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Santrauka
Straipsnio tikslas - apžvelgti galvos smegenų trau-
mos patogenezės, diagnostikos, monitoravimo ir 
baigčių prognozavimo aspektus. 
Galvos smegenų trauma yra pagrindinė jaunų žmo-
nių mirštamumo ir neįgalumo priežastis, sukelian-
ti didelių socialinių ir ekonominių nuostolių.  Pa-
grindinis šiuolaikinio trauminį smegenų pažeidimą 
patyrusių ligonių gydymo tikslas yra užtikrinti pa-
lankią gyjimui aplinką ir užkirsti kelią antriniams 
pažeidimams. Šių siekių įgyvendinimas yra neat-
siejamas nuo išsamaus multimodalinio monitoringo 
taikymo įprastiniuose tokių ligonių gydymo algori-
tmuose. 
Dėl galvos smegenų traumą patyrusių pacientų kli-
nikinių išraiškų ir galimų baigčių heterogeniškumo 
būtina nustatyti atskirų klinikinėje praktikoje tiria-
mų veiksnių potencialią predikcinę vertę. Prognos-
tinių veiksnių išaiškinimas padėtų patobulinti gal-
vos smegenų traumos gydymo rekomendacijas ir 
leistų optimizuoti bei individualizuoti terapijos pro-
cesą. Prognostinių modelių suformavimas padėtų 
priimant sprendimus įvairiose klinikinėse situacijo-
se, įgalintų standartizuotai vertinti sveikatos paslau-
gų kokybę bei paklotų pamatus tolimesniems moks-
liniams tyrimams.

Įvadas
Galvos smegenų trauma (GST)- tai daugialypė pato-

loginė būklė, apimanti platų įvairių klinikinių sutrikimų 

spektrą. GST ilgą laiką išlieka pirmaujančia jaunų žmonių 
mirštamumo ir neįgalumo priežastimi. Europos šalyse GST 
dažnis siekia 500/100000 gyventojų, o stacionarizavimo- 
viršija 200/100000 hospitalizacijų [1].

GST patogenezėje išskiriami pirminis ir antrinis galvos 
smegenų pažeidimas. Pirminis pažeidimas – tai funkciniai 
ir morfologiniai sutrikimai, sukelti tiesioginio kinetinės 
energijos poveikio į smegenų audinį. Tuo tarpu antrinis 
pažeidimas tiksliausiai apibūdinamas kaip neurocheminių 
patofiziologinių procesų kaskada, pasireiškianti kaip atsa-
kas  į pirminį žalojantį veiksnį. Antrinio pažeidimo sąvo-
ka apima uždegimą, sutrikusią autoreguliaciją, metabolinį 
disbalansą, mitochondrijų disfunkciją ir kitus patologinius 
intrakranijinius procesus, dėl kurių vystosi smegenų edema 
bei intrakranijinė hipertenzija (IKH), savo ruožtu dar la-
biau didinanti smegenų pažeidimo apimtį [2-5]. Anksčiau 
manyta, kad pirminis pažeidimas įvyksta iš karto po kon-
takto su žalojančiu fizikiniu veiksniu. Tačiau vis daugėja 
duomenų, jog nemaža dalis nervinių ląstelių dėl minėtos 
priežasties žūva kelių valandų laikotarpiu, todėl šis proce-
sas yra iš dalies grįžtamas [6]. 

Literatūroje  antrinio pažeidimo sąvokai kartais priski-
riamos ir tokios sisteminės patologinės būklės kaip hipo-
tenzija, hipoksemija, hipertermija, šarmų-rūgščių  bei gliu-
kozės koncentracijos kraujyje pusiausvyros sutrikimai. Vis 
dėlto teisingiau šiuos procesus vadinti pakartotiniais pažei-
dimais, kadangi jie nesivysto kaip tiesioginis atsakas į pir-
minį pažeidimą, nors ir yra susiję su GST. Izoliuotos šios 
būklės nėra tokios pavojingos, tačiau jų neigiami poveikiai 
sumuojasi su pirmine smegenų trauma bei po jos sekan-
čiu antriniu pažeidimu [7,8]. Įrodyta, jog eksperimentiškai 
į vieną modelį sujungus tokius veiksnius, kurie atskirai 
nekelia didelio pavojaus (hipotenzija, hipoksemija ir kt.), 
gaunami labai sunkūs liekamieji padariniai [9]. Literatūros 
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šaltinių teigimu, pakartotiniai pažeidimai pasireiškia iki 91 
proc. intensyvios terapijos skyriuose (ITS) gydomų GST 
pacientų [10], o didžiausia rizika jiems išsivystyti yra ligo-
nių transportavimo metu [11].

