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Rozlegle ognisko stluczenia ( ,,siniec”’) mézgu ;
zrodlo powstania
pourazowego krwiaka wewngatrzmoézgowego



...dopiero tomografia komputerowa
zamienila
podejrzenie w pewnosé...

Wstep :

Gwaltowny wzrost ruchu samochodowego w II polowie XX wieku
stal si¢ glowna przyczyng wypadkéow z cigzkimi nastgpstwami
obarczonymi wysoka $miertelnos$cia - z dominujacym udzialem urazéw
czaszkowo-moéozgowych (UCM)

Urazy glowy sg obecnie trzecig przyczyna zgonéw w wielu krajach
wysoko rozwinigtych , a w kilku z nich sgq nawet ich gléwnym sprawcy .
W Polsce rowniez sa na trzecim miejscu po chorobach uktadu krazenia i
nowotworach .

Sytuacja epidemiologiczna spowodowala poszukiwania Srodkow
zaradczych , szczegdlnie szybkiej i niezawodnej diagnostyki .

Badania podjete w Wielkiej Brytanii na przetomie lat 60. i 70. z
inicjatywy  koncernu  fonograficznego  ,,EMI” zaowocowaly
wprowadzeniem do praktyki klinicznej zbudowanego przez zespét G.
Hounsfielda urzadzenia ,,EMIscanner’’, ktore stalo si¢ najwigkszym
osiggnigciem technicznym od czasu epokowego odkrycia przez W . K .
Roentgena promieni X i otworzylo nowg er¢ w diagnostyce instrumentalne;j
w medycynie , a tworcow Allena Mc Cormack’a 1 G.Hounsfield’a
uhonorowano nagrodg Nobla w roku 1978 Osiowa tomografia
komputerowa (computerized axial tomography , TK ) poczatkowo
ograniczona do diagnostyki schorzen $rodczaszkowych znalazia

zastosowanie takze w technice obrazowania innych narzadéw ale



najwigcej wniosta do rozpoznawania chirurgicznych spraw w
neurochirurgii , a szczegélnie w neurotraumatologii.

Wielki wzrost liczby urazéw spowodowat konieczno$¢ wigkszego
niz dotychczas udzialu neurochirurgéw w leczeniu cigzkich UCM . W
krakowskiej Akademii Medycznej ( obecnie Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego ) przy tworzeniu Instytutu Neurologii w
1970 roku powotano Klinik¢ Neurotraumatologii , wowczas pierwsza w
Polsce , placowke akademicka tej gal¢zi medycyny

W ciagu 25 lat dziatalno$ci leczono ponad 14000 chorych i
zgromadzono zbiér ponad 3500 przypadkéw urazowych krwiakow
wewnatrzczaszkowych . Przez pierwsze 12 lat diagnostyka instrumentalna
glownych powiklan UCM to jest krwiakéw 1 pourazowego obrzeku
moézgu oparta byla gléwnie na badaniu angiograficznym . Stosowanie
echoencefalografii - z braku niezawodnej aparatury - nie bylo znaczacym
postepem z udzialem tego urzadzenia . Rozpoznawczym sposobem w tym
okresie bylo tez wykonywanie zwiadowczej trepanacji otworkowe;j , ktora i
obecnie jest stosowana w o$rodkach nie majacych dostgpu do
wspolczesnych sposobdw diagnostyki . Zastosowanie angiografii wykazato
, ze najliczniej wystepowal krwiak podtwardowkowy w dalszej kolejnosci
nadtwardowkowy , a pourazowy krwiak wewnatrzmozgowy ( PKW )
byl na trzecim miejscu .
Po wprowadzeniu w Krakowie w 1982 roku TK , juz po roku wilasnych
doswiadczen okazalo si¢ , ze zmienily si¢ proporcje krwiakow
rozpoznawanych za pomoca TK : PKW znalazl si¢ na drugim miejscu
naszego zbioru co stanowito 30 % wszystkich krwiakéw leczonych w
Klinice i oznaczato prawie 4 krotny wzrost w poréwnaniu z okresem przed
wprowadzeniem TK . To uderzajace spostrzezenie wysunglo na pierwsze
miejsce zagadnienie PKW w badaniach klinicznych tego powiktania UCM

- w przesztosci uwazanego za rzadkie nastgpstwo urazu glowy .



Zgromadzenie reprezentatywnego zbioru , poszerzona znajomo$é
patogenezy 1 przebiegéw klinicznych w taczno$ci z wynikami badan TK |,
pozwolito na wprowadzenie wlasnej modyfikacji  dotychczasowych
sposobow leczenia . Zmiang taktyki postgpowania w. PKW w oparciu o
wyniki badan TK chirurgiczne / zachowawcze  upowszechniano w
licznych pracach na zjazdach i konferencjach naukowych w Kraju i
zagranica,

Zaistnialy warunki , by to wazne klinicznie i poznawczo zagadnienie

przedstawi¢ w rozprawie doktorskiej .

Cel pracy

1. Przedstawienie historii naturalnej PKW | obecnie najczgsciej
rozpoznawanego nastgpstwa urazu czaszkowo - mozgowego ( UCM ) oraz
postepowania rozpoznawczego 1 leczniczego na podstawie doswiadczenia
klinicznego i wspolczesnej diagnostyki obrazowania za pomoca TK
jednoznacznie weryfikujacej natur¢ urazowego uszkodzenia mézgu i
dok}adne umiejscowienie .

2. Wykazanie , ze kliniczne objawy ostrego okresu PKW nie réznig si¢ od
spostrzeganych w przypadkach krwiakéw przymoézgowych , a szczegdlnie
sq tudzaco podobne do objawdw wystepujacych w sthuczeniu mézgu z
towarzyszacym obocznym obrzgkiem . i w osrodkach nie dysponujacych
TK moga by¢ motywem wykonania rozpoznawczych otworéw
trepanacyjnych , ktére tylko wyjatkowo pozwalajq odkry¢ urazowy krwiak
umiejscowiony w migzszu mozgu .

3. Przeprowadzenie badan katamnestycznych z wykorzystaniem TK dla
wykazania , ze PKW wystgpowaly wielokrotnie czgéciej niz wowczas (
przed era TK ) powszechnie przypuszczano oraz , ze zejSciowym

procesem tego powiktania urazu czaszkowo - mdzgowego nie leczonego



operacyjnie tak obecnie , jak i w przeszlosci jest powstanie pokrwotocznej
jamy wewnatrzmozgowej ( porencefalii ) , jako trwalego §ladu dokonanej
samoistnej resorbcji  krwiaka Zamierzono na podstawie tych
obiektywnych badan wykaza¢ ze wspoélczesne postgpowanie w przypadku
PKW eliminujace od leczenia chirurgicznego okoto 60 % chorych , bylo w
przeszlosci stosowne w Klinice Neurotraumatologii w Krakowie i
wylaczono od operacji ( acz bez tej wspdlczesnej motywacji ) znaczng
liczbg chorych z PKW | ktérzy prawdopodobnie i obecnie znalezliby si¢ w
grupie nieoperowanych .

4 . Uzyskane dane postuza dla oceny warto$ci obecnie stosowanej taktyki
postegpowania w PKW | w szczegblnosci wykazania zasadnoSci
podejmowania w sposéb zamierzony leczenia zachowawczego u
przewazajacej liczby chorych .

W okresie gdy podejmowano opracowanie tematu PKW , tego rodzaju

badania w pi$miennictwie nie bylo .

Material i metoda

Podstawg rozprawy jest zbior 606 przypadkow PKW u chorych
leczonych w Klinice Neurotraumatologii Instytutu Neurologii Akademii
Medycznej w Krakowie w latach 1971 - 1992 oraz grupy 80 chorych
leczonych w latach 1992 - 1994 w Klinice Neurotraumatologii Instytutu
Neurologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego .

Zgodnie z tematem pracy : Wspodiczesne metody rozpoznawania i
leczenia pourazowego krwiaka wewnqtrzmézgowego - nie objeto 185
przypadkéw PKW leczonych w latach 1971 - 1982 , to jest przed
wprowadzeniem w Krakowie tomografii komputerowej do diagnostyki
urazéw czaszkowo - mézgowych . Ten jednolity pod wzgledem leczenia (

wylqcznie chirurgicznego ) zbior chorych u ktdrych rozpoznanie PKW



ustalono za pomoca angiografii mézgowej - wowczas podstawowego
badania instrumentalnego w diagnostyce neurochirurgicznej - bedzie
przedmiotem osobnego opracowania .

Z okresu 1971 - 1982 wyodrebniono zbiér 100- kolejnych historii
choréb chorych leczonych w Klinice Neurotraumatologii po urazie
czaszkowo - m6zgowym u ktorych stosujac dwczesne sposoby diagnostyki
rozpoznano stluczenie mozgu i po leczeniu zachowawczym wypisano z
Kliniki z powyzszym rozpoznaniem . Na podstawie dokumentacji i
przeprowadzonego u wszystkich chorych badania za pomoca TK ( po raz
pierwszy od doznanego urazu glowy ) , porOwnano obecny stan
neurologiczny chorych uzyskujac ( wraz z wynikiem badania TK )
informacje , ktére jako ,II grupa’ postluzyly wykonaniu zatozen
wyznaczonych w “’celu pracy .

Zalozono ze w przeszloSci - przed era tomografii komputerowe;j
PKW byt by¢ moze réwnie czgsty jak obecnie , ale nie bylo metody
diagnostycznej pozwalajacej ustali¢ prawidlowe rozpoznanie . W
nawiazaniu do obecnej diagnostyki za pomocg TK spodziewano si¢
wykaza¢ u przebadanych 100 chorych obecnos$ci jam porencefalicznych po
wchionigtym PKW .

Celem udowodnienia , ze pourazowy krwiak wewnatrzmoézgowy byt
rownie czesta patologia pourazowa w erze przed wprowadzeniem TK jak i
po zastosowaniu tego badania oraz oceny leczenia zachowawczego
krwiakow wewnatrzmoézgowych utworzono dwie grupy chorych .

Pierwsza ( Grupa I ) obejmujaca chorych po urazach czaszkowo -
mozgowych w ktdrych rozpoznanie ustalono za pomoca KT oraz druga (
Grupa II ) obejmujaca chorych leczonych w klinice Neurotraumatologii po
urazie czaszkowo - mézgowym w latach 1971 - 1982 z podejrzeniem
krwiaka wewnatrzczaszkowego 1 wypisanych z rozpoznaniem stluczenia

moézgu po zastosowaniu dostgpnej wowczas diagnostyki ; badania



neurologicznego , badania plynu moézgowo - rdzeniowego , badania
angiograficznege oraz w  niektérych  przypadkach  wykonania
rozpoznawczych otworéw trepanacyjnych .

W grupie pierwszej dokonano analizy historii choréb 606 chorych
leczonych z powodu PKW Przedstawiono wyniki badania
radiologicznego oraz spos6b postgpowania , ze szczegdlnym
uwzglednieniem leczenia zachowawczego .

W grupie drugiej wykonano badanie katamnestyczne z uzyciem KT .
Wykazano obecnos¢ jam porencefalicznych co stanowi dowdd na przebyty
krwiak wewnatrzmézgowy , wyleczony w sposéb zachowawczy , a
nierozpoznany z powodu braku wydolnej metody diagnostycznej .

Przedstawione wyniki por6wnano w grupach Ii1I .

Historia naturalna pourazowego krwiaka wewnatrzmoézgowego

Zagadnienie PKW sigga w piSmiennictwie roku 1891 , w ktérym
Bollinger ( /4 ) opisal 4 sekcyjne przypadki udarowej $mierci po
przebytych przed kilkoma dniami urazach glowy . Za przyczyne zgonu
Bollinger przyjal urazowy udar moézgu i nazwal ten stan patologii
péznym urazowym udarem mozgu’’ . ( Traumatische Spatapoplexie ) W
kilka lat po ukazaniu si¢ tej pracy podobne stany spostrzegal von
Monakow , a takze inni autorzy . Owcze$ni patolodzy koncentrujac sie
glownie na znalezisku sekcyjnym rozwazali nad powstaniem krwiaka
urazowego 1 samoistnego .

