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Udar mozgu — mozliwosci
efektywnego monitorowania

Zastosowanie kardiografii impedancyjneij,
tonometrii aplanacyjnej oraz spirografii mozgowej

Stroke — a new approach to highly effective monitoring
with the usage of the impedance cardiography,
applanation tonometry and bhrain spirography

STRESZCZENIE

Leczenie ostrej fazy udaru mézgu napotyka liczne trudnosci. Smiertelno$¢ wynosi po-
nad 20%. Istotna role odgrywaja niewydolno$¢ krazenia, zaburzenia oddechowe, zabu-
rzenia rytmu serca, choroby wspoéfistniejace, jak nadcisnienie tetnicze, zatorowos$¢ pfuc-
na. Do klasycznej oceny stanu klinicznego pacjenta nalezy monitorowanie cieptoty cia-
fa, czgstosci akcji serca, cisnienia tetniczego, a takze glikemii i utlenowania krwi. Stan-
dardowe postepowanie diagnostyczne moze nie by¢ wystarczajace do wtasciwej reak-
cji terapeutycznej w odpowiedzi na dynamiczne zmiany uktadu krazenia zachodzace po
uszkodzeniu osrodkowego uktadu nerwowego.

Celem prezentowanej pracy jest wskazanie metod rozszerzajacych mozliwosci monito-
rowania poprzez nieinwazyjne badanie hemodynamiczne z zastosowaniem kardiogra-
fii impedancyjnej, analize ci$nienia centralnego, monitorowanie funkcji oddechowej.
Istnieja przestanki badawcze sugerujace, ze zastosowanie dodatkowych technik poprawi
efektywnos¢ leczenia chorych.
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ABSTRACT

Treatment of the patients in the acute phase of stroke meets serious difficulties. The
death rate is usually quite high, about 20%. The result of treatment is surely dependa-
ble on the coexisting diseases: hypertension, heart insufficiency, breath disturbances,
arrhythmias, pulmonary embolism. Assessment of the clinical state of acute stroke
patients consists usually of monitoring of: blood pressure, heart rate and rhythm, tem-
perature, and levels of glucose and blood oxygenation. Dynamic changes in functioning
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Rocznie na Swiecie
wystepuije okoto
15000 000 udaréw,

w tym ponad 1 000 000
udarow w Europie,
a70000 w Polsce

Wczesna smiertelnosé
w przypadku udaréw
niedokrwiennych wynosi
okoto 20%,

a w przypadku udarow
krwotocznych okoto 50%
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of the vascular system are observed probably not effectively enough for prompt chan-

ges of the therapeutical decisions.

The aim of this article is to present a new approach to vast system of monitoring hype-
racute stroke patients what would most probably influence the effectiveness and cost-

effectiveness of the therapy.
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dar moézgu (wg World Health

Organization [WHO]) to nagte

wystapienie ogniskowych lub
globalnych zaburzefi czynnoSci mozgu
trwajace ponad 24 godziny, spowodowane
wylacznie przez przyczyny naczyniowe, czy-
li zwigzane z przeptywem maézgowym krwi.
Sposrod wszystkich takich chorych u 80%
stwierdzano udar niedokrwienny, u 15%
krwotok Sr6dmédzgowy, u 5% krwotok pod-
pajeczyndwkowy, u mniej niz 1% krwotok
Srédczaszkowy w wyniku malformacji na-
czyniowej, a w 0,5-1% przypadkoéw udar
zylny.

W wyniku ostrego niedokrwienia mézgu
rozwija si¢ kaskada zdarzefi prowadzaca do
zawalu. W czasie 15-90 sekund kolejno po-
jawiaja sie:

— niedobor glukozy (energii),
— niedobér tlenu,
— obrzek moézgu,
— uwalnianie wolnych rodnikéw.

Strefa zawatu jest otoczona tak zwana
penumbra. Mozna ja okresli¢, stosujac kry-
terium odwracalnos$ci procesu niedokrwie-
nia. Obszar penumbry charakteryzuje si¢ ob-
nizeniem przeplywu krwi do okoto 40-35%
(40-30 ml/100 g/min), powodujac zaburze-
nia funkcji elektrofizjologicznych oSrodko-
wego uktadu nerwowego (OUN). Dalsze ob-
nizanie przeptywu do 30-20 ml/100 g/min
wywotuje istotne zaburzenia metabolizmu
(energetyczne) OUN, a ponizej 15 ml/100 g/
/min — zmiany nieodwracalne (martwice

moézgu).

Skala problemu jest duza. Rocznie na
Swiecie wystepuje okoto 15 000 000 uda-
réw, w tym ponad 1 000 000 udaréw w Eu-
ropie, a 70 000 w Polsce. Udary mézgu sa
jedna z gtdwnych przyczyn Smiertelnosci,
zwlaszcza w krajach wysoko rozwinietych.
W niektérych krajach Europy (np. Anglia)
udato si¢ zmniejszy¢ zapadalnos$¢ na uda-
ry mozgu, ale nadal stanowia one gltéwna
przyczyne trwatego inwalidztwa. Liczba
zgondw z powodu udaru stale ros$nie [1].
Wedlug WHO Regional Office for Europe
liczba zgonéw na 100 000 rocznie z powo-
du choréb naczyn mézgowych w Europie
przedstawia si¢ r6znie w wielu krajach —
najnizsza stwierdzano w:

1) Szwajcarii — 33,63,
2) Francji — 37,99,
3) Islandii — 46,23;

Najwyzsza w:

1) Rosji — 306,61,
2) Kirgistanie — 272,14,
3) Rumunii — 224,77.

Polska z wynikiem 98,57 znajduje si¢
w §rodku wyliczenia.

Wecezesna Smiertelnos¢ w przypadku
udaréw niedokrwiennych wynosi okoto
20%, a w przypadku udaréw krwotocznych
okoto 50% [2]. W Polsce §miertelnos¢ okoto-
udarowa jest jednak dwukrotnie wyzsza [3].
Wecezesna Smiertelno§¢ w udarach niedo-
krwiennych jest zwykle spowodowana przez
niewydolnos$¢ krazenia, zaburzenia oddecho-
we, zaburzenia rytmu serca, choroby wspot-
istniejace lub powiktania udaru, na przyktad
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nadci$nienie tetnicze, zatory ptucne, zapa-
lenie ptuc, hiperglikemig [4-7].

Nastepstwa udaru sa wielorakie. Koszt
leczenia udaréww Europie wynosi ponad 65
mld euro rocznie. Na ten efekt ekonomicz-
ny sktadaja si¢ r6zne czynniki, w tym dlugo-
trwata hospitalizacja blokujaca w szpitalach
20% ostrych t6zek oraz 25% 16zek dtugoter-
minowych. Udary sa gtéwna przyczyna dhu-
gotrwatej niesprawnosci u dorostych. Powo-
duja utrwalony niedowlad (50% chorych),
zaburzenia koordynacji ruchowej (30%),
afazje (30%), dyzartrie (20%), lgk i depre-
sje (> 30%).

Ogolne zasady postepowania w udarze
moézgu zaktadaja: wezesne rozpoznanie ob-
jawow, szybki transport do szpitala (Szpital-
ny Oddziat Ratunkowy) oraz hospitalizacje
na oddziale udarowym.

Ze wzgledu na niskg Swiadomos$¢ spo-
feczna istoty udaru moézgu az 60% pacjentow
odracza zgloszenie si¢ do szpitala, a w okre-
sie terapeutycznym (ok. 2-3 godz.) zgtasza
si¢ tylko okoto 20% pacjentéw [8-10]. Op6z-
nienie w dotarciu pacjentéw z udarem nie-
dokrwiennym do szpitala powoduje, ze le-
czenie trombolityczne moze by¢ wdrozone
tylko u 2-5% z nich.

Zgodnie z obowiazujacymi standarda-
mi pacjent z udarem moézgu powinien by¢
monitorowany od przyjazdu do szpitala.
Klasyczna ocena stanu pacjenta musi si¢
opieraé na badaniu internistycznym i neu-
rologicznym oraz uwzglednia¢ monitoro-
wanie: temperatury ciala, pracy serca, cis§-
nienia tetniczego, a takze takie parametry
jak poziom glikemii i stopiefi utlenowania
krwi [11].

Niezwykle waznym elementem oceny
pacjenta jest dobrze zebrany, szczegotowy
wywiad chorobowy. O wdrozeniu odpowied-
niej terapii decyduja informacje o przeby-
tych przez pacjenta chorobach (np. przemi-
jajacy atak niedokrwienny, choroby serca,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, dyslipide-
mia, infekcje i uzywki) [12].
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Neurologiczna ocena pacjenta musi
uwzglednia¢ ocene¢ kliniczng za pomoca
standardowych testow (skala National Insti-
tutes of Health Stroke Scale [NIHSS]) [13].

