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Najczęstsze przyczyny przewlekłych 

zaburzeń świadomości

• Pourazowe uszkodzenie mózgu

/traumatic brain injury/

• Niedotlenieniowo-niedokrwienne 

uszkodzenie mózgu 

/encefalopatia anoksemiczno-

ischemiczna/

/hypoxic-ischemic brain injury/



Następstwa w OUN



Zaburzone funkcje OUN (1)

 Zaburzenia świadomości:

 śpiączka mózgowa

 stan wegetatywny

 stan minimalnej świadomości

 Przewlekłe zaburzenia ruchowe:

 niedowłady lub porażenia - kwadriplegia

 zaburzenia pozapiramidowe: zespół parkinsonowski, ruchy dystoniczne, 

atetotyczne, pląsawicze

 objawy uszkodzenia rdzenia kręgowego, najczęściej w odcinku piersiowym

 polineuropatia stanu krytycznego



Zaburzone funkcje OUN (2)

 Napadowe zaburzenia ruchowe:

 toniczne wzmożenie napięcia mięśniowego – „prężenia”

- bezpośrednie uszkodzenie pnia mózgu, brak czynności napadowej w EEG

 uogólnione drgawki toniczno-kloniczne lub napady częściowe

- występują nawet do 36% chorych; wymagają typowego leczenia p-drgawkowego

 miokloniczny stan padaczkowy

- uogólnione, synchroniczne zrywania mięśniowe, najczęściej w obrębie mięśni 

osiowych: twarzy, tułowia, proksymalnych mięśni kończyn

- uważa się go za wykładnik stopnia uszkodzenia komórek mózgowych

- często oporny na stosowane leki p-drgawkowe

 zespół Lence-Adamsa (posthypoxic action myoclonus)

- wieloogniskowe mioklonie, często wyzwalane ruchem, lub bodźcami zewnętrznymi: 

dźwięki, emocje, stymulacja czuciowa

- leczenie: kwas walrpoinowy, lewetiracetam



Zaburzone funkcje OUN (3)

 Zaburzenia zachowania i funkcji poznawczych:

 deficyty pamięci, uwagi, postrzegania

 zaburzenia kontroli zachowania

 zaburzenia emocjonalne i afektywne

- depresja, labilność emocjonalna, drażliwość, niepokój

 zaburzenia mowy

- motoryczne - dyzartrie

- językowe - afazje

 apraksje

- utrata wyuczonych czynności



Ocena neurologiczna 

chorego po CA



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (1)



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (2)

 W badaniu neurologicznym 

ocenie podlegają najczęściej:

 Odruchy pniowe:

 odruch źrenicy na światło

 odruch rogówkowy

 odruch oczno-głowowy

 O złym rokowaniu świadczą:

 nieobecność odruchów 

pniowych w dobie 3



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (3)

 Odpowiedź ruchowa na 

bodziec bólowy

• O złym rokowaniu świadczą:

 brak reakcji innej niż 

wyprostna w odpowiedzi na 

bodziec bólowy w dobie 3

 GCS <5 po 24 h od 

przywrócenia krążenia



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (4)

 Obecność mioklonii 

(miokloniczny stan 

padaczkowy)

 konieczne różnicowanie z 

wieloogniskowymi 

miokloniami (zespół 

Lence-Adamsa)

O złym rokowaniu świadczą:

 utrzymywanie się mioklonii 

(mioklonicznego stanu 

padaczkowego) po 24 h



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (5)

 EEG:

 obniżenie amplitudy zapisu 

<20 mV

 zespoły „burst-supression” –

naprzemiennych wyładowań    

i spłaszczeń zapisu

 uogólniony zapis napadowy

 Badania elektrofizjologiczne:



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (6)

 SSEP (somatosensoryczne 

potencjały wywołane):

 obustronny brak odpowiedzi 

N20 z kory czuciowej 

 oceniana 20 ms po stymulacji 

nerwu pośrodkowego

 Badania elektrofizjologiczne:



Ocena neurologiczna chorego po 

zatrzymaniu krążenia (7)

 Badania biochemiczne:

 największą wartość predykcyjną 

przypisuje się podwyższeniu 

stężenia enolazy swoistej dla 

neuronów (neuron specific 

enolase) > 33 µg/l pomiędzy 1 a 

3 dobą 

 wartość innych markerów (m.in. 

