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STRESZCZENIE
Cisnienie $rodczaszkowe i mozgowy przeptyw krwi to jedne
Z podstawowych poje¢ neurofizjologicznych. Znajomos$¢ zwia-
zanych z nimi zagadnien jest warunkiem zrozumienia waznych
procesow patologicznych zachodzacych w o$rodkowym uktadzie
nerwowym. W pracy omowiono fizjologie i patofizjologie cisnienia
Srddczaszkowego, przeptywu mozgowego oraz ich wzajemne
relacie, w tym koncepcje krytycznego cisnienia zamykajacego
naczynia mozgowe.
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Stowa kluczowe: cisnienie Srodczaszkowe, mozgowy przeptyw
krwi, krytyczne ci$nienie zamykajace naczynia mézgowe,
cisnienie perfuzyjne mozgu, srednie ci$nienie tetnicze

Cisnienie Srodczaszkowe

Cisnienie srédczaszkowe (ICP, intracranial pres-
sure), czyli ci$nienie panujgce wewnatrz czaszki,
jest mierzone zazwyczaj w ukladzie komorowym
lub w mézgu. Do oceny ICP stosuje sig pomiar ma-
nometryczny, ktéry informuje, o ile bezwzgledne
ci$nienie $réddczaszkowe przewyzsza ci$nienie
atmosferyczne. Nalezy jednak pamietac, ze ci$nie-
nie atmosferyczne wplywa na bezwzgledne ICP
przez zewnatrzczaszkowe naczynia krwionosne
i dlatego bezwzgledna warto$¢ ICP jest wieksza na
przykltad u nurka niz u pasazera samolotu, cho¢
u obu ICP w sensie manometrycznym pozostaje ta-
kie samo [1]. Drugim czynnikiem wplywajacym na
ICP jest cisnienie hydrostatyczne, ktérego wartosé
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zalezy od rozkladu ptynu mézgowo-rdzeniowego
w przestrzeni podpajeczynéwkowej i uktadzie
komorowym oraz od miejsca pomiaru. Stad tez
wynikaja réznice wartosci ICP w r6znych pozy-
cjach ciata (siedzacej, lezacej czy w przypadku
ustawienia glowy w dét) [2].

Norma ICP jest nieznana, a okreslenie granicy,
powyzej ktérej ICP jest patologiczne, pozostaje
kwestig umowna. Dzieki retrospektywnej analizie
przypadkéw klinicznych ustalono, ze u chorych
po urazie glowy za nieprawidlowe nalezy uznac
ICP przewyzszajace 20 mm Hg. Uwaza sig, ze ICP
mierzone u czlowieka dorostego w pozycji lezace;j
na wysokoéci otworu Monroe wynosi 5-15 mm
Hg, u dziecka zas — okolo 7 mm Hg [3]. Autorzy
najnowszych publikacji sugeruja jednak, ze w wa-
runkach fizjologicznych wartosci ICP sg bardzo
niskie, a nawet moga by¢ ujemne [4].

Z klinicznego punktu widzenia najwazniej-
szym czynnikiem ksztaltujacym ICP jest stosunek
objetosci elementéw zawartych w czaszce do jej
pojemnosci. Zgodnie z teorig stworzong przez
Alexandra Monro II i George’a Kelliego objeto$c
przestrzeni wewnatrzczaszkowej jest wielkoscig
stalg i stanowi sume trzech sktadnikéw pozosta-
jacych w stanie r6wnowagi dynamicznej — sg
to: mézgowie (ok. 80%), krew wewnatrznaczy-
niowa (CBV, cerebral blood volume) (ok. 12%)
i ptyn mézgowo-rdzeniowy (CSF, cerebral spinal
fluid) (ok. 8%). Niewyréwnany przyrost objetosci
jednego z elementéw prowadzi do wzrostu ICP
[5]. Zalezno$¢ miedzy objetoscig a ICP nie jest
jednak liniowa i ma zwigzek ze stanem rezerwy
wewnatrzczaszkowej. Wraz ze wzrostem ICP
zwigksza sie sztywnosé ukladu, okreslana jako
elastancja (ryc. 1). Jej odwrotnos$cia jest podatnos$é
wewngtrzczaszkowa — mata podatnosé §wiadczy
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Rycina 1. Wykres zaleznosci cisnienia $rodczaszkowego (ICP,
intracranial pressure) od objetosci i elastancja uktadu zamknietego,
jakim jest przestrzen wewnatrzczaszkowa

o tym, ze niewielki przyrost objetosci prowadzi
do znacznego wzrostu ci$nienia i dekompensac;ji.

Wartosci ICP sg przedstawiane przez wiekszo$¢é
urzadzen pomiarowych w postaci numerycznej
jako $rednia wartos¢ ICP w danym czasie. Tylko
nieliczne urzadzenia umozliwiajg wizualizacje
graficzna pulsacji ICP. Wyr6znia sie trzy fizjo-
logiczne fluktuacje ICP — tetniczopochodna,
oddechowa i wolng. Fale te naktadajg sie na
siebie, powodujagc zmiany ICP obserwowane
w ciggu dnia. Ich obecnoéé¢ swiadczy o dzialaniu
mechanizméw regulacyjnych i przystosowywaniu
elementéw przestrzeni wewnatrzczaszkowej do
zmiany stosunkéw objetosciowo-cisnieniowych.

Fale wolne ICP najprawdopodobniej powstajg
wskutek zmian CBV w wyniku dziatania aktywne;j
regulacji przeptywu mézgowego krwi. Dowodem
na to moze by¢ wystepowanie wolnych fluktuacji
predkosci przeptywu krwi, zarejestrowanych za
pomoca przezczaszkowej ultrasonografii dople-
rowskiej o takim samym zakresie czestotliwosci,
jak fale wolne ICP [6]. Analiza fal wolnych ICP
znalazla zastosowanie w diagnostyce wodoglowia
normotensyjnego (NPH, normal pressure hydro-
cephalus). Wykazano, ze wzmozone wystepowa-
nie fal wolnych o amplitudzie powyzej 5 mm Hg
i czasie trwania nie krétszym niz 50% monitoro-
wanego czasu u chorych z NPH w catonocnym
zapisie ICP pozytywnie koreluje z wynikami
leczenia operacyjnego (wszczepieniem zastawki
komorowo-otrzewnowej) [7-9].

Oscylacje tetniczopochodne sg zwigzane z pracg
serca, wynoszg okoto 2—3 mm Hg i wynikajq z prze-

niesienia fali tetna przez sploty naczyniéwkowe,
a takze tetnice i zyly. Kazdemu skurczowi serca
towarzyszy fala ICP o trzech charakterystycznych
maksimach: P, (fala uderzeniowa), ktére powstaje
w wyniku tetnienia splotu naczyniéwkowego i du-
zych naczyn wewnatrzczaszkowych; P, (fala prze-
plywu) wiazace sig z elastancja mézgowia; oraz
P, (fala dykrotyczna) odpowiadajgce tetniczej fali
dykrotycznej [10]. Oscylacje tetniczopochodne
moga by¢ wykorzystywane jako czynniki progno-
styczne w NPH, urazach czaszkowo-moézgowych
i krwotoku podpajeczynéwkowym, zwiastujac
rozpoczynajace sie wtérne niedokrwienie [11-13].

Fluktuacje oddechowe ICP sa wywolane zmia-
nami objetosci krwi zylnej i ciSnienia w zatokach
mozgu, ktére z kolei sa zwigzane z czestoscig
oddychania. Podczas wdechu dochodzi do
zmniejszania sig ci$nienia w klatce piersiowe;j,
co obniza osrodkowe ciénienia zylne i krew zylna
jest szybciej odprowadzana z czaszki. Dodatkowo
ruchy oddechowe powoduja niewielkie wahania
ci$nienia tetniczego, podnoszac jego wartosci
podczas wydechu. Prowadzi to do wzrostu prze-
plywu mézgowego (CBF, cerebral blood flow)
i tym samym — ICP [14]. Wahania ICP zwigzane
z ruchami oddechowymi nie przekraczajg 4 mm
Hg. Wyjatki od tej reguty stanowig kaszel i préba
Valsalvy, ktére podnoszg wartosci ICP nawet do
100 mm Hg, co u ludzi zdrowych jest dobrze
tolerowane.

Poniewaz czas uruchomienia mechanizméw
autoregulacji u chorych z uszkodzeniem osrodko-
wego ukladu nerwowego (OUN) (np. po urazach
czaszkowo-mozgowych) wydluza sig, podczas gdy
u 0s6b zdrowych wynosi kilka sekund, do moni-
torowania autoregulacji mézgowej powinno sie
wykorzystywac fale wolne i fale oddechowe. Oscy-
lacje te sa wystarczajaco ,wolne”, aby aktywowac
odpowiedz autoregulacyjng, w przeciwienstwie
do zbyt szybkich pulsacji tetniczopochodnych.

Lundberg [15] jako pierwszy w 1960 roku do-
konal wewnatrzkomorowego pomiaru ICP u 143
chorych z nadci$nieniem wewnatrzczaszkowym.
W trakcie badania zaobserwowat on 3 patologicz-
ne rodzaje fluktuacji ICP, ktére nazwal falami
A, B1iC. Fale A (fale plateau) charakteryzujg sie
wzrostem ICP do wartosci 50-100 mm Hg trwa-
jacym 5-20 minut. Towarzyszy im nasilenie obja-
wow klinicznych nadci$nienia wewnatrzczaszko-
wego. Fale B (fale wolne) mogg przyjmowac r6zny
ksztalt: symetryczny, asymetryczny (z wolno
narastajgca czescia wstepujaca, po ktérej naste-
puje gwalttowny spadek) lub z tak zwang fazg
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plateau [9]. Oznaczaja one wzrost ICP wynoszacy
nawet do 50 mm Hg, ktéry pojawia sie z czestotli-
woscig 0,5-2 razy na minute. Fale te obserwuje sie
takze u 0séb z prawidtowym ICP, bez klinicznych
objaw6éw nadci$nienia wewnatrzczaszkowego.
Fale C (zwane réwniez falami Traubego-Heringa)
charakteryzujg sig wysokg czestotliwoscig i niska
amplituda. Sg to normalne oscylacje wystepujace
takze u ludzi zdrowych [15].

Brakuje jednoznacznej teorii tlumaczacej
szkodliwy mechanizm dzialania wysokiego ICP.
Czesto wskazuje sie niekorzystny wplyw ciasnoty
wewnatrzczaszkowej na krazenie mézgowe.

Wzrost ICP uruchamia mechanizmy kom-
pensacyjne, zmierzajace do zmniejszenia CBV
i objetosci CSF. Plyn mdézgowo-rdzeniowy jest
przemieszczany do kanalu kregowego (kompen-
sacja szybka) oraz wchlaniany do krwi z ziarni-
stoéci pajeczynowki (kompensacja dlugotrwata).
Skuteczno$é mechanizméw kompensacyjnych
w duzej mierze zalezy od przyczyny podnoszacej
ICP. U pacjentéw z krwawieniem do przestrzeni
nadtwardéwkowej, ktore zwykle ma tetniczy
charakter, dochodzi do zacis$niecia zbiornikéw
pajeczynéwki, uniemozliwiajacego wyplyw CSF
do kanatu kregowego, co poteguje wzrost ICP. Ina-
czej zachowuja sig mechanizmy kompensacyjne
u pacjentéw z przewlektymi krwiakami podtwar-
déwkowymi czy guzami mézgu, u ktérych procesy
patologiczne narastajg powoli.

Wydolno§é mechanizméw kompensacyjnych
oraz tempo, z jakim narasta ICP, przektadaja sie na
ciezko$¢ stanu klinicznego pacjenta. W przypadku
pozno rozpoznanych proceséw patologicznych,
mimo dobrego stanu chorego, moze dojs¢ do gwal-
townego pogorszenia, ktére pozostawia niewiele
czasu na skuteczna interwencje [16].

Mozgowy przeptyw Krwi

Moézg stanowi okolo 2% masy ciala, otrzymuje
az 13—-15% (900-1000 ml) catkowitej pojemnosci
minutowej serca i zuzywa az 20% tlenu pobiera-
nego przez organizm w spoczynku [17]. W warun-
kach fizjologicznych CBF wynosi $rednio okoto
50 ml/100 g/minute [18]. Krew doptywa do OUN
przez tetnice szyjne wewnetrze, z ktérych kazda
dostarcza okoto 350-400 ml krwi na minute, oraz
tetnice podstawna, ktéra dostarcza okoto 200 ml
krwi na minute. Przez istote szarg przeptywa okolo
80-90 ml/100 g/minute, czyli 3-krotnie wiecej niz
przez istote biata (25-30 ml/100 g/minute). Wyso-
ka aktywno$é metaboliczna neuronéw wymaga
duzego miejscowego przeplywu krwi, poniewaz

zuzycie tlenu przez istote szarg jest 5-krotnie
wieksze niz przez istote biala.

Przeptyw krwi przez mézg charakteryzujg dwie
podstawowe cechy: autoregulacja, ktéra powodu-
je, ze przeplyw jest niezalezny od zmian ci$nienia
tetniczego, oraz precyzyjne dostosowanie miejsco-
wego CBF do aktywnoéci neuronéw w taki sposéb,
ze miejscowy przeptyw krwi jest wskaznikiem
aktywnos$ci neuronalnej. W 1990 roku Ogawa
iwsp. [19] wykazali mozliwos¢ zastosowania tego
parametru w obrazowaniu mézgu, stajac sie pio-
nierem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego
(fMRI, functional magnetic resonance imaging),
opartego na sekwencji BOLD (blood oxygenation
level dependent), czyli na okreéleniu zaleznosci
intensywnosci sygnalu rezonansu magnetycznego
od poziomu natlenienia krwi. Zaledwie 2 lata p6z-
niej Kwong i wsp. [20] po raz pierwszy zastosowali
te technike do badan na ludziach.

Krazenie mézgowe dostosowuje opér naczynio-
wy do zmian ci$nienia perfuzyjnego mézgu. W ten
sposéb utrzymuje CBF na stalym poziomie mimo
wahan Sredniego ci$nienia tetniczego w zakresie
od 50-60 mm Hg do 150-170 mm Hg. Dopiero spa-
dek sredniego ci$nienia tetniczego do 40 mm Hg
— 0 25% ponizej dolnego poziomu regulacji —
powoduje niedokrwienie mézgu [21, 22]. Spadek
CBF prowadzi do niedokrwienia i kwasicy, co
powoduje przesuniecie krzywej dysocjacji oksy-
hemoglobiny w prawo w wyniku zmniejszenia
powinowactwa hemoglobiny do tlenu. Objawy
niedokrwienia moézgu sa widoczne, gdy spadek
perfuzji przekroczy zdolnosé¢ zwiekszonej dyso-
cjacji oksyhemoglobiny do zaspokajania potrzeb
metabolicznych neuronéw [22, 23].

Autoregulacje CBF zapewniajg 3 uzupelnia-
jace sie wzajemnie mechanizmy: miogenny —
skuteczny, gdy ciénienie perfuzyjne (CPP, cere-
bral perfusion pressure) jest wysokie, metabolicz-
ny (najskuteczniejszy przy niskich CPP) i neuro-
genny [24].

Mechanizm miogenny polega na odpowiedzi
skurczowej mieéni gladkich na rozciaganie $ciany
naczyn, prowadzacej do zwiekszenia ciSnienia
srédsciennego (intramural pressure). Zwezenie
naczyn wplywa na zwiekszenie oporu naczynio-
wego i utrzymanie CBF na stalym poziomie mimo
wzrostu ciénienia tetniczego krwi (BP, blood pres-
sure). Obnizenie BP powoduje: rozkurcz miocy-
téw, rozszerzenie naczyn mézgowych i obnizenie
oporu obwodowego, co zapewnia utrzymanie nie-
zmiennego poziomu perfuzji. Autoregulacja mio-
genna zachodzi za posrednictwem powstajgcego
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w $cianach naczynia kwasu 20-hydroksyeikozate-

traenowego (20-HETE, 20-hydroxyeicosatetraenoic

acid) — hydroksylowanego metabolitu kwasu
arachidonowego. W btonie mie$niowe;j tetnic moéz-
gowych dominuja miesnie gtadkie typu trzewnego

(jednostkowego). Cechuja sig one automatyzmem

dziatania i decyduja o autoregulacji przeptywu.

Miesénie gladkie typu wielojednostkowego, obecne

w zylach oraz blonie zewnetrznej tetnic i arteriol,

znajduja sie pod kontrolg ukladu wspélczulnego,

a autoregulacja nie odgrywa istotnej roli w ich

aktywnosci [25-27].

Mechanizm metaboliczny autoregulacji zale-
zy od miejscowych zmian preznosci dwutlenku
wegla (CO,), tlenu (O,) oraz stezenia adenozyny
(konncowego produktu rozpadu adenozynotrifo-
sforanu [ATP, adenosine triphosphate]). Aktywuja
one kanaty potasowe K, co powoduje wyptyw
kation6w potasowych z komoérki, hiperpolaryzacje
miocytéw i rozszerzenie naczyn mézgowych.

Najsilniejszy wplyw na rozszerzenie naczyn
ma prezno$¢ CO,. Wysokie ci$nienie parcjalne
CO, rozszerza tetnice i tgtniczki mézgowe, uta-
twiajac przeplyw, a niskie zweza, ograniczajac
go. Ponadto wysoka preznoéé¢ CO, zwigksza CBY,
co moze prowadzi¢ u ludzi do wzrostu ICP na
granicy kompensacji. Dwutlenek wegla gromadzi
sig podczas snu, dlatego tez u chorych z guzami
OUN wystepujg poranne wzrosty ICP.

Zaleznoé¢ przeptywu mézgowego od PaCO,
we krwi tetniczej jest liniowa, a jej wykres ma
stale nachylenie do osi odcietych w zakresie 20—
-60 mm Hg PaCO, [24, 28-30]. Hipoksja jest dru-
gim czynnikiem rozszerzajacym tetnice i tetniczki
mozgowe. Na kazdy 1 mm Hg spadku PaO,, prze-
plyw mézgowy zwieksza sig o 3-6% przeplywu
spoczynkowego.

W mézgu wyrdznia sig cztery okolice zawie-
rajace neurony regulujace miejscowy CBE, ktére
prowadzg do czynno$ciowego przekrwienia [22,
31, 33]. Sa to:

* jadro podstawne brzuszne (Meynerta);

* jadro miejsca sinawego;

* jadro wierzchu mé6zdzku;

e przedni brzuszno-boczny obszar rdzenia
przedtuzonego (RVLM, rostral ventrolateral
medulla).

Cisnienie perfuzyjne jest monitorowane przez
baroreceptory tetnicze umiejscowione w tetnicach
szyjnych wewnetrznych, przez ktére dostarczane
jest okoto 80% krwi ptynacej do mézgu. Jezeli
$rednie ci$nienie tetnicze (MAP, mean arterial
pressure) spadnie ponizej dolnej granicy autore-

gulacji, dochodzi do pobudzenia obszaru RVLM,
poniewaz niski MAP jest réwniez warto$cig pod-
progowa dla baroreceptoréw tetniczych.

Obszar RVLM (neurony przedwspéiczulne)
wysyla sygnal pobudzajacy uklad wspétczulny,
ktéry prowadzi do zwiekszenia sie BP. Analo-
giczny mechanizm przeciwdziata niedokrwieniu
mozgu przy podwyzszeniu ICP.

Dodatkowo CBF zalezy od mechanizméw
zewnatrzmézgowych, takich jak czynniki hemo-
reologiczne (np. hematokryt, lepkosci krwi) oraz
hemodynamiczne (rzut minutowy serca, ci$nienie
skurczowe i op6r naczyniowy).

Autoregulacje moga zaburzy¢ procesy chorobo-
we, takie jak uraz glowy czy udar, oraz leki rozsze-
rzajace tetnice mézgowe (np. triazotan glicerylu).
Granice autoregulacji przesuwajg sie na wyzszy
poziom w przypadku przewleklego nadci$nienia
tetniczego, natomiast powracajg do normy przy
wlasciwej kontroli ci$nienia, o ile nie doszto do
utrwalonych zmian strukturalnych w naczyniach,
co jest czeste u chorych w podesztym wieku.

U pacjentéw po urazach czaszkowo-mézgowych
dochodzi od uposledzenia autoregulacji, dlatego
tez wczesniejsze zalecenia dotyczace zachowania
prawidlowego CBF rekomendowaly utrzymanie
CPP o wartosci co najmniej 70 mm Hg w zwigzku
ze zwiekszonym oporem naczyn moézgowych [34].

Wyniki nowszych badan dowodza, ze pod-
wyzszone ICP o co najmniej 20 mm Hg moze by¢
bardziej szkodliwe niz zmiany CPP (o ile CPP
wynosi > 60 mm Hg). Wyzsze wartosci CPP nie
chronig mézgowia przed konsekwencjami znacz-
nego wzrostu ICP (> 20 mm Hg) [35, 36].

Krytyczne ciSnienie
zamykajace naczynia mozgowe

Cisnienie érédczaszkowe pozostaje w stalej
zaleznosSci od CPP. Korelacje te opisuje réwnanie:
CPP = MCP - ICP, gdzie wartos¢ sredniego BP
w tetnicy szyjnej wewnetrznej (MCP, mean caro-
tid pressure) w przyblizeniu jest réwna wartosci
MAPF, mierzonego na poziomie otworu Monroe
i liczonego wedlug wzoru:

MAP = DP + 1/3(SP-DP),

w ktérym DP to warto$¢ ci$nienia rozkurczowego,
a SP — ci$nienie skurczowe [37-39].

Jezeli ICP przewyzszy MAP, wéwczas ustaje do-
plyw krwi do mézgu [40]. Warto zwrécié uwage, ze
nie u wszystkich pacjentéw z rozpoznang $mier-
cig pnia mézgu (BD, brain death) wartosé¢ CPP
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jest réwna zero [41]. U niektérych chorych z BD,
u ktérych badania radiologiczne nie uwidacznia-
ja perfuzji mézgowej, CPP ma warto$¢ powyzej
zera. Jedynie zatrzymanie akcji serca prowadzi
do zaniku MAP i CPP. Brak perfuzji mézgowej
w badaniach obrazowych u pacjentéw z BD wy-
jasnia model krytycznego ci$nienia zamykajacego
naczynia mézgowe (CrCP, critical closing pressure)
[42, 43]. Ci$nienie CrCP jest suma ICP i napiecia
Scian tetnic mézgowych (WT, wall tension) i moze
by¢ okreslone za pomoca nieliniowego modelu
impedancji naczyn mézgowych [42, 44].

Napiecie $cian tetnic mézgowych koreluje
dodatnio z CPP, jezeli CPP wynosi zero, CrCP jest
réwne ICP [44]. Jesli CPP przyjmuje warto$¢ wyz-
sza niz zero, to kazdy wzrost ICP doprowadza do
wzrostu CrCP do wartoéci wyzszej niz ICP. Dlatego
tez, gdy ICP zbliza sie do poziomu MAP, istnieje
zawsze pewna warto$¢ progowa dodatniego CPP,
dla ktérej CrCP i MAP bedg takie same. Dalszy
wzrost ICP prowadzi do wzrostu CrCP i spadku
MAP, a kiedy to sie stanie, CBF zanika [42, 43].
Cisnienie CrCP oznacza ci$nienie perfuzyjne, po-
nizej ktérego dochodzi do catkowitego zamkniecia
naczynia i ustania przeptywu. Dlatego tez CrCP
okreslane bywa réwniez ci$nieniem zerowego
przeplywu [45]. Na modelu zwierzecym udowod-
niono, ze mézgowe naczynia krwionoéne zapadajg
sie, gdy ich CPP zbliza sie do wartosci krytyczne;j
— mniejszej niz 30 mm Hg [46]. W badaniach na
ludziach nie udato sig ustalié pojedynczego progu
CrCP, najprawdopodobniej stanowi go warto$¢ cis-
nienia, przy ktérej CBF zaczyna by¢ turbulentny
z towarzyszacym odwréceniem kierunku prze-
plywu krwi podczas rozkurczu tetnicy [47, 48].

U chorych po krwotoku podpajeczynéwkowym
powiklanym skurczem naczyniowym nie obser-
wuje sig istotnych zmian ICP i teoretycznie zmia-
ny CPP sa gléwnie zwigzane ze zmiang WT [49].
Zalezno$¢ miedzy CPP a CBE bedaca podstawg
wyliczenia CrCP, jest zaburzona podczas skurczu
i prowadzi do znaczacego niedoszacowania CrCP.

Model CrCP pomaga zrozumieé fizjologie
hemodynamiki mézgowej, gdyz dobrze opisuje
asymetrie krazenia mézgowego u pacjentéw po
urazie glowy lub ze zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej [50-52].

Zalezno$¢ miedzy poziomem CBF a wtérnym
uszkodzeniem mozgu jest ztozona. Cho¢ niskie
wartoéci przeplywu wigzg sig ze ztym rokowa-
niem, to nie ma prostego zwigzku miedzy stanem
klinicznym pacjenta a aktualnym CBE.
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