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PRACA POGLĄDOWA

Współcześnie na świecie, każdego roku, blisko pół milio-
na osób doświadcza urazu czaszkowo-mózgowego (ang. 
traumatic brain injury – TBI). Badania epidemiologiczne 
wskazują, że wzrost liczby takich urazów najszybciej od-
notowywany jest w krajach wysoko uprzemysłowionych 
i waha się od 180 do 546 urazów czaszkowo-mózgowych 
na 100 tys. osób, przy czym około 10% z  nich to urazy 
śmiertelne [1, 2]. Badania epidemiologiczne przeprowa-
dzone w  Stanach Zjednoczonych ujawniają, że częstość 
występowania TBI wynosi od 180 do 250 na 100 tys. 
mieszkańców rocznie [3]. Ponad połowa chorych wyma-
ga hospitalizacji oraz pobytu w oddziale ratunkowym. Zi-
dentyfikowano grupy o wysokim ryzyku wystąpienia TBI. 
Obejmują one osoby żyjące w regionach charakteryzują-
cych się niskim wskaźnikiem społeczno-ekonomicznym. 
Dotyczy to osób bardzo młodych, nastolatków i młodych 
dorosłych oraz osób starszych. Mężczyźni doświadczają 
urazów częściej (o 1,46 wyższy ogólny wskaźnik urazów 
czaszkowo-mózgowych) niż kobiety na 100 tys. ludności. 
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Streszczenie: Urazy czaszkowo-mózgowe (TBI – traumatic brain injury) są jedną z najczęstszych przyczyn hospitaliza-
cji oraz interwencji w oddziałach ratunkowych. Badania epidemiologiczne wskazują, że wzrost liczby takich urazów 
najszybciej odnotowywany jest w krajach wysoko uprzemysłowionych i waha się od 180 do 546 urazów czaszkowo-
-mózgowych na 100 tys. osób, przy czym około 10% z nich to urazy śmiertelne. Urazy głowy i szyi często współist-
nieją u poszkodowanego. Kliniczny zespół pourazowy jest wieloobjawowy i niejednokrotnie trudno stwierdzić jego 
nasilenie w pierwszych godzinach po urazie. Nowe techniki neuroobrazowe znacznie poprawiły zdolność wykrywania 
wczesnych zmian patologicznych powstałych po TBI. Tym niemniej stopień ciężkości przebytego TBI nie wykazuje 
korelacji z wynikami badań neuroobrazowych i nie koreluje z pourazowymi następstwami klinicznymi.

Abstract: Traumatic brain injury (TBI) is one of the most common causes of hospitalization and interventions in emer-
gency departments. Epidemiological studies show that their growth is the fastest in highly industrialized countries, 
ranging from 180 to 546 craniocerebral injuries per 100,000 people, of which approximately 10% are fatal. Head and 
neck injuries in the victim often coexist . Clinical post-traumatic syndrome is multi-symptomatic and it is often difficult 
to determine its severity in the first hours after the injury. New neuroimaging techniques have significantly improved 
the ability to detect early pathological changes following TBI. Nevertheless, the severity of the post TBI does not cor-
relate with the results of neuroimaging tests and does not correlate with post-traumatic clinical sequelae.
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OCenA nAStęPStW I ROKOWAnIe PO 
umIARKOWAnyCh uRAZACh  
CZASZKOWO-móZGOWyCh

Assessment of sequelae and prognosis  
after moderate craniocerebral trauma

Śmiertelność po TBI różni się w  zależności od stopnia 
ciężkości urazu – jest wyższa u osób z poważnymi obra-
żeniami wewnątrzczaszkowymi oraz u  osób starszych. 
Wśród przyczyn urazów dominują upadki z  wysokości, 
a  następnie wypadki komunikacyjne i  urazy powstałe 
w  następstwie uderzenia w  głowę różnymi przedmio-
tami. Panuje powszechny pogląd, że TBI są poważnym 
problemem zdrowia publicznego, a  także główną przy-
czyną występowania padaczki. Do występowania ura-
zów głowy predysponuje zwłaszcza uprawianie sportów 
kontaktowych (np. boks, gra w  piłkę) oraz wspinaczki 
wysokogórskiej. Zjawisko to dotyczy w znacznej mierze 
ludzi młodych i czynnych zawodowo. Prawidłowo prowa-
dzone postępowanie diagnostyczno-lecznicze warunku-
je szybszy powrót do zdrowia i  czynnej działalności za-
wodowej oraz społecznej.

Urazowe uszkodzenie mózgu definiuje się jako urazowe 
zaburzenie czynności mózgu z  co najmniej jedną z  na-
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stępujących cech: utratą przytomności, utratą pamięci 
w  okresie okołourazowym, zmianą stanu psychicznego 
w  czasie urazu lub powstaniem objawów ogniskowego 
uszkodzenia mózgu. Uraz głowy może być niewielki: utra-
ta świadomości trwa wówczas mniej niż 30 minut, wynik 
w skali śpiączki Glasgow (Glasgow Coma Scale – GCS) jest 
większy niż 13 po 30 minutach, a niepamięć pourazowa 
trwa krócej niż 24 godziny. Za uraz umiarkowany (mTBI) 
uznaje się taki, w którym w skali GCS chory uzyskuje od 
9 do 12 pkt., a  za ciężkie TBI uznaje się stan, w  którym 
wynik punktowy w skali GCS jest mniejszy lub równy 8. 
Urazy głowy i  szyi często występują jednocześnie. Uraz 
kręgosłupa w odcinku szyjnym może spowodować uszko-
dzenie mózgu także wówczas, gdy nie wystąpiło uderze-
nie w głowę. Kliniczny zespół pourazowy jest wieloobja-
wowy i niejednokrotnie trudno stwierdzić jego nasilenie 
w pierwszych godzinach po urazie. Obejmuje liczne obja-
wy, przy zmiennym stopniu nasilenia i w różnych kombi-
nacjach. Typowo jest to: ból głowy (najczęściej), zawroty 
głowy, zaburzenia emocjonalne (w tym drażliwość), osła-
biona koncentracja, bezsenność, zmęczenie oraz objawy 
autonomiczne, takie jak: nudności, wymioty, niedociśnie-
nie ortostatyczne, podwyższona percepcja sensorycz-
na (światłowstręt i  fonofobia) i  anosmia [4, 5]. TBI jest 
urazem ogólnoustrojowym, prowadzi nie tylko do upo-
śledzenia funkcji neurologicznych, ale ma też wpływ na 
układ krążenia, zwłaszcza serce oraz narządy wewnętrz-
ne [6]. Liczne badania ujawniają, że TBI może powodować 
zaburzenia rytmu serca, w tym zmiany w zapisie odcinka 
ST-T, podwyższony poziom enzymów z mięśnia sercowe-
go (CK, CK-MB i  LDH), wskaźniki zmniejszonej frakcji 
wyrzutowej lewej komory (LVEF) i miejscowe zaburzenia 
kurczliwości ściany serca (RWMA) [7, 8].

Blisko 2/3 wszystkich zamkniętych urazów czaszkowo-
-mózgowych stanowią lekkie i  umiarkowane urazy gło-
wy, wśród których głównym zespołem klinicznym jest 
wstrząśnienie mózgu [9]. Większość chorych po mTBI 
powraca do zdrowia – bez specjalistycznej interwencji 
lekarskiej – w ciągu kilku tygodni. U jednej trzeciej z nich, 
w okresie do trzech miesięcy po urazie, rozwija się subiek-
tywny zespół pourazowy, na który składają się objawy 
o charakterze nerwicowym i zaburzenia ze strony układu 
wegetatywnego. Najczęściej są to: bóle i zawroty głowy, 
nadmierna męczliwość, trudności w skupieniu uwagi, sta-
ny depresyjne i napady lęku. W badaniu przedmiotowym 
nie stwierdza się objawów ze strony układu nerwowego. 
Po roku od przebytego urazu 7-15% chorych wciąż zgła-
sza dolegliwości wpływające na ich funkcjonowanie spo-
łeczne i część z nich nigdy nie wraca do pracy [10].

W diagnostyce TBI oraz zespołów pourazowych stosowa-
ne są liczne badania neurofizjologiczne i neuroobrazowe, 
w tym: elektroencefalografia (EEG), tomografia kompute-
rowa (TK), rezonans magnetyczny (MRI), spektroskopia 
(SPECT-HMPO) [11]. Tomografia komputerowa głowy 
jest obecnie złotym standardem diagnostycznym w TBI. 
U  większości pacjentów po TBI i  z  prawidłowym wyni-
kiem badania TK mózgu nie obserwuje się ustąpienia ob-
jawów lub poprawy stanu w dwa tygodnie po urazie [12]. 
W TBI o nasileniu od umiarkowanego do ciężkiego (wy-
niki 3-12 w  skali GCS) wykazano, że niektóre uwidocz-
nione zmiany w TK są powiązane z gorszym rokowaniem. 
Po łagodnym urazie występowanie zmian patologicznych 
i ich rozmieszczenie w mózgowiu w obrazowaniu TK oraz 

ich znaczenie prognostyczne nie zawsze jest możliwe do 
wykazania. 

