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WSPÓ£CZESNE POGL¥DY NA CIÊ¯KIE URAZY
CZASZKOWO-MÓZGOWE

STRESZCZENIE
Na podstawie pi�miennictwa omówiono problematykê ciê¿kich urazów czaszkowo-mózgowych,
poczynaj¹c od ich epidemiologii i g³ównych przyczyn. W artykule zawarte s¹ podstawowe dane na
temat obra¿eñ pierwotnych i wtórnych mózgowia, fizjologii i patofizjologii ci�nienia �ródczaszko-
wego oraz metabolizmu mózgowego w stanach prawid³owych i kryzysu energetycznego. Omówio-
no problem patofizjologii obrzêku mózgu i podstawowe drogi przemian metabolicznych w stanie
ostrych niedoborów energetycznych z uszkadzaj¹c¹ rol¹ jonów wapnia, metabolitów kaskady kwa-
su arachidonowego, wolnych rodników i peroksydacji lipidów. W koñcowej czê�ci przedstawiono
podstawowe zasady pierwszej pomocy i g³ówne za³o¿enia terapeutyczne.
S³owa kluczowe: ciê¿kie urazy g³owy, ci�nienie �ródczaszkowe, kryzys energetyczny, obrzêk mózgu, metabo-
lizm mózgowy.
SUMMARY
On the basis of literature, we have discussed some problems of severe head injures, beginning with
their epidemiology and their main causes. The paper contains elementary data concerning primary
and secondary brain injures, physiology and pathophysiology of intracranial pressure as well as bra-
in metabolism in normal states and in energetic crisis. We have discussed the problem of brain ede-
ma pathophysiology and basal metabolic pathways in the state of acute energetic deficit with inju-
ring role of calcium ions, metabolic cascade of arachnoid acid, free radicals and lipid peroxidation.
At the end we show basic principles of first aid and main therapeutic ways.
Key words: severe head injures, intracranial pressure, energetic crisis, brain edema, brain metabolism.

Urazy � zarówno w Polsce, jak i na �wiecie � uwa¿ane s¹ za trzeci¹ co do
czêsto�ci przyczynê zgonów po chorobach uk³adu kr¹¿enia i nowotworach.
W przedziale wiekowym 1�34 lat przyczyn¹ ok. 70% zgonów s¹ urazy czaszko-
wo-mózgowe. Przyjmuje siê, ¿e �rednio co pi¹ty uraz g³owy jest na tyle ciê¿ki,
¿e potencjalnie stanowi zagro¿enie ¿ycia. Oko³o 3/4 wszystkich urazów g³owy
jest wynikiem wypadków komunikacyjnych. Urazy g³owy zdarzaj¹ siê dwa razy
czê�ciej u mê¿czyzn ni¿ u kobiet. Poza wspomnianymi wypadkami komunika-
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cyjnymi inne przyczyny urazów g³owy to: pobicia, nieszczê�liwe upadki, wy-
padki w pracy, pierwotna utrata przytomno�ci z ró¿nych przyczyn nieurazowych,
rany postrza³owe.

Istotne znaczenie przyczynowe w urazach ma m.in.: nadu¿ywanie alkoholu,
szybko narastaj¹ca liczba pojazdów mechanicznych przy z³ym stanie technicznym
dróg, brawura i brak rozwagi wielu � szczególnie m³odocianych � kierowców, stale
wzrastaj¹ca przestêpczo�æ przy niewydolno�ci organów �cigania.

Jak wynika ze statystyki, leczenie urazów ma ogromne spo³eczne znaczenie.
Wymaga zorganizowania sprawnie dzia³aj¹cych s³u¿b ratunkowych, które docie-
ra³yby jak najszybciej na miejsca wypadków, udziela³y poszkodowanym facho-
wej pomocy polegaj¹cej na resuscytacji i stabilizacji fizjologicznej i szybkim trans-
porcie do o�rodków przygotowanych do prowadzenia wysokospecjalistycznej te-
rapii tego rodzaju przypadków [1, 2, 3, 4, 5, 6].

PIERWOTNE I WTÓRNE USZKODZENIA MÓZGU

Pierwotnym uszkodzeniem mózgu nazywa siê te obra¿enia, których ofiara do-
znaje w momencie urazu. Obejmuje ono lekkie urazy, przebiegaj¹ce z krótkotrwa³¹
utrat¹ przytomno�ci, jak i ciê¿kie, które powoduj¹ d³ugotrwa³y i g³êboki stan nie-
przytomno�ci z towarzysz¹cymi objawami ogniskowymi. Charakteryzuj¹ siê one
mechanicznym przerwaniem ci¹g³o�ci struktur CUN (centralny uk³ad nerwowy),
ogniskami st³uczenia i krwawieniami �ródmózgowymi. Pierwotne pourazowe
obra¿enia CUN s¹ poza zasiêgiem naszych mo¿liwo�ci terapeutycznych.