białka S100) nie została 

dotychczas potwierdzona

 Badania neuroobrazowe:

 w badaniu TK wykonywanym 

pomiędzy 2 a 4 dobą po 

przywróceniu krążenia 

stwierdza się uogólniony obrzęk 

mózgu oraz odwrócenie 

gęstości substancji szarej i 

białej

 niekorzystnie rokuje również 

obecność rozlanych zmian w 

MR w sekwencjach DWI i FLAIR



Propozycja „checklisty”

Dzień wykonania oceny doba 1 doba 3

Spełnianie prostych poleceń tak/nie tak/nie

Odruchy pniowe

reakcja źrenic tak/nie tak/nie

odruch rogówkowy tak/nie tak/nie

Miokloniczny stan 

padaczkowy
tak/nie

Reakcja bólowa wyprostna tak/nie tak/nie

Badania dodatkowe jeśli dostępne - SSEP, EEG, ewent. NSE



Różnicowanie przyczyny śpiączki

Przyczyny

metaboliczno-toksyczne

Przyczyny 

pierwotnie mózgowe

Źrenice zwykle symetryczne Anizokoria

Niedowłady/porażenia częściej 

symetryczne

Niedowłady/porażenia częściej 

asymetryczne

Gałki oczne „pływające” Przymusowe ustawienie gałek 

ocznych do boku

Napięcie mięśniowe częściej 

symetrycznie obniżone

Napięcie mięśniowe asymetrycznie 

obniżone w świeżych zmianach, 

spastyczne w utrwalonych

Mioklonie uogólnione Mioklonie ogniskowe lub 

wieloogniskowe 



Możliwości neuroprotekcji ?



Hypotermia (1)

 Hipotermia terapeutyczna definiowana jest jako kontrolowane obniżenie 

temperatury ciała celem zapobiegnięcia uszkodzeniom tkanek i narządów

 Zastosowanie umiarkowanej hypotermii (32-34 C) przez okres 12-24 h u 

chorych po zewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie 

migotania komór zmniejsza powikłania neurologiczne spowodowane 

niedotlenieniem

2003 rok



Hypotermia (2)

Wskazania:

 Pacjenci pozostający w 
stanie śpiączki po ROSC 

 Brak adekwatnej 
odpowiedzi na bodziec 
werbalny 

 Niezależnie od 
mechanizmu i lokalizacji 
zatrzymania krążenia 

 Non-VF, asystolia –
„lower level data”



Wczesne postępowanie farmakologiczne

Aktualne wytyczne

 W aktualnych zaleceniach brak wskazań dotyczących stosowania 

leków neuroprotekcyjnych w ostrej fazie nieurazowego 

uszkodzenia mózgu 

Circulation, 2010;122, 768-786

 Zaleceń takich brak również w wytycznych dotyczących 

postępowania w pourazowym uszkodzeniu mózgu

 W nielicznych niewielkich badaniach wskazywano na pozytywny 

wpływ amantadyny stosowanej w fazie ostrej

Journal of Neurotrauma, 2007;24, suppl 1



Wczesne postępowanie farmakologiczne

J Clin Psychopharmacol, 2009; 29, 468-477





Terapia stanów przewlekłych 

?



Przewlekły VS lub MCS (1)

 Przegląd badań obejmujących 

chorych z VS lub MCS 

trwających co najmniej 3 m-ce 

(uszkodzenia nieurazowe) lub 

12 m-cy (uszkodzenia 

pourazowe)

 Niewielka liczba badań (w 

części – opisy przypadków) 

uniemożliwiła przeprowadzenie 

meta-analizy



Przewlekły VS lub MCS (2)

 Metody farmakologiczne:

 stymulacja dopaminergiczna: L-dopa, amantadyna

 zolpidem

 Metody niefarmakologiczne:

 stymulacja nerwu pośrodkowego

 głęboka stymulacja mózgu (DBS)

 stymulacja rdzenia kręgowego





Podsumowanie

 Wzrost liczby chorych poddawanych resuscytacji i hospitalizowanych w 

Oddziałach Intensywnej Terapii wymaga ścisłej współpracy neurologa i 

specjalisty intensywnej terapii

 Dostępne metody oceny chorych po zatrzymaniu krążenia pozwalają na 

wczesne przewidywanie niekorzystnego rokowania; brak czynników 

predykcyjnych dla pomyślnego przebiegu zachorowania

 Nieliczne proponowane opcje terapeutyczne wymagają badań 

randomizowanych, na większych grupach chorych



Dziękuję za uwagę


