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Streszczenie

Postep badan nad stanami przewleklych zaburzen §wiadomosci, z wykorzystaniem metod neu-
roobrazowych i elektrofizjologicznych, umozliwia dokladniejsza ocene i ré6znicowanie tych za-
burzen. Sprzyja réwniez podejmowaniu prob leczenia obejmujacych metody farmakologiczne,
zabiegowe oraz rehabilitacje. Obiecujace wstepne wyniki wybranych strategii terapeutycznych
wymagaja dalszej obserwacji i oceny ich skutecznosci.
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Abstract

The advance in the studies on patients with chronic disorders of consciousness, including neu-
roimaging and electrophysiological techniques, enables more precise assessment and differential
diagnosis of these conditions. It encourages also undertaking therapeutic attempts, comprising
pharmacological treatment, surgical procedures and rehabilitation. Promising initial results of
presented therapeutic strategies require further investigation and verified evaluation of their ef-

fectiveness.
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WSTEP

Swiadomo$¢ mozna zdefiniowa¢ jako stan psy-
chiczny, w ktérym jednostka zdaje sobie sprawe za-
réwno ze zjawisk wewnetrznych (takich jak mysli
i uczucia), jak i z bodzcéw pochodzacych ze $rodo-
wiska zewnetrznego. Do zachowania $wiadomo-
Sci (awareness) niezbedny jest odpowiedni poziom
przytomnosci, czyli stanu czuwania (arousal, wake-
fulness). Zaburzenia $wiadomosci mozna klasyfiko-
wac jako iloéciowe (z obnizonym w réznym stopniu
poziomem przytomnosci, np. somnolencja, sopor
i §pigczka) lub jakosSciowe (z zachowang przytom-
noscig, a ograniczonym lub zmienionym funkcjono-
waniem §wiadomosci i proceséw poznawczych, np.
stan splatania, majaczenie).
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Szczegblne miejsce w spektrum zaburzen $wia-
domoéci zajmuja stan wegetatywny (vegetative sta-
te — VS, unresponsive wakefulness state — UWS) oraz
stan minimalnej $wiadomosci (minimal conscious
state — MCS). W stanie wegetatywnym pacjent ma
zachowane reakcje odruchowe, ale nie jest zdolny
do $wiadomych reakcji i nawigzywania kontaktu
z otoczeniem. W stanie minimalnej $wiadomosci
istnieje mozliwo$é¢ prostego kontaktu wzrokowego,
gestowego lub mimicznego z chorym (MCS-), a na-
wet jego reakcji na proste polecenia stowne (MCS+)
[1]. Badania przeprowadzone w ostatnich latach,
zwlaszcza z wykorzystaniem czynnosciowych me-
tod neuroobrazowania [funkcjonalny rezonans
magnetyczny (functional magnetic resonance imaging
— fMRI), pozytonowa tomografia emisyjna (positron
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emission tomography — PET)], pozwolily na uzyskanie
lepszego wgladu w funkcjonowanie osrodkowego
ukladu nerwowego (OUN) w obu wymienionych
stanach. Zweryfikowany zostal m.in. poglad o nie-
odwracalnosci tzw. przetrwalego stanu wegetatyw-
nego. Obecnie uwaza sie, ze u czesci chorych moze
on przej$¢ w stan minimalnej $wiadomosci (MCS-,
a nastepnie MCS +) i rokowac dalsza poprawe w za-
kresie uzaleznionym od zachowanej integralnosci
struktur OUN odpowiedzialnych za funkcje ru-
chowe i poznawcze (ryc. 1.) [1]. W $wietle aktualnej
wiedzy szczegélnym wyzwaniem staje sie wlasciwa
klasyfikacja zaburzen $wiadomosci, monitorowanie
ich glebokosci i ocena rokowania.