Wtórne obra¿enia mózgu mog¹ nast¹piæ w ró¿nym czasie od urazu, a ich dynami-
ka destrukcyjna na mózg zale¿y od uszkodzenia pierwotnego. S¹ one wynikiem zabu-
rzenia czynno�ci regulacyjnych uk³adu nerwowego i zaburzeñ ogólnoustrojowych.

Przyczyny wtórnych pourazowych zmian w CUN mo¿na podzieliæ na wewn¹trz-
czaszkowe i zewn¹trzczaszkowe.

Do przyczyn wewn¹trzczaszkowych zaliczamy:
1) upo�ledzony przep³yw krwi przez mózg jako wynik

a) zmniejszenia mózgowego ci�nienia perfuzyjnego wskutek: zwiêkszonego ci-
�nienia wewn¹trzczaszkowego (przekrwienie mózgowia, obrzêk, krwiaki,
wg³obienia) oraz zmniejszenia ci�nienia têtniczego krwi jako wynik wypad-
niêcia czynno�ci wspó³czulnej autonomicznego uk³adu nerwowego,

b) spastycznego obkurczenia naczyñ mózgowia wywo³anego: krwawieniem do
przestrzeni podpajêczynówkowych oraz nadmiern¹ hiperwentylacj¹ chorego,

2) zniesienia autoregulacji przep³ywu mózgowego,
3) uszkodzenia funkcji bariery krew-mózg,
4) nadmiernego zu¿ycia tlenu przez mózg jako rezultat: zwiêkszonego nap³ywu

bod�ców nerwowych do mózgowia i zwiêkszon¹ na nie wra¿liwo�æ oraz czyn-
ników jatrogennych.
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Z przyczyn zewn¹trzczaszkowych nale¿y wymieniæ:
1) niewydolno�æ oddechow¹ z hipoksemi¹ i hiperkapni¹,
2) uk³adowe niedoci�nienie têtnicze,
3) nadci�nienie w uk³adzie ¿ylnym,
4) zatory szpikowe i t³uszczowe,
5) hiperglikemiê,
6) zmiany osmolarno�ci surowicy krwi,
7) zaburzenia krzepliwo�ci krwi [2, 7, 6].

FIZJOLOGIA I PATOLOGIA CI�NIENIA WEWN¥TRZCZASZKOWEGO

Czaszka jest hermetycznie zamkniêtym uk³adem, którego zawarto�æ stanowi:
masa komórkowa (mózg) � ok. 80�85%
p³yn mózgowo-rdzeniowy (CSF) � ok. 5�15%
krew (w/czaszkowa obj. krwi � CBV) � ok. 3�6%.
Wed³ug regu³y Monro � Kelly [3] suma sk³adowych wnêtrza czaszki jest wiel-

ko�ci¹ sta³¹. W celu utrzymania ci�nienia wewn¹trz tego uk³adu � ci�nienia we-
wn¹trzczaszkowego (w/cz) � w granicach normy, tj. 5�20 mmHg (0,7�2 kPa) w po-
zycji le¿¹cej, zmiany w objêto�ci jednego z wy¿ej wymienionych sk³adników wy-
magaj¹ odpowiednich zmian pozosta³ych. W stanach patologii warto�ci ci�nienia
w/cz mog¹ siêgaæ nawet 75 mmHg (10 kPa).

Ci�nienie wewn¹trzczaszkowe (ICP) to tzw. parcie zawarto�ci czaszki na jej
�ciany. Ma ono charakter pulsuj¹cy z wahaniami czêstotliwo�ci ok. 0,3�20 Hz.
Uk³ad ten ma pewn¹ rezerwê umo¿liwiaj¹c¹ kompensacjê przyrostu ICP zarówno
w stanach fizjologicznych, jak i ró¿nego rodzaju patologiach. Zdolno�æ tê charak-
teryzuj¹ dwa pojêcia:

Elastancja (miara sztywno�ci uk³adu) =
V
P

∆

∆

Podatno�æ (miara zdolno�ci wyrówn. przyrostu obj.) =
P
V

∆

∆

∆P � przyrost ci�nienia w mmHg
∆V � przyrost objêto�ci w ml
Ilustracj¹ przyrostu ICP jest krzywa ci�nienia w/cz naniesiona na uk³ad wspó³-

rzêdnych, gdzie na osi odciêtych uwidoczniona jest przyrastaj¹ca objêto�æ w ml,
a na osi rzêdnych przyrastaj¹ce warto�ci ci�nienia w mmHg. Z obrazu krzywej
wynika, ¿e przyrastaj¹ca objêto�æ do pewnego momentu, dziêki mo¿liwo�ciom
kompensacyjnym wnêtrza czaszki, powoduje tylko nieznaczne przyrosty ci�nie-
nia. Moment ten to tzw. punkt krytyczny, w którym dalszy przyrost objêto�ci
powoduje ju¿ znaczny i niekontrolowany przyrost ci�nienia wewn¹trzczaszko-
wego.
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Omawiaj¹c mo¿liwo�ci kompensacyjne wnêtrza czaszki, nale¿y wspomnieæ
o tzw. autoregulacji naczyñ mózgowych. Przy wahaniach �redniego ci�nienia têt-
niczego (MAP) w granicach 50�150 mmHg, dziêki autoregulacji przep³yw móz-
gowy (CBF) jest warto�ci¹ sta³¹ i wynosi 50�60 ml krwi/100g tkanki mózgowej
na minutê. Si³¹ napêdow¹ przep³ywu mózgowego (CBF) jest mózgowe ci�nienie
perfuzyjne (CPP), stanowi¹ce ró¿nicê miêdzy �rednim ci�nieniem têtniczym a ci-
�nieniem wewn¹trzczaszkowym:

CPP = MAP � ICP
Narastaj¹ce ci�nienie w/cz prowadzi do spadku ci�nienia perfuzji mózgowej

(CPP), a to z kolei do spadku przep³ywu mózgowego (CBF). Przep³yw mózgowy
(CBF) jest zatem uwarunkowany mózgowym ci�nieniem perfuzyjnym (CPP).
Ustaj¹cy przep³yw mózgowy po ciê¿kich urazach czaszkowo-mózgowych jest
jedn¹ z g³ównych przyczyn zmian wtórnych w obrêbie CUN. W zale¿no�ci od
wieku chorych pourazowych jak i stopnia ciê¿ko�ci obra¿eñ wystêpuj¹ pewne
ró¿nice w odpowiedzi naczyñ mózgowia na uraz. U dzieci i m³odzie¿y w pierw-
szych godzinach po ciê¿kim urazie czaszkowo-mózgowym nastêpuje wzrost CBF,
u osób w �rednim wieku CBF utrzymuje siê w granicach normy, u osób starszych
w wieku podesz³ym wielko�æ CBF spada.

Zmniejszaj¹cy siê CBF powoduje niedotlenienie z niedokrwienia, znaczne
upo�ledzenie funkcji uk³adu nerwowego i ostatecznie �mieræ neuronów. Je¿eli
natomiast CBF pierwotnie ro�nie, to rezultatem tego jest wzrost objêto�ci krwi
(CBV) we wnêtrzu czaszki i przekrwienie. Powoduje to wzrost ICP wskutek uszko-
dzenia bariery krew-mózg i rozwijaj¹cego siê obrzêku mózgu, spadek CBF, a za-
tem niedotlenienie i kryzys energetyczny [2, 8, 3, 4, 9, 10, 11, 5, 6].

METABOLIZM MÓZGOWY W WARUNKACH FIZJOLOGII
I KRYZYSU ENERGETYCZNEGO

W warunkach prawid³owych sta³y CBF warunkuje sta³e mózgowe zu¿ycie tle-
nu � CMRO2 na poziomie 3,2�3,8 ml tlenu/100g tkanki mózgowej/min. G³ównym
substratem energetycznym metabolizmu mózgowego jest glukoza zu¿ywana w ilo-
�ci 60 mg/100g tk.m./min. 96% zapotrzebowania energetycznego mózgu pocho-
dzi z metabolizmu glukozy w procesie glikolizy, w wyniku której powstaj¹cy pi-
rogronian ulega przemianie do acetylo-CoA metabolizowanego, nastêpnie w cy-
klu Krebsa z wytworzeniem w procesie fosforylacji oksydacyjnej w ³añcuchu
oddechowym energii w postaci ATP. Reakcjê przemiany pirogronianu do acetylo-
CoA katalizuje enzym � dehydrogenaza pirogronianowa, która w stanach kryzysu
energetycznego jest unieczynniana i wówczas metabolizm glukozy jest kierowa-
ny na drogê przemian beztlenowych. W tych kryzysowych warunkach powstaj¹ce
cia³a ketonowe (acetooctan, β-hydroksyma�lan) s¹ g³ównymi substratami energe-
tycznymi dla mózgu.
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Rozwijaj¹ca siê po ciê¿kich urazach czaszkowo-mózgowych patologia w/cz
powoduj¹ca spadek CBF prowadzi do niedotlenienia i kryzysu energetycznego,
w wyniku których mózgowe zu¿ycie tlenu � CMRO2 � spada do warto�ci 1,2�1,6
ml tlenu/100g tk.m./min i kieruje metabolizm na drogê przemian beztlenowych.
Rezultatem tego jest rozwój metabolicznej kwasicy mleczanowej.

Zmniejszenie CBF do warto�ci 18�22 ml/100g/min prowadzi do zniesienia �wia-
domo�ci i wyciszenia elektrycznej aktywno�ci kory mózgowej rejestrowanej zapi-
sem EEG. Dalszy spadek CBF do ok. 15�16 ml/100g/min powoduje kliniczny stan
arefleksji i brak mo¿liwo�ci rejestracji potencja³ów wywo³anych. CBF na poziomie
10�12 ml/100g/min powoduje upo�ledzenie czynno�ci b³on komórkowych i obrzêk
komórek CUN, a przy CBF ok. 6 ml/100g/min. nastêpuje �mieræ neuronów.

