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Streszczenie

Wstep. Urazy czaszkowo-twarzowe wymagaja wysokospecjalistycznego leczenia interdyscyplinarnego i kwa-
lifikowanej opieki. Odpowiednia terapia ma na celu zminimalizowanie niekorzystnych zjawisk rozwijajacych sie
w nastepstwie urazu. Prawidlowo prowadzone leczenie przeklada si¢ na funkcjonowanie pacjenta w przysztosci
i jego jako$¢ zycia po powrocie do spoteczenstwa. Ostateczny wynik leczenia jest uzalezniony od wielu proceséw
odpowiedzialnych za uszkodzenie o$rodkowego uktadu w wyniku urazu oraz po nim. Sktadaja si¢ na nie zaburze-
nia neuroprzekaznictwa, wptyw markeréw odpowiedzi zapalnej oraz cytokin na aktywacje okreslonych struktur
uktadu nerwowego oraz procesy neurodegeneracyjne. Opis przypadku. W niniejszej pracy na przykladzie przy-
padku pacjenta po urazie hospitalizowanego na Oddziale Anestezjologii i Intensywnej Terapii dokonano analizy
mozliwych przyczyn zaburzen neuropoznawczych oraz zaburzen w funkcjonowaniu spotecznym. Anestezjologia
i Ratownictwo 2019; 13: 41-47.

Stowa kluczowe: zaburzenia poznawcze, uraz, neurotransmiter, encefalopatia
Abstract

Background. Craniofacial injuries require highly specialized interdisciplinary treatment and qualified care.
Adequate therapy aims to minimize unfavorable phenomena that develop following an injury. Properly conducted

treatment translates into the patient’s functioning in the future and his quality of life after returning to society. The
final result of the treatment depends on many processes responsible for damage to the central nervous system as
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a result of the injury and after it. They include neurotransmission disorders, the effect of inflammatory response
markers and cytokines on the activation of specific nervous system structures and neurodegenerative processes.
Case report. In this paper, the case of a patient hospitalized in the Department of Anesthesiology and Intensive
Care presents an analysis of possible causes of neurocognitive disorders and disorders in social functioning.
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Wstep

Pourazowe uszkodzenie mézgu (traumatic brain
injury, TBI) jest jedna z gtéwnych przyczyn $mierci
w krajach rozwinietych. Rozlegle obrazenia powstale
w wyniku urazu czaszkowo-mdzgowego wiaza sie ze
$miertelnoscig na poziomie 30-40% [1]. TBI stanowi
zlozony zespot objawdw, na ktory skladaja sie prze-
mijajgce lub trwale zaburzenia poznawcze, zaburzenia
funkcjonowania spolecznego oraz uposledzenie psy-
choruchowe, czesto wspolistniejace z zaburzeniami
jako$ciowymiiilo§ciowymi stanu $wiadomosci. Z racji
zlozonosci problemu, pacjenci po przebytym TBI
wymagaja wysokospecjalistycznego leczenia interdy-
scyplinarnego i kwalifikowanej opieki, w sktad ktorego
s3 czesto zaangazowani anestezjolodzy, neurochirur-
dzy, chirurdzy szczekowo-twarzowi i neurotrauma-
tolodzy oraz kadra pielegniarska, fizjoterapeutyczna
i diagnostyczna.

