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Intensywna terapia w ostrych udarach mézgu

Hubert Kwiecinski
Katedra i Klinika Neurologii WUM w Warszawie

W Polsce, podobnie jak w innych krajach UE, wczesna
$miertelnos¢ szpitalna z powodu udaréw moézgu jest na-
dal wysoka. W udarach niedokrwiennych (UN) wczesna
$miertelno$¢ wynosi 8-20%, w krwotokach $r6dmoézgo-
wych (ICH) — 25-64% oraz 25-55% w krwotokach pod-
pajeczynéwkowych (SAH). Wskazniki te nakazuja trakto-
wacé §wiezy udar mézgu jako stan nagly i bezposrednio
zagrazajacy zyciu, w ktérym postgpowanie powinno by¢
natychmiastowe, podobnie jak w §wiezym zawale serca.
W $wiezych udarach mézgu obowigzuje zasada ,czas to
moézg” (time is brain). Dyspozytorzy i ratownicy medyczni
powinni umie¢ rozpoznawac¢ objawy udaru mézgu przy
pomocy prostego badania, jakim jest test FAST (Face-Arm-
Speech Test).

Kazdy chory z udarem mézgu w stanie zagrozenia zycia,
jesli nie wymaga pilnego zabiegu neurochirurgicznego,
powinien by¢ hospitalizowany na oddziale intensywnej
opieki neurologicznej (OION) lub w innym oddziale in-
tensywnej opieki (OIOM, OIT) lub w szpitalu, w ktérym
znajduje sie¢ oddzial udarowy (stroke unit). Intensywna
terapia udaréw mézgu powinna uwzglednia¢ trzy zasad-
nicze elementy: 1) postepowanie natychmiastowe (zasa-
da ABC) w celu zachowania funkcji zyciowych oraz stan-
dardowe postepowanie ogélnomedyczne; 2) kwalifikacje
chorego do wlasciwego leczenia specjalistycznego (np.
leczenie trombolityczne lub zabieg naczyniowy); 3) wcze-
sne leczenie i profilaktyke powiktan neurologicznych
(wtérne krwotoki, obrzek mézgu, napady drgawkowe) oraz
innych powiklan (infekcje, zylna choroba zakrzepowo-
zatorowa, arytmia, niedozywienie i odlezyny).

Gléwne zasady postgpowania w ostrej fazie udaru mo-
zgu sa podobne dla udaré6w niedokrwiennych i krwotocz-
nych. Zasadnicze réznice dotycza stosowania tlenotera-
pii, leczenia nadcisnienia tetniczego oraz wskazan do le-
czenia neurochirurgicznego. U chorych z udarem niedo-
krwiennym stosuje sie tlenoterapie jedynie przy wspdtist-
niejacych objawach hipoksemii (wysycenie hemoglobiny
tlenem < 95%; tab. 1). W ostrym udarze niedokrwiennym
niezwykle wazne jest okreslenie doktadnego czasu wysta-
pienia pierwszych objawéw neurologicznych, a nastep-
nie wykonanie pilnego badania TK médzgu (tab. 1). Sa to
gtéwne kryteria stosowane przy kwalifikacji chorych do
leczenia trombolitycznego. Kwas acetylosalicylowy (np.
aspiryna) mozna podac¢ prawie wszystkim chorym z uda-
rem niedokrwiennym w ciggu 48 godzin, ale jego skutecz-
nosc jest przeszto 10 razy mniejsza niz dozylnej tromboli-
zy. Kwas acetylosalicylowy nie powinien by¢ podawany
tym chorym, ktérzy sa potencjalnymi kandydatami do
trombolizy.

U chorych z cigzkim udarem moézgu, obok duzego defi-
cytu neurologicznego i §piaczki, moga wystapi¢ objawy
niewydolnosci wielu narzadéw. Wsréd stanéw bezposred-
nio zagrazajacych zyciu nalezy wymieni¢ niewydolnosé
oddechowa i powazne powiklania kardiologiczne. Do in-
nych powaznych zaburzen naleza: hiperglikemia, kwasica

Tabela 1. Schemat postepowania w ostrym udarze niedokrwiennym

Woczesna hospitalizacja (1-3 h)

Monitorowanie i stabilizacja podstawowych funkgji zyciowych
Pilna diagnostyka: badanie TK mdzgu i podstawowe badania krwi
Stosowanie tlenoterapii tylko przy objawach hipoksji

Utrzymanie bilansu ptynéw i elektrolitow (stosowaé 0,9% NaCl)
Leczenie nasilonej hipoglikemii (< 50 mg/dl) i hiperglikemii

(> 180 mg/dl)

Obnizanie wysokich wartosci cisnienia tetniczego, jesli RR skurczo-
we > 220 mm Hg lub RR rozkurczowe > 120 mm Hg

Rozwazanie leczenie trombolitycznego: rt-PA (alteplaza) 0,9 mg/kg
dozylnie

Stosowanie aspiryny (100-300 mg/d.); leczenie heparyna tylko

w szczegdlnych przypadkach

Utrzymanie temperatury ciata < 37,5 °C, w leczeniu goragczki
stosuje sie paracetamol i ochtadzanie

Stosowanie tagodnej hipotermii (32-33 °C) nie jest obecnie zalecane
Hemikraniektomia dekompresyjna u chorych < 60. rz. ze ztosliwym
zawaftem médzgu (obszar MCA), w ciggu 48 h od poczatku udaru
Stosowanie lekéw osmotycznie czynnych tylko przy objawach
zwigkszonego cisnienia srédczaszkowego (ICP)

Zapobieganie i szybkie leczenie wszystkich powiktan

Wdrozenie wczesnej rehabilitacji poudarowej

Woczesna prewencja wtdrna udaru oraz zdarzen sercowo-naczyniowych

metaboliczna, hipertermia, niewydolno$¢ nerek i watroby
oraz zylna choroba zakrzepowo-zatorowa. Wszyscy chorzy
w stanie zagrozenia zycia z powodu udaru lub z objawami
istotnej niewydolnosci innych narzgdéw powinni by¢ ho-
spitalizowani w oddziatach intensywnej opieki.

Niewydolno$¢ oddechowa

Ostra niewydolno$¢ oddechowa u chorych z udarem
mozgu jest na ogdt konsekwencja zaburzen osrodkowej
regulacji oddychania. Glebokie zaburzenia §wiadomosci
i wspélistniejace napady padaczkowe sprzyjaja zachlysnie-
ciu i niewydolnosci oddechowej z powodu zachlystowe-
go zapalenia pluc. Rzadka przyczyna ostrej niewydolno-
$ci oddechowej w udarze mézgu jest neurogenny obrzek
pluc. Narastajace zaburzenia §wiadomosci, dysfagia, unie-
ruchomienie, hipowentylacja i niedodma sprzyjaja od-
oskrzelowemu zapaleniu pluc. Przyczyna péznej niewy-
dolnosci oddechowej moze by¢ takze ciezka postac tzw.
polineuropatii stanu krytycznego. Jesli chory z udarem
moézgu wymaga sztucznej wentylacji, to z powodu zabu-
rzen $wiadomosci i konieczno$ci utrzymania droznych
gornych drég oddechowych powinien zosta¢ zaintubowa-
ny dotchawiczo i wentylowany inwazyjnie. Nowoczesne
respiratory wyposazone sa w réznorodne tryby wentyla-
cji, lecz ich zastosowanie w warunkach OION-u ograni-
cza sie na og6t do typowych programéw: oddechu kontro-
lowanego (CMV), synchronicznego oddechu kontrolowa-
nego (SIMV) i oddechu wspomaganego (CPAP/PSV). Przed-
luzajaca sie intubacja moze powodowac koniecznos¢ wy-
konania tracheotomii. Zabieg ten obecnie coraz czesciej
wykonywany jest przezskoérnie. Ocenia sie, ze zastosowa-
nia mechanicznej wentylacji wymaga okoto 10% chorych
z udarem mozgu.

Nadcisnienie tetnicze

U wigkszosci chorych z ostrym udarem niedokrwien-
nym w chwili przyjecia do szpitala stwierdza sie podwyz-
szone warto$ci ci$nienia tetniczego. Tylko niewielu z nich
wymaga szybkiego leczenia hipotensyjnego. Gwaltowne
obnizenie ci$nienia krwi prowadzi do wtérnego niedo-
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krwienia mézgu (spadek CPP) i jest najczestszym btedem
leczniczym w ostrej fazie udaru. U wiekszosci chorych
tylko pod wplywem unieruchomienia i sedacji wartosci
ci$nienia tetniczego powracaja do normy juz w pierwszych
24 godzinach hospitalizacji. Nalezy przyja¢ ogélna zasade,
ze u chorych z ostrym udarem niedokrwiennym nie obni-
Za sie ci$nienia tetniczego przy wartosciach RR skurczo-
wego < 220 mm Hg oraz RR rozkurczowego < 120 mm Hg
(MAP < 140 mm Hg, tab. 1). Cisnienie tetnicze nalezy
obnizy¢ u chorych zakwalifikowanych do leczenia trombo-
litycznego, tak aby uzyska¢ wartosci RR < 185/110 mm Hg.
Zaleca sie stosowanie podawanych dozylnie krétko dzia-
tajacych lekéw hipotensyjnych. Stosowanie nitroprusyd-
ku sodu powinno by¢ ograniczone do leczenia kryzy nad-
ci$nieniowej lub ostrej encefalopatii nadci$nieniowej
(RR rozkurczowe > 140 mm Hg).
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Intensywna terapia
w chorobach nerwowo-migsniowych

Andrzej Opuchlik

Oddziat Intensywnej Opieki Neurologicznej
Kliniki Neurologii SP CSK w Warszawie

Intensywna terapia w chorobach nerwowo-migénio-
wych rozpoczeta sie wraz z postepem techniki medycz-
nej, umozliwiajacym leczenie ostrej niewydolnosci odde-
chowej. W roku 1929 w Stanach Zjednoczonych podczas
epidemii poliomyelitis anterior acuta po raz pierwszy na
masowgq skale zastosowano tzw. zelazne pluco — aparat
do wspomagania niewydolnego oddechu pacjenta poprzez
nieinwazyjna wentylacje ci$nieniem ujemnym. Kolejny
wielki przetom dokonat sie w roku 1954 wraz z wprowa-
dzeniem do leczenia pierwszych respiratoréw do wenty-
lacji inwazyjnej cisnieniem dodatnim. Zastosowanie tych
urzadzen znacznie ograniczylo umieralnosé¢ chorych
zniewydolnoscia oddechowa w wielu dziedzinach medy-
cyny, a w leczeniu choréb nerwowo-miesniowych doko-
nal sie ogromny postep, m.in. $miertelno$¢ w przetomie
miastenicznym zostala zredukowana z 70% przed wpro-
wadzeniem wentylacji inwazyjnej do ponizej 10% po jej
zastosowaniu.

Wspdlczesnie skuteczne leczenie ostrych, zagrazaja-
cych zyciu choréb nerwowo-migéniowych, poza coraz
doskonalszymi technikami wentylacji inwazyjnej i niein-
wazyjnej, wymaga zastosowania zlozonych, dedykowa-
nych konkretnej jednostce chorobowej sposobéw lecze-
nia i dobrej wspotpracy wielodyscyplinarnego zespotu le-

karzy, wykwalifikowanych pielegniarek, fizjoterapeutéw
i dietetykéw. Typowymi przykiadami choréb nerwowo-
mie$niowych wymagajacych intensywnej terapii jest ciez-
ka postac ostrej zapalnej polineuropatii demielinizacyjnej
(zesp6t Guillaina-Barréego — GBS) oraz przetom miaste-
niczny (PM).

Wigkszos¢ chorych z GBS wymaga monitorowania pod-
stawowych czynnosci zyciowych ze wzgledu na wspdtist-
niejace objawy wegetatywne i potencjalnie niebezpiecz-
ne, wtérne zaburzenia rytmu serca lub wahania ci$nienia
tetniczego. Co czwarty chory ma objawy niewydolnosci
oddechowej i wymaga podtaczenia do respiratora i pro-
wadzenia wentylacji wspomaganej: inwazyjnej lub niein-
wazyjnej, przy zastosowaniu ktérej podstawowym ogra-
niczeniem jest nietolerancja maski, niezdolnoé¢ do efek-
tywnego odkrztuszania, brak wspélpracy z chorym i wsp6t-
istniejacy masywny zesp6! opuszkowy. U niektérych cho-
rych, wymagajacych intubacji, szczegélnie w przebiegu
ciezkiej aksonalnej postaci choroby, konieczne bedzie
wykonanie tracheostomii z powodu przedluzajacej sie
zalezno$ci od respiratora. Podstawa leczenia ciezkiej po-
staci GBS jest szybkie rozpoczecie terapii immunomodu-
lujacej, ktérej celem jest skrécenie o 2-3 miesigce okresu
powrotu do zdrowia i jednoczesne ograniczenie w ten spo-
s6b ryzyka powiktan. Do leczenia immunomodulujacego
kwalifikowani sg nie tylko najciezej chorzy z niewydolno-
$cia oddechowa, ale takze, jako obarczeni najwiekszym ry-
zykiem powaznych powiktan, ci z gleboka niesprawnoscig
(niechodzacy) lub z zespotem opuszkowym i dysfagia.
Stosowane sa dwie metody leczenia, obie jak udowodnio-
no réwnowazne: plazmaferezy (PE) i wlewy immunoglo-
bulin (IVIG) [2]. Najlepsze efekty terapeutyczne uzyskuje
sie, jesli leczenie zostanie rozpoczete przed uplywem
pierwszego tygodnia od poczatkéw objawéw choroby, ale
takZe ma swoje uzasadnienie nawet po uptywie 6-8 tygodni.
Typowo wykonuje sie 3-5 wymian pelnej objetosci oso-
cza chorego (ok. 45 ml/kg mc.) albo przetacza sie 4-6 IVIG
($rednio tacznie 2 g/kg mc.). Poprawe w demielinizacyj-
nej postaci choroby mozna niekiedy obserwowaé¢ dosé¢
szybko, lecz na ogo6l nastepuje ona powoli i stopniowo.
Dla wynikéw leczenia nie ma znaczenia laczenie obu tych
metod, a postepowaniem niezrozumiatym jest niecierpli-
we wykonywanie PE wkrétce po podaniu choremu im-
munoglobulin. O sposobie leczenia na og6t decyduje do-
stepno$¢ metody. W GBS nie wykazano efektéw leczenia
immunosupresyjnego, w tym kortykoidami [3]. Chorzy
unieruchomieni wymagaja stosowania stalej profilaktyki
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (zchzz), az do cza-
su odzyskania dobrej sprawnosci. Najskuteczniejszg forma
profilaktyki zchzz u chorych z umiarkowanym ryzykiem
jest podskdrne podawanie heparyn drobnoczasteczkowych
w érednich dawkach zalecanych przez producentéw (chy-
ba Ze istnieja inne wskazania). Pielegnacja i profilaktyka
odlezyn to kolejne wazne zadanie. Rehabilitacja ruchowa
i fizjoterapia oddechowa przyspieszaja powrét do zdro-
wia i ograniczaja ryzyko powaznych powiktan oddecho-
wych, powstawanie odlezyn i rozwéj zchzz. Chorzy wy-
magaja wlasciwego odzywiania droga przewodu pokarmo-
wego poprzez czasowo zalozony, najlepiej cienki (< 12 Ch)
zgtebnik nosowo-zotadkowy (NGT). Tq droga nalezy po-
dawaé¢ im bogatoresztkowa diete przemystowa. Chorzy
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maja na ogol zwiekszone zapotrzebowanie na energie.
Niestety, okolo 5% chorych umiera w przebiegu GBS, a u
co piatego stwierdza sie utrwalone objawy uszkodzenia
ukltadu nerwowego [3].

Przetom miasteniczny (PM) lub kryza miasteniczna to
szybkie i ciezkie zaostrzenie objaw6w miastenii, doprowa-
dzajace do niewydolnosci oddechowej [1]. Zaostrzeniu to-
warzyszy uogélnione ostabienie mies$ni oraz masywny ze-
spét opuszkowy i zaburzenia polykania. PM moze by¢ za-
poczatkowany przez wiele czynnikéw: przede wszystkim
infekcje (30-40%), zachlysniecie, zaburzenia gospodarki
elektrolitowej, zmiany w dawkach i sposobie przyjmowa-
nia lekéw lub zastosowanie substancji nasilajagcych blok
nerwowo-mie$niowy. Przyczyna PM jest nasilajace sie zme-
czenie i oslabienie miesni, ktéremu nierzadko wtéruje za-
trucie lekami cholinergicznymi, co tworzy lgcznie naj-
czestsza, mieszang forme przelomu — miasteniczno-choli-
nergiczna. Chory w PM lub zagrazajacym PM wymaga bez-
wzglednej hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii,
a leczenie powinno uwzglednia¢ nastepujace elementy [4]:
* postepowanie w stanie zagrozenia zycia, przede wszyst-

kim leczenie niewydolnosci oddechowej;

* identyfikacje i eliminacje czynnikéw wywolujacych
przetom miasteniczny;

* leczenie immunomodulujace i farmakologiczne miastenii;

* ograniczenie ryzyka wystapienia powiklan i ich inten-
sywne leczenie.

W leczeniu niewydolnoséci oddechowej w PM stosuje
sie przede wszystkim wentylacje inwazyjna, poniewaz ze
wzgledu na masywny zespét opuszkowy wentylacja nie-
inwazyjna ma jedynie ograniczone zastosowanie [5]. Pod-
stawg leczenia PM, poza wentylacja chorego, fizjoterapia,
profilaktyka zchzz i odlezyn, wlasciwym zywieniem przez
NGT, jest podawanie lekéw immunomodulujacych na za-
sadach podobnych jak w GBS. Mimo podobnej skutecz-
no$ci obu metod, w przypadku gdy dysponujemy taka
mozliwoscia, leczenie powinni$my rozpoczac¢ od zastoso-
wania PE, ktére moga szybciej poprawi¢ stan chorego.
W sytuacjach absolutnie wyjatkowych, gdy nie obserwu-
jemy poprawy, leczenie mozemy kontynuowad, stosujac
IVIG. Jednoczesnie rozpoczynamy leczenie immunosupre-
syjne, najczesciej podajac doustnie prednizon w dawce
1 mg/kg mc. Chory wymaga czasowego odstawienia lek6w
cholinergicznych (> 72 h) przy jednoczesnym zapewnie-
niu komfortu oddechowego za pomoca respiratora
(> 72 h). Takie postgpowanie zwigksza szanse sukcesu
i pozwala zdecydowanag wigkszosé¢ chorych (> 75%) uwol-
ni¢ od respiratora w ciagu 4 tygodni. Nalezy unika¢ tra-
cheostomii, chociaz jej wykonanie w sytuacjach wyjatko-
wych bywa konieczne.
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Czy orzekajac $mieré mozgu
mozna si¢ pomyli¢?

Monika Nojszewska
Klinika Neurologii SP CSK WUM

Przez wiele stuleci naprzemiennie uznawano dwie teo-
rie dotyczace $mierci. Zwolennicy teorii decentralistycznej
glosili, ze wszystkie narzady oraz tkanki organizmu w ta-
kim samym stopniu odpowiadaja za funkcjonowanie orga-
nizmu jako catosci i dopiero §mier¢ wszystkich tkanek ozna-
cza $mier¢ catego organizmu. Jako przyktad podawali moz-
liwo$¢ wywotlania skurczu miesni szkieletowych jeszcze po
zatrzymaniu akcji serca. Zwolennicy teorii centralistycz-
nej twierdzili natomiast, ze siedliskiem zycia jest jeden or-
gan ludzkiego organizmu i dopiero jesli przestaje on praco-
wag, umiera caly organizm. Na przestrzeni wiekéw zmie-
nialy sie koncepcje dotyczace tego narzadu, a do XVIII wie-
ku za narzad ten zwykle uznawano serce. Potem zaobser-
wowano, ze przy uzyciu réznych zabiegéw istnieje mozli-
wos¢ przywrécenia oddechu czy krazenia krwi u 0séb po
wypadkach czy zatrzymaniu krazenia. Wprowadzenie do
praktyki klinicznej technik sztucznej wentylacji pluc, udo-
skonalenie metod resuscytacji krazeniowo-oddechowej
oraz rozwoj transplantologii sprawity, ze podwazono gtéw-
ne zalozenia teorii centralistycznej taczacej $mier¢ orga-
nizmu z ustaniem akgji serca. Jedynym narzadem, ktéry
nie moégl zosta¢ niczym zastapiony, pozostat mézg.

W 1968 roku na Uniwersytecie Harvarda powstal spe-
cjalny komitet, ktory po raz pierwszy w historii zdefinio-
wal w sposéb formalny kryteria §mierci mézgu. Zgodnie
z nimi ,(...) catkowita i nieodwracalna utrata funkcjono-
wania calego mézgu (...)” oznacza $mier¢ calego organi-
zmu. Taka definicja $mierci zostala zaakceptowana przez
wiekszos¢ swiata medycznego oraz przez najwieksze reli-
gie §wiata, m.in. chrzescijanstwo i judaizm. W 1979 roku
w The Model Brain Death Act, ktéry powstal w Stanach
Zjednoczonych jako wynik wspétpracy lekarzy z prawni-
kami, po raz pierwszy wprowadzono pojecie $mierci pnia
mézgu jako $mierci mézgu i calego organizmu.

Lekarze r6znymi metodami prébowali osiggnaé pew-
noé¢ w orzekaniu $mierci. Celowi temu miato stuzy¢ ba-
danie oznak fizycznych lub przeprowadzanie ,testéw
$mierci” (m.in. sinicy plecéw, hipotermii, braku skurczu
mieéni po stymulacji elektrycznej, metnych rogéwek), czy
testow potwierdzajacych $mier¢ (np. oparzenie goraca
woda lub olejem, zanurzenie ciata w wodzie, przezskérne
whbijanie igiet w serce i obserwowanie ich ruchu). Po wpro-
wadzeniu definicji §mierci mézgu zaproponowano takze
dodatkowe wymogi, ktérych spetnienie miato potwierdzac
nieodwracalnos$¢ uszkodzenia osrodkowego ukladu ner-
wowego (OUN). Wigkszo$¢ krajéow wypracowala wlasne
standardy postepowania, ktérych spelnienie ma gwaran-
towac pewno$¢ w orzekaniu $§mierci.

Rozpoznanie §mierci mézgu w wigkszosci przypadkéw
opiera sie na badaniu klinicznym i dokladnej analizie przy-
czyny, mechanizmu oraz nastepstw uszkodzenia mézgu.
W Polsce od lipca 2007 roku obowigzuja nowe kryteria
stwierdzania trwalego i nieodwracalnego ustania czynnosci
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mozgu. Zgodnie z nimi trwalte uszkodzenie pnia mézgu
stwierdza sie przy braku odruchéw pniowych oraz braku
spontanicznej czynno$ci oddechowej. Badanie musi by¢
wykonane dwukrotnie, po okres§lonym czasie obserwacji
wstepnej (6 h w przypadku pierwotnych uszkodzen mé-
zgu i 12 h przy uszkodzeniach wtérnych). U dzieci poni-
zej 2. rz. okres obserwacji powinien by¢ zawsze dtuzszy
niz 12 godzin. W wiekszosci przypadkéw takie postepo-
wanie jest wystarczajace, aby w sposéb pewny stwierdzi¢
nieodwracalno$¢ uszkodzenia mézgu. W niektérych sytu-
acjach klinicznych poszczegdlne etapy badania nie moga
by¢ jednak wykonane w catosci (np. badanie odruchéw
pniowych przy rozlegtym urazie twarzoczaszki) i/lub
utrudniona jest ich interpretacja (wplyw lekéw, zaburze-
nia metaboliczne, endokrynologiczne czy zatrucia).
W pewnych sytuacjach klinicznych konieczne jest wdro-
zenie szczegbélnego postepowania diagnostycznego. Doty-
czy to np. podnamiotowych uszkodzen mézgu, w ktérych
objawy trwatego i nieodwracalnego uszkodzenia pnia méz-
gu nie oznaczaja jednoczesnego trwalego i nieodwracal-
nego uszkodzenia calego mézgu. W tych sytuacjach kli-
nicznych konieczne jest wykonanie badan pomocniczych
potwierdzajacych rozpoznanie. Uzgodniono, ze w zalez-
nosci od dostepnosci, moga to by¢ badania elektrofizjolo-
giczne (EEG i multimodalne potencjaty wywotane: glow-
nie stuchowe i somatosensoryczne potencjaly wywolane)
lub naczyniowe (przezczaszkowa ultrasonografia Dopple-
ra, scyntygrafia perfuzyjna, klasyczna angiografia mézgo-
wa). Moga by¢ one zastosowane u dorostych i u dzieci
zaréwno w pierwotnych uszkodzeniach OUN (w konse-
kwencji bezposredniego urazu OUN), jak i wtérnych (spo-
wodowanych miedzy innymi niedotlenieniem, udarem
niedokrwiennym mézgu, zatrzymaniem krazenia, hipogli-
kemia).

W pierwotnie nadnamiotowym uszkodzeniu mézgu
u dorostych i dzieci powyzej 2. rz., §mier¢ mézgu moze
zosta¢ potwierdzona dwojako:

a) poprzez 2-krotne badanie kliniczne wykonane w od-
stepie 6 godzin, w ktérych stwierdza sie brak odruchéw
pniowych i trwaly bezdech, lub

b) poprzez wykonanie dwé6ch badan klinicznych i jedne-
go sposréd badan potwierdzajacych. Okres pomiedzy
badaniami klinicznymi moze by¢ skrécony do 3 godzin,
pod warunkiem potwierdzenia $§mierci mézgu w bada-
niu instrumentalnym.

W pierwotnie podnamiotowym uszkodzeniu mézgu
u dorostych i dzieci powyzej 2. rz., §mier¢ mézgu musi
zosta¢ potwierdzona jednym z badan:

a) EEG (linia izoelektryczna);

b) brak przeptywu w naczyniach mézgowych.

W pierwotnym uszkodzeniu pnia nie moga by¢ wyko-
rzystywane pniowe potencjaly wywolane.

We wtérnym uszkodzeniu mézgu u dorostych i dzieci
powyzej 2. rz., $mier¢ mézgu moze zosta¢ potwierdzona
dwojako:

a) poprzez 2-krotne badanie kliniczne wykonane w od-
stepie 24 godzin, w ktdérych stwierdzono brak odruchéw
pniowych i trwaly bezdech, lub

b) poprzez wykonanie dwé6ch badan klinicznych i jedne-
go sposrdd badan potwierdzajacych. Okres pomiedzy

badaniami klinicznymi moze by¢ skr6cony do 3 godzin,

pod warunkiem potwierdzenia §mierci mézgu w bada-

niu instrumentalnym.

Ponadto nalezy szczegélnie podkresli¢ koniecznosé
odréznienia $§mierci mézgu od stanu wegetatywnego (VS).
Po 2-4 tygodniach trwania $pigczki 12-14% chorych za-
czyna spontanicznie otwiera¢ oczy, mrugac¢, wodzi¢ ocza-
mi za poruszajacymi sie przedmiotami. Nie méwi jednak
i nie reaguje w sposéb celowy na bodZce zewnetrzne. Za-
chowane sa funkcje pnia mézgu oraz rytm dobowy snu
i czuwania. Wigkszo$¢ z nich oddycha samodzielnie i nie
wymaga sztucznej wentylacji. Zgodnie z definicja zapro-
ponowana w 1994 roku VS jest to ,,(...) stan catkowitej
nieSwiadomosci swojej osoby i otoczenia z zachowanym
cyklem dobowym snu i czuwania oraz prawidlowa czyn-
noscig autonomiczna podwzgérza i pnia mézgu (...)". Po-
twierdzenie rozpoznania stanu wegetatywnego wymaga
systematycznej oceny stanu neurologicznego dokonywa-
nej przez do§wiadczonego neurologa.

Przestrzeganie obowiazujacych algorytméw eliminuje
catkowicie mozliwo§¢ pomytki diagnostycznej w orzeka-
niu $mierci mézgu.
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Intensywna terapia niewydolnosci oddechowej
w chorobach neurologicznych

Wojciech Gaszynski
Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii UM w todzi

Najwazniejszym celem rozpoczecia wentylacji mecha-
nicznej jest zapewnienie prawidtowej wymiany gazowej
w plucach i zmniejszenie wysitku oddechowego. Potrze-
ba wspomagania oddychania pojawia sig, kiedy mamy do
czynienia z retencja CO,, niewystarczajacym utlenowa-
niem krwi tetniczej lub jednym i drugim.

Niektére stany wymagajace wspomagania wentylacji:
e choroby ptuc:

— zapalenie pluc;

— zachtys$niecie;

— ARDS;

» kardiogenny obrzek ptuc:
— ostry zawal migé$nia sercowego;
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— ciezka niewydolnosé¢ krazenia;

— przewodnienie — niezaleznie od przyczyny;
e zmiany w drogach oddechowych:

— zaostrzenie POCHP;

— stan astmatyczny;

* pierwotna niewydolno$¢ oddechowa:

— zespo6t Guillaina-Barrégo;

— myasthenia gravis;

— zatrucia;

— choroby $ciany klatki piersiowej;

* choroby systemowe:

— wstrzas;

— sepsa;

* inne:

— uraz klatki piersiowej;

— znieczulenie ogdlne.

Poza poprawa wymiany gazowej i zmniejszeniem wy-
sitku oddechowego wentylacja mechaniczna przez zasto-
sowanie dodatnich ci$énienn w drogach oddechowych moze
poprawi¢ stosunek wentylacji do perfuzji, zmniejszy¢ ptuc-
ny przeciek zylny i w rezultacie poprawi¢ utlenowanie
krwi tetniczej oraz zmniejszy¢ hiperkapnie.

Odciazenie mie$ni oddechowych daje mozliwos¢ ich
wypoczynku, zmniejsza sie zuzycie przez nie tlenu oraz
przeplyw krwi, a tym samym nadmierne obciazenie ukla-
du krazenia.

Wentylacje mechaniczng sklasyfikowa¢ mozemy we-
dtug kilku kryteriow:

* ci$nien wytwarzanych w drogach oddechowych w czasie
wdechu (wentylacja ci$nieniami: ujemnym i dodatnim);

* sposobu przekazywania ci$nien z uktadu oddechowe-
go respiratora do uktadu oddechowego pacjenta (wen-
tylacja inwazyjna i nieinwazyjna);

* stopnia wspomagania oddechu wtasnego pacjenta (wen-
tylacja kontrolowana i wspomagana).

Najszerzej stosowana jest wentylacja inwazyjna, czyli
prowadzona przez sztuczng droge oddechows, rurke in-
tubacyjna czy tracheotomijna. Metoda ta jest bardzo sku-
teczna, lecz obarczona mozliwoscig powaznych powiklan,
gléwnie infekcyjnych.

W sytuacjach, w ktérych spodziewamy sie szybkiego
ustapienia ostrej fazy choroby, mozemy zastosowaé nie-
inwazyjng wentylacje ci$nieniami dodatnimi (NPPV, no-
ninvasive positive pressure ventilation; NIV, noninvasive
ventilation). Wentylacja nieinwazyjna prowadzona jest
najcze$ciej za pomoca masek obejmujacych nos i usta,
a ostatnio prowadzi sie interesujace badania z zastosowa-
niem ,hetméw” obejmujacych cala glowe chorego. Rza-
dziej stosuje sie maski nosowe czy ustniki.

W wentylacji kontrolowanej prowadzacy leczenie ustala
wszystkie parametry oddechu z respiratora: czestos¢ od-
dech6w, objeto$é¢ oddechowaq lub ci$nienie graniczne
w drogach oddechowych, szybkos§¢ i sposéb przeptywu
gazow. Ten spos6b wentylacji catkowicie eliminuje wysi-
tek oddechowy chorego, z drugiej strony wszelkie préby
zmiany przez pacjenta ktérego$ z parametrow wentylacji
prowadza do ,kt6cenie sie z respiratorem” i czesto unie-
mozliwiaja skuteczna respiratoroterapie.

Wentylacje w pelni kontrolowana powinno prowadzié¢
sie wylacznie w sytuacjach, kiedy mamy pewnos¢, ze chory
nie bedzie podejmowal wlasnego oddechu, to znaczy
w glebokiej sedacji czy u chorego z zaawansowanymi cho-
robami nerwowo-mieéniowymi.

W innych formach wentylacji mamy do czynienia
z r6znego stopnia wspomaganiem wentylacji, to znaczy
przejmowaniem przez respirator czesci wysitku oddecho-
wego pacjenta. Powodem opracowania r6znych sposob6w
wentylacji wspomaganej jest przekonanie, ze korzystne jest
zachowanie aktywnosci (nawet niewielkiej) miesni odde-
chowych chorego, poniewaz w ten sposéb unika sie zani-
ku mieséni, a przez to skraca sie czas odzwyczajania od
respiratora, zachowuje si¢ naped oddechowy, zmniejsza
sie rednie cisnienie w drogach oddechowych i niekorzyst-
ne reakcje hemodynamiczne w poréwnaniu z wentylacja
kontrolowana.

W wentylacji sterowanej objetoscig wdech jest koniczony
po podaniu okreslonej objetosci oddechowej. W tym sposo-
bie wentylacji zmniejszenie podatnosci ptuc lub zwieksze-
nie oporéw w drogach oddechowych moze prowadzi¢ do
nadmiernego wzrostu ci$nienia w drogach oddechowych.

W wentylacji sterowanej ci$nieniem (PCV, pressure
control ventilation) wdech koniczony jest po osiagnieciu
okreslonego ci$nienia pecherzykowego lub po osiagnie-
ciu czasu wdechu. Przeptyw wdechowy ma charakter
zmniejszajacy sie. Objeto$¢ oddechowa jest zmienna
i zmniejsza¢ sie moze przy spadku podatnosci i wzroscie
oporéw w uktadzie oddechowym. Przez ograniczanie cis-
nienia szczytowego w drogach oddechowych PCV pozwala
na ograniczenie ryzyka urazu ci$nieniowo-objeto$ciowe-
go, zwlaszcza w ostrym uszkodzeniu ptuc. W wentylacji
sterowanej ci$nieniem przeplyw wdechowy ma charakter
zmienny i moze zwigkszac si¢ w razie zwigkszenia wysil-
ku oddechowego pacjenta. Pozwala to na lepsza synchro-
nizacje oddychania chorego z respiratorem, zwlaszcza
u chorych ze spontanicznym, wysilonym i ,szarpiacym”
oddechem, u ktérych przeplyw powietrza w drogach od-
dechowych w czasie wentylacji spontanicznej jest po-
dobny jak w PCV (najwyzszy na poczatku wdechu, a na-
stepnie opadajacy).

Zmniejszajacy sie stopniowo przeplyw i wolno nara-
stajace ci$nienia pecherzykowe pozwala na lepsza dystry-
bucje gazéw w pltucach o niejednolitych witasnosciach
mechanicznych i o r6znych statych czasowych (czasach
napelniania).

W wentylacji przeplywowo-zmiennej wdech koniczony
jest wéwczas, kiedy osiggniety zostanie okreslony przeplyw
w drogach oddechowych. Przykladem jest wentylacja wspo-
magana ci$nieniem (PSV, pressure suport ventilation).

W wentylacji czasowo-zmiennej wdech jest koniczony
po uplywie okreslonego uprzednio czasu. Objetosc kazde-
go wdechu zalezy tutaj takze od mechaniki oddychania.

Przytoczony podzial trybéw wentylacji jest w duzym
stopniu historyczny, gdyz nowoczesna technika i opro-
gramowanie pozwolily na polaczenie w wiekszosci respi-
ratoréw wszystkich tych tryb6éw i obecnie mamy do czy-
nienia z aparatami, w ktérych mozna ustawic¢, dla bezpie-
czenstwa chorego, wentylacje z oddechami o gwaranto-
wanej objetosci, z ograniczeniem maksymalnego ci$nie-
nia i czasu podawania.
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