Stan energetyczny komórek CUN zale¿y od ich stanu czynno�ciowego. Im
wiêcej neuronów ulega pobudzeniu i im d³u¿ej ono trwa, tym wiêksze jest zu¿ycie
zapasów energetycznych. W sytuacji skrajnego pobudzenia i w stanach drgawko-
wych lub po alkoholu dochodzi do nadczynno�ci CUN. Przy nadmiernym nap³y-
wie bod�ców nerwowych do�rodkowych i znacznym na nie uwra¿liwieniu przez
dzia³anie hormonów glukokortykosteroidowych, uwalnianych w wiêkszych ilo-
�ciach w stanach zagro¿enia ¿ycia, nawet najwiêkszy strumieñ tlenu dochodz¹cy
do komórek mo¿e byæ niewystarczaj¹cy w stosunku do jego zu¿ycia.

Stany nadpobudzenia CUN mog¹ wystêpowaæ po zadzia³aniu silnych urazów
czaszkowo-mózgowych oraz krwawieniach wewn¹trzczaszkowych. W takich sy-
tuacjach mo¿e dzia³aæ wiele czynników jak nag³y odczyn stresowy, pojawiaj¹cy
siê w momencie zagro¿enia, a nastêpnie zadzia³ania czynnika urazowego z mak-
symalnym pobudzeniem autonomicznym uk³adu nerwowego i osi podwzgórzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej. Hormonalna faza odpowiedzi na uraz wi¹¿e siê
z uwolnieniem du¿ych ilo�ci wielu hormonów w tym glukokortykoidów. Obni¿a-
j¹ one próg pobudzenia komórek nerwowych, prowadz¹c do obrzêku i �mierci ko-
mórek piramidowych w polu CA1 kory hipokampa.

Dodatkowym czynnikiem pobudzaj¹cym CUN jest hiperkapnia. Upo�ledzenie
dro¿no�ci dróg oddechowych u chorych nieprzytomnych, powik³ane czêsto aspi-
racj¹ krwi lub tre�ci ¿o³¹dkowej do tchawicy i oskrzeli, powoduje duszenie siê,
spadek ci�nienia parcjalnego tlenu i wzrost ci�nienia parcjalnego dwutlenku wê-
gla, czyli hiperkapniê.

Innym czynnikiem pogarszaj¹cym niekorzystny bilans energetyczny mózgu
u chorych po urazach CUN jest ich nadwra¿liwo�æ na ból. Fakt ten jest rezultatem
dzia³ania mediatorów stanu zapalnego wytwarzanych przez komórki nerwowe i gle-
jowe w pierwszych godzinach po urazie. Mediatorami tymi s¹ TNF i interleukiny:
-1, - 2, - 6. Z odczynem zapalnym wi¹¿e siê dzia³anie ochronne, jakie wywieraj¹ jego
mediatory na CUN, zmniejszaj¹c aktywno�æ komórek uk³adu nerwowego, a z dru-
giej strony z odczynem zapalnym wi¹¿e siê narastaj¹cy obrzêk mózgu.

Omawiaj¹c wewn¹trzczaszkowe przyczyny wtórnych zmian pourazowych
w CUN, nale¿y zwróciæ uwagê na problem, który jeszcze jest nie do koñca wy-
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ja�niony, a mianowicie przyczyny spastycznego stanu naczyñ krwiono�nych móz-
gowia.

Podstawowym sposobem obni¿ania w/cz nadci�nienia jest uzyskanie stanu
hipokapni dziêki oddechowi zastêpczemu. Wykazano bowiem wprost proporcjo-
naln¹ zale¿no�æ miêdzy prê¿no�ci¹ dwutlenku wêgla a szeroko�ci¹ naczyñ krwio-
no�nych mózgu. Je¿eli zatem na drodze hyperwentylacji uzyskiwano obni¿enie
cz¹steczkowego ci�nienia dwutlenku wêgla, to doprowadzano do obkurczenia
naczyñ mózgowia i w konsekwencji do zmniejszenia wewn¹trzczaszkowej objê-
to�ci krwi (CBV) i ICP. Udowodniono jednak, ¿e korzystny efekt hiperwentylacji
trwa jedynie 6�8 godzin, po czym stan naczyñ mózgowia i CBF wracaj¹ do stanu
wyj�ciowego, normalizuj¹cy siê poziom ci�nienia parcjalnego dwutlenku wêgla
dzia³a jak hiperkapnia, powoduj¹c pobudzenie CUN, rozszerzenie naczyñ krwio-
no�nych, wzrost ci�nienia têtniczego krwi, krwawienia.

Stosowanie hiperwentylacji u chorych w podesz³ym wieku po urazach czasz-
kowo-mózgowych lub z uogólnionym niedokrwieniem mózgowia, u których ICP
nie jest podwy¿szone a CBF jest zmniejszony, pog³êbia tylko istniej¹cy ju¿ skurcz
naczyñ krwiono�nych i potêguje niedokrwienie CUN.