OCENA STANU CHORYCH Z ZABURZENIAM|
SWIADOMOSCI

W Kklinicznej ocenie glebokosci zaburzen Swia-
domosci (np. z zastosowaniem powszechnie zna-
nej skali Glasgow — Glasgow Coma Scale (GCS) [2])
uwzgledniane sa takie elementy, jak: kontakt stow-
ny, otwieranie oczu przez chorego i aktywnos¢
ruchowa, odbywajace sie spontanicznie i w odpo-
wiedzi na bodzce zewnetrzne. Minimalny zakres
ruchéw, wyczerpywanie sie reakcji odruchowych
oraz uposledzenie funkcji poznawczych u chorych
z zaburzeniami $wiadomosci moga jednak wplynac
na nieadekwatng ocene ich stanu, co wg niektérych
opracowan dotyczy nawet do 40% przypadkow
[3]. Wiekszg czuloé¢ i specyficznosé ma wykazywac
w tym zakresie zmodyfikowana wersja skali Coma
Recovery Scale-Revised (CRS-R) opracowana i udo-
skonalona przez amerykanskich autoréw z Cen-
trum Rehabilitacji Johnsona [4, 5].

W ocenie glebokosci zaburzen $wiadomoéci i ich
réznicowaniu duzg przydatno$¢ wykazujg czyn-
noSciowe metody neuroobrazowania. Pozytonowa
tomografia emisyjna u chorych w stanie wegetatyw-
nym wykazuje zazwyczaj obnizenie aktywnosci me-
tabolicznej i ograniczenie przeplywu moézgowego
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VS - stan wegetatywny, MSC - stan minimalnej swiadomosci
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Ryc. 1. Schemat wychodzenia ze stanu $pigczki (wg Lau-
reys i Schiff, 2012 w modyfikacji wtasnej [1])
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(0 40-50%) w obrebie kory mézgowej, cho¢ w poje-
dynczych doniesieniach opisano poziom metaboli-
zmu zblizony do prawidlowego [6, 7]. W ocenie ro-
kowania co do odzyskania $§wiadomosci u chorych
w stanie wegetatywnym kluczowa role odgrywa
poziom aktywnosci metabolicznej polimodalnych
obszaréw kojarzeniowych kory mézgowej (okoli-
ca przedczolowa, ciemieniowo-skroniowa i poty-
liczna), a takze polaczen pomiedzy wymienionymi
obszarami a strukturami podkorowymi, zwlaszcza
wzgbrzem (ryc. 2.) [8-10]. Badanie PET polega na zo-
brazowaniu spoczynkowej aktywnosci metabolicz-
nej mézgu, nie jest zatem wystarczajace do odrdz-
nienia stanu wegetatywnego od stanu minimalnej
$swiadomodci [9]. Z kolei badanie fMRI umozliwia
ocene zmian aktywnosci struktur mézgu pod wply-
wem réznych bodzcéw (np. bodziec bélowy, polece-
nie slowne, imie badanego, dZzwieki o zabarwieniu
emocjonalnym — placz dziecka), co pozwala wnio-
skowaé o stopniu ich §wiadomej percepcji. U cho-
rych w stanie wegetatywnym w fMRI obserwuje
sie pod wplywem bodZzcéw bélowych pobudzenie
wylacznie pierwszorzedowej kory somatosensorycz-
nej [8], podczas gdy u chorych w minimalnym sta-
nie $wiadomosci dochodzi do aktywacji calej sieci
neuronalnej zwigzanej z percepcja bélu (z zachowa-
niem polgczen miedzy poszczegdlnymi strukturami:
wzgobrze, kora czuciowa pierwszo- i drugorzedowa,
kora czolowo-ciemieniowa i przednia cze$¢ zakretu
obreczy) [11]. Przy uzyciu fMRI mozna zobrazowac
aktywno$¢ struktur mézgu w odpowiedzi na polece-
nia stowne powiazane z zadaniami przestrzenno-wi-
zualizacyjnymi i wykaza¢ w ten sposob funkcjonowa-
nie minimalnej $wiadomosci u chorych niezdolnych
do komunikowania si¢ z otoczeniem [12].