Nepaisant daug žadančių eksperimentinių modelių su 
gyvūnais, nėra atsitiktinių imčių tyrimų, kurie įrodytų neu-
roprotekcinių medžiagų (gliutamato antagonistų, steroidų, 
antioksidacinių medžiagų, bradikinino antagonistų ir kt.) 
naudą klinikinėje praktikoje [12]. Todėl visų šiuolaikinių 
GST gydymo algoritmų pagrindiniai tikslai yra [2,13]: 

1) nutraukti antrinio smegenų pažeidimo procesų kas-
kadą, įvairiom priemonėm koreguojant IKH; 

2) sumažinti pakartotinių pažeidimų apimtį, užtikrinant 
adekvačią oksigenoterapiją, smegenų perfuziją ir kt.; 

3) sukurti palankią aplinką gyjimui, optimizuojant ma-
kroorganizmo regeneracinius procesus.

Norint įgyvendinti šiuos tikslus, būtina nuolatos sekti 
daugelį paciento parametrų. Tokias sistemines patologi-
nes būkles kaip hipotenzija, hipertermija ar hipoksemija 
nėra sunku laiku atpažinti ir koreguoti, tačiau kitų žalingų 
veiksnių diagnostikai reikalingos sudėtingesnės priemonės 
ir metodai. Dėl minėtų priežasčių multimodalinis moni-
toringas (MM) tampa neatsiejama GST terapijos proceso 
dalimi. Taip pat dėl GST būklių heterogeniškumo būtina 
išaiškinti ir įvairių kitų veiksnių daromą įtaką pacien-
tų prognozei. Atskirų predikcinių veiksnių nustatymas ir 
konkrečių prognostinių modelių sudarymas pasitarnautų 
priimant praktinius klinikinius sprendimus, vertinant svei-
katos apsaugos paslaugų kokybę bei vystant tolimesnius 
mokslinius tyrinėjimus [14]. Prognozavimą galima vadinti 
kertiniu klinikinės medicinos akmeniu, kadangi visomis 
diagnostinėmis ir gydomosiomis intervencijomis siekiama 
pagerinti pacientų prognozę. 

Šiame straipsnyje aprašomi skirtingi MM metodai, jų 
svarba, privalumai ir trūkumai klinikinėje praktikoje bei 
apžvelgiama predikcinių veiksnių atpažinimo bei prognos-
tinių modelių sudarymo reikšmė gydant GST patyrusius 
pacientus.

Tyrimo objektas ir metodas
Ruošiant šį straipsnį buvo apžvelgtos PubMed, Me-

dline, Cohrane, Lippincott Williams & Wilkins duomenų 
bazės ir jose esantys straipsniai apie GST epidemiologiją, 
diagnostikos ir gydymo metodus, šiuolaikines prognozavi-
mo galimybes bei MM pritaikymo galimybes. Šios srities 
epidemiologiniai tyrimai, apžvelgiantys paplitimą ir ryšį su 
kitomis patologijomis, Lietuvoje nebuvo atlikti, todėl re-
miamasi tik užsienio literatūros šaltiniais.

Prognozavimo pagrindai. Siekiant nustatyti įvairių 
veiksnių įtaką paciento prognozei, pirmiausia reikia atski-

rai įvertinti jų ryšį su prognozuojama baigtimi. Kaip tiria-
mos pacientų baigtys gali būti: išgyvenamumas, liekamoji 
funkcinė būklė, atsakas į tam tikrą gydymą, diagnostinių 
procedūrų poreikis ir kt. [14]. GST atvejais įprastai tiriama 
tam tikrų rodiklių įtaka pacientų išgyvenamumui ir lieka-
majai funkcinei būklei. Nustačius atskirų veiksnių korelia-
ciją su tiriama baigtimi, toliau taikoma jų multifaktorinė 
analizė, tiesinė bei logistinė regresinės analizės. Šie statis-
tiniai metodai įvertina atskirų veiksnių tarpusavio sąveiką 
ir pateikia prognostinius modelius, kuriuose nurodomos 
tiriamų rodiklių predikcinės vertės. Prieš taikant prognos-
tinį modelį klinikinėje praktikoje, būtinas jo išorinis pa-
tvirtinimas, t.y. modelio pasiūlyti teiginiai turi atitikti kitų 
tyrimų, atliktų skirtingose klinikinėse erdvėse, duomenis. 
Siekiant kuo didesnio tikslumo, į modelio sudarymą turė-
tų būti įtraukta kuo daugiau įvairių potencialių predikcinių 
veiksnių. 

Toliau bus apžvelgiami svarbiausi GST predikciniai 
veiksniai.

Multimodalinis monitoringas. Dėl antrinių bei pakar-
totinių smegenų pažeidimų prigimties, optimalus MM turi 
apimti tiek sisteminį, tiek cerebrinį komponentus [13]. Tie-
sa, dar nėra tiksliai žinoma, kokių parametrų dinamiką rei-
kia stebėti ir kada būtent taikyti atitinkamas intervencijas, 
nes dar ne visiškai suprasta trauminio smegenų pažeidimo 
patofiziologija [2]. Todėl reikalingas išplėstinis MM tai-
kymas ir išsamus jo duomenų analizavimas, kuris padėtų 
suprasti GST patogenezės mechanizmus bei atitinkamų 
veiksnių įtaką galutinei paciento prognozei. Tokie sistemi-
nę paciento būklę atspindintys tyrimai kaip elektrokardi-
ografija, arterinė oksigenacija, arterinis kraujo spaudimas 
(AKS), centrinis veninis spaudimas ir kt. jau yra įtraukti 
į intensyviosios terapijos ligonių sekimo protokolus, tad 
plačiau bus apžvelgtas multimodalinis neuromonitoringas, 
t.y. metodai, naudojami būtent smegenų būklės monitora-
vimui. 

Invaziniai smegenų MM metodai
Intrakranijinio spaudimo (IKS) matavimas- vienas se-

niausių smegenų būklės monitoravimo metodų, daug kur  
integruotas į ūmių smegenų pažeidimų gydymo algorit-
mus. Patikimai įrodyta, jog padidėjęs IKS koreliuoja su ne-
pageidaujama pacientų prognoze [15]. IKS duomenų inter-
perpretavimas leidžia perspėti besivystančią IKH ir laiku 
imtis priemonių adekvačiai smegenų perfuzijai užtikrinti. 
Šaltinių teigimu, pacientų rezutatai labiau priklauso nuo 
IKS kintamumo ar atsako į gydymą negu nuo nuokrypio 
nuo absoliučių normų [16,17]. Vis dėlto, IKS matavimas ne 
visais atvejais yra įmanomas, o duomenys apie jo naudin-
gumą nėra vienareikšmiai [18]. 
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Egzistuoja du invaziniai IKS monitoravimo būdai. 
Auksiniu standartu laikoma technika, kuomet į šoninį sme-
genų skilvelį yra įleidžiamas kateteris, sujungtas su išorine 
membrana. Šio metodo privalumai yra išorinės kalibracijos 
bei cerebrospinalinio skysčio (CSS) drenažo galimybė, ta-
čiau jį taikant ženkliai padidėja infekcinio ventrikulito bei 
su juo susijusių komplikacijų rizika [19]. 

Kita metodika remiasi kateterio, kurio distaliniame gale 
yra spaudimo jutiklis, įleidimu į smegenų parenchimą ar 
subdurinį tarpą. Jos privalumai - ženkliai mažesnė infekci-
nių ir kitų komplikacijų rizika. Tačiau dėl spaudimo gradi-
entų, išmatuotas IKS gali neatitikti tikrojo CSS slėgio [20], 
o monitoravimo eigoje išsivystančių tikslumo nuokrypių 
neįmanoma eliminuoti prietaisą kalibruojant [21]. 