Istotne znaczenie w obkurczaniu naczyñ mózgowych ma obecno�æ krwi w p³y-
nie mózgowo-rdzeniowym (CSF) i zale¿no�æ ta jest wprost proporcjonalna do ilo�ci
krwi. Obecna w CSF trombina zwê¿a têtnice mózgowia, pobudza wydzielanie
endotelin, uwalnianie serotoniny (5-HT) z p³ytek krwi, kwasu arachidonowego
i prostaglandyny F2a.Dzia³anie hemoglobiny upo�ledza grê naczyniow¹ przez zaburzenie dzia³ania
mechanizmów regulacyjnych. Si³a odpowiedzi naczyñ krwiono�nych na dzia³anie
obkurczaj¹ce ró¿nych substancji (NA, 5-HT, ET ii) zale¿y od gêsto�ci rozmiesz-
czenia w tych naczyniach odpowiednich receptorów. S¹ to receptory powoduj¹ce
zwê¿enie naczyñ krwiono�nych (α1, 5-HT1, endotelinowe ETA) i receptory o dzia-
³aniu przeciwstawnym (α2, 5-HT2, ETB).

Efekt skurczu naczyniowego zale¿y od stosunku ilo�ci receptorów agonistycz-
nych do receptorów powoduj¹cych rozszerzenie naczyñ. Im mniej receptorów
buforuj¹cych ma dane naczynie krwiono�ne, tym silniejszym skurczem reaguje na
substancje naczynioskurczowe.

Buforowanie, czyli ³agodzenie skurczu naczyñ przez pobudzenie receptorów
ETB,wynika z aktywacji syntetazy tlenku azotu (NOS) i wzmo¿onego wytwarza-
nia prostacykliny. Obecna w CSF hemoglobina unieczynnia wytwarzany przez NOS
tlenek azotu (EDRF), a zatem eliminuje jego efekt naczyniorozszerzaj¹cy.

Reasumuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e o dobrym rokowaniu mo¿emy mówiæ wów-
czas, je¿eli uszkodzenie CUN nie upo�ledza funkcji wiêkszo�ci mechanizmów
wyrównawczych i kiedy uszkodzenie pierwotne nie doprowadza a priori do �mierci
komórek nerwowych [2, 7, 8, 12, 9, 10, 11, 13, 6].

Jak z powy¿szych rozwa¿añ wynika, podstawow¹ patologi¹ napêdzaj¹c¹ ca³y
szereg nieprawid³owych reakcji w obrêbie CUN po ciê¿kich urazach jest upo�le-
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dzony przep³yw mózgowy, niedotlenienie i kryzys energetyczny. Na pod³o¿u tych
zaburzeñ dochodzi do:
� narastania obrzêku mózgu,
� uszkadzaj¹cego dzia³ania jonów wapnia,
� uaktywnienia fosfolipazy A2 i kaskady kwasu arachidonowego,
� uszkadzaj¹cego dzia³ania wolnych rodników,
� peroksydacji lipidów.

PATOFIZJOLOGIA OBRZÊKU MÓZGU

Przy braku zale¿nej od ci�nienia têtniczego krwi autoregulacji lub przy warto-
�ciach ci�nienia przekraczaj¹cych warto�ci progowe autoregluacji, przep³yw mó-
zgowy (CBF) staje siê zale¿ny w sposób bierny od ci�nienia perfuzyjnego mózgu
(CPP). Sytuacja ta powoduje, ¿e wysokie CPP prowadzi do rozdêcia naczyñ, uszko-
dzenia bariery krew-mózg i obrzêku naczyniopochodnego. Niskie za� CPP wywo-
³uje niedokrwienie i prowadzi do obrzêku cytotoksycznego.

Obrzêk mózgu jako patologiê towarzysz¹c¹ wielu schorzeniom CUN � rów-
nie¿ i urazom � mo¿na zdefiniowaæ jako stan zwiêkszonej objêto�ci tkanki mó-
zgowej, wynikaj¹cy ze zwiêkszonej zawarto�ci wody. W zale¿no�ci od stanu ba-
riery krew-mózg wyró¿nia siê dwa rodzaje obrzêku mózgu:
� naczyniopochodny (hydrostatyczny),
� cytotoksyczny.

Obrzêk naczyniopochodny rozwija siê w sytuacjach, kiedy pierwotnie zostaje
uszkodzona bariera krew-mózg i dochodzi do przenikania przez �cianê naczyñ
krwiono�nych do przestrzeni miêdzykomórkowej (PMK) bia³ka i p³ynu zgodnie
z gradientem ci�nieñ osmotycznych.

Obrzêk cytotoksyczny rozwija siê w sytuacjach, kiedy bariera krew-mózg jest
nieuszkodzona, natomiast dochodzi do przerwania zale¿nego od energii transpor-
tu jonów przez b³onê komórkow¹ i kontroli nawodnienia komórki, a zatem do
przewodnienia komórek nerwowych.

