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Wstęp

Świadomość można zdefiniować jako stan psy-
chiczny, w którym jednostka zdaje sobie sprawę za-
równo ze zjawisk wewnętrznych (takich jak myśli 
i uczucia), jak i z bodźców pochodzących ze środo-
wiska zewnętrznego. Do zachowania świadomo-
ści (awareness) niezbędny jest odpowiedni poziom 
przytomności, czyli stanu czuwania (arousal, wake-
fulness). Zaburzenia świadomości można klasyfiko-
wać jako ilościowe (z obniżonym w różnym stopniu 
poziomem przytomności, np. somnolencja, sopor 
i  śpiączka) lub jakościowe (z  zachowaną przytom-
nością, a ograniczonym lub zmienionym funkcjono-
waniem świadomości i procesów poznawczych, np. 
stan splątania, majaczenie).

artykuły poglądowe i  wytyczne
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St reszczenie

Postęp badań nad stanami przewlekłych zaburzeń świadomości, z wykorzystaniem metod neu-
roobrazowych i  elektrofizjologicznych, umożliwia dokładniejszą ocenę i  różnicowanie tych za-
burzeń. Sprzyja również podejmowaniu prób leczenia obejmujących metody farmakologiczne, 
zabiegowe oraz rehabilitację. Obiecujące wstępne wyniki wybranych strategii terapeutycznych 
wymagają dalszej obserwacji i oceny ich skuteczności.
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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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Szczególne miejsce w  spektrum zaburzeń świa-
domości zajmują stan wegetatywny (vegetative sta-
te – VS, unresponsive wakefulness state – UWS) oraz 
stan minimalnej świadomości (minimal conscious 
state – MCS). W  stanie wegetatywnym pacjent ma 
zachowane reakcje odruchowe, ale nie jest zdolny 
do świadomych reakcji i  nawiązywania kontaktu 
z  otoczeniem. W  stanie minimalnej świadomości 
istnieje możliwość prostego kontaktu wzrokowego, 
gestowego lub mimicznego z chorym (MCS–), a na-
wet jego reakcji na proste polecenia słowne (MCS+) 
[1]. Badania przeprowadzone w  ostatnich latach, 
zwłaszcza z  wykorzystaniem czynnościowych me-
tod neuroobrazowania [funkcjonalny rezonans 
magnetyczny (functional magnetic resonance imaging 
– fMRI), pozytonowa tomografia emisyjna (positron 
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emission tomography – PET)], pozwoliły na uzyskanie 
lepszego wglądu w  funkcjonowanie ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN) w  obu wymienionych 
stanach. Zweryfikowany został m.in. pogląd o nie-
odwracalności tzw. przetrwałego stanu wegetatyw-
nego. Obecnie uważa się, że u części chorych może 
on przejść w stan minimalnej świadomości (MCS–, 
a następnie MCS+) i rokować dalszą poprawę w za-
kresie uzależnionym od zachowanej integralności 
struktur OUN odpowiedzialnych za funkcje ru-
chowe i poznawcze (ryc. 1.) [1]. W świetle aktualnej 
wiedzy szczególnym wyzwaniem staje się właściwa 
klasyfikacja zaburzeń świadomości, monitorowanie 
ich głębokości i ocena rokowania.

Ocena stanu chorych z zaburzeniami 
świadomości

W  klinicznej ocenie głębokości zaburzeń świa-
domości (np. z  zastosowaniem powszechnie zna-
nej skali Glasgow – Glasgow Coma Scale (GCS) [2]) 
uwzględniane są takie elementy, jak: kontakt słow-
ny, otwieranie oczu przez chorego i  aktywność 
ruchowa, odbywające się spontanicznie i  w  odpo-
wiedzi na bodźce zewnętrzne. Minimalny zakres 
ruchów, wyczerpywanie się reakcji odruchowych 
oraz upośledzenie funkcji poznawczych u chorych 
z zaburzeniami świadomości mogą jednak wpłynąć 
na nieadekwatną ocenę ich stanu, co wg niektórych 
opracowań dotyczy nawet do 40% przypadków 
[3]. Większą czułość i specyficzność ma wykazywać 
w  tym zakresie zmodyfikowana wersja skali Coma 
Recovery Scale-Revised (CRS-R) opracowana i  udo-
skonalona przez amerykańskich autorów z  Cen-
trum Rehabilitacji Johnsona [4, 5].

