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Streszczenie: Urazy czaszkowo-mdzgowe (TBI - traumatic brain injury) s jedna z najczestszych przyczyn hospitaliza-
cji oraz interwencji w oddziatach ratunkowych. Badania epidemiologiczne wskazuja, ze wzrost liczby takich urazéw
najszybciej odnotowywany jest w krajach wysoko uprzemystowionych i waha sie od 180 do 546 urazéw czaszkowo-
-mézgowych na 100 tys. 0séb, przy czym okoto 10% z nich to urazy $miertelne. Urazy gtowy i szyi czesto wspotist-
nieja u poszkodowanego. Kliniczny zespét pourazowy jest wieloobjawowy i niejednokrotnie trudno stwierdzi¢ jego
nasilenie w pierwszych godzinach po urazie. Nowe techniki neuroobrazowe znacznie poprawity zdolno$¢ wykrywania
wczesnych zmian patologicznych powstatych po TBI. Tym niemniej stopien ciezkosci przebytego TBI nie wykazuje
korelacji z wynikami badan neuroobrazowych i nie koreluje z pourazowymi nastepstwami 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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Wspdtczesnie na Swiecie, kazdego roku, blisko p6t milio-
na osdb doswiadcza urazu czaszkowo-mozgowego (ang.
traumatic brain injury - TBI). Badania epidemiologiczne
wskazuja, ze wzrost liczby takich urazéw najszybciej od-
notowywany jest w krajach wysoko uprzemystowionych
i waha sie od 180 do 546 urazéw czaszkowo-moézgowych
na 100 tys. oséb, przy czym okoto 10% z nich to urazy
Smiertelne [1, 2]. Badania epidemiologiczne przeprowa-
dzone w Stanach Zjednoczonych ujawniajg, ze czestos¢
wystepowania TBI wynosi od 180 do 250 na 100 tys.
mieszkancow rocznie [3]. Ponad potowa chorych wyma-
ga hospitalizacji oraz pobytu w oddziale ratunkowym. Zi-
dentyfikowano grupy o wysokim ryzyku wystapienia TBI.
Obejmuja one osoby zyjace w regionach charakteryzuja-
cych sie niskim wskaznikiem spoteczno-ekonomicznym.
Dotyczy to oséb bardzo mtodych, nastolatkéw i mtodych
dorostych oraz osoéb starszych. Mezczyzni doswiadczaja
urazéw czesciej (o 1,46 wyzszy ogolny wskaznik urazéw
czaszkowo-mdzgowych) niz kobiety na 100 tys. ludnosci.
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Smiertelno$¢ po TBI rézni sie w zaleznosci od stopnia
ciezkosci urazu - jest wyzsza u 0séb z powaznymi obra-
zeniami wewnatrzczaszkowymi oraz u oséb starszych.
Wéréd przyczyn urazéw dominujg upadki z wysokosci,
a nastepnie wypadki komunikacyjne i urazy powstate
w nastepstwie uderzenia w gtowe réznymi przedmio-
tami. Panuje powszechny poglad, ze TBI sg powaznym
problemem zdrowia publicznego, a takze gtéwng przy-
czyna wystepowania padaczki. Do wystepowania ura-
z6w gtowy predysponuje zwtaszcza uprawianie sportéw
kontaktowych (np. boks, gra w pitke) oraz wspinaczki
wysokogorskiej. Zjawisko to dotyczy w znacznej mierze
ludzi mtodych i czynnych zawodowo. Prawidtowo prowa-
dzone postepowanie diagnostyczno-lecznicze warunku-
je szybszy powrét do zdrowia i czynnej dziatalnosci za-
wodowej oraz spoteczne;j.

Urazowe uszkodzenie mézgu definiuje sie jako urazowe
zaburzenie czynnosci mézgu z co najmniej jedng z na-