Opis przypadku

39-letni pacjent zostal przyjety do szpitala
powiatowego, a nastepnie przekazany do Oddzialu
Klinicznego Anestezjologii i Intensywnej Terapii
z powodu ciezkiego urazu wielonarzagdowego, obejmu-
jacego mozgowie, struktury kostne czaszki, uraz krtani
(niestabilne ztamanie chrzastki tarczowatej) oraz uraz
penetrujacy oka lewego. W zwigzku z mechanizmem
urazu (uderzenie cigzkim przedmiotem spadajacym
z duzej wysoko$ci w glowe- fragment awionetki)
pacjent doznal mnogich obrazen twarzoczaszki -
badanie obrazowe wykazalto ztamanie lewej zatoki
czotowej, obu zatok szczekowych, ztamanie szczeki
i zuchwy, zlamanie w obrebie zatoki sitowej, lewego
tuku jarzmowego oraz uszkodzenie podstawy czaszki.
Ocena w skali SOFA i APACHE II przy przyjeciu
wynosita odpowiednio 9 i 11 punktéw. Po przyjeciu
wykonano kraniotomie czolowo-skroniowa w celu
ewakuacji krwiaka. Nastepnie pacjent przeszedt ope-
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racje naprawcza w obrebie podstawy czaszki i duro-
plastyke. Wykonano takze stabilizacje ko$ci nosowych
oraz rekonstrukcje zatoki czotowej. Wieloodtamowe
zlamanie zZuchwy zostato zaopatrzone za pomoca
wiazania Ernsta. Pacjent wymagal tez osteosyntezy
ztaman w obrebie obu oczodotéw, rekonstrukeji zatoki
szczekowej oraz ko$ci jarzmowej Podczas pobytu
w oddziale intensywnej terapii, z powodu zaburzen
ze strony ukladu krazenia chory wymagal wlewu
katecholamin i wentylacji mechanicznej do 19 dnia
pobytu w OAIIT pacjenta ekstubowano i przekazano
na oddziat laryngologiczny w celu kontynuacji leczenia.
Dokonano wtedy oceny w skali MMSE i FIM, ktére
wyniosty odpowiednio 21 i 41 punktéw. Rok po urazie
dokonano ponownej oceny w skali FIM, ktora wynio-
sta 90 punktow. Trzy lata po wypadku, w roku 2017,
skontaktowano sie telefonicznie z zong pacjenta. Ocena
w skali FIM wyniosta 100 punktéw. Pacjent byt w stanie
ogélnym dobrym. Wedtug relacji matzonki od czasu
wypadku zaczal prezentowaé chwiejno$¢ emocjonalna,
agresje slowng. Podczas rozmowy podkreslono afazje
sensoryczng, ktéra utrudniata pacjentowi komunikacje
z otoczeniem. Dodatkowo z powodu anosomii pacjent
wymagal pomocy najblizszych w zachowaniu higieny.
Pacjent skarzyt si¢ z powodu sporadycznie wyste-
pujacych zawrotéw glowy. Mimo braku problemoéw
z poruszaniem si¢, odmawial wychodzenia z domu
samodzielnie. Zrezygnowat z pracyiod czasu wypadku
pobiera rente.

Dyskusja

Ofiary wypadkow sa jednymi z najtrudniejszych
do leczenia pacjentéw. Obrazenia ujawniajg sie nie
tylko w momencie zaistnienia urazu, ale rowniez
po nim. Jest to przyczyna podzialu obrazen na pier-
wotne, wynikajace z samego zdarzenia oraz wtdrne,
ktdre rozwijaja si¢ w okresie po urazie, a co za tym
idzie, juz w trakcie leczenia [1]. Odpowiednia terapia
prowadzona u pacjenta po rozlegtym urazie czasz-
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kowo-mézgowym ma na celu zminimalizowanie nie-
korzystnych zjawisk rozwijajacych sie w nastepstwie
urazu. Prawidlowo prowadzone leczenie przektada sie
na funkcjonowanie pacjenta w przysztosciijako$¢ jego
zycia po powrocie do spoteczenstwa [1].

= Pierwotne uszkodzenie osrodkowego ukladu
nerwowego

» Zaburzenia zmystu powonienia.

Utrata zmystu wechu ma ogromny wplyw na
jako$¢ zycia pacjenta po urazie. Stanowi w pewnych
sytuacjach przeszkode we wlasciwym reagowaniu
na potencjalne zagrazajace zdrowiu i zyciu bodzce
docierajace z otoczenia chorego [2,3]. Urazy czasz-
kowo-moézgowe sg odpowiedzialne za 18-40% przyczyn
wtérnych zaburzen wechu [2-4].