W ocenie głębokości zaburzeń świadomości i ich 
różnicowaniu dużą przydatność wykazują czyn-
nościowe metody neuroobrazowania. Pozytonowa 
tomografia emisyjna u chorych w stanie wegetatyw-
nym wykazuje zazwyczaj obniżenie aktywności me-
tabolicznej i  ograniczenie przepływu mózgowego 

(o 40–50%) w obrębie kory mózgowej, choć w poje-
dynczych doniesieniach opisano poziom metaboli-
zmu zbliżony do prawidłowego [6, 7]. W ocenie ro-
kowania co do odzyskania świadomości u chorych 
w  stanie wegetatywnym kluczową rolę odgrywa 
poziom aktywności metabolicznej polimodalnych 
obszarów kojarzeniowych kory mózgowej (okoli-
ca przedczołowa, ciemieniowo-skroniowa i  poty-
liczna), a  także połączeń pomiędzy wymienionymi 
obszarami a  strukturami podkorowymi, zwłaszcza 
wzgórzem (ryc. 2.) [8–10]. Badanie PET polega na zo-
brazowaniu spoczynkowej aktywności metabolicz-
nej mózgu, nie jest zatem wystarczające do odróż-
nienia stanu wegetatywnego od stanu minimalnej 
świadomości [9]. Z  kolei badanie fMRI umożliwia 
ocenę zmian aktywności struktur mózgu pod wpły-
wem różnych bodźców (np. bodziec bólowy, polece-
nie słowne, imię badanego, dźwięki o zabarwieniu 
emocjonalnym – płacz dziecka), co pozwala wnio-
skować o  stopniu ich świadomej percepcji. U  cho-
rych w  stanie wegetatywnym w  fMRI obserwuje 
się pod wpływem bodźców bólowych pobudzenie 
wyłącznie pierwszorzędowej kory somatosensorycz-
nej [8], podczas gdy u  chorych w  minimalnym sta-
nie świadomości dochodzi do aktywacji całej sieci 
neuronalnej związanej z percepcją bólu (z zachowa-
niem połączeń między poszczególnymi strukturami: 
wzgórze, kora czuciowa pierwszo- i drugorzędowa, 
kora czołowo-ciemieniowa i  przednia część zakrętu 
obręczy) [11]. Przy użyciu fMRI można zobrazować 
aktywność struktur mózgu w odpowiedzi na polece-
nia słowne powiązane z zadaniami przestrzenno-wi-
zualizacyjnymi i wykazać w ten sposób funkcjonowa-
nie minimalnej świadomości u chorych niezdolnych 
do komunikowania się z otoczeniem [12].

Wobec ograniczonej dostępności czynnościo-
wych metod neuroobrazowania, u  chorych z  za-
burzeniami świadomości służą one głównie celom 
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Ryc. 1. Schemat wychodzenia ze stanu śpiączki (wg Lau-
reys i Schiff, 2012 w modyfikacji własnej [1])