Egzistuoja kelios invazinės smegenų oksigenacijos 
monitoravimo metodikos. Viena jų - deguonies įsotinimo 
jungo venoje (SjvO2) matavimas, kurio interpretavimas 
leidžia spręsti apie smegenų deguonies poreikį ir jo utiliza-
vimo galimybes [2]. Siekiant, kad SjvO2 tiksliai atspindėtų 
bendrą smegenų oksigenacijos būklę, kateterį būtina įleisti 
į dominantinės vidinės jungo venos stormenį [22]. Domi-
nantinė jungo vena dažniausiai būna dešinėje, bet tiksliai ją 
galima nustatyti ultragarsu (UG) arba galvos srities kom-
piuterine tomografija (KT). SjvO2 reikšmės žemesnės nei 
55 proc. rodo, jog smegenų perfuzija (SP) nėra adekvati 
poreikiams. GST atvejais dažniausia to priežastis yra padi-
dėjęs IKS ar hiperventiliacijos sąlygota vazokonstrikcija. 
Aukštos SjvO2 reikšmės taip pat ne visada yra geras pro-
gnostinis rodiklis, nes tai gali būti susiję su mitochondrijų 
disfunkcija ar neuronų žūtimi. Šaltinių teigimu, desaturaci-
jos epizodai (SjvO2 reikšmėms nukritus žemiau 50proc.), 
ypač daugkartiniai ir trunkantys ilgiau nei 5 minutes, žen-
kliai blogina pacientų prognozę [23,24].  Yra įrodymų, jog 
tikslinė terapija,  siekiant išlaikyt SjvO2 daugiau nei 55 
proc., gali pagerinti pacientų po GST gydymo rezultatus 
[25]. Vis dėlto SjvO2 duomenys gali būti iškraipomi gal-
vos padėties pokyčių ir kitų veiksnių, todėl pripažinta, jog 
vienas šis monitoravimo būdas naudojamas atskirai nėra 
pakankamai patikimas [13].

Kadangi SjvO2 nepakankamai tiksliai atspindi židini-
nius smegenų išeminius pokyčius [26], praktikoje naudo-
jami ir invaziniai zondai, kurie matuoja smegenų audiny-
je ištirpusio deguonies parcialinį slėgį (pSmg02) [27]. Tai 
kiek naujesnė technologija, kurios metu, įleidus daviklį į 
pasirinktą smegenų parenchimos gilį , galima matuoti san-
tykį tarp deguonies tiekimo ir sąnaudų pažeistoje srityje. 
Fiziologinės pSmg02 reikšmės yra tarp 35 – 50mmHg [28]. 
Nėra nustatytos slenkstinės šio rodiklio ribos, tačiau epizo-
diniai pSmg02 nukritimai žemiau 15mmHg koreliuoja su 
nepalankiomis pacientų baigtimis [29]. Literatūros šaltinių 

teigimu, į pSmg02 orientuotas gydymas gali pagerinti GST 
patyrusių pacientų išgyvenamumą [30]. Šis monitoravimo 
metodas taip pat nėra optimalus: jis leidžia įvertinti tik sri-
tinės smegenų oksigenacijos būklę, be to, dar nėra tikslių 
rekomendacijų kiek daviklių naudoti, ir kur tiksliai jie turi 
būti įleidžiami.

Kita labai informatyvi invazinė regioninės smegenų 
būklės monitoravimo metodika yra smegenų mikrodializė 
(SMD). SMD metu, įleidus mikrodializinį kateterį į pažeis-
tą smegenų sritį, galima monitoruoti tokių biocheminių 
rodiklių kaip gliukozė, laktatas, piruvatas, glicerolis bei 
gliutamatas dinamiką ekstraląsteliniame skystyje [31]. Vie-
nas jautriausių regioninę smegenų hipoksiją atspindinčių 
rodiklių yra laktato-piruvato santykis [32], kurio ženklus 
padidėjimas (daugiau nei 20-25) koreliuoja su neigiamo-
mis baigtimis po GST. Smegenų audinio pažaidai gilėjant, 
dėl sutrikusio ląstelinio metabolizmo, suardomi membranų 
fosfolipidai, ir laisvas glicerolis patenka į ekstraląstelinį 
skystį. Todėl glicerolio koncentracija bene jautriausiai at-
spindi pažeidimo apimtį po GST [33]. Pirmas 24 val. po 
GST ekstraląstelinio glicerolio koncentracija būna pakilu-
si dėl pirminio smegenų pažeidimo, o vėlesni šio rodiklio 
padidėjimai yra susiję su antrine pažaida [34]. Kiti SMD 
rodikliai, kaip gliukozės ar gliutamato koncentracija, taip 
pat yra vertingi predikciniai veiksniai [35,36].