stepujacych cech: utratg przytomnosci, utratg pamieci
w okresie okotourazowym, zmiang stanu psychicznego
w czasie urazu lub powstaniem objawdw ogniskowego
uszkodzenia mézgu. Uraz gtowy moze by¢ niewielki: utra-
ta Swiadomosci trwa woéwczas mniej niz 30 minut, wynik
w skali $pigczki Glasgow (Glasgow Coma Scale - GCS) jest
wiekszy niz 13 po 30 minutach, a niepamieé¢ pourazowa
trwa krocej niz 24 godziny. Za uraz umiarkowany (mTBI)
uznaje sie taki, w ktérym w skali GCS chory uzyskuje od
9 do 12 pkt., a za ciezkie TBI uznaje sie stan, w ktérym
wynik punktowy w skali GCS jest mniejszy lub rowny 8.
Urazy gtowy i szyi czesto wystepuja jednoczesnie. Uraz
kregostupa w odcinku szyjnym moze spowodowac uszko-
dzenie mézgu takze wowczas, gdy nie wystapito uderze-
nie w gtowe. Kliniczny zespét pourazowy jest wieloobja-
wowy i niejednokrotnie trudno stwierdzi¢ jego nasilenie
w pierwszych godzinach po urazie. Obejmuje liczne obja-
Wy, przy zmiennym stopniu nasilenia i w réznych kombi-
nacjach. Typowo jest to: bol gtowy (najczesciej), zawroty
gtowy, zaburzenia emocjonalne (w tym drazliwos¢), osta-
biona koncentracja, bezsennos¢, zmeczenie oraz objawy
autonomiczne, takie jak: nudnosci, wymioty, niedocisnie-
nie ortostatyczne, podwyzszona percepcja sensorycz-
na (Swiattowstret i fonofobia) i anosmia [4, 5]. TBI jest
urazem ogodlnoustrojowym, prowadzi nie tylko do upo-
sledzenia funkcji neurologicznych, ale ma tez wptyw na
uktad krazenia, zwtaszcza serce oraz narzady wewnetrz-
ne [6]. Liczne badania ujawniaja, ze TBI moze powodowacé
zaburzenia rytmu serca, w tym zmiany w zapisie odcinka
ST-T, podwyzZszony poziom enzymow z miesnia sercowe-
go (CK, CK-MB i LDH), wskazniki zmniejszonej frakgcji
wyrzutowej lewej komory (LVEF) i miejscowe zaburzenia
kurczliwosci $ciany serca (RWMA) [7, 8].

Blisko 2/3 wszystkich zamknietych urazéw czaszkowo-
-mdzgowych stanowig lekkie i umiarkowane urazy gto-
wy, wsrdd ktoérych gtéwnym zespotem klinicznym jest
wstrzasnienie mozgu [9]. Wiekszos¢ chorych po mTBI
powraca do zdrowia - bez specjalistycznej interwencji
lekarskiej - w ciggu kilku tygodni. U jednej trzeciej z nich,
w okresie do trzech miesiecy po urazie, rozwija sie subiek-
tywny zespdét pourazowy, na ktéry sktadajg sie objawy
o charakterze nerwicowym i zaburzenia ze strony uktadu
wegetatywnego. Najczesciej sg to: béle i zawroty gtowy,
nadmierna meczliwos¢, trudnosci w skupieniu uwagi, sta-
ny depresyjne i napady leku. W badaniu przedmiotowym
nie stwierdza sie objawoéw ze strony uktadu nerwowego.
Po roku od przebytego urazu 7-15% chorych wciagz zgta-
sza dolegliwosci wptywajace na ich funkcjonowanie spo-
teczne i cze$é z nich nigdy nie wraca do pracy [10].

W diagnostyce TBl oraz zespotéw pourazowych stosowa-
ne s3 liczne badania neurofizjologiczne i neuroobrazowe,
w tym: elektroencefalografia (EEG), tomografia kompute-
rowa (TK), rezonans magnetyczny (MRI), spektroskopia
(SPECT-HMPO) [11]. Tomografia komputerowa gtowy
jest obecnie ztotym standardem diagnostycznym w TBI.
U wiekszosci pacjentow po TBI i z prawidtowym wyni-
kiem badania TK mézgu nie obserwuje sie ustgpienia ob-
jawow lub poprawy stanu w dwa tygodnie po urazie [12].
W TBI o nasileniu od umiarkowanego do ciezkiego (wy-
niki 3-12 w skali GCS) wykazano, ze niektére uwidocz-
nione zmiany w TK sg powigzane z gorszym rokowaniem.
Po tagodnym urazie wystepowanie zmian patologicznych
i ichrozmieszczenie w mézgowiu w obrazowaniu TK oraz
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ich znaczenie prognostyczne nie zawsze jest mozliwe do
wykazania.

Amerykanskie zalecenia postepowania z chorymi po TBI
rekomendujg rutynowe wykonanie TK gtowy bez kon-
trastu (rekomendacja poziom A) u pacjentéw po urazach
gtowy z utratg przytomnosci lub niepamiecia pourazowa
tylko wtedy, gdy stwierdza sie jeden lub wiecej z wymie-
nionych objawéw: bdl gtowy, wymioty, wiek pacjenta
powyzej 60 lat, u chorych po spozyciu narkotykéw lub
alkoholu, z deficytami krétkotrwatymi pamieci, objawa-
mi urazu powstatymi na ciele (zwtaszcza powyzej okolicy
nadobojczykowej), po napadzie padaczkowym, u chorych
z wynikiem w skali GCS < 15 oraz z ogniskowymi obja-
wami neurologicznymi lub u tych, u ktérych w wywiadzie
wystepuje koagulopatia [13]. Zgodnie z zaleceniami wy-
konanie badania TK bez kontrastu (poziom B) powinno
by¢ brane pod uwage u pacjentéw po urazach gtowy bez
utraty swiadomosci lub niepamieci ogdélnej pourazowe;j.
Badanie to rekomendowane jest takze w przypadku wy-
stepowania objawow ogniskowych lub zmian w badaniu
neurologicznym, wymiotow, silnego bol gtowy, wieku
chorego = 65 lat, klinicznych objawéw wskazujacych na
ztamanie podstawy czaszki, wyniku w skali GCS < 15, ko-
agulopatii w wywiadzie, gdy w ocenie lekarza mechanizm
powstania urazu byt niebezpieczny dla pacjenta.

Nieliczne badania, w ktorych rozwazano obecnosé zmian
patologicznych w badaniach neuroobrazowych wykazaty,
ze wiekszo$¢ zmian wystepujacych w obrebie osrodko-
wego uktadu nerwowego u chorych nie jest rokowniczo
znamiennych w wielozmiennych modelach oceniajacych
nastepstwa urazu [14, 15]. W czesci badan wyniki takie
mogty by¢ spowodowane mniejszg liczbg badanych cho-
rych. Jednak nawet ostatnie duze badania wykazaty ne-
gatywne wyniki korelacji wystepowania pourazowych
zmian w uktadzie nerwowym i rokowania odlegtego.
Po analizie bazy danych chorych z centrum urazowego
w Holandii Jacobs i wsp. [16] stwierdzili, ze obecnos$¢
zmian ujawnianych w obrazowaniu TK nie byta zwigzana
z odnotowywang, znaczaca poprawa kliniczng w modelu
przewidywania nastepstw urazu w oparciu o analize sa-
mych zmiennych klinicznych u pacjentéw po tagodnym
TBI. W szczegblnosci dotyczyto to wynikéw TK gtowy
w modelu prognostycznym opartym na takich cechach,
jak dane demograficzne. Nalezy jednak podkresli¢, ze po-
step w technologii obrazowania TK zaowocowat istotng
poprawa jakosci obrazuw ciggu ostatniej dekady. Skanery
tomografii komputerowej w nowoczesnych centrach ura-
zowych maja aparaty od 64 do 320 rzedéw detektoréw
iobracajgsie 0 360°wczasie krotszymniz 0,3 sekundy, wy-
konujac cienkie przekroje, rekonstrukcje wieloptaszczy-
znowe o wysokiej rozdzielczosci i akwizycje catej gtowy
w czasie krétszym niz 1 sekunda [17]. Zmiany te znacznie
poprawity zdolno$¢ wykrywania wczesnych zmian pato-
logicznych powstatych po TBI. Réwnie istotne sa neuro-
obrazowe badania kontrolne u oséb po przebyciu urazu
gtowy. W duzym badaniu przeprowadzonym w Stanach
Zjednoczonych u 0séb po przebyciu mTBI w kontrolnym
TK gtowy z zastosowaniem nowszej aparatury badaw-
czej - u 37% uczestnikdéw wykryto obecnos¢ krwotoku
srédczaszkowego, podczas gdy $redni odsetek dodatnich
wynikow TK gtowy na oddziatach ratunkowych w USA
w takich badaniach wynosi okoto 9% [18, 19]. Takze w in-
nym, niedawno opublikowanym, badaniu van der Naalt
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i wsp. [20] stwierdzili, ze nieprawidtowosci wykazywane
w badaniu TK nie byty powigzane ze stanem klinicznym
chorych podczas wizyty po dwdch tygodniach po prze-
bytym urazie, jak réwniez po 6-miesiecznej obserwacji.

Stopien ciezkosci przebytego TBI nie wykazuje petnej
korelacji z wynikami badan neuroobrazowych [21]. Do
najczestszych zmian odnotowywanych w badaniu TK za-
licza sie: krwotok podpajeczynowkowy lub dokomorowy,
sttuczenie mozgu, krwiaki przymoézgowe i ztamania ko-
$ci czaszki. Czesto rézne zmiany pourazowe wystepuja
u tego samego pacjenta. Najczesciej sg one nastepstwem
urazu powstatego w mechanizmie z liniowym przyspie-
szeniem. Krwotok dokomorowy ze sttuczeniem madzgu
oraz uszkodzenie gtebokich struktur czesciej wystepuje
po urazach, w ktérych istotna role odgrywaija sity dziata-
jace wurazie rotacyjnym [22]. Przymdzgowe krwiaki i og-
niska sttuczenia w podkorowej istocie biatej (np. w gor-
nym zakrecie czotowym) sg czeste i stanowia stosunkowo
tagodniejsze nastepstwa urazu rotacyjnego gtowy.

Na podstawie wynikéw dwéch duzych badan obserwa-
cyjnych, przeprowadzonych na réznych kontynentach,
sttuczenie modzgu, krwawienia podpajeczynéwkowe,
krwiaki przymézgowe oraz srédkomorowe wigza sie
z niekorzystnymi wynikami rokowniczymi do 1 roku po
przebytym mTBI. Wykazano w nich, ze wyniki obrazo-
wania TK pozwalaja na wczesng identyfikacje pacjen-
téw zagrozonych utratg zycia i trwatymi nastepstwami
po urazie. Badanie TK pozwala na wczesne ujawnienie
zmian pourazowych wymagajacych niezwtocznej inter-
wencji neurochirurgicznej. Natomiast chorzy po przeby-
ciu mTBI ze zmianami w badaniu TK, ktérzy nie wymaga-
ja pilnej operacji, powinni pozostawac¢ w systematyczne;j
okresowej obserwacji klinicznej [23, 24].

Pozostaje niejasne, dlaczego u niektérych oséb objawy
po przebyciu TBl ustepujg wzglednie szybko, podczas gdy
innicierpignaprzedtuzajacesiedolegliwosciiistotne upo-
$ledzenie funkcji wykonawczych. Poznanie czynnikéw ro-
kowniczych i prognostycznych staje sie zatem niezbedne
przy planowaniu dalszego leczenia i rehabilitacji. Liczne
badania kliniczne i eksperymentalne ujawniajg wystepo-
wanie zaburzen krazenia mézgowego, ogniskowego lub
uogodlnionego oraz trwate uszkodzenie sieci neuronal-
nych, zwtaszcza w obrebie ptatéw czotowych i skronio-
wych nawet po mTBI[25]. W ich identyfikacji pomocne s3
badania z oceng perfuzji i dyfuzji w badaniu TK lub MRI.

Pourazowy bdl gtowy (ang. post-traumatic headache -
PTH) jest najczestszym objawem po przebyciu TBI, o cze-
stosci ujawniania sie okoto 92% [26]. Rozpowszechnienie
utrzymuje sie na wysokim poziomie okoto 58% przez
pierwszy rok po tagodnym urazie. Wczesniejsza historia
bolow gtowy zwiekszaryzyko PTHuosébw starszymwie-
ku. Fenotyp kliniczny PTH przypomina migrene w okoto
3/4 przypadkow. W poréwnaniu z chorymi z samoistny-
mi przewlektymi bélami gtowy osoby z przewlektym PTH
wykazujg znaczace pogorszenie funkcji poznawczych,
czesciej wystepuja u nich objawy somatyczne, czesciej sg
tez bezrobotne, doswiadczajg gorszej jakosci zycia oraz
czesciej wystepuje u nich zespét stresu pourazowego
(okoto 30%). Typowo doswiadczaja codziennego lub pra-
wie codziennego bolu gtowy. Patogeneza pourazowych
bolow gtowy jest nadal niepewna. Istnieje kilka hipotez
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wskazujacych na potencjalne mechanizmy ich powstawa-

nia, ktére mogg sie rézni¢ w zaleznosci od osoby, a ktére

nie wykluczajg sie wzajemnie. Mechanizmy te obejmuja:

m uposledzenie modulacji zstepujacego uktadu nocy-
ceptywnego spowodowanej zaktdceniami funkcji ak-
sonow [27],

m zaburzeniaregulacji kragzenia mbzgowego,

m Wwystepowanie zjawiska depresji rozprzestrzeniania
sie korowego [28],

m pobudzenie nerwu trojdzielnego poprzez wystgpie-
nie neurogennego zapalenia opon mdézgowo-rdze-
niowych i mézgu [29],

m aktywacja mikrogleju i degranulacja komérek tucz-
nych [30],

m bezposrednie uszkodzenie
wnatrzczaszkowych [31],

m szyjnopochodny bél gtowy [32].

nocyceptorow  ze-

Kazdy z tych mechanizméw moze prowadzi¢ do powsta-
nia pourazowego bodlu gtowy. Pourazowe béle gtowy
pojawiajg sie bezposrednio po urazie gtowy. Ustepujg
zazwyczaj samoistnie po kilku dniach. Bél gtowy moze
wystapi¢ zaréwno po banalnym, jak i po ciezkim urazie
gtowy, a jego intensywnosc i czas trwania sg niezalezne
od typu i ciezkosci urazu. Paradoksalnie czesciej béle roz-
wijaja sie po lekkich i srednich urazach gtowy.

Bdl gtowy stanowi integralng sktadowg zespotu poura-
zowego, w sktad ktérego wchodzg réwniez zaburzenia
wegetatywne i emocjonalne, niejednokrotnie o charak-
terze neurasteniczno-depresyjnym. Chorzy skarza sie na
ostabienie pamieci, trudnosci z koncentracjg uwagi, nad-
mierne meczenie sie, niepokdj i zaburzenia snu. Badania
neuroobrazowe stanowig podstawe do wykluczenia or-
ganicznego charakteru bélu gtowy, ktéry moze obejmo-
wac catg gtowe i nasilaé sie przy jej ruchach. W przypad-
kach, w ktérych podczas urazu dochodzi do uszkodzenia
kregostupaw odcinku szyjnym, zwtaszcza o typie ,wiplash
injury”, moze wystgpi¢ kregopochodny bél gtowy; rzadziej
pojawiajg sie pourazowe nerwobdle w obrebie czepca
$ciegnistego. Wyrdznia sie ostre oraz przewlekte béle
gtowy, ktére wystepuja w ciggu pierwszych 2 tygodni po
urazie i utrzymuja sie powyzej 8 tygodni od przebytego
urazu. Pourazowy bél gtowy przechodzi w przewlekty
u blisko 60% poszkodowanych [33]. Wystepowanie bdlu
gtowy po roku od przebytego urazu zgtasza 33% chorych,
a po uptywie trzech lat - 15-20% z nich [34].

W Miedzynarodowej Klasyfikacji Boléw Gtowy (ICHD-3)
wyrézniono oddzielny rozdziat: ,Béle gtowy przypisywa-
ne urazowi gtowy lub szyi”, w ktérym uwzgledniono wiele
odmiennych rodzajéw pourazowych boléw gtowy [35].
S3 to: przewlekty pourazowy bél gtowy, przewlekty bél
gtowy przypisywany odgieciowemu urazowi kregostupa
szyjnego (whiplash injury), przewlekty bél gtowy przypi-
sywany innemu urazowi gtowy lub szyi oraz przewlekty
bdl gtowy po kraniotomii. W celu identyfikacji przyczy-
nowo-skutkowej bol gtowy musi pojawic sie do 7 dni od
zaistnienia urazu. Przewlekty bdl gtowy, zwigzany z ura-
zem gtowy stopnia umiarkowanego do ciezkiego, nie ma
typowej charakterystyki. Zgodnie z ustaleniami eksper-
téw bdl taki pojawia sie w ciggu 7 dni po urazie gtowy lub
po odzyskaniu przytomnosci i utrzymuje sie powyzej 3
miesiecy od urazu. Musi sie tez pojawi¢ po urazie gtowy
spetniajagcym co najmniej jedno z ponizszych kryteriéw:

Ocena nastepstw i rokowanie po umiarkowanych urazach czaszkowo-mézgowych



utrata przytomnosci przez co najmniej 30 minut,
wynik w skali Glasgow ponizej 13 punktdw,
niepamiec¢ pourazowa utrzymujaca sie dtuzej niz 48
godzin,

m obecnos$¢ zmiany pourazowej potwierdzona bada-
niem obrazowym (krwiak srodmoézgowy, krwawienie
podpajeczynéwkowe, sttuczenie moézgu, ztamanie
kosci czaszki).

Bol ten, poza brakiem typowej charakterystyki, pojawia
sie w ciggu 7 dni po urazie.

W praktyce istotng trudnos¢ powigzania przyczynowo-
-skutkowego sprawiajg chorzy z uporczywym bélem, kté-
ry pojawit sie po 7 dniach od przebytego urazu. Leczenie
pourazowych bélow gtowy oparte jest na farmakoterapii
z zastosowaniem niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych i psychoterapii, a w przypadku przewlektych po-
urazowych béléw gtowy na stosowaniu lekéw przeciw-
depresyjnych i psychoterapii. Pacjenci z przewlektymi
bélami gtowy i zespotem pourazowym wymagajg dodat-
kowo konsultacji psychiatryczne;j.
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