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Streszczenie

Abstract

W pracy przedstawiono role, jakg w ostrej fazie udaru mézgu spetnia pniowy system homeostazy. Spadek doptywu energii
do struktur mézgowia, ktéry jest niewatpliwie istota udaru, bez wzgledu na jego etiologie i punkt wyjécia (przyczyna
pierwotna mézgowa lub przyczyny pozamdzgowe), prowadzi do zatamania si¢ réwnowagi pniowej, objawiajgc sie niedo-
moga pniowa (ITC). Jej gtdwna cecha sg zaburzenia przytomnosci. Zrozumienie mechanizméw prowadzacych do zatamania
sie homeostazy pnia mézgu powinno spowodowac podejmowanie lepszych decyzji diagnostyczno-terapeutycznych w prze-
biegu udaru.
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The crucial role of the brainstem homeostatic system in pathophysiology of acute phase of stroke is presented by the
authors of the paper. Diminished supply of energy to structures of the brain what is obviously the cause of stroke, leads to
heavy disturbances of brainstem functions — brainstem insufficiency (ITC, insufficientia trunci cerebri). The main symptoms
of ITC are disturbances of consciousness. Understanding mechanisms underlying brainstem homeostasis should result in

better diagnostic and therapeutic decisions in stroke.

Interdyscyplinary Problems of Stroke 2008; 10 (1): 15-20

Key words: stroke, brainstem homeostatic system, energy deficit

Istota ostrej fazy udaru mézgu, zaré6wno nie-
dokrwiennego, jak i krwotocznego, jest deficyt
energetyczny struktur mézgowia (pétkule mézgo-
we, pieft mézgu, mo6zdzek), czyli nieprawidlowy
stosunek iloéci energii dostarczanej do tkanek
moézgu do ich aktualnego zapotrzebowania [1].
Deficyt ten wynika z zaburzenia funkcjonowania
system6éw odpowiedzialnych za prawidtowe prze-
kazywanie energii w calym organizmie cztowieka,
a w szczegdlnosci w uktadzie nerwowym. Zabu-
rzenia w ukladzie sercowo-naczyniowym sg jego
najczestsza przyczyna [2]. Niedostateczne zaopa-
trzenie tkanki nerwowej w zasoby energetyczne
moze by¢ spowodowane niedroznoscia lub zmniej-
szona droznos$cia naczyn domézgowych lub méz-
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gowych, spadkiem rzutu minutowego serca, ale
rowniez zaburzeniami hemodynamicznymi (obni-
zenie lub znaczne podwyzszenie ci$nienia tetni-
czego). Nieobojetne dla bilansu energetycznego
mozgowia sg podwyzszony hematokryt oraz warto$é
bilansu wodno-elektrolitowego. Zmiany gazome-
tryczne, poprzez nieprawidtowosci w dostarczaniu
tlenu i usuwaniu dwutlenku wegla na poziomie po-
szczeg6lnych komorek, powoduja zaburzenie me-
tabolizmu tkankowego, prowadzac do zalamania
sie wlasciwej dynamiki zaré6wno przemiany gluko-
zy, jak i katabolizmu i anabolizmu lipidowego. Nie
nalezy rowniez zapominaé¢ o znaczeniu ukladu
hormonalnego, ktéry reguluje wiele przemian che-
micznych, zapewniajac tym samym utrzymanie od-
powiedniej réwnowagi energetycznej.