Lyginant AKS ir smegenų MM duomenų dinamiką, ga-
lima įverinti smegenų kraujotakos autoreguliacijos (SKA) 
būklę. SKA dažnai sutrinka po GST [37], o metodikos, ją 
vertinančios pagal koreliaciją tarp AKS ir IKS ar pSmg02, 
turi prognostinę vertę [38]. 

Neinvaziniai smegenų MM metodai
Transkranijinė ultragarsinė doplerografija (TKUD) - tai 

neinvazinė smegenų monitoravimo metodika, kurios metu, 
naudojant 2MHz dažnio daviklį, galima nenutrūkstamai 
vertinti pamatinės smegenų arterijos kraujotaką. Remiantis 
TKUD duomenimis, galima nustatyti kraujo tėkmės grei-
čio pokyčius ir įtarti įvairius smegenų perfuzijos sutriki-
mus [39]. Taip pat ši metodika leidžia įvertinti SKA [40], 
diagnozuoti smegenų vazospazmą [41] bei apytiksliai ap-
skaičiuoti IKS.

Šaltinių teigimu, apie 20 proc. ITS gydomų GST paty-
rusių pacientų išsivysto traukuliai [42]. Ši patologinė būklė 
pasireiškia pirmomis dienomis po GST, priklauso nuo pa-
žeidimo sunkumo ir yra susijusi su nepalankia prognoze. 
Traukuliai gali išsivystyti nepaisant profilaktinio gydymo 
fenitoinu ir dažniausiai yra nekonvulsinės prigimties, todėl 
jų klinikinė diagnostika nėra įmanoma. Dėl minėtų priežas-
čių svarbi šių pacientų MM dalis yra nuolatinė elektroen-
cefalografija (nEEG). Dėl didžiulės pateikiamų duomenų 
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apimties, nEEG interpretavimui būtini susisteminti kom-
piuretiniai algoritmai. Viena iš tokių metodikų, vertinanti 
alfa bangų kintatumą, turi prognostinės vertės pacientams 
po GST [43]. Kitos metodikos pagalba, algoritmiškai ver-
tinant nEEG duomenis, poūmiu periodu po GST galima 
diferencijuoti vegetacines ir minimaliai sąmoningas paci-
entų būkles [44]. Vis dėlto, nEEG jautrumą ir prognostines 
galimybes riboja tai, jog GST metu labiau pažeidžiamos 
aksoninės galinių smegenų skaidulos, o žievės neuronų, 
generuojančių elektrinius potencialus, funkcinė būklė pa-
kinta mažiau [45].

Artima infraraudoniems spinduliams spektroskopija 
(AISS) leidžia neinvaziniu būdu nenutrūkstamai monito-
ruoti įvairius regioninius smegenų hemodinaminius ir me-
tabolinius parametrus. Metodika remiasi skirtinga artimos 
infraraudonosiems spinduliams šviesos (700-1000 nm) 
absorbcija audiniuose. AISS ne tik leidžia pasirinktame 
regione išmatuoti oksigenuoto ir deoksihemoglobino kon-
centracijas, smegenų audinio aprūpinimą bei įsotinimą de-
guonimi (SmSO2) [46,47], bet remiantis šiais duomenimis, 
ir anksti nustatyti hematomos formavimąsi [48]. Kol kas 
nenustatytos slenkstinės SmSO2 reikšmės. Dabartinės tiks-
linės terapijos tikslai yra palaikyti SmSO2  reikšmes aukš-
čiau 55 proc. bei neleisti joms nukristi daugiau nei 20 proc. 
nuo bazinio paciento SmSO2 lygmens. Kol kas duomenys 
apie regioninės smegenų AISS jautrumą ir specifiškumą 
yra nevienareikšmiai, o tikslios slenkstinės reikšmės gy-
dant pacientus, patyrusius GST, dar nėra nustatytos. 