Naczyniopochodny obrzêk mózgu dominuje w nastêpuj¹cych stanach (tzn.
forma naczyniopochodna inicjuje patologiê):
� urazach czaszkowo-mózgowych,
� chorobach zapalnych CUN,
� wewn¹trzczaszkowych procesach ekspansywnych,
� encefalopatii nadci�nieniowej,
� pó�nych okresach ischemicznych udarów mózgowych.

Cytotoksyczny obrzêk mózgu dominuje w nastêpuj¹cych stanach (tzn. forma
upo�ledzenia transportu jonów przez b³onê komórkow¹ i kontroli nawodnienia
komórki jest form¹ inicjuj¹c¹ patologiê):
� encefalopatie metaboliczne,
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� wczesne okresy ischemicznych udarów mózgu,
� w stanach po zatrzymaniu kr¹¿enia,
� zatruciach.

Zarówno obrzêk naczyniopochodny, jak i cytotoksyczny nie s¹ izolowanymi
formami wystêpuj¹cymi tylko w jednorodnej postaci. Formy te przemieniaj¹ siê
wzajemnie jedna w drug¹, natomiast oddzielne ich omawianie pozwala na u�wia-
domienie sobie, która z tych patologii jest inicjuj¹ca [2, 7, 8, 3, 4, 10, 11, 5, 6].

ROLA JONÓW WAPNIA

Jak poprzednio wspomnia³em, kaskada nieprawid³owych reakcji w obrêbie
CUN po ciê¿kich urazach jest patologi¹, która przebiega wielokierunkowo. Du¿¹
rolê w procesach destrukcyjnych odgrywaj¹ jony wapnia � Ca2+. W warunkach
fizjologicznych wapñ wnika do komórki zgodnie z gradientem stê¿eñ poprzez:
� kana³y sterowane napiêciowo,
� kana³y sterowane receptorowo.

Wapñ jest magazynowany w mitochondriach i siateczce endoplazmatycznej.
Usuwanie wapnia z komórki dokonuje siê poprzez kana³y zale¿ne od energii, czy-
li ATP.

Spadaj¹cy CBF i narastaj¹cy kryzys energetyczny powoduj¹ przesuniêcia jo-
nowe w obrêbie jonów sodowych, chlorkowych i potasowych (narastanie jonów
potasu w p³ynie pozakomórkowym), co prowadzi do otwarcia kana³ów napiêcio-
wych i wnikania jonów wapnia do komórki. Fakt ten powoduje uwalnianie neuro-
przeka�ników pobudzaj¹cych, uczynnienie takich enzymów wewnatrzkomórko-
wych, jak: fosfolipaza A2, proteazy, nukleazy, oksydazê ksantyny oraz uwalnienie
wapnia ze �ródkomórkowych magazynów � mitochondriów i siateczki endopla-
zmatycznej, co pog³êbia samonapêdzaj¹ce siê procesy utraty energii. Uwolnienie
aminokwasów pobudzaj¹cych (asaraginianów i glutaminianów) powoduje otwar-
cie kana³ów sterowanych receptorem NMDA (N-metylo-D-asparaginianowym)
w b³onie komórkowej i pozwala na dalsze dokomórkowe wnikanie jonów wapnia
[7, 14, 8, 10, 15, 11, 13, 6].

METABOLIZM KWASU ARACHIDONOWEGO

Kwas arachidonowy (kwas eikoza -5, 8, 11, 14-tetraenowy) jest wielonienasy-
conym kwasem t³uszczowym. Wiêkszo�æ tego kwasu w organizmie pozostaje w sta-
nie zwi¹zanym w trójglicerydach, estrach cholesterolu i fosfolipidach. Jest zatem
niewielka szansa na to, aby ilo�æ wolnego kwasu arachidonowego osi¹gnê³a we
krwi taki poziom, który móg³by zainicjowaæ biosyntezê prostanoidów i wywo³aæ
uk³adowe efekty biologiczne.
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Drogi utleniania kwasu arachidonowego w organizmie nazywamy kaskad¹
kwasu arachidonowego. Kwas ten znajduje siê w formie zestryfikowanej w fosfo-
lipidach b³on komórkowych, z których zostaje uwolniony przez enzym fosfolipa-
zê A2 uaktywnian¹ jonami wapnia. Najwa¿niejsza droga jego przemiany, to po-
wstawanie pod wp³ywem cyklooksygenazy cyklicznych nadtlenków prostaglan-
dynowych � PGG2 i PGH2, nastêpnie prostaglandyn � PGE2, PGD2, PGF2, trom-
boksanów � TXA2 i TXB2 i prostacykliny PGI2. Przemianom tym towarzyszy
powstawanie wolnych rodników nadtlenkowych i leukotrienów. Prostacykliny maj¹
dzia³anie naczyniorozszerzaj¹ce i hamuj¹ agregacjê p³ytek, tromboksan dzia³a
przeciwstawnie, leukotrieny za� zwê¿aj¹ naczynia, zwiêkszaj¹ ich przepuszczal-
no�æ i nasilaj¹ obrzêk naczyniopochodny [7, 16, 15, 13].

