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WSPOLCZESNE POGLADY NA CIEZKIE URAZY
CZASZKOWO-MOZGOWE

STRESZCZENIE

Na podstawie pismiennictwa omowiono problematyke cigzkich urazéw czaszkowo-méozgowych,
poczynajac od ich epidemiologii i gtdwnych przyczyn. W artykule zawarte sa podstawowe dane na
temat obrazen pierwotnych i wtornych mézgowia, fizjologii i patofizjologii ci$nienia $rodczaszko-
wego oraz metabolizmu mézgowego w stanach prawidlowych i kryzysu energetycznego. Omowio-
no problem patofizjologii obrzgku mézgu i podstawowe drogi przemian metabolicznych w stanie
ostrych niedoborow energetycznych z uszkadzajaca rola jonéw wapnia, metabolitow kaskady kwa-
su arachidonowego, wolnych rodnikow i peroksydacji lipidow. W koncowej czgsci przedstawiono
podstawowe zasady pierwszej pomocy i glowne zatozenia terapeutyczne.

Stowa kluczowe: cigzkie urazy glowy, cisnienie srodczaszkowe, kryzys energetyczny, obrzgk mozgu, metabo-
lizm mozgowy.

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 — zarbwno w Polsce, jak 1 na Swiecie — uwazane sa za trzecia co do
czgstosci przyczyng zgondw po chorobach uktadu krazenia i nowotworach.
W przedziale wiekowym 1-34 lat przyczyna ok. 70% zgonow sa urazy czaszko-
wo-moézgowe. Przyjmuje sig, ze $rednio co piaty uraz gtowy jest na tyle cigzki,
ze potencjalnie stanowi zagrozenie zycia. Okoto 3/4 wszystkich urazow glowy
jest wynikiem wypadkow komunikacyjnych. Urazy gtowy zdarzaja si¢ dwa razy
czesdciej u mezezyzn niz u kobiet. Poza wspomnianymi wypadkami komunika-
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cyjnymi inne przyczyny urazoéw gtowy to: pobicia, nieszczegsliwe upadki, wy-
padki w pracy, pierwotna utrata przytomnosci z roznych przyczyn nieurazowych,
rany postrzalowe.

Istotne znaczenie przyczynowe w urazach ma m.in.: naduzywanie alkoholu,
szybko narastajaca liczba pojazdéw mechanicznych przy ztym stanie technicznym
drég, brawura i brak rozwagi wielu — szczegolnie mtodocianych — kierowcow, stale
wzrastajaca przestepczos$¢ przy niewydolnosci organdw $cigania.

Jak wynika ze statystyki, leczenie urazow ma ogromne spoteczne znaczenie.
Wymaga zorganizowania sprawnie dziatajacych stuzb ratunkowych, ktore docie-
ratyby jak najszybciej na miejsca wypadkow, udzielaly poszkodowanym facho-
wej pomocy polegajacej na resuscytacji i stabilizacji fizjologicznej i szybkim trans-
porcie do osrodkow przygotowanych do prowadzenia wysokospecjalistycznej te-
rapii tego rodzaju przypadkow [1, 2, 3, 4, 5, 6].

PIERWOTNE I WTORNE USZKODZENIA MOZGU

Pierwotnym uszkodzeniem mdzgu nazywa si¢ te obrazenia, ktorych ofiara do-
znaje w momencie urazu. Obejmuje ono lekkie urazy, przebiegajace z krotkotrwata
utrata przytomnosci, jak i cigzkie, ktére powoduja dlugotrwaty i gigboki stan nie-
przytomnosci z towarzyszacymi objawami ogniskowymi. Charakteryzuja si¢ one
mechanicznym przerwaniem ciagtosci struktur CUN (centralny uktad nerwowy),
ogniskami sttuczenia i krwawieniami $rodmézgowymi. Pierwotne pourazowe
obrazenia CUN sa poza zasi¢giem naszych mozliwos$ci terapeutycznych.

Wtoérne obrazenia mdzgu moga nastapi¢ w roznym czasie od urazu, a ich dynami-
ka destrukcyjna na mézg zalezy od uszkodzenia pierwotnego. Sa one wynikiem zabu-
rzenia czynnosci regulacyjnych uktadu nerwowego i1 zaburzen ogoélnoustrojowych.

Przyczyny wtornych pourazowych zmian w CUN mozna podzieli¢ na wewnatrz-
czaszkowe i zewnatrzczaszkowe.

