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Rozwéj techniki, mechamzaCJa zycia codmcnnego rozwaj motory— ;

zacji, dopr owadzily m.in. do wzrostu czgstosci urazéw czaszkowo-mozgo- -

wych. Cigzkie przypadki-tych urazéw mogg przebiegaé. z zatrzymaniem' .
krgzenia, ktére znacznie pogarsza i tak juz powaine rokowanie. Korzy-

stny* wynik reanimacji- sercowo-plucno-mozgowej zalezy od czasu trwa-
ria zatrzymania krazenia. Czas’ ten wg dotychczasowych przekonan —

wynosi od 4 do 7 min (6) i powoduje przejsciowe. zaburzenia WAfunkcji""'

mozgu. Dluzszy czas niedokrwienia powoduje $mieré lub nieodwracalne

uszkodzenie OUN. Obserwuje ‘sie wtedy w obrezie anatomopatologicznym - :

liczne mikrozawaly we wszystluch strukturach moézgu, Spowodowanc Wy-

czerpaniem rezerw tlenowych i enzymatycznych, ¢o prowadzi do zniszeze- - - :

ria neurcnéw. Wynika stad wniosek, ktory jest truizmem, o koniecznosci
vodjecia natychmiastowych zabiegow reanimacyjnych przez ‘osoby przy-
godne lecz przeszkolone w wykonywaniu tych zabiegéw (np. funkcjona-

\

"usze MO, zolnierze, harcerze) do czasu przybycia karetki pogotowia ra-*

tunkowege. Mézg charakteryzuje sie wysokim wskaznikiem metabolicz-
.x}m i natychmiast reaguje ostrym spadkiem parcjalnego ci$nienia tlenu
{pOz) do granic nieoznaczahych w odpowiedzi na osire hiedokrwienie (10).

Brzerwame krazenia powoduje wycze rpamcn rézerw -tlenowych i wysta- -

pienie omdlenia po 5—15 s, a w ciggu ok. 5 minut wystepuje zuzycie
zapasow glukozy i substancp wysokoenerﬁdycznych oraz glikogenu, na-
tcmiast po ok. 60 minutach zostaje uszkodzona bariera krew—moézg. Do
'c;térnego uszkodzenia mézgu dochodzi w okresie reperfuzji czyli po przy-
wroceniu r.;modynarmczme wydolnego ' krazenia. Wykazano, ze w 30 mi-

rut po o“zywmcemu krazenia przepiyvw mozgowy (CBF) jest zredu-

kowany o 30%, w poréwnaniu ze s’cunem prawxdl owym. Zatrzymanie pom-
py jonowej, beztlenowa pr/emmn naterii z Qfo*nadzc.nu.m sie metabo-
itow tej pru,mlanv prowadzy do wzrosiu osinclarnosci \3!evnm_trz'\:0;.1(')r
kowej z jego konsekwencjami, tj. z ucieczks wody poza lozysko
naczyniowe, wzrosiem lepkosci krwi i tendenciy do wykrzepionia we-
"natrznaczymowe o z wtérng fibrynoliza (DiC). Celem ulatwienia prze-
plywu krwi o zwiekszonej lepkosci po przywroceniu krgzenia wysiepuje
cdruchowe jego zwiekszenie, trwajgce 15—20 minut, ktére przeclr.odzi
,astqpme w zmniejszeni¢ przeplywu, trwajgce do kilku godzin (7). Utrud-

cny CBR spowodowany Jes’c przez wynaczyn*ona krew' da;aca skurez
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naczyn moézgowych, mikrozatory, zmiane wlasciwosci reologicznych krwi
i wzrost ciénienia $rodczaszkowego (ICP) (6). Obserwuje sie wtedy wzrost
metabolizmu mézgu, ktérego- posrednim dowodem jest wzrost tetniczo-
-zylnej réznicy wysycenia tlenem — C(a-v)DO,, co naraza neurony na
przewlekle niedotlenienie i uszkodzenie (2). _ : ; _
Istnieje wiele teorii wyjeéniajgeych mechanizm wtérnego (w okresie

‘reperfuzji) uszkodzenia neurcnow. Oto kilka z nich:

1) wskazuje sie na znaczna role jondw wepnia (Ca™™). kumuluja-
cych sie w astrocytach (9), wehodzacych do kc:j:.jl”kf. Po° za‘trz.ymam'u_
pompy jonowej, powodujacych aktywacje fosfolinidow, rezsojarzenie -
fosforylacji oksydacyjnej i obLrzex< -wewngirzkomsssowy, Ww mitochon-
driach spotyka si¢ duzg kumulacis jonow wapnia-:3. 11). Obszerwuje sie
nasilong czynno$¢ komoérek miegéniowych tetnic w odnowiedzi na ku-
mulacje wapnia w, czasie niedotienienia (12). Udewocniono rowniez, ze
zjawisko poreanimacyjnego uposiedzenia CBF jest zwiazane z migracig
wapnia do komérek naczyn moézgowych. W badaniach doswiadezalnych
potwierdzono ochronne dzialanie blakeréw kanatu wapniowego, jak nife-
dypina, nimodypina, werapamil lecz badania te wymagajg kontynuacji;

2) inna teoria glosi, ze po zatrzymaniu kraienia- powstajg wolne
rodniki bez mozliwoseci ich neutralizacji; e
) 3) jeszcze inna. teoria utrzymuje, ze wystepuje wtedy zaburzenie .
mechanizméw autoregulacji przeplywu, skurcz naczyn i tzw. zespol pod-
kradania, co powoduje zniszczenie neuronéw wskutek przewleklego nie-
doixrwienia. Froais A PR

7 powyzszego wynikajg okreslone metody lecznicze. Ocena wielkosci
i rozleglosci uszkodzenia OUN jest trudna, dlatego tez leczenie oslania-
jgce mozg ocenia si¢ na podstawie ubytkow neurclogicznych. Stosowana
jest desé szeroka gama metod terapeutycznych, z ktoérych najistotniejsze -
jest jak najszybsze przywrocenie i utrzymanie hemodynamicznie wydol-

- .nego krazenia krwi. Ponadto poleca sig:

2) zastosowanie sztucznej wentylacji z umiarkowang hiperwentyla- -

'-c;ja z jednoczesnym -zwiotczeniem mieéni i $rodkami tlumigcymi OUN.-

Zmniejszenie pCO; powoduje zwigkszenie oporu nie uszkodzonych maczyn
mézgowych. W obszarach gdzie doszlo do uszkodzenia istnieje zwigkszony
przeplyw wskutek zwigkszenia ci$nienia perfuzyjnego. :

W efekcie spadek pCO. powoduje zmniejszenie ci$nienia $rédczasz-

~kowego (ICP). . Umiarkowang hiperwentylacja nalezy osiggna¢ pCOq

.techniki PEEP ze wzgledu na wzrost ICP; ;

25—35 mm Hg (3,3—4,7 kPa), a pO, 100 mm Hg (13,3 kPa); hiperwenty-

lacja ma dzialanie przeciwobrzekowe w naczyniopochodnych obrzekach

mozgu. Przy prowadzeniu:sztucznej wentylacji nie poleca sie stosowania

2) zmniejszenie rmetabolizmu moézgu przez zapobieganie drgaw-

kom (valium, midazolam i in.): & i . '

— stosowanie hipotermii do 32°C (305,16 K), co ma korzystne dzialanie

*  ochronne, gdy wdrozono ja przed caltkowitym niedokrwieniem, nato-
miast stosowana po ustgpieniu niedokrwienia nie zmniejsza ubytkow .
neurologicznych (4); . ;

— stosowanie barbituranéw, np. tiopentalu, ktéry zmniejsza ICP, wy-
woluje odwrécony zespdt podkradania, stabilizuje blony komoérkowe,
jest akceptorem wolnych rodnikéw, ma dzislanie przeciwdrgawkowe.
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- - Jego skuteczno$é jest najwigksza, gdy w eeg otrzymuje sie linie izo- .
; elektrycznq. Praktyczna formula stosowania ,$piaczek barbiturano-
wych”, obecnie ,dos¢ kontrowersyjnych, ~brzmi: - dawka wstepna
15 mg/kg ‘c.c., nastepnie wlew dozylny 5 mg/kg/godz. Tak duze dawki -
. tiopentalu. moga powodowagé. depresje ukladu krazenhia i konieczne
bywa zastosowanie lekéw presyjnych we wlewie ‘dozylnym, np. dopa- .
_-miny w dawce 10—15 ug/kg c.c/min i/lub dekstranu 70. Prowadzone.
53 proby kliniczne innych lekéw o dziataniu oslaniajacym moézg, jak
etomidat, midazolam (9); S o o ' A%
9) - leczenie sterydami, grupa — metazonu (deksametazon, celeston, " -
dekstran). Dekadron jest skutecznym lekiem w zwalczaniu naczyniopo--
chodnego obrzeku mézgu. Jest nieskuteczny w leczeniu toksycznego i we-
wnatrzkomérkowego obrzeku mézgu. -Stwierdzono, ze-zapobiega on roz-
. przezeniu toru metabolicznego, powodowanego nagromadzeniem sig jo-
néw. wapnia w mitochondriach (9)., Nalezy poda¢ ‘go odpowiednio - woze- |
snie w dawce wstepnej 1—2 mg/kg c.c. dozylnie: = = e
4) doprowadzenie do’ normalizacji elektrolitéw i osmolarnosci, e
— wskazana jest umiarkowana ‘hemodylucja do uzyskania hematokry-
- tu 30 oraz leczenie kwasicy; - . Sty e
5) kontrowersyjne jest zalecanie rezygnacji z lekéw moczopednych. -
Odwodnienie struktur moézgu o prawidiowej perfuzji- jest niecelowe,.
. @ w toksycznych obrzekach leki te nie 8 gkuteezne, " o Lo
— polecane jest stosowanie antagonistow opiatéw (nalokson). Nalokson -
poprawia perfuzje na poziomie mikroxrazenia przez posrednie prze-
kazniki — prostaglandyny, endorfiny itp., - e
W leczeniu urazéw czaszkowo-mézgowych bardzo wazna role odgry-
wa prawidlowe i wnikliwie przeprowadzone badanie chorego oraz do-
kladne monitorowanie. Wszyscy chorzy powinni by¢ zbadani neurochi-
rurgicznie i w miare mozliwosci nalezy wykénac. tomografie kompute-
rowg celem wykluczenia krwiakéw $rédezaszkowych, kwalifikujacych sie
do szybkiego zabiegu operacyjnego. Ponadto nalezy przeprowadzi¢ ruty- © .-
nowe badanie przedmiotowe. Do koniecznych badan zalicza sie nastepu- -
Jace: : L PSR : e
1. Ocena stanu przytomnosci wg skali Glasgow lub jej medyfikacji, * -
reakcji wegetatywnych (oddech, tetno, temperatura, cisnienie tetni- -
cze), reakeji toniczno-ruchowych (niedowlady,  porazenia, drgawki) :
i objawow zreniczno-galzowych; P :
Ocena stanu réwnowag: elextrolitowej i kwasowo-zasadowej;
Wykoranie rentgenogramow czaszki i klatki piersiowej; - e
‘Wykonanie naklué ledzwiowyeh z pomiarem cinienia plynu méz_gq— -