ROLA WOLNYCH RODNIKÓW (WR)

Wolnymi rodnikami s¹ atom, grupa atomów lub cz¹steczka posiadaj¹ca na
swojej ostatniej orbicie co najmniej jeden niesparowany elektron, który d¹¿y do
reakcji z inn¹ cz¹steczk¹, poprzez przy³¹czenie lub oddanie elektronu w celu uzy-
skania pary i stabilizacji. WR wykazuj¹ wysok¹ reaktywno�æ.

Znane s¹ nastêpuj¹ce �ród³a tworzenia siê wolnych rodników:
� aktywacja oksydazy NADPH, która bezpo�rednio wytwarza anion ponadtlen-

kowy bêd¹cy g³ównym �ród³em rodników i nadtlenku wodoru,
� transwersja dehydrogenazy ksantynowej w oksydazê ksantynow¹ w warunkach

hipoksji. Malej¹ce stê¿enie ATP i narastaj¹ce stê¿enie ADP i AMP (spadek
adenylowych rezerw energetycznych) prowadzi do reakcji szybkiego rozpadu
AMP do adenozyny katalizowanej przez 5-nukleotydazê, której czynno�æ w wa-
runkach normalnych (prawid³owego poziomu ATP) jest zahamowana. Narasta-
j¹cy poziom adenozyny w tkankach jest miar¹ ich niedotlenienia. Aktywacja
nukleotydazy zapocz¹tkowuje rozk³ad nukleotydów, z których powstaj¹ w na-
stêpnych reakcjach hipoksantyny. W warunkach niedotlenienia, pod wp³ywem
proteazy wewn¹trzkomórkowej aktywowanej przez jony wapnia, dehydroge-
naza ksantyny(DX) ulega konwersji do oksydazy ksantyny(OX) i jest to �ró-
d³em WR.

� samoutlenianie semichinonów. Semichinony nale¿¹ do reaktywnych WR, któ-
re wykazuj¹ zdolno�æ do kowalencyjnego wi¹zania siê z makrocz¹steczkami
komórkowymi, co prowadzi do powstania rodników ponadtlenkowych.
Powstaj¹ce w warunkach zdrowego organizmu WR s¹ buforowane przez dys-

mutazê nadtlenkow¹, glutation i jego reduktazê, kwas askorbinowy. Je¿eli w sta-
nach patologii ilo�æ wytwarzanych WR przekracza mo¿liwo�ci uk³adów buforo-
wych, stanowi¹ one istotny czynnik uszkadzaj¹cy komórki. Szczególn¹ toksycz-
no�ci¹ odznacza siê rodnik wodorotlenowy, wytwarzany w du¿ej ilo�ci w poura-
zowych obra¿eniach CUN, gdzie wynaczyniona krew jest dostarczycielk¹ jonów
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¿elazowych niezbêdnych do tworzenia siê tych rodników (reakcja Fentona). Rod-
niki te s¹ odpowiedzialne za zburzenia struktury bia³ek, kwasów nukleinowych
i peroksydacjê lipidów [7, 14, 8, 17, 15, 11, 6].

PEROKSYDACJA LIPIDÓW

Wielonienasycone kwasy t³uszczowe � WNKT s¹ wa¿nym sk³adnikiem b³on
komórkowych. Ilo�æ kwasów t³uszczowych i wystêpowanie w nich wi¹zañ niena-
syconych jest jednym z czynników decyduj¹cych o p³ynno�ci i lepko�ci b³on ko-
mórkowych. Wi¹zania nienasycone s¹ szczególnie podatne na utlenianie. Perok-
sydacja lipidów przebiega z du¿ym udzia³em WR i jest katalizowana przez metale
ciê¿kie, szczególnie jony ¿elaza. Proces ten, je¿eli w warunkach fizjologii jest
kontrolowany biologicznie, spe³nia okre�lone zadania, takie jak np. synteza eiko-
sanoidów, prostaglandyn i nadtlenków chemotaktycznych w procesie zapalnym i in.
Je¿eli jednak peroksydacja przebiega w wyniku niekontrolowanych reakcji rod-
nikowych, to dochodzi do rozbicia cz¹steczek kwasów. Katalitycznemu rozszcze-
pieniu mog¹ ulegaæ wi¹zania C � � � C przy grupie nadtlenkowej, uwalniaj¹ce krót-
ko³añcuchowe wêglowodory: pentan, etan oraz cykliczne nadtlenki, daj¹ce w wy-
niku rozpadu dwualdehyd malonowy � uwa¿any za miarê peroksydacyjnego roz-
padu kwasów t³uszczowych [7, 16, 15, 13].

