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ZespOt wzmozonego cisnienia srodczaszkowego

Raised intracranial pressure
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Streszczenie

Zespdl wzmozonego ci$nienia srédczaszkowego (CS) jest czestym problemem neurologicznym w opiece
paliatywnej. Wiekszo$¢ objawdw jest nastepstwem przemieszczenia struktur mézgu, a nie
bezwzglednej wartosci cisnienia. W pracy opisano patofizjologie oraz objawy wzrostu CS. Skuteczne
leczenie paliatywne obejmuje leki osmotycznie czynne, kortykosteroidy oraz diuretyki petlowe.

Stowa kluczowe: wzmozone ci$nienie srédczaszkowe, obrzek mézgu, guz mézgu.

Abstract

Raised intracranial pressure (CS) is a common neurological problem in palliative care. Most of symp-
toms of raised CS are consequence of brain structures shift than the absolute level of CS. The patho-
physiology and symptoms of raised CS was presented. Effective palliative management of raised
CS include osmotherapy with mannitol or hypertonic saline solution, steroids and loop diuretics.
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WPROWADZENIE

Ci$nienie $rédczaszkowe (CS) u ludzi zdrowych
utrzymywane jest na stalym poziomie dzigki mecha-
nizmom regulacyjnym wytwarzania i wchlaniania
plynu mézgowo-rdzeniowego (PMR) i w normalnych
warunkach u o0séb dorostych wynosi 7-15 mm Hg,
a jego wahania nie przekraczaja zwykle 1 mm Hg. Na
jego wartos¢ wplywaja zmiany m.in. ci$nienia wewnatrz
Klatki piersiowej podczas kaszlu czy préby Valsalvy.

Wzmozone CS jest nastepstwem wzrostu ciSnienia
PMR lub zwiekszonego ci$nienia tkanki mézgowej spo-
wodowanego przez rozwijajacy sie guz, krwawienie
do tkanki mézgowej lub obrzek samej tkanki mézgo-
wej. Nadci$nienie sr6dczaszkowe oznacza wzrost CS
powyzej 20-25 mm Hg. Zespét wzmozonego CS jest
czestym problemem neurologicznym w leczeniu obja-
wowym. Najczestszymi przyczynami wzrostu CS sg
guzy mozgu, krwawienia srédczaszkowe, wodoglowie,
urazy moézgu, udar niedokrwienny z obrzekiem moéz-
gu oraz obrzek mézgu w przebiegu niewydolnosci
watroby. Narastajace ci$nienie moze uposledzi¢ prze-
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plyw krwi przez naczynia mézgowe lub bezposrednio
uszkodzi¢ tkanke mézgowa. Wzrost CS stanowi zly
czynnik rokowniczy i jest stanem zagrozenia Zycia,
aryzyko zgonu siega 2-11% [1].

PATOFIZJOLOGIA

Zamknieta przestrzen czaszki ma ograniczong moz-
liwos¢ kompensacji wzrostu objetosci jednego ze
sktadnikéw. Zaleznos¢ pomiedzy CS, objetoscia PMR,
krwi i tkanki mézgowej (stanowigcych odpowiednio
10%, 5-10% i 80-90% objetosci jamy czaszki) oraz cis-
nieniem perfuzji mézgowej opisuje hipoteza Monro-
-Kelliego [2]. Zaklada ona, Ze objetos¢ jamy czaszki jest
stata i wzrost objetosci jednego ze sktadnikéw (tkan-
ki mézgowej, PMR, krwi) musi zosta¢ skompensowany
przez zmniejszenie objetosci pozostatych [3]. Najwaz-
niejszym buforem dla wzrastajgcej objetosci np. guza
mozgu jest PMR oraz objetosé krwi. Zaleznos¢ obje-
toé¢—ci$nienie nie jest liniowa. Niewielki wzrost obje-
tosci nie prowadzi do wzrostu CS ze wzgledu na moz-
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liwos¢ przemieszczenia PMR z przestrzeni podpaje-
czynéwkowej i komér mézgu do przestrzeni podpa-
jeczynéwkowej rdzenia oraz niewielkiej kompresji sier-
pu mdzgu i namiotu mézdzku. Po wyczerpaniu tych
mozliwosci dalszy wzrost guza mézgu jest kompen-
sowany zmniejszeniem objetosci krwi zylnej. Mecha-
nizm ten umozliwia regulacje CS w przypadku zmian
objetosci do 100-120 ml. Po osiggnieciu wartosci 20—
25 mm Hg mechanizmy kompensacyjne staja sie
niewydolne i nawet niewielki wzrost objetosci np. guza
skutkuje znacznym zwiekszeniem wartosci CS. Obrzek
mozgu oraz wzrost CS prowadza do zaburzen krgzenia
krwi. Konsekwencja spadku ci$nienia perfuzji mézgo-
wej jest wzrost ci$nienia tetniczego oraz rozkurcz
naczyn krwionoénych mézgu. Prowadzi to do wzro-
stu objetosci krwi i w efekcie dalszego wzrostu CS
i spadku ci$nienia perfuzji mézgowej. W przypadku
wzrostu CS do 50-60 mm Hg osiaga ono wartos¢ cis-
nienia krwi w kole tetniczym mézgu i prowadzi do
uogolnionego niedokrwienia oraz $mierci mézgu.

Guz i obrzek zlokalizowany w jednej z pétkul méz-
gu, poza wzrostem CS, moze prowadzi¢ takze do po-
wstania réznicy ci$nieh pomiedzy przedzialami wy-
dzielonymi przez sierp mézgu i namiot mézdzku,
a w efekcie do przemieszczenia jego struktur (czego
wyrazem jest np. przemieszczenie linii srodkowej
w badaniach obrazowych) i jest niekorzystnym czyn-
nikiem rokowniczym. Przemieszczenie to moze pro-
wadzi¢ do kompresji komér i wodoglowia. Znaczny
wzrost CS w polaczeniu z rozwijajagcym sie guzem
moze doprowadzi¢ do wklinowania pod sierp, na-
miot mézdzku lub do otworu wielkiego, a na dalszym
etapie do ucisku i praktycznie zamkniecia doptywu
krwi do czeéci mézgu. Kompresja pnia mézgu powo-
duje zaburzenia oddychania i bezposrednio zagraza
zyciu chorego. Gléwna przyczyna zgonu chorych ze
wzmozonym CS jest rozlegle niedokrwienie mézgu
lub zaburzenia oddychania w nastepstwie ucisku pnia
mozgu.

Tabela 1. Przyczyny wzrostu ci$nienia srédczaszkowego

Efekt masy

KLASYFIKACJA WZROSTU CISNIENIA
SRODCZASZIKOWEGO

Podwyzszone CS, ktérego dalszy wzrost kompen-
sowany jest przez mechanizmy regulacyjne, okresla
sie jako stopien I. Zwiekszenie objetosci guza powy-
zej 100-120 ml prowadzi do znacznego wzrostu CS
— stopieni II. Dalszy, nawet niewielki wzrost guza
powoduje istotny wzrost CS. W stopniu III wartosé
CS zbliza sie do $redniego ci$nienia tetniczego
i w efekcie nastepuje znaczne upoéledzenie ukrwie-
nia mézgu.

PRZYCZYNY

Do wzrostu CS prowadza nastepujgce mechaniz-
my: efekt masy (np. guz, krwiak), uogélniony obrzek
mozgu (np. w nastepstwie niedokrwienia) ze spadkiem
ci$nienia perfuzji i bez przemieszczenia tkanki méz-
gowej, wzrost ciSnienia zylnego (np. w nastepstwie
zakrzepicy zyt zatokowych lub szyjnych), zaburzenia
przeplywu PMR i/lub jego wchianiania albo nadmier-
na produkcja PMR (tab. 1.).

Najczestszymi przyczynami wzmozonego CS sa
przerzuty do mézgu, ktére rozpoznaje sie u 20-40%
chorych na zaawansowane nowotwory zlodliwe. Naj-
czesciej rozpoznaje sie je u chorych na raka pluca i pier-
si oraz czerniaka skory. U ok. 60% chorych na czerniaka
i raka drobnokomoérkowego ptuca dochodzi do roz-
siewu do mézgu. Ponad 80% z nich powstaje powy-
zej namiotu mézdzku.

Do czestych przyczyn pozaonkologicznych naleza
udar, krwiak mézgu i stany zapalne mézgu.

OBJAWY

Wiekszo$¢ objawow jest nastepstwem przemiesz-
czenia struktur mézgu, a nie bezwzglednej wartosci CS.

zlokalizowany guz mdzgu, ropien, krwiak;

zlokalizowany obrzek mdzgu w sgsiedztwie ww. zmian

Zaburzenia krazenia PMR — wzrost objetosci PMR
Naczyniowy obrzek mézgu

wodogtowie
zakrzepica zylna;

zaburzenia regulacii krgzenia tetniczego (rozkurcz naczyn)

Obrzek mézgu

wzrost objeto$ci mézgu - zapalenie mdzgu/opon,

zatrucie wodne, hiponatremia;
krwawienie podpajeczynéwkowe

Pozaczaszkowe

niedrozno$¢ drég oddechowych, hipowentylacja,

nadci$nienie (bdl, kaszel) lub niedocisnienie (hipowolemia),
gorgczka, drgawki;
obrzek mdzgu w przebiegu marskosci wgtroby

PMR — ptyn mézgowo-rdzeniowy
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Najczestszym objawem sa bdle gtowy bez towa-
rzyszacych nudnosci, zaburzenia wzroku z obrzekiem
tarczy nerwu wzrokowego oraz wymioty bez towa-
rzyszacych nudnosci [4]. Nasilenie objaw6w nie zale-
zy od wartosci CS. Bél glowy opisywany jest jako pul-
sujacy lub rozrywajacy oraz narastajacy pod wplywem
czynnikéw wywolujacych przejsciowy wzrost CS,
np. kaszlu i ruchu. Béle glowy sa zwykle bardziej nasi-
lone w godzinach porannych — wzrost CS w nocy ttu-
maczy sie wzrostem ci$nienia parcjalnego dwutlenku
wegla (pCO,) w fazie spoczynku, zwigzanym z fizjo-
logiczna depresja oddechowg oraz prawdopodobnie
ze zmniejszong absorpcja PMR. Obrzek tarczy nerwu
wzrokowego jest miarodajng oznaka wzrostu CS, nale-
zy jednak pamietaé, ze pojawia sie dopiero po kilku
dniach [5]. Chorzy z prawidlowym ci$nieniem krwi
zachowuja normalng $wiadomos¢ przy wartosci CS
rzedu 25-40 mm Hg (o ile nie ma efektu masy). Przy
wyzszych wartosciach spadek przeplywu moézgo-
wego prowadzi do zaburzen Swiadomosci.

Powolny wzrost przerzutéw guza pierwotnego
moézgu umozliwia rozwiniecie wielu mechanizméw
kompensacyjnych zmniejszajacych narastajgce cis-
nienie sr6dczaszkowe, m.in. wygladzenie i sptycenie
zakretéw i rowkoéw moézgu, redukcje przestrzeni ply-
nowych z uci$nieciem komér. W przypadku szybkiego
wzrostu mechanizmy te staja sie niewydolne. Zabu-
rzenia przepltywu PMR prowadza do wodoglowia
i gwaltownego nasilenia objawéw klinicznych.

Wozrost CS oraz towarzyszace mu uszkodzenie tkan-
ki mézgowej moze prowadzi¢ (w zaleznosci od loka-
lizacji) do drgawek, deficytéw ruchowych i/lub zabu-
rzeh czucia oraz zaburzen $wiadomosci. Drgawki
stwierdza sie u ok. 20% chorych i majg one zwykle cha-
rakter toniczno-kloniczny [3].