Amerykańskie zalecenia postępowania z chorymi po TBI 
rekomendują rutynowe wykonanie TK głowy bez kon-
trastu (rekomendacja poziom A) u pacjentów po urazach 
głowy z utratą przytomności lub niepamięcią pourazową 
tylko wtedy, gdy stwierdza się jeden lub więcej z wymie-
nionych objawów: ból głowy, wymioty, wiek pacjenta 
powyżej 60 lat, u  chorych po spożyciu narkotyków lub 
alkoholu, z  deficytami krótkotrwałymi pamięci, objawa-
mi urazu powstałymi na ciele (zwłaszcza powyżej okolicy 
nadobojczykowej), po napadzie padaczkowym, u chorych 
z  wynikiem w  skali GCS < 15 oraz z  ogniskowymi obja-
wami neurologicznymi lub u tych, u których w wywiadzie 
występuje koagulopatia [13]. Zgodnie z zaleceniami wy-
konanie badania TK bez kontrastu (poziom B) powinno 
być brane pod uwagę u pacjentów po urazach głowy bez 
utraty świadomości lub niepamięci ogólnej pourazowej. 
Badanie to rekomendowane jest także w przypadku wy-
stępowania objawów ogniskowych lub zmian w badaniu 
neurologicznym, wymiotów, silnego ból głowy, wieku 
chorego ≥ 65 lat, klinicznych objawów wskazujących na 
złamanie podstawy czaszki, wyniku w skali GCS < 15, ko-
agulopatii w wywiadzie, gdy w ocenie lekarza mechanizm 
powstania urazu był niebezpieczny dla pacjenta.

Nieliczne badania, w których rozważano obecność zmian 
patologicznych w badaniach neuroobrazowych wykazały, 
że większość zmian występujących w  obrębie ośrodko-
wego układu nerwowego u chorych nie jest rokowniczo 
znamiennych w wielozmiennych modelach oceniających 
następstwa urazu [14, 15]. W części badań wyniki takie 
mogły być spowodowane mniejszą liczbą badanych cho-
rych. Jednak nawet ostatnie duże badania wykazały ne-
gatywne wyniki korelacji występowania pourazowych 
zmian w  układzie nerwowym i  rokowania odległego. 
Po analizie bazy danych chorych z  centrum urazowego 
w  Holandii Jacobs i  wsp. [16] stwierdzili, że obecność 
zmian ujawnianych w obrazowaniu TK nie była związana 
z odnotowywaną, znaczącą poprawą kliniczną w modelu 
przewidywania następstw urazu w oparciu o analizę sa-
mych zmiennych klinicznych u  pacjentów po łagodnym 
TBI. W  szczególności dotyczyło to wyników TK głowy 
w  modelu prognostycznym opartym na takich cechach, 
jak dane demograficzne. Należy jednak podkreślić, że po-
stęp w technologii obrazowania TK zaowocował istotną 
poprawą jakości obrazu w ciągu ostatniej dekady. Skanery 
tomografii komputerowej w nowoczesnych centrach ura-
zowych mają aparaty od 64 do 320 rzędów detektorów 
i obracają się o 360° w czasie krótszym niż 0,3 sekundy, wy-
konując cienkie przekroje, rekonstrukcje wielopłaszczy-
znowe o wysokiej rozdzielczości i akwizycję całej głowy 
w czasie krótszym niż 1 sekunda [17]. Zmiany te znacznie 
poprawiły zdolność wykrywania wczesnych zmian pato-
logicznych powstałych po TBI. Równie istotne są neuro-
obrazowe badania kontrolne u osób po przebyciu urazu 
głowy. W  dużym badaniu przeprowadzonym w  Stanach 
Zjednoczonych u osób po przebyciu mTBI w kontrolnym 
TK głowy z  zastosowaniem nowszej aparatury badaw-
czej – u  37% uczestników wykryto obecność krwotoku 
śródczaszkowego, podczas gdy średni odsetek dodatnich 
wyników TK głowy na oddziałach ratunkowych w  USA 
w takich badaniach wynosi około 9% [18, 19]. Także w in-
nym, niedawno opublikowanym, badaniu van der Naalt 
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i wsp. [20] stwierdzili, że nieprawidłowości wykazywane 
w badaniu TK nie były powiązane ze stanem klinicznym 
chorych podczas wizyty po dwóch tygodniach po prze-
bytym urazie, jak również po 6-miesięcznej obserwacji. 

Stopień ciężkości przebytego TBI nie wykazuje pełnej 
korelacji z  wynikami badań neuroobrazowych [21]. Do 
najczęstszych zmian odnotowywanych w badaniu TK za-
licza się: krwotok podpajęczynówkowy lub dokomorowy, 
stłuczenie mózgu, krwiaki przymózgowe i  złamania ko-
ści czaszki. Często różne zmiany pourazowe występują 
u tego samego pacjenta. Najczęściej są one następstwem 
urazu powstałego w  mechanizmie z  liniowym przyspie-
szeniem. Krwotok dokomorowy ze stłuczeniem mózgu 
oraz uszkodzenie głębokich struktur częściej występuje 
po urazach, w których istotną rolę odgrywają siły działa-
jące w urazie rotacyjnym [22]. Przymózgowe krwiaki i og-
niska stłuczenia w podkorowej istocie białej (np. w gór-
nym zakręcie czołowym) są częste i stanowią stosunkowo 
łagodniejsze następstwa urazu rotacyjnego głowy. 

Na podstawie wyników dwóch dużych badań obserwa-
cyjnych, przeprowadzonych na różnych kontynentach, 
stłuczenie mózgu, krwawienia podpajęczynówkowe, 
krwiaki przymózgowe oraz śródkomorowe wiążą się 
z  niekorzystnymi wynikami rokowniczymi do 1 roku po 
przebytym mTBI. Wykazano w  nich, że wyniki obrazo-
wania TK pozwalają na wczesną identyfikację pacjen-
tów zagrożonych utratą życia i  trwałymi następstwami 
po urazie. Badanie TK pozwala na wczesne ujawnienie 
zmian pourazowych wymagających niezwłocznej inter-
wencji neurochirurgicznej. Natomiast chorzy po przeby-
ciu mTBI ze zmianami w badaniu TK, którzy nie wymaga-
ją pilnej operacji, powinni pozostawać w systematycznej 
okresowej obserwacji klinicznej [23, 24].

Pozostaje niejasne, dlaczego u  niektórych osób objawy 
po przebyciu TBI ustępują względnie szybko, podczas gdy 
inni cierpią na przedłużające się dolegliwości i istotne upo-
śledzenie funkcji wykonawczych. Poznanie czynników ro-
kowniczych i prognostycznych staje się zatem niezbędne 
przy planowaniu dalszego leczenia i  rehabilitacji. Liczne 
badania kliniczne i eksperymentalne ujawniają występo-
wanie zaburzeń krążenia mózgowego, ogniskowego lub 
uogólnionego oraz trwałe uszkodzenie sieci neuronal-
nych, zwłaszcza w  obrębie płatów czołowych i  skronio-
wych nawet po mTBI [25]. W ich identyfikacji pomocne są 
badania z oceną perfuzji i dyfuzji w badaniu TK lub MRI. 

Pourazowy ból głowy (ang. post-traumatic headache – 
PTH) jest najczęstszym objawem po przebyciu TBI, o czę-
stości ujawniania się około 92% [26]. Rozpowszechnienie 
utrzymuje się na wysokim poziomie około 58% przez 
pierwszy rok po łagodnym urazie. Wcześniejsza historia 
bólów głowy zwiększa ryzyko PTH u osób w starszym wie-
ku. Fenotyp kliniczny PTH przypomina migrenę w około 
3/4 przypadków. W porównaniu z chorymi z samoistny-
mi przewlekłymi bólami głowy osoby z przewlekłym PTH 
wykazują znaczące pogorszenie funkcji poznawczych, 
częściej występują u nich objawy somatyczne, częściej są 
też bezrobotne, doświadczają gorszej jakości życia oraz 
częściej występuje u  nich zespół stresu pourazowego 
(około 30%). Typowo doświadczają codziennego lub pra-
wie codziennego bólu głowy. Patogeneza pourazowych 
bólów głowy jest nadal niepewna. Istnieje kilka hipotez 

wskazujących na potencjalne mechanizmy ich powstawa-
nia, które mogą się różnić w zależności od osoby, a które 
nie wykluczają się wzajemnie. Mechanizmy te obejmują:

 Q upośledzenie modulacji zstępującego układu nocy-
ceptywnego spowodowanej zakłóceniami funkcji ak-
sonów [27], 

 Q zaburzenia regulacji krążenia mózgowego,
 Q występowanie zjawiska depresji rozprzestrzeniania 

się korowego [28],
 Q pobudzenie nerwu trójdzielnego poprzez wystąpie-

nie neurogennego zapalenia opon mózgowo-rdze-
niowych i mózgu [29],

 Q aktywacja mikrogleju i  degranulacja komórek tucz-
nych [30],

 Q bezpośrednie uszkodzenie nocyceptorów ze-
wnątrzczaszkowych [31],

 Q szyjnopochodny ból głowy [32].