Wobec ograniczonej dostepnosci czynnoscio-
wych metod neuroobrazowania, u chorych z za-
burzeniami $wiadomosci sluza one gltéwnie celom
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Ryc. 2. Schemat modelu ftumaczgcego dysfunkcje kory
czotowej i potencjalnych miejsc dziatania srodkdéw farma-
kologicznych. Strzatka przerywana — hamowanie, strzatka
ciggta — pobudzanie (wg Schiff i wsp., 2010, modyfikacja
wtasna [10])
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poznawczym. W celu bardziej precyzyjnej i obiek-
tywnej oceny funkcjonowania OUN coraz czesciej
przeprowadzane sa w tej grupie chorych badania
elektrofizjologiczne. Zapis elektroencefalograficz-
ny (EEG) odzwierciedla spontaniczng czynnosé
bioelektryczng mézgu. W jego interpretacji u cho-
rych z zaburzeniami $wiadomosci nalezy jednak
uwzgledni¢ ich etiologie (zwlaszcza w przypadku
procesu zapalnego lub zaburzen metabolicznych)
oraz wplyw lekéw sedatywnych. Do niekorzyst-
nych rokowniczo elementéw zapisu EEG zalicza sie:
catkowita lub czeSciowa supresje czynnosci podsta-
wowej, wzorzec ,wyladowanie — supresja” (“burst
— suppresion”), zapis niskonapieciowy (< 10uV),
wzorzec ,alfa — theta”, uogélnione okresowe kom-
pleksy (generalized periodic complexes), okresowa lub
ciagla czynno$¢ napadowa oraz tzw. indukowane
przez bodzce wyladowania napadowe o charakte-
rze rytmicznym lub okresowym (stimulus-induced
rhythmic, periodic or ictal discharges — SIRPIDs) [13,
14]. Oprécz wizualnej oceny zapisu EEG, moz-
na przy uzyciu oprogramowania komputerowego
przeprowadzi¢ jego analize iloSciowa (quantitati-
ve EEG - qEEG), uzyskujac obiektywne parametry
liczbowe w formie wykresu lub mapy. Metoda ta
pozwala na okreslenie m.in. mocy widma zapisu
EEG w poszczegdlnych zakresach czestotliwosci,
stopnia zlozonosci zapisu (entropii) oraz synchroni-
zacji i koherencji (sp6jnosci) czynnosci bioelektrycz-
nej pomiedzy poszczegdlnymi obszarami moézgu.
Wykazano, ze stopiefi ztozonosci zapisu EEG ulega
znacznemu obnizeniu (o ok. 50%) u chorych w sta-
nie wegetatywnym oraz w mniejszym stopniu (o ok.
20%) u chorych z minimalnym stanem $wiadomo$ci,
a takze wykazuje znamienng korelacje z kliniczna
ocena stanu Swiadomosci w skali GCS [15, 16]. Wy-
soka specyficzno$c i czuloé¢ tej metody przemawia
za jej przydatnoécia w ocenie glebokosci zaburzen
Swiadomosci. Badanie potencjaléw wywolanych
pozwala zarejestrowaé zmiany zachodzace w czyn-
noéci bioelektrycznej OUN pod wplywem bodzcow
zewnetrznych. USrednione odpowiedzi wywola-
ne bodzcem o okreslonej modalnosci (stuchowy,
czuciowy, wzrokowy) odzwierciedlaja proces jego
przetwarzania od poziomu receptora do osrodkéw
korowych wyzszego rzedu. Metoda ta znajduje za-
stosowanie w okreélaniu glebokosci zaburzen $wia-
domosci, a takze w ocenie rokowania [17]. Ksztalt
i parametry poszczegélnych skladowych stuchowej
pniowej odpowiedzi wywolanej (brainstem auditory
evoked potentials — BAEP) stanowia wskazniki inte-
gralnosci pnia mézgu [18]. Brak korowej skltadowej
somatosensorycznych potencjaléw wywolanych
(somatosensory evoked potentials — SSEP) u chorych
w $piaczce (zwlaszcza w wyniku niedotlenieniowo-
-niedokrwiennego uszkodzenia moézgu) wiaze sie
z niekorzystnym rokowaniem (zgon lub przejscie
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w przetrwaly stan wegetatywny) [19], cho¢ dane na
ten temat sa niejednoznaczne [20, 21]. Zastosowanie
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej z reje-
stracjg ruchowych odpowiedzi wywolanych (motor
evoked potentials — MEP) z miesni lub desynchroniza-
¢ji zapisu EEG pozwala na wykazanie funkcjonowa-
nia efektywnych polaczen w obrebie kory mézgowej
i umozliwia réznicowanie stanu wegetatywnego
i stanu minimalnej $wiadomosci [22]. Nieinwazyj-
nos¢ i powtarzalno$¢ metod elektrofizjologicznych
zwiekszaja ich przydatno$é w monitorowaniu stanu
chorych z zaburzeniami $wiadomosci.