Juz woéwczas zauwazono , ze krwiaki pourazowe sg zwykle
potozone bardziej powierzchownie 1 wystgpuja w nizszych przedziatach
wieku , za$ krwiaki samoistne sg umiejscowione w glebi istoty bialej |
gtownie w jadrach podkorowych 1 dotyczg ludzi starszych , ze

zmienionymi chorobowo naczyniami moézgu. Bollinger przyjmowat |, ze



uraz glowy powoduje uszkodzenie naczyn prowadzace do rozmigkania
mozgu , a po kilku dniach do udarowego krwotoku . ( /4, 101 ) Byt to
okres pierwszych do$wiadczen z tej dziedziny , dlugo przed stworzeniem
podstaw patologii neurochirurgicznej. Wspétczesnie podobne przypadki do
opisanych przez Bollingera okresla si¢ opéznionymi urazowymi krwiakami
wewnatrzmézgowymi ( delayed traumatic intracerebral hematoma ) .
Obecnie spostrzega si¢ podobne przebiegi udarowego pogorszenia sie
stanu chorych po UCM ; zwykle po kilku dniach po urazie gdy tworzy sie
zwolna PKW ( nawet przy klinicznej poprawie ) nagle dochodzi do
udarowego pogorszenia , powigkszenia masy krwiaka , ktory przebija si¢
do komoér mézgu lub przestrzeni podtwardéwkowej 1 stwarza zagrozenie
zycia .(11,17,18,25, 28,31,42,48,49,151 )

W 1940 roku Courville 1 Blomquist (30, 31) wyodrebnili dwa
rodzaje PKW : rzadki - “’centralny ‘’ bez zmian na powierzchni mézgu i
nazywany przez nich ’z sasiedztwa ’, lub “’przylegly’’- w tacznosci ze
sthuczenim moézgu . Wedtug tych autoréw w wyniku stluczenia tworzy sie
wewnatrzmézgowy zbiornik wypehmiony skrzepem krwi , w ktérym po
uplynnieniu skrzepu powstaje jama krwotoczna mogaca powigkszaé si¢
wskutek roznicy cis$nienia osmotycznego 1 przesigku plynu mézgowo -
rdzeniowego z przestrzeni podpajeczynéwkowej lub z komér mézgu .( 19,
103)

W 1946 roku neurochirurg Evans 1 neuropatolog Scheinker z
Chicago upatrywali wytworzenie si¢ PKW w mechanizmie naczyniowym
wyzwolonym urazem : w miejscu urazu wystepuje porazenie naczyn (
vasoparalysis ) , gromadzenie si¢ CO2 z obnizeniem pH prowadzace do
zakwaszenia tkanki . Niedotlenienie wyzwala martwice¢ tkanki , pgkanie
naczyn i krwotok do miazszu mézgu . Enzymatyczne produkty rozpadu na
obrzezu uszkodzenia nasilajg wczesne zmiany i powodujg obrzgk moézgu

prowadzacy do wzrostu ci$nienia $rddczaszkowego . Poglad Evansa i



Scheinkera o wywotanym urazem porazeniu naczyn moézgowych - i
wspoétczesnie - jest uznanym sktadnikiem tworzenia si¢ PKW : porazenie
autoregulacji naczyn tetniczych i zylnych doprowadza do niedotlenienia
tkanki mozgowej , kwasicy i rozszerzenia naczyn . Na obrzezu ogniska
stluczenia wyst¢puje paradoksalna reakcja w postaci wzmozonego
przeplywu zwane luksusowym przeptywem ( luxury perfusion , luxury
brain flow) (' 2,3,4,10,23,34,3544,47,52,61,62,63,70,72,83,85,97,101,106
117,128,132)

W ostatnim pétwieczu liczne prace kliniczne , neuropatologiczne i
doswiadczalne ugruntowaly wspoélczesng wiedz¢ o PKW . Dobrze
udokumentowane spostrzezenia kliniczne Evansa (44) , Gurdjiana (67,68) ,
Courville’a (30,31) , Rowbothama (723) , Gillinghama (52 ) , Vigouroux
(139) , Millera 1 wielu innych , weryfikacja anatomiczna Adamsa ,
Grahama , Oprescu oraz badania  do$wiadczalne Sellier’a i
Unterhamsheidta (738,7139), Ommaya (71/7) i Gennarelli’ego  oraz
Stalhammera (728) - wreszcie wprowadzenie badania za pomocg
tomografii komputerowej wyjasnily mechanizm urazu mézgu , patogeneze
1 neuropatologi¢ urazowych powiktan wewnatrzczaszkowych w tym PKW
(36,37,38,46,67,68,138,139,) Korelacje kliniczno - anatomiczne
wynikajace z badan doswiadczalnych odtwarzajace mechanizm urazu
moézgu u cztowieka daty wglad w nastgpstwa zmian dokonujacych si¢ w
chwili urazu mozgu szczegoélnie wyjasnily patomechanizm znanego od
ponad dwoch stuleci objawu stluczenia mézgu wystepujacego po stronie
przeciwnej do urazu tzw contre coup . Adams i Graham ( 1982 )
podwazajq interpreatcje biomechaniki w mechanizmie contre-coup
wynikajacq = badan eksperymentalnych argumentujqc , Ze niezaleznie od

miejsca uderzenia przewazajq stluczenia platow czolowych i skroniowych



Doswiadczalnie wykazano ze wyzwolona urazem fala ci$nieniowa w
mechanizmie przy$pieszenia lub opdznienia ( akceleracji lub deceleraciji )
przemieszcza si¢ poprzez tkankg moézgowia od miejsca urazu do kory
przeciwleglej potkuli mézgu .

Ryc.1.

W miejscu urazu powstaje wzrost ci$nienia a po przeciwleglej powstaje
cisnienie ujemne , réowne podwyzszonemu ( Gurdjian 1958 ,67,68 ) .
Wysokie ci$nienie nie powoduje wyraznych zmian miejscowych |,
natomiast cisnienie ujemne doprowadza do uszkodzen strukturalnych
niszczacych tkanke . Podobnie jak w chorobie kesonowej w drobnych
naczyniach tgtniczych kory uwalniaja si¢ pecherzyki gazéw , glownie
azotu 1 rozrywajg te naczynia , uszkadzajac tez korg moézgu . Powstajg
krwawienia z drobnych naczyn przepajajace uszkodzona tkanke , dajace
obraz sifica mozgowego . Krew przedostaje si¢ rowniez do przestrzeni
podpajeczyndéwkowej mozgu i wyzwala objawy pourazowego krwotoku
podpajeczynéwkowego (126) . W obszarze uszkodzenia dochodzi do
zgabczenia tkanki z wytworzeniem si¢ drobnych jamek zwane kawitacja (
cortical cavitation , Unterharnscheidt ,/38 ) . Stan ten odpowiada

morfologicznie sttuczeniu kory . Ognisko stluczenia ( siniec mozgowy )

Powstaje gtdwnie na szczycie zawojow , w miejscach pokrytych najciensza
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warstwa plynu moézgowo - rdzeniowego ( brak ochronnej ’poduszki
ptynowej ) i moze obejmowaé rézne , nawet rozlegle obszary
powierzchni  kory . Ognisko zwykle jest plytkie , nie przekraczajace
grubos$ci kory mozgu , ale moze szerzy¢ si¢ w glab i ma ksztalt klina lub
stozka z podstawa na powierzchni  Stluczenia moze dozna¢ kazda
okolica moézgu , moze by¢ pojedyncze , ale wystgpujq réwniez mnogie w
korze obu potkul mézgu , a, takze w strukturach glebokich mézgu i korze
mozdzku (25,35,55,59,72,74,81,87,112,114,148 ) Najczesciej sthuczenie
wystgpuje w platach skroniowych i1 czolowych . Skroniowe ogniska
dotycza glownie czg$ci biegunowej i boczno - dolnej . Plat czolowy
uszkodzony jest zwykle w czgsci biegunowej i dolnej powierzchni platow
lacznie z zakrgtami oczodotowymi Sthuczenie mézgu jest procesem
dynamicznym . Powstaje w chwili urazu i ulega przeobrazeniu w czasie
.W lzejszej postaci , jesli uszkodzenie nie jest glebokie 1 ogranicza si¢ do
drobnych zlewajacych si¢ wybroczyn krwawych o wejrzeniu
sttuczeniowego sinca krwawienie z uszkodzonych naczyn moze sig
zatrzymac¢ 1 nie dochodzi do wytworzenia PKW . Moze temu sprzyjaé
wywierany ucisk przez obrzgk oboczny moézgu . Zdewitalizowana w
ogniskach  stluczenia tkanka ulega procesowi rozbidrkowemu ( ,,
uprzatnieciu ” Katuza , 77 ) z wytworzeniem si¢ plytkiego ubytku kory (
porencefalia zewnetrzna ) . W stluczeniach glebokich dochodzi do
dalszych krwotokéw powstaje nadzianie krwotoczne powigkszajace
objetos¢  krwiaka . Nieprzerwane opony migkkie stanowig barierg -
wynaczyniona krew z ognisk stluczenia przedostaje si¢ wglab moézgu
tworzac PKW . Przerwanie opon migkkich z miejscowym uszkodzeniem
kory ( laceratio cerebri ) spowodowane jest zwykle wgnieceniem
odtamow kostnych s$rodczaszkowo. Tworzacy si¢ krwiak w ognisku
sttuczenia lub rozerwania kory mézgu moze rozprzestrzenia¢ si¢ w istocie

bialej , ale tez przedostawac si¢ podtwardowkowo i tworzy¢ mieszany



11

krwiak $rédmoézgowo-podtwardowkowy .Gleboki miazszowy  krwiak
moze si¢ tez przebi¢ do uktadu komorowego mézgu Na obrzezu ogniska
rozwija si¢ , stale towarzyszacy stluczeniu naczyniopochodny obrzgk (
oedema vasogenes ) zwigkszajacy mas¢ moézgu i narastanie ciasnoty
wewnatrzczaszkowej powodujac nagly wzrost ci$nienia srodczaszkowego
1 przemieszczen wewnatrzczaszkowych zmuszajacych do pilnego
operacyjnego usuni¢cia krwiaka . Jama krwotoczna ulega stopniowemu
przeobrazeniu . Skrzep krwi uptynnia si¢ ; zdewitalizowana tkanka mozgu
oraz hemosyderyna z rozpadlej masy krwinek zostaja wchionigte przez
makrofagi i uprzatnigte .W obrzezu jamy astrocyty ulegaja rozplemowi
tworzac otoczke oddzielajaca nieuszkodzong tkanke nerwowa od
wewnetrznej $ciany jamy . Resorbcja zawarto$ci jamy oraz mas
nekrotycznych ogniska stluczenia dokonuje si¢ w ciagu kilku ( 6 - 8 )
tygodni . Tomografia komputerowa , wskazuje , ze proces uprzatania jest
zauwazalny juz pod koniec pierwszego tygodnia po urazie
(13,18,25,33,54,55,111,129,148) Koncowa , odlegla faza przeobrazen jest
wytworzenie gladko$ciennej jamy pokrwotocznej wypelionej pltynem
mozgowo - rdzeniowym przestrzeni podpajeczynowkowej lub komor

mobzgu ( porencefalia wewngtrzna ) (85,86)

Patogeneza PKW

Obserwacje kliniczne wynikajace rowniez z zastosowania TK - a
takze znaleziska sekcyjne wskazuja na najczgstszy ( powyzej opisany )
patomechanizm PKW w narastajacych krwotokach z uszkodzonych naczyn
korowych ognisk stluczenia mézgu . Ten dynamiczny proces od drobnych
wybroczyn powstalych juz w chwili urazu do utworzenia sig¢
wewnatrzmoézgowej jamy krwotocznej dokonuje si¢ w réznym przedziale

czasowym w zalezno$ci od kalibru uszkodzonych naczyn i rozleglosci



uszkodzenia . Do uformowania si¢ krwiaka dochodzi zwykle w ciagu 24
godzin po urazie ale moze trwaé dhuzej .
Ryc . 2.

PKW w placie skroniowym . Utworzyt si¢ w miejscu rozleglego sttuczenia

( Ryc. 1 schemat )

Powtarzane badania TK pozwalaja przesledzi¢ tworzenie si¢ PKW
od nieznacznego ogniska sthiczenia z ktérego po kilkunastu godzinach
powstaje krwiak o réznej objetosci
(42,46,48,49,92,94,96,97,104,11,114,119,125,129,134,145,148)

- PKW moze tez powsta¢ z bezposredniego miejscowego urazu kory
mozgu i przerwania naczyh przez wglobione odlamy kosci sklepienia
czaszki . Krwiak gromadzi si¢ w bliskim sasiedztwie wgniecionych

odtamoéw do miazszu mézgu - Ryc .3, 4.



Ryc.314

PKW utworzony w sasiedztwie wgniecionych odtaméw .

- Rowniez do tego typu bezposredniego uszkodzenia mogacego wyzwolié

krwiak wewnatrzmdzgowy naleza rany drazace , w tym postrzatowe .

- do rzadkich przyczyn powstania PKW - bez zwiazku z korowym
ogniskiem stluczenia - nalezy bezposrednie przerwanie naczyn t¢tniczych
i zylnych przebiegajacych w miazszu mozgu , ktére ma si¢ dokonywac
glownie w mechanizmie naprezenia i rozerwania w przyspieszeniu
katowym . Jest to hipotetyczna interpretacja odpowiadajaca wspotczesnym
pogladom patofizjologii UCM .

Za najrzadsza przyczyne powstania PKW przyjmuje si¢ krwotok z
bezobjawowego  klinicznie  mikronaczyniaka ~ wewnatrzmozgowego
dokonujacy si¢ w podobnym do wyzej opisanego mechanizmie . Powstaty
krwiak ma $cisty zwiazek z urazem glowy , ale pochodzi z malformac;i

naczyniowej . Naczyniak zwykle ulega zniszczeniu przez krwotok i
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weryfikacja tej postaci PKW mozliwa jest tylko w czasie operacji : w
koncowej fazie usuwania skrzepéw krwiaka , w dnie jamy mozna
napotka¢ wiotki , gabczasty twor przypominajacy splot naczyniasty .

Badanie histopatologiczne potwierdza natur¢ znaleziska .

Umiejscowienie PKW

PKW najcze¢sciej wystepuje w platach czotowych i skroniowych ,
rzadziej w innych okolicach mézgu ( 48, 57, 100, 112, 114,) Ryc.S5.

Sulcus centralis

Gyrus precentralis

N
* Fissura transv. cerebri

B

1. Linea horizontalis infraorbitalis (Frankfurt)
2. Linea horizontalis supraorbitalis

8. Linea Rolandica

4. Linea Sylvii
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To predylekcyjne umiejscowienie pokrywa si¢ dokladnie z najwigksza
czestoscig ognisk stluczenia moézgu . Kostne uksztaltowanie przedniego i
srodkowego dotu czaszki powoduje , iz w mechanizmie naglego
urazowego przemieszczenia mozgu , biegun plata skroniowego uderza w
ostra krawedz skrzydla matego ko$ci klinowej , za$ podstawa plata
czolowego w nieréwnosci stropu oczodolu co doprowadza do rozlegtych
sttuczen lub rozerwania moézgu , a nawet zmiazdzenia platow
.(3,32,48,59,62,64,114,128,132,150) Tak rozlegle i glgboko uszkodzony
plat przeobraza si¢ w bezpostaciowa , martwicza mas¢ z nadzianiem
krwawym o wejrzeniu sinoczerwonawej miazgi . Narastajacy krwiak
moze wypehiaé caly plat 1 przebi¢ si¢ pod opong twardg stajac si¢ zrodtem
ostrego krwiaka podtwardowkowego . Adams (4 ) te krancowo cigzkie
uszkodzenia ( rozerwania ) platéw nazwal ,burst pole” , a Botterell i

Stewart ,.exploded pole” (4 )
Czestos¢ wystgpowania PKW

Do czasu wprowadzenia TK , PKW byl powszechnie uwazany za
rzadkie powiklanie UCM .

Klasyk neurotraumatologii E . S . Gurdjian ( Detroit ) spostrzegat w
swym zbiorze 1, 7 % przypadkéw PKW , a Jamieson i Yelland ( Brisbane
) tylko 0, 5 % . Obserwacje innych autoréw : Dietz ( Hannower ) 1,3 % ,
Loew ( Homburg ) 2 % , Frowein ( Koeln ) 5,4 % , Pia ( Giessen ) 9% .
Tylko Luyendijk ( Leyden ) spostrzegal 16% PKW wsrod leczonych
krwiakéw wewnatrzczaszkowych .  Powyzsze dane pochodzg z okresu
przed wprowadzeniem TK i wymienione liczby - wg obecnego stanu
wiedzy o PKW - sa raczej zanizone . Owczesnie publikowane zestawienia
nic mogly zawiera¢ realnie wystepujacych, a nierozpoznanych krwiakow

wewnatrzmézgowych z braku mozliwosci diagnostycznych .
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Uwaga ta dotyczy réwniez przypadkéw PKW leczonych w
Krakowskiej Klinice Neurochirurgii . W ciagu pierwszych 17 lat istnienia
Kliniki PKW tez nalezat do rzadkich ; w zbiorze 165 chorych z krwiakami
wewnatrzczaszkowymi PKW spostrzegano 5 - krotnie -( Szwagrzyk , 130
). Adams Glasgow 4 ) sekcyjnie odkryt PKW w 25 - 42 % ale krwiaki
duzej objetosci w tym zbiorze stanowity tylko 7% (4 ) .

Wkrétce po wprowadzeniu TK okazato si¢ , ze liczba wykrywanych PKW
wzrosta kilkakrotnie 1 obecnie w Klinice Neurotraumatologii stanowi 34

% wszystkich krwiakéw wewnatrzczaszkowych (129) .
Objawy kliniczne PKW

Dynamiczny proces tworzenia si¢ PKW w ognisku sthiczenia - a
takze innych nastgpstw urazu glowy w fazie poczatkowej przestonigty jest
zaburzeniami og6lnymi , ktérych wspdélnym mianownikiem jest utrata
przytomno$ci - krotkotrwata w zwyklym  wstrasnieniu moézgu
przedtuzajaca si¢ wraz z pojawieniem si¢ objawoéw ogniskowych |
wskazuje na strukturalne uszkodzenie towarzyszace zwykle stluczeniu
moézgu . Dynamika powigkszania si¢ krwiaka zalezy od rozleglodci 1
glebokosci sthuczenia i kalibru uszkodzonych naczyn . Pojawienie si¢
objawow ogniskowego uszkodzenia mézgu $wiadczy o strukturalnym
uszkodzeniu i nakazuje szczegélng uwage na mozliwos¢ tworzenia sig
PKW .

Najczestsze umiejscowienie w obszarach mézgu manifestujacych
si¢  skapg symptomatologia - szczegélnie brak uszkodzenia drog
projekcyjnych czyni diagnostyke neurologiczng mato wydolng . Czgsto
uformowany krwiak nawet duzej objetosci nie wykazaje zadnych cech
odrozniajacych umiejscowienie wewnatrzmozgowe od innych krwiakow

wewngtrzczaszkowych .
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Wyrazne objawy uszkodzenia ogniskowego sa zalezne  od
czynno$ciowego zréznicowania kory moézgowej , stad stluczenie okolicy
skroniowej dominujacej polkuli ujawnia si¢ w postaci zaburzen mowy , a
okolicy senso-motorycznej niedowladami ruchowymi i zaburzeniami
czucia o r6znym nasileniu , a uszkodzenie ptatéw czotowych zaktoceniami
w sferze psychicznej . .(9, 35,47,48, 129,130,131,139,)

Szczegblnie wazny w diagnostyce objaw - nieréwnos$¢ zZrenic nie jest
tak  jednoznacznie  wyrazny jak w  przypadku  krwiakow
nadtwardéwkowych - gdzie niemal w 100 % wskazuje stron¢ uszkodzenia
. Wystapienie ogniskowych ubytkdw czynno$ciowych moze by¢ tylko
objawem sthiczenia mézgu 1 wymaga dalszej wnikliwej obserwacji .
ZagroZenie powstaje , gdy zjawiajg si¢ objawy zwigzane z przyrostem
objetosci krwiaka ( mass effect ) lub /i obocznym obrzgkiem mézgu
zagrazajace wystgpieniem przemieszczen wewnatrzczaszkowych .

Brak znamiennych objawéw klinicznych potwierdzajacych
obecnos¢ krwiaka wewnatrzmoézgowego nakazuje pilne rozstrzygnigcie za

pomoca badan intrumentalnych .
Odmiany przebiegu PKW

Wspotczesne metody obrazowania wskazuja , ze w prawie 90 % (
takze w materiale Kliniki Neurotraumatologii ) , krwiak ten tworzy si¢ w
ciagu pierwszych 24 godzin po urazie glowy i wedle przyjetej terminologii
miesci sie ( podobnie jak inne krwiaki wewnatrzczaszkowe ) w przedziale
ostrego krwiaka wewnatrzméozgowego . (48)

W zwiazku z mozliwoscia diagnostyki potwierdzajacej czas
powstania PKW ,w ciagu pierwszych 24 godzin po urazie , niektorzy
autorzy podwazaja potrzebg okre§lania opo6znionego krwiaka

wewnatrzmozgowego ( delayed ICH ) . (44 )
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Frowein (48 ) za prawdziwy op6zniony PKW uwaza taki przebieg
w ktérym dwa badania za pomocg TK wykonane w ciagu pierwszych 24
godzin po urazie byly negatywne .
- wariant przebiegu PKW o charakterze ,,udarowym’’ zblizonym do
klasycznego opisu Bollingera dotyczacy chorych z krwiakiem powstatym
weczesnie , juz w pierwszej dobie po urazie, u ktérych po kilku , nawet po
kilkunastu dniach , w czasie obserwacji i prob leczenia zachowawczego ,

(3

nagle , ,, udarowo °’° wystepuje obfity krwotok powigkszajacy mase
istniejacego  krwiaka 1  stanowigcy  zagrozenie = wglobieniem
podnamiotowym .

-trzeci natomiast to tagodny przebieg wykazanego w TK krwiaka ,
nierzadko znacznej obje¢tosci z umiarkowanym wzrostem ci$nienia
srédczaszkowego , nie powodujacy przemieszczen wewnatrzczaszkowych
. Postgpujaca resorbcja krwiaka wykazana ponownymi badaniami TK
pozostaje w korelacji ze stopniowa poprawg stanu klinicznego i

catkowitym wchionigciem w ciagu 3 do 6 tygodni .

Diagnostyka instrumentalna PKW

Wprowadzona przez Waltera Dandy’ego w 1918 roku odma
dokomorowa ( wentrykulografia ) , az do lat 50 byla najwazniejszym ,
powszechnie stosowanym sposobem diagnostyki radiologicznej w
neurochirurgii .  Zastosowanie w latach 50 angiografii mézgowej do
rutynowych badan w  rozpoznawaniu chirurgicznych  schorzen
srodczaszkowych stanowilo dalszy postgp diagnostyki i1 nadal jest
rozstrzygajaca i niezastapiong metodq w rozpoznawaniu tetniakow i
naczyniakow mozgu .

Angiografia - juz po wprowadzeniu TK - pozostawata nadal

rozstrzygajacym badaniem dla wykazania ustania krazenia mézgowego w
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zdysocjowanej $mierci moézgu (89 ) . W neurotraumatologii - do czasu
wprowadzenia TK - angiografia byla réwniez podstawowym badaniem
instrumentalnym pozwalajacym wykazaé przemieszczenia
wewnatrzczaszkowe 1 dobrze umiejscowi¢ krwiak nad i podoponowy . (
104) W rozpoznaniu PKW angiograficzny pulap wydolnosci
diagnostycznej si¢ konczyl . PKW nawet znacznej objetosci mogl by¢
wykazany tylko posrednio jako przemieszczenie naczyn - takie samo jakie
wystgpowalo w obrzgku moézgu , rzadziej jako ,,pustka naczyniowa” (
,jbeznaczyniowe pole’” ) , co w lgcznosci z urazowym wywiadem
upowaznialo do wysunigcia podejrzenia o PKW Stwierdzane
przemieszczenie naczyn o nierozstrzygnigtej naturze implikowato

konieczno$¢ weryfikacji operacyjnej .
Tomografia komputerowa

Wprowadzona we wczesnych latach siedmemdziesiatych , wkrétce
stala si¢ najwazniejsza metoda szybkiej 1 precyzyjnej diagnostyki
instrumentalnej wszystkich nastgpstw urazéw czaszkowo - mozgowych.
(12,18,19,22,25,36,37,38,39,46,53,56,82,98,114 150)

W neurotraumatologii to nieinwazyjne badanie wyparlo wszystkie
dotychczasowe metody lacznie z angiografia mézgowa , ktoéra obecnie
wykonywana jest wytacznie w wybranych przypadkach - po badaniu TK -
przy podejrzeniu o istnienie malformacji naczyniowej moézgu u chorych z
przebytym UCM . Angiografia moze mie¢ pewng przewage rozpoznawcza
nad TK w jednym tylko przypadku : krwiaka nadtwardowkowego nad
zatoka strzatkowa . Jest to bardzo rzadkie umiejscowienie (11
przypadkéw w zbiorze Kliniki NT ) zwykle o przebiegu przewleklym ( 3 -
4 tygodnie po UCM ) w badaniu TK wykazuje gestos¢ zblizona do mozgu
(izodenzyjny ) i trudny do wykazania w standardowo wykonanym badaniu
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- natomiast jednoznacznie uwidoczniany w angiografii : odsuniecie zatoki
strzalkowej od wewngtrznej powierzchni ko$ci , pozwalajace na
rozpoznanie - haematoma epidurale vertex .

Po wprowadzeniu TK , PKW wykrywany jest wielokrotnie czesciej .
Nie oznacza to realnie tak wybitnego wzrostu liczby tego rodzaju krwiaka
, ale wskazuje na brak w przesziosci wydolnej metody diagnostycznej ,
umozliwiajacej wykrycie tego powiklania .( 89 ) Latwa powtarzalno$é
badania TK umozliwia przesledzenie dynamiki tworzenia si¢ PKW - od
wczesnego ogniska stluczenia ( juz po 1 godzinie od urazu ) tworzenie si¢
migzszowego krwiaka , az do koncowego stadium z powstaniem jamy
porencefaliczne] Nierzadko pierwsze badanie - bedace punktem
odniesienia do badan nastgpnych - wykazuje tylko drobnoplamisty obszar
o nierownomiernej gestosci odpowiadajacy krwotocznym ogniskom
sthuczenia , a powtorzone po kilkunastu godzinach moze juz ujawnié
uformowany krwiak réznej objetosci - Ryc . 6, 7

Swiezo utworzony krwiak posiada wicksza gesto$é pochtaniania od
tkanki moézgowej w obrazie TK , jednoczesnie zakontrastowywuje si¢
wykazujac obrysy jamy , umiejscowienie i rozmiary krwiaka . Gestosé
zawarto$ci jamy krwotocznej mierzona w jednostkach Hounsfielda ( jH )
wynosi w tej fazie 45 d0 60 . Juz od konca pierwszego tygodnia po urazie
TK wykazuje zmniejszajaca si¢ gestos¢ skrzepéw , co stopniowo prowadzi
do uplynnienia i postgpujacej resorbcji , ktoérej ostatnia faza jest
wchlonigcie produktow rozpadu krwiaka i powstanie jamy pokrwotocznej .
Po okresie 4 do 6 tygodni TK wykazuje jam¢ wewnatrzmozgowa
wypehniong ptynem o ggstosci okoto 10 jH.

Zastosowanie TK uproscilo ztozono$ci klasyfikacyjne nierzadko
rownocze$nie wystepujacych powiklan wewnatrzczaszkowych po urazie

glowy porzadkujace archiwizacje zbiorow .



Ryc. 6, 7. PKW utworzony z ognisk stluczenia po kilkunastu godzinach
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Krwiaki nad i podtwardéwkowe , takze wodniaki , umiejscowienie
mnogie i przemieszczenia wewnatrzczaszkowe oraz obszary niedokrwienia
( 1schaemia ) moga byé jednoczesnie udokumentowane . Szczegélnie

dotyczy to powiktania ktérego tematem jest niniejsza rozprawa .
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Angiografia sprowadzala rozpoznanie do podejrzenia o PKW -

dopiero TK zamienila podejrzenie w pewnos¢é.

Magnetyczny Rezonans Jadrowy ( MRI, NMR ,RM )

Wprowadzona w 1984 roku (52 ) metoda obrazowania za pomocg
jadrowego rezonansu megnetycznego ( MRI ) znalazla zastosowanie w
diagnostyce nastgpstw UCM .

Brak do$wiadczenia wiasnego zmusza do podania w skrocie danych
Z pismiennictwa .

W neurotraumatologii MRI wykonywane jest zwykle jako badanie
uzupeliajace w stanach utrzymujacej si¢ nieprzytomnosci i stwierdzanych
zaburzeniach neurologicznych , z objawami ciasnoty $rédczaszkowej lub
bez , gdy TK nie wykazala zmian pourazowych . MRI moze w tych
przypadkach ujawni¢ rozlane uszkodzenia istoty bialej moézgu , drobne
sthuczenia 1 wybroczyny w pniu lub innych glebokich strukturach mézgu ;
pozwala doktadniej odrézni¢ obszar obrzgku od zmian niedokrwiennych ;
posiada duze znaczenie w diagnostyce lekkich UCM - powyzej GCS 12) (
76 )

Rowniez uformowany PKW w placie skroniowym lub czolowym
uwidocznia si¢ wyrazniej niz w badaniu TK przez eliminacj¢ odbi¢
kostnych tych okolic . Umozliwia to swoista technika obrazowania MRI -
rozna od TK . Te bardzo istotne , nawet rozstrzygajace dane
wynikajace z badania MRI mozliwe sa do uzyskania po okolo 72
godzinach od urazu . Z tych wzgledow badanie za pomocg RM we
wczesnym okresie - gdy niezbedne jest pilne ustalenie rozpoznania - jest

nieprzydatne (39,69, 70,71, 72 76 ,80, 111,115,143,146 )



Przezczaszkowa Ultrasonografia spsobem Dopplera ( TCD )

Uzupehiajaca metoda , ale mozliwg do zastosowania w ostrym
okresie UCM jest badanie za pomoca przezczaszkowego badania
ultrasonograficznego . Umozliwia wczesne wykazanie zaburzen przeptywu
w naczyniach krwionosnych ogniska stluczenia moézgu i umiejscowié
»siniec’” moézgowy , odchylenia przebiegu pni naczyniowych , a takze
przekrwienie mozgu ( hypearemia ) poprzedzajace rozwinigcie si¢ obrzeku
mozgu .(148)

Porazowy krwiak wewnatrzmoézgowy ( PKW ) i samoistny krwiak

wewnatrzmozgowy - podobienstwa i réznice .

PKW polozony jest podkorowo , w istocie bialej , ale laczy sie
bezposrednio z korowym ogniskiem sthuczenia , co jednoznacznie
wykazuje badanie TK . Wystgpuje u ludzi w nizszym przedziale wieku ;
zawsze w czasowym zwigzku z urazem glowy . Operacyjnie stwierdza si¢
korowe ognisko stluczenia , czgsto ziejacy krater w mozgu w ktorym tkwi
czop skrzepu , lub wydobywa si¢ shemolizowana krew .

Samoistny krwiak wewnatrzmézgowy wystepuje u ludzi starszych .
Zrodlem krwiaka jest pierwotny krwotok do migzszu mozgu glownie w
obszarze srodkowym ze zmienionego chorobowo naczynia . Nie ma
zwigzku z urazem glowy TK wykazuje 1izolowany zbiornik
wynaczynionej krwi w glebi poétkuli mézgu , ksztaltu owalnego , bez

tacznosci z kora mozgowa . Brak korowego ogniska sttuczenia (39,60,73 )

Podobny obraz moze wykazywa¢ rzadko wystgpujacy PKW
polozony w glebi polkuli , powstajacy w nastgpstwie urazowego

uszkodzenia naczyn opisanego na stronie 11 . Brak jest korowego ogniska



24

sttuczenia . Mimo podobiefistw umiejscowienia i obrazu TK , bezposredni
zwiazek z cigzkim urazem czaszkowo - moézgowym oraz wiek chorego
pozwalajg rozpozna¢ urazowa etiologi¢ znaleziska . W przypadkach
watpliwych wskazane jest wykonanie angiografii .

Moze si¢ zdarzy¢ , ze chory w nastgpstwie udarowego krwotoku

upada doznajac wtornie urazu glowy , nawet ze sthuczeniem moézgu .

Pourazowy krwiak wewngtrzmézdzkowy ( kwm )

Odczyny patologiczne na uraz mechaniczny dotycza jednakowo
wszystkich struktur mézgowia . Patogeneza kwm jest wigc identyczna do
uszkodzenia polkul moézgu z wytworzeniem PKW  Uraz okolicy
potylicznej moze wyzwoli¢ ognisko stluczenia w pétkuli moézdzku
manifestujace si¢ homolateralnymi do powstalego sinca zaburzeniami
neurologicznymi . W zaleznosci od rozleglosci i1 glgbokosci sthuczenia lub
rozerwania mozdzku moze wytworzy¢ si¢ miazszowy krwiak stwarzajacy
zagrozenie wglobieniem do otworu potylicznego wielkiego 1 wymagajacy
pilnego usunigcia chirurgicznego . Sg to rzadkie przypadki . W zbiorze
Kliniki Neurotraumatologii spostrzegano tylko 10 krwiakéw o tym
umiejscowieniu . Czegsciej , ( w zbiorze Klinitki NT 10:1 ) ognisko
sthuczenia ,wygasa’’, obszar stluczenia po zakonczeniu procesu
»uprzatania” jest mozliwy do wykazania w badaniu TK , a zapewne 1 w
MRI jako miejscowy zanik mozdzku . W obserwacji odleglej w obszarze
zaniku moézdzku tworzy si¢ przestrzen wypetniona ptynem ( porencefalia
zewngtrzna ) Zdarzaja sie przypadki samoistnej resorbcji kwm . Jako
trwaly $lad pozostaje jama porencefaliczna wypetniona pltynem moézgowo-

rdzeniowym o gestoéci okoto 10 jH .(54,55) (album str 26 , fot 1,2)
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Leczenie

Przed erag TK diagnostyka angiograficzna umozliwiata wykrycie ,
lub wykluczenie pourazowych krwiakéw przymozgowych o znacznej
objetosci , za$ wykazanie ,pustki naczyniowej’’ 1 przemiszczen
wewnatrzczaszkowych u chorego po UCM z objawami ogniskowego
uszkodzenia moézgu i stwierdzenia krwistego ptunu moézgowo-rdzeniowego
dawalo podstawy do podejrzenia o PKW .

Angiografia nie rozstrzygata o naturze sprawy , ani o dokladnym
umiejscowieniu . W réwnym stopniu mogt to byé PKW | jak réwniez
obrzgk moézgu towarzyszacy ognisku stluczenia . Objawy wzmozonego
ci$nienia wewnatrzczaszkowego 1 zagrozenie wglobieniem
podnamiotowym nakzywaly weryfikacj¢ opracyjng w kazdym podobnym
przypadku .

Leczenie operacyjne PKW

Polegalo na platowym otwarciu czaszki nad wskazanym przez
angiografi¢ okolica mézgu . Otwarcie czaszki dokonywano zwykle
poszerzonym platem dla wgledu w wigkszy obszar powierzchni mézgu
oraz ewentualnego odbarczenia w razie stwierdzenia obrz¢ku moézgu .
Platowe otwarcie twardowki uwidocznialo zwykle powigkszenie masy
potkuli mozgu przez obrzek towarzyszacy ogniskom sthuczenia .

Nacigcie opon migkkich w centralnej czgsci korowego sinca
powodowato wyplyw plynnej shemolizowanej krwi 1 skrzepéw . Przez
poszerzenie 1 rozwarcie naciecia wkraczano do jamy krwotocznej ,
oprozniano zawarto$¢ postugujac si¢ odsysaniem 1 wyplukiwaniem
strumieniem soli fizjologicznej . W przypadkach krwiakéw powstalych w

mechanizmie rozerwania mézgu , tuz po otwarciu twardowki widoczna



byla kratcrowata rana mozgowa w ktorej tkwit czop skrzepu lub
samoczynnic wydobywala si¢ plynna , shemolizowana krew | skrzepy i
zdewitalizowana miazga moézgu - ktore usuwano zwyklym sposobem . W
koncowej fazic operacji ukazywala si¢ Sciana jamy o szaroziclonkawym
zabarwicniu  pochodzacym od inkrustacji zlogami hemosyderyny
Utrzymujace si¢ drobne krwawienie opanowywano bez uzycia koagulacji |
nicefektywnej w wygaszaniu krwawienia w rozmigklej Scianie jamy .

W rzadkim wariancic OKW powstalego z uszkodzenia naczyn
wewnatrz mozgu , nic stwierdzalo si¢ sinca moézgowego . Nakluciem
kaniula mozgowa 1 aspiracjq strzykawka weryfikowano obecnos¢ krwiaka
. Nacinano kor¢ mozgu na dlugosci 2 - 3 cm , wkraczano do jamy i
usuwano zawarto$¢ wyzej opisanym sposobem . Towarzyszacy obrzgk
mozgu czg¢sto powodowal koniecznos¢ pozostawienia rozwartej twardowki
1 pomnicjszenic plata kostnego dla stworzenia odbarczenia

Jesli u chorych z podobnym wywiadem 1 bezposrednimi
nastegpstwami UCM  badanie  angiograficzne nic wykazywalo
przemicszezen ani odchylen w przebicgu naczyn mozgu | wystepowaly
objawy ogniskowe | a naklucie lgdzwiowe wykazalo plyn  krwisty
mozgowo-rdzeniowy . zwykle pod micrmnie wzmozonym cisnieniem -
rozpoznawano  stluczenic moézgu 7z obrzgkiem 1 wdrazano  leczenie
zachowawcze  wnikliwic  obserwujge  przebicg . Podawano  srodki
osmotveznic czyvine (- mannitol 20% ., glicerol 10 1 20 % ) srodki
moczopedne ( furosemid ) 1 poprawiajgee przeplyw mozgowy ( piracctam .
nicergoling ) .

U chonveh 7z wykazanym  wstepnic silnic krwistym plynem
mozgowo-rdzeniowym dokonyvwano zachowujae maksymalng ostroznos¢
- upust  Kkrwistego  phynu maézgowo-rdzeniowego  pod - kontroly
manometryezng . a7z do  uzyskania . zwykle po Kilku dniach plynu nic

podbarwionego krwia . Usuwanic krwi z przestrzeni podpajeczynowkoweg
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traktowano jako profilaktyke odczynowej obliteracji przestrzeni
podpajeczynéwkowej podstawy mézgu prowadzacej do wodoglowia .

Ten sposob postgpowania pozwalal przeprowadzi¢ chorych przez
wczesny okres po urazie . Zwykle postgpowato niepowiklane zdrowienie
w ramach wstepnej przylézkowej rehabilitacji chorzy zostawali wstepnie
uruchomiani 1 wypisywani z Kliniki z rozpoznaniem - stluczenia mézgu .
(4,9,13,33,105,107,)

Przebieg zdrowienia w czasie dokunujacej si¢ resorbcji ( ale takze
po operacyjnym usuni¢ciu krwiaka ) moze zosta¢ zaburzony nasileniem sig¢
obrzgku moézgu . Innym powaznym powiklaniem sg skurcze naczyniowe ,
ktorych skutkiem moze by¢ réznie rozlegly - zaleznie od kalibru naczyn

obszar niedokrwienia .

Analiza 606 chorych leczonych w Klinice Neurotraumatologii w

Krakowie w latach 1982 - 1992 z rozpoznaniem PKW . GrupaI

U wszystkiech chorych rozpoznanie PKW ustalono za pomocag
tomografii komputerowej . Przedstawiono wyniki badania klinicznego
i radiologicznego . Badanie neurologiczne ze wzgledu na zaburzony stan
swiadomoéci u 59 % chorych obejmowalo ocen¢ uszkodzenia drog
projekcyjnych i ciasnoty $rédczaszkowej . W 41 % przypadkow gdy stan
chorego pozwalal na ocene uszkodzenia wyzszych czynnosci nerwowych

najczesciej wykazywanym objawem byly zaburzenia mowy .
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Tbl 1 : Objawy neurologiczne w grupie I - 606 przypadkéw PKW

rozpoznanych za pomocg KT .

LP| .o obJaw khmczny .- | lprzypadkéw | %

| 1 I * nledowlad p010w1czy - | 458 - 75,5
2 niedowlad przeciwstronny do krwiaka 433 71,4
3 niedowlad homolateralny 25 4,1
4 * nieréwnos¢ zrenic 121 21,4
5 poszerzenie zgodne ze strong krwiaka 98 16,7
6 poszerzenie przeciwne do strony krwiaka 23 3,7
7 ogniskowe napady padaczkowe 163 27,0

Analiza obrazu klinicznego wykazata brak znamiennych objawéw
klinicznych wylacznych dla PKW . Spostrzegane objawy ubytkowe byly
wynikiem ucisku masy krwiaka lub uszkodzeniem drég projekcyjnych w
istocie bialej podobnie jak w w przypadku krwiakow przymoézgowych ,
gléwnie podtwardowkowym oraz stluczeniu moézgu z towarzyszacym

obrzekiem .

Tbl II : Umiejscowienie PKW za pomoca KT - Grupa I

Krwiaki pojedyncze 391 64,5 %
krwiaki mnogie 92 15,1%
jednostronne
krwiaki mnogie 123 20,2%
obu pétkul mézgu
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Tbl II : Umiejscowienie PKW w grupie I z uwzglednieniem krwiakow

wieloogniskowych :

LR A o T okalizdega [ Ligba T %
1 T p}atskromowy 356 s 58,,7
2 plat czotowy 322 53,7
3 plat ciemieniowy 108 17,8
4 plat potyliczny 24 3,9
5 mozdzek 10 1,6
6 pien mozgu 8 1,3

Czas powstania PKW . Analiza materialu grupy I

Badanie TK wykonane w ciggu 24 godzin od urazu wykazato PKW
w 550 przypadkach ( 90 % ) . W 28 przypadkach ( 4,6 % ) nie udato si¢
ustali¢ dokladnego czasu pomigdzy urazem , a wykrytym w TK
krwiakiem . Réwniez w 28 przypadkach ( 4,6 % ) w pierwszym ,
wykonanym do 24 godzin po urazie badaniu TK nie stwierdzono krwiaka .
Pogorszenie stanu klinicznego bylo motywem wykonania badania
kontrolnego i ujawnienia krwiaka wewnatrzmézgowego ( opdzniony

krwiak wewnatrzmozgowy )
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Wyniki leczenia pourazowego krwiaka wewnatrzmézgowego

Tbl IV : Leczenie PKW . Grupa I . 606 przypadkow

Leczenie zachowawcze 362 59,73 %

Leczenie operacyjne 244 60,3 %

Dokonano analizy wielkosci PKW . Mialo to na celu stwierdzenie
czy resorbcja - samoistne wyleczenie krwiakow dotyczy tylko niewielkich
ognisk , czy tez mozliwy jest taki proces w krwiakach o duzej objetosci .
Objeto$é krwiaka u chorych leczonych zachowawczo obliczono wg wzoru

na objetos¢ ciata kulistego lub elipsoidalnego :

v=1/8nd2h
v - objeto$é krwiaka , d - $rednica , przekatna krotsza , h - przekatna
dtuzsza
U chorych leczonych operacyjnie objeto$¢ usunigtego krwiaka
ustalano pomiarem w mililitrach .
W grupie I odkryte za pomoca TK krwiaki podzielono pod
wzgledem wielkosci na trzy grupy : do 30 ml, 30 - 70 oraz ponad 70 ml .

Tbl V : Rozmiary PKW w grupie |

objeto$¢ krwiaka liczba wynik w %
do 30 ml 352 58
31-70ml 194 32
ponad 70 ml 54 9
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Na podstawie obrazu radiologicznego grupy I stwierdzono , ze male
krwiaki wewnatrzmozgowe ( do 30 ml ) mozna leczy¢ zachowawczo z
dobrym wynikiem jesli nie towarzysza im krwiaki przymézgowe znacznej
objetosci . Krwiaki $rednich 1 duzych rozmiaréw udaje sig¢ rowniez leczy¢
zachowawczo ale odsetek leczenia poperacyjnego jaki zastosowano w
grupie I byl znamiennie wyzszy w grupie krwiakow o wigkszych

rozmiarach .

Tbl VI : Objetos¢ krwiaka , a sposéb leczenia . Analiza grupy I

Objetos¢ krwiakawml .. . [ leczenie operacyjne - %
do3om | 6.27
31-70ml 12,59
powyzej 70 ml 81,0

Leczenie zachowawcze

W leczeniu PKW wykrytych za pomoca TK zalozono leczenie w
sposob zachowawczy . Warunkiem tak przyjetej taktyki postgpowania
bylo :

- badaniem neurologicznym nie stwierdza si¢ oprocz objawow
ogniskowych ostrych objawow ciasnoty srodczaszkowe;

- chory znajduje si¢ pod statym nadzorem w osrodku neurochirurgicznym
- istnieje stata mozliwos$¢ kontrolnego badania za pomocg TK

- pogorszenie stanu neurologicznego jest sygnalem do natychmiastowego

leczenia operacyjnego .




32

W leczeniu zachowawczym stosowano $rodki osmotycznie czynne
mannitol 20 % w dawce 0,5 do 1,0 g/ kg wagi ciata . Stosowane sg krétkie
wlewy dozylne przy podzieleniu dawki na 4 do 8 czg$ci , celem unikniecia
tzw. efektu z odbicia . Dokonuje si¢  kontroli osmolalnosci krwi .
Mannitol kojarzono z furosemidem w zaleznosci od efektu diuretycznego
celem zapobiegania przeciazeniu uktadu sercowo - naczyniowego .

Uzupelniajaco stosowano $roki poprawiajace wiasnosci reologiczne
krwi , poprawiajace przeptyw moézgowy i metabolizm tkanki nerwowej (
dekstran niskoczasteczkowy , nicergoling , piracetam , albuming 5%
witaminy C, E) .

W latach 1982 - 1991 w leczeniu zachowawczym stosowano
hormony sterydowe . Zgodnie z panujagcymi wowczas pogladami |
rozpoczynano sterydoterapi¢ od dawki inicjalnej 100 mg dexamethasonu a
nastgpnie zmniejszano do 48 1 w koncowym etapie ( kilkudniowa terapia )
8 mg dziennie .

Od roku 1991 ( 23 % chorych grupy 1 ) zaprzestano rutynowego
stosowania hormonéw sterydowych w leczeniu pourazowego obrzeku
moézgu , jak rowniez w przypadkach PKW .

Taki sposéb postgpowania zachowawczego doprowadzal do
postepujacej resorbcji krwiaka wewnatrzmoézgowego od 14 do 72 dni od
rozpoznania . Kontrolne badania TK wykonywano w rytmie 7 - 10 dni ,
lub niezwlocznie w przypadku wystapienia naglych zmian w obrazie
klinicznym Resorbcje niewielkich krwiakéw u ludzi miodych
obserwowano juz po 10 dniach , duze krwiaki , zwlaszcza okolicy
skroniowej wchianialy si¢ diuzej , dtuzszy byl tez czas resorbcji ognisk

mnogich .
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Tbl VII : Czas resorbeji PKW udokumentowany w obrazie TK

- Czasresorbeji PKW. | Liczba chorych | wynik w %
dolddmi 1| 12,3
15 -20 dni 59 40,4
21 -30 dni 44 30,1
powyzej 31 dni 25 17,1

Przedstawione w tabeli VII wyniki odnosza si¢ do 146 przypadkow
chorych leczonych zachowawczo , ktorych przebieg leczenia odbywat sig
w cato$ci w Klinice Neurotraumatologii , to jest od wykrycia PKW az do
calkowite] jego resorbcji . W grupie tej PKW byt jedyna zmiang
pourazowq 1 stwierdzony zostal od 1 do 24 godzin po urazie . We

wszystkich przypadkach uzyskano dobry wynik leczenia (( GOS 1-2)

Leczenie operacyjne

Leczenie operacyjne zastosowano w 244 przypadkach PKW . W 6,2
% przypadkéw zastosowano wylacznie odbarczenie - rozlegle otwarcie
platowe czaszki z usunig¢ciem plata kostnego i pozostawieniem rozwartej
opony twardej Dotyczylo to przypadkow mnogich krwiakow ;
odbarczano potkule gdzie wiekszy byl efekt masy Wyniki tak
zastosowanego leczenia byly zte 1 sposob ten zostatl zarzucony .

W 6,7 % przypadkéow towarzyszaca PKW patologia byt krwiak
podtwardowkowy i to on byl powodem leczenia operacyjnego a usunigcie
PKW bylo niejako dodatkowym zabiegiem operacyjnym . 169 chorych to
jest 27,2 % operowano bezposrednio po wykryciu krwiaka wsréd ostrych
objawow ciasnoty srédczaszkowej . W pozostatych czas operacji od urazu
wynosit od jednego do kilkunastu dni . W 104 przypadkach , podczas

trwajacego leczenia zachowawczego wystapito nagle pogorszenie stanu
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Swiadomosci z ostrymi objawami ciasnoty srodczaszkowej . Badanie TK
wykazalo przebicie krwiaka do przestrzeni podtwardéwkowej ( 67
przypadkéw ) lub do uktadu komorowego mozgu ( 37 przypadkéw - 6,1 %
) . Taki nieprzewidywalny przebieg stanowi ryzyko postepowania - stad
tak wazne jest podkreSlenie roli stalej obserwacji chorego zaréwno
lekarskiej jak i réwniez przez do$wiadczony zespot pielegniarski oraz
pelnej gotowosci do wykonania kontrolnego badania TK i natychmiastowej
operacji neurochirurgicznej . Ogélna $miertelno$¢ w grupie I ( 606 chorych
z PKW ) wyniosta 39,1 % ( 237 przypadkéw ) w tym z powodu
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego w 23,1 % ( 140 przypadkow

) oraz z przyczyn pozamozgowych w 15,8 % ( 96 przypadkow ) .

Tbl VIII : Wyniki leczenia PKW wg skali GOS *. Grupa I

GOS Liq;lja,ptzypadkéw i wynik w %
2 | 22 433

3 104 17,3

3 3 0.4

5 237 39,1

*GOS - Glasgow Outcome Scale , Jennett B, Bond M. , 1975
1-stan bardzo dobry , calkowita samodzielnos¢
2-samodzielny , niewielkie objawy neurologiczne , ubytkowe
3-chory niesamodzielny

4-stan wegetatywny

5-zgon
Smiertelno$¢ w przypadkach PKW maleje z postgpem intensywne;

terapii . Znaczny wplyw mialo zaprzestanie stosowania kortykoidow . Od

czasu eliminacji tych hormondéw znacznie zmalata liczba powikian
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ptucnych 1 nerkowych - 120 przypadkéw w okresie stosowania sterydow (
19,8 % ) 1 50 przypadkéw ( 8,2 % ) po odstapieniu od poprzedniego
sposobu leczenia . Natomiast wbrew rozpowszechnionym pogladom
powiklanie w postaci krwotoku z przewodu pokarmowego w okresie
stosowania kortykoidéw nawet w megadawkach wystapito tylko w 8
przypadkach ( 1,3 % ) . Znikoma liczbg powiklan sterydoterapii w
odniesieniu do przewodu pokarmowego upatrujemy w réwnoleglym
podawaniu blokeréw receptoréw H2 oraz lekéw ostaniajacych $luzowke
zotadka Zaniechanie stosowania sterydow wyniklo z nowych
wieloosrodkowych badan ( 8 , 16 , 17 , ) w ktérych wykazano brak
skuteczno$ci w opanowywaniu pourazowego obrzgku mézgu . By¢ moze
dalsze badania , ktore sq prowadzone wyjasnia dlaczego sterydoterapia (
nadal powszechnie stosowana w neurochirurgii ) skojarzona ze $rodkami
osmotycznie czynnymi 1 diuretykami jest bardzo efektywna w zwalczaniu
obrz¢ku mézgu towarzyszacemu guzom mozgu , zwlaszcza przerzutom .
W ostatnich trzech latach ( 1994 - 1996 ) w Klinice
Neurotraumatologii Collegium Medicum UJ podj¢to préby usuwania
niektorych PKW metodg stereotaktyczng . Zgromadzenie reprezentatywnej

serii umozliwi oceng tego sposobu leczenia .

Analiza 100 chorych leczonych przed wprowadzeniem tomografii
komputerowej i wypisanych z rozpoznaniem stluczenia mézgu .

Badanie katamnestyczne . Grupa 11

Celem wylonienia grupy do badania katamnestycznego chorych po
ciezkich urazach czaszkowo - moézgowych leczonych w okresie przed
wprowadzeniem do diagnostyki tomografii komputerowej dokonano

analizy historii chorob z lat 1971- 1982 .
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Wyloniono grup¢ kolejnych 100 chorych po urazie czaszkowo-
mozgowym przyjetych do kliniki w stanie $rednim lub cigzkim z
podejrzeniem krwiaka wewnatrzczaszkowego .U chorych wykonano
wowczas ,wszystkie dostgpne badania diagnostyczne to jest badanie
neurologiczne , naklucie lgdzwiowe oraz angiografi¢ naczyn moézgowych .
W niewielu przypadkach nawiercono rozpoznawcze otwory trepanacyjne .
Chorzy byli leczeni objawowo i1 wypisywano ich z rozpoznaniem sthuczenia
mozgu .

Zatlozono , ze opracowaniem 1 proba wspdlczesnej interpretacji
rozpoznania klinicznego objeci beda :
1/chorzy,ktérzy doznali urazu czaszkowo-modzgowego i byli leczeni w
Klinice bezposrednio lub wkroétce po urazie glowy
2/chorzy ocenieni w skali Glasgow od 4 do 12 u ktérych podejrzewano
krwiak wewnatrzczaszkowy.

Wykluczono chorych , ktérzy doznali wczesniej urazu czaszkowo-
moézgowego oraz chorych , ktérych wiek w chwili urazu przekraczat 70 lat.

Wedlug w/w kryteriow sporzadzono list¢ kolejnych chorych , do
ktorych wystano zaproszenie do osobistego zgloszenia si¢ w Klinice celem
przeprowadzenia badan kontronych . Zglosito si¢ 116 chorych 1 wobec
wyczerpania zakladanej liczby badan - 100 kolejnych przypadkéw
zaprzestano wysylania dalszych zawiadomien.Zatozono,ambulatoryjny tryb
badania , a tylko w uzasadnionych przypadkach chorych przyjmowo do
Kliniki.Miato to na celu obnizenie kosztow proby.

U kazdego chorego objetego tematem badawczym wykonano :
-zebranie szczegbélowego wywiadu dotyczacego okresu kontrolnego ze
szczegbinym uwzglednieniem nastgpstw socjologicznych doznanego urazu
oraz leczenia w okresie kontrolnym
-badanie neurologiczne w aspekcie przetrwatych objawéw ubytkowych

-badanie eeg
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-badanie za pomoca tomografii komputerowej , ktére bylo badaniem
rozstrzygajacym 1 jednoznacznie potwierdzajacym zalozenia pracy tj
obecno$¢ jamy poreencefalicznej jako stanu zejSciowego PKW .

-w nielicznych przypadkach przeprowadzono badanie -neuropsychologiczne
glownie w tych , kiedy nie stwierdzono morfologicznych ubytkow w obrebie
mozgowia w obrazie KT , a przebyty uraz czaszkowo-mo6zgowy w sposob
znaczacy zawazyl na stanie psychicznym chorego.

Na podstawie badania tej grupy chorych zamierzono udowodnié¢ ze
stwierdzenie w obrazie TK jam porencefalicznych jest jednoznacznym
dowodem na przebyty krwiak wewnatrzmézgowy nie wykryty w przeszto$ci
za pomocg podstawowego wowczas badania instrumentalnego jakim byta
angiografia . mézgu Stosowane wowczas leczenie zachowawcze , objawowe

PKW doprowadzito do resorbcji -co jest réwnoznaczne z wyleczeniem.

Objawy Kkliniczne pourazowego krwiaka wewnatrzmézgowego w

grupie II- badanie katamnestyczne

W calej badanej grupie oceniono na podstawie historii choroby stan
$wiadomosci wg skali Glasgow, objawy ogniskowego uszkodzenia médzgu
, czgsto$¢ wystepowania napadéw padaczkowych .

24 % chorych przyjetych bylo w skali Glasgow 4 - 8 . U tych chorych nie
bylo mozliwos$ci oceny wyzszych czynnos$¢i nerwowych.Pelna ocena byta
mozliwa u 60 chorych.Dominujacym obserwowanym zaburzeniem byly
afazja ruchowa oraz objawy uszkodzenia ptatéw czolowych w postaci
pobudzenia psychoruchowego , agresji , braku poczucia choroby , braku

kontroli czynnosci fizjologicznych.
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Tbl IX : Objawy kliniczne w ostrym okresie urazu w grupie II

L.P. |objaw kliniczny .~ | Llczbapp %
I | niedowlad polowiczy | 20 | 50
2. uszkodzenie nerwow 17 30

czaszkowych

3. zaburzenia 12 20

psychiczne

4. napady padaczkowe 6 1,4
5. | obj.uszkodzenia pnia 4

mozgu 6,8

Badanie katamnestyczne ujawnilo ze pozostaloScia w postaci
objawéw  ubytkowych u chorych z przebytym  krwiakiem
wewnatrzmozgowym sa niedowlad potowiczy i1 napady padaczkowe
Wynika to z ogniskowego uszkodzenia jes$li jama porencefaliczna
uszkadza drogi projekcyjne ; ogniska stluczenia i powstala porencefalia

zewngetrzna jest przyczyng padaczki pourazowe;.
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Tbl. X : Poréwnanie stanu klinicznego w okresie ostrym i w badaniu

kontrolnym, w badaniu neurologicznym.Grupa I 1.

BHuraz
Obad.kontr

zaburz.psych. niedowlad uszk.nn czaszk.

Wyniki badania za pomocg TK uzyskane u 100 chorych wypisanych z

rozpoznaniem stluczenia mézgu ( Grupa II )

Uogolniony zanik mézgu znacznego stopnia stwierdzono w 12 ( 12
% ) przypadkéw , niewielki w 24 % przypadkach (24 %) .

Stwierdzenie porencefalii wewnetrznej w 58 % wykazuje ze w
takim odsetku przypadkéw w okresie przed wprowadzeniem TK nie
rozpoznano PKW . Stosowane leczenie objawowe , giéwnie obnizajace
nadci$nienie $rédczaszkowe wywolane masa krwiaka i towarzyszacym
obrzgkiem moézgu oraz leki poprawiajace przeplyw mézgowy , umozliwito
resorbcje  krwiaka . Zejéciowym procesem bylo powstanie jamy

porencefaliczne;j .
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Tbl XI : Wynik badania radiologicznego ( liczba przypadkéw rowna % ).

Grupa II .
Obraz prawidlowy 4
Uogo6lniony zanik mézgu 36
Porencefalia wewnetrzna 58
Wodogtowie 2

Tbl XII : Umiejscowienie jam porencefalicznych w obrazie TK w grupie II

- zweryfikowanych rozpoznan krwiaka wewnatrzmézgowego . Ogniska

pojedyncze .
1 plat skroniowy 16 45,7
2 plat czolowy 13 37,1
3 plat ciemieniowy 5 8,5
4 plat potyliczny 3 5,7
5 mozdzek 1 2.8
6 jadra podkorowe * 3 5,7

* umiejscowienie w jadrach podkorowych zaliczone zostalo do ptatow

skroniowych
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W 35 przypadkach stwierdzono pojedyncze jamy porencefaliczne w
potkulach moézgu , w tym jedng w pétkuli mozdzku , Stanowi to 60 %
przypadkow . Jest wynikiem ukazujacym czgstos¢ pojedynczego krwiaka
wewnatrzmozgowego . W 40 % ( 23 przypadki ) wykazano mnogie
ogniska porencefalii co oznacza czgstos¢ wystepowania krwiakow

mnogich w grupie II

Tb1 XIII : Umiejscowienie mnogich ognisk porencefalii w badaniu grupy II

23 przypadki
L.P. . umiejscowienie liczba pp. %
1 | platy czotowe 8 34
2 ptat czotowy 1 skroniowy 7 30
3 w 3 platach obu poéikul 4 17
4 platy skroniowe obu pétkul 4 17
5 pfat potyliczny 1 mézdzek 2 8,6

Pé6zne nastgpstwa krwiaka wenatrzmozgowego .

W badaniu katamnestycznym 100 chorych w ktérym okres kontrolny
wynosil od 10 do 16 lat oceniono subiektywne dolegliwosci : bole glowy |
zawroty , zaburzenia pamigci . Przeprowadzono badanie neurologiczne
oraz wykonano badanie eeg . Badanie , w oparciu o wywiad pozwolito
rowniez wykazaé¢ nastepstwa socjologiczne : przejscie na rent¢ , zmiana
pracy na lzejsza i rozpad rodziny . W okresie kontrolnym 37 % chorych
stale leczylo si¢ w poradniach neurologicznych niezaleznie od aktywnosci

zawodowej .21 chorych wymagato leczenia w poradni zdrowia




psychicznego , w tym 3 chorych w zamknietych oddzialach
psychiatrycznych .

Tbl. XIV : Badanie katamnestyczne 100 chorych ( Grupa II )

Dolegliwosci zglaszane przez chorych .

Rodzaj dolegliwosci liczba chorych
Bdéle 1 zawroty glowy 72

zaburzenia pamigci 42
zaburzenia psychiczne 21

Tbl XV : Aktywnos$c zawodowa chorych po przebytym PKW ( grupa II
100 chorych )

Rodzaj aktywnosci liczba chorych
Praca w pelnym wymiarze 46
Zmiana pracy na lzejsza 9
Renta 45

W grupie rencistow 9 chorym orzeczono grupe I inwalidztwa (
koniecznosc stalej opieki osob drugich w wykonywaniu codzicnnych
czynnosci zyciowych ) i 35 niezdolnos¢ do wykonywania jakicjkolwick
pracy . O ile w przypadku orzeczenia I grupy inwalidzkiej , orzeczenie
bylo jak najbardziej trafne to w przypadku badanych z orzeczong Il grupg
inwalidzka znalazly si¢ osoby bez objawow ogniskowcgo uszkodzenia
osrodkowego ukiadu nerwowego , zglaszjacy jedynic subicktywne
dolegliwosci . W tych przypadkach na orzeczenie niezdolnosci do pracy

wplywaly wyniki badan dodatkowych : zmiany w zapisic ceg lub
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stwierdzenie w obrazie TK uogdlnionego zaniku mozgu . Padaczka
pourazowa wystapita u 27 % ze 100 chorych badanych katamnestycznie .
Przewazaly napady proste 1 czgsciowe uogodlniajace si¢ - 75 %

W grupie I , badaniu 606 chorych po PKW , przeprowadzonym w sposéb
korespondencyjny ( ocena wlasnego stanu zdrowia ) wystepowanie
padaczki podato 12.9 % badanych . Ta znaczna réznica wynika z
krotszego okresu kontrolnego w grupie ankietowanej oraz prawdopodobnie
z nieznajomo$ci symptomatologii innych napadéw niz utrata przytomnosci
i drgawki . ZalozZenia pracy nie pozwalaja na szerokie omowienie poznych
nastepstw urazu , jakkolwiek przeprowadzone badanie katamnestyczne
przyniosto szereg wnioskéw dotyczacych péznych nastgpstw przebytego

pourazowego krwiaka wenatrzmézgowego .
Porownanie wynikéw uzyskanych w grupach Ii IT

Przedstawienie wynikéw uzyskanych z poréwnania grup I 1 II
podzielono na dwie podgrupy :
- dane epidemiologiczne ( wiek , pte¢ , mechanizm urazu , czas przyjecia
do leczenia w Klinice )

- wyniki badan radiologicznych

Tbl : Dane epidemiologiczne w poréwnaniu grup I 1 II , przedstawione w
% .Ple¢

Ple¢ Grupa I Grupa II
M 88 81 7
K 12 19 7
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Tbl XVII : Wiek chorych w grupach Ii 1l . Wynik w % .

Wiek Grupal Grupa II
5-15 7 1,6
6-15 7 1,6
16 - 30 17 19
31-40 21 26
41-50 19 23
> 51 40 13
Tbl XVIII : Mechanizm urazu PKW w poréwnaniu grupy I 111
Mechanizm urazu ~Grupal Grupa II
wypadek kbmunikacyjny 32 49
upadek 33 30
pobicie 6 11
Inne 29 10

Tbl XIX : Stan $wiadomosci chorych w chwili rozpoczgcia obserwacii

klinicznej wedhug skali Glasgow . Wynik w %

Glasgow Coma Scale Grupal Grupa I1
4 17 8
5-8 42 16
>9 41 76
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Roznice w wynikach grupy I i II , przedstawione w Tbl XIX |,
wynikaja z faktu , ze w latach 1971 do 1982 chorzy po urazach czaszkowo
- mézgowych docierali do kliniki pdézniej , po wstepnym leczeniu w
oddziatach rejonowych , a po wprowadzeniu do diagnostyki UCM
tomografii komputerowej , sg przyjmowani do Kliniki Neurotraumatologii
- w czasie od kilku do kilkumastu godzin po urazie . Por6wnano jednak , z
uwzglednieniem czasu objgcia obserwacja w Klinice objawy neurologiczne

jakie stwierdzono w chwili przyjecia do Kliniki :

Tbl XX : Por6wnanie objawdw klinicznych okresu ostrego w grupach I i II
w %

Objaw kliniczny ' Grupa [ . Grupa II
niedowtad potowiczy 75 50
napady padaczkowe , ogniskowe 27 13

W obu grupach najczestszym byl niedowtad polowiczy , jaki wystepowat
w grupie II ( badanie katamnestyczne ) w 50 % . Odkrycie jam
porencefalicznych w tej grupie ( 58 % ) catkowicie wyjasnia ten wynik .
Znamiennie rzadsze wystepowanie wczesnych napadéw ogniskowych w
grupie II jest odpowiednikiem pdzniejszego przyjmowania chorych do
obserwacji od doznanego urazu glowy  ( analogicznie do wynikow

przedstawionych w Tbl XIX)

Poréwnanie wynikéw radiologicznych

Poréwnanie obrazu radiologicznego dotyczylo umiejscowniena PKW |

zaréwno ognisk pojedynczych jak i mnogich .
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Tbl XXI : Obraz radiologiczny w grupach i I . Wyniki w % .

Krwiaki pojedyncze | 64 60
krwiaki mnogie 35,3 40

Wyniki uzyskane w grupach I i1l , sg zblizone . Potwierdza to zatozenie

ze okoto 60 % krwiakéw wewatrzmoézgowych , przed wprowadzeniem do

diagnostyki TK , bylo niemozliwych do wykrycia . Wyniki te s zbiezne

zarowno w odniesieniu do krwiakéw pojedynczych i mnogich

Przedstawiono to w Tbl . XXI .

Tol XXII : Umiejscowienie PKW odkrytego za pomoca TK ( grupal)iw

wyniku stwierdzenia jam porencefalicznych w badaniu katamnestycznym

(Grupa IT ) . Wyniki podane w % , uwzgledniaja ogniska mnogie .

~ Lokalizacja .- - ." " .Grupal. .0 | " Grupall
piatx SkronioWy 1 58,7 48
plat czotowy 53,7 47.1
plat ciemieniowy 17,8 8,5
plat potyliczny 1,6 5,7
moézdzek 1,3 2,8

Poréwnanie umiejscownienia PKW wykazuje zbiezno$¢ w zakresie
lokalizacji czotowej i skroniowej . Potwierdza to fakt ze odkryte ogniska

porencefalii byly wyleczonymi krwiakami wewnatrzmozgowymi w na

drodze samoistnej resorbcji to jest leczenia zachowawczego .
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Oméwienie :

Pourazowy krwiak wewnatrzmézgowy - zagadnienie zainicjowane
przed ponad 100 laty publikacja Bollingera - az do lat 70. bylo w
neurochirurgii sprawa marginalng . Wczesniejsze , niezbyt liczne prace
neurochirurgiczne wykazywaly , ze PKW jest rzadkim powiklaniem
urazé6w glowy . Przykiadem utwierdzajacym taki poglad moze by¢ rowniez
doswiadczenie krakowskiej Kliniki Neurochirurgii , w ktérej w ciagu
pierwszych 16 lat dziatalno$ci spostrzegano tylko 5 przypadkéw krwiaka
wewnatrzmozgowego .

,Rzadkos$¢”> wynikata z braku mozliwos$ci rozpoznawania .

Przez ponad 30 lat angiografia byta powszechnie stosowanym sposobem w
diagnostyce instrumentalnej UCM . Duza wydolno$¢ w rozpoznawaniu
krwiakéw przymozgowych zawodzita w jednoznacznym wykrywaniu
PKW . Obrazy angiograficzne w PKW dawaly tylko posrednie informacje
o istniejacym przemieszczeniu naczyn - wraz ze strukturami mézgu od
strony potkuli w ktérej panowato podwyzszone cisnienie - ku nizszemu -
w zdrowej potkuli ( zgodnie z gradientem ci$nien ) . Stwierdzang ,,pustke
naczyniowa’’ przypominajacg jamisty guz moézgu przyjmowano za
obecnos¢ zbiornika krwi lezacego w miazszu mozgu . Brak informacji o
naturze i doktadnym umiejscowieniu zmuszal leczacych w kazdym
podobnym przypadku do otwarcia czaszki i weryfikacji podejrzenia o
PKW .

Obowiazywala strawestowana z dawnych pogladow ogélnochirurgicznych
,ubi pus ibi evacua” zasada ,,ubi haematoma ibi evacua”. Nie byla tylko
nakazem dziatania leczniczego , ale miata aspekt prawny , wynikajacy z
o6wczesnie panujacych pogladéw medycznych .

W krakowskiej Klinice Neurotraumatologii przez pierwsze 12 lat

dziatalnosci rowniez stosowano zasady : kazdy chory po UCM , u ktorego
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badanie angiograficzne sugerowato obecno$¢ PKW ( 185 przypadkéw )
byli operowani .

W 1969 roku pojawlo si¢ doniesienie neurochirurgéw z Sapporo w
Japonii o 8 przypadkach klinicznie fudzaco przypominajach PKW | ktéry
udato si¢ wyleczy¢ zachowawczo . (/13 ) Stwierdzano podobny obraz
przemieszczen w angiografii , ktéry ulegt normalizacji po zastosowaniu
srodkéw osmotycznie czynnych , co sklonito autorow do powatpiewaniu o
prawidlowosci rozpoznania krwiaka wewnatrzmozgowego . Interpretujac
zupelne ustgpienie objawow klinicznych i wyniki kontrolnego badania
angiograficznego rozpoznano lokalny obrzgk moézgu , pozorujacy obecnosé
PKW | ktory ustapit po leczeniu przeciwobrz¢gkowym . Wymienieni
autorzy - Y. Miyazaki , H. Takamatsu , T . Hasaiba - nie mogli
przewidzie¢ , ze ich praca bedzie pierwszym doniesieniem Ww
piSmiennictwie i ze beda prekursorami zachowawczego leczenia PKW .
Nowe mozliwosci jednoznacznego rozpoznania PKW pojawily si¢ w 3 lata
od ich publikacji . Bylo to wprowadzenie do diagnostyki schorzen
srodczaszkowych tomografii komputerowej na przetomie lat 70 .

Tomografia komputerowa zmienita catkowicie dawne poglady o
PKW obalajac dotychczasowe stwierdzenia o rzadkosci tego powikiania
UCM .

TK wykazata , ze PKW sg bardzo czgste . Doswiadczenie ze stosowanicm
nowej , epokowej metody wykazato , z¢ PKW nawet duzej objetosci - w
badaniu klinicznym manifestowaty si¢ tylko objawami ogolnic uwazanymi
za znamienne dla sthuczenia mozgu . Wprowadzenic w Krakowie TK w
1982 roku pozwolito zdobyé wiasne doswiadczenic ; szczegélnie suzyl
temu naplyw licznych chorych po cigzkich UCM z ponad milionowcj
aglomeracji krakowskiej oraz wielu szpitali dawnego wiclkicgo
wojewodztwa krakowskiego . Juz po roku stosowania TK udalo si¢

nawigzac¢ do wynikow uzyskiwanych w innych osrodkach zagranicznych .
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Okazalo si¢ , ze istotnic PKW wystepuje 6 - 7 krotnie czesciej niz to
spostrzegano w przesziodci i stanowi 30 - 34 % wszystkich leczonych

krwiakéw wewnatrzczaszkowych w tym okresie . Poréwnanie zbioru

sprzed ery TK z omavyianyrn wykazato uderzajacy spadek rozpoznania

stluczenia mozgu , ktore zamienilo si¢ na prawie réwng liczbe

krwiakow wewngtrzmozgowych.
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Stwierdzenie to zwrécito réwniez uwage na poznawczy aspekt
badan nad zagadnieniem , ktore umozliwiata nowa metoda obrazowania .

Witedy powstata koncepcja badan katamnestycznych .



50

Seryjne powtarzanie nieinwazyjnego badania umozliwito poglebienie
znajomosci patofizjologii 1 obserwacje klinicznego 1 radiologicznego
przebiegu dynamicznie rozwijajacych si¢ naturalnych przemian ogniska
krwotocznego . Udalo si¢ przesledzi¢ postgpujacy proces resorbcji krwiaka
, az do wytworzenia si¢ jamy porencefalicznej zawierajacej tres¢ o gestosci
okoto 10 jH - zblizonej do ggstosci ptynu mozgowo - rdzeniowego . Ten
przebieg spostrzegano w 60 % chorych z rozpoznaniem PKW co dalo
asumpt do wylaczenia takiej liczby chorych od leczenia operacyjnego 1
wdrozenia postgpowania zachowawczego , sczegélowo opisanego w
omawianiu zbioru 606 przypadkéw PKW . W przewazajacej liczbie byty
to krwiaki niewielkiej objetosci ( 30 - 40 ml ) . Wykazanie krwiaka
objetosci  powyzej 70 ml  powodujacego  przemieszczenia
wewnatrzczaszkowe 1 zagrazajace wglobieniem , bylo motywem podjecia
decyzji o leczeniu operacyjnym .

Oparcie na niezawodnej metodzie rozpoznania instrumentalnego 1 korelacji
ze stanem Kklinicznym dalo podstawg do opracowania kryteriow
kwalifikacyjnych do leczenia operacyjnego lub zachowawczego .

Postepowanie zachowawcze podejmowano u chorych przytomnych (
> 12 punktéow w GCS ) , po stwierdzeniu za pomocg TK krwiaka
wewnatrzmoézgowego niewielkiej objetosci bez , lub tylko niewielkim
przemieszczeniu linii Srodkowej mozgu . Wg tego kryterium 60 % - w
ostatnich latach nawet do 74 % - chorych leczono zachowawczo . Chorych
z krwiakami duzej objetosci operowano , sposobem opisanym na stronic
22,

Zgromadzony w ciagu 10 lat ( 1982 - 1992 ) reprezentatywny zbior
leczonych chorych z PKW wykrywanym za pomocg TK i doswiadczenie w
postgpowaniu byto wyzwaniem do przyjrzeniu si¢ zagadnieniu PKW na
granicy dwoch epok diagnostyki neuroradiologicznej , dla ktérych cezurg

stanowilo wprowadzenie tomografii komputerowe; .
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Nasunely si¢ pytania - jak bylo w przesziosci - przed erg TK - czy
kilkakrotnie wigksza wykrywalno$¢ PKW przez TK wynikata z nowych
mozliwo$ci rozpoznawczych zwiazanych z postgpem technicznym , czy
realnym zwigkszeniem liczby chorych .

Zatozono , ze czgstoS¢ wystgpowania w przesziosci mogta
odpowiada¢ wspolczesnej , a tylko brak obecnych mozliwosci
diagnostycznych powodowal , ze ujawnienie rzeczywistej liczby krwiaka
bylo niemozliwe . Rozstrzygajaca odpowiedZ na powyzsze pytania
powinny da¢ badania katamnestyczne serii przypadkéw wylaczonych od
leczenia chirurgicznego i traktowanych jako stluczenie mézgu .
Podejmujac te badania zakladano , ze jesli u obecnie leczonych - z
zastosowaniem TK - koncowym etapem przeobrazenia PKW jest
wytworzenie si¢ jamy pokrwotocznej , to nalezy oczekiwa¢ obecnosci jam
u chorych , ktorzy przed wprowadzeniem TK zostali wypisani z Kliniki z
rozpoznaniem ,,contusio cerebri” . Jesli zalozenia okazg si¢ stuszne - to
zadawano ostatnie pytanie : jakie bylo wowczas postgpowanie ?

Procedur¢ badan przedstawiono na stronie 5 .

Wyniki badan katamnestycznych 100 chorych wypisanych z Kliniki
z rozpoznaniem stluczenia mozgu , w 58 % badanych wykazaly obecnos¢
jam wewnatrzmoézgowych o identycznym obrazie w TK do stwierdzanych
obecnie u chorych z rozpoznanymi PKW leczonymi zachowawczo .

Uzyskane wyniki sa potwierdzeniem dokonanej resorbeji krwiakow
oraz realnej czestosci wystepowania PKW przed erg TK .

Rozpoznanie w przesziosci w 58 % przypadkéw sttuczenia mozgu
jest bliskie liczbie pourazowych krwiakow wewnatrzmézgowych ( 60 %)
obecnie leczonych zachowawczo po ustaleniu rozpoznania za pomocg TK .
Mozna przypuszczaé , ze dawniej rozpoznane 58 % przypadkow stluczenia
moézgu znalazloby si¢ obecnie w grupie nie leczonych operacyjnie PKW !

Réwniez ogolna liczba krwiakéw mogla by¢ odsetkowo bardzo zblizona
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do stwierdzanej wspolczesnie , za$ liczba kilkakrotnie czesciej
wykrywanych obecnie krwiakéw wynika gléwnie z zastosowania TK .

PorOwnanie  postgpowania w  przypadkach PKW  przed
wprowadzeniem TK i obecnie , pozwala stwierdzi¢ , ze brak prawidlowego
rozpoznania w przesztosci wynikajacy z niedoskonato$ci diagnostyki
instrumentalnej nie wiazat si¢ z blgdnym postgpowaniem .

Rozpoznanie  stluczenia moézgu =z obocznym  obrzgkiem
wystepujacym zawsze w korowym ognisku sthuczenia bylo éwczesnie
zasadne : obecno$¢ krwi w przestrzeni podpajeczynéwkowej wskazywata
na urazowe uszkodzenie naczyn i posrednio struktur mdzgowych
wyzwalajac ,,objawy ogniskowe” - co wspieralo rozpoznanie kliniczne i
sankcjonowalo postgpowanie . Obnizenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego
wymienionymi sposobami poprawiato przeplyw moézgowy wspomagany
rowniez Srodkami o bezposrednim ( prawdopodobnie ) dziataniu na
struktury mozgowe i stwarzato warunki do postepujacej resorbcji krwiaka .

Podobne postgpowanie stosuje si¢ i obecnie , w sposob zamierzony
w leczeniu zachowawczym rozpoznanego za pomocg TK - PKW.

Przedstawione  zasady  wspllczesnego  postgpowania  w
rozpoznawaniu 1 leczeniu PKW sa nadal stosowane w Klinice
Neurotraumatologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego ;
zweryfikowaly je - pozytywnie dane poréwnawcze z piSmienictwa

krajowego 1 zagranicznego .

Whioski

1. Czgstos¢ wystgpowania PKW przed era TK byla podobna do
stwierdzanej po wprowadzeniu tego badania do diagnostyki nastepstw

urazow czaszkowo-mozgowych
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2. Kilkakrotnie mniejsza czgstos¢ PKW podawana w dawnych
zestawieniach - 1 og6lna opinia , ze PKW jest rzadkim powiklaniem urazu
glowy wynikaty z braku mozliwo$ci diagnostycznej , ktore daty dopiero
nowe techniki obrazowania - gtownie TK

3. Obraz neurologiczny PKW , zwlaszcza w okresie ostrym , nie wykazuje
cech charakterystycznych w poréwnaniu do innych postaci urazowe;j
patologii wewnatrzczaszkowej , zwlaszcza jest nie do odréznienia od
zespotu stluczenia mézgu z towarzyszacym obrzekiem obocznym .

Zadna ze stosowanych w przesziosci metod diagnostyki instrumentalne;j
nie mogta wykaza¢ natury ani doktadnego umiejscowienia . Dopiero TK ,
a takze MRI rozstrzygaja jednoznacznie sprawe .

4. Predylekcyjnym umiejscowieniem PKW sa platy skroniowe i czolowe.,
co pokrywa si¢ z rOwnie czgstym umiejscowieniem stluczenia tych okolic
mozgu .

Sthuczenia mogg powsta¢ w mechanizmie przyspieszenia - opoZnienia - jak
tez po uszkodzeniu o nier6wnosci kostne podstawy czaszki o ktore uderza
mozg w chwili urazu .

5. Ponad 90 % PKW w zbiorze 606 przypadkéw powstalo w picrwszcj
dobie po urazie glowy . Pozostale zostaly ujawnione badaniem TK w
dalszym przebiegu , w 2 - 3 dobie . Mozna je sklasyfikowaé¢ jako
opdznione krwiaki wewnatrzmézgowe (5, 8 % )

6. Obecnie z zastosowaniem TK okoto 60 % PKW - w sposéb zamicrzony
- moze by¢ leczony zachowawczo .

Na podstawie badan katamnestycznych udowodniono , zc w przesziosci |
w Klinice Neurotraumatologii , w latach 1971 - 1982 réwnicz prawic w 60
% przypadkow ( 58 % ) , rozpoznanych jako stluczenie mozgu i obecnic
przebadanych za pomocg TK wykazywalo jamy porencefaliczne

swiadczace , ze byly to nierozpoznane krwiaki wewnatrzmozgowe.
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Brak prawidtowego rozpoznania nie wiazat si¢ z blgdnym postgpowaniem
; stosowano te same sposoby leczenia zachowawczego , jak obecnie w
przypadkach zakwalifikowanych do takiego leczenia przy zastosowaniu
TK.

Powyzsze doswiadczenie Kliniki Neurotraumatologii ugruntowuje
zasadno$¢ przyjetej taktyki postgpowania w PKW wykazujac , ze
wigkszo$¢ tak indywidualnie zakwalifikowanych chorych moze by¢
leczona zachowawczo .

7. PKW mozliwy jest do jednoznacznego wykazania tylko na podstawie
wspoétczesnych technik obrazowania ; TK i MRI . Obie metody wykazujac
natur¢ 1 umiejscowienie sprawy uzupehiajg si¢ : w stanach ostrych
przewage ma TK ; od 3 doby po urazie wiecej informacji - szczegélnie w
ocenie i réznicowaniu pomiedzy obrzgkiem i niedokrwieniem wnost MRI .
Rozpoznawcza trepanacja otworkowa nadal skuteczna w wykrywaniu
krwiakéw przymoézgowych 1 stosowana nawet w erze TK - w osrodkach
nie posiadajacych dostgpu do tego badania ma bardzo ograniczone
mozliwosci w rozpoznawaniu krwiaka wewnatrzmoézgowego . Tylko
wyjatkowo otwér trepanacyjny moze napotka¢ na ognisko stluczenia i
lezacy podkorowo PKW .

8. Nadal nierozwigzana pozostaje sprawa naglego pogorszenia
spostrzeganego u chorych w czasie leczenia zachowawczego PKW . Byly
to udarowo wystepujace krwotoki z przebiciem do komér mézgowych lub
przestrzeni podtwardowkowej - przypominajace przypadki opisane przez
Bollingera .

Nagle pogorszenie dokonywalo si¢ u przytomnych , zdrowiejacych i
wnikliwie obserwowanych chorych , bez zwiastunéw majacego nastapic
dramatycznego pogorszenia . Nie byto wskazan do przeprowadzenia badan
TK czg$ciej , niz to przeprowadzano rutynowo w rytmie 7 - 10 dni . Nie

istnieja réwniez urzadzenia monitoringu aparaturowego wspomagajacego
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konwencjonalne sposoby obserwacji - stuzacego jako ,,system wczesnego

ostrzegania” przed wystapieniem krwotoku Opisywane stany sg

nieprzewidywalne 1 wymagaja dalszych badan dla znalezienia s$rodkow
zaradczych .
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Wspolczesne metody rozpoznawania i leczenia
pourazowego krwiaka wewnqtrzmozgowego

Streszczenie
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Streszczenie

Historia naturalna PKW si¢ga od pierwszych doniesien Bollingera z
1891 roku , do wspotczesnie ugruntowanych pogladéw na patogeneze i
klinike tego powiktania urazu glowy .

Wskazano na cezur¢ migdzy okresem poczatkowym ( przed
wyodr¢bnieniem si¢ neurochirurgii ) , kiedy krwiak wewnatrzmézgowy byt
ujawniany wylacznie w badaniu po$miertnym a pdzniejszym , w ktorym
patolodzy i neurochirurdzy wspélnie tworzyli podstawy nowoczesnej
patologii neurochirurgicznej .Poczesne miejsce w tej dziedzinie zajmuja
studia nad nastgpstwami urazéw czaszkowo - mozgowych .

Nawigzujac do obserwacji klinicznych , badania doswiadczalne
odtwarzajace uraz mