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STRESZCZENIE

Wstep. Z raportu Swiatowej Organizacji Zdrowia wynika, ze urazy
czaszkowo-mdzgowe stanowia na $wiecie gtéwna przyczyne zgonéw
po chorobach uktadu krazenia i nowotworach. W Polsce w ciggu ostat-
nich 25 lat liczba urazéw wzrosta czterokrotnie. Obserwuje sie 1,5 mln
pourazowych uszkodzen mézgu i 5000 zgonéw w skali roku. Urazom
ulegaja gtéwnie ludzie mtodzi, w petni sit przed ukonczeniem 45. roku
zycia, przewazaja mezczyzni. Rehabilitacja wytacza ocalatych w wy-
padkach na wiele miesiecy z czynnego zycia zawodowego, jest kosz-
towna i nie zawsze spelnia oczekiwania poszkodowanych i ich rodziny.
Cel pracy. Analiza przyczyn i skutkéw urazéw czaszkowo-mdzgowych
oraz sposoby rehabilitacji pacjenta.

Material i metody. W pracy dokonano analizy piSmiennictwa w zakre-
sie przyczyn i skutkéw urazéw czaszkowo-mézgowych.

Whnioski. Urazy czaszkowo-mézgowe stanowia zagrozenie zdrowia
i zycia cztowieka, generuja inwalidztwo. Konieczne jest zwiekszenie
Swiadomosci spoteczenstwa dotyczacej przyczyn i skutkéw urazow
czaszkowo-mdzgowych. Szczegélng uwage nalezy zwréci¢ na udziat
alkoholu w urazach.

Stowa Kkluczowe: uraz czaszkowo-moézgowy, skutki urazu czaszkowo-
-mé6zgowego, rehabilitacja.

MECHANIZM POWSTAWANIA KRWIAKA PRZYMOZGOWEGO

Obecnie przyjmuje sie, ze najcze$ciej uszkodzenia mézgu sa
nastepstwem gwattownego przyspieszenia lub opdZnienia.
Przyspieszenie odpowiadajace 230-300 g wyzwala wstrza$nie-
nie mézgu, przyspieszenie 400-500 g moze spowodowac zgon,
przyspieszenie 700 g zawsze doprowadza do zgonu. Sellier,
Unterharnscheidt i Guardijan (wg [4]) wykazali, Ze w momencie
zetkniecia sie czaszki z przeszkoda w miejscu urazu powstaje
gwattowny wzrost ci$nienia, natomiast po stronie przeciwnej
do urazu powstaje ujemne ci$nienie. Powstaje préznia ssaca
miedzy ko$¢mi czaszkia mdzgiem. Dodatnie ci$nienie w miejscu
urazu nie ma istotnego wptywu na tkanke mézgowa, natomiast
ci$nienie ujemne powoduje uwalnianie sie pecherzykéw gazu
we wlo$niczkach kory, rozrywa je wraz z tkanka mézgowa. Zja-
wisko to nosi nazwe kawitacji, powoduje uszkodzenie mézgu,
auraz okres$lany jest tzw. contre-coup (czyli uszkodzenie tkanki
po przeciwnej stronie). Naglty wzrost ci$nienia wywiera dzia-
tanie uszkadzajace na pient mézgu. Nagte zahamowanie czaszki
bedacej w ruchu powoduje wzgledny ruch struktur $§rédczasz-
kowych liniowy lub rotacyjny wzgledem czaszki. Wéwczas
moézg porusza sie z kierunkiem dziatania sity i uderza w we-
wnetrzng powierzchnie kosci czaszki. Natomiast w czasie na-
gtego przyspieszenia ruchu glowy mézg nie nadaza za ruchem
czaszki. Wystepuje wtedy zazwyczaj sttuczenie biegunowych
czes$ci ptatéow czotowych i skroniowych oraz ich czesci bocz-
nych i przypodstawnych. Przyczynag tego stanu jest ruch mézgu
i zderzenie z nieregularnymi obrysami ko$ci stropu oczodotu,
ostrymi brzegami skrzydet matych kosci klinowej i tylna $ciana
kosci czotowej. Wzgledny ruch mézgu bywa przyczyna napiecia
albo przerwania zyt mostkowych biegnacych do zatok opony
twardej, co jest jedng z przyczyn powstania krwiaka podtwar-
déwkowego. Opisane powyzej mechanizmy urazu odpowiadaja
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SUMMARY

Background. The report of the World Health Organization states that
cranio-cerebral injuries constitute the main cause of death resulting
from cardiovascular and cancer diseases. In Poland, the number of inju-
ries have increased four times in the last 25 years. There are 1.500.000
post-trauma brain damages that have been observed along with 5.000
deaths in a year’s scale. These are mainly young people, at full strength
before the age of 45, generally males, who are susceptible to injuries.
Rehabilitation excludes the survivors of the accidents from an active
professional life for many months, itis very costly and not always comes
to the expectations of the injured people and their families.
Objectives. The aim of this work is the analysis of causes and effects of
cranio-cerebral injuries, and the ways of rehabilitation of the patient.
Material and methods. The work includes the analysis of the written
material on the causes and effects of cranio-cerebral injuries.
Conclusions. Cranio-cerebral injuries constitute a threat for the life
and health of a man, they generate disability. It is necessary to increase
the awareness of the society as to the causes and effects of cranio-cere-
bral injuries. Special attention should be paid to role of alcohol in those
injuries.

Key words: cranio-cerebral injury, effects of cranio-cerebral injury,
rehabilitation.

za napinanie i naprezanie struktur nerwowo-naczyniowych, co
moze doprowadza¢ do rozlegtych uszkodzen drég sr6dmoézgo-
wych, np. spoidta wielkiego. Napinanie $cian gatezi przeszywaja-
cych od tetnicy $srodkowej i przedniej mézgu, ktére unaczyniaja
jadra podkorowe i podwzgérze, doprowadza do ich uszkodzenia
czy wyrwania z migzszu mézgu i moze stanowi¢ gtéwny sktadnik
ciezkosci przebytego urazu [3-5, 11, 13, 20, 21, 23].