Ukierunkowana terapia pacjentow
z udarem zalezy od wyniku badania tomo-
komputerowego mézgu. Jesli wykluczone
zostaje podejrzenie krwotoku mézgowego,
mozna wszczaé procedury zwigzane z wyko-
naniem trombolizy dozylnej (rtPA), ktéra
mozna wykonaé w okresie terapeutycznym
do 4,5 godziny od zachorowania [14]. Pa-
cjenci leczeni za pomoca trombolizy sa na-
razeni na ryzyko wtérnego ukrwotocznienia
zawalu mézgu, dlatego rtPA moze by¢ poda-
wany pod warunkiem rygorystycznego za-
chowania procedury leczenia [15].

Jedliistniejg ograniczenia i przeciwwska-
zania uniemozliwiajace wykonanie trombo-
lizy dozylnej, a niedrozno$¢ dotyczy tetnicy
Srodkowej mézgu, mozna wykona¢ trombo-
lize dotetnicza. Zabieg ten moze by¢ wyko-
nany tylko w przygotowanych o$rodkach
dysponujacych odpowiednia aparaturg
i wyszkolonym personelem [16, 17].

Wszyscy pacjenci z udarem mézgu po-
winni by¢ poddani rehabilitacji juz od pierw-
szej doby choroby. Wczesna rehabilitacja
pacjentéw po udarze powinna by¢ nakiero-
wana na poprawne utozenie ciata (profilak-
tyka powiktan ze strony uktadu oddechowe-
go i zakrzepowo-zatorowych, zapobieganie
przykurczom i odlezynom), a w dalszych
dniach na stopniowe przygotowanie do pio-
nizacji ciata [18].

Leczenie pacjenta zudarem m6zgu musi
uwzglednia¢ prewencj¢ wtdrna, ktéra nale-
zy wdrozy¢ w okresie leczenia szpitalnego,
anastgpnie kontynuowana w warunkach do-
mowych. Skuteczno$¢ prewencji zalezy
w duzej mierze od odpowiedniej edukacji pa-
cjenta. Edukacja ta powinna rozpoczac si¢
w trakcie leczenia w szpitalu, a nastgpnie by¢
kontynuowana w warunkach domowych.
Pacjent i jego rodzina powinni otrzymac in-

formacje o formach wsparcia ze strony per-
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Udar mézgu — mozliwosci
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Wczesna smiertelnos¢
w udarach
niedokrwiennych jest
zwykle spowodowana
przez niewydolno$¢
krazenia, zaburzenia
oddechowe, zaburzenia
rytmu serca, choroby
wspotistniejace lub
powikiania udaru

Ogodlne zasady
postepowania w udarze
mozgu zaktadaja:
wczesne rozpoznanie
objawow, szybki
transport do szpitala
(Szpitalny Oddziat
Ratunkowy) oraz
hospitalizacje na
oddziale udarowym
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U zdecydowanej
wigkszosci (60-100%)
pacjentéw z udarem
mozgu dochodzi do
zaburzen czynnosci
elektrycznej serca

Istotnie zwigkszone
ryzyko zgonu z przyczyn
sercowych utrzymuje sie
€0 najmniej przez 7 lat
od udaru
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sonelu medycznego, opieki spotecznej oraz
organizacji pozarzadowych [19].

Analizujac gléwne przyczyny Smiertel-
no$ci wczesnej, zwraca uwage¢ znaczny
udzial zaburzen funkcji uktadu krazenia. Do
tej pory jednym z najczesciej stosowanych
elementoéw monitorowania uktadu sercowo-
-naczyniowego byta kontrola ci$nienia tetni-
czego. Wyniki licznych badan wskazywaly na
trudnoSci w stosowaniu kryterium ci§nienia
jako markera wyboru terapii. Wydaje sig, ze
obwodowe ci$nienie tetnicze stanowi po-
chodng wielu zmian w uktadzie regulacyj-
nym i uktadzie sercowo-naczyniowym. Stad
w ostatnim duzym badaniu randomizowa-
nym nie uzyskano pozytywnego efektu sto-
sowania terapii polegajacej na regulacji cis-
nienia tetniczego u chorych w ostrej fazie
udaru (badanie SCAST).

OczywiScie praca ta nie zmienia zalecefi
dotyczacych ci$nienia tetniczego w prewen-
cji pierwotnej i wtornej.

UDAR MOZGU — POWIKEANIA SERCOWO-
-NAGZYNIOWE

Dominujacym obrazem klinicznym udaru
mozgu jest rozlegle spektrum zaburzei neu-
rologicznych, o dlugotrwatym, czesto utrwa-
lonym przebiegu. W tle, nierzadko w sposéb
niezauwazalny, dochodzi do drastycznych
zmian ci$nienia tetniczego i zaburzen czyn-
noSci serca. Jakkolwiek zaréwno nagly
wzrost, jak i znaczny spadek ci$nienia tetni-
czego sa per se czesta przyczyna udaréw
krwotocznych i niedokrwiennych mézgu, to
z drugiej strony, w przebiegu udaru mézgu
dochodzi do zasadniczego upoSledzenia
autoregulacyjnych mechanizmoéw przepty-
wu mézgowego, czego skutkiem jest catko-
wite uzaleznienie perfuzji mézgowej od ob-
wodowego ciSnienia tetniczego [20]. Zna-
czacy wzrost ciSnienia tetniczego jest naj-
czestsza odpowiedzia o charakterze home-
ostatycznym, ktéra moze utrzymywac si¢
przezwiele dni, przyczyniajac si¢ do przecia-

zenia ci$nieniowego lewej komory serca.

WielooSrodkowe badania kliniczne
ujawnily, ze u zdecydowanej wigkszosci (60—
-100%) pacjentéw z udarem mézgu docho-
dzi do zaburzen czynnosci elektrycznej ser-
ca, ktérych przejawem sa nieprawidlowosci
w zapisie EKG [21-24]. Dimant i Grob za-
obserwowali, ze u pacjentéw po udarze mo-
zgu czesto$¢ obnizenia odcinka ST, przed-
tuzonego QT imigotania przedsionkéw jest
7-10-krotnie wigksza w poréwnaniu z dopa-
sowang wiekowo grupg referencyjna, a po-
nadto wykazali 2-4-krotnie czgstsze wyste-
powanie odwroconego zatamka T, zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego
i pobudzen dodatkowych nadkomorowych
ikomorowych [22]. Di Pasquale i wsp. na pod-
stawie 24-godzinnych zapiséw holterowskich
udokumentowali, Ze u ponad 90% pacjen-
téw, ktérzy przebyli krwawienie podpajeczy-
néwkowe, wystgpowaly incydenty zaburzen
rytmu serca, w szczegdlnosci w postaci zespo-
16w pobudzefni dodatkowych komorowych
(41%) i nadkomorowych (24%) oraz migo-
tania przedsionkow (8%) [21]. Zwigkszona
sktonno$¢ do arytmii i towarzyszace zaburze-
nia repolaryzacji maja istotne, niekorzystne
implikacje rokownicze. Dane z metaanalizy
przeprowadzonej w grupie 65 996 pacjen-
téw, obejmujacej 39 niezaleznych badan kli-
nicznych wskazuja, ze nagta Smierc sercowa
jest druga, po powiklaniach neurologicz-
nych, przyczyna zgonu po udarze mozgu
[25]. W okresie 3 miesigcy od udaru mézgu
u co trzeciego pacjenta wystapily istotne in-
cydenty sercowe, w tym zawat serca, ktére
u 2-6% doprowadzily do nagtego zgonu,
aistotnie zwigkszone ryzyko zgonu z przyczyn
sercowych utrzymuje si¢ co najmniej przez
71at od udaru [26, 27]. Nalezy podkresli¢, ze
zwigkszone ryzyko krytycznych incydentéw
sercowych jest w znacznej mierze niezalez-
ne od wspdtistniejacej choroby niedo-
krwiennej serca [28, 29], przy czym zaburze-
nia rytmu serca wystepuja nieco czesciej
w udarach krwotocznych (zwlaszcza w krwa-

wieniu podpajeczynéwkowym) niz w uda-
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rach niedokrwiennych [23, 30]. Zapewnienie
optymalnej opieki wymaga rozréznienia, czy
zaburzenia sercowo-naczyniowe wystepuja-
ce po udarze mdzgu sa pochodna wspotist-
niejacej niewydolnoSci wieficowej lub nie-
wydolno$ci krazenia, czy tez sa konse-
kwencja oSrodkowej dysregulacji krazenia
niezaleznej od poprzedzajacego czynnika
sercowego. W praktyce to rozréznienie bywa
trudne, gdyz u wigkszoSci pacjentoéw z uda-
rem mézgu wystepowaly wczesniejsze zabu-
rzenia czynnosci serca. Niedob6r dobrze
udokumentowanych préb klinicznych, ukie-
runkowanych na oceng¢ prawdopodobien-
stwa wystapienia powiktan sercowo-naczy-
niowych w przebiegu konkretnej postaci
udaru mézgu, nie pozwolit na wypracowanie
powszechnie akceptowanych standardéw
postepowania diagnostycznego i terapeu-
tycznego [25].

Poudarze mézgu zazwyczaj dochodzi do
zasadniczego przesterowania oSrodkowej
regulacji krazenia, w tym autonomicznej
kontroli czynnoSci serca, co wiaze si¢ ze
zwiekszonym ryzykiem wystapienia krytycz-
nych arytmii [31, 32]. Niezaleznie od lokali-
zacji i rozlegtosci udaru oraz jego typu (nie-
dokrwienny, krwotoczny) u zdecydowanej
wigkszosci pacjentéw dochodzi do zmniej-
szenia udzialu komponentu przywspoélczul-
nego tej regulacji, przy wzglednym lub naj-
czesciej bezwzglednym wzroScie udziatu
komponentu wspétczulnego. Wzmozona
aktywnoS$¢ wspoétczulna ze zwiekszonym
uwalnianiem amin katecholowych przyczy-
niaja si¢ do powstania zaburzen energetycz-
nych w sercu. Wyrazem uszkodzenia kardio-
miocytéw w przebiegu udaru jest obserwo-
wane podwyzszenie markerowych enzymow
uszkodzenia, w tym troponiny T [33, 34],
potwierdzone echokardiograficznie cechy
niewydolnoSci lewej komory serca [28] oraz
podwyzszone stezenie peptydu natriuretycz-
nego (BNP, brain natriuretic peptide) [23].
W obrebie serca powstajg rozsiane ogniska

martwicy kardiomiocytéw, z tendencja do

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 2, 87-107

rozwoju lokalnego widknienia, co sprzyja za-
inicjowaniu zaburzef rytmu serca oraz dal-
szemu postepujacemu uszkodzeniu tkanki
moézgowej [35] wskutek redukcji rzutu serca.

Il Poudarowe zmiany czestosci akeji
serca

Po udarze mézgu moze dochodzié zaréwno
do przyspieszenia, jak i zwolnienia rytmu
serca. Kierunek zmian zalezy od lokaliza-
cjiitypu udaru (niedokrwienny, krwotocz-
ny) oraz dynamiki wzrostu ci$nienia $§réd-
czaszkowego w udarze krwotocznym. Przy-
spieszenie rytmu serca, ze zwigkszong
sktonnoscia do pobudzen dodatkowych
i tachyarytmii wystgpuje wskutek nadmier-
nego pobudzenia uktadu wspétczulnego
[31, 36, 37]. Natomiast do zwolnienia cz¢-
stoSci akcji serca, z asystolia wlacznie, do-
chodzi w wyniku wzglednie selektywnego
pobudzenia o§rodkowych struktur steruja-
cych aktywnos$cia dosercowych projekcji
nerwu bltednego, zainicjowania odruchu
Cushinga oraz obserwowanego rzadziej
zahamowania oSrodkowego pobudzenia

wspotczulnego [38-40].

I Organizacja strukturaina odruchowej
kontroli uktadu krazenia
Powszechnie przyjmuje si¢, ze zaburzenia
neurogennej i neurohumoralnej regulacji
krazenia wywolane udarem mdézgu odgry-
waja kluczowa role w wystepowaniu kry-
tycznych incydentéw sercowo-naczynio-
wych, aczkolwiek znaczenie uszkodzenia
poszczegdblnych elementéw osSrodkowego
uktadu regulacyjnego nadal wzbudza wat-
pliwosci. OSrodkowa regulacja krazenia
opiera si¢ na skomplikowanej sieci neuro-
nalnej, obejmujacej liczne neurony zloka-
lizowane w obrebie pnia mézgu: w rdzeniu
przedtuzonym i moscie, w licznych obsza-
rach podkorowych, a takze w korze mézgu.
Ztozona sie¢ projekcji tych neuronéw two-
rzy interaktywny uktad wzajemnych wspot-
zaleznych powiazan wyznaczajacych dlugo-

Janusz Siebert i wsp.
Udar mézgu — mozliwosci
efektywnego monitorowania

Po udarze mézgu moze
dochodzi¢ zarowno do
przyspieszenia, jak

i zwolnienia rytmu serca.
Kierunek zmian zalezy od
lokalizacji i typu udaru
oraz dynamiki wzrostu
ciSnienia
Srédczaszkowego
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Kluczowym osrodkiem
sterujagcym regulacja
uktadu sercowo-
-naczyniowego jest
rozlegte jadro pasma
samotnego nerwu
btednego
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Rycina 1. Uproszczony model organizacji odruchéw uktadu krazenia; G — zwdj wspotczulny; S — widkna
wspotczulne; PS — widkna przyspoétczulne. Wyjasnienia pozostatych skrotow w tekscie. Czerwone strzatki

oznaczajg wplywy pobudzajgce, niebieskie —hamujgce

falowe i chwilowe wzorce rytmu serca i opo-
ru naczyniowego, powiazane z rytmem od-
dechowym.

Kluczowym o$rodkiem sterujacym regu-
lacja uktadu sercowo-naczyniowego jest roz-
legle jadro pasma samotnego nerwu bledne-
go (NTS, nucleus tractus solitarius), ktore
rozpoczyna si¢ w gérnej czesci mostu i prze-
biega wzdtuz niemal catego rdzenia przed-
tuzonego (ryc. 1). Z punktu widzenia czyn-
nosciowego w obrebie NTS mozna wyr6znié:
a) umownag strefe wejscia, do ktorej do-
chodza witdkna aferentne z receptoréw ob-
wodowych: baroreceptoréw tetniczych,
chemoreceptorow obwodowych i mecha-
noreceptorow obszaru sercowo-ptucnego;
b) strefe integracji oraz c) strefe wyjScia.
Neurony NTS otrzymuja ponadto liczne
projekcje zwyzszych pieter mézgowia, w tym
zwybranych obszaréw kory mézgu. Widkna
eferentne wychodzace z NTS kieruja si¢ do

neuronéw wspotczulnych w jadrze posred-
nio-bocznym rdzenia kregowego (IML, nuc-
leus intermediolateralis) oraz do jadra dwu-
znacznego (nucleus ambiguus) ijadra grzbie-
towego (nucleus dorsalis) nerwu blednego.
Stacje¢ posredniczaca toru wspéiczulnego,
o charakterze integrujacym takze projekcje
z innych obszaréw mézgu, tworza tak zwane
neurony przedmotoryczne, zlokalizowane
w przednim dolno-bocznym obszarze rdze-
nia przedtuzonego (RVLM, rostral ventral la-
teral medulla). Pobudzenie rdzeniowych
neuronéw wspoélczulnych (IML) powoduje
obkurczenie mieSnidwki gladkiej naczyn ze
wzrostem ciS$nienia tetniczego (komponent
naczyniowy) oraz zwigkszenie kurczliwosci
i rytmu serca (komponent sercowy). Akty-
wacja neuronéw jadra dwuznacznegoijadra
grzbietowego nerwu powoduje pobudzenie
dosercowych widkien nerwu btednego, cze-
go wymiernym efektem jest zwolnienie ryt-
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mu serca i zahamowanie przewodzenia
przedsionkowo-komorowego. Projekcje do
jadra grzbietowego i dwuznacznego wywie-
raja dominujacy — hamujacy wplyw na ser-
ce przy zatrzymaniu ruchéw oddechowych
oraz podczas hiperkapni.

Przy pobudzeniu baroreceptoréw tetni-
czych spowodowanym wzrostem ci§nienia
tetniczego dochodzi do aktywacji potaczen
nerwowych pomiedzy NTS i obszarem
CVLM (caudal ventral lateral medulla), zlo-
kalizowanym w tylnym dolno-bocznym ob-
szarze rdzenia przedluzonego. Neurony
CVLM, ktére w standardowych warunkach
wykazuja toniczng aktywno$¢ proporcjo-
nalng do aktualnego ci$nienia t¢tniczego,
hamuja neurony przedmotoryczne RVLM,
co ogranicza dosercowa i donaczyniowa ak-
tywnos¢ wspolczulna. Wzrost ciSnienia tet-
niczego aktywuje neurony CVLM, co przy-
czynia si¢ do odruchowej relaksacji obwodo-
wych naczyn tetniczych i do zwolnienia ryt-
mu serca. Towarzyszace pobudzenie doser-
cowych wiékien przywspotczulnych pogle-
bia efekt kardiodepresyjny.

I Odruchowa hradykardia w przehiegu
udaru mozgu

Wozrost ci$nienia Srédczaszkowego wywotany
wynaczynieniem krwi w obrebie czaszki lub
obrzgkiem mézgu rozwijajacym si¢ w obsza-
rze objetym udarem niedokrwiennym mozgu
czesto prowadzi do opisanego przez Cushin-
ga odruchowego wzrostu ci$nienia tetnicze-
go z towarzyszaca bradykardia oraz ze zwol-
nieniem lub zatrzymaniem oddechu. Uzasad-
nienie tej odpowiedzi opiera si¢ na jednej
z najstarszych teorii wspolczesnej fizjologii,
hipotezie Monro-Kellie, wypracowanej na
przetomie XVIII i XIX wieku przez dwoch
szkockich lekarzy: Aleksandra Monro i jego
ucznia Georga Kellie. W mysl tej hipotezy na
stala objetoS¢ przestrzeni wewnatrzczaszko-
wej sktadaja si¢: objetos¢ tkanki mézgowe;j
zajmujgca przeci¢tnie okoto 80% jamy czasz-
ki, objetos¢ krwi (12%) i ptyn mézgowo-rdze-
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niowy (8%). Wzrost objetosci ktéregokol-
wiek z tych sktadnikéw odbywa si¢ kosztem
dwoch pozostalych. Przy wynaczynieniu krwi
w obrebie czaszki dochodzi nieuchronnie do
ucisku tkanki mézgowej i naczyfi krwiono-
Snych przez przyrost objetosci krwi. Mecha-
nizmem przeciwdzialajacym zapadnigciu lo-
kalnych naczyn tetniczych wskutek ucisku
otaczajacej tkanki mézgowej jest odruchowy
wzrost ciSnienia tetniczego. Wtdrng odru-
chowa reakcja na ten wzrost jest zwolnienie
rytmu serca, indukowane pobudzeniem baro-
receptordw tetniczych. Sposéb odpowiedzi
sercowo-naczyniowej na wzrost ci$nienia
Srédczaszkowego zalezy od lokalizacji uszko-
dzenia oraz dynamiki i wielkoSciwzrostu tego
ciSnienia. Przy niepowiktanych wtérnym
krwawieniem udarach niedokrwiennych naj-
czesciej nie ma warunkéw do wywotania od-
ruchu Cushinga. Obserwacje kliniczne wska-
Zuja, ze odruch Cushinga wystepuje stosun-
kowo czesto przy udarach krwotocznych
modzgu zwiazanych ze znaczacym wzrostem
ci$nienia Srodczaszkowego o niezbyt duzej
dynamice — jest czgsto obserwowany przy
stopniowo narastajacym krwiaku podtwar-
déwkowym oraz w narastajacym obrzeku
mobzgu [29].

Il Lateralizacja mechanizméw
odruchowej kontroli ukfadu krazenia

Badania eksperymentalne na zwierzetach
z wykorzystaniem lezji doSwiadczalnych,
punktowej stymulacji elektrycznej, celowa-
nego podawania §rodkéw farmakologicz-
nych [40-42] oraz obserwacje pacjentéw po
udarze mdzgu oraz po zabiegach neurochi-
rurgicznych [30, 37, 43, 44] ujawnity zr6zni-
cowany udziat obu pétkul mézgu w regula-
cjirytmu serca orazw regulacji ci$nienia tet-
niczego. Prawa potkula mézgu odgrywa naj-
czedciej kluczowa role w sterowaniu nape-
dem wspotczulnym, za$ lewa pétkula domi-
nuje w kontrolowaniu aktywnoSci doserco-
wych wtdkien nerwu btednego [38]. Dlatego

przy udarach lewostronnych wzrasta ryzyko
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hiperaktywacji uktadu wspoétczulnego i nad-
miernego pobudzenia uktadu krazenia.
Udary lewej po6tkuli mézgu koreluja ze
zwigkszonym ryzykiem krytycznych incyden-
toéw sercowych iz wigkszym o 45% ryzykiem
zgonu z przyczyn sercowych [45].

Il Obszary mézyu, ktorych uszkodzenie
wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
krytycznych incydentow sercowo-
-naczyniowych

Wyniki licznych badan eksperymentalnych

i klinicznych wykazaly, ze reakcje zachodzace

w podstawowych tukach odruchowych regu-

lacji krazenia z udziatem jader pasma samot-

nego, dwuznacznego i grzbietowego nerwu
btednego, a takze neuronéw rdzenia przed-
tuzonego zlokalizowanychw RVLM i CVLM
sa w istotny sposdb modulowane przez pro-
jekcje neuronéw podwzgdrzowych oraz pro-
jekcje pobudzajace i hamujace z réznych ob-
szaréw kory mézgu. Udokumentowano, ze
uszkodzenie 4 obszaréw korowych wigze si¢
ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia kry-
tycznego incydentu sercowo-naczyniowego.

Sa to: kora wyspy (insula), kora ciemieniowa,

przednia czes$é ptata skroniowego i brzuszno-

przysrodkowa kora przedczotowa (VMPFC,

ventromedial prefrontal cortex; ryc. 2).

Dolna czesc
kory ciemieniowej
Kora
Przedni Wwyspy Brzuszno-przysrodkowa
plat skronlowy l )pmdcznlnwa
NAPED
WSPOLCZULNY

NTS

RVLM
IML

Rycina 2. Modulacja napgdu wspoétczulnego przez
okolice kory mézgu, ktorych uszkodzenie w wyniku
udaru wigze sig ze zwigkszonym ryzykiem nagtych
zgonow sercowych. Czerwone strzatki czerwone
oznaczajg wplywy pobudzajgce, niebieskie —
hamujgce. Uszkodzenie wyszczegdlnionych
obszaréw kory mozgu zlokalizowanych w lewej
potkuli mézgu wiaze sig z wigkszym ryzykiem
nadmiernej aktywacji dosercowych wiokien
wspoétczulnych i nagtych zaburzen rytmu serca.
Wyjasnienia skrotow w teksécie

Kora wyspy integruje zarzadzanie pa-
migcia i emocjami w uktadzie limbicznym
z podkorowymi neuronami sterujacymi ukla-
dem krazenia, aw szczegdlnosci komponen-
tem wspotczulnym tej regulacji. Uwaza sie,
ze prawa kora wyspy jest nadrzednym oSrod-
kiem napedu wspotczulnego, podczas gdy
lewa odgrywa takze znaczaca role w genero-
waniu tonicznej aktywnoSci przywspotczul-
nej. BezpoSrednio po udarze mézgu obej-
mujacym kore wyspy obserwowano wyrazne
zmniejszenie wyznacznikéw zmiennosSci ryt-
mu serca (HRV, heart rate variability; catko-
wita moc widma i jego sktadowe) [37]. Wie-
lomiesieczne obserwacje wskazujg na istot-
nie wigksze ryzyko wystapienia powiklan
sercowych (zawat serca, nagly zgon) przy
udarze lewostronnym kory wyspy w porow-
naniu z analogicznymi zmianami prawo-
stronnymi [44, 46, 47], czemu towarzysza
zwigkszenie aktywnoSci wspoétczulnej i bio-
chemiczne cechy uszkodzenia serca (tropo-
nina T). Z kolei w udarach obejmujacych
prawa kore wyspy czesto dochodzi do brady-
kardii ze spadkiem ci$nienia tetniczego [48].

Dolna czg¢$¢ kory ciemieniowej przylega-
jaca do wyspy pelni funkcje buforujaca po-
budzajacy wplyw kory wyspy na naped
wspotczulny. Jej uszkodzenie powoduje od-
hamowanie kory wyspy. W poréwnaniu ze
strona kontralateralna udary lewego ptata
ciemieniowego wiaza si¢ z ponad 4-krotnie
wickszym ryzykiem wystapienia krytycznych
incydentéw sercowych [49]. Udar obejmuja-
cy lewy plat ciemieniowy powoduje dtugofa-
lowy wzrost aktywnosci dosercowych wto-
kien wspétczulnych. Czynnikami rokowni-
czo niekorzystnymi sg: stopniowo narastaja-
ce stezenie noradrenaliny w osoczu, wzrost
ci$nienia tetniczego z zanikiem jego nocne-
gospadku [50,51], a takze zmniejszenie zmien-
nosci rytmu serca, z ograniczeniem udziatu
komponentu przywspotczulnego [46]. Za-
tem pacjenci w udarem obejmujacym lewa
wyspe¢ i/lub lewy plat ciemieniowy wyma-

gaja szczegoblnie starannej systematycznej
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opieki medycznej i odpowiedniego leczenia
prewencyjnego.

W badaniach neurofizjologicznych ujaw-
niono, ze przedni ptat skroniowy przyczynia
si¢ do zwigkszenia udzialu komponentu
wspotczulnego w autonomicznej regulacji
rytmu serca [48]. Uszkodzenia tego ptata,
w tym udary mézgu obejmujace przednia
cze$¢ plata skroniowego, wiaza si¢ z re-
dukcja dosercowej aktywnosci wspotczulnej
i ze zmniejszeniem prawdopodobiefistwa
poudarowej tachyarytmii. Znaczaco wzrasta
natomiast ryzyko wystapienia gltebokiej bra-
dykardiii asystolii, niepoprzedzonych wcze-
$niejszymi objawami prodromalnymi. Praw-
dopodobiefistwo wystapienia krytycznych
zaburzef rytmu serca wzrasta w przypadku
poudarowych napadéw padaczkowych [39],
ktore sa czesto zwiazane z dysfunkcja odru-
chu z baroreceptoréw tetniczych i ze wzro-
stem ciS$nienia tetniczego. Podwyzszone cis-
nienie tetnicze dodatkowo sprzyja odrucho-
wej bradykardii i zwigksza ryzyko nagtego
zatrzymania akcji serca [40, 52].

Brzuszno-przySrodkowa kora przedczo-
lowa w istotnym stopniu wytlumia wptyw
bodZcoéw emocjonalnych na odpowiedzi ser-
cowe [53]. Udary obejmujace prawa
VMPFCwiaza si¢ ze zwickszonym ryzykiem
gwaltownego wzrostu ciSnienia w odpowie-
dzi na pobudzenie emocjonalne z towarzy-

szaca tachykardia [49].

NADCISNIENIE TETNICZE W UDARZE

Nadci$nienie tetnicze jest najczestszym czyn-
nikiem ryzyka wystapienia udaru moézgu.
Wysokie ci$nienie tetnicze wystepuje u oko-
o 70% chorych w ostrej fazie udaru [54]. Do
jego potencjalnych przyczyn naleza: obrzgk
moézgu, nadmierna aktywacja uktadu wspot-
czulnego, a takze mechanizmy kompensacyj-
ne wywotywane przez niedokrwiong tkanke
moézgowa [55, 56]. Postepowanie hipotensyj-
ne jest powszechnie przyjmowane zarowno
w prewencji pierwotnej, jak i wtoérnej udaru

mozgu. Oczywista jest rowniez konieczno$é
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monitorowania warto§ci ci$nienia tetniczego
u chorych dotknigtych udarem moézgu.
Znaczne kontrowersje budzi jednak postepo-
wanie w fazie ostrej udaru, a zwlaszcza wjego
pierwszych godzinach.

W okresie przed- oraz wczesnoszpital-
nym postepowanie jest uzaleznione od typu
udaru oraz wyjSciowej wartosci ciSnienia tet-
niczego [54]. U pacjentéw z udarem krwo-
tocznym zalecane jest utrzymywanie ciSnie-
nia tetniczego na poziomie 180/110 mm Hg.
U pacjentéw z udarem niedokrwiennym cis-
nienie powinno by¢ obnizane dopiero, gdy
jego warto§¢ przekroczy 220/120 mm Hg
(najczesciej stosuje si¢ labetalol lub urapi-
dili.v.). Dazenie do nizszych warto$ci ci$nie-
nia jest wskazane w przypadku wspolistnie-
nia zawatu serca, niewydolnosci serca, nie-
wydolnosci nerek oraz rozwarstwienia aor-
ty. W postepowaniu szpitalnym obnizanie
ciSnienia tetniczego u pacjentéw dotknie-
tych udarem nie jest zalecane u wszystkich
chorych, poniewaz wysokie ciSnienie zapew-
nia prawidtowa perfuzje mézgowa w obsza-
rze z uposledzona na skutek udaru autore-
gulacja mézgowa [57]. Jego nadmierne ob-
nizanie moze prowadzi¢ do poszerzenia za-
watu mézgu. Istnieja rozbiezno$ci w wyni-
kach badan oceniajacych rokowanie w za-
leznoSci od wysokoSci ciSnienia tgtniczego
w pierwszej dobie po wystapieniu udaru.
W metaanalizie przeprowadzonejw 2004 roku
na podstawie 32 badan klinicznych dowie-
dziono, ze we wszystkich rodzajach udaru
wzrost ci$nienia skurczowego, rozkurczowe-
go lub Sredniego wiaze si¢ z istotnym zwiek-
szeniem ryzyka zgonu, pogorszenia stanu
neurologicznego lub niepetnosprawnosci
[55, 58]. Sa doniesienia o korzystnym wpty-
wie podwyzszania ci$nienia tetniczego
w ostrej fazie udaru. Dotycza one jednak
zreguly Scisle okre§lonych grup chorych [59,
60]. Ci$nienie tetnicze obniza si¢ samoistnie
w ciagu kilku dni od incydentu mézgowego
u 60% pacjentow [57]. Leczenie hipotensyj-

ne nalezy wdrazad, jedli ciSnienie tetnicze
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jest wyzsze od 185/105 mm Hg w udarze
krwotocznym, 180/105 mm Hgw udarze nie-
dokrwiennym w przypadku stosowania le-
czenia trombolitycznego oraz 220/120 mm Hg
wudarze niedokrwiennym bezleczenia trom-
bolitycznego [54, 61, 62]. Zaleca si¢ obniza-
nie ci$nienia o nie wigcej niz 20% [62].
W ostrej fazie udaru stosuje si¢ labetalol,
inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme), antagoni-
stow receptora angiotensyny II oraz nitraty.
Nie zaleca si¢ stosowania szybkodzialaja-
cych pochodnych dihydropirydyny — ze
wzgledu na szybki spadek ciSnienia, wigkszo-
Sci a,-agonistow i a-antagonistow — ze
wzgledu na ryzyko wywotania hipotonii or-
tostatycznej, a takze f-adrenolitykow i diure-
tykdw, zaréwno tiazydowych, jak i petlowych
— ze wzgledu na dowiedziony niekorzystny
badZz obojetny wplyw na rokowanie [55].
W badaniu Acute Candesartan Cilexetil The-
rapy in Stroke Survivors (ACCESS) w rocznej
obserwacji stwierdzono prawie dwukrotne
zmniejszenie Smiertelnosci i czestosci wyste-
powania incydentéw naczyniowych u oséb
otrzymujacych kandesartan w poréwnaniu z
grupa otrzymujaca placebo, pomimo braku
istotnych réznic w wysokosci ci$nienia tetni-
czego [63]. Do lekéw zalecanych przez Eu-
ropean Stroke Initiative (EUSI) w leczeniu
udaru niedokrwiennego i krwotocznego
naleza: labetalol, urapidil, nitrogliceryna,
kaptopril i w niektorych sytuacjach klinicz-
nych nitroprusydek sodu [62].

Jak wspomniano, leczenie hipotensyjne
ma ogromne znaczenie w prewencji pierwot-
nej udaru mézgu. Nadci$nienie tetnicze jest
najczestszym, ale réwniez najlatwiej mody-
fikowalnym czynnikiem ryzyka wystapienia
udaru mézgu. CiSnienie skurczowe i rozkur-
czowe s3 traktowane jako niezalezne czyn-
niki ryzyka. Obnizenie pierwszego z nich
0 10-12 mm Hg zmniejsza zapadalnos$¢ na
udar i §miertelno$¢ z powodu udaru o oko-
10 20%, a obnizenie drugiego o 5-7 mm Hg

zmniejsza zapadalno$¢ na udar o okoto

40% [54]. Sa prowadzone badania oceniaja-
ce celowos$¢ postepowania hipotensyjnego
w profilaktyce pierwotnej udaru mézgu. W
badaniu Systolic Hypertension in the Elderly
Program (SHEP) wykazano, Ze obnizenie ci-
$nienia skurczowego u 0séb po 60. roku
zycia zmniejsza czesto$¢ wystgpowania uda-
réw 0 36%, natomiast w badaniu Perindopril
Protection Against Recurrent Stroke Study
(PROGRESS) ustalono wskazania do
wdrozenia leczenia hipotensyjnego u os6b
po 75. roku zycia zudarem niedokrwiennym
wwywiadzie [64]. Wyniki badan z catodobo-
wym pomiarem ci$nienia wykazaty, ze oso-
by z nadmiernym nocnym spadkiem ciSnie-
nia (> 20%) sa istotnie bardziej narazone na
wystapienie udaru niedokrwiennego, nato-
miast osoby bez takiego spadku sg zagrozo-
ne w wickszym stopniu wystapieniem udaru
krwotocznego [65]. Zaleca si¢ utrzymywanie
ciSnienia tetniczego na poziomie ponizej
140/90 mm Hg, a u 0séb z cukrzyca ponizej
135/80 mm Hg. Stosowane sa metody niefar-
makologiczne, jak utrzymywanie prawidto-
wej masy ciala, ograniczenie podazy soli
kuchennej, regularny wysitek fizyczny, uni-
kanie tytoniu i nadmiaru alkoholu, a takze
leczenie farmakologiczne. W prewencji
pierwotnej zalecane sa -adrenolityki, leki
moczopedne, antagoni§ci wapnia oraz inhi-
bitory ACE. Do tej pory przeprowadzono
niewiele badaf poréwnujacych dziatanie
réznych lekéw hipotensyjnych. W badaniu
Losartan Intervention For Endpoint Reduc-
tion (LIFE) wykazano zmniejszenie liczby
udaréw u 0s6b obciazonych nadciSnieniem
tetniczym i przerostem lewej komory leczo-
nych losartanem w poréwnaniu z atenololem
[66]. W badaniu Valsartan Antihypertensive
Long-term Use Evaluation Trial (VALUE)
nie udalo si¢ potwierdzi¢ hipotezy o przewa-
dze walsartanu nad amlodiping pod katem
obnizania §miertelnosci ogdlnej, niewydol-
noSci serca oraz incydentéw modzgowo-
-naczyniowych u chorych z nadci$nieniem

tetniczym i wysokim ryzykiem sercowo-
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-naczyniowym [55, 67]. W badaniu JIKEI
Heart zaobserwowano korzysci u pacjentéw
z nadciS$nieniem tetniczym, chorobg wiefi-
cowa i niewydolnoscia serca leczonych tra-
dycyjnymi metodami i walsartanem w po-
réwnaniu z grupg leczong samymi metoda-
mi tradycyjnymi [68]. Mimo poréwnywalne-
go dziatania hipotensyjnego, grupy réznity
si¢ czestoScig wystepowania incydentéw
mozgowo-naczyniowych na korzyS$¢ walsar-
tanu. Réwniez w badaniu Study on Condition
and Prognosis in the Elderly (SCOPE) wyka-
zano mniejsza czesto$¢ niezakonczonych
zgonem udaréw moézgu w grupie leczonej
kandesartanem w poréwnaniu z grupa le-
czong hydrochlorotiazydem [69]. Wyniki
przytoczonych badafi sugeruja korzystne
dziatanie lekéw blokujacych uktad renina—
—angiotensyna—aldosteron (RAA), skutku-
jace zmniejszaniem czg¢stoSci wystepowania
incydentéw mdzgowo-naczyniowych [55].
W prewencji wtérnej potwierdzona sku-
teczno$¢ maja leki moczopedne oraz inhibi-
tory ACE [54], a w ostatnim czasie najwigk-
sze nadzieje wiaze si¢ z lekami blokujacymi
receptor angiotensyny II [55]. Zaobserwo-
wano zmniejszenie czestoSci wystgpowania
ponownego udaru u pacjentéw otrzymuja-
cych indapamid (badanie Post-stroke An-
tihypertensive Treatment Study [PATS])
[70], perindopril zindapamidem (badanie
PROGRESS) [64], ramipril (badanie Heart
Outcomes Prevention Evaluation [HOPE))
[71]. Stwierdzono, ze obnizanie ci$nienia po-
woduje korzystny efekt w prewencji wtornej
w odniesieniu nie tylko do chorych z nadcis-
nieniem, ale réwniez do pacjentow z prawi-
dtowymi wartoSciami ci$nienia. Zgodnie
z wytycznymi European Society of Hyperten-
sion (ESH) z 2007 roku w prewencji wtornej
najistotniejsze jest uzyskanie redukcji cis$-
nienia tetniczego ponizej 130/80 mm Hg,
natomiast mniejsze znaczenie ma rodzaj te-
rapii [72]. Wiele wynikéw badan wskazuje
jednak na dodatkowe korzysci ptynace ze

stosowania inhibitoréw receptora angioten-
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syny II. Postuluje sig, Ze korzystny wptyw
w zakresie prewencji wtérnej udaru wynika
nie tylko z blokady receptora AT}, ale row-
niez z pobudzenia receptora AT, przez nad-
miar angiotensyny II. W badaniu Morbidity
and Mortality After Stroke, Eprosartan Com-
pared With Nitrendipine for Secondary Pre-
vention (MOSES) [73] wykazano przewage
eprosartanu nad nitrendiping w prewencji
wtdrnej udaru. Zmniejszenie liczby powtor-
nych udaréw zaobserwowano u pacjentéw
przyjmujacych walsartan (badanie JIKEI
Heart) [68], a takze u pacjentéw otrzymuja-
cych kandesartan (badanie SCOPE) [69].

Odmienne wyniki od cytowanych wcze-
$niej badan przyniosto zakoficzone, opubli-
kowane w lutym 2011 roku, badanie The an-
giotensin-receptor blocker candesartan for tre-
atment of acute stroke (SCAST) [74]. Grupe
2029 pacjentéw z ostrym udarem niedo-
krwiennym lub krwotocznym poddano
7-dniowemu leczeniu kandesartanem lub
placebo. Pomimo nizszych wartoSci ciSnie-
nia w czasie leczenia w grupie otrzymujacej
kandesartan, w 6-miesigcznej obserwacji nie
stwierdzono istotnej przewagi kandesartanu
nad placebo (oceniano zmniejszenie §mier-
telno$ci z powoddéw naczyniowych, obnize-
nie czestosci zawatow serca i udarow moz-
gu). W poréwnaniu z placebo kandesartan
zwiekszat ryzyko zaburzen funkcjonalnych
ocenianych w skali Rankina. Wyniki SCAST,
sprzeczne z cze$cig wynikéw wezedniejszych
badan, sugeruja konieczno§¢ dalszych ana-
liz, majacych na celu ocen¢ rzeczywistego
znaczenia antagonistow receptora angioten-
syny II, a takze innych lekéw hipotensyjnych
zaréwno w leczeniu, jak i w prewencji uda-
réw mozgu.

Wydaje sig, ze inna technika analizy ciS-
nienia tetniczego, polegajaca na kalkulacji
tak zwanego ci$nienia centralnego (w aor-
cie) zuwzglednieniem wskaznika wzmocnie-
nia oraz szybkoSci propagacji fali tetna,
moze mie¢ zastosowanie w monitorowaniu

chorych z udarem.

Janusz Siebert i wsp.
Udar mézgu — mozliwosci
efektywnego monitorowania
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TONOMETRIA APLANACYJNA

Pojecie tonometrii aplanacyjnej jest zwykle
kojarzone z technika stosowana w okulisty-
ce, sluzaca pomiarowi ci$nienia §rédgatko-
wego. Ta sama nazwa jest jednak rowniez
okres§lana metoda umozliwiajaca oceng cis-
nienia panujacego w aorcie w sposob niein-
wazyjny. Istnieje wiele przestanek wskazuja-
cych na istotna przewage oceny ci$nienia
centralnego nad tradycyjnym pomiarem ci§-
nienia obwodowego.

CiS$nieniem centralnym jest nazywane to
panujace w lewej komorze serca oraz w aor-
cie (ciSnienie w aorcie ma inng warto$¢ niz
ciSnienie w lewej komorze, jednak nazwa ta
odnosi si¢ do obu tych warto$ci, w odréznie-
niu od ciSnienia obwodowego panujacego
w tetnicach obwodowych). Punktem wyj$cia
dla jego oceny na szeroka skalg bylo bada-
nie Conduit Artery Function Evaluation
(CAFE), bedace cze¢scia projektu Anglo-
Trial
celem badania

Scandinavian Cardiac Outcomes
(ASCOT).
ASCOT byta prospektywna ocena dwéch

Giéwnym

terapii hipotensyjnych [75, 76]. Jedna z grup
pacjentéw otrzymywata leczenie oparte na
atenololu, druga na amlodipinie. Celem
badania CAFE byta ocena wptywu podawa-
nych lekéw na wysokoS¢ ciSnienia panujace-
g0 w aorcie oraz ci$nienia w tetnicy ramien-
nej. Wykazano, ze mimo podobnego obniza-
nia ciSnienia obwodowego, leki w odmien-
ny sposob wplywaty na wysoko$¢ ci$nienia
centralnego. CiSnienie w aorcie bylo istotnie
nizsze w grupie pacjentéw leczonych amlo-
dipina, w stosunku do grupy leczonej ateno-
lolem.

W badaniu CAFE wykorzystano mozli-
woSci, jakie daje tonometria aplanacyjna.
Ocena parametréw ciSnienia centralnego
jest dokonywana na podstawie analizy fali
tetna (PWA, pulse wave analysis), zwykle
z tetnicy ramiennej. Parametry te w rzeczy-
wistoSci nie sa mierzone, a obliczane. Stalo
si¢ to mozliwe dzigki obserwacji Scistej de-

terminacji wysokosci ciSnienia centralnego

przez ciSnienie obwodowe. Do wielkoSci
otrzymywanych z pomiaru technika tono-
metrii aplanacyjnej naleza typowe wskazni-
ki ci$nienia, jak ci$nienie skurczowe, roz-
kurczowe czy ci$nienie tetna w aorcie, a tak-
ze dwa parametry typowe dla tonometrii
aplanacyjnej — wskaznik wzmocnienia (Al,
augmentation index) oraz szybkos¢ fali tet-
na (PWYV, pulse wave velocity). Pierwszy
z nich ilustruje wysoko§¢ fali odbicia, odpo-
wiedzialnej za podwyzszanie ci$§nienia pa-
nujacego w tetnicach oraz w lewej komorze
serca. Fala tetna (wypadkowa) powstaje ze
ztozenia dwoch fal sktadowych — fali pier-
wotnej generowanej przez kurczacy si¢ mie-
sien sercowy oraz fali odbitej. Wskaznik
wzmocnienia jest obliczany jako iloraz
wzmocnienia amplitudy fali do wartosci ci$-
nienia t¢tna w aorcie [77, 78]. Fala pierwot-
na przemieszcza si¢ wzdtuz naczyfn w kie-
runku obwodowym. Gdy trafia do naczyn
oporowych, znaczna jej czgS$¢ si¢ odbija,
tworzac fale odbita, ktdra przemieszcza si¢
wstecznie w kierunku serca. Fala ta nakta-
da si¢ na fale pierwotna, tworzac fale wy-
padkowa. Jest to zjawisko fizjologiczne, jed-
nak w zaleznoS$ci od jakoSci tetnic, ma roz-
ne znaczenie kliniczne [79]. U mtodych,
zdrowych os6b tetnice sa elastyczne, co
w istotny sposéb kompensuje wysoko§¢
pierwotnej fali tetna. Fala ta przemieszcza
si¢ powoli wzdluz naczyf (niska warto§¢
PWV), w zwiazku z czym dociera pézno do
naczyfi oporowych. Fala odbita réwniez do-
ciera p6zno do aorty i lewej komory, w zwigz-
ku z czym trafia na moment rozkurczu. To ko-
rzystna sytuacja, w ktorej podwyzszone jest
ciSnienie rozkurczowe, ci$nienie tg¢tna ma
niewielka warto$¢, a Al jest ujemny badZ zbli-
zony do zera. U starszych oséb, zwlaszcza
zzaawansowang miazdzyca, tetnice sa sztyw-
ne, w zwiazku z czym PWYV jest znaczna, fala
odbita dociera szybko do serca, podwyzsza-
jac ciSnienie skurczowe. Jest to niekorzystna
sytuacja, w ktorej znaczne wartoSci osiaga

ci$nienie tetna centralnego oraz Al
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Technika pomiaru ciSnienia centralnego za
pomoca tonometru aplanacyjnego jest bar-
dzo prosta. Na rami¢ pacjenta zaklada si¢
mankiet podobny do tradycyjnego mankie-
tu do pomiaru ciSnienia. Wprowadzane sa
dane pacjenta, takie jak wzrost, masa cia-
a, data urodzenia, pte¢ oraz ewentualny
fakt palenia tytoniu. Dane te sa wykorzysty-
wane jako parametry we wzorze do oblicze-
nia ciSnienia centralnego na podstawie
analizy fali tetna obwodowego. Wykonanie
badania nie powinno stanowi¢ problemu
ani dla lekarza, ani dla samego pacjenta,
ajego wyniki, jak pokazuje badanie CAFE,
wydaja si¢ konkurencyjne w stosunku do
tradycyjnego pomiaru ci§nienia. Mozna
si¢ spodziewaé dalszego upowszechnia-
nia metody zaréwno w badaniach klinicz-
nych, jak iw codziennej praktyce lekarskiej
(ryc. 3) [77].

O ile tonometria aplanacyjna dostarcza
wielu ciekawych obserwacji, o tyle problem
automatycznej analizy zmian hemodyna-

micznych w obrebie centralnego i obwodo-

Obwodowa falatetna (zmierzona)

Centralna aortalna fala tetna (obliczona)

[
\\.

wego uktadu krazenia nadal pozostaje nie-
rozwiazany. DoSwiadczenie autoréw niniej-
szej pracy wskazuje, ze metoda zastosowa-
na do takiego celu musi by¢ metoda powta-
rzalna, pozwalajaca na pomiary tendencji
zmian zachodzacych w uktadzie krazenia,
nieinwazyjna, automatyczna lub pétautoma-
tyczna oraz o krétkiej krzywej uczenia bada-
jacego. Wydaje sig, ze te wymagania spetnia

kardiografia impedancyjna.

KARDIOGRAFIA IMPEDANCYJNA

Postep medycyny w leczeniu choréb ukta-
du krazenia paradoksalnie zwigksza licz-
be chorych przewlekle wymagajacych tera-
pii precyzyjnie dopasowanej do stanu kli-
nicznego. Istnieje duza potrzeba wdroze-
nia rozszerzonej, taniej i powtarzalnej
metody oceny stanu hemodynamicznego
pacjenta z chorobami uktadu sercowo-na-
czyniowego w celu lepszej okresowej oce-
ny terapii. Takie cechy ma kardiografia im-
pedancyjna, z powodzeniem stosowana

migdzy innymi u pacjentéw po implanta-

Analiza fali tetna

Rycina 3. Analiza fali tetna u 26-letniego mezczyzny (materiat wtasny otrzymany z aparatu Mobilograph firmy
IEM). Wskaznik wzmocnienia (Al) u tego pacjenta jest ujiemny — ci$nienie po interferenciji fali odbitej ma
warto$¢ mniejszg od cisnienia generowanego przez lewg komore. Szybkos¢ fali tetna (PWV) rowna 4,1 m/s
znajduje sie w zakresie wartosci prawidtowych (badania wtasne)
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cji stymulatoréw serca, chorych z niewy-
dolnoscia serca czy z opornym nadciSnie-
niem te¢tniczym [80, 81].

W kardiografii impedancyjnej zmiany
oporu elektrycznego (impedancji) klatki
piersiowej zachodzace podczas przeptywu
pradu zmiennego o wysokich czestotliwo-
Sciach w czasie trwania cyklu serca wykorzy-
stuje si¢ do obliczenia wielu wskaznikéw he-
modynamicznych. Jest to metoda nieinwa-
zyjna, powtarzalna, pozwalajaca na obser-
wacje zmian tendencji parametréw hemody-
namicznych w uktadzie krazenia w réznych
stanach klinicznych [82, 83].

Poczatki kardiografii impedancyjnej da-
tuje si¢ na lata 30. ubiegtego stulecia. Roz-
wojiwdrozenie techniki przyspieszyto wyko-
rzystanie kardiografii impedancyjnej przez
NASA, mig¢dzy innymi w programie ko-
smicznym APOLLO, od lat 60. [84].

Dzigki rozwojowi technologicznemu
mozliwa byta miniaturyzacja sprzetu, a po-
step w produkcji procesoréw umozliwiaja-
cy ogromny wzrost mocy obliczeniowej po-
zwolil na wyliczenie parametréw hemody-
namicznych w czasie rzeczywistym pod-
czas badania pacjenta. Informacje, jakie
mozna uzyskaé za pomoca kardiografii
impedancyjnej, stanowia uzupetnienie in-
nych badan obrazowych, na przyktad echo-
kardiografii czy préby wysitkowej [85].
Kardiografia pozwala zmniejszy¢ czestos¢
wykonywania badan inwazyjnych (termo-
dylucji) oraz umozliwia ocen¢ rokowania
w progresji niewydolnoSci serca [86-89].

Warto zaznaczy¢, ze samo przygotowanie
pacjenta do badania i jego wykonanie trwa
krétko i nie wymaga obecnosci wyzszego
personelu medycznego.

Wskazniki, ktére mozna uzyskac za po-
moca tej metody, informuja o: stanie na-
wodnienia pacjenta — zawartoSci ptynu
w klatce piersiowe] (TFC, thoracic fluid con-
tent); funkcji migsnia sercowego jako pom-
py — pracy lewej komory (LCW, left cardiac
work), objetosci wyrzutowej (SV, stroke vo-

lume), wskaznik akceleracji (ACI, accelera-
tion index), wskaznik kurczliwo$ci Heathe-
ra (HI, Heather index), wskaznik kurczliwo-
Sci migsnia sercowego (LVET, left venticular
ejection time); pozwalaja ocenié tez cechy
naczyn tetniczych — systemowy opor naczy-
niowy (SVR, systemic vascular resistance)
i catkowitg podatnos$¢ naczyn (TAC, total ar-
terial compliance).

Kardiografia impedancyjna moze stac
si¢ bardzo cennym narzedziem w diagnosty-
ce i terapii chordb uktadu sercowo-naczy-
niowego. Jej znaczenie jako metody stoso-
wanej do monitorowania dynamicznych
zmian hemodynamiki u chorych z udarem

modzgu moze by¢ bardzo duze (ryc. 4, 5).

MONITOROWANIE ODDYCHANIA
Zaburzenia oddychania sa charakterystycz-
ne dla wielu pacjentéw z udarem. W prze-
prowadzonych badaniach z zastosowaniem
monitorowania oddychania z wykorzysta-
niem zaawansowanych metod matematycz-
nych uzyskano charakterystyczne, powta-
rzalne obrazy zmian, na przyktad w prezen-
tacji Poincare.