Ryc. 2. Schemat modelu tłumaczącego dysfunkcję kory 
czołowej i potencjalnych miejsc działania środków farma-
kologicznych. Strzałka przerywana – hamowanie, strzałka 
ciągła – pobudzanie (wg Schiff i wsp., 2010, modyfikacja 
własna [10])
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poznawczym. W  celu bardziej precyzyjnej i  obiek-
tywnej oceny funkcjonowania OUN coraz częściej 
przeprowadzane są w  tej grupie chorych badania 
elektrofizjologiczne. Zapis elektroencefalograficz-
ny (EEG) odzwierciedla spontaniczną czynność 
bioelektryczną mózgu. W  jego interpretacji u  cho-
rych z  zaburzeniami świadomości należy jednak 
uwzględnić ich etiologię (zwłaszcza w  przypadku 
procesu zapalnego lub zaburzeń metabolicznych) 
oraz wpływ leków sedatywnych. Do niekorzyst-
nych rokowniczo elementów zapisu EEG zalicza się: 
całkowitą lub częściową supresję czynności podsta-
wowej, wzorzec „wyładowanie – supresja” (“burst 
– suppresion”), zapis niskonapięciowy (< 10uV), 
wzorzec „alfa – theta”, uogólnione okresowe kom-
pleksy (generalized periodic complexes), okresowa lub 
ciągła czynność napadowa oraz tzw. indukowane 
przez bodźce wyładowania napadowe o  charakte-
rze rytmicznym lub okresowym (stimulus-induced 
rhythmic, periodic or ictal discharges – SIRPIDs) [13, 
14]. Oprócz wizualnej oceny zapisu EEG, moż-
na przy użyciu oprogramowania komputerowego 
przeprowadzić jego analizę ilościową (quantitati-
ve EEG – qEEG), uzyskując obiektywne parametry 
liczbowe w  formie wykresu lub mapy. Metoda ta 
pozwala na określenie m.in. mocy widma zapisu 
EEG w  poszczególnych zakresach częstotliwości, 
stopnia złożoności zapisu (entropii) oraz synchroni-
zacji i koherencji (spójności) czynności bioelektrycz-
nej pomiędzy poszczególnymi obszarami mózgu. 
Wykazano, że stopień złożoności zapisu EEG ulega 
znacznemu obniżeniu (o ok. 50%) u chorych w sta-
nie wegetatywnym oraz w mniejszym stopniu (o ok. 
20%) u chorych z minimalnym stanem świadomości, 
a  także wykazuje znamienną korelację z  kliniczną 
oceną stanu świadomości w skali GCS [15, 16]. Wy-
soka specyficzność i czułość tej metody przemawia 
za jej przydatnością w  ocenie głębokości zaburzeń 
świadomości. Badanie potencjałów wywołanych 
pozwala zarejestrować zmiany zachodzące w czyn-
ności bioelektrycznej OUN pod wpływem bodźców 
zewnętrznych. Uśrednione odpowiedzi wywoła-
ne bodźcem o  określonej modalności (słuchowy, 
czuciowy, wzrokowy) odzwierciedlają proces jego 
przetwarzania od poziomu receptora do ośrodków 
korowych wyższego rzędu. Metoda ta znajduje za-
stosowanie w określaniu głębokości zaburzeń świa-
domości, a  także w  ocenie rokowania [17]. Kształt 
i parametry poszczególnych składowych słuchowej 
pniowej odpowiedzi wywołanej (brainstem auditory 
evoked potentials – BAEP) stanowią wskaźniki inte-
gralności pnia mózgu [18]. Brak korowej składowej 
somatosensorycznych potencjałów wywołanych 
(somatosensory evoked potentials – SSEP) u  chorych 
w śpiączce (zwłaszcza w wyniku niedotlenieniowo-
-niedokrwiennego uszkodzenia mózgu) wiąże się 
z  niekorzystnym rokowaniem (zgon lub przejście 

w przetrwały stan wegetatywny) [19], choć dane na 
ten temat są niejednoznaczne [20, 21]. Zastosowanie 
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej z  reje-
stracją ruchowych odpowiedzi wywołanych (motor 
evoked potentials – MEP) z mięśni lub desynchroniza-
cji zapisu EEG pozwala na wykazanie funkcjonowa-
nia efektywnych połączeń w obrębie kory mózgowej 
i  umożliwia różnicowanie stanu wegetatywnego 
i  stanu minimalnej świadomości [22]. Nieinwazyj-
ność i  powtarzalność metod elektrofizjologicznych 
zwiększają ich przydatność w monitorowaniu stanu 
chorych z zaburzeniami świadomości.

Możliwości postępowania 
terapeutycznego

Pogłębienie wiedzy na temat funkcjonowania 
poszczególnych struktur OUN w  różnych stanach 
zaburzeń świadomości sprzyja podejmowaniu prób 
postępowania terapeutycznego, zwiększającego 
szansę na uzyskanie poprawy funkcjonowania tych 
chorych. Szczególnie istotne wydaje się wdrożenie 
takiego postępowania we wczesnym okresie za-
burzeń świadomości. Niektóre z  proponowanych 
metod wymagają konsekwentnej kontynuacji stoso-
wania w stanach przewlekłych. Omawiane strategie 
terapeutyczne obejmują leczenie farmakologiczne, 
rehabilitację oraz metody zabiegowe.