Rycina 1. Wgtobienie kosci skroniowej prawej
Z archiwum oddziatu neurochirurgii WSS w Czestochowie

Warto wspomnie¢ o innym rodzaju urazu czaszkowo-moézgowe-
g0 o typie przyspieszenia lub opdZnienia - tzw. whiplash injury.
Spotykamy go w wypadkach komunikacyjnych, po najechaniu
samochodu od tytu lub zderzeniu czolowym. Gwattowne szarp-
niecie ciata ku przodowi powoduje nadmierne wyprostowa-
nie szyi, natomiast po zahamowaniu przyspieszenia wystepu-
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je nadmierne zgiecie ku przodowi. Sity wyzwalajace op6znie-
nie/przyspieszenie moga doprowadzi¢ do utraty przytomnosci.
Nagte naprezenie miesni potaczenia czaszkowo-rdzeniowego,
worka oponowego, rdzenia, korzeni nerwowych i naczyn do-
prowadza do sttuczenia rdzenia w odcinku szyjnym, a czasem
do ciezkiego uszkodzenia pnia mézgu [4, 13, 20, 21, 24, 30, 36].

Urazy czaszki i mézgu w zalezno$ci od rodzaju uszkodzenia
dzielimy na otwarte z przerwaniem ciggtosci skdry, czepca Scie-
gnistego, mie$ni, okostnej, powtok czaszki, uszkodzeniem opon
oraz zranieniem moézgu i zamkniete z wgtobieniem odtamoéw.

Najczestsze uszkodzenia czaszki to ztamanie sklepienia czaszki,
ztamanie z wgtobieniem odtamoéw, ztamanie podstawy czaszki.

Najczestsze uszkodzenia moézgu to sttuczenie moézgu i pnia moé-
zgu, sttuczenia mézdzku, krwiak przymézgowy, krwiak srod-
mozgowy, wodniak podtwardéwkowy, pourazowe krwawienie
$rédczaszkowe, obrzek mdzgu.

Rycina 2. Sttuczenia krwotoczne
Z archiwum oddziatu neurochirurgii WSS w Czestochowie

Urazy gtowy kwalifikujemy réwniez jako:
- pierwotne: wstrzasnienie mézgu, sttuczenie méozgu,

- wtérne: krwiaki wewnatrzczaszkowe, obrzek mézgu, zaka-
Zenia wewnatrzczaszkowe.

Do bezposrednich nastepstw urazu czaszkowo-moézgowego za-
liczamy: wstrzgsnienie mézgu, sttuczenie i rozerwanie mozgu,
krwiak przymdzgowy, Sr6dmédzgowy, krwawienie podpajeczy-
néwkowe, wodogtowie, niedokrwienie mézgu, wodniak mézgu,
obrzek mdzgu, ptynotok uszny i nosowy, uszkodzenie nerwow
czaszkowych, zakrzep tetnicy i zawal mézgu, zakazenia poura-
zowe, pourazowe podci$nienie wewnatrzczaszkowe.

Do odlegtych nastepstw urazéw czaszkowo-moézgowych zali-
czamy: cerebrastenie pourazowa, encefalopatie pourazowa,
padaczke pourazowg, wodogtowie normotensyjne - zesp6t Ha-
kima [4, 5, 12, 14, 17, 20].

RODZAJE KRWIAKOW PRZYMOZGOWYCH

Méwiac o krwiaku przymézgowym, nalezy rozumiec pojecie
krwiaka nad- i podtwardéwkowego. W trakcie urazu gtowy
moze dojs¢ do krwawienia pod opone twarda (tzw. krwiak
podtwardéwkowy) lub pomiedzy opone a czaszke (tzw. krwiak
nadtwardéwkowy). Sg to najpowazniejsze nastepstwa urazéw
czaszkowo-moézgowych. Moga powodowacé efekt masy oraz
wzrost ci$nienia $rédczaszkowego, a przez to zagrazaja zyciu
pacjenta [4, 20].

Krwiak nadtwardowkowy (tac. haematoma epidurale, ang.
epidural hematoma). Powstaje w 1-3% wszystkich urazéw
czaszkowo-mézgowych i okoto 10% ciezkich urazéw. W 90%
towarzyszy mu ztamanie ko$ci czaszki. Tworzy sie na skutek
nagromadzenia sie krwi miedzy opong twarda a sklepieniem
kosci czaszki i powoduje ucisk mézgu. Dochodzi do urazowego
uszkodzenia tetnicy oponowej srodkowej. To warunki anato-
miczne sprawiajg, Ze tetnica ulega tatwo uszkodzeniu przy zta-
maniu lub przy powstajacym w chwili urazu elastycznym ugie-
ciu sie ko$ci bez ztamania. Uszkodzenie §ciany naczynia moze
nastgpi¢ na catym przebiegu - od otworu kolczystego po rozga-