it
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wo-rdzeniowego i jego badaniami bi?)cl:@mic:f.nymiy . . - el
5. Wykonanie w niektoryeh przypadkach angiografii mozgowej, wen- e
trykulografii i wentrylvicpunicii; _ 5 : :
6. Wykonanie badan elekiroenc 2falograficzaych (EEG), przeplywu méz-
_gowego (CBF), cisnienia $rédezaszkowego (ICDP), reoencefalograficz-
‘nych (REG) — recenceialografia jest metoda prostg w stosowaniu, .
nieurazowa, pozwala $ledzié dynamike narastania i ustepowania .kux.-—
czu naczyniowego, umozliwia ‘' jakosciowy oceng stopnia ukrwienia
tkanki mézgowej; = T : o e e
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' 7. Wykonanie badan ré’)v{now'agi kwasowo-zasadowe]j (gazomeina — €O
~ najmniej 3 razy na dobg); . ] : s
. 8. li\!/al‘cj)ni‘t;orgswanieyoérodkosg’ego ciénienia zylnego (OCZ, CVP) = ci$nienia
" Jaklinowania w._tetnicy plucnej (PaP); :
~ 9. Monitorowanie pracy serca (EKG, rardiotachometria); ..
10. Kontrola diurezy (godzinowa i dohowa). > : :
~ Objawami pogarszajacymi rokowanie w urazach czaszsc*:.'o—rflo;fcij-
wych, powikianych zatrzymaniem Kk 8 : ,;‘?-.ﬂ“‘_ b‘a 1
épigczek Glasgow (ponize] 5 punkto ) il‘o":‘”}.?'ea"‘:c,““r'f-/’u?fcziff’
-galkowe, zaburzenia rytmu oddechovege, brak reaxch 1a Lél, drgawki,
wzrost cisnienia $rodezaszkowago (JCE} powyee) 20 mm g (4 :;?a). Obja- ..
wem rokowniczo pomys$lnym jest stwierdzenie samoisine] hi perwenty-
lacji . chorego. Pomimo, dos¢ dobrze poznanej patofizjologii, .c._agnos‘tykl_
i terapii urazéw czaszkowo-mozgowycn. émiertelnos¢ jest wciz” wysoka,
dlatego problem ten wymaga dalszych badan oraz prob dogwiz dczalnych
i klinicznych. . 5 : ,
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' NOWOSCI WYDAWNICTWA MON
. Monika Warneiiska — Zwierciadlo w Toledo - . g
Spo'ji'zawszy w-foledaﬁskie z\(rierciad!o dosti'zec moina.;vszystk.o.
~ Ta ksigzka — jak owo zwierciadlo — odbija przesziosé _Hiszpaniirlat woj- |
‘'ny ‘domOWej 1936 — 1939 i Hiszpanii wspolczesnej, jaka dzi$ jest.
Napisana przez znang i popularng autorke, postugujaca sig rzetelnym
faktem i autopsja,. jest:skarbnica ‘wiadomo$ci podanych w ciekawy’, ywy,
barwny sposoéb. : 2 el ' ' s 2
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