYPOTERMIA II: randomizowane, wie-
loos$rodkowe badanie kliniczne wykazato brak wplywu
hipotermii na konicowy wynik leczenia. W ciagu
dwoch do pieciu godzin po TBI pacjentéw losowo
przydzielono do grupy, gdzie obnizono temperature
ciata do 33 stopni przez 48 godzin i do grupy, w ktorej
utrzymano normotermie. Nie bylo istotnych réznic
pomiedzy obiema grupami i badanie nie potwierdzito
neuroprotekcyjnego dziatania obnizonej temperatury
ciala.[76] Przy wzroscie temperatury ciala nalezy dazy¢
do jej szybkiego obnizenia. Temperature mézgu mozna
mierzy¢ w sposob inwazyjny [77] i nieinwazyjny [78].
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Obecnie nie zaleca si¢ stosowania hipotermii u chorych
po TBI, poniewaz nie poprawia koncowego wyniku
leczenia.

Steroidy

Nie rekomenduje si¢ ich stosowania. Zwiekszajg
$miertelnos¢ i stopien inwalidztwa. Dowodem na to
sg wyniki miedzynarodowego randomizowanego
prospektywnego badania klinicznego CRASH opu-
blikowane w 2005 roku. Oceniano w nim wplyw
metyloprednizolonu na ryzyko $mierci i inwalidztwa
po TBIL. Wyniki dowiodly, ze zagrozenie takie w ciggu
dwoch tygodni od urazu glowy jest wyzsze w grupie
chorych otrzymujacych kortykosteroidy niz w poréw-
nywalnej grupie z placebo. Poza tym zwigkszaja ryzyko
wystapienia krwawienia z przewodu pokarmowego
oraz podnosza poziom glukozy w surowicy krwi,
poglebiajac zaburzenia metaboliczne [79].

Roztwory glukozy

Powinno sie unika¢ stosowania ptynéw zawiera-
jacych glukoze u pacjentéw po TBI. Liczne badania
dowiodly, ze utrzymujaca si¢ hiperglikemia po TBI
wigze sie ze ztym rokowaniem neurologicznym [80,81].
Przekroczenie wartosci glukozy w surowicy krwi >
200 mg/dl zwigksza trzykrotnie $miertelno$¢ [82].
Hipoglikemia, ktéra jest czestym powiklaniem $ciste;
kontroli glikemii, moze wywola¢ i nasili¢ uszkodzenie
mozgu [83]. Intensywna insulinoterapia powoduje
spadek poziomu glukozy w dializacie uzyskanym
z mikrodializy, wzrost glutaminiandéw oraz wzrost
wspolczynnika mleczan/pirogronian [84]. Inne bada-
nia wykazaly, ze Scista kontrola glikemii zmniejsza
dostepnos¢ glukozy dla proceséw metabolicznych
w mozgu, zaburza szlaki energetyczne i zwigzana jest
z wiekszg $miertelnosdcia [85]. Ze wzgledu na brak
precyzyjnych zakresoéw bezpiecznego poziomu glukozy
w surowicy krwi, jej warto$¢ powinna by¢ zblizona do
gornej granicy wartosci prawidtowych [86].

Profilaktyka zakrzepicy zyt gtebokich

Po urazie czaszkowo-mozgowym znaczaco
roénie ryzyko zakrzepicy zyt gtebokich (DVT - Deep
Vein Thrombosis) i zatorowos$ci plucnej. Powiklania
zakrzepowe wystepuja u 20% pacjentéw po TBI [87].
Mechaniczna profilaktyka jest wskazana, chyba ze sa
uszkodzone konczyny dolne. Zalecane s ponczochy
uciskowe, lub inne urzadzenia pneumatyczne (skarpety
kompresyjne), ktdre najlepiej zalozy¢ bezposrednio po
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urazie. Przy braku przeciwwskazan stosuje sie hepa-
ryny drobnoczasteczkowe lub niskie dawki heparyny
niefrakcjonowanej. Najczesciej w dawce profilaktycznej
stosuje sie enoksaparyne (Clexan) 40 mg s.c. lub dal-
teparyne (Fragmin) 2500 j. s.c. uwzgledniajac ryzyko
krwawienia wewnatrzczaszkowego oraz choroby
towarzyszace. Czas podania i dawke najlepiej uzgodni¢
z neurochirurgiem. Wigkszos¢ ekspertéow sugeruje
stosowanie farmakologicznej profilaktyki przeciwza-
krzepowej po 48 do 72 godzin od urazu, przy braku
innych przeciwwskazan [88].