Przyczyny i skutki urazéw czaszkowo-mézgowych

tezienia w okolicy czotowej i skroniowo-ciemieniowej. Przyczy-
ng krwiaka nadtwardéwkowego moze by¢ takze uszkodzenie
zatok opony twardej (zatoki strzatkowej, poprzecznej, klinowo-
-ciemieniowej) oraz zyt §rddkoscia otwartych przez ztamanie
kosci ciemieniowej. Moze to by¢ réwniez mieszane krwawienie
tetniczo-zylne. Na skutek uszkodzenia tetnicy wynaczyniona
krew gromadzi sie nad opong twarda. Zaleznie od rozmiaréw
uszkodzonego naczynia krwiak moze szybko powiekszaé swoja
objetos¢, odwarstwiajac opone od kosci. W miare odwarstwia-
nia opony twardej odrywaja sie dalsze naczynia powiekszajac
rozmiary krwiaka. Wynaczyniona krew krzepnie tworzac grzy-
biasty twor uciskajacy przez twardéwke, powierzchnie mézgu
i gtebiej potozone struktury. Objetos¢ skrzepdw waha sie mie-
dzy 120-150 ml, rzadko 300 ml. Prowadzi to do zachwiania
rownowagi $rodczaszkowej i wywotuje przemieszczenia. Bez-
posrednio po urazie wiekszo$¢ chorych jest nieprzytomna. Gdy
uraz byt ciezki, pacjent nie odzyskuje przytomnosci. Charakte-
rystycznym objawem jest trwajace od kilku minut do kilku go-
dzin przeja$nienie Swiadomosci (lucidum intervallum). W miare
jak narasta krwiak, pojawiaja sie objawy: anizokoria po stronie
krwiaka, niedowtad potowiczy po stronie przeciwnej, objawy
ucisku pnia mézgu, objawy wzrostu ci$nienia $rédczaszkowe-
go, $piaczka mézgowa. Okres utajenia zalezy od rodzaju krwa-
wienia: tetnicze objawia sie zazwyczaj w ciggu pierwszych 12
godzin, zylne - w ciggu kilku dni.

Oprocz postaci ostrej (Wyzej wymienionej) istnieje rzadziej wy-
stepujaca posta¢ podostra. Zwykle sg to krwiaki pochodzace
z naczyn zylnych. Taki ztagodzony, nienaglacy przebieg krwia-
ka nadtwardéwkowego, gdzie udaje sie wykaza¢ przejasnienie
$wiadomosci, trwa od kilku dni do 4 tygodni.

U os6b starszych krwiaki nadtwardéwkowe sg uwazane za stan
powazny, ze wzgledu na niekorzystne rokowanie zwigzane z wie-
kiem. U tych pacjentéw uraz gtowy oraz stosowanie antykoagu-
lantéw predysponuje do powstania krwiaka nadtwardéwko-
wego. U oséb w podesztym wieku objawy kliniczne krwiaka
sa mniej nasilone; ze wzgledu na zmniejszong objeto$¢ mézgu
moga nie wystepowaé objawy wzmozonego ci$nienia Sréd-
czaszkowego.

Smiertelno$é pacjentéw z krwiakiem nadtwardéwkowym waha
sie od 5 do 20% i zwigzana jest z nadci$nieniem $rédczaszko-
wym i wgtobieniem, do ktérego predysponuje krwiak okolicy
skroniowej [4, 5, 11, 12, 14, 24, 36, 37].

Krwiak podtwardéwkowy (tac. haematoma subdurale, ang.
subdural hematoma). Wyrézniamy nastepujace typy:

- ostry krwiak - do 3 dni 60% (krew w postaci skrzepu),

- podostry krwiak - do 3 tygodni po urazie (krew w postaci
skrzepu i hemolizowana),

- przewlekly krwiak - powyzej 3 tygodni do kilku lat po ura-
zie (krew hemolizowana).

Ostry krwiak podtwardéwkowy (tac. haematoma subdurale
acutum, ang. acute subdural hematoma) jest to nagromadzenie
sie wynaczynionej krwi pomiedzy opna twarda a pajeczynow-
ka. Przestrzen podtwardéwkowa jest szczeling w warunkach
prawidlowych zawierajaca niewielka ilo$¢ ptynu o podobnym
sktadzie chemicznym do sktadu ptynu mézgowo-rdzeniowego.
Zbierajaca sie w nastepstwie urazu krew rozlewa sie swobod-
nie w tej przestrzeni, a wytworzony krwiak osigga zwykle duze
rozmiary. Ma ksztatt okraglty, o gestosci podobnej do gestosci
moézgu i przedstawia wynaczyniong nieskrzepta krew. Najcze-
$ciej umiejscawia sie nad catg pétkulg, rzadziej w dolnym ob-
szarze dotu $rodkowego lub ponad biegunami potylicznymi.
Najrzadziej powstaje miedzy pdétkulami, w tylnym dole czasz-
ki lub obustronnie na wypuktosciach. Najczesciej zrédiem
krwiaka podtwardéwkowego jest uszkodzenie zyt powierzch-
ni mézgu uchodzacych do zatok opony twardej, chodzi gtow-
nie o zranienie zyt mostkowych wystepujacych w najwiekszej
liczbie w okolicy czotowej oraz ciemieniowej i podazajgcych do
zatoki strzatkowej, ale réwniez uchodzacych do innych zatok.
Przemieszczenie sie mézgu w chwili urazu, spowodowane jego
wzglednym ruchem, prowadzi do przerwania zyt przebiegaja-
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cych w przestrzeni podtwardéwkowej od powierzchni mézgu,
nim osiggna $wiatto zatoki strzatkowej. Poza uszkodzeniem
zyt powierzchni mézgu moze wystapi¢ krwawienie podtwar-
dowkowe z uszkodzenia samej $ciany zatoki. Ostry krwiak pod-
twardéwkowy w 30-50% towarzyszy ztamaniom kosci czasz-
ki. Szybko narastajace objawy moga przypominac rozwijajacy
sie krwiak nadoponowy - pojawiajg sie od kilku minut do kilku
godzin po urazie. Chory od poczatku moze pozostawac w sta-
nie nieprzytomnosci. U 30% pacjentéw przed zapadnieciem
w $piagczke wystepuje intervallum lucidum. Ciezko$¢ stanu nie
jest spowodowana samg obecno$cig krwiaka o niezbyt wielkiej
objetosci skrzepéw rozrzuconych na catej powierzchni pétkuli
z ogniskami gtebokich sttuczen i zranie mézgu, ale wczesnym
uogélnionym obrzekiem mézgu. Powoduje to przemieszczenia
wewnatrzczaszkowe, prowadzace do uszkodzenia pnia mézgu.
Czestym objawem jest anizokoria po stronie krwiaka, cho¢
w 5-10% po stronie przeciwnej, rzadko wystepuje homolate-
ralny niedowtad. Jezeli dojdzie do wklinowania pod namiot,
powstaje ryzyko ucisku konaru mézgu i nerwu Il we wcieciu
namiotu. Mate krwiaki moga powodowa¢ tylko bdle gtowy,
duze zaburzenia $wiadomoS$ci, napady padaczkowe, $piaczke.
W przypadku ponownego pogorszenia sie stanu pacjenta nalezy
zawsze wzia¢ pod uwage narastanie ciasnoty $rodczaszkowej
spowodowanej krwiakiem [4, 5, 11, 20, 24, 25, 29, 30, 36, 37].

Podostry krwiak podtwardowkowy (tac. haematoma subdu-
rale subacutum, ang. subacut subdural hematoma) jest postacia
posrednia, objawy nie narastaja tak gwattownie, jak w krwiaku
ostrym. Zazwyczaj sg to pierwotne ostre krwiaki podtwardéw-
kowe matych rozmiaréw, nie dajace objawéw ucisku moézgu.
Przez przenikanie ptynu moézgowo-rdzeniowego krwiaki te
powiekszaja swojg objetosc¢ i stopniowo zmniejszaja przestrzen
wewnatrzczaszkowa, ale nie tak gwattownie, jak w narastaja-
cym uogélnionym obrzeku w ostrym krwiaku podtwardéw-
kowym. Znaczna domieszka ptynu mézgowo-rdzeniowego po-
woduje ptynnos¢ krwiaka. Objawy: klinicznie poprawa stanu
Swiadomosci - od poczatkowej nieprzytomnosci bezposrednio
po urazie do kilkudniowego przejasnienia. Wystepuja bole gto-
wy, dezorientacja, wystepuje anizokoria, niedowtad potowiczy,
pogarsza sie stan Swiadomosci chorego (powodem jest wzrost
ci$nienia $rédczaszkowego) [4, 5, 11, 13, 20-25, 28, 30, 36, 37].

Przewlekly krwiak podtwardoéwkowy (lac. haemathoma
subdurale chronicum, ang. chronic subdural hematoma) wyste-
puje gtéwnie u ludzi starszych, dwa razy cze$ciej u mezczyzn
niz u kobiet. Powstaje czesto po banalnym urazie, u alkoholi-
kéw, chorych na padaczke, u oséb przyjmujacych doustne leki
antykoagulacyjne, dializowanych. Dynamika narastania jest
wolna i objawy pojawiajg sie pdzno po urazie lub rozwijajg sie
bez uchwytnego w wywiadzie urazu. Obrazenia glowy moga
by¢ niewielkie, np. uderzenie gtowa o galaz drzewa, omdle-
nie. Alkoholicy obcigzeni napadami padaczkowymi czesto nie
uswiadamiaja sobie faktu urazu glowy. Zwiekszona czestos$é
krwiakéw przewlektych podtwardéwkowych u 0séb starszych

Przyczyny i skutki urazéw czaszkowo-mézgowych

wiaze sie ze zmniejszong masg moézgu, mniej elastycznymi zy-
tami mostowymi oraz innymi naczyniami. Nastepna przyczyna
jest stosowanie lekéw przeciwzakrzepowych w takich choro-
bach, jak: migotanie przedsionkéw, po wymianie zastawek,
w chorobie wienicowej. U tych chorych ryzyko krwiaka przewle-
ktego wzrasta do 40%. Zrédtem krwiaka przewlektego sg zyty
powierzchni mézgu zdazajace do zatoki strzatkowej. Typowym
miejscem powstania krwiaka przewlektego jest przestrzen
nad jedng po6tkula, okolica czotowo-ciemieniowa, ciemieniowa
(obustronnie 8,7-32%). Rzadko krwiaka znajduje sie wokét
namiotu mézdzku lub pod namiotem mézdzku. Ptynna masa
krwiaka powieksza sie, powoduje ucisk i przemieszczenie moz-
gu. Po dtugim okresie bezobjawowym pojawiaja sie oznaki po-
stepujacego ubytku czynnos$ci mézgu w postaci: boléw gtowy
- 68%, sennosci, zawrotéw gtowy, zmian psychicznych, zabu-
rzen $wiadomosci - 39%, niedowtadéw potowiczych - 30%,
afazji, ataksji - 30%, czeSciowych lub uogdlnionych (rzadziej)
napadow drgawkowych, na dnie oczu tarcza zastoinowa, anizo-
koria, objaw Babinskiego. Nalezy pamietaé, Ze objawy przewle-
ktego krwiaka podtwardéwkowego moga nasuwac podejrzenie
udaru, TIA, guza moézgu, zatrucia lekami, zespotu depresyjnego
albo otepiennego, wodogtowia normotensyjnego. Rokowanie
moze by¢ niekorzystne ze wzgledu na wiek chorego (> 80 lat),
a takze stanu ocenianego wedtug skali Glasgow < 7 pt.

POWIKEANIA POWSTALE NA SKUTEK KRWIAKA
PRZYMOZGOWEGO

Pourazowa ciasnota wewnatrzczaszkowa. Powstaje jako
skutek pourazowego obrzeku mdzgu. Jest to przyrost objeto-
$ci mézgu na skutek gromadzenia sie zwiekszonej ilo$ci wody
w jego tkance. Jest to zjawisko ztozone, na jego rozwoéj wpty-
waja rézne czynniki. Rozrézniamy nastepujace rodzaje obrze-
ku moézgu, ktére tworza w réznej kolejnosci i w ré6znym stopniu
obrzek pourazowy: naczyniopochodny, cytotoksyczny, osmo-
tyczny, hydrostatyczny, srédmigzszowy.

Obrzek naczyniopochodny. Prowadzi do niego uszkodzenie
bariery krew-mézg oraz przenikanie ptynu przez otwarte badz
uszkodzone $ciste potgczenia miedzy komérkami srédbtonka.
Przyczyng tego stany jest oddzialywanie urazu na naczynia
mozgowe. Ptyn obrzekowy wydostaje sie réwniez ze $wiatta na-
czyn wskutek wzrostu transportu pinocytarnego przez uszko-
dzone komérki srédbtonka. Ptyn surowiczy bogaty w biatko
gromadzi sie w przestrzeniach okotokomadrkowych istoty bia-
tej. Obrzek cofa sie przez uktad ptynowy mézgu, w nastepstwie
fagocytozy biatka przez astrocyty i pericyty, a takze wsteczna
pinocytoze w Srodbtonkach. Jezeli obrzek dtugo sie utrzymuje,
dochodzi do oddzielenia sie wypustek astrocytéw przylegajg-
cych do wtosniczek, co z kolei uniemozliwia zwrotne wchtonie-
cie ptynu obrzekowego.

Obrzek cytotoksyczny. Przyczyna sa zaburzenia metaboliczne
na poziomie komérkowym. Energia urazu prowadzi do uszko-
dzenia pompy sodowo-potasowej mieszczacej sie w btonie ko-

Rycina 3. Krwiak podtwardéwkowy A - ostry, B - przewlekty
Z archiwum oddziatu neurochirurgii WSS w Czestochowie
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moérkowej komérek glejowych. Powoduje to wewnatrzkomoérko-
wa retencje sodu oraz wody - co daje obraz obrzeku.

Obrzek osmotyczny. Obrzek ten powstaje wskutek dziatania
nieprawidtowych sit osmotycznych przez Sciane naczyn moz-
gowych. Fizjologiczna osmolarnos$¢ ptynu pozakomoérkowego
w tkance moézgowej jest mniejsza niz w osoczu. Jezeli w wyniku
réznych mechanizméw zwigzanych z przebytym urazem doj-
dzie do odwroécenia sie tych sit, dochodzi do przenikania wody
z naczynia do przestrzeni zewnatrzkomoérkowej doprowadza-
jac do obrzeku.

Obrzek hydrostatyczny. Obrzek ten umiejscawia sie tak-
ze w przestrzeni zewngtrzkomoérkowej i powstaje wskutek
ucieczki biatka przez uszkodzona $ciane naczyn do przestrze-
ni zewnatrznaczyniowej. Dochodzi do tego w wyniku wzrostu
ci$nienia $rédczaszkowego. Porazenie przez uraz autoregulacji
krazenia mézgowego prowadzi w przypadku wzrostu ci$nienia
tetniczego do braku odruchowego wzrostu opornosci naczyn
mozgowych. W tym przypadku biatko przechodzi przez $ciane
naczynia, prowadzac do obrzeku w przestrzeni zewnatrzko-
moérkowe;j.

Obrzek srédmiazszowy. Tu natomiast sktad ptynu obrzeko-
wego jest taki sam, jak ptynu mézgowo-rdzeniowego. Obrzek
powstaje wskutek przenikania ptynu z ukitadu komorowego
moézgu do przestrzeni zewnatrzkomoérkowych. Obrzek ten wi-
doczny jest najpierw w okolicach przylegajacych bezposrednio
do uktadu komorowego, a nastepnie przez przestrzenie zewna-
trzkomdrkowe moze rozprzestrzeniac sie na dalsze obszary moé-
zgu. Nasila go: nadci$nienie systemowe, hiperkapnia, hipoksja,
upo$ledzenie odptywu zylnego. Wodogtowie odpowiadajgce za
ten rodzaj obrzeku powstaje w wyniku urazu gtowy oraz poura-
zowego krwawienia podpajeczyndéwkowego. Przemieszczenia
struktur mézgowych z powodu krwiaka badz innych rodzajow
obrzeku wywotanych przez uraz moga powodowac ucidniecie
zbiornikéw podstawy moézgu, wodociggu lub czwartej komory.
Stan ten prowadzi do ostrego wodogtowia i nasilenie obrzeku.

Mechanizmy obrzeku mézgu, ktére wymieniono, wystepujg po
urazie w r6znym nasileniu, doprowadzajac do tzw. pourazowe-
go obrzeku mdzgu. Zanim jednak wystapi prawdziwy obrzek
dochodzi do obrzmienia mézgu, ktére réwniez objawia sie cia-
snotg wewnatrzczaszkowa. Obrzmienie mézgu i obrzek mézgu
mozna wyraznie rozdzieli¢. Podstawowym kryterium réznicu-
jacym jest czas, w jakim one wystepuja. Mianowicie obrzmienie
moézgu pojawia sie w 2., 4. godzinie od urazu i odpowiada za nie-
porazenie autoregulacji kragzenia mézgowego. Doprowadza to
do poszerzenia sie jego tozyska i zwiekszenia objeto$ci mézgu.
Zjawisko to zwigzane jest wylgcznie ze zwiekszeniem objeto-
$ci krwi w przestrzeni wewnatrzczaszkowej. Natomiast poura-
zowy obrzek moézgu pojawia sie najwczesniej po 24 godzinach
od urazu. Obrzmienie m6zgu zmniejsza sie miedzy 3. a 5. doba.
Obrzek mézgu nie osigga swojego maksimum przed 5.-8. dniem
po urazie [4, 11, 19, 20, 24, 26, 30].

Rycina 4. Obrzek mézgu
Z archiwum oddziatu neurochirurgii WSS w Czestochowie

Obrzek mézgu wywotuje objawy wzrostu ci$nienia $§rédczasz-
kowego, a co za tym idzie - przemieszczenia i wklinowania we-
wnatrzczaszkowe. Wyrézniamy:
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1) wklinowanie pod sierp - dochodzi do przemieszczenia
struktur linii Srodkowej pod sierpem mdzgu na strone prze-
ciwna, ucisku na tetnice okotospoidtowa, co prowadzi do
niedokrwienia kory przys$rodkowej, potkuli mézgu, a przez
to niedowtadu konczyny dolnej;

2) wklinowanie we wciecie namiotu mézdzku, inaczej wklino-
wanie boczne. Rokowanie tutaj jest bardzo zte. Smiertelnoé
wynosi 60-80%. Dochodzi do przemieszczenia haka zakre-
tu hipokampa (przysrodkowa cze$¢ ptata skroniowego),
ucisku na konar mézgu, a przez to do niedowtadu potowi-
czego przeciwstronnego, ucisku na nerw okoruchowy, co
daje anizokorie, brak reakcji na $wiatto, do ucisku na tetnice
tylng moézgu, co daje Slepote korowa, zaburzen swiadomo-
$ci, zaburzen oddychania, bradykardii, pojawia sie objaw
Cushinga (inaczej triada Cushinga): nadcis$nienie tetnicze,
bradykardia, nieregularny oddech;

3) wklinowanie tylne, pokrywkowe - daje mase patologicznag
w ptatach czotowych lub potylicznych, ograniczenie spoj-
rzenia ku gérze;

4) wklinowanie osiowe, sSrodkowe - dochodzi do przemiesz-
czenia catego pnia mézgu ku dotowi, sztywnos$ci odmoézdze-
niowej, bezdechéw, bradykardii, wahan ci$nienia;

5) wklinowanie migdatkéw moézdzku do otworu potyliczne-
go wielkiego - daje procesy podnamiotowe, nagta $mierc.
Zwiastunem wklinowania jest: bradypnoe < 10/min [20, 25,
26, 30, 36].

Padaczka pourazowa. Jednym z najpowazniejszych powiktan
réznych urazéw czaszkowo-moézgowych jest padaczka poura-
zowa. Stanowi ona ciezkie kalectwo dla chorego. Rozwija sie
najczesciej po urazach ptata czotowego i ciemieniowego. Za-
zwyczaj po urazach mamy do czynienia z napadami grand mal,
a mianowicie dochodzi do utraty przytomnosci, wystapienia
fazy tonicznej, drgawek oraz sennosci po napadzie. Czasem do-
chodzi do krotkotrwatego wytaczenia §wiadomosci, podobne
do petit mal. W tym przypadku chory nie traci przytomnosci,
natomiast mimowolnie wykonuje wiele czynno$ci lub ruchéw,
ktorych nie pamieta. Napady ogniskowe moga pojawic sie jako
postac ruchowa lub czuciowa.

Napady po urazie dzielimy na napady najwcze$niejsze - bezpo-
$rednio po urazie, napady wczesne - w pierwszym tygodniu po
urazie. Ryzyko wystapienia wczesnego napadu padaczkowego
wzrasta po ztamaniu z wgtobieniem, w przypadku pourazowe-
go krwiaka sr6dmoézgowego lub sttuczenia mdzgu, po urazach
u matych dzieci do 10. r.z., gdy okres utraty przytomnosci jest
dtuzszy niz 6 godzin lub niepamie¢ wsteczna trwa ponad 24 go-
dziny. Rzadko dochodzi w tym przypadku do powstania stanu
padaczkowego. Pojawienie sie tego stanu stanowi bezposrednie
zagrozenie dla zycia chorego. Rokowanie woéwczas jest zte.

Wtasciwa padaczka pourazowa pézna - wystepuje wowczas,
gdy pojawiaja sie drgawki wczesne, jezeli doszto do ztamania
kosci czaszki z wgtobieniem (15%; tworzy sie blizna glejowa,
co zwieksza ryzyko padaczki), jezeli doszto do rozdarcia opony
twardej, powstania krwiaka (30%). Padaczka péZna pojawia sie
zazwyczaj w pierwszym roku po urazie, ale moze tez wystapi¢
po latach. W p6znej wtasciwej padaczce pourazowej napady s3
rozne. Napady w padaczce pourazowej pojawiajg sie po czasie
umozliwiajacym wytworzenie sie ogniska padaczkowego [4, 6,
11, 20, 36].

Wodoglowie pourazowe. Wodogtowie to nie jest odrebna
jednostka chorobowg, ale patologicznym stanem, powstatym
wskutek licznych przyczyn. Jedna z nich moze by¢ uraz czasz-
kowo-mdzgowy. Ptyn mézgowo-rdzeniowy wytwarzaja sploty
naczyniowkowe komér moézgu. Z bocznych komoér ptyn prze-
ptywa przez otwory Monroe do Il komory, nastepnie wodocia-
giem moézgu do IV komory. W tylnej $cianie komory IV znajduja
sie trzy otwory: nieparzysty - Magendiego oraz dwa parzyste
otwory Luschki. Ptyn mézgowo-rdzeniowy wyptywa przez te
otwory z wnetrza mézgowia do przestrzeni podpajeczynéwko-
wej. Z tej jamy jest on wchtaniany przez ziarnisto$ci Paccioniego
do uktadu zylnego. Do objawéw wodogtowia zaliczamy objawy
wzmozonego ci$nienia Srdédczaszkowego, czyli: béle glowy,
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nudno$ci, wymioty, zaburzenia intelektualne, pogarszanie sie
$wiadomosci chorego.