Dziatanie uktadu nerwowego jest wielopoziomo-
we, bardzo zlozone i nie do konica poznane. W na-
ukach przyrodniczych czesto wystepuja takie bar-
dzo skomplikowane uktady, ktérych dokladny opis
w czysto redukcjonistycznym ujeciu jest trudny lub
wrecz niemozliwy do zastosowania [3]. Wtedy,
szczegoOlnie w zlozonych uktadach dynamicznych,
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znajduje zastosowanie prosta, fundamentalna za-
sada zachowania energii w uktadzie. Zasada ta
bardzo dobrze sprawdza sie w ukladach izolowa-
nych, moze réwniez przynosi¢ wymierne korzysci
na poziomie makromolekularnym, jesli w prawi-
dlowy sposéb zostang rozpoznane i opisane prze-
miany energetyczne zachodzace zar6wno we-
wnatrz, jak i na zewnatrz badanego uktadu. Gdy
na dziatanie o$rodkowego uktadu nerwowego
(OUN) spojrzy sie przez pryzmat jego zapotrzebo-
wania energetycznego, staje sie zrozumiate, ze
dozér i utrzymanie bilansu energetycznego zaleza
od sprawno$ci catego organizmu czlowieka [4].

Wedtug definicji Mariana Mazura, polskiego

cybernetyka, zycie to [5]:

*  pobor energii;

* przetwarzanie energii;

*  kumulowanie energii;

*  homeostaza (r6wnowaga uktadu).

Homeostaza nie moze by¢ w tym wypadku trak-
towana jako z géry zadana warto$¢, charakterystycz-
na dla kazdego czlowieka, lecz jako r6wnowaga
dynamiczna uktadu jako catosci [6]. Taka réwno-
waga powinna by¢, zgodnie z definicja dynamiczna,
réwnowaga metatrwatg. Co prawda, niewielkie za-
burzenie powoduje chwilowg zmiane, ale po jakims
czasie uklad powraca do swojego stanu pierwotne-
go. Stany rownowagi metatrwalej sa stanami atrak-
torowymi, w ktérych mozliwe jest przejscie nawet
miedzy skrajnymi poziomami energetycznymi ukla-
du (bifurkacja) [7]. W przypadku organizmu czlo-
wieka takie skrajne poziomy energetyczne moga
oznaczac jego zycie lub $§mieré. W tym ujeciu za-
famanie sie globalnego systemu przemian energe-
tycznych organizmu na jakimkolwiek poziomie pro-
wadzi do zakt6cenia homeostazy, co oznacza stan
zagrozenia zycia. Zrozumienie mechanizméw dy-
namicznych odpowiedzialnych za udar mézgu i ob-
serwacja zmian homeostazy w przebiegu udaru maja
fundamentalne znaczenie nie tylko dla biezacej
oceny stanu chorego — pozwalaja takze zracjonali-
zowac proces diagnostyki i leczenia [8, 9].

We wspolczesnej wiedzy klinicznej, dotycza-
cej udaréw mézgu, kladzie sie szczegélny nacisk
na dzialania profilaktyczne. Na calym $wiecie pro-
wadzone sa prace badawcze dotyczace czynnikéw
ryzyka udaru. Modyfikacja tych czynnikéw, zda-
niem badaczy, jest w stanie zmniejszy¢ zachoro-
walno$¢ na udar. W pracach ukazano réwniez
czynniki niemodyfikowalne, ktérych obecnoé¢ (na
dzisiejszym etapie) nie pozwala unikna¢ ryzyka
udaru mézgu. Szczegdlne znaczenie przypisuje sie
polimorfizmom genowym wystepujgcym na pozio-
mie nukleotydéw w genach wplywajacych na re-
gulacje ci$nienia tetniczego, gospodarke tlusz-