Pourazowe uszkodzenie zmystu powonienia jest
zjawiskiem zlozonym, na ktore skladaja si¢ obrazenia
w osrodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym.
Pierwsze wynikaja z bezposredniego uszkodzenia
- obecnosci krwiaka pourazowego, sttuczenia kory
mozgowej i urazu aksonalnego, ktére w sposob bez-
posredni zaburzajg funkcjonowanie o$rodkéw i drog
przewodzacych uktadu nerwowego, odpowiedzialnych
za odbieranie wrazen wechowych. Obrazenia obwo-
dowe dotycza bezposrednio nerwu wechowego [5-7].

Organizacja struktur uktadu wechowego odzwier-
ciedla jego filogenetycznie stary rodowodd. Aferentne
szlaki wechowe przechodzg bezposrednio do kory
wechowej w okolicy oczodotowo-czolowej kory przed-
czolowej, omijajac wzgdrze. Wiele z ich p6l konicowych
to prymitywne korowe obszary (kora stara) zaliczane
do struktur ukfadu limbicznego, co moze tlumaczy¢
zdolnosé¢ zapachéw do modulowania emocji i zacho-
wania [8].

Badania wykazaly, iz obrazowane w tomogra-
fii komputerowej (TK) krwawienia $rodmozgowe
w okolicy czolowej, ztamania podstawy czaszki lub
pourazowe krwawienie podpajeczyndéwkowe wiazg sie
z rozwojem zaburzen powonienia, niemniej cigzko$¢
urazu oraz jego rozleglo$¢ stanowig najwazniejszy
czynnik rozwoju anosmii [2].

Zmyst wechu odgrywa wazng role w odzywianiu
sie cztowieka, bedac czynnikiem stymulujagcym tak-
nienie, jak i w odbieraniu bodZcéw za posrednictwem
kubkéw smakowych. Reakeja pacjenta na utrate wechu
bywa zréznicowana, dlatego wazna jest ocena wptywu
utraty wechu na zachowania zywieniowe oraz stan
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odzywienia pacjenta. Badania wskazuja, ze osoby
cierpigce na zaburzenia powonienia odczuwaja zmniej-
szona przyjemnosc ze spozywania jedzenia i napojow,
a ponad potowa z nich zdecydowanie rzadziej decyduje
sie na korzystanie z lokali gastronomicznych [2,4,9].

Zaburzenie odczuwania zapachow, w tym takze
nieprzyjemnych, moze mie¢ ogromny wplyw na
higiene pacjenta. Moze to prowadzi¢ do nasilonej
dbalosci o higiene osobista, uzywanie wiekszej ilo-
$ci perfum i innych $rodkéw zapachowych, jak tez
zaniedban w tym zakresie. Cze$¢ pacjentdw zglasza, iz
zaburzenie odczuwania zapachéw ma wplyw na relacje
z innymi ludzmi [9].

»  Uszkodzenie wzroku

Penetrujace urazy twarzoczaszki moga uszka-
dza¢ droge wzrokows, kore wzrokows, a takze inne
elementy biorgce udzial w percepcji otaczajacego
$wiata. Z kolei, w urazach niepenetrujacych zagroze-
nie stanowia przemieszczanie i rozcigganie struktur
zarowno tkanek w obrebie oczodotu, jak i w obrebie
o$rodkowego ukladu nerwowego. Uszkodzenia te
przekladaja sie w bezposredni sposéb na codzienne
funkcjonowanie pacjenta po opuszczeniu szpitala.
Najczesciej spotykanymi dysfunkcjami sg zabu-
rzenia konwergencji (42,5%) i akomodacji (37,3%),
zaburzenia fiksacji, zez oraz ruchy sakkadowe, tj.
mimowolne ruchy oka, ktére wykonywane sa podczas
obserwowania obiektow. Deficyty percepcji w poszcze-
golnych grupach badanych, ktérzy doznali urazu
osrodkowego ukladu nerwowego siegaja az 1/3 pola
widzenia. Najpowszechniejszym jest niedowidzenie
polowicze jednoimienne, ktdre u pacjentéw po urazie
penetrujacym nierzadko dotyczy tylko jednego oka
[9]. Dodatkowym zagrozeniem dla funkcji narzadu
wzroku sg wtérne urazy gatki ocznej. Pacjenci cze-
sto musza sie znajdowac pod stalg opieka okulisty.
Uposledzenie ostrosci wzroku wplywa na codzienne
czynnosci zyciowe pacjentow, ich aktywnos¢ zawo-
dowg oraz zdolnoé¢ uczenia sig [10].