Wyrézniamy wodogtowie hipertensyjne i normotensyjne. Do
pourazowego wodogtowia hipertensyjnego dochodzi wskutek:
pourazowego krwawienia podpajeczynéwkowego, urazéw dra-
zacych moézgu, ktdre penetruja do komor, do sttuczenia moézgu,
wklinowania podnamiotowego zakretéw hipokampa (prowa-
dzi to do zacis$niecia zbiornikdw podstawy i uci$niecia wodo-
ciggu moézgu). W pourazowym wodogltowiu normotensyjnym
nie stwierdza sie objawéw wzmozonego ciSnienia $rédczasz-
kowego, jedynie poszerzenie uktadu komorowego. Mechanizm
powstania tego wodogtowia nie zostat do konica poznany. Praw-
dopodobnie dochodzi do niego juz w ostrej fazie, gdy ci$nienie
w uktadzie komorowym jest wzmozone, a uktad komorowy
moézgu poszerza sie. Gdy ci$nienie $rédczaszkowe wréci do nor-
my, szeroko$¢ uktadu komorowego pozostaje nadal znacznie
wieksza niz na poczatku. Wodogtowie normotensyjne rozwija
sie w ciggu kilku miesiecy. Charakteryzuje sie zaburzeniami in-
telektualnymi: spowolnieniem mys$lenia, utratg zainteresowan,
demencja, zaburzeniami chodu: wyraZne ostabienie sity mie-
$niowej, chéd na szerokiej podstawie, zaburzenia réwnowagi;
zaburzeniami pozapiramidowymi: drzeniem spoczynkowym,
sztywno$cig mie$niowa, maskowatoscia twarzy, ubéstwem ru-
chowym [11, 12, 19, 20, 37].

Rycina 5. Wodogtowie
Z archiwum oddziatu neurochirurgii WSS w Czestochowie

Pourazowe przetoki ptynowe. Przetoka ptynowa wystepuje
woéwczas, gdy ptyn moézgowo-rdzeniowy wydostaje sie poza
przestrzen podpajeczynéwkowa. Klinicznie nalezy rozumieé
w tym przypadku nie tylko uszkodzenie pajeczyndéwki, ale tak-
ze opony twardej i ko$ci podstawy czaszki. Ptyn wydostaje sie
przez nos, ucho badz przez uszkodzong skére. Najczesciej do-
chodzi do ptynotoku nosowego - ptyn mézgowo-rdzeniowy
dostaje sie do jamy nosowej przez zatoke czotowa, sitowa, kli-
nowa, przez blaszke sitowa. Dochodzi do niego wskutek ztama-
nia podstawy przedniego dotu czaszki (blaszka sitowa) badz
zatok czotowych. Zdarza sie jednak, ze ptynotok moze wysta-
pi¢ bez pekniecia podstawy czaszki. Dzieje sie tak przy upadku
na potylice, co powoduje wyrwanie nitek wechowych z blaszki
sitowej, co moze by¢ zrdodiem ptynotoku nosowego. Paradok-
salny ptynotok nosowy moze powstawaé wtedy, gdy peknieciu
ulegnie ko$¢ skalista z rozerwaniem opony twardej przy nie-
uszkodzonej btonie bebenkowej. Wtedy ptyn przedostaje sie
przez trabke stuchowa do drég nosowych, zazwyczaj do jamy
nosowo-gardtowej lub gardta. Ztamania kosci skalistej o prze-
biegu podtuznym moga rozerwac btone bebenkowa i wywota¢
ptynotok uszny. Ptynotoki dzielimy na wczesne - bezposrednio
po urazie, pdZne - rozpoczynajgce sie w 2., 3. tygodniu. Czasem
w kilka miesiecy po urazie.

W 50% przypadkéw pourazowy plynotok ustepuje w ciagu
pierwszego tygodnia. Szczelina pekniecia zamyka sie samoist-
nie przez wytwdrczy proces tacznotkankowy. W 10% ptynotok
utrzymuje sie dtuzej niz miesiac, co stwarza ryzyko zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych. Zazwyczaj wyciek ptynu jest nie-
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duzy, wyjatek stanowi ztamanie przebiegajace przez Srodkowy
dét czaszki i obejmuje zbiornik skrzyzowania nerwéw wzroko-
wych; podobnie w przypadku przetoki taczacej komore boczng
moézgu z zatoka sitowa. Ptynotok zazwyczaj nie daje zadnych
dolegliwosci. Czasami chorzy zgtaszaja bdl gtowy, brak powonie-
nia i zawroty glowy w pozycji wyprostnej - jest to skutek pod-
ci$nienia §rédczaszkowego spowodowanego ciggta utratg ptynu.
Najbardziej niebezpiecznym powiktaniem ptynotoku jest zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych, jest to czasem pierwszy ob-
jaw ptynotoku. Ryzyko wystepuje wtedy, kiedy ptynotok trwa 7
dni badz istnieje przepuklina mézgowa do zatok obocznych nosa.
Zrédtem zakazenia jest najczeéciej dwoinka zapalenia ptuc. Po-
urazowy plynotok uszny zazwyczaj ustepuje samoistnie w ciggu
pierwszych 10 dni. Natomiast ptynotok nosowy rzadko ustepuje
samoistnie, chory wymaga leczenia operacyjnego. Rozpoznanie
plynotoku czasami moze by¢ trudne, szczegélnie wtedy, gdy po-
jawia sie w kolejnych dobach od urazu. Wyptyw ptynu nie musi
by¢ ciaglty. Czasem na poduszce znajduje sie $lad po wyciekaja-
cym ptynie. Pionizacja pacjenta moze nasili¢ lub uwidocznié ist-
niejacy juz ptynotok [5, 11, 17, 20, 36, 37].

REHABILITACJA

Pozwala na zapobieganie powiktaniom, aktywizacje pacjenta
oraz jego rodziny, ponadto pomaga w przystosowaniu do pet-
nienia nowej roli w zyciu spotecznym.

Rehabilitacje dzielimy na trzy etapy.