Leczenie farmakologiczne

Zachowanie przytomności oraz fizjologiczny cykl 
snu i  czuwania uwarunkowane są prawidłowym 
funkcjonowaniem połączeń korowo-podkorowych 
(tzw. mesocircuit obejmujący korę czołową, prążko-
wie, gałkę bladą i wzgórze) [10]. Struktury wzgórza 
wywierają silne działanie pobudzające zarówno na 
korę czołową, jak i na prążkowie. Z  kolei neurony 
prążkowia (wymagające do utrzymania podstawo-
wej częstotliwości wyładowań silnej aktywacji do-
paminergicznej) wpływają hamująco na wewnętrz-
ną część gałki bladej [23]. Brak tych oddziaływań 
powoduje, że wewnętrzna część gałki bladej hamuje 
aktywność wzgórza, co prowadzi do czynnościowe-
go wyłączenia kory czołowej, w  tym przedrucho-
wej. Próby farmakologicznej modulacji aktywności 
wymienionych struktur u  chorych z  zaburzeniami 
świadomości podejmowane są głównie przy użyciu 
leków wpływających na transmisję dopaminergicz-
ną (np. amantadyna, L-dopa) oraz GABA-ergiczną 
(np. zolpidem) (ryc. 2.) [10].

Amantadyna jest lekiem dość powszechnie sto-
sowanym u  pacjentów z  zaburzeniami świadomo-
ści (głównie po urazach głowy), przebywających na 
oddziałach neurorehabilitacyjnych [24]. Jej mecha-
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nizm działania nie został dokładnie poznany, ale 
uważa się, że oddziałuje jako antagonista receptora 
N-metylo-D-asparginianu (NMDA) oraz pośredni 
agonista dopaminowy, przywracając dzięki temu 
równowagę między wzmożoną stymulacją a  ogra-
niczonym hamowaniem w  układzie glutaminer-
gicznym [25]. Kazuistyczne badania z użyciem PET 
wykazały u chorych w minimalnym stanie świado-
mości leczonych amantadyną istotny wzrost aktyw-
ności w obrębie grzbietowo-bocznej kory przedczo-
łowej [26]. U chorych w stanie wegetatywnym lub 
w  stanie minimalnej świadomości w  następstwie 
ciężkiego urazu mózgu, otrzymujących amantady-
nę podczas rehabilitacji, wykazano szybszą rekon-
walescencję niż u chorych niestosujących środków 
farmakologicznych. Różnic tych nie obserwowano 
już po 2 tygodniach od zaprzestania stosowania 
leku [27]. Podobne wyniki odnotowano także u cho-
rych z zaburzeniami świadomości o podłożu niedo-
tlenieniowo-niedokrwiennym [28].

Efekt kliniczny lewodopy u  chorych z  zaburze-
niami świadomości jest stosunkowo słabo udoku-
mentowany. Opisano pojedyncze przypadki pa-
cjentów po urazie głowy, pozostających w  stanie 
wegetatywnym lub minimalnej świadomości przez 
co najmniej 6 miesięcy, u których długotrwale sto-
sowano lewodopę ze względu na cechy zespołu 
pozapiramidowego [29, 30]. Zaobserwowano u nich 
poprawę stanu klinicznego, a  w  niektórych przy-
padkach także zwiększenie częstotliwości czynności 
podstawowej w zapisie EEG (zmniejszenie udziału 
w niej fal wolnych, pojawienie się fal α) [29].

W  ostatnich latach duże zainteresowanie, ale 
i  kontrowersje wywołały próby stosowania u  cho-
rych z  zaburzeniami świadomości zolpidemu. Lek 
ten wykazuje działanie agonistyczne na receptory 
ośrodkowe należące do kompleksu wielkocząstecz-
kowego receptora GABA typu A, modulującego 
otwieranie kanału chlorkowego [31]. Podjednostki 
α-1 receptora GABA-A ulegają intensywnej ekspresji 
w  gałce bladej wewnętrznej [32]. Zolpidem stoso-
wany jest powszechnie jako lek nasenny. Pierwsze 
doniesienie o  jego paradoksalnym efekcie pocho-
dzi z 2007 r., kiedy to opisano chorą w minimalnym 
stanie świadomości po ciężkim urazie głowy, która 
po jednorazowym podaniu zolpidemu przejściowo 
odzyskała zdolność mówienia, połykania i wykony-
wania ruchów czynnych. Badanie PET z  użyciem 
fluorodeoksyglukozy wykazało u tej pacjentki obu-
stronny wzrost metabolizmu w obrębie kory przed-
czołowej, wzgórza i prążkowia [33]. W kolejnych la-
tach opublikowano podobne doniesienia kliniczne, 
dotyczące chorych z pourazowym stanem wegeta-
tywnym lub minimalnym stanem świadomości [34, 
35]. Kilka prac wskazywało na przemijający pozy-
tywny efekt zolpidemu w zakresie funkcjonowania 
chorych z  zaburzeniami świadomości na podłożu 