MOZLIWOSCI POSTEPOWANIA
TERAPEUTYCINEGO

Pogtebienie wiedzy na temat funkcjonowania
poszczegblnych struktur OUN w réznych stanach
zaburzen §wiadomosci sprzyja podejmowaniu préb
postepowania terapeutycznego, zwiekszajacego
szanse na uzyskanie poprawy funkcjonowania tych
chorych. Szczegdlnie istotne wydaje sie¢ wdrozenie
takiego postepowania we wczesnym okresie za-
burzen $wiadomosci. Niektére z proponowanych
metod wymagaja konsekwentnej kontynuacji stoso-
wania w stanach przewleklych. Omawiane strategie
terapeutyczne obejmuja leczenie farmakologiczne,
rehabilitacje oraz metody zabiegowe.

LECZENIE FARMAKOLOGICIZINE

Zachowanie przytomnosci oraz fizjologiczny cykl
snu i czuwania uwarunkowane s3 prawidlowym
funkcjonowaniem polgczenn korowo-podkorowych
(tzw. mesocircuit obejmujacy kore czolowq, prazko-
wie, galke bladg i wzgdrze) [10]. Struktury wzgérza
wywieraja silne dzialanie pobudzajace zaréwno na
kore czolows, jak i na prazkowie. Z kolei neurony
prazkowia (wymagajace do utrzymania podstawo-
wej czestotliwosdci wyladowan silnej aktywacji do-
paminergicznej) wplywaja hamujgco na wewnetrz-
ng czes¢ galki bladej [23]. Brak tych oddzialywan
powoduje, ze wewnetrzna cze$¢ gatki bladej hamuje
aktywnoé¢ wzgorza, co prowadzi do czynnosciowe-
go wylaczenia kory czolowej, w tym przedrucho-
wej. Préby farmakologicznej modulacji aktywnosci
wymienionych struktur u chorych z zaburzeniami
Swiadomoéci podejmowane sa gléwnie przy uzyciu
lekéw wplywajacych na transmisje dopaminergicz-
ng (np. amantadyna, L-dopa) oraz GABA-ergiczna
(np. zolpidem) (ryc. 2.) [10].

Amantadyna jest lekiem dos$¢ powszechnie sto-
sowanym u pacjentéw z zaburzeniami §wiadomo-
Sci (glownie po urazach glowy), przebywajacych na
oddziatach neurorehabilitacyjnych [24]. Jej mecha-
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nizm dzialania nie zostal dokladnie poznany, ale
uwaza sie, ze oddzialuje jako antagonista receptora
N-metylo-D-asparginianu (NMDA) oraz posredni
agonista dopaminowy, przywracajac dzieki temu
rownowage miedzy wzmozona stymulacja a ogra-
niczonym hamowaniem w ukladzie glutaminer-
gicznym [25]. Kazuistyczne badania z uzyciem PET
wykazaly u chorych w minimalnym stanie $wiado-
mosci leczonych amantadyna istotny wzrost aktyw-
noéci w obrebie grzbietowo-bocznej kory przedczo-
towej [26]. U chorych w stanie wegetatywnym lub
w stanie minimalnej $wiadomosci w nastepstwie
ciezkiego urazu mozgu, otrzymujacych amantady-
ne podczas rehabilitacji, wykazano szybsza rekon-
walescencje niz u chorych niestosujacych srodkéw
farmakologicznych. Réznic tych nie obserwowano
juz po 2 tygodniach od zaprzestania stosowania
leku [27]. Podobne wyniki odnotowano takze u cho-
rych z zaburzeniami §wiadomosci o podlozu niedo-
tlenieniowo-niedokrwiennym [28].