Kiti prognostiniai veiksniai
Demografiniai rodikliai, iš kurių amžius turi stipriau-

sią neigiamą prognostinę vertę [49,50]. Literatūros šaltinių 
teigimu,  nuo 30 - 40 gyvenimo metų, amžiaus įtaka nepa-
lankiai pacientų prognozei įgauna beveik tiesinę priklauso-
mybę [51]. Lyginant tarpusavyje lytis, vyrai dažniau patiria 
GST, tačiau po šios būklės išgyvenusios moterys dažniau 
susiduria su prastesne gyvenimo kokybe [52]. Juodoji rasė 
taip pat yra susijusi su nepalankiais pacientų rezultatais po 
GST [53].

Klinikinė būklė. Neurologinių pažeidimų sunkumo 
įvertinimui naudojama Glazgo komų skalė (GKS). Maži 
GKS įverčiai koreliuoja su nepalankiais pacientų rezulta-
tais. Individualaus paciento žemiausias GKS įvertis turi 
svarbiausią prognostinę vertę [14]. Sąmoningiems paci-
entams svarbesnis yra atsimerkimo ir verbalinės funkcijos 
įvertinimas, tačiau sunkių GST atvejais didžiausią predik-
cinę vertę turi GKS motorinis komponentas [55]. Dėl paša-
linių veiksnių įtakos GKS įverčiui (sedacija ar paralyžius), 
ankstyvuoju potrauminiu periodu vyzdžių reaktyvumo 
įvertinimas yra specifiškesnis prognostinis rodiklis [56]. 

Klinikinėje eigoje blogėjanti paciento neurologinė funkcija 
yra stipriai susijusi su nepalankiais gydymo rezultatais. 

Sunkios ekstrakranijinės traumos taip pat neigiamai 
veikia pacientų baigčių rezultatus [54]. Tačiau tai priklauso 
ir nuo smegenų pažeidimo: didesnę įtaką nepalankiai pa-
ciento prognozei ekstrakranijiniai sužalojimai daro esant 
mažesnio laipsnio GST. Taip pat ekstrakranijinės traumos 
yra susijusios su ankstyvu GST patyrusių pacientų miršta-
mumu.

Radiologinių tyrimų duomenys. Daugelis po GST iš-
sivystančių  galvos kompiuterinės tomografijos (KT) pa-
tologinių radinių yra susiję su nepageidaujamais pacientų 
rezultatais, iš jų - povoratinklinių kraujosruvų buvimas ir 
pamatinių cisternų užakimas turi stipriausią neigiamą pro-
gnostinę vertę [57]. Klinikinėje eigoje išryškėję prasčiausi 
KT rezultatai stipriausiai koreliuoja su GST baigtimi [58]. 
Sukurti vertinimo įrankiai, tokie kaip Roderdamo KT ska-
lė, leidžia apibendrinti individualius KT radinius ir yra spe-
cifiški prognozuojant nepalankias pacientų baigtis [59].

Laboratoriniai rodikliai. Nustatyta, jog tokios rutiniš-
kai tiriamų rodiklių reikšmės kaip hiperglikemija, anemija, 
trombocitopenija ir krešumo sutrikimai yra nepriklausomi 
blogų pacientų rezultatų prognostiniai veiksniai [60,61]. 
Vis dėlto, dar ne visiškai suprasti priežastiniai ryšiai, todėl 
neaišku, ar laboratorinių rodiklių koregavimas daro įtaką 
galutinei pacientų prognozei. Tyrimų duomenimis, nuola-
tinės hiperglikeminės būklės yra susijusios su prastesniais 
pacientų rezultatais [62]. Tačiau hiperglikemijos korekcija 
GST atvejais veda į gliukozės kiekio sumažėjimą smegenų 
ekstraląsteliniame skystyje, o tai sąlygoja jų metabolinę pa-
žaidą [63]. Literatūros šaltinių teigimu, krešumo sutrikimai 
sutinkami iki 33% GST atvejų [64].

Pastaraisiais metais pradėti tyrinėti ir kiti, nervinio au-
dinio pažeidimui specifiški, kraujo ar CSS žymenys. Vienas 
jų- astrocitų sekretuojamas baltymas S100B, kurio koncen-
tracijos padidėjimas kraujyje ar CSS rodo kraujo-smegenų 
barjero pažeidimą. S100B pasižymi didele specifiškai nei-
giama prognostine verte, todėl jo rutininis tyrimas padėtų 
išvengti nereikalingų diagnostinių manipuliacijų lengvų 
GST atvejais [65]. 

