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Plan prezentacji

e Uraz moézgu (TBI)

* Krwotok podpajeczynowkowy (aSAH)
* Krwotok srodmodzgowy (ICH)

* Udar niedokrwienny mozgu (AlS)



Uraz mozgu (TBI)

* Najczestsza przyczyna zgonu (90%) i niepetnosprawnosci w wyniku
urazu

* W USA 1,7 min TBI/rok, 52 tys. umiera (brak danych polskich)
* Dotyczy w wiekszosci mtodych osob, najczesciej mezczyzn
e Coraz czesciej w starszym wieku (upadki)

* Ciezki TBI: Smiertelnos¢ 30-35% (niezmienna w ciggu ostatnich 20 lat),
zty stan neurologiczny (55-60%)



Klasyfikacja wg ciezkosci urazu

 Ciezki uraz GCS 3-8
 Umiarkowany uraz GCS 9-13
* Lekki uraz GCS 14-15

Ograniczenia: nie bierze pod uwage sedacji, hipoksemii, niestabilnosci
krgzeniowej, wieku, innych uszkodzen, ogdlnego stanu klinicznego



Klasyfikacja Marshalla (1992)

Rozlane uszkodzenie | Bez widocznej patologii

Rozlane uszkodzenie Il Zbiorniki obecne, przesuniecie do 5 mmm, bez zmian >25 mL
Rozlane uszkodzenie il (obrzek) Zbiorniki zacisniete, przesuniecie do 5mm, bez zmian > 25 mL
Rozlane uszkodzenie IV (przesuniecie) Przesuniecie >5mm, bez zmian >25 mL

Zmiana z efektem masy usunieta chirurgicznie Kazda zmiana usunieta chirurgicznie

Zmiana z efektem masy nie usunieta chirurgicznie Zmiana > 25 mL nie usunieta chirurgicznie
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e Sttuczenie

Uszkodzenie pierwotne

* Rozlane uszkodzenie aksonow

e Krwiak

e Uszkodzenie bariery krew-mozg (BBB) -
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Uszkodzenie wtorne

* Hipotensja

* Hipoksemia (niedobor ATP, kwasica)

* Hipoglikemia (< 60 mg/dL, transport glukozy wg gradientu przez BBB)
* Hiperglikemia(>180 mg/dL)

* Hipertermia

* Uwolnienie neurotransmiterow

* Napady padaczkowe (zmiana stezenia pozakomorkowego K)

* Nadcisnienie srodczaszkowe (krwiak, obrzek cytotoksyczny, obrzek
naczyniopochodny, wodogtowie pourazowe—> obrzek srodmigzszowy)

* Wgtobienie
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Uwolnienie neurotransmiterow

* Uszkodzone neurony uwalniajg neurotransmitery pobudzajgce (gtdwnie
glutaminian)

Glutaminian pobudza receptory NMDA (Ca*?, Na*), AMPA (Na*, K*, Ca*?),
kainianowe (Ca*?), metabotropowe (Ca*? z ER)

Wapn pobudza fosfolipaze A2—> kwas arachidonowy (dysfunkcja btony kom.)—>
prostaglandyny/leukotrieny—> wolne rodniki - peroksydacja biatek i ttuszczy

Punktem koricowym jest obrzek cytotoksyczny (gtdéwnie astrocyty)

Nekroza (kaspazy, mikroglej, neutrofile, makrofagi), dysfunkcja mitochondriow

Apoptoza (aktywacja receptorow smierci, uwolnienie cytochromu c, kaspazy)

Leczenie: lidokaina, hipotermia
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Events During Ischemia
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Krwotok podpajeczynowkowy (SAH)

* 85% przypadkow nieurazowego SAH to pekniete tetniaki mozgu
* 15% to malformacje naczyniowe

e Zapadalnosé¢ 2-16/100 0000/rok

e Czestszy u kobiet (1,24), sSrednia wieku 50-60 lat, ale wzrasta

* Ogoblna smiertelnos¢ 33%

* Czynniki ryzyka:

modyfikowalne (nikotynizm, alkoholizm, psychostymulanty, HA,
antykoncepcja hormonalna)

niemodyfikowalne (ptec, wiek, rasa, wywiad rodzinny)