Efekt kliniczny lewodopy u chorych z zaburze-
niami §wiadomosci jest stosunkowo stabo udoku-
mentowany. Opisano pojedyncze przypadki pa-
cjentdbw po urazie glowy, pozostajacych w stanie
wegetatywnym lub minimalnej $wiadomosci przez
co najmniej 6 miesiecy, u ktérych diugotrwale sto-
sowano lewodope ze wzgledu na cechy zespolu
pozapiramidowego [29, 30]. Zaobserwowano u nich
poprawe stanu klinicznego, a w niektérych przy-
padkach takze zwiekszenie czestotliwosci czynnosci
podstawowej w zapisie EEG (zmniejszenie udzialu
w niej fal wolnych, pojawienie sie fal o) [29].

W ostatnich latach duze zainteresowanie, ale
i kontrowersje wywolaly préby stosowania u cho-
rych z zaburzeniami §wiadomodci zolpidemu. Lek
ten wykazuje dzialanie agonistyczne na receptory
osrodkowe nalezace do kompleksu wielkoczastecz-
kowego receptora GABA typu A, modulujacego
otwieranie kanalu chlorkowego [31]. Podjednostki
o-1 receptora GABA-A ulegaja intensywnej ekspresji
w galce bladej wewnetrznej [32]. Zolpidem stoso-
wany jest powszechnie jako lek nasenny. Pierwsze
doniesienie o jego paradoksalnym efekcie pocho-
dzi z 2007 r., kiedy to opisano chorg w minimalnym
stanie Swiadomosci po ciezkim urazie glowy, ktéra
po jednorazowym podaniu zolpidemu przejSciowo
odzyskata zdolnos¢ méwienia, polykania i wykony-
wania ruchéw czynnych. Badanie PET z uzyciem
fluorodeoksyglukozy wykazato u tej pacjentki obu-
stronny wzrost metabolizmu w obrebie kory przed-
czolowej, wzgdrza i prazkowia [33]. W kolejnych la-
tach opublikowano podobne doniesienia kliniczne,
dotyczace chorych z pourazowym stanem wegeta-
tywnym lub minimalnym stanem $wiadomosci [34,
35]. Kilka prac wskazywalo na przemijajacy pozy-
tywny efekt zolpidemu w zakresie funkcjonowania
chorych z zaburzeniami $wiadomosci na podlozu
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encefalopatii niedotlenieniowej, zwlaszcza tych,
u ktérych doszlo do niedotlenienia prazkowia [36-
39]. Ocene skutecznosci zolpidemu w najliczniejszej
dotychczas grupie chorych w stanie wegetatywnym
(165 0s6b po urazach glowy lub z procesem rozro-
stowym w obrebie OUN) przeprowadzili Du i wsp.
w 2013 1. [40]. Zwrdcili oni uwage na zréznicowany
efekt leku (wyrazony poprawa stanu klinicznego
i wzrostem perfuzji OUN w badaniu obrazowym)
u badanych chorych w zaleznosci od stopnia uszko-
dzenia pnia moézgu. Réznice te stwierdzano juz
po pierwszej dawce zolpidemu. Za pozytywnym
wplywem zolpidemu na funkcje OUN u chorych
z zaburzeniami $wiadomosci przemawiaja wyniki
czynno$ciowych badan obrazowych, wykazujacych
wzrost metabolizmu kory przedczolowej, wzgérza
i prazkowia [41], a takZze parametry iloSciowej anali-
zy EEG. Po zastosowaniu zolpidemu obserwowano
wzrost mocy widma w zakresie wyzszych czesto-
tliwosci (15-30 Hz) przy obnizeniu mocy i redukcji
koherencji (sp6jnosci i zgodnosci faz aktywnosci
bioelektrycznej) w zakresie czestotliwosci nizszych
(6-10 Hz) [41]. Lepsza reakcje na lek wykazywali
pacjenci, u ktérych wyjsciowo stwierdzano wysokie
wartosci mocy widma w zakresie 6-10 Hz, co moze
sugerowac istnienie rezerwy sieci neuronalnych
o zachowanej aktywnosci [10]. Skutecznos¢ zolpide-
mu w powyzszych pracach oceniana jest na 0-7%,
przy czym poréwnanie ich wynikéw utrudnia mata
liczebnoé¢ grup badanych oraz znaczne zrdéznico-
wanie etiologii i czasu trwania zaburzen $wiado-
mosci [34, 42]. Paradoksalny, stymulujacy wplyw na
OUN leku o dzialaniu pierwotnie nasennym moz-
na wigza¢ z jego hamujacym oddzialywaniem na
wewnetrzng czes¢ gatki bladej, ktéra w fizjologicz-
nych warunkach hamuje z kolei aktywnos¢ struktur
wzgbrza. Zréznicowanie reakcji na zolpidem u cho-
rych z zaburzeniami $wiadomosci mozna odnies¢,
oprocz lokalizacji i stopnia uszkodzenia OUN, row-
niez do znacznej zmiennosci populacyjnej recepto-
réw GABA-A [43].