Prognostinių modelių reikšmė
Klinikinėje praktikoje sprendimai, susiję su gydymo 

metodo parinkimu, ribotų resursų paskirstymu ar bendra-
vimu su pacientų artimaisiais, visada yra iš dalies veikiami 
individualių kiekvieno gydytojo prognostinių spėlionių. 
Visgi, net labai patyrusio specialisto nuomonė yra subjek-
tyvi ir tikslumu nusileidžia tūkstantinėmis pacientų imti-
mis grįstų tyrimų išvadoms. Prognostiniai modeliai gali 
padėti visose anksčiau išvardytose situacijose. Pavyzdžiui, 
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CHIP modelis (angl. CT in head-injured patient) įvertina 
KT poreikį lengvos GST atvejais, ir tai leidžia atsisakyti 
nereikalingų ir pacientui žalingų diagnostinių procedūrų 
[66]. Tačiau statistinės tiesos parodo tik atitinkamos baig-
ties procentinę tikimybę, todėl jų pritaikymas klinikinėje 
praktikoje turi apribojimų. 

Kita sritis, kurioje galima pritaikyti prognostinus mode-
lius, yra sveikatos apsaugos kokybės vertinimas. Remiantis 
modelių teiginiais, galima palyginti atitinkamos gydymo 
įstaigos ar šalies esamus gydymo rezultatus su numaty-
taisiais bei sukoncentruoti dėmesį į aptiktas „spragas“. Ti-
kėtina, jog tokie auditai turėtų gerinti sveikatos paslaugų 
kokybę. Vis dėlto, net išoriškai patvirtinto modelio teiginiai 
gali neatitikti konkrečioje klinikinėje erdvėje esančios situ-
acijos dėl tuometinių ekonominių sąlygų ir kitų veiksnių. 

Prognostiniai modeliai gali pasitarnauti ir ateities moks-
liniams tyrimams. Remiantis jais, prieš sudarant imties at-
rankos kriterijus, reikėtų atsižvelgti į veiksnius, kurie lemia 
labai gerą ar visiškai priešingą pacientų prognozę, nes to-
kiems ligoniams eksperimentiniai gydymo metodai bus ne 
tokie veiksmingi. GST atvejais, skirtingai nuo kitų kritinių 
būklių, yra skiriamas dėmesys ne tik išgyvenamumui, bet 
ir pacientų liekamajai funkcinei būklei. Todėl duomenų 
analizės stadijoje pacientų sugrupavimas pagal prognos-
tinius veiksnius leidžia atitinkamai interpretuoti tyrimų 
duomenis: sunkių GST atvejais išgyvenamumas gali būti 
vertinamas kaip teigiamas rezultatas, tačiau esant kitoms 
situacijoms turi būti taikomi skirtingi vertinimo kriterijai.

Literatūroje galima rasti nemažai prognostinių GST 
modelių, tačiau tik maža jų dalis yra pritaikomi klinikinėje 
praktikoje. CRASH (angl. Corticosteroid Randomisation 
After Significant Head injury) ir IMPACT (angl. Interna-
tional Mission for Prognosis and Clinical Trial design in 
TBI) tyrimų grupių pateikiami prognostiniai modeliai yra 
patvirtinti išoriškai ir iki šios dienos yra patikimiausi įran-
kiai GST prognozei įvertinti. Abiejų tyrimų duomenimis, 
didžiausią prognostinę vertę turi paciento amžius, GKS, 
vyzdžių reaktyvumo įverčiai, KT radiniai bei hemoglobi-
no ir gliukozės koncentracijos kraujyje reikšmės [67,68]. 
Visgi, minėti prognostiniai modeliai gali paaiškinti santy-
kinai nedidelę pacientų baigčių priklausomybės dalį. Taip 
pat, sudarinėjant prognostinius modelius nebuvo analizuo-
jami šiuolaikinio MM duomenys. Dėl šių priežasčių būtini 
tolesni tyrinėjimai, kurie nagrinėtų dabartinėje klinikinėje 
aplinkoje taikomų gydymo ir monitoravimo metodikų, spe-
cifinių laboratorinių žymenų ir kitų veiksnių įtaką GST pa-
tyrusių pacientų rezultatams.