TERAPIA CHORYCH Z OBRA¯ENIAMI CUN

Leczenie chorych z obra¿eniami CUN dyktowane jest rodzajem i dynamik¹
wewn¹trzczaszkowych zmian patologicznych. Obok zindywidualizowanego lecze-
nia swoistego, obowi¹zuj¹ tak¿e zasady ogólne maj¹ce na celu kontrolowanie i pod-
trzymywanie podstawowych czynno�ci ¿yciowych organizmu. Ogólne zasady tego
dzia³ania s¹ zawarte w tzw. systemie ABC:
� litera A (airways � drogi oddechowe) � zaleca udro¿nienie lub zabezpieczenie

dro¿no�ci dróg oddechowych metodami bezprzyrz¹dowymi i przyrz¹dowymi,
� litera B (breathing � oddychanie) � przypomina o podtrzymaniu wydolno�ci

oddechowej chorego,
� litera C (circulation � kr¹¿enie) � nakazuje stosowanie metod i �rodków zapew-

niaj¹cych prawid³owy przep³yw krwi przez tkanki i narz¹dy.
Postêpowanie lecznicze zapewniaj¹ce neuroprotekcjê winno byæ rozpoczête ju¿

na miejscu wypadku.
Niezmiernie wa¿nym elementem tego postêpowania jest zapewnienie dro¿no�ci
dróg oddechowych, a przy ocenie stopnia zaburzeñ przytomno�ci na 8 i mniej
punktów w skali Glasgow bezwzglêdne wykonanie intubacji dotchawiczej.
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Dalsze postêpowanie winno zawieraæ zasady standardowego postêpowania
resuscytacyjnego, uzupe³nionego podaniem �rodków sedatywnych i przeciwbólo-
wych szczególnie u chorych pobudzonych, oraz terapiê osmotyczn¹ przeciwobrzê-
kow¹. Transport chorego winien byæ dokonany do o�rodka dysponuj¹cego tomo-
grafi¹ komputerow¹, a po jej wykonaniu ocena wskazañ do leczenia operacyjne-
go neurochirurgicznego lub, przy ich braku, leczenie w warunkach oddzia³u in-
tensywnej terapii.

Monitorowanie chorych po urazach CUN przy burzliwej dynamice zmian we-
wn¹trzczaszkowych i ogólnoustrojowych, stanowi warunek skutecznego leczenia.

Niezmiernie istotne znaczenie ma tu baczna obserwacja kliniczna stanu cho-
rych oparta na powszechnie stosowanych skalach �pi¹czkowych, z których najbar-
dziej przydatn¹ jest GCS � Glasgow Coma Scale. Pozwala ona ustaliæ rodzaj za-
burzeñ przytomno�ci chorego, tj. oceniæ czy s¹ to zaburzenia jako�ciowe przytom-
no�ci, czy ilo�ciowe. W tych pierwszych mamy do czynienia z zaburzeniami �wia-
domo�ci o charakterze nielogicznego kontaktu, spl¹tania, bezkrytycyzmu, w tych
drugich za� oceniamy stopieñ narastania i g³êboko�æ �pi¹czki.

Poza monitorowaniem podstawowych parametrów hemodynamicznych, odde-
chowych, metabolicznych oraz w zale¿no�ci od stanu chorego powtarzanych ba-
dañ TK, istniej¹ takie metody monitorowania sytuacji wewn¹trzczaszkowej, jak:
� monitorowanie dynamiki zmian ci�nienia wewn¹trzczaszkowego przy u¿yciu

czujników podtwardówkowych, �ródmózgowych i dokomorowych,
� monitorowanie hemodynamiki wewn¹trzczaszkowej (metody drogie w fazie

oceny klinicznej): przezczaszkowa ultrasonografia Dopplerowska; dopplerow-
skie laserowe pomiary przep³ywu; rozcieñczenia termicznego; spektroskopiê
w pobli¿u podczerwieni; mikrodializê mózgu,

� monitorowanie czynno�ci elektrycznej mózgu: elektroencefalografia z mapo-
waniem czynno�ci elektrycznej mózgu, czuciowe, ruchowe, s³uchowe poten-
cja³y wywo³ane.
Ogólne kierunki intensywnego leczenia chorych po ciê¿kich urazach CUN win-

ny zawieraæ nastêpuj¹ce elementy:
� utrzymanie warunków normowentylacji lub umiarkowanej hiperwentylacji,
� utrzymanie ci�nienia perfuzji mózgowej CPP w granicach 75�85 mmHg,
� osmoterapia, z utrzymaniem osmolalno�ci osocza w granicach 300�310 mosm/l,
� tiopental w ci¹g³ym wlewie ok. 2,5 mg/kg/godz.,
� lidokaina w ci¹g³ym wlewie 20�40 ug/kg/min (dzia³a przeciwdrgawkowo, blo-

kuje fosfolipazê A2, poprawia czynno�æ barier mózgowych),
� miejscowe och³adzanie g³owy.

Jak wynika z przedstawionej prezentacji, problematyka ciê¿kich urazów CUN
jest niezwykle z³o¿ona i ci¹gle jeszcze nie do koñca wyja�niona. W miarê rozwo-
ju nauki, techniki i metod badawczych ukazuj¹ siê coraz to nowe wiadomo�ci na
ten temat, co skrótowo na�wietla niniejsza praca [1, 2, 14, 3, 4, 9, 11, 5, 6].
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