W pojedynczych doniesieniach zaobserwowano,
ze stosowanie w celu zmniejszenia spastycznosci
dokanalowych wlewéw baklofenu, agonisty recep-
toréw GABA-B, poprawia réwniez poziom czuwa-
nia i $wiadomosci u chorych w stanie wegetatyw-
nym o mieszanej etiologii [44, 45].

Ze wzgledu na niewielka liczebno$¢ i znaczne
zréznicowanie badanych grup chorych z zaburze-
niami $wiadomosci, zadne z opisywanych badan
obserwacyjnych z zastosowaniem poszczegélnych
lekéw nie spelnia wymogow evidence-based medicine.
Dostosowanie do nich protokotu badania moze by¢
szczegoblnie utrudnione, biorac pod uwage specyfike
tej grupy chorych i zwigzane z nig wzgledy etyczne.
W celu obiektywnej i miarodajnej oceny skuteczno-
Sci dziatania lekéw wskazane byloby jej przeprowa-
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dzenie w jednorodnych grupach chorych i z wyko-
rzystaniem ujednoliconych metod i kryteriéw.

REHABILITACJA

Specjalistyczna rehabilitacja u chorych z zabu-
rzeniami $wiadomosci obejmuje elementy uspraw-
niania ruchowego, profilaktyke ograniczenia ru-
chomosci w stawach, obrzekéw i odlezyn poprzez
¢wiczenia bierne i metody wspomagajace (fizykote-
rapia, hydroterapia), jak réwniez oddzialywanie na
funkcje poznawcze (ekspozycja na bodzZce o réznej
modalnosci, np. muzykoterapia, aromaterapia lub
stymulacja polisensoryczna) oraz ksztaltowanie
pozawerbalnych i werbalnych form komunikacji.
Wieloczynnikowa stymulacja prowadzona jest naj-
czesciej z zastosowaniem protokotu Coma Recove-
ry Program lub Coma Arousal Therapy, a mechanizm
jej dzialania ma by¢ zwigzany ze stymulacjg tworu
siatkowatego i pobudzaniem proceséw neuropla-
stycznosci [46]. Proby umozliwienia chorym z ogra-
niczong $wiadomoscia komunikacji z otoczeniem
sa podejmowane przy zastosowaniu endogennych
potencjaléw wywolanych (np. odpowiedzi P300,
potencjalu gotowosci — Bereitschaft potential) oraz
zmiennoéci zapisu EEG pod wplywem okre§lonych
bodzcoéw (event-related EEG desynchronization, np.
rytmu ,mu’, czynnoéci szybkiej zwigzanej z pla-
nowaniem ruchu dowolnego). Coraz szersze za-
stosowanie znajduje w tej dziedzinie technologia
brain-computer interface (BCI), oparta na mozliwosci
interakcji z odpowiednim programem kompute-
rowym bez udzialu funkcji manualnych lub glosu
(np. poprzez $ledzenie wzrokiem odpowiednich
elementow lub koncentrowanie na nich uwagi) [47].