encefalopatii niedotlenieniowej, zwłaszcza tych, 
u których doszło do niedotlenienia prążkowia [36–
39]. Ocenę skuteczności zolpidemu w najliczniejszej 
dotychczas grupie chorych w stanie wegetatywnym 
(165 osób po urazach głowy lub z procesem rozro-
stowym w obrębie OUN) przeprowadzili Du i wsp. 
w 2013 r. [40]. Zwrócili oni uwagę na zróżnicowany 
efekt leku (wyrażony poprawą stanu klinicznego 
i  wzrostem perfuzji OUN w  badaniu obrazowym) 
u badanych chorych w zależności od stopnia uszko-
dzenia pnia mózgu. Różnice te stwierdzano już 
po pierwszej dawce zolpidemu. Za pozytywnym 
wpływem zolpidemu na funkcję OUN u  chorych 
z  zaburzeniami świadomości przemawiają wyniki 
czynnościowych badań obrazowych, wykazujących 
wzrost metabolizmu kory przedczołowej, wzgórza 
i prążkowia [41], a także parametry ilościowej anali-
zy EEG. Po zastosowaniu zolpidemu obserwowano 
wzrost mocy widma w  zakresie wyższych często-
tliwości (15–30 Hz) przy obniżeniu mocy i redukcji 
koherencji (spójności i  zgodności faz aktywności 
bioelektrycznej) w  zakresie częstotliwości niższych 
(6–10 Hz) [41]. Lepszą reakcję na lek wykazywali 
pacjenci, u których wyjściowo stwierdzano wysokie 
wartości mocy widma w zakresie 6–10 Hz, co może 
sugerować istnienie rezerwy sieci neuronalnych 
o zachowanej aktywności [10]. Skuteczność zolpide-
mu w powyższych pracach oceniana jest na 0–7%, 
przy czym porównanie ich wyników utrudnia mała 
liczebność grup badanych oraz znaczne zróżnico-
wanie etiologii i  czasu trwania zaburzeń świado-
mości [34, 42]. Paradoksalny, stymulujący wpływ na 
OUN leku o działaniu pierwotnie nasennym moż-
na wiązać z  jego hamującym oddziaływaniem na 
wewnętrzną część gałki bladej, która w fizjologicz-
nych warunkach hamuje z kolei aktywność struktur 
wzgórza. Zróżnicowanie reakcji na zolpidem u cho-
rych z  zaburzeniami świadomości można odnieść, 
oprócz lokalizacji i stopnia uszkodzenia OUN, rów-
nież do znacznej zmienności populacyjnej recepto-
rów GABA-A [43].

W pojedynczych doniesieniach zaobserwowano, 
że stosowanie w  celu zmniejszenia spastyczności 
dokanałowych wlewów baklofenu, agonisty recep-
torów GABA-B, poprawia również poziom czuwa-
nia i  świadomości u  chorych w  stanie wegetatyw-
nym o mieszanej etiologii [44, 45].

Ze względu na niewielką liczebność i  znaczne 
zróżnicowanie badanych grup chorych z  zaburze-
niami świadomości, żadne z  opisywanych badań 
obserwacyjnych z  zastosowaniem poszczególnych 
leków nie spełnia wymogów evidence-based medicine. 
Dostosowanie do nich protokołu badania może być 
szczególnie utrudnione, biorąc pod uwagę specyfikę 
tej grupy chorych i związane z nią względy etyczne. 
W celu obiektywnej i miarodajnej oceny skuteczno-
ści działania leków wskazane byłoby jej przeprowa-
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dzenie w jednorodnych grupach chorych i z wyko-
rzystaniem ujednoliconych metod i kryteriów.