Do przyczyn wewnatrzczaszkowych zaliczamy:

1) uposledzony przeptyw krwi przez mozg jako wynik
a) zmniejszenia moézgowego cisnienia perfuzyjnego wskutek: zwigkszonego ci-
$nienia wewnatrzczaszkowego (przekrwienie mozgowia, obrzek, krwiaki,
wglobienia) oraz zmniejszenia ci$nienia t¢tniczego krwi jako wynik wypad-
nigcia czynno$ci wspotczulnej autonomicznego uktadu nerwowego,
b) spastycznego obkurczenia naczyn mézgowia wywotanego: krwawieniem do
przestrzeni podpajeczynowkowych oraz nadmierna hiperwentylacja chorego,
2) zniesienia autoregulacji przeptywu mozgowego,
3) uszkodzenia funkcji bariery krew-mozg,
4) nadmiernego zuzycia tlenu przez mézg jako rezultat: zwigkszonego naptywu
bodzcoéw nerwowych do mozgowia i zwigkszona na nie wrazliwos¢ oraz czyn-
nikow jatrogennych.



Wspotczesne poglady na cigzkie urazy czaszkowo-mozgowe 63

Z przyczyn zewnatrzczaszkowych nalezy wymienié:
1) niewydolno$¢ oddechowa z hipoksemia 1 hiperkapnia,
2) uktadowe niedoci$nienie tgtnicze,
3) nadcis$nienie w uktadzie zylnym,
4) zatory szpikowe i thuszczowe,
5) hiperglikemig,
6) zmiany osmolarnosci surowicy krwi,
7) zaburzenia krzepliwosci krwi [2, 7, 6].

FIZJOLOGIA I PATOLOGIA CISNIENIA WEWNATRZCZASZKOWEGO

Czaszka jest hermetycznie zamknigtym uktadem, ktoérego zawarto$¢ stanowi:

masa komoérkowa (mozg) — ok. 80-85%

ptyn mézgowo-rdzeniowy (CSF) — ok. 5-15%

krew (w/czaszkowa obj. krwi — CBV) — ok. 3—6%.

Wedtug reguty Monro — Kelly [3] suma sktadowych wnetrza czaszki jest wiel-
kos$cia stata. W celu utrzymania ci$nienia wewnatrz tego uktadu — ci$nienia we-
whnatrzczaszkowego (w/cz) — w granicach normy, tj. 520 mmHg (0,7-2 kPa) w po-
zycji lezacej, zmiany w objgtosci jednego z wyzej wymienionych sktadnikdéw wy-
magaja odpowiednich zmian pozostalych. W stanach patologii warto$ci ci$nienia
w/cz moga sigga¢ nawet 75 mmHg (10 kPa).

Cisnienie wewnatrzczaszkowe (ICP) to tzw. parcie zawartosci czaszki na jej
$ciany. Ma ono charakter pulsujacy z wahaniami czgstotliwo$ci ok. 0,3—20 Hz.
Uktad ten ma pewna rezerwe umozliwiajaca kompensacje¢ przyrostu ICP zaréwno
w stanach fizjologicznych, jak i réznego rodzaju patologiach. Zdolnos¢ t¢ charak-
teryzuja dwa pojecia:

AP

Elastancja (miara sztywnosci uktadu) = —
AV

e .- , : AV
Podatnos¢ (miara zdolnosci wyréwn. przyrostu obj.) = AP

AP — przyrost ci$nienia w mmHg

AV — przyrost objetosci w ml

Ilustracja przyrostu ICP jest krzywa ci$nienia w/cz naniesiona na uktad wspot-
rzednych, gdzie na osi odcigtych uwidoczniona jest przyrastajaca objetos¢ w ml,
a na osi rzednych przyrastajace warto$ci ciSnienia w mmHg. Z obrazu krzywej
wynika, ze przyrastajaca obj¢tos¢ do pewnego momentu, dzigki mozliwosciom
kompensacyjnym wnetrza czaszki, powoduje tylko nieznaczne przyrosty cisnie-
nia. Moment ten to tzw. punkt krytyczny, w ktérym dalszy przyrost objetosci
powoduje juz znaczny i niekontrolowany przyrost ciSnienia wewnatrzczaszko-
wego.
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Omawiajac mozliwosci kompensacyjne wnetrza czaszki, nalezy wspomniec¢
o tzw. autoregulacji naczyn mozgowych. Przy wahaniach $redniego ci$nienia tet-
niczego (MAP) w granicach 50—150 mmHg, dzigki autoregulacji przeptyw moz-
gowy (CBF) jest warto$cia stata 1 wynosi 50-60 ml krwi/100g tkanki mézgowej
na minute. Sita napedowa przepltywu méozgowego (CBF) jest mozgowe cisnienie
perfuzyjne (CPP), stanowiace rdznicg migedzy $rednim ci$nieniem tetniczym a ci-
$nieniem wewnatrzczaszkowym:

CPP =MAP - ICP

Narastajace ci$nienie w/cz prowadzi do spadku cisnienia perfuzji mdzgowej
(CPP), a to z kolei do spadku przeptywu mozgowego (CBF). Przeptyw mozgowy
(CBF) jest zatem uwarunkowany moézgowym ci$nieniem perfuzyjnym (CPP).
Ustajacy przeptyw moézgowy po cigzkich urazach czaszkowo-moézgowych jest
jedna z gléwnych przyczyn zmian wtornych w obrgbie CUN. W zalezno$ci od
wieku chorych pourazowych jak i stopnia cigzkoSci obrazen wystgpuja pewne
réznice w odpowiedzi naczyn mozgowia na uraz. U dzieci i mlodziezy w pierw-
szych godzinach po cigzkim urazie czaszkowo-mozgowym nastepuje wzrost CBF,
u 0s6b w srednim wieku CBF utrzymuje si¢ w granicach normy, u 0sob starszych
w wieku podesztym wielkos¢ CBF spada.

Zmniejszajacy si¢ CBF powoduje niedotlenienie z niedokrwienia, znaczne
uposledzenie funkcji uktadu nerwowego i ostatecznie $mieré neurondw. Jezeli
natomiast CBF pierwotnie rosnie, to rezultatem tego jest wzrost objetosci krwi
(CBV) we wnetrzu czaszki i przekrwienie. Powoduje to wzrost ICP wskutek uszko-
dzenia bariery krew-mozg i rozwijajacego si¢ obrzeku mozgu, spadek CBF, a za-
tem niedotlenienie i kryzys energetyczny [2, 8, 3,4, 9, 10, 11, 5, 6].

METABOLIZM MOZGOWY W WARUNKACH FIZJOLOGII
I KRYZYSU ENERGETYCZNEGO

W warunkach prawidtowych staty CBF warunkuje state mézgowe zuzycie tle-
nu— CMRO2 na poziomie 3,2-3,8 ml tlenu/100g tkanki mézgowej/min. Glownym
substratem energetycznym metabolizmu moézgowego jest glukoza zuzywana w ilo-
$ci 60 mg/100g tk.m./min. 96% zapotrzebowania energetycznego mozgu pocho-
dzi z metabolizmu glukozy w procesie glikolizy, w wyniku ktorej powstajacy pi-
rogronian ulega przemianie do acetylo-CoA metabolizowanego, nastepnie w cy-
klu Krebsa z wytworzeniem w procesie fosforylacji oksydacyjnej w tancuchu
oddechowym energii w postaci ATP. Reakcjg¢ przemiany pirogronianu do acetylo-
CoA katalizuje enzym — dehydrogenaza pirogronianowa, ktora w stanach kryzysu
energetycznego jest unieczynniana i wowczas metabolizm glukozy jest kierowa-
ny na drogg przemian beztlenowych. W tych kryzysowych warunkach powstajace
ciata ketonowe (acetooctan, B-hydroksymaslan) sa glownymi substratami energe-
tycznymi dla mozgu.
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Rozwijajaca si¢ po cigezkich urazach czaszkowo-mdzgowych patologia w/cz
powodujaca spadek CBF prowadzi do niedotlenienia i kryzysu energetycznego,
w wyniku ktérych mozgowe zuzycie tlenu — CMRO, — spada do wartosci 1,2-1,6
ml tlenu/100g tk.m./min i kieruje metabolizm na drogg przemian beztlenowych.
Rezultatem tego jest rozwoj metabolicznej kwasicy mleczanowe;.

Zmniejszenie CBF do wartosci 18-22 ml/100g/min prowadzi do zniesienia §wia-
domosci 1 wyciszenia elektrycznej aktywnoS$ci kory mozgowej rejestrowanej zapi-
sem EEG. Dalszy spadek CBF do ok. 15-16 ml/100g/min powoduje kliniczny stan
arefleksji i brak mozliwosci rejestracji potencjatow wywotanych. CBF na poziomie
10—-12 m1/100g/min powoduje uposledzenie czynnosci bton komorkowych i obrzek
komdrek CUN, a przy CBF ok. 6 ml/100g/min. nast¢puje $mieré neuronow.