Skuteczno$¢ rehabilitacji zwigksza jej wcze-
sne wprowadzenie i odpowiednio szeroki zakres.
W przypadku chorych w stanie wegetatywnym po-
stuluje sie stosowanie intensywnej neurorehabilita-
¢ji juz w ramach oddziatu intensywnej terapii w wy-
miarze min. 90 minut dziennie, z uzupelnieniem
zabiegdw prowadzonych przez wyspecjalizowany
personel wybranymi elementami wykonywanymi
np. przez przeszkolonych czlonkéw rodziny [48].
Doniesienia na temat préb leczenia farmakologicz-
nego podkreslaja fakt synergistycznego pozytywne-
go wplywu na stan chorych stosowanych lekéw i re-
habilitacji, co przemawia za wskazaniem do Iaczenia
obu tych metod [27].

METODY ZABIEGOWE
Wobec ograniczonej skutecznosci metod farma-

kologicznych oraz znacznych rozbieznosci danych
na ich temat, podjeto badania nad zastosowaniem
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u chorych z zaburzeniami $wiadomosci metod za-
biegowych, polegajacych gtéwnie na stymulacji po-
szczegoOlnych struktur OUN. W 1997 r. Schiff i wsp.
[49] po raz pierwszy wysuneli koncepcje stymulo-
wania $rodkowych obszaréw wzgérza u wybranych
pacjentow w minimalnym stanie $wiadomosci.
W 2000 r. Laureys i wsp. [50] udowodnili na pod-
stawie wynikéw czynnos$ciowych badaii obrazo-
wych, Ze spontaniczna poprawa ze stanu wegeta-
tywnego do stanu minimalnej $wiadomosci wiaze
sie ze wzrostem aktywnosci jader srédblaszkowych
wzgbrza i ich niespecyficznych projekcji do kory
przedczolowej. Autorzy japonscy [51] opisali wy-
niki ponad 20 zabiegéw polegajacych na umiesz-
czeniu w moézgowiu elektrod stymulujacych twoér
siatkowaty w §rédmoézgowiu oraz elementy jader
$rédblaszkowych wzgorza: jadro srodkowo-posrod-
kowe (nucleus centromedianus) i jadro przypeczkowe
(nucleus parafascicularis). W ocenie pozytywnego
efektu tych zabiegéw (8 sposréd 21 chorych w sta-
nie wegetatywnym po zabiegu moglo wykonywaé
niektore polecenia stowne, a u 4 z 5 chorych w stanie
minimalnej $wiadomosci uzyskano poprawe funk-
cjonowania pozwalajacg na ich wypisanie ze szpita-
la) nalezy jednak uwzgledni¢ stosunkowo krétki czas
(3 miesigce) utrzymywania sie u zakwalifikowanych
do zabiegu pacjentéw glebokich zaburzei §wiado-
mosci. Do poprawy ich stanu mogly sie przyczynic
takze naturalne procesy regeneracji. W 2007 r. Schiff
i wsp. opisali pierwszy zabieg stymulacji jader $r6d-
blaszkowych obu wzgbrz, przeprowadzony u pa-
cjenta pozostajacego od 6 lat w stanie minimalnej
Swiadomosci po urazie czaszkowo-moézgowym. Za-
bieg ten pozwolil na przywrécenie choremu wielu
$wiadomie kontrolowanych funkgji [52].
Podejmowano réwniez w tej grupie chorych pré-
by stymulacji innych struktur OUN. W pojedyn-
czych przypadkach zastosowano dwuogniskowa
zewnatrztwarddwkowa stymulacje kory okolicy cie-
mieniowej lewej i grzbietowo-bocznej kory przed-
czolowej, osiagajac u pacjentéw w stanie wegeta-
tywnym poprawe kliniczng oceniong w skali CRS-R
[53]. Kanno i wsp. [54] opisali poprawe stanu kli-
nicznego u ponad polowy z 214 pacjentéw w stanie
wegetatywnym o réznej etiologii (pourazowym, po
udarze mézgu lub w przebiegu encefalopatii niedo-
tlenieniowej), poddanych stymulacji rdzenia krego-
wego na poziomie C2-C4. Pozytywny wplyw tej me-
tody obserwowano gléwnie u pacjentéw mlodszych
(ponizej 35. roku zycia), z pourazowym podlozem
zaburzen $wiadomosci i z wzglednie zachowanymi
parametrami przeplywu mézgowego krwi. Mecha-
nizm dzialania tej metody wydaje sie zwigzany ze
zwigkszeniem przeplywu moézgowego, wzrostem
stezenia neurotransmiteréw i wzmozong aktywno-
cig uktadu wspoélczulnego w wyniku stymulacji
neuronéw rdzeniowych. Pojedyncze doniesienie
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dotyczylo umieszczenia elektrody stymulujacej
nerw poérodkowy w okolicy nadgarstka u pacjenta
w stanie wegetatywnym na podlozu niedotlenienia
moézgu, u ktérego w ciggu 3 miesiecy po zabiegu
stwierdzono poprawe fiksacji wzroku, polykania
i fonacji [55].