Profilaktyka wrzodow stresowych

Uraz glowy jest znanym czynnikiem rozwoju
wrzodéw stresowych (wrzéd Cushinga) zwlaszcza
w oddziale intensywnej terapii. Profilaktyka obejmuje:
wczesne zywienie dojelitowe, stosowanie H, blokeréw
H, (cymetydyna, ranitydyna, roksatydyna, nizaty-
dyna), inhibitora pompy protonowej (pantoprazol)
oraz sukralfatu (ulgastran, venter) [89,90].

Ocena wynikow leczenia w okresie
wczesnym i odleglym

Ocena wynikow leczenia chorych po TBI jest
sprawg trudng z powodu wspolistnienia uposledzenia
fizycznego i zaburzen psychicznych. Wykorzystuje sie
najczedciej mniej wiarygodne, ale praktyczne metody
opisowe i bardziej precyzyjne skale liczbowe. Do
wezesnej oceny wynikow leczenia uzywa sie skali GOS

(Glasgow Outcome Scale), do odleglych skale GOS,

GOS-E, MMSE (Mini-Mental State Examination),

NPI (Neuropsychiatric Inventory). Najpopularniejsza

w uzyciu jest skala GOS pozwalajaca ocenié calosciowe

funkcjonowanie chorego na podstawie zdobytych

danych od pacjenta, jego rodziny i badania samego

chorego [91].

Skala GOS uwzglednia pie¢ kategorii:

1 zgon;

2 stan wegetatywny: chory bez celowych reakcji
ruchowych, emocjonalnych, bez mozliwosci poro-
zumienia sie, z zachowanym cyklem snu i czuwania
oraz czynno$ciami wegetatywnymi;

3 znaczny stopnien uposledzenia: przytomny, ale
wymagajacy pomocy w podstawowych czynno-
$ciach;

4 umiarkowane uposledzenie: samodzielny, lecz
z ograniczeniami spowodowanymi objawami
ogniskowego uszkodzenia CSN lub zaburzeniami
poznawczymi i emocjonalnymi
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5 dobry wynik leczenia - oznacza powrét do pelnej
sprawnosci, z ewentualnymi niewielkim zaburze-
niami; powré6t do poprzednio wykonywanej pracy
nie jest warunkiem niezbednym przyznania tej
kategorii.

Powazna wada GOS jest brak standaryzowanych
pytan dla spetnienia wiarygodnosci i powtarzalnosci
badania. Wilson i wsp. [92], wprowadzajac skale roz-
szerzong GOS-E, zaproponowali usystematyzowany
wywiad z chorym lub osobg opiekujacy sie¢, dla pod-
niesienia wiarygodnosci stopniowania stanu chorych.
Wywiad moze zosta¢ zebrany od chorego, rodziny
lub innej poinformowanej osoby. Rozszerzona skala
GOS-E pozwolita usuna¢ niedoskonalosci skali GOS,
wynikajgce z braku standaryzowanego wywiadu.

W GOS-E rozszerzono 5 oryginalnych kategorii
do nastepujacych 8 kategorii:

- zgon;

- stan wegetatywny;

- nizszy stan ciezkiego uposledzenia;

- wyzszy stan ciezkiego uposledzenia;

- nizszy stan umiarkowanego uposledzenia;

- wyzszy stan umiarkowanego uposledzenia;

- nizszy dobry wynik leczenia;

- wyzszy dobry wynik leczenia.

O N N U W N

Pi$miennictwo

W poréwnaniu do oryginalnej skali GOS, GOS-E
wykazuje sie wieksza czulodcig szczegdlnie w odnie-
sieniu do umiarkowanych i niewielkich urazéw glowy.

Kroétka Skala Oceny Stanu Umyslowego (MMSE)
Przy pomocy tej skali mozna ocenia¢ funkcje poznaw-
cze: orientacje w miejscu i czas, zapamietywanie,
przypominanie, koncentracje uwagi, czytanie, pisanie,
wykonywanie ztozonych polecen.

Inwentarz Neuropsychiatryczny (NPI). Jest uzy-
tecznym instrumentem charakteryzujacym psychopa-
tologie objaw6w w otepieniu, badajacym neurobiologie
zaburzen mézgu z objawami neuropsychiatrycznymi,
réznicujacym pomiedzy rozmaitymi zespotami ote-
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