Objawy zalezg od lokalizacji zmian. Guzy okolicy
czolowej prowadzg do zmian afektu, osobowosci
i zachowania. Zmiany w okolicy ciemieniowej pro-
wadza do zaburzen czucia i sily miesniowej. Guzy oko-
licy skroniowej moga wywolywacé objawy wytworcze,
guzy moézdzku — ataksje i zaburzenia réwnowagi,
a guzy pnia mézgu — zaburzenia koordynacji i pora-
zenie nerwéw czaszkowych [5].

Znaczne przemieszczenie struktur mézgu zagraza
wklinowaniem pod namiot mézdzku, pod sierp méz-
gu lub do otworu wielkiego z towarzyszacymi obja-
wami: rozszerzeniem Zrenicy, obustronnym opada-
niem powiek, skierowaniem gatek ocznych ku gérze,
zwiekszong wrazliwoscig na bél, zaburzeniami oddy-
chania (oddech Cheyne’a-Stokesa) oraz bradykardia.
W przypadku uszkodzenia struktur pnia obserwuje
sie niekiedy hiperwentylacje. Zmiany ci$nienia tetni-
czego, tetna oraz toru oddechowego sg p6Znymi ob-
jawami wzrostu CS i §wiadcza o znacznych zaburze-
niach ukrwienia mézgu lub ucisku pnia mézgu [4].
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Ryc. 1. Strefa obrzeku oraz ucisk komory bocznej lewej
w badaniu metodqg tomografii komputerowej

Ryc. 2. Przemieszczenie struktur mézgu z towarzyszgcym
uciskiem komory bocznej po stronie prawej w badaniu
metodq tomografii komputerowej

ROZPOINANIE

Rozpoznanie wzrostu CS opiera si¢ na badaniu pod-
miotowym i przedmiotowym. Rozpoznanie wstepne
oraz przyczyne nalezy potwierdzi¢ w badaniach ob-
razowych: tomografii komputerowej lub rezonansie
magnetycznym (ryc. 1.-4.).

LECZENIE

Gwaltowny wzrost CS nalezy traktowac jako stan
nagly. W trakcie leczenia trzeba kontrolowa¢ stan neu-
rologiczny chorego oraz parametry zyciowe: tempe-
rature ciala, tetno, liczbe oddechéw i ci$nienie tetni-
cze. Wzrastajace lub podwyzszone ci$nienie tetnicze
moze $wiadczy¢ o prébach kompensacyjnego zacho-
wania odpowiedniej perfuzji mézgowej podczas na-
rastania ciasnoty wewnatrzczaszkowej [4].
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Ryc. 3. Przemieszczenie struktur mdézgu z towarzyszgcym
uciskiem komory bocznej po stronie prawej w badaniu
metodqg rezonansu magnetycznego

Ryc. 4. Przemieszczenie struktur mézgu z towarzyszacym
uciskiem komory bocznej po stronie prawej w badaniu
metodqg rezonansu magnetycznego

Leczenie zalezy od przyczyny wzrostu CS i moze
polegac np. na zalozeniu drenazu w przypadku wo-
doglowia.

W pierwszej kolejnosci nalezy dazy¢ do utrzyma-
nia lub przywrécenia homeostazy, np. odpowiedniego
utlenowania krwi (co ma szczeg6lne znaczenie w przy-
padku zmniejszonej perfuzji mézgowej) oraz utrzy-
mania prawidlowej wolemii i ci$nienia osmotycznego.
W przypadku zaburzen §wiadomosci nalezy zapew-
ni¢ odpowiednia droznos¢ drég oddechowych oraz
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monitorowac wydolno$¢ oddechowa chorego. Hipo-
ksja oraz hiperkapnia prowadza do rozszerzenia na-
czyih mézgowych, zwiekszenia przeplywu i w efek-
cie wzrostu CS. Hipoksja powoduje obnizenie pH, co
réwniez prowadzi do rozszerzenia naczyn krwionos-
nych i dalszego narastania CS [4].

Nalezy zwraca¢ uwage na temperature ciala.
Goraczka i hiperglikemia nasilaja obrzek mézgu i sa
uznawane za niekorzystny czynnik rokowniczy.
W przypadku drgawek lub wzrostu ci$nienia krwi
nalezy wlaczy¢ odpowiednie leczenie farmakolo-
giczne.

Waznym, ale czesto pomijanym postepowaniem
jest uniesienie zagtéwka 16zka. Uniesienie zaglowka
0 30° poprawia odplyw przez zyly szyjne i obniza CS,
jednak w przypadku odwodnienia moze prowadzi¢
to do spadku ci$nienia tetniczego i w konsekwencji do
obnizenia perfuzji mézgowej [5].

LEKI OSMOTYCZNIE CZYNNE

Najczesciej stosowanym lekiem osmotycznie czyn-
nym jest mannitol. Zmniejszajac lepkoé¢ krwi, pro-
wadzi on do odruchowego skurczu naczyn oraz spad-
ku objetosci wewnatrznaczyniowej [6]. Nastepstwem
zwiekszenia gradientu osmotycznego jest hipowole-
mia oraz hiperosmolarnos¢ surowicy, ktéra nie powin-
na podczas leczenia przekracza¢ 320 mOsm/kg, ponie-
waz grozi to uposledzeniem funkgji nerek [7]. Mannitol
usuwa wode zaréwno z prawidlowych, jak i obrzek-
nietych komorek, przestrzeni pozanaczyniowej oraz
zmniejsza produkcje PMR. U chorych z obrzekiem
wokoét guza mézgu jego efekt jest szczegdlnie widocz-
ny w obszarach z uposledzong barierg krew-mézg. Prze-
kraczajac bariere krew—modzg, mannitol moze nasila¢
obrzek naczyniopochodny, dlatego przerwanie lecze-
nia moze sie wigzac z obrzekiem mézgu i wzrostem CS
z odbicia [7]. Lek ten zwieksza mézgowy przeplyw krwi
0 ok. 20%, jednak w ostatnim czasie wykazano, ze nie
wplywa na utlenowanie tkanek [8]. Mannitol w bolu-
sie ma przewage nad cigglym wlewem, ktéry charak-
teryzuje sie wiekszym wychwytem w tkance mézgo-
wej, odwracajacym gradient osmotyczny.

Dozylny bolus mannitolu (0,25-1,0 g/kg m.c.; ma-
ksymalnie 100 ml) obniza CS w ciggu 1-5 min, ma-
ksymalny efekt uzyskuje sie po 20-60 min i utrzymuje
sie on przez 2-6 godz. [9]. Dawka mannitolu we wle-
wie cigglym wynosi zwykle 50 g, powtarzanych co
6-8 godz. W stanach bezposredniego zagrozenia
zycia lepszy efekt uzyskuje sie, stosujac wyzsze daw-
ki (1,4 g/kg m.c.) mannitolu [10]. Dlugotrwatle poda-
wanie leku prowadzi do zaburzen elektrolitowych
oraz zmniejsza jego skutecznos$é. Wzglednym prze-
ciwwskazaniem do podania mannitolu jest ci$nienie
skurczowe ponizej 90 mm Hg. Nie nalezy stosowac
tego leku w przypadku obrzeku ptuc, podejrzenia krwa-
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wienia wewnatrzczaszkowego i istotnej klinicznie nie-
wydolnosci nerek lub serca.

Zblizone dzialanie osmotyczne wykazuje hiperto-
niczny roztwor chlorku sodu. W ostatnim czasie po-
jawilo sie szereg prac potwierdzajacych jego zale-
ty, m.in. zwiekszenie rzutu serca, zmniejszenie stanu
zapalnego, zdolnos¢ do przywracania prawidiowego
potencjalu spoczynkowego i objetosci komorek oraz
zwiekszenie wydzielania przedsionkowego peptydu
natriuretycznego. Hipertoniczny roztwér chlorku
sodu preferowany jest w przypadku hipowolemii,
obnizonego ci$nienia tetniczego oraz niewydolnosci
nerek lub osmolarnosci > 320 mOsm/kg, jednak
nalezy stosowaé go ostroznie w przypadku hipoka-
liemii, niewydolnosci krazenia i ryzyka wystapienia
obrzeku pluc. Zwieksza on ryzyko krwawienia,
zmniejszajac lepkos¢ krwi. Ryzyko to jest szczegdlnie
istotne u chorych leczonych diugotrwale wysokimi
dawkami kortykosteroidéw. W piSmiennictwie spo-
tyka sie r6zne stezenia (od 1,7% do 30%) i r6zne spo-
soby podawania (od 0,1 do 1,0 ml/kg m.c./godz., nie
przekraczajac 145-155 mEq sodu w surowicy) — nie
ustalono standardu leczenia wzrostu CS hipertonicz-
nym roztworem chlorku sodu [11].

Kolejnym lekiem z tej grupy jest glicerol. Jego sku-
teczno$¢ obniza sie niestety podczas dluzszego stoso-
wania [5]. Typowa dawka to 30 ml roztworu glicero-
lu podawana doustnie, powtarzana 3—4 razy dziennie.

LEKI MOCZOPEDNE

Efekt przeciwobrzekowy mannitolu mozna zwiek-
szy¢, podajac diuretyki petlowe (np. furosemid dozyl-
nie) po ok. 20 min od zakoficzenia wlewu mannitolu.

KORTYKOSTEROIDY

Steroidy s powszechnie stosowane u chorych ze
wzrostem CS w przebiegu guza lub ropnia mézgu,
jednak ich mechanizm dziatania nie zostal w petni
poznany i nadal budzi pewne kontrowersje. Korty-
kosteroidy, zmniejszajac obrzek mézgu, wplywaja
korzystnie na funkcjonowanie ukltadu nerwowego.
Zwiekszaja stabilnoé¢ blony komérkowej, regulujac
tym samym przeplyw wody i jonéw przez blone
komoérkowsa, zmniejszajg przepuszczalnos¢ bariery
krew-mozg oraz hamujg transport rozpuszczalnych
w wodzie cytostatykéw do komorek guza [12]. Wyka-
zano, ze zmniejszaja rowniez przepuszczalno$¢ Scian
naczyn [7].

Nalezy jednak pamietac, ze s3 mniej skuteczne w le-
czeniu obrzeku cytotoksycznego, zawalu mézgu czy
krwawienia srédmoézgowego [13]. Najczesciej stoso-
wanym kortykosteroidem jest deksametazon, a typo-
wa dawka wynosi 4-32 mg/dobe w 24 dawkach
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podzielonych. Deksametazon wykazuje mniejszy
efekt mineralokortykoidowy niz predizon, metylo-
prednizolon czy hydrokortyzon, co powoduje mniej-
sza retencje plynéw. Ze wzgledu na duze ryzyko wy-
stapienia dzialaf niepozadanych nalezy maksymalnie
zredukowa¢ dawke, czas leczenia w zaleznosci od nasi-
lenia objawéw oraz profilaktycznie wigczy¢ inhibito-
ry pompy protonowej. Kortykosteroidy zmniejszaja
nasilenie objaw6w oraz korzystnie wplywaja na stan
neurologiczny, jednak nie wydluzaja czasu przezycia
chorych. Nalezy podkresli¢, ze nie majg one zastoso-
wania u chorych niemajacych objawéw.

Leki przeciwpadaczkowe zwiekszaja metabolizm
steroidow i chorzy przyjmujacy leki z tej grupy moga
wymagaé wyzszych dawek np. deksametazonu.

INNE METODY

Najczestsza przyczyna wzrostu CS sa przerzuty do
moézgu, wiec u czesci chorych mozna uzyskaé popra-
we po zastostosowaniu radioterapii i/lub chemiotera-
pii (w przypadku guzéw chemiorazliwych, np. chio-
niakéw, raka drobnokomérkowego pluca). Leczenie
polega na napromienieniu calego mézgu podwyz-
szonymi dawkami frakcyjnymi (5 frakgji po 400 cGy/t,
10 frakeji po 300 cGy/t) lub stereotaktycznej radiote-
rapii pojedynczych ognisk przerzutowych. Regresja
przerzutéw do mézgu prowadzi do zmniejszenia CS
iwydtuza srednio o kilka miesiecy czas przezycia cho-
rych [14]. Nalezy zaznaczy¢, ze jednym z najczestszych
dziatan niepozadanych radioterapii calego mézgu jest
wzrost CS z charakterystycznymi bélami glowy i nud-
nosciami, goraczka i/lub przejsciowym pogorszeniem
stanu neurologicznego.