Tetniaki mozgu

* Tetnice wewnatrzczaszkowe nie posiadajg zewnetrznej blaszki
sprezystej, majg cienszg przydanke, nizszy stosunek grubosci sciany do
Swiatta naczynia

* Tetniaki powstajg jako workowate wypustki sciany naczyniowej w
miejscu podziatu tetnic kota Willisa



20% tetniaki mnogie

34%

Anterior

communicating i
o i Anterior
20 A) Middle artery cerebral
cerebral artery
artery

Ophthalmic
artery

Internal
carotid
artery

7,5%

Anterior
choroidal
artery

Posterior
communicating

25% artery

Posterior
cerebral
artery

Superior
cerebellar
artery

Pontine i
arteries v

L

Basilar

artery 7%

Anterior
inferior
cerebellar
artery

Vertebral
artery

Posterior
inferior
cerebellar
artery

Anterior
spinal
artery

3%

15



5-letnie ryzyko pekniecia

SREDNICA PRZEDNIA CZESC KOtA WILLISA | TYLNA CZESC KOtA WILLISA

MALE (2-7 mm) 0% 2,5%

SREDNIE (8-12 mm) 2,6% 14.5%

DUZE (13-24 mm) 4,5% 18.4%
OLBRZYMIE (> 24 mm) 40% 50%

Wiebers DO et al.: Unruptured intracranial aneurysms: natural history, clinical outcome, and risks of surgical and
endovascular treatment. Lancet 2003; 362(9378):103-10.
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Konsekwencje SAH

* Nadcisnienie srodczaszkowe

* Ponowne krwawienie (SBP < 160 mm Hg, TXA)

* Wczesne wodogtowie (<72h)

* Napady padaczkowe (czesciej do klipsowaniu vs. embolizacji)

* P6zne wodogtowie (>72h)

* P6zne niedokrwienie mozgu (DCI) (skurcz naczyniowy, 40-70%)
e Kardiomiopatia neurogenna (ogtuszenie serca)



Krwotok srodmozgowy

* 15% wszystkich udarow
e 30-dniowa sSmiertelnos$¢ 30-55%

* Moze rozszerzac sie i obejmowac uktad komorowy (30%), przestrzen
podpajeczynowkowsq, podtwardowkowa, nadtwardowkowg

* Spontaniczny vs. urazowy

e Spontaniczny: HA, antykoagulacja, malformacje naczyniowe,
ukrwotocznienie udaru niedokrwiennego

* Lokalizacja: jadra podstawy (40-50%), ptaty (10-20%), wzgorze (10-
15%0, most (5-10%), mozdzek (5-10%), pien modzgu (1-5%)



Intracerebral Haemorrhage

ICH Score (Hemphill et al.)

ICH Score | 30 Day

Feature i Finding Points :
" .
GCS 3.4 2 Bomsadacar
5-12 1 o 0%
13-15 0
1 13%
Age >=80 1
s 9 2 26%
Location Infratentorial 1
Supeatentorial 0 3 72%
ICH volume >»30cc 1
<30cc 0 4 %
Intraventricular  Yes 1
Blood 5 100%
"o 8 - 100%

ICH SCORE 0-6 points



Udar niedokrwienny mozgu

e Stanowi 85% wszystkich udarow
e CBF 10-15 mL/100g/min (ognisko udarowe), penubra

e Obrzek cytotoksyczny (niedobor energii, wzrost
wewnatrzkomérkowego Na* i H,0) w fazie niedokrwienia

* Obrzek naczyniopochodny w fazie reperfuzji

* Reperfuzja moze wigzac sie z dalszym niedokrwieniem (leukocyty,
trombocyty) lub przekrwieniem

* Ryzyko ukrwotocznienia



Specjalistyczny OIT (NCCU)

e Skomplikowana patofizjologia i leczenie ostrych schorzen
neurologicznych

» Skomplikowane interakcje pomiedzy uszkodzonym mozgiem i innymi
uktadami narzgdow

» Koniecznos¢ podejscia holistycznego (homeostaza mozgu)
e Koniecznos¢ prowadzenia multimodalnego monitorowania
e Koniecznos¢ prowadzenia zindywidualizowanego leczenia
* Dzieki temu poprawa wynikow leczenia



Dziekuje za uwage!