Rehabilitacja

Specjalistyczna rehabilitacja u  chorych z  zabu-
rzeniami świadomości obejmuje elementy uspraw-
niania ruchowego, profilaktykę ograniczenia ru-
chomości w  stawach, obrzęków i  odleżyn poprzez 
ćwiczenia bierne i metody wspomagające (fizykote-
rapia, hydroterapia), jak również oddziaływanie na 
funkcje poznawcze (ekspozycja na bodźce o różnej 
modalności, np. muzykoterapia, aromaterapia lub 
stymulacja polisensoryczna) oraz kształtowanie 
pozawerbalnych i  werbalnych form komunikacji. 
Wieloczynnikowa stymulacja prowadzona jest naj-
częściej z  zastosowaniem protokołu Coma Recove-
ry Program lub Coma Arousal Therapy, a mechanizm 
jej działania ma być związany ze stymulacją tworu 
siatkowatego i  pobudzaniem procesów neuropla-
styczności [46]. Próby umożliwienia chorym z ogra-
niczoną świadomością komunikacji z  otoczeniem 
są podejmowane przy zastosowaniu endogennych 
potencjałów wywołanych (np. odpowiedzi P300, 
potencjału gotowości – Bereitschaft potential) oraz 
zmienności zapisu EEG pod wpływem określonych 
bodźców (event-related EEG desynchronization, np. 
rytmu „mu”, czynności szybkiej związanej z  pla-
nowaniem ruchu dowolnego). Coraz szersze za-
stosowanie znajduje w  tej dziedzinie technologia 
brain-computer interface (BCI), oparta na możliwości 
interakcji z  odpowiednim programem kompute-
rowym bez udziału funkcji manualnych lub głosu 
(np. poprzez śledzenie wzrokiem odpowiednich 
elementów lub koncentrowanie na nich uwagi) [47].

Skuteczność rehabilitacji zwiększa jej wcze-
sne wprowadzenie i  odpowiednio szeroki zakres. 
W przypadku chorych w stanie wegetatywnym po-
stuluje się stosowanie intensywnej neurorehabilita-
cji już w ramach oddziału intensywnej terapii w wy-
miarze min. 90 minut dziennie, z  uzupełnieniem 
zabiegów prowadzonych przez wyspecjalizowany 
personel wybranymi elementami wykonywanymi 
np. przez przeszkolonych członków rodziny [48]. 
Doniesienia na temat prób leczenia farmakologicz-
nego podkreślają fakt synergistycznego pozytywne-
go wpływu na stan chorych stosowanych leków i re-
habilitacji, co przemawia za wskazaniem do łączenia 
obu tych metod [27].

Metody zabiegowe

Wobec ograniczonej skuteczności metod farma- 
kologicznych oraz  znacznych rozbieżności danych 
na ich temat, podjęto badania nad zastosowaniem 

u  chorych z  zaburzeniami świadomości metod za-
biegowych, polegających głównie na stymulacji po-
szczególnych struktur OUN. W 1997 r. Schiff i wsp. 
[49] po raz pierwszy wysunęli koncepcję stymulo-
wania środkowych obszarów wzgórza u wybranych 
pacjentów w  minimalnym stanie świadomości. 
W  2000 r. Laureys i  wsp. [50] udowodnili na pod-
stawie wyników czynnościowych badań obrazo-
wych, że spontaniczna poprawa ze stanu wegeta-
tywnego do stanu minimalnej świadomości wiąże 
się ze wzrostem aktywności jąder śródblaszkowych 
wzgórza i  ich niespecyficznych projekcji do kory 
przedczołowej. Autorzy japońscy [51] opisali wy-
niki ponad 20 zabiegów polegających na umiesz-
czeniu w  mózgowiu elektrod stymulujących twór 
siatkowaty w  śródmózgowiu oraz elementy jąder 
śródblaszkowych wzgórza: jądro środkowo-pośrod-
kowe (nucleus centromedianus) i jądro przypęczkowe 
(nucleus parafascicularis). W  ocenie pozytywnego 
efektu tych zabiegów (8 spośród 21 chorych w sta-
nie wegetatywnym po zabiegu mogło wykonywać 
niektóre polecenia słowne, a u 4 z 5 chorych w stanie 
minimalnej świadomości uzyskano poprawę funk-
cjonowania pozwalającą na ich wypisanie ze szpita-
la) należy jednak uwzględnić stosunkowo krótki czas  
(3 miesiące) utrzymywania się u zakwalifikowanych 
do zabiegu pacjentów głębokich zaburzeń świado-
mości. Do poprawy ich stanu mogły się przyczynić 
także naturalne procesy regeneracji. W 2007 r. Schiff 
i wsp. opisali pierwszy zabieg stymulacji jąder śród-
blaszkowych obu wzgórz, przeprowadzony u  pa-
cjenta pozostającego od 6 lat w  stanie minimalnej 
świadomości po urazie czaszkowo-mózgowym. Za-
bieg ten pozwolił na przywrócenie choremu wielu 
świadomie kontrolowanych funkcji [52].