W przypadku braku reakcji na standardowe poste-
powanie nalezy rozwazyc¢ sedacje i/lub analgezje lub
wykonanie blokady nerwowo-mie$niowej. Dodat-
kowa zaletg stosowania opioidow jest efekt przeciw-
kaszlowy (kaszel rowniez podwyzsza CS). Wzrost CS
z towarzyszacym wodoglowiem moze by¢ wskaza-
niem do zalozenia zastawki. Metody te sa jednak rzad-
ko wykorzystywane w opiece paliatywne;j.

PODSUMOWANIE

Wzrost CS jest jednym z czestszych objawéw neu-
rologicznych w opiece paliatywnej. Istotne znaczenie
ma ustalenie przyczyny wzrostu CS, co umozliwia
podjecie optymalnego w danej sytuacji postepowania
terapeutycznego. W przypadku gwaltownego nara-
stania objawdw nalezy traktowa¢ go jako stan nagty,
bezposrednio zagrazajacy zyciu chorego. Kortykoste-
roidy zmniejszaja nasilenie objawéw oraz korzystnie
wplywaja na stan neurologiczny, jednak nie wydtu-
Zajg czasu przezycia chorych.

195



Wojciech Rolski

PISMIENNICTWO

10.

11.

12.

13.

14.

. Palo], Viitala S. Diagnosis and frequency of brain death. Lancet

1999; 354: 1909-1910.

. Mokri B. The Monro-Kellie hypothesis: applications in CSF

volume depletion. Neurology 2001; 56: 1746-1748.

. Ropper AH. Hyperosmolar therapy for raised intracranial

pressure. N Engl ] Med 2012; 367: 746-752.

. Castillo LR, Gopinath S, Robertson CS. Management of intracra-

nial hypertension. Neurol Clin 2008; 26: 521-541.

. Pollay M. Blood-Brain Barrier, Cerebral Edema. W: Neuro-

surgery. Wilkins RH, Rengachary SS (red.). 2 wyd. Mc Graw Hill
Book Co., New York 1996; 335-44.

. Cruz J, Minoja G, Okuchi K. Improving clinical outcomes from

acute subdural hematomas with the emergency preoperative
administration of high doses of mannitol: a randomized trial.
Neurosurgery 2001; 49: 864-871.

. Miller JD, Leech P. Effects of mannitol and steroid therapy on

intracranial volume-pressure relationships in patients. ] Neuro-
surg 1975; 42: 274-281.

. Himmelseher S. Hypertonic saline solutions for treatment of

intracranial hypertension. Curr Opin Anaesthesiol 2007; 20:
414-426.

. Cruz J, Minoja G, Okuchi K i wsp. Successful use of the new

high-dose mannitol treatment in patients with Glasgow Coma
Scale scores of 3 and bilateral abnormal pupillary widening:
a randomized trial. ] Neurosurg 2004; 100: 376-383.

Sakowitz OW, Stover JF, Sarrafzadeh AS i wsp. Effects of man-
nitol bolus administration on intracranial pressure, cerebral extra-
cellular metabolites, and tissue oxygenation in severely head-
injured patients. ] Trauma 2007; 62: 292-298.

Knapp JM. Hyperosmolar therapy in the treatment of severe
head injury in children: mannitol and hypertonic saline. AACN
Clin Issues 2005; 16: 199-211.

Glasera AW, Buxtonb N, Walker D. Corticosteroids in the man-
agement of central nervous system tumours. Arch Dis Child
1997; 76: 76-78.

Kenyon NJ, Albertson TE. Steroids and sepsis: Time for another
reevaluation. J Intensive Care Med 2002; 17: 68-74.
Woodrouff R. Neurological Symptoms. W: Palliative Medicine.
4 wyd. Oxford University Press, South Melbourne 2004; 366-370.

196

Medycyna