Apibendrinimas 
GST- tai daugialypė patologinė būklė, visame pasaulyje 

sukelianti didelių socialinių ir ekonominių nuostolių. Jos 
patogenezėje dalyvauja pirminis, antrinis ir pakartotiniai 
smegenų pažeidimai. Šiuolaikinio GST terapinio proce-
so esminis tikslas yra užtikrinti palankią gijimui aplinką, 
atitinkamomis intervencijomis nutraukiant antrinių ar pa-
kartotinių pažeidimų kaskadas. Siekiant šių tikslų, būtinas 
visapusis įvairių paciento klinikinių parametrų nuolatinis 
stebėjimas, todėl MM yra neatsiejama GST gydymo al-
goritmo dalis. Daugelis dabar naudojamų smegenų MM 
metodikų yra informatyvios, tačiau turi ir trūkumų. Inva-
ziniai monitoravimo būdai pasižymi didesniu komplikaci-
jų dažniu, o jų teikiami duomenys leidžia spręsti tik apie 
riboto smegenų ploto būklę. Kitomis metodikomis galima 
įvertinti regioninę smegenų būklę, tačiau jos nėra tokios 
informatyvios vertinant židininius pakitimus. Tikėtina, 
jog didesnę prognostinę vertę turi ne atskirų MM duome-
nų analizavimas, o pacientui individualaus modelio suda-
rymas. Dėl minėtų priežasčių tik skirtingų monitoravimo 
sistemų integracija leidžia pilnai išnaudoti jų stipriąsias 
puses. Visapusiško smegenų MM duomenims, apdoroti 
būtinos kompiuterizuotos algoritminės sistemos, kurios pa-
dėtų gydytojui priimti klinikinius sprendimus bei sudaryti 
individualizuotą paciento gydymo planą. 

Dėl būklių sudėtingumo neatsiejama GST klinikio pro-
ceso dalis yra ir baigčių prognozavimas. Prognostiniai mo-
deliai itin svarbūs priimant klinikinius sprendimus, vystant 
mokslinius tyrimus ir vertinant sveikatos paslaugų kokybę. 
Dabartiniai prognostiniai modeliai paremti paciento am-
žiaus, GKS, vyzdžio reaktyvumo įverčiais bei KT rezul-
tatais. Vis dėlto, didelė dalis klinikinių baigčių kintamumo 
dar nėra paaiškinta, todėl į ateities tyrimus reikia įtaukti 
MM ir kitų rodiklių analizę. Nežinoma, kodėl, atrodytų, 
vienodo sunkumo pažeidimai skirtingiems pacientams bai-
giasi labai įvairiai. Tam įtakos greičiausiai turi dar neištirti 
genetiniai veiksniai. Nustačius rodiklius, kurie lemia atitin-
kamą atsaką į gydymą, būtų galima sukurti individualizuo-
to GST gydymo gaires. 

Taigi, GST diagnostikos ir gydymo metodų tobulėjimas 
yra neatsiejamas nuo prognozavimo proceso tobulinimo. 
Siekiant šių tikslų, artimiausios ateities iššūkis- pritaikyti 
patvirtintus prognostinius modelius klinikinėje praktikoje 
ir akademinėje veikloje.
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NEUROMONITORING AND OTHER VARIABLES IN 

THE PROGNOSTIC PROCESS OF TRAUMATIC 
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Summary
The aim of this article is to review pathogenesis, clicinal 

manifestations, diagnostic and multimodality monitoring aspects 
of traumatic brain injury, as well as to point out the relevevance 
of prognosing outcomes. 

Traumatic brain injury is a major cause of death and disability, 
in young people particularly, thus contributing to immense 
siocio-economic costs of this condition. The main purpose of 
today‘s treatment protocols of traumatic brain injury is to ensure 
an environment that bolsters regeneration by interrupting any 
secondary insults. This goal is impossible to achieve without the 
use of current multimodality neuromonitoring.

Due to the heterogenic nature of this contition, it is important to 
define the prognostic value of as many clicinal variables located in 
the treatment process of traumatic brain injury. Once the predictors 
are identified, meassures would be taken to come up with modern 
treatment recommendations and individual treatment patterns could 
be made. Developing precise prognostic models would help in 
clinical decision making, evaluating the quality of health care and 
would proove useful in future research.
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