Podejmowano również w tej grupie chorych pró-
by stymulacji innych struktur OUN. W  pojedyn-
czych przypadkach zastosowano dwuogniskową 
zewnątrztwardówkową stymulację kory okolicy cie-
mieniowej lewej i  grzbietowo-bocznej kory przed-
czołowej, osiągając u  pacjentów w  stanie wegeta-
tywnym poprawę kliniczną ocenioną w skali CRS-R 
[53]. Kanno i  wsp. [54] opisali poprawę stanu kli-
nicznego u ponad połowy z 214 pacjentów w stanie 
wegetatywnym o różnej etiologii (pourazowym, po 
udarze mózgu lub w przebiegu encefalopatii niedo-
tlenieniowej), poddanych stymulacji rdzenia kręgo-
wego na poziomie C2–C4. Pozytywny wpływ tej me-
tody obserwowano głównie u pacjentów młodszych 
(poniżej 35. roku życia), z  pourazowym podłożem 
zaburzeń świadomości i z względnie zachowanymi 
parametrami przepływu mózgowego krwi. Mecha-
nizm działania tej metody wydaje się związany ze 
zwiększeniem przepływu mózgowego, wzrostem 
stężenia neurotransmiterów i wzmożoną aktywno-
ścią układu współczulnego w  wyniku stymulacji 
neuronów rdzeniowych. Pojedyncze doniesienie 
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dotyczyło umieszczenia elektrody stymulującej 
nerw pośrodkowy w okolicy nadgarstka u pacjenta 
w stanie wegetatywnym na podłożu niedotlenienia 
mózgu, u  którego w  ciągu 3 miesięcy po zabiegu 
stwierdzono poprawę fiksacji wzroku, połykania 
i fonacji [55].

Podsumowanie

Postęp badań nad stanami przewlekłych zabu-
rzeń świadomości, zwłaszcza z  wykorzystaniem 
metod czynnościowego neuroobrazowania i  elek-
trofizjologicznych, rzuca nowe światło na funkcjo-
nowanie OUN w  tych stanach. Najnowsze techni-
ki diagnostyczne umożliwiają lepszy wgląd w stan 
świadomości pacjenta, a  zwłaszcza wykrycie per-
cepcji bodźców zewnętrznych i  reaktywności na 
nie pomimo braku zewnętrznych jej oznak i barie-
ry komunikacyjnej. Pozwalają także na obiektywne 
monitorowanie stanu funkcjonalnego mózgu w tej 
grupie chorych, stanowiące przesłankę do oceny ro-
kowania.

Rozwój wiedzy na temat zaburzeń świadomo-
ści sprzyja również podejmowaniu prób leczenia 
obejmujących metody farmakologiczne, zabiegowe 
oraz rehabilitację. Leczenie farmakologiczne opie-
ra się na koncepcji utrzymania równowagi pomię-
dzy poszczególnymi układami neuroprzekaźników 
(dopaminergicznym, glutaminergicznym i  GABA-
-ergicznym) w  obrębie jąder podstawy, kory przo-
domózgowia i  wzgórza. Równolegle zalecana jest 
wczesna i  systematycznie prowadzona komplek-
sowa rehabilitacja, angażująca w szerokim zakresie 
sieci neuronalne, także z wykorzystaniem nowocze-
snych technologii. Dynamicznie rozwijające się me-
tody zabiegowe, obejmujące stymulację wzgórza, 
obszarów korowych lub rdzenia szyjnego, mają na 
celu poprawę integralności funkcjonalnej połączeń 
między korą a strukturami podkorowymi.

Obiecujące wstępne wyniki wybranych strate-
gii terapeutycznych, wymagających jednak dal-
szej wnikliwej obserwacji i oceny ich skuteczności, 
zwiększają szansę na bardziej pomyślny przebieg 
przewlekłych stanów zaburzeń świadomości.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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