Wspolczulne zapalenie gatki ocznej (ang. sym-
pathetic ophtalmia) stanowi rzadkie powiktanie urazu
penetrujacego gatke oczng. Uwazane jest za chorobe
autoimmunologiczna rozwijajaca sie jako reakcja
przeciw antygenom zlokalizowanym w strukturach
oka bogatych w melanine (siatkowka), prowadzac
do pogorszenia jako$ci widzenia w oku zdrowym.
Do rozwoju zaburzenia dochodzi u mniej niz 0,01%
pacjentéw po urazie [11].
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= Wtdrne uszkodzenie osrodkowego ukladu ner-
wowego

Encefalopatia rozwijajaca sie w zwiazku z proce-
sem zapalnym, okreslana bywa réwniez encefalopatia
zwigzang z sepsg (septic associated encephalopathy,
SAE), gdyz po raz pierwszy opisana zostala jako
powiklanie uogoélnionej odpowiedzi organizmu na
zakazenie. Obecnie przyjmuje sig, ze przyczyna tej
encefalopatii moga by¢ inne stany, w ktorych spo-
sob posredni dochodzi do uszkodzenia neuronéw
w réznych obszarach mézgowia. Destrukcja komdrek
ukladu nerwowego zwigzana jest z dziataniem reak-
tywnych form tlenu, NO oraz czynnikéw humoral-
nych o dziataniu prozapalnym. Aktywacja komorek
mikrogleju stanowi jedng z pierwszy zmian w prze-
biegu SAE. Proces ten, jedli jest przedtuzony w czasie
moze uszkadza¢ inne komorki wchodzace w sktad
tkanki nerwowej [12,13].

Wisréd przyczyn SAE wylicza sie zakazenia bakte-
ryjne, wirusowe i grzybicze, ale moze si¢ tez rozwina¢
z powodu obecnosci zaburzen metabolicznych, po
ekspozycji na czynniki toksyczne i promieniowanie,
a takze w odpowiedzi na uraz i uszkodzenie tkanek.
Dodatkowymi czynnikami sprzyjajacymi uszkodze-
niom w strukturach OUN sg zaburzenia krazenia
mozgowego krwi, mikrozatory, mikrozakrzepy oraz
niedokrwienie tkanki nerwowej. Jako jedng z mozli-
wych przyczyn rozwoju SAE postuluje si¢ zaburzenia
réwnowagi chemicznej pomiedzy neuromediatorami
w OUN [14,15]. W przebiegu uogdlnionego procesu
zapalnego opisano szereg zmian w strukturach
os$rodkowego ukladu nerwowego. Zmiany te dotycza
obszaréw wrazliwych na niedokrwienie w zwigzku ze
zmniejszonym przeptywem krwi przez te struktury
(m.in. r6g Amona, kora plata czolowego, jadro soczew-
kowate, jadro zebate, jadro oliwki), znajdujacych
sie w strukturach podwzgérza (jadra nadwzrokowe
i okolokomorowe), jadro migdatowate, miejsce sinawe
oraz struktury ukladu autonomicznego (jadro pasma
samotnego, jadro dwuznaczne) [16,19-20].

» Zmiany w strukturach OUN

Zmiany w strukturach hipokampalnych wywolane
niedokrwieniem, jak i zapaleniem, hipoksja oraz miej-
scowa hipoglikemia moga tlumaczy¢ obserwowane
zmiany behawioralne u pacjentéw hospitalizowanych
na Oddziatach Intensywnej Terapii. Badania pokazaty,
ze u pacjentow w stanie krytycznym poddanych seda-
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cji, w przypadku zniesienia odruchu kaszlu oraz odru-
chéw ocznych, obserwowano wzrost $miertelnosci oraz
rozwoju delirium zwigzanych z zakazeniem flora bak-
teryjna i zapaleniem. Stwierdzono réwniez, ze komorki
jader nerwowych zlokalizowanych w pniu mdzgu
sg podatne na uleganie procesowi apoptozy [17,18].
Apoptoza aktywowana moze szlakami wewnatrzpo-
chodnym (uszkodzenie DNA przez reaktywne formy
tlenu i toksyny oraz aktywacja biatek proapoptotycz-
nych) oraz zewnatrzpochodnym (aktywacja szlaku
poprzez cytokiny i ich receptory blonowe) [17,18].

» Mediatory reakcji zapalnej

W wyniku toczacej sie reakcji zapalnej dochodzi
do redukgji krazenia mézgowego i zwigzanej ze wzro-
stem oporu naczyniowego hipoperfuzji tkankowe;j.
Dodatkowo dochodzi do powstawania mikrozakrze-
pow z rozsianymi mikroogniskami niedokrwienia
i nastepujacej martwicy. Czes¢ tych zjawisk zwigzana
jest z produkeja cytokin i ich wplywu na produkcje NO
poprzez hamowanie eNOS, co prowadzi do wazokon-
strykcji z powodu niedoboru NO. Zmianom zapalnym
towarzyszy stan zwiekszonej krzepliwos¢ krwi spo-
wodowany zahamowaniem $rodblonkowej produkeji
czynnikéw profibrynolitycznych (np. hamowanie
powstawania aktywnego biatka C o wilasciwosciach
przeciwzapalnych i fibrynolitycznych) [14].

Wytwarzane przez komorki uktadu odporno-
$ciowego cytokiny prozapalne, takie jak: IL-1(IL-1a
oraz IL-1p), IL-6, TNF-a, prostaglandyny i NO moga
by¢ mediatorami powodujacymi zaburzenia przewo-
dzenia w drogach adrenegicznych, GABA-ergicznych
iserotoninergicznych. Wzrost napiecia nerwu btednego
wywolywany wydzielaniem, m.in. IL-1 jest przyczyna
ujawniania si¢ zaburzen takich, jak jadtowstret, nadpo-
budliwo$¢, obnizenie nastroju oraz zaburzenie funkcji
poznawczych. Zmiany te s3 powodowane wplywem
zwiekszonego napiecia nerwu blednego na przekaznic-
two nerwowe w strukturach ukladu limbicznego, pnia
mozgu oraz podwzgoérza [19,21]. IL-1, poprzez nasilenie
syntezy prostaglandyny E2 przez endothelium [21,22],
dodatkowo prowadzi do wzrostu cieploty ciata oraz
aktywacji osi podwzgorze-przysadka-kora nadner-
czy, a w efekcie zwiekszonego stezenia kortyzolu we
krwi. IL-la moze wykazywa¢ bezposrednie dziatanie
na jadra nerwowe w strukturach okotokomorowych,
ktdre nie sg bezposrednio odgraniczone barierg krew-
-mozg lub jest ona niefunkcjolana i niekompletna,
wraz z polem najdalszym (area postrema) i splotami
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naczyniowkowymi komoér [21]. Pobudzenie tych
struktur prowadzi do aktywacji uktadu limbicznego,
jadra migdatowatego (corpus amygdaloideum) oraz
podwzgorza, co skutkuje rozwojem jadlowstretu oraz
depresji [24,25].

Dodatkowym czynnikiem sprawczym rozwoju
depresji jest zaburzenie mézgowego metabolizmu tryp-
tofanu wywotywane poprzez TNF-a. Prowadzi ono do
zwiekszonej syntezy kynuryniny, bedacej prekursorem
kwasu kwinolinowego o dziataniu neurotoksycznym
oraz zmniejszeniu syntezy serotoniny [26].

> Rolanerwublednego (X), odruchu zapalnego oraz
uktadu okolokomorowego

Reakcja organizmu na stres zwigzany z zakloce-
niem homeostazy moze zosta¢ wyzwolona dwiema
drogami. Pierwsza prowadzi do pobudzenia nerwu X
w wyniku toczgcego sie procesu zapalnego w zajetych
tkankach. Powstawanie impulséw dosrodkowych,
ktore drogami nerwu X docierajg do jader pasma
samotnego (NTS) w pniu mézgu, mozliwe jest dzigki
obecnosci aksonalnych receptoréow dla cytokin
[20,27,28]. Jednoczesnie dalsze pobudzanie nerwu
blednego wyzwala tzw. odruch zapalny, polegajacy
na od$rodkowym pobudzeniu drogi cholinergicznej
i zmniejszeniu wydzielania cytokin w uszkodzonych
tkankach (ograniczanie zapalenia) [29].

Nerw X oraz jadra pasma samotnego (nuclei tracti
solitari, NTS) posiadaja liczne pofaczenia neuronalne
zinnymi strukturami uktadu autonomicznego, zwtasz-
cza jader uktadu okotokomorowego, odpowiedzialnych
za kontrole osi podwzgoérze-przysadka-kora nadnerczy
oraz wydzielanie wazopresyny [30].

W drugiej z mozliwych drég odpowiedzi organi-
zmu biora udzial struktury uktadu okotokomorowego
(circumventricular organs, CVOs) [31]. Funkcja tego
uktadu nie jest do konca poznana, niemniej udowod-
niono, ze komoérki mogg pelni¢ funkcje neuroendo-
krynng oraz chemoreceptywna. Naczynia krwionosne
zaopatrujace wyzej wspomniane struktury charakte-
ryzuje obecnos¢ licznych fenestracji, co sprawia, ze
bariera krew-mdzg jest niekompletna i w tym obszarze
mozgowia nie spetnia swojej funkcji. Ponadto komorki
ukladu okotokomorowego posiadaja receptory dla
cytokin oraz dla fragmentéw bakterii, ktérych eks-
presja moze zosta¢ indukowana procesem zapalnym
toczacym sie w organizmie [32].

Wykrycie uszkodzenia tkanek lub toczacego
sie procesu zapalnego poprzez aktywacj¢ pierwszej
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lub drugiej drogi wywotuje zmiany behawioralne
(zwigzane z wplywem pobudzenia nerwu blednego
na struktury ukltadu limbicznego), neuroendokrynne
oraz stymuluje odpowiedzZ ze strony uktadu autono-
micznego.

» Uszkodzenie bariery krew-mozg

W wyniku zmian w przepuszczalnosci bariery
krew-mozg dochodzi do zwiekszenia transportu ami-
nokwasow aromatycznych do tkanek OUN. Ponadto
stwierdza si¢ podwyzszony stosunek aminokwa-
sow aromatycznych do rozgatezionych, co koreluje
z zmianami stezenia dopaminy, noradrenaliny oraz
serotoniny w strukturach OUN. Wplyw tych zmian
na stezenie GABA, oraz ilosci i aktywnosci recepto-
réow GABA-ergicznych, stezen substancji beznoino-
podobnych i kwasu kwinoinowego nie zostat jeszcze
dokladnie poznany. W ukladzie cholinergicznym
dochodzi do zaburzenia przekaznictwa wynikajacego
ze zmniejszonej syntezy acetylocholiny, jak réwniez
zmian w mechanizmach jej synaptycznego oddzia-
tywania (presynaptycznego, synaptycznego oraz
postsynaptycznego), co uniemozliwia prawidtowe
pobudzanie receptoréw nikotynowych w strukturach
modzgu wplywajac negatywnie na procesy poznawcze
i pamie¢. Niedawno wykazano, iz zmniejszenie aktyw-
nosci uktadu cholinergicznego w strukturach przo-
domézgowia jest jednym z czynnikéw sprzyjajacych
dysfunkcji o$rodkowego ukladu nerwowego w prze-
biegu ogoélnoustrojowego procesu zapalnego [33].