czowg, metabolizm, reakcje zapalne i stres tleno-
wy. Zdaniem autoréw to szczegélne znaczenie
wynika z przestanek energetycznych — sag Scisle
zwiazane z procesami energetycznymi, metabolicz-
nymi, zachodzgcymi na r6znych poziomach w or-
ganizmie czlowieka [10]. Braki regulacyjne, nie-
optymalne warunki produkcji energii (np. stres tle-
nowy), zaburzone procesy biochemiczne (np. me-
tylacja) zawsze wiaza sie z ryzykiem wystapienia
nieréwnowagi, zaburzen, a nastepnie choroby.
Szczegblnie warte uwagi sa grupy polimorfizmow:
apolipoproteina E (ApoE), biatko przenoszace es-
try cholesterolu (CETP, cholesteryl ester transport
protein) i selektyna E (SELE), odpowiedzialne za
metabolizm ttuszczéw, cholesterolu, tworzenie sie
blaszek miazdzycowych, funkcjonalnos$é i integral-
no$¢ naczyn krwionosnych. Polimorfizm redukta-
zy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR, 5,10
methylene tetrahydrofolate reductase), poprzez za-
burzenia metabolizmu witamin z grupy B i wtér-
nie homocysteiny, zwigksza podatnosé¢ na uszko-
dzenie naczyn krwiono$nych, powstawanie za-
krzep6éw, udaréw i zmian zwyrodnieniowych.
Czynniki zwigzane z nadci$nieniem tetniczym to:
biatko wiazgce guanine (GNB3, guanine-nucleoti-
de-binding protein beta(3) subunit), angiotensyna
(AGT) ireceptor angiotensyny typu 1 (AGTR1, an-
giotensin receptor type 1). Za réwnowage mecha-
nizmoéw utleniania i redukcji odpowiedzialny jest
cytochrom b-245-a (CYBA), ktérego mutacje istot-
nie wplywaja na dysproporcje miedzy procesami
oksydacyjnymi i antyoksydacyjnymi w komérkach
mieéni gltadkich, znajdujacych sie w $cianach na-
czyh krwionosnych.

Prezentacja powyzszych czynnikéw wskazu-
je na potrzebe skupienia sie na profilach genetycz-
nych, a nie na poszczegélnych polimorfizmach.
Identyfikacja profilu nie powinna jednak stuzy¢ do
stwierdzenia podwyzszonego ryzyka i pogtebienia
obaw pacjenta. Dzieki odpowiedniej suplementa-
cji, farmakoterapii i zmianie trybu zycia pozwala
ona obnizyé ryzyko zachorowania, ale przede
wszystkim daje pacjentowi §wiadomo$é¢ mozliwo-
Sci aktywnego przeciwdzialania potencjalnej cho-
robie oraz przejecia odpowiedzialnosci za wlasne
zdrowie i zycie.

Czynnikiem istotnym zar6wno w profilakty-
ce pierwotnej, jak i wtérnej, jest sprawnie dzia-
tajacy system immunologiczny. Nie chodzi tyl-
ko o obrone przeciwinfekcyjng, ale réwniez o to-
lerancje immunologiczna, nadzor tkankowy oraz
— co w przypadku udaru jest niezwykle istotne —
o funkcje proregeneracyjne. W dobie rozpowszech-
nionego stosowania lek6w immunosupresyjnych,
antybiotykéw, hormonéw steroidowych — silnych
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antagonistéw grasicy powstaje pytanie o ewentu-

alne korzysci, ktére mogloby przyniesé¢ podawanie

immunomodulatoréw, takich jak na przyktad pre-
paraty grasiczopochodne.

Zdaniem autoréw ogromny postep, jaki sie
obserwuje w zwalczaniu udaru mézgu na $wiecie,
spowodowala zmiana mentalno$ci oséb dziataja-
cych na rzecz chorych dotknietych tg katastrofa
moézgowa [11, 12]. Zmienilo sie nastawienie, ze
w tego rodzaju chorobie naczyniowej mézgu nie
mozna wiele dokonaé. Gtéwnymi czynnikami, kt6-
re zmniejszajg zachorowalnos$c¢, §miertelnosc i ka-
lectwo z powodu udaru mézgu, zdajg sie by¢:

*  profilaktyka;

e interdyscyplinarne podej$cie do diagnostyki
i leczenia;

*  poprawa organizacji opieki nad chorymi z uda-
rem moézgu, szczegdlnie w ostrym okresie
choroby;

*  wprowadzanie nowej aparatury do diagnosty-
ki choréb naczyniowych mézgu;

* wprowadzanie nowych metod leczniczych.
Kliniczne postrzeganie udaru mézgu to nie

tylko patrzenie przez pryzmat definicji Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organi-
zation), zgodnie z ktéra jest to nagly stan zagraza-
jacy zyciu, ktory objawia sie ogniskowymi lub
uogoblnionymi zaburzeniami czynno$ci mézgu,
utrzymujacymi sie dluzej niz 24 godziny, wyma-
gajacy bezwzglednej hospitalizacji.

Udar mézgu to réwniez:

*  ostry deficyt energetyczny tkanek moézgu (ryc. 1):

— miejscowy;
B B B
A A
] | ] |
c C) d)
| KG MOC I KG MOC 11 KG MOC
(miejscowe) (rozlane) (uogdlnione)
| WBM GROUP 11 WBM GROUP 11l WBM GROUP
(local) (diffuse) (generalized)

Rycina 1. Rozleglo$¢ deficytu energetycznego (niedokrwienie)
struktur mézgowych: @ — obszar niedokrwiony; A — pétkule méz-
gowe; B — struktury linii $rodkowej (czoto, spoidio wielkie mézgu,
robak mézdzku, pien mézgu); C — struktury tylnej jamy (pien méz-
gu, mozdzek)

Figure 1. Distribution of energic deficit (ischaemia) of cerebral
structures: @ — region of ischaemia; A — cerebral hemispheres;
B — central line structures; C — brainstem and cerebellum

Tabela |. Zaburzenia motoryki ogélnej ciata (czesto sterowanie
osig ciafa) i przytomnosci

Tablel. Disturbances of whole body motorics and con-
sciousness

Grupa kliniczna Meotoryka ogdlna ciata

Clinical group  Whole body motorics
| oem T [
I Oo—

I o Zaburzenia przytomno$ci
Disturbances of consciousness

Legenda/legend
Nie obraca sie Obraca sie Siada Stoi Chodzi
zboku nabok  zboku na bok
Cannot change Changes Able to sit  Able to stand Able to walk
positon position

— rozlegly;

— uogllniony;

*  powodujacy zaburzenia:

— motoryki ogélnej ciata (w tym czesto ste-

rowania osia ciala);

— przytomnoSci.

Zalamanie homeostazy mézgowia jest zwia-
zane z czynno$cia pniowego systemu homeostazy
(PSH), ktore objawia sie niedomogg pnia mézgu
(ITC, insufficientia trunci cerebri). Jako dynamicz-
ny uklad energetyczny PSH zmienia swéj stan
energetyczny w zaleznosci od czynnikéw we-
wnetrznych i zewnetrznych, powodujac w ten
spos6b wystapienie catego spektrum objawéw
klinicznych, ktére wymagajg wnikliwego moni-
toringu oraz doktadnej analizy (tab. I). Z praktyki
klinicznej doskonale wiadomo, ze gléwnym ob-
jawem $wiadczacym o niewydolnosci mézgowia
sa zaburzenia przytomnosci, co jest rbwnoznacz-
ne z ITC [13].

Wieloletnie doswiadczenie kliniczne uczy, ze
pien moézgu stanowi centrum odpowiedzialne za
zycie czlowieka. Dlatego ustanie czynnosci pnia
mozgu mozna by traktowac jako ustanie zycia czlo-
wieka. Jednak w celu doktadnego okreslenia pozio-
mu energetycznego PSH, szczeg6lnie w stanach ter-
minalnych, konieczne jest jego doktadne zbadanie
— zaréwno na polu klinicznym, jak i w zakresie
analizy teoretycznej. Nie nalezy jednak przy tym za-
pominad, ze sztuczne utrzymanie akcji serca, odde-
chu i metabolizmu w tym kontekscie jest tylko
utrzymaniem zycia ciala czlowieka.

Jaka role odgrywa PSH w funkcjonowaniu
moézgowia i calego ustroju czlowieka?
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Mozna przyjacé, ze ustréj cztowieka, w tym
réwniez OUN, sklada sie z czterech wzajemnie ze
soba zwigzanych bytéw:

e struktury;
*  czynnosci;
*  rozumu;

*  energii.

Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze chociaz a priori
czynno$é, w ujeciu klasycznej ontologii, zawsze
zwiazana jest z jaka$ strukturg neuronalna, to jed-
nak wzajemne odwzorowanie przynaleznosci i wza-
jemnych relacji nie jest jednoznaczne ani nie wy-
kazuje cech wynikajacych z paradygmatu nauk
redukcjonistycznych. Nalezy wiec traktowaé taki
podzial jako ujecie wynikajace z teorii systeméw,
gdzie suma czesci sktadowych poszczegélnych
czynnikéw tworzy nowa jakos$é¢ niebedaca wcale
jej prosta addytywnoscia.

Struktura stanowi wszystko to, co nie moze
istnie¢ bez zajmowania przestrzeni.

Czynnos¢ jest zaleznym od czasu dynamicz-
nym procesem aktywnosci struktury, nie moze
wiec istnie¢ bez czasu.

Rozum, ktérego najwazniejsza czescig jest
swiadomos$¢, nie jest ani struktura, ani czynnoscia,
jednak nie moze istnie¢ bez tych dwdéch podsta-
wowych bytéow. ,Wyrasta” on jako nowa jako$¢
w splocie wymiaréw czasowo-przestrzennych,
opartych na skomplikowanej sieci neuronéw. Takie
ujecie problemu moze wydawac¢ sie nie do konica
zrozumiale, ale autorzy przyjmuja powyzszy aksjo-
mat a priori w calej pracy.

Energia (z gr. evepyos [‘energos’]) jest przez
autoréw traktowana w sposdb klasyczny — jako
mozliwo$é struktury (materii) do wykonywania
czynnoSci (pracy). Bez niej nie ma wiec zycia.

Aby te wszystkie wymienione byty mogty
dziata¢, musza pozostawa¢ w réwnowadze, co ina-
czej mozna okresli¢ jako homeostaze. W pojeciu
lekarskim zatamanie sie tej r6wnowagi to choro-
ba. Permanentny brak ré6wnowagi prowadzi do
$mierci zywej istoty. Wprowadzajac pojecie pnio-
wego systemu homeostazy w udarze mézgu, auto-
rzy chca wyjasni¢ nie tylko wzajemne relacje mie-
dzy uktadami regulacji czynnosci pnia mézgu, ale
roéwniez ich bezposredni wplyw na wlasciwe utrzy-
manie homeostazy catego mézgowia.

Patrzgc na ustrdj ludzki jako cato$é przez pry-
zmat réwnowagi, musi by¢ ona zachowana w kazdej
cze$ci organizmu czlowieka [14, 15]. Wlasny system
rownowagi musi posiada¢ kazda komérka, jak row-
niez kazdy narzad i w ogélnosci caly organizm czto-
wieka. Aby ustréj cztowieka moégt dziata¢ jako catosé,
musi by¢ wyposazony w nadrzedny system steruja-
cy wszystkimi uktadami homeostatycznymi organi-

zmu. Takim nadrzednym uktadem sterujgcym jest,
wedlug autoréw, PSH, bez ktérego — jak juz powie-
dziano — nie ma zycia czlowieka. Gdy moézgowie
wykazuje gleboki deficyt energetyczny, jaki wyste-
puje w udarze moézgu, dochodzi do zalamania sie
nadrzednego systemu réwnowagi — PSH. Klinicz-
nie stan ten objawia sie niedomoga pnia mézgu. Roz-
poznanie jest proste — pojawia sie zaburzenie przy-
tomnosci. Poglebieniu zaburzonej homeostazy pnio-
wej towarzyszy narastajace, iloSciowe zaburzenie
$wiadomosci — senno$é, sen gleboki, $pigczka.

U wiekszosci chorych, szczegdblnie z tak zwa-
nymi zlo§liwymi zawatami mézgu, oraz w przebie-
gu wczesnych, masywnych krwotokéw pétkulo-
wych, mozna zaobserwowac objawy kliniczne po-
przedzajace wystapienie niedomogi pniowe;j. Sa to
zaburzenia neuropsychologiczno-psychiatryczne
— pobudzenie psychoruchowe, agresja, zaburze-
nia poznawcze. Mozna to ttumaczy¢ pobudzeniem
uktadu PSH, ktéry znalazt sie w podwyzszonym
stanie energetycznym [16-18]. Czas trwania tego
stanu moze by¢ rézny i zalezy od struktury atrak-
torowej uktadu kazdego czlowieka [19, 20].

W warunkach fizjologicznych PSH pobudza,
hamuje oraz reguluje czynno$¢ mézgowia. Problem
ten nalezy rozpatrywac¢ nie w ujeciu redukcjoni-
zmu naukowego, lecz wprowadzajgc pojecie opi-
sujace system dynamiczny odpowiedzialny za ge-
nerowanie poszczegélnych czynnosci na odpo-
wiednich etapach [21]. Dawniejsze modele, jak na
przyklad BAS (brain activating system), wprowa-
dzony w literaturze anglosaskiej, jest utozsamia-
ny z czynno$cia tworu siatkowatego pnia mézgu,
ktéry pobudza — aktywizuje mézgowie. Jednak,
zdaniem autor6éw, jest to obraz niepelny. Obserwu-
jac przebieg kliniczny ITC, ktérej osiowym obja-
wem sg zaburzenia przytomno$ci bedace wyrazem
obnizenia sie aktywno$ci pnia mézgu, mozna do-
strzec bezposredni wplyw na inne systemy regu-
lacyjne oddzialujace na r6wnowage, i to nie zawsze
w znaczeniu spadku aktywnos$ci poszczegolnych
uktadéw. Jednak sam BAS miesci sie jak najbar-
dziej w strukturze PSH — jako element sktadowy
tego regulacyjnego uktadu dynamicznego [22].

Monitorowanie ITC jest r6wnoznaczne z wgla-
dem w PSH.

Stopien zakldceni czynnoéci pniowych w uda-
rze mbzgu ocenia sie na podstawie:

* glebokosci zaburzen przytomnosci;
*  pojawienia sie patologicznych zespotéw pnio-
wych:

— gornych §rodmézgowiowo-mostowych;

— dolnych opuszkowych.

Pojawienie sie w przebiegu udaru mézgu dol-
nych zespoléw pniowych objawia sie:
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» gleboka $piaczka;

*  zwiotczeniem miesni szkieletowych catego ciata;
e zniesieniem odruchéw wtasnych;

e sztywnymi, szerokimi Zrenicami niereagujacy-

mi na Swiatlo;

e brakiem odruchéw rogéwkowych;

* zatrzymaniem czynnos$ci oddechowych;

*  bradykardia;

* obnizeniem ci$nienia tetniczego;

*  nieco podwyzszong lub prawidlowa temperatura.

Wysprzegleniu pétkul od pnia towarzysza kli-
niczne objawy zaburzen przytomnosci oraz zak16-
cenia:

*  motoryki gatek ocznych i Zrenic;
* motoryki pniowej (odmézdzenie);
e ,burza wegetatywna”.

Pniowy system homeostazy w pierwszej fazie
udaru, poprzez podwyzszenie ci$nienia tetnicze-
go (Cushing reflex) oraz przyspieszenie oddechu
i tetna, ,,wchodzi” na wyzszy poziom energetycz-
ny, aby zapewnié¢ funkcjonowanie organizmu jako
calosci. Dotyczy to tak zwanego okresu podraznie-
niowego. Struktura atraktorowa PSH jest bardzo
skomplikowana, ale to wlasnie w obrebie tego sys-
temu dokonuja sie istotne procesy samoregulacyj-
ne. Uzywajgc przeno$ni, mozna stwierdzic, ze sys-
tem ,,sam lepiej wie”, co jest w takim krytycznym
momencie bardziej potrzebne — obnizenie czy
podwyzszenie poziomu energetycznego organi-
zmu. Dlatego interwencja z zewnatrz w tym okre-
sie okazuje sie nierzadko nieadekwatna do uzyski-
wanych rezultatéw klinicznych. Zatem wszelkie
manipulowanie uktadem wegetatywnym pnia oka-
zuje sie nie do konica dobre.

Podsumowanie

Znajomo$¢ czynno$ci PSH ma istotne znacze-
nie dla prawidlowego leczenia i monitorowania
chorych z udarem moézgu.

W procesie diagnostycznym wazne jest usta-
lenie, czy objawy zalamania sie PSH i towarzysza-
cej temu niedomogi pnia mézgu nalezy traktowac
jako uszkodzenie pierwotne czy wtérne, spowodo-
wane przez:

* udar pnia mézgu;

* udar potkul mézgu;

e udar mé6zdzku lub

* wywolany zaburzeniami w narzadach we-
wnetrznych (serce, pluca, nerki itd.).

Tego rodzaju diagnostyka ma wazne znacze-
nie lokalizacyjne, ulatwia ustalenie etiologii cho-
roby, wptywa rowniez na decyzje dotyczace lecze-
nia. Nalezy jednak wyraznie podkresli¢, ze sama
lokalizacja, czyli znalezienie uszkodzonej struktu-

ry, nie jest jednoznacznym czynnikiem decyduja-
cym o planie leczenia. Wazne, jesli nie wazniej-
sze, jest doktadne monitorowanie czynnosci zycio-
wych pacjenta, dostarczajgce informacji bezpo-
srednio o stanie energetycznym PSH, ktore z ro-
kowniczego punktu widzenia wydaje sie zadaniem
nadrzednym. Nalezy pamietaé, ze PSH jest cha-
otycznym, nieliniowym uktadem regulujacym
przemiany energetyczne i jako taki moze ,zacho-
wywac sie” w sposéb dalece odbiegajacy od ,,linio-
wych” wyobrazen. Tylko wtasciwe, doktadne i in-
dywidualne podejscie do kazdego pacjenta zapew-
ni sukces we wtasciwej predykcji zachowania
PSH, a tym samym pozwoli we wlasciwym czasie
wdrozy¢ odpowiednie procedury lecznicze.

Chaotyczne zachowanie PSH mozna wykorzy-
sta¢ z korzyscig dla pacjenta, pamietajac, ze uklad
ma sktonno$é¢ do zachowan bifurkacyjnych — sta-
néw podraznienia i wygaszenia, nastepujacych
niekiedy kaskadowo po sobie. Te wlasciwosci po-
winno sie uwzgledni¢ w procesie leczenia, odpo-
wiednio pobudzajac w okresach samoistnego wy-
gaszania i wygaszajac w okresach pobudzenia. W ten
sposéb zwieksza sie szanse doprowadzenia do sta-
nu réwnowagi homeostatycznej. Wiadomo juz, ze
6w stan réwnowagi nie bedzie wyraZnie ani jed-
noznacznie widoczny. Aby go osiagnac¢, uktad
moze przechodzi¢ przez kolejne stany bifurkacyjne,
jednak ich dynamika, dzieki wspomnianemu wyzej
postepowaniu, ulegnie zmniejszeniu, przyspie-
szajac powrot pacjenta do zdrowia. Warunkiem
uzyskania odpowiednich efektéw terapeutycz-
nych jest przy tym odpowiednie do§wiadczenie
lekarskie i wlasciwe rozpoznawanie stanow kli-
nicznych.
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