Udar Mézgu
M 2010, tom 12, nr 1-2, 27-35
viamepica  Copyright © 2010 Via Medica
ISSN 1505-6740

PRACA POGLADOWA

Zachowanie rownowagi wewngtrzmozgowej

w ostrej fazie udaru mozgu

Brain homeostasis in acute phase of ischaemic stroke

Roman Mazur', Matgorzata Swierkocka’, Grzegorz Osinski®, Robert Princ'

'Katedra i Klinika Neurologii Collegium Medicum w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu
Katedra i Klinika Neurologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

*Katedra Informatyki Stosowanej Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu

Streszczenie

Przebiegowi udaru mézgu w ostrej fazie zawsze towarzyszy zaburzenie réwnowagi wewnatrzmdzgowej — homeostazy.
Gléwna przyczyna tego stanu jest niedokrwienie tkanek mézgowia, co przektada sie na deficyt energetyczny mézgu (DEM).
Powodem tego deficytu sa przede wszystkim zmiany zachodzace w ukiadzie sercowo-naczyniowym, zwigzane z procesem
miazdzycowym. Do czynnikéw pogiebiajgcych deficyt energetyczny naleza: nieprawidtowosci metabolizmu tkankowego
spowodowane nieprawidtowym dziataniem cykléw przemian glukozy, tluszczéw, biatek oraz zaburzenia wodno-elektrolito-
we, ktdre bardzo czesto decydujg o cigzko$ci stanu chorego oraz wptywaja na rokowanie.
Rozlegto$¢ niedokrwienia mézgu (DEM) wptywa na homeostaze wewnatrzmézgowa. Dowodem klinicznym sa zmiany zacho-
dzace w modelu ideowym klinicznych grup motoryki ogéinej ciata (KG MOC).
Zrozumienie dziatania pniowego systemu homeostazy i jego wptywu na pniowy o$rodek oddechowy wymaga zastosowania
nieliniowych metod wizualizacji oraz analizy danych uzyskanych za pomocg spirografii mézgowej. Taka analiza pozwala
zbada¢ wtasnosci dynamiczne rytméw oddechowych oraz okresli¢ zobiektywizowane parametry homeostazy mdzgu
w przebiegu udaru.
Autorzy majg nadziejg, ze kliniczno-aparaturowy monitoring pozwoli na lepsze, niz dotad, zrozumienie mechanizméw rzadza-
cych réwnowagg mdzgowsg i dalsza poprawe leczenia.
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Abstract

Acute phase of stroke is always characterized by rapid changes of brain homeostasis. The main cause of fluctuations is the
lack of energy — brain energetic deficiency in the course of cerebral ischaemia. The degree of the disturbances of brain
homeostasis is influenced by the cardiovascular insufficiency, changes in metabolic cycles (glucose, lipids and proteins),
water and electrolytes balance. The area if ischaemia influences brain homeostasis as well; it can be proved clinically by the
Whole Body Motorics Groups changes.
Understanding the brainstem homeostatic system and its correlations with brainstem breath regulating system, according to
the authors, could be based on the data coming from the observation of deregulations of breath rhythms with brain
spirography. The analysis and visualization of spirograms require non-linear methods. These methods enable precise approach
to show dynamic characteristics of the rhythms and objective parameters of brain homeostasis changes.
The aim of the study was to understand mechanisms underlying the brain homeostasis better.
Hopefully, the better understanding connected with careful monitoring could influence the quality of treatment and the
outcome in stroke patients.
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Wstep

Udar mézgu prowadzi do zaburzenh rtéwnowagi
wewnatrzmézgowej, ktérej powodem jest deficyt ener-
getyczny. Deficyt energetyczny, z kolei, jest bezposred-
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nig konsekwencjg zachwiania réwnowagi mézgo-
wej, lecz réwniez ma swe zrédlta ogélnoustrojowe.