» Farmakoterapia a rozwdj zaburzeti poznawczych

W wyniku toczacej sie ogélnoustrojowej odpo-
wiedzi zapalnej, ktéra moze dotyka¢ wielu narzadéw
i uposledzac¢ ich funkcje. Zaburzeniu ulega réw-
niez metabolizm stosowanych powszechnie lekdw.
W zwiazku ze spadkiem wydolnosci nerek obniza sie
klirens benzodiazepin oraz lekéw opioidowych. Stan
ten dodatkowo nasila zahamowanie funkcji cyto-
chromu P450 w watrobie wywolywany inhibicyjnym
wplywem endotoksyn na ten ukfad enzymatyczny
(14]. W wyniku dysfunkcji ogolnoustrojowego dzia-
tania acetylocholiny uposledzeniu ulega odpowiedz
przeciwzapalna zwigzana z tzw. odruchem zapalnym
z nerwu blednego. Stosowanie lekéw antycholiner-
gicznych sprzyja nasileniu uszkodzenia gtéownie
struktur pnia mézgu i hipokampa, z powodu braku
hamowania aktywowanego czynnikami zapalnymi
przenikajacymi przez uszkodzong bariere krew-mozg
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w obrebie mikrogleju. Stosowanie lekéw wywolujacych
hiperpolaryzacje blony neuronalnej (GABA-agonisci)
réwniez sprzyja zwigkszeniu ryzyka deficytéw neu-
rologicznych. Stymulacja adrenergiczna struktur
pnia mézgu poprawia rokowanie pacjentéw poprzez
stosowanie agonistow receptorow a2 [14].

Whioski

Diagnostyka pacjentoéw w kierunku SAE leczonych
na Oddziatach Intensywnej Terapii moze sprawiac
trudnosci ze wzgledu na czesta konieczno$¢ sedacji,
co dodatkowo utrudnia identyfikacje zaburzen ze
strony uktadu nerwowego typowych dla tego rodzaju
encefalopatii. W diagnostyce nalezy uwzgledni¢
kryteria kliniczne, biochemiczne oraz elektrofizjolo-
giczne. W przypadkach pacjentéw nieprzytomnych
bardzo przydatne do oceny stanu ogélnego, stopnia
zaawansowania zmian neurologicznych oraz monito-
rowania rozwoju SAE okazuja sie skale GCS oraz skala
Richmond Agitation-Sedation. U pacjentéw przytom-
nych uzyteczna diagnostycznie jest skala CAM dla OIT.

Bardzo czulym badaniem pozwalajacym na ocene
stanu pacjenta pod wzgledem zmian neurologicznych
jest rowniez EEG, pozwalajace na ocene stopnia
zaawansowania SAE [14].

Zaburzenia funkcji poznawczych wynikajace
zrozlegloscii cigzkosci urazu pierwotnego oraz uszko-
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dzenia wtdrnego, a takze stosowanych lekdw (steroidy,
katecholaminy, opioidy, anestetyki, niektére antybio-
tyki, leki przeciwpadaczkowe, gabapentynoidy, anty-
depresanty, antyhistaminowe, wplywajace na uktad
dopaminergiczny, cholinolityczne) i samego pobytu
w OIT (zaburzenia rytmu dziefi/noc, hatas, zmiana
otoczenia, brak naturalnego snu, bdl) znaczaco wiklaja
okres rehabilitacji oraz funkcjonowanie pacjentéw po
przebytym TBIL Dodatkowo nakladajace si¢ deficyty
neurologiczne w wyniku urazu, czy tez nieprawidlo-
wego badz za pozno podjetego leczenia znaczaco wply-
waja na jako$¢ zycia pacjenta, a wtornie réwniez jego
rodziny i otoczenia. Istotne jest wigc wczesne wykrycie
u chorych zaburzen funkcji poznawczych i wdrozenie
odpowiedniego leczenia oraz u§wiadomienie otoczenia
pacjenta o ich charakterze i negatywnym wptywie na
jego jakos¢ zycia.
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