Każdy z tych mechanizmów może prowadzić do powsta-
nia pourazowego bólu głowy. Pourazowe bóle głowy 
pojawiają się bezpośrednio po urazie głowy. Ustępują 
zazwyczaj samoistnie po kilku dniach. Ból głowy może 
wystąpić zarówno po banalnym, jak i  po ciężkim urazie 
głowy, a  jego intensywność i czas trwania są niezależne 
od typu i ciężkości urazu. Paradoksalnie częściej bóle roz-
wijają się po lekkich i średnich urazach głowy.

Ból głowy stanowi integralną składową zespołu poura-
zowego, w  skład którego wchodzą również zaburzenia 
wegetatywne i  emocjonalne, niejednokrotnie o  charak-
terze neurasteniczno-depresyjnym. Chorzy skarżą się na 
osłabienie pamięci, trudności z koncentracją uwagi, nad-
mierne męczenie się, niepokój i zaburzenia snu. Badania 
neuroobrazowe stanowią podstawę do wykluczenia or-
ganicznego charakteru bólu głowy, który może obejmo-
wać całą głowę i nasilać się przy jej ruchach. W przypad-
kach, w których podczas urazu dochodzi do uszkodzenia 
kręgosłupa w odcinku szyjnym, zwłaszcza o typie „wiplash 
injury”, może wystąpić kręgopochodny ból głowy; rzadziej 
pojawiają się pourazowe nerwobóle w  obrębie czepca 
ścięgnistego. Wyróżnia się ostre oraz przewlekłe bóle 
głowy, które występują w ciągu pierwszych 2 tygodni po 
urazie i utrzymują się powyżej 8 tygodni od przebytego 
urazu. Pourazowy ból głowy przechodzi w  przewlekły 
u blisko 60% poszkodowanych [33]. Występowanie bólu 
głowy po roku od przebytego urazu zgłasza 33% chorych, 
a po upływie trzech lat – 15-20% z nich [34].

W Międzynarodowej Klasyfikacji Bólów Głowy (ICHD-3) 
wyróżniono oddzielny rozdział: „Bóle głowy przypisywa-
ne urazowi głowy lub szyi”, w którym uwzględniono wiele 
odmiennych rodzajów pourazowych bólów głowy [35]. 
Są to: przewlekły pourazowy ból głowy, przewlekły ból 
głowy przypisywany odgięciowemu urazowi kręgosłupa 
szyjnego (whiplash injury), przewlekły ból głowy przypi-
sywany innemu urazowi głowy lub szyi oraz przewlekły 
ból głowy po kraniotomii. W  celu identyfikacji przyczy-
nowo-skutkowej ból głowy musi pojawić się do 7 dni od 
zaistnienia urazu. Przewlekły ból głowy, związany z ura-
zem głowy stopnia umiarkowanego do ciężkiego, nie ma 
typowej charakterystyki. Zgodnie z  ustaleniami eksper-
tów ból taki pojawia się w ciągu 7 dni po urazie głowy lub 
po odzyskaniu przytomności i  utrzymuje się powyżej 3 
miesięcy od urazu. Musi się też pojawić po urazie głowy 
spełniającym co najmniej jedno z poniższych kryteriów:
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 Q utrata przytomności przez co najmniej 30 minut, 
 Q wynik w skali Glasgow poniżej 13 punktów,
 Q niepamięć pourazowa utrzymująca się dłużej niż 48 

godzin,
 Q obecność zmiany pourazowej potwierdzona bada-

niem obrazowym (krwiak śródmózgowy, krwawienie 
podpajęczynówkowe, stłuczenie mózgu, złamanie 
kości czaszki).

Ból ten, poza brakiem typowej charakterystyki, pojawia 
się w ciągu 7 dni po urazie.

W  praktyce istotną trudność powiązania przyczynowo-
-skutkowego sprawiają chorzy z uporczywym bólem, któ-
ry pojawił się po 7 dniach od przebytego urazu. Leczenie 
pourazowych bólów głowy oparte jest na farmakoterapii 
z  zastosowaniem niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych i  psychoterapii, a  w  przypadku przewlekłych po-
urazowych bólów głowy na stosowaniu leków przeciw-
depresyjnych i  psychoterapii. Pacjenci z  przewlekłymi 
bólami głowy i zespołem pourazowym wymagają dodat-
kowo konsultacji psychiatrycznej. 
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