Zakl6cenia homeostazy wiaza sie przede
wszystkim z niedomogg krgzenia mézgowego, kto-
rej gléwne Zrédlo przyczynowe to dysfunkcja ukla-
du sercowo-naczyniowego (proces miazdzycowy).
Nie oznacza to jednak, ze r6wnowagi wewnatrz-
mobzgowej w ostrej fazie udaru mézgu nie ksztal-
tujg réwniez inne zrédta energii.

Homeostaza to zdolno$¢ organizmu do zacho-
wania stalosci rodowiska wewnetrznego, mozli-
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wa dzieki mechanizmom dostosowawczym dzia-
tajacym na zasadzie ujemnego sprzezenia zwrot-
nego. Mechanizmy te sa gléwnie zwigzane z ukla-
dem nerwowym i wspotdzialaniem uktadéw poza-
moézgowych.

Réwnowaga statyczna i dynamiczna

Rownowaga statyczna to charakterystyczna
cecha uktadow, w ktérych nie zachodza zadne
wewnetrzne procesy transferu energii — powinna
sie kojarzy¢ raczej z pojeciem $mierci niz zycia.
Procesy fizjologiczne charakteryzuja sie réwno-
waga dynamiczna, w ktérej liczne wewnetrzne
moduty uktadu wymieniaja miedzy soba zaréwno
energie (procesy kinetyczne), jak i informacje (ste-
rowanie), ale w wyniku sprzezenia zwrotnego mie-
dzy nimi calkowity transfer energii do uktadu
i z ukltadu jest staly. Taka réwnowaga musi doty-
czy¢ zar6wno najwazniejszych zyciowo organéw
czlowieka (np. rownowaga wewnatrzmézgowa), jak
i organizmu jako calosci (homeostaza). Poniewaz
w pniu mézgu sg zawarte najwazniejsze moduly ste-
rujace procesami fizjologicznymi organizmu, jawi
sie on réwniez jako centralny system zarzgdzania
réwnowaga ogolnoustrojowa (homeostaza). Z jed-
nej strony, nawet znaczne zaburzenie poszczegdl-
nych czynnos$ci (moduléw) nie musi od razu pro-
wadzi¢ do zaburzenia homeostazy — system ma
liczne uktady zabezpieczajace i kompensujace. Jed-
nak — z drugiej strony — nawet niewielkie zabu-
rzenie w modultach odpowiadajacych za ustalenie
réwnowagi dynamicznej moze doprowadzié¢ do
gwaltownego zaburzenia catej homeostazy, jesli nie
zostaly uruchomione mechanizmy kompensujace
zachwianie réwnowagi dynamicznej. Homeostaze
powinno sie wiec opisywaé ogdlnie jako zbiér pa-
rametrow fizjologicznych uktadow.

I—L‘ (t) :jg_fréwnowagi [plj

Réwnowaga dynamiczna to zatem zbiér
wszystkich stanéw dla réznych wartosci zmien-
nych, okreslanych w praktyce klinicznej poprzez
parametry fizjologiczne, na przyklad: stezenie glu-
kozy, saturacje chwilowa, stezenie jonéw, tempe-
rature, tetno itd., przy czym kazda z tych zmien-
nych jest okreslona w powyzszej definicji jako p;
réwniez bedaca funkcja czasu [1, 2].

W stanie statycznym, czyli wtedy, gdy zadne
zmiany nie zachodza, z klinicznego punktu widze-
nia obserwuje sie katastrofalny stan — §mier¢ or-
ganizmu. Zatem tylko ciaggle zmiany, zachodzace
w systemie rownowagi dynamicznej, warunkuja
prawidlowe funkcjonowanie ukladu, jakim jest

ludzki organizm. W takim uktadzie tworzy sie wiec
wielowymiarowa przestrzen parametryczna, w kto-
rej okreslenie warto$ci homeostazy catkowitej, z teo-
retycznego punktu widzenia, staje sie rzecza niemoz-
liwa do obliczenia przez teoretyka, ale konieczng do
okreslenia przez lekarza klinicyste, ktéry czyni to
wielokrotnie w ciagu swojego dnia pracy.

Biochemiczne i biofizyczne
elementy homeostazy

Podstawowe dynamiczne elementy systemu
homeostazy to procesy biochemiczne i biofizycz-
ne zachodzace na wszystkich mozliwych pozio-
mach — od atomowego, warunkujacego prawi-
dtowa dynamike jonéw, poprzez komérkowy, do
tkankowego — tworza swoisty krajobraz energe-
tyczny stanu homeostazy. Do tej pory rzecza bar-
dzo trudnag bylo iloéciowe okreslenie cho¢by pod-
stawowych parametréw takiego systemu. Jednak
od niedawna mozna, postugujac sie nowoczesna
aparaturg diagnostyczna, taka jak spirografia méz-
gowa (SGM), dokonaé szacunkowego pomiaru sys-
temu homeostazy jako catosci. Topologiczne me-
tody rekonstrukcji w uktadach wielowymiarowych
pozwalaja odtworzy¢ skomplikowany ksztatt cato-
$ciowego systemu poprzez jego poszczegolne rzu-
towanie na plaszczyzne wyznaczona przez intere-
sujace badacza (w tym przypadku — autoréw ar-
tykutu) parametry [3, 4].

Homeostaza wewnatrzmaézgowa
Z punktu widzenia wewnetrznych zmian ener-

getycznych mozna wyodrebni¢ kilka najwazniej-

szych elementow skladowych, takich jak:

* przemiany glukozy, takie jak utlenianie do
dwutlenku i wody tacznie z przemianami —
przemiana ADP w ATP (glikoliza tlenowa).
Mobzg zuzywa przecietnie 500 ml tlenu oraz
75-100 mg glukozy/min; tj. 125g glc/dziennie;

e utrzymanie integralnosci neuronalnej poprzez
zachowanie wysokich stezen jonéw Ca™" i Na*
wewnatrzkomdérkowo;

e przeplyw mézgowy (CBF, cerebral blood flow)
wynoszacy §rednio 50-55 ml/100 g/min (tab. I);

* regulacja mézgowego zuzycia tlenu, przy
czym jego wartosci catkowite wynoszg $red-
nio (CMRQ?, cerebral metabolic rate for oxy-
gen) 3,5 ml/100 g/min. M6zg stanowiacy oko-
fo 2% catkowitej masy ciata ,,zuzywa” wiec
okolo 20% catkowitego spoczynkowego zuzy-
cia tlenu przez organizm. By to zabezpieczy¢,
przeplyw krwi przez mézg musi wynosi¢ 20%
calkowitego rzutu minutowego serca w spo-
czynku. Ukrwienie mézgu zalezy od ci$nienia
perfuzyjnego mézgu (CPP, cerebral perfusion
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Tabela |. Graniczne wartosci przeptywu mézgowego w normotermii (wg Lassena, 1990)

Table I. Treshold of ischaemia in normothermia (acc. to Lassen, 1990)

Przeptyw mézgowy przez 100 g tkanki
Cerebral blood flow [mi/100 g/min]

Funkcja mézgu
Cerebral function

150 ml/min
40-60 ml/min

Normalny przeptyw/Normal blod flow

Drgawki, nadci$nienie $rédczaszkowe

Seizures, intracranial hypertension

25 ml/min

Zaburzenia $wiadomosci, zwolnienie zapisu EEG i jego stopniowy zanik

Disturbances of consciousness, EEG — slow waves

20 ml/min

Brak potencjatéw wywotanych

Lack of evoked potentials

15 ml/min
< 8 ml/min

Spiaczka/Coma
Nieodwracalne uszkodzenie — $mier¢ neurondw

Permanent cell demage — death of neurones

EEG (electroencephalography) — elektroencefalografia

pressure), czyli sredniego ci$nienia tetnicze-
go (MAP, mean arterial pressure) pomniejszo-
nego o warto$¢ ci$nienia Srédczaszkowego
(ICP, intracranial pressure), ktérego warto$é
graniczna ICP u dorostych wynosi 60 mm Hg.
Srednie ci$nienie perfuzyjne okresla sie wiec
wedlug wzoru:

CPP = MAP - ICP

Glowne zZrodla energii moézgu (tlen, glukoza)
Aby utrzymaé rownowage wewngtrzmdézgowa,

musza by¢ sprawne/prawidlowe:

* uklad sercowo-naczyniowy — mozliwe zabu-
rzenia: rytmu serca (zaburzenia przewodnic-
twa), rzutu minutowego serca, niedrozno$é na-
czyn (zakrzep naczyn, zaburzenia przeplywu
zylnego, tromboembolia), zakl6cenia przeptywu
zylnego;

e warunki hemodynamiczne — mozliwe zabu-
rzenia: wahania RR, parametrow reologicz-
nych krwi krazacej (elementy morfotyczne,
hematokryt, sktad osocza);

* uklad odpornosciowy (stabilny) — zaburze-
nia prowadzace do aktywnosci ostrych i prze-
wlekltych proceséw zapalnych, takich jak: ka-
skada zapalna w procesie nekrozy tkankowej,
obecno$¢ bialek ostrej fazy, reakcje §r6dbton-
ka, temperatura powyzej 37,5°C w ostrej fazie
udaru niedokrwiennego mézgu wymagaja in-
terwencji. Wszystkie te elementy wplywaja na
rokowanie wczesne i odlegle;

e ukltad wydalniczy i 0§ podwzgérzowo-nad-
nerczowa — mozliwe zaburzenia: r6wnowa-
gi kwasowo-zasadowej, wodno-elektrolitowej
oraz hormonalne;j.

Jakosciowe metody badania
dynamiki homeostazy mézgu

Nadal gtéwna i zasadnicza metodg jako$ciowa
oceny dynamiki homeostazy mézgu jest badanie
kliniczne. Zachowanie sie czynnos$ci mézgowia, ze
szczegolnym uwzglednieniem funkcji pnia mézgu,
ma kardynalne znaczenie nie tylko dla uktadu ner-
wowego, lecz réwniez w monitorowaniu homeosta-
zy ogblnoustrojowej.

Pod wzgledem istotnosci oceny stanu home-
ostazy na drugim miejscu, po badaniu klinicznym,
sg zapis i analiza pracy pniowego osrodka oddecho-
wego, co mozna monitorowac za pomoca SGM [5].
Jest to obecnie jedyna nieinwazyjna metoda dia-
gnostyczna umozliwiajaca wglad w dynamike ho-
meostazy czlowieka. Bardzo waznym elementem
zastosowania SGM jest nieliniowa metoda analizy
sygnatu rytmu oddechowego, poniewaz — jak juz
wspomniano — metody liniowe i statyczne sie w tym
przypadku nie sprawdzajg, zwazywszy na to, ze
w rzeczywistosci badana jest r6wnowaga dynamicz-
na, a nie statyczne elementy sktadowe systemu [6].

Kliniczna ocena zmian
rownowagi wewnatrzmozgowej
w ostrej fazie udaru mozgu

Zmiany rownowagi wewnatrzmézgowej w pier-
wszych 24-48 godzinach od udaru mézgu pozwa-
laja oceni¢ ciezkosé¢ stanu chorego, ktéry wplywa
narokowanie ($miertelno$¢) poudarowe. W klinicz-
nej ocenie wykorzystuje sie rozlegltos¢ niedokrwie-
nia mézgu, ktora jest r6wnoznaczna z wielkoscia
deficytu energetycznego mézgu (DEM). Wykazano,
ze istnieje §cista korelacja miedzy DEM, kliniczny-
mi grupami motoryki ogélnej ciata (KG MOC) i ciez-
koscia stanu pacjenta po udarze (ryc. 1, 2).
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Rycina 1. Model ideowy udaru mézgu ukazujgcy rozlegto$¢ niedokrwienia mézgu (DEM) w |, Il i Il klinicznej grupie motoryki ogélnej ciata

(KG MOC); ®Qbszar niedokrwiony; A. Pétkule mézgowe; B. Struktury linii §
C. Struktury tylnej jamy (pien mézgu, mézdzek)

rodkowej (czoto, spoidio wielkie mézgu, robak mézdzku, pien mézgu);

Figure 1. Scheme of Whole Body Motoric Clinical Groups (CG WBM) explaining the relation between the range of ischaemic area (brain
energetic deficiency) in groups |, Il and Ill; ® The region of ichaemia; A. Cerebral hemispheres; B. Middle line structure: from frontal lobes to

brain stem; C. Cerebellum and brain stem

Grupa kliniczna
Clinical group

Motoryka ogdlna ciata
Whole body motorics

_QLL

A

Zaburzeni
m aburzenia

Disturbances of consciousness

przytomnosci

Nie obraca sig z boku na bok Obraca sig z boku na bok
Can not change the position ~ Can change the position

N

Siada
Is able to sit

Stoi
Is able to stand

A

Chodzi
Is able to walk

Rycina 2. Model ideowy klinicznych grup motoryki ogélnej ciata |, Il i lll w zaleznosci od rozlegtosci niedokrwienia mézgu (DEM, deficyt energetyczny mézgu)

Figure 2. Scheme of Whole Body Motoric Clinical Groups explaining the relation between the range of ischaemic area (brain energetic

deficiency) and the clinical dysfunction in groups |, Il and Il

Charakterystyka grup KG MOC:

I KG MOC — chory moze samodzielnie przy-
ja€ pozycje pionowa.

II KG MOC — pacjent nie moze zmieni¢ sa-
modzielnie pozycji ciata, przyjac pozycji pio-
nowej (stanac) ani chodzi¢.

ITI KG MOC — chory nie moze przyja¢ pozycji
pionowej; wykazuje zaburzenia przytomno$ci.
Z powyzszych twierdzen nasuwa sie¢ wniosek,
ze: ciezkos¢ stanu chorego po udarze zalezy od
rozleglosci niedokrwienia mézgu — deficytu
energetycznego, ktory Swiadczy o glebokosci za-
burzen w ostrej fazie udaru maézgu (tab II).

Zaburzenia homeostazy
w ostrej fazie udaru mézgu

Zaleznie od rozlegtoéci DEM towarzyszacego
udarowi zaburzenia réwnowagi wewnatrzmoéz-

30

Tabela Il. $miertelno$é w udarze mézgu zaleznie od przy-
naleznos$ci do klinicznej grupy motoryki ogdlnej
ciata (KG MOC) w czasie pierwszych 24-48 go-
dzin od udaru

Table II. Death rate in stroke patients related to the Whole
Body Motorics Clinical Groups (CG WBM) in first
24-48 hours of stroke

I KG MOC — $miertelnos¢ 1%/ CG WBM — death rate 1%
11 KG MOC — $miertelno$¢ 8%//l CG WBM — death rate 8%
Il KG MOC — $miertelnos¢ 32,7%/Ill CG WBM — death rate 32,7%

gowej w przebiegu udaru mézgu mogg mie¢ cha-
rakter:

miejscowy;
uogolniony.
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Miejscowe zaburzenia homeostazy mozgu

Miejscowe zaburzenia ré6wnowagi wewnatrz-
mozgowej sa najczesciej wywolane zatorami serco-
wopochodnymi. Gléwnym Zrédtem sa utrwalone
migotania przedsionkéw. Nie mozna wykluczy¢
takze zrédta naczynie-naczynie. Jak wiadomo, po-
wodem ognisk zawalowych najczesciej jest trombo-
embolia. U tego rodzaju chorych dochodzi do miej-
scowych zaburzen DEM. W klasyfikacji KG MOC
naleza zazwyczaj do pierwszej grupy. Sa to pacjen-
ci chodzacy i jezeli nie wystepujg u nich zaburzenia
o typie afazji, wzglednie zaburzenia dementywne —
sg $wiadomi i maja dobry kontakt z otoczeniem.

Ratowanie metabolizmu mézgowego, a tym
samym energetyczno$ci tkanek mézgowych, odby-
wa sie poprzez przechodzenie wody do przestrze-
ni miedzykomoérkowych i komérek.

Woda, niczym znacznik, oznacza ogniska za-
walowe lub nieduze ogniska krwotoczne, tworzac
wokdt nich tak zwang penumbre. Tego rodzaju
uwodnienia nalezy traktowac jako mechanizm ra-
tujacy metabolizm tkankowy, a tym samym —
homeostaze. Miejscowe ,,uwadnianie mézgu”
w pierwszej poczatkowej fazie udaru mézgu wska-
zuje na miejscowe zaburzenia homeostazy.

Uruchomienie krazenia obocznego oraz uwod-
nienie miejscowe (ograniczony obrzek mézgu) to
nie tylko dzialanie mézgowia, ale réwniez ,,pomoc
energetyczna” od ukladéw i narzadéw pozamozgo-
wych tak zwanego przedpola mézgowego. Tak jest
realizowana zasada czas to mozg.

Usuwanie §rodkami odwadniajacymi w tej fa-
zie udaru wody z penumbry otaczajgcej ognisko
zawaltowe lub mate krwotoki, wedtug doswiadcze-
nia klinicznego autoréw, to dziatanie uniemozli-
wiajace powr6t prawidlowej dynamiki energetycz-
nej mozgu. By¢ moze, niepowodzenia w leczeniu
udarow, jakie sie zdarzaty w pierwszej potowie XX
wieku, wigzaly sie z intensywnym odwadnianiem
moézgu w poczatkowej fazie obrzeku. Skumulowa-
na energia w mézgu wystarcza na 3 minuty w wa-
runkach beztlenowych. Jak to sie dzieje, ze tkanki
nerwowe maézgu przezywaja powyzej tego czasu?
Stosujac wskazania do trombolizy, przedtuza sie
ten czas do 3 godzin. Wydaje sie, ze na uruchomie-
nie mechanizméw poprawiajgcych energetycznosé
tkanek mézgowych musi wplywaé wiele zrédet.
W sytuacjach ekstremalnych zapas skumulowanej
energii w mézgu musi by¢, zapewne, czerpany
w inny spos6b — uzupelniany z uogélnionych za-

sobow energetycznych systemu homeostazy.
Dowodem na to wydaja sie osoby przywracane do
zycia po 20 minutach przebywania pod woda.

Uogolnione zaburzenie homeostazy

Tego rodzaju obraz kliniczny towarzyszy ma-
sywnym krwotokom mézgowym oraz tak zwanym
zlodliwym zawalom moézgu. Obrzek mézgu dotyczy
calego mézgowia. Nastepnie dochodzi do uogélnio-
nego deficytu energetycznego mézgu. Ratunkiem dla
bilansu energetycznego jest uwodnienie tkanek méz-
gowych poprzez zwiekszony doptyw wody. Mecha-
nizm ten jest podobny do mechanizmu dziatania ti-
mera (‘dawcy czasu’; niem.: Zeitgdber) obserwowa-
nego dla czynnoéci tetna, oddechu, ci$nienia tetni-
czego i temperatury. Wahania réwnowagi dla tych
czynno$ci mieszcza sie w okre$lonych granicach. Ich
przekroczenie ,w gére” lub ,w dél” przemawia za
utrata homeostazy. Podobnie rzecz si¢ ma z uwod-
nieniem tkanki mézgowej. Zaburzenie wspétczynni-
ka Hounsfielda (swego rodzaju timera) musi sie fa-
talnie skonczy¢ dla mézgu.

Narastajacy obrzek mézgu prowadzi do zespo-
tu wzmozonego ci$nienia $rédczaszkowego i po-
wstania ciasnoty wewnatrzczaszkowej. Usrednio-
na catkowita masa mézgu wzrasta. Pniowy system
homeostazy (PSH) zaczyna wskazywa¢ niedomo-
ge pnia mézgu (ITC, insufficienta trunci cerebri),
ktoérej gtéwnym wskaznikiem jest przytomnosé.
Dochodzi do spadku punktacji ITC.

Centralny regulator homeostazy PSH, ktéry
dziata poprzez pniowy osrodek oddechowy, umoz-
liwia wglad w homeostaze og6lnoustrojowa, ktéra
mozna analizowaé za pomoca zapisu krzywej od-
dechowe;.

Kliniczno-spirograficzno-mézgowa
interpretacja zmian rownowagi
wewnatrzmdézgowej w udarze mézgu

Dynamiczna ocena homeostazy
w przebiegu udaru mézgu metoda SGM

Przypadek 1. (II KG MOC)

Kobieta, w wieku 78 lat, z nastepujacymi ob-
jawami: zesp6t piramidowy — niedowtad potowi-
czy lewostronny, objawy piramidowe prawostron-
ne. W wywiadzie stwierdzono: nadcisnienie tet-
nicze, cukrzyce typu 2, utrwalone migotanie przed-
sionkéw, niestabilng chorobe wieficowg, niedo-
krwistos$¢ z niedoboru zelaza.
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Doha 1/111
BSMOC: 13, NIH: 7
Barthel: 10 pkt, Rankin: 4 pkt
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FA 160/min

Doba 2/
BSMOC: 14, NIH: 7
Barthel: 10 pkt, Rankin: 4 pkt

SE 113 20:53

FD =154

0,24
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Przypadek 2. (III KG MOC)

Mezczyzna, w wieku 80 lat, z nastepujacymi
objawami: zesp6l niewydolnosci pnia mézgu —
senno$¢ patologiczna, zespdt piramidowy — nie-

FAP
AS 160/min
RR 180/90 mm Hg

BS MOC: 6, NIH: 27

ITC: 41, GCS: 6 pkt

Doha 2/1, Il KG MOC
BS MOC: 12, NIH: 22

FAP
AS 180/min

ITC: 51, GCS: 8 pkt

Doba 3/1, Il KG MOC
BS MOC: 15, NIH: 23

Bradykardia
AS 40/min

ITC: 52, GCS: 7 pkt

32

Doba 1/11, 11l KG MOC
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dowtlad polowiczy prawostronny, afazja catkowi-
ta mieszana. W wywiadzie stwierdzono napado-
we migotanie przedsionkéw.
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Przypadek 3. (III KG MOC)
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nie polowicze lewostronne, zesp6t rzekomoopusz-

Kobieta w wieku 83 lat, z nastepujacymi obja- kowy. W wywiadzie stwierdzono: napadowe mi-
wami: zespét niewydolnosci pnia mézgu — sen- gotanie przedsionkéw, nadci$nienie tetnicze, cu-
nos¢ patologiczna, zesp6t piramidowy — poraze- krzyce typu 2, chorobe wieficowa, dyslipidemie.

Bradykardia
AS 30/min
RR 80/7? mm Hg

Bradykardia
Dopamina

Doba 9/11I, 11l KG MOC
BS MOC: 0, NIH: 31 1 L

Barthel: 0 pkt, Rankin: 5 pkt i
ITC: 16, GCS: 4 pkt
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BS MOC: 0, NIH: 31

ZGON Barthel: 0 pkt, Rankin: 5 pkt
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Omowienie

Wszystkie przedstawione wyzej przypadki
ukazujg wyraznie, ze system homeostazy reprezen-
towany przez graficzng rekonstrukcje atraktora
z sygnatu SGM charakteryzuje sie zmienng warto-
$cig parametru nieliniowosci, okreélanego przez
warto$¢ wymiaru fraktalnego (FD, fractal dimen-
sion). Ten nieliniowy parametr mierzy wlasnosci
topologiczne ukladu, ktére z klinicznego punktu
widzenia mozna okreéli¢ jako ,, wspdtczynnik cha-
otyczny”. Im jest on wyzszy, tym stan uktadu jest
dalszy od jakiegokolwiek miejsca rownowagi dy-
namicznej. Uklad, ktéry dtugo pozostaje w takim
zaburzonym stanie, ma tendencje do tracenia ener-
gii — dyssypacji — i dazy do stanu podstawowe-
go. Z klinicznego punktu widzenia jest to wiec stan
krytyczny w tym sensie, ze bez pomocy z ze-
wnatrz uklad nie moze powréci¢ do stanu gwa-
rantujacego prawidlowy poziom homeostazy.
Stan podstawowy to taki, w ktérym nie nastepuje
wymiana energetyczna z otoczeniem — oznacza
on stan $mierci organizmu. W reprezentacji gra-
ficznej atraktora takie stany sa reprezentowane
jako linie proste. Gdy uktad dazy do charaktery-
stycznego stanu ,krzyza”, z wyraznie zaznaczona

et \J .J|_|"._ﬂ A e Tty —r/!
| v lﬁ R Jlf ¥ ¥ /
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st
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struktura prostopadtych ramion, oznacza to utra-
te mozliwosci samoregulacyjnych, prowadzaca do
$mierci [7, 8].

Podsumowanie

Holistyczna interpretacje pojecia homeostazy
ukazano na rycinie 3 — ideowym modelu dziala-
nia uktadu nerwowego, w ktérym przedstawiono
cztery byty dziatajace w sprzezeniu zwrotnym,
kazdy z kazdym. Pozostaja one ze soba w réwno-
wadze czynnosciowej. Zaburzenie sprawnosci kté-
regokolwiek z wymienionych bytéw powoduje
dysfunkcje catego uktadu, co w rozumieniu klinicz-
nym objawia sie choroba. Zywy ustr6j sam, za po-
moca wlasnych mechanizméw naprawczych —
bardzo czesto wspieranych przez dziatania medycz-
ne — moze doprowadzi¢ do przywrécenia réwno-
wagi, objawiajacej sie powrotem sprawnosci.

Glebokie zaburzenia czynnoéci wyzej wymie-
nionych bytéw nierzadko prowadza do trwalej
nieodwracalnej utraty réwnowagi (homeostazy),
ktéra konczy sie zatrzymaniem zycia.

Trzy pierwsze byty sa wyobrazalne. Ostatni byt
jest najmniej zrozumialy, tajemniczy i pozornie
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Rycina 3. Model ideowy dziatania uktadu nerwowego

Figure 3. The model of the central nervous system cooperation

niepowigzany z pozostalymi. Pozornie, poniewaz
intuicja podpowiada, ze tak nie jest i by¢ nie moze.
Mimo ze nie jest on struktura, czynnoécig ani ener-
gia, bez tych elementéw nie moze istniec. Jest jed-
noznaczna konsekwencja wtasciwej kooperacji
pozostatych bytéw; tworzy nowaq jakos¢, ale nie
moze istnie¢ samodzielnie.

Trwale nieodwracalne wylaczenie bytu
umysl-rozum i jego skladowych, co odpowiada
zatrzymaniu czynnoSci mézgowia (pnia moézgu,
potkul mézgowych, mézdzku), powoduje Smieré
czlowieka.

Whioski

1. Roéwnowaga, czyli homeostaza, w udarze méz-
gu zalezy nie tylko od mechanizméw osrod-
kowego uktadu nerwowego, ale takze wydol-
noéci uktadéw pozamézgowych.

Ratowanie r6wnowagi wewnatrz- i pozaméz-

gowej zalezy od PSH, ktory ksztaltuje prace

pniowego osrodka oddechowego (zapis SGM).

Nie nalezy przeciwdziata¢ wytwarzanym

przez ustréj ludzki mechanizmom ratujgcym

homeostaze mdzgu poprzez:

e nadmierne obnizanie RR;

* gwaltowne odwadnianie mézgu, gdy nie ma
zespolu ciasnoty srédmézgowej, czyli od-
wadnianie penumbry;

* nalezy wspiera¢ wydolno$é energetycznag
uktadéw pozamézgowych — serce, pluca,
nerki oraz dba¢ o prawidlowa gospodarke
wodno-elektrolitowa;

* bardzo wazng role w ratowaniu zaburzen
réwnowagi odgrywaja zesp6l udarowy (le-
karz, pielegniarka, rehabilitant, psycholog
i logopeda) oraz interdyscyplinarna grupa
wsparcia.
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