Etap I ostry - leczenie usprawniajace sprowadza sie w tym
etapie gtéwnie do pielegnacji chorego; obejmuje tylko niektére
zabiegi fizjo- i psychoterapeutyczne. Zabiegi fizjoterapeutycz-
ne koncentruja sie przede wszystkim na profilaktyce zapalenia
ptuc oraz poprawie krazenia obwodowego. Polegaja na:

a) rozluznianiu i usuwaniu wydzieliny z drzewa oskrzelowego
przez drenaz ztozeniowy, inhalacje, wstrzasanie, oklepy-
wanie, odsysanie. Dotyczy to gtéwnie chorych z gtebokimi
zaburzeniami §wiadomo$ci i zaburzeniami mézgowej regu-
lacji oddychania (urazy pnia mézgu);

b) poprawie wentylacji ptuc przez masaz mie$ni miedzyzebro-
wych;

c) zapobieganiu przykurczom przez utozenia funkcjonalne;

d) stosowaniu ¢wiczen izometrycznych (napinanie, rozcig-
ganie, rozluznianie mie$ni), a nastepnie bierno-czynnych
mies$ni nie objetych urazem. Kilkakrotnie w ciggu dnia na-
lezy stosowaé ¢wiczenia bierne w peinym zakresie ruchu
we wszystkich stawach porazonych koniczyn. Wykonywane
w tym okresie zabiegi zapewniaja peina ruchomos¢ stawdw,
zapobiegajg przykurczom oraz zanikom mie$ni. Poprawia-
ja krazenie obwodowe, zapobiegaja zastojowi i zakrzepom
w zytach, poprawiajg ukrwienie skéry, tkanki podskdérne;j,
a ponadto zapobiegaja odlezynom. Dzieki stosowanym za-
biegom rehabilitacyjnym zmniejsza sie ryzyko zastojow
w jelitach, drogach zétciowych oraz moczowych, co zapo-
biega kamicy i zaparciom.

Etap II poprawy - w tym etapie podstawg usprawniania s3
systematyczne ¢wiczenia ruchowe wykonywane w powolnym,
ale zmiennym tempie, bez uzycia maksymalnej sity. Stosuje sie
¢wiczenia bierne, czynne oraz ¢wiczenia przyrzadowe. Zawsze
nalezy postugiwac sie zasada peinej kontroli oraz stopniowa-
nia ¢wiczen. Przygotowuje sie rowniez chorych do pozyciji sie-
dzacej i stojacej, nawet pomimo utrzymujacych sie zaburzen
$wiadomosci. Zmiane pozycji, takze pionizacje, przeprowadzi¢
nalezy kilka razy dziennie. W pionizowaniu pacjentéw z zabu-
rzeniami $wiadomo$ci badz nie wspoétpracujacych pomocne s3:
kotnierze, pasy, podwieszki, oprzyrzadowanie wézkéw inwa-
lidzkich. Szybkie uruchamianie korzystnie wptywa na uktad
oddechowy, perystaltyke jelit i defekacje, jak rowniez na psy-
chike pacjenta. Jezeli pacjent dobrze znosi pionizacje na stole
pionizacyjnym, to rozpoczyna sie pionizacje czynna polegaja-
ca na staniu przy t6zku z asekuracja. Zasadniczym zadaniem
drugiego etapu rehabilitacji jest nauka chodzenia, zwiekszenie
przydatnosci niedoktadnej reki i poprawa ogélnej wydolnosci.
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W nauce chodzenia zwraca sie szczegdélng uwage na korygowa-
nie chodu, ktéry ze wzgledu na niedowtad potowiczy wykazuje
tendencje do chodzenia bokiem, krokiem dostawnym. Koniecz-
ne jest zapobieganie opadaniu stopy.

Zabiegi fizykalne stymulujg i przygotowuja do kinezyterapii
oraz do leczenia objawowego powikan. Elektrostymulacja pra-
dem zmiennym zwieksza site i mase mie$ni, ich wytrzymatos¢,
usprawnia mie$nie porazone, stuzy profilaktyce przykurczy,
poprawia krazenie zylne w porazonych mie$niach, pomaga
w profilaktyce odlezyn. Wspomaga czynno$¢ ruchowa mie$ni.
Natomiast zespoty bélowe leczy sie: zabiegami cieplnymi, miej-
scowq krioterapig parami azotu, ultradZwiekami, ministymu-
latorami przeciwbdlowymi, laserem, polem elektromagnetycz-
nym. Przydatny w przygotowaniu do kinezyterapii jest masaz
klasyczny oraz segmentalny.

Etap III pozaszpitalny - odgrywa duza role w powrocie do
aktywnego zycia spotecznego i zawodowego. Chory powinien
w tym etapie mie¢ mozliwo$¢ okresowego korzystania z: reha-
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Przyczyny i skutki urazéw czaszkowo-mézgowych

bilitacji ambulatoryjnej, konsultacji logopedycznej, psycholo-
gicznej, opieki pracownika socjalnego, opieki specjalistow reha-
bilitacji medycznej, opieki fizjoterapeuty. Istotne jest aktywne
zaangazowanie samego pacjenta oraz jego rodziny w proces
rehabilitacji, ktéry powinien mie¢ charakter ciaggty. Chory po-
winien korzystac z okresowej hospitalizacji na oddziatach re-
habilitacyjnych, a takze leczenia w szpitalach uzdrowiskowych
[1, 2,15, 16].

ZAKONCZENIE

Urazy czaszkowo-mézgowe stanowia zagrozenie dla zdrowia
i zycia cztowieka, prowadza do nieodwracalnych skutkéw zdro-
wotnych. Generujg koszty ekonomiczne, zmieniajg strukture
petnionej przez poszkodowanego funkcji w spoteczenstwie
i wrodzinie.

Zwiekszenie $§wiadomosci spoteczenstwa na temat przyczyn,
a przede wszystkim skutkéw urazéw czaszkowo-mézgowych
daje nadzieje na ograniczenie liczby urazéw, a tym samym
ochrone zycia szczegoélnie ludzi mtodych.
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