Stan energetyczny komoérek CUN zalezy od ich stanu czynnosciowego. Im
wigcej neurondw ulega pobudzeniu i im dtuzej ono trwa, tym wigksze jest zuzycie
zapasOw energetycznych. W sytuacji skrajnego pobudzenia i w stanach drgawko-
wych lub po alkoholu dochodzi do nadczynno$ci CUN. Przy nadmiernym napty-
wie bodzcow nerwowych dosrodkowych i znacznym na nie uwrazliwieniu przez
dziatanie hormonéw glukokortykosteroidowych, uwalnianych w wigkszych ilo-
sciach w stanach zagrozenia zycia, nawet najwigkszy strumien tlenu dochodzacy
do komorek moze by¢ niewystarczajacy w stosunku do jego zuzycia.

Stany nadpobudzenia CUN moga wystepowac po zadziataniu silnych urazoéw
czaszkowo-modzgowych oraz krwawieniach wewnatrzczaszkowych. W takich sy-
tuacjach moze dziata¢ wiele czynnikow jak nagly odczyn stresowy, pojawiajacy
si¢ W momencie zagrozenia, a nastepnie zadziatania czynnika urazowego z mak-
symalnym pobudzeniem autonomicznym uktadu nerwowego 1 osi podwzgorzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej. Hormonalna faza odpowiedzi na uraz wiaze si¢
z uwolnieniem duzych ilosci wielu hormonow w tym glukokortykoidow. Obniza-
ja one prog pobudzenia komoérek nerwowych, prowadzac do obrzeku i $mierci ko-
morek piramidowych w polu CA, kory hipokampa.

Dodatkowym czynnikiem pobudzajacym CUN jest hiperkapnia. Upo$ledzenie
droznosci drog oddechowych u chorych nieprzytomnych, powiktane czgsto aspi-
racja krwi lub tresci zotadkowej do tchawicy i oskrzeli, powoduje duszenie sig,
spadek ci$nienia parcjalnego tlenu i wzrost ci$nienia parcjalnego dwutlenku we-
gla, czyli hiperkapnig.

Innym czynnikiem pogarszajacym niekorzystny bilans energetyczny moézgu
u chorych po urazach CUN jest ich nadwrazliwos$¢ na bol. Fakt ten jest rezultatem
dziatania mediatoréw stanu zapalnego wytwarzanych przez komorki nerwowe i gle-
jowe w pierwszych godzinach po urazie. Mediatorami tymi sa TNF i interleukiny:
-1,-2,- 6. Z odczynem zapalnym wiaze si¢ dziatanie ochronne, jakie wywieraja jego
mediatory na CUN, zmniejszajac aktywno$¢ komorek uktadu nerwowego, a z dru-
giej strony z odczynem zapalnym wiaze si¢ narastajacy obrzek mozgu.

Omawiajac wewnatrzczaszkowe przyczyny wtornych zmian pourazowych
w CUN, nalezy zwroci¢ uwage na problem, ktory jeszcze jest nie do konca wy-
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jasniony, a mianowicie przyczyny spastycznego stanu naczyn krwiono$nych moz-
gowia.

Podstawowym sposobem obnizania w/cz nadcis$nienia jest uzyskanie stanu
hipokapni dzigki oddechowi zastgpczemu. Wykazano bowiem wprost proporcjo-
nalna zalezno$¢ migdzy preznoscia dwutlenku wegla a szeroko$cia naczyn krwio-
no$nych mozgu. Jezeli zatem na drodze hyperwentylacji uzyskiwano obnizenie
czasteczkowego ci$nienia dwutlenku wegla, to doprowadzano do obkurczenia
naczyn mézgowia i w konsekwencji do zmniejszenia wewnatrzczaszkowej obje-
tosci krwi (CBV) i ICP. Udowodniono jednak, ze korzystny efekt hiperwentylacji
trwa jedynie 6—8 godzin, po czym stan naczyn mozgowia i CBF wracajg do stanu
wyjsciowego, normalizujacy si¢ poziom cisnienia parcjalnego dwutlenku wegla
dziata jak hiperkapnia, powodujac pobudzenie CUN, rozszerzenie naczyn krwio-
nos$nych, wzrost cisnienia t¢tniczego krwi, krwvawienia.

Stosowanie hiperwentylacji u chorych w podesztym wieku po urazach czasz-
kowo-mozgowych lub z uogdlnionym niedokrwieniem mozgowia, u ktoérych ICP
nie jest podwyzszone a CBF jest zmniejszony, poglebia tylko istniejacy juz skurcz
naczyn krwionosnych i potgguje niedokrwienie CUN.

Istotne znaczenie w obkurczaniu naczyn mozgowych ma obecnosc krwi w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym (CSF) i zalezno$¢ ta jest wprost proporcjonalna do ilosci
krwi. Obecna w CSF trombina zweza tetnice mozgowia, pobudza wydzielanie
endotelin, uwalnianie serotoniny (5-HT) z ptytek krwi, kwasu arachidonowego
i prostaglandyny F,,.

Dziatanie hemoglobiny uposledza gre naczyniowa przez zaburzenie dziatania
mechanizmoéw regulacyjnych. Sita odpowiedzi naczyn krwiono$nych na dziatanie
obkurczajace roznych substancji (NA, 5-HT, ET ii) zalezy od ggstosci rozmiesz-
czenia w tych naczyniach odpowiednich receptorow. Sa to receptory powodujace
zwezenie naczyn krwionosnych (a1, 5-HT1, endotelinowe ETA) 1 receptory o dzia-
aniu przeciwstawnym (02, 5-HT2, ETB).

Efekt skurczu naczyniowego zalezy od stosunku ilo$ci receptorow agonistycz-
nych do receptorow powodujacych rozszerzenie naczyn. Im mniej receptorow
buforujacych ma dane naczynie krwiono$ne, tym silniejszym skurczem reaguje na
substancje naczynioskurczowe.

Buforowanie, czyli tagodzenie skurczu naczyn przez pobudzenie receptorow
ETB,wynika z aktywacji syntetazy tlenku azotu (NOS) i wzmozonego wytwarza-
nia prostacykliny. Obecna w CSF hemoglobina unieczynnia wytwarzany przez NOS
tlenek azotu (EDRF), a zatem eliminuje jego efekt naczyniorozszerzajacy.

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze o dobrym rokowaniu mozemy mowi¢ wow-
czas, jezeli uszkodzenie CUN nie uposledza funkcji wigkszosci mechanizmoéw
wyréwnawczych i kiedy uszkodzenie pierwotne nie doprowadza a priori do Smierci
komorek nerwowych [2, 7, 8,12, 9, 10, 11, 13, 6].

Jak z powyzszych rozwazan wynika, podstawowa patologia napedzajaca caty
szereg nieprawidtowych reakcji w obrebie CUN po cigzkich urazach jest uposle-
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dzony przeptyw mézgowy, niedotlenienie i kryzys energetyczny. Na podtozu tych
zaburzen dochodzi do:

— narastania obrz¢ku mozgu,

— uszkadzajacego dziatania jonow wapnia,

— uaktywnienia fosfolipazy A, i kaskady kwasu arachidonowego,

— uszkadzajacego dziatania wolnych rodnikow,

— peroksydacji lipidow.

PATOFIZJOLOGIA OBRZEKU MOZGU

Przy braku zaleznej od ci$nienia t¢tniczego krwi autoregulacji lub przy warto-
$ciach ci$nienia przekraczajacych warto$ci progowe autoregluacji, przeptyw mo-
zgowy (CBF) staje si¢ zalezny w sposob bierny od ci$nienia perfuzyjnego mozgu
(CPP). Sytuacja ta powoduje, ze wysokie CPP prowadzi do rozd¢cia naczyn, uszko-
dzenia bariery krew-moézg i obrzeku naczyniopochodnego. Niskie zas CPP wywo-
luje niedokrwienie i prowadzi do obrzgku cytotoksycznego.

Obrzek mozgu jako patologie towarzyszaca wielu schorzeniom CUN — row-
niez i urazom — mozna zdefiniowaé jako stan zwigkszonej objgtosci tkanki moé-
zgowej, wynikajacy ze zwigkszonej zawarto$ci wody. W zalezno$ci od stanu ba-
riery krew-moézg wyrdznia si¢ dwa rodzaje obrzgku mozgu:

— naczyniopochodny (hydrostatyczny),
— cytotoksyczny.

Obrzek naczyniopochodny rozwija si¢ w sytuacjach, kiedy pierwotnie zostaje
uszkodzona bariera krew-moézg i dochodzi do przenikania przez §ciang naczyn
krwionosnych do przestrzeni migdzykomoérkowej (PMK) biatka i ptynu zgodnie
z gradientem ci$nien osmotycznych.

Obrzek cytotoksyczny rozwija si¢ w sytuacjach, kiedy bariera krew-mozg jest
nieuszkodzona, natomiast dochodzi do przerwania zaleznego od energii transpor-
tu jondw przez btong komérkowa i kontroli nawodnienia komorki, a zatem do
przewodnienia komorek nerwowych.

Naczyniopochodny obrzgk mézgu dominuje w nastgpujacych stanach (tzn.
forma naczyniopochodna inicjuje patologi¢):

— urazach czaszkowo-moézgowych,

— chorobach zapalnych CUN,

— wewnatrzczaszkowych procesach ekspansywnych,

— encefalopatii nadci$nieniowej,

— poznych okresach ischemicznych udaréw moézgowych.

Cytotoksyczny obrzek mdzgu dominuje w nastepujacych stanach (tzn. forma
uposledzenia transportu jonow przez blong komdrkowa i kontroli nawodnienia
komorki jest forma inicjujaca patologig):

— encefalopatie metaboliczne,



68 Jacek Styputa

— wczesne okresy ischemicznych udarow mézgu,
— w stanach po zatrzymaniu krazenia,
— zatruciach.

Zardéwno obrzek naczyniopochodny, jak i cytotoksyczny nie sa izolowanymi
formami wystepujacymi tylko w jednorodnej postaci. Formy te przemieniaja si¢
wzajemnie jedna w druga, natomiast oddzielne ich omawianie pozwala na uswia-
domienie sobie, ktora z tych patologii jest inicjujaca [2, 7, 8, 3, 4, 10, 11, 5, 6].

ROLA JONOW WAPNIA

Jak poprzednio wspomniatem, kaskada nieprawidtowych reakcji w obrebie
CUN po ciezkich urazach jest patologia, ktora przebiega wielokierunkowo. Duza
role w procesach destrukcyjnych odgrywaja jony wapnia — Ca?>". W warunkach
fizjologicznych wapn wnika do komorki zgodnie z gradientem st¢zen poprzez:

— kanaty sterowane napigciowo,
— kanatly sterowane receptorowo.

Wapn jest magazynowany w mitochondriach i siateczce endoplazmatyczne;j.
Usuwanie wapnia z komoérki dokonuje si¢ poprzez kanaty zalezne od energii, czy-
li ATP.

Spadajacy CBF i narastajacy kryzys energetyczny powoduja przesunigcia jo-
nowe w obregbie jondw sodowych, chlorkowych i potasowych (narastanie jonéw
potasu w ptynie pozakomdrkowym), co prowadzi do otwarcia kanatéw napigcio-
wych i wnikania jonow wapnia do komorki. Fakt ten powoduje uwalnianie neuro-
przekaznikéw pobudzajacych, uczynnienie takich enzymow wewnatrzkomorko-
wych, jak: fosfolipaza A, proteazy, nukleazy, oksydazg ksantyny oraz uwalnienie
wapnia ze srodkomorkowych magazynow — mitochondrioéw 1 siateczki endopla-
zmatycznej, co poglebia samonapedzajace si¢ procesy utraty energii. Uwolnienie
aminokwasow pobudzajacych (asaraginiandow i glutaminianéw) powoduje otwar-
cie kanalow sterowanych receptorem NMDA (N-metylo-D-asparaginianowym)
w btonie komorkowej i pozwala na dalsze dokomorkowe wnikanie jonéw 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 ttuszczowym. Wigkszo$¢ tego kwasu w organizmie pozostaje w sta-
nie zwigzanym w trojglicerydach, estrach cholesterolu i fosfolipidach. Jest zatem
niewielka szansa na to, aby ilo$¢ wolnego kwasu arachidonowego osiagngla we
krwi taki poziom, ktory moglby zainicjowac biosyntezg prostanoidow i wywotaé
uktadowe efekty biologiczne.
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Drogi utleniania kwasu arachidonowego w organizmie nazywamy kaskada
kwasu arachidonowego. Kwas ten znajduje si¢ w formie zestryfikowanej w fosfo-
lipidach bton komorkowych, z ktorych zostaje uwolniony przez enzym fosfolipa-
z¢ A, uaktywniang jonami wapnia. Najwazniejsza droga jego przemiany, to po-
wstawanie pod wptywem cyklooksygenazy cyklicznych nadtlenkow prostaglan-
dynowych — PGG, i PGH,,, nastgpnie prostaglandyn — PGE,, PGD,, PGF,, trom-
boksandéw — TXA, i TXB, i prostacykliny PGI,. Przemianom tym towarzyszy
powstawanie wolnych rodnikow nadtlenkowych i leukotrienow. Prostacykliny maja
dziatanie naczyniorozszerzajace i hamuja agregacje ptytek, tromboksan dziata
przeciwstawnie, leukotrieny za$ zwezaja naczynia, zwigkszaja ich przepuszczal-
no$¢ i nasilaja obrzek naczyniopochodny [7, 16, 15, 13].

ROLA WOLNYCH RODNIKOW (WR)

Wolnymi rodnikami sa atom, grupa atoméw lub czasteczka posiadajaca na
swojej ostatniej orbicie co najmniej jeden niesparowany elektron, ktory dazy do
reakcji z inng czasteczka, poprzez przylaczenie lub oddanie elektronu w celu uzy-
skania pary i stabilizacji. WR wykazuja wysoka reaktywnos$¢.

Znane sa nastgpujace zrodla tworzenia si¢ wolnych rodnikdw:

— aktywacja oksydazy NADPH, ktora bezposrednio wytwarza anion ponadtlen-
kowy bedacy glownym zrédlem rodnikéw i nadtlenku wodoru,

— transwersja dehydrogenazy ksantynowej w oksydaze ksantynowa w warunkach
hipoksji. Malejace stezenie ATP i narastajace stezenie ADP i AMP (spadek
adenylowych rezerw energetycznych) prowadzi do reakcji szybkiego rozpadu
AMP do adenozyny katalizowanej przez S-nukleotydaze, ktorej czynnos¢ w wa-
runkach normalnych (prawidtowego poziomu ATP) jest zahamowana. Narasta-
jacy poziom adenozyny w tkankach jest miarg ich niedotlenienia. Aktywacja
nukleotydazy zapoczatkowuje rozktad nukleotydow, z ktorych powstaja w na-
stepnych reakcjach hipoksantyny. W warunkach niedotlenienia, pod wplywem
proteazy wewnatrzkomodrkowej aktywowanej przez jony wapnia, dehydroge-
naza ksantyny(DX) ulega konwersji do oksydazy ksantyny(OX) i jest to zro-
dlem WR.

— samoutlenianie semichinonéw. Semichinony naleza do reaktywnych WR, kto-
re wykazuja zdolno$¢ do kowalencyjnego wiazania si¢ z makroczasteczkami
komoérkowymi, co prowadzi do powstania rodnikdéw ponadtlenkowych.
Powstajace w warunkach zdrowego organizmu WR sa buforowane przez dys-

mutazg nadtlenkowa, glutation i jego reduktaze, kwas askorbinowy. Jezeli w sta-

nach patologii ilo$¢ wytwarzanych WR przekracza mozliwo$ci uktadéw buforo-
wych, stanowia one istotny czynnik uszkadzajacy komorki. Szczegdlna toksycz-
no$cia odznacza si¢ rodnik wodorotlenowy, wytwarzany w duzej ilo$ci w poura-
zowych obrazeniach CUN, gdzie wynaczyniona krew jest dostarczycielka jonow
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zelazowych niezbednych do tworzenia si¢ tych rodnikow (reakcja Fentona). Rod-
niki te sa odpowiedzialne za zburzenia struktury biatek, kwasoéw nukleinowych
i peroksydacje lipidow [7, 14, 8, 17, 15, 11, 6].

PEROKSYDACJA LIPIDOW

Wielonienasycone kwasy tluszczowe — WNKT sa waznym sktadnikiem bton
komoérkowych. Ilos¢ kwasow thuszczowych i wystgpowanie w nich wiazan niena-
syconych jest jednym z czynnikow decydujacych o ptynnosci i lepkosci bton ko-
moérkowych. Wiazania nienasycone sa szczeg6lnie podatne na utlenianie. Perok-
sydacja lipidow przebiega z duzym udzialem WR 1 jest katalizowana przez metale
ciezkie, szczegdlnie jony zelaza. Proces ten, jezeli w warunkach fizjologii jest
kontrolowany biologicznie, spetnia okreslone zadania, takie jak np. synteza eiko-
sanoidow, prostaglandyn i nadtlenkoéw chemotaktycznych w procesie zapalnym i in.
Jezeli jednak peroksydacja przebiega w wyniku niekontrolowanych reakcji rod-
nikowych, to dochodzi do rozbicia czasteczek kwasow. Katalitycznemu rozszcze-
pieniu moga ulega¢ wiagzania C ——— C przy grupie nadtlenkowej, uwalniajace krot-
kotancuchowe weglowodory: pentan, etan oraz cykliczne nadtlenki, dajace w wy-
niku rozpadu dwualdehyd malonowy — uwazany za miarg peroksydacyjnego roz-
padu kwasow tluszczowych [7, 16, 15, 13].

TERAPIA CHORYCH Z OBRAZENIAMI CUN

Leczenie chorych z obrazeniami CUN dyktowane jest rodzajem i dynamika
wewnatrzczaszkowych zmian patologicznych. Obok zindywidualizowanego lecze-
nia swoistego, obowiazuja takze zasady ogolne majace na celu kontrolowanie i pod-
trzymywanie podstawowych czynnosci zyciowych organizmu. Ogolne zasady tego
dzialania sa zawarte w tzw. systemie ABC:

— litera A (airways — drogi oddechowe) — zaleca udroznienie lub zabezpieczenie
droznosci drog oddechowych metodami bezprzyrzadowymi i przyrzadowymi,

— litera B (breathing — oddychanie) — przypomina o podtrzymaniu wydolnosci
oddechowej chorego,

— litera C (circulation — krazenie) —nakazuje stosowanie metod i srodkéw zapew-
niajacych prawidtowy przeptyw krwi przez tkanki i narzady.

Postgpowanie lecznicze zapewniajace neuroprotekcj¢ winno by¢ rozpoczgte juz
na miejscu wypadku.

Niezmiernie waznym elementem tego postepowania jest zapewnienie droznosci
drog oddechowych, a przy ocenie stopnia zaburzen przytomnosci na 8 i mniej
punktéw w skali Glasgow bezwzgledne wykonanie intubacji dotchawiczej.
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Dalsze postepowanie winno zawiera¢ zasady standardowego postepowania
resuscytacyjnego, uzupetnionego podaniem srodkow sedatywnych i przeciwbolo-
wych szczegoblnie u chorych pobudzonych, oraz terapi¢ osmotyczna przeciwobrzg-
kowa. Transport chorego winien by¢ dokonany do osrodka dysponujacego tomo-
grafiag komputerowa, a po jej wykonaniu ocena wskazan do leczenia operacyjne-
go neurochirurgicznego lub, przy ich braku, leczenie w warunkach oddziatu in-
tensywnej terapii.

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

Niezmiernie istotne znaczenie ma tu baczna obserwacja kliniczna stanu cho-
rych oparta na powszechnie stosowanych skalach $piaczkowych, z ktorych najbar-
dziej przydatng jest GCS — Glasgow Coma Scale. Pozwala ona ustali¢ rodzaj za-
burzen przytomnosci chorego, tj. ocenié¢ czy sa to zaburzenia jako$ciowe przytom-
nosci, czy ilosciowe. W tych pierwszych mamy do czynienia z zaburzeniami $wia-
domosci o charakterze nielogicznego kontaktu, splatania, bezkrytycyzmu, w tych
drugich za$ oceniamy stopien narastania i gtgboko$¢ Spiaczki.

Poza monitorowaniem podstawowych parametrow hemodynamicznych, odde-
chowych, metabolicznych oraz w zaleznosci od stanu chorego powtarzanych ba-
dan TK, istnieja takie metody monitorowania sytuacji wewnatrzczaszkowej, jak:
— monitorowanie dynamiki zmian ci$nienia wewnatrzczaszkowego przy uzyciu

czujnikow podtwardowkowych, srodmozgowych i dokomorowych,

— monitorowanie hemodynamiki wewnatrzczaszkowej (metody drogie w fazie
oceny klinicznej): przezczaszkowa ultrasonografia Dopplerowska; dopplerow-
skie laserowe pomiary przeptywu; rozcienczenia termicznego; spektroskopig
w poblizu podczerwieni; mikrodializ¢ mozgu,

— monitorowanie czynnosci elektrycznej mozgu: elektroencefalografia z mapo-
waniem czynnosci elektrycznej mozgu, czuciowe, ruchowe, shuchowe poten-
cjaty wywotane.

Ogodlne kierunki intensywnego leczenia chorych po cigzkich urazach CUN win-
ny zawiera¢ nast¢pujace elementy:

* utrzymanie warunkow normowentylacji lub umiarkowanej hiperwentylacji,

* utrzymanie ci$nienia perfuzji mézgowej CPP w granicach 75-85 mmHg,

* osmoterapia, z utrzymaniem osmolalno$ci osocza w granicach 300—310 mosm/1,

 tiopental w ciaglym wlewie ok. 2,5 mg/kg/godz.,

* lidokaina w ciagtym wlewie 20—40 ug/kg/min (dziata przeciwdrgawkowo, blo-
kuje fosfolipazg A,, poprawia czynnos¢ barier mézgowych),

* miejscowe ochtadzanie glowy.

Jak wynika z przedstawionej prezentacji, problematyka cigzkich urazow CUN
jest niezwykle ztozona i ciagle jeszcze nie do konca wyjasniona. W miarg rozwo-
ju nauki, techniki i metod badawczych ukazuja si¢ coraz to nowe wiadomosci na
ten temat, co skrotowo naswietla niniejsza praca [1, 2, 14, 3,4, 9, 11, 5, 6].
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