PODSUMOWANIE

Postep badan nad stanami przewleklych zabu-
rzen S$wiadomosci, zwlaszcza z wykorzystaniem
metod czynno$ciowego neuroobrazowania i elek-
trofizjologicznych, rzuca nowe $wiatlo na funkcjo-
nowanie OUN w tych stanach. Najnowsze techni-
ki diagnostyczne umozliwiaja lepszy wglad w stan
$wiadomosci pacjenta, a zwlaszcza wykrycie per-
cepcji bodzcéw zewnetrznych i reaktywnosci na
nie pomimo braku zewnetrznych jej oznak i barie-
ry komunikacyjnej. Pozwalajg takze na obiektywne
monitorowanie stanu funkcjonalnego mézgu w tej
grupie chorych, stanowiace przeslanke do oceny ro-
kowania.

Rozwéj wiedzy na temat zaburzehi Swiadomo-
Sci sprzyja réwniez podejmowaniu préb leczenia
obejmujacych metody farmakologiczne, zabiegowe
oraz rehabilitacje. Leczenie farmakologiczne opie-
ra sie na koncepcji utrzymania réwnowagi pomie-
dzy poszczegdlnymi ukladami neuroprzekaznikéw
(dopaminergicznym, glutaminergicznym i GABA-
-ergicznym) w obrebie jader podstawy, kory przo-
domoézgowia i wzgdrza. Réwnolegle zalecana jest
wczesna i systematycznie prowadzona komplek-
sowa rehabilitacja, angazujgca w szerokim zakresie
sieci neuronalne, takze z wykorzystaniem nowocze-
snych technologii. Dynamicznie rozwijajace sie me-
tody zabiegowe, obejmujace stymulacje wzgodrza,
obszaréw korowych lub rdzenia szyjnego, maja na
celu poprawe integralnosci funkcjonalnej polgczen
miedzy korg a strukturami podkorowymi.

Obiecujace wstepne wyniki wybranych strate-
gii terapeutycznych, wymagajacych jednak dal-
szej wnikliwej obserwacji i oceny ich skutecznosci,
zwiekszaja szanse na bardziej pomyslny przebieg
przewlektych stanéw zaburzen §wiadomosci.

Autorzy deklarujg brak konfliktu interesdw.
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