Zastosowanie automatycznego monito-
rowania na oddziatach udarowych pozwo-
li na r6znicowanie zaburzen charaktery-
stycznych dla réznych lokalizacji ognisk
udarowych. Powyzsza metoda jest juz
w trakcie wdrazania do praktyki wspdlnie
przez naukowcéw z Gdanskiego Uniwersy-
tetu Medycznego, Uniwersytetu Torunskie-

go i Politechniki Gdanskiej (praca doktor-
ska) (ryc. 6).

I Snirografia mézgowa — opis metody
Oddychanie bylo przedmiotem obserwacji
od wielu wiekoéw. Galen, prowadzac badania
nad tajemnicami ludzkiego ciala, zauwazyt,
ze po przecieciu rdzenia kregowego ustaje
oddychanie, cho¢ serce nadal bije.

W publikacjach medycznych, zaréwno
tych sprzed wielu lat, jak i bardzo aktual-
nych, opisywane sa rézne zaburzenia oddy-
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Rycina 4. Krzywe ICG oraz wyliczone parametry hemodynamiczne podczas rytmu zatokowego u pacjenta

z frakcjg wyrzutowa 60% (badania witasne). Q — poczatek depolaryzaciji komorowej, B — otwarcie zastawki
aortalnej i ptucnej, C (dz/dt,,,) — szczytowy przeptyw krwi przez zastawke aortalng, X — zamknigcie zastawki
aortalnej, Y — zamknigcie zastawki ptucnej, HR — czestos¢ akcji serca, CO — rzut minutowy serca,

Cl — wskaznik sercowy, PEP — okres przedwyrzutowy, MAP — érednie cisnienie tetnicze, Z, — impedancja
podstawowa klatki piersiowej. Wyjasnienia pozostatych skrotow w tekscie

Heather

Rycina 5. Krzywe ICG oraz wyliczone parametry hemodynamiczne u tego samego pacjenta w trakcie
migotania przedsionkéw (badania wtasne). Wyjasnienia skrotow pod rycing 4 i w tekscie

chania. Jako charakterystyczne opisywane Opis biochemicznych podstaw funkcji
sa oddech typu Cheyne’a-Stokesa, Kus- oddechowych organizmdw stato-izmienno-
smaula, Biota. Ten ostatni jest przypisywa- cieplnych zawdzigczamy Hansowi Winter-

ny uszkodzeniom OUN. steinowi i jego fundamentalnej teorii reak-
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Schemat pomiaréw diagnostycznych spirografii mézgowej

Rdznicowy czujnik
przeptywu gazu

/

Wzmacniacz
Przetwornik
analogowo-cyfrowy

Krzywa spirograficzna

a Komputerowy
@__.’ system pomiarowy

LA

Rekonstrukcja RMP

Rycina 6. Schemat pomiaréw diagnostycznych spirografii mézgowej. RMP — Return Map Plot

tywnosci. Jej ostateczna, IV wersja, ogloszo-

na w 1955 roku i nadal powszechnie akcep-

towana, definiuje zaleznos¢ czynnosci oddy-
chania od 3 typéw procesoéw kontrolnych:

1) kontrola hematogenna — wywierana
przez st¢zenie jonéw wodorowych za-
wartych w czasteczkach uwodnionego
niezdysocjowanego dwutlenku wegla,
ktore przechodzac przez bariere krew—
-mébzg, wplywaja bezposrednio na osro-
dek oddechowy;

2) kontrola droga chemoreceptorowa,
gdzie pobudzenie o§rodka oddechowe-
go zalezy od stezenia jondw wodorowych
stwierdzanego wewnatrzreceptorowo;

3) kontrola OUN nad pobudzeniami pier-
wotnie generowanymi przez o§rodek od-
dechowy.

Cykl oddechowy sktadajacy si¢ z 3 faz:
wdechu, powdechowej odpowiadajacej wy-
dechowi biernemu oraz wydechu odpowia-
dajacej wydechowi czynnemu, w czasie kto-
rej dochodzi do skurczu mie$ni wydecho-
wych, stanowi podstawe proceséw wentyla-
cji i perfuzji utrzymujacych preznosci O,
i CO, na odpowiednim poziomie, stosow-
nym do zréznicowanego zapotrzebowania

na tlen przez rézne narzady.

Tak Sciste dostosowanie wentylacji ptuc-
nej do aktualnych potrzeb organizmu jest
mozliwe dzigki precyzyjnej modulacji oddy-
chania przez ztozone mechanizmy nerwowe
i chemiczne. Rytm oddechowy, na ktdry
sktadaja sie czegstosé, glebokosé oddechow
oraz okresy przerw miedzy cyklami odde-
chowymi, jest modulowany w taki sposéb,
aby utrzyma¢ pCO, w granicach 40 mm Hg,
warto$¢ ta bowiem zapewnia optymalne

wysycenie krwi tlenem.

Il Obserwacje i hadania funkcji
oddychania
Prowadzenie badan nad zaburzeniami czyn-
nosci oddechowej pochodzenia o§rodkowe-
go wiaze si¢ ze znacznymi trudno$ciami,
wynikajacymi przede wszystkim ze stopnia
skomplikowania wzajemnych relacji pomig-
dzy modulacja oddechu obwodowa i o§rod-
kowa, zalezna i niezalezna od woli.

W celu identyfikacji i oceny funkcjo-
nalnej struktur OUN odpowiedzialnych za
fazy oddychania i ich modulacje prowa-
dzone sg badania na zwierzetach. Zwierze-
ta sa usypiane, przerwana zostaje inerwa-
cjanerwu blednego. Dokonuje si¢ cigc chi-

rurgicznych na réznych poziomach OUN,
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| Faza wdechu

Rycina 7. Podstawowa krzywa spirograficzna (badania wiasne)

a takze w linii Srodkowej. Identyfikowane
struktury nerwowe bywaja blokowane far-
makologicznie lub przez ozigbienie, sty-
mulowane elektrycznie, magnetycznie
badz fizycznie. Badania te rdznig si¢. Re-
gulacja oddychania u zwierzgcia u§pione-
go i nieuSpionego przebiega jakoSciowo
inaczej. Nieswoiste efekty odmiennych
warunkéow doswiadczalnych utrudniaja
jednoznaczna ocen¢ wynikéw badan, co
prowadzi do réznych wnioskéw. Biorac
pod uwage znaczne trudnosci towarzysza-
ce badaniom na zwierzetach laboratoryj-
nych, mozna sobie wyobrazi¢, jak skompli-
kowany i trudny do oceny jest proces kon-
troli oddychania u ludzi.

I Aparatura zastosowana do hadan

Spirograf mézgowy to urzadzenie powstale
w wyniku wspétpracy naukowcow z Gdan-
skiego Uniwersytetu Medycznego, Politech-
niki Gdanskiej oraz Uniwersytetu Mikotaja
Kopernika w Toruniu. Urzadzenie wykreSla
na ekranie monitora przebieg czasowy sygna-
tu bedacego odzwierciedleniem nate¢zenia
objetosciowego gazu przeplywajacego przez
rurke pomiarowa, zwana rurka Venturiego.
Na ekranie wida¢ zapis krzywej bedacej gra-

ficznym przedstawieniem podstawowego
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toru oddechowego generowanego i kontro-
lowanego przez pniowy osrodek oddechowy
i wplywajacych na niego modulatoréw cen-
tralnych i obwodowych (ryc. 7).

Zmienno$¢ krzywych spirograficznych
jest analizowana za pomoca metod nielinio-
wych — rekonstrukcji Return Map Plot oraz
wymiaru fraktalnego (ryc. 8-10).
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Rycina 8. Zapis czasowy spirogramu (badania wiasne)
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Rycina 9. Analiza Return Map Plot spirogramu
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Pacjent MO, lat 86, ognisko niedokrwienne lewej pétkuli mézgu, Spiaczka
Spirografia mézgowa wykonana:
17 kwietnia godz. 06:07 18 kwietnia godz. 15:19
Zgon: 19.04.2009 godz. 08:10
U A0904170607 A0904170607
y 44000
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35000 4 ° ° . 38000
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' 36000
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FD = 2,48 FD = 2,32
Rycina 10. Analiza Return Map Plot spirogramu chorego o ztym rokowaniu. FD — wymiar fraktalny
PODSUMOWANIE

Autorzy niniejszej pracy proponuja wdroze-
nie dodatkowego systemu monitorowania
pacjentow z udarem mézgu, opartego na
wskaznikach uzyskanych technika kardio-
grafii impedancyjnej, tonometrii i spirome-

trii mozgowe;j.

Uzyskane wskazniki opisujace funkcje
uktadu krazenia oraz oddychania pozwalaja
na precyzyjne prowadzenie terapii. Moze to
doprowadzi¢ do poprawy rokowania cho-
rych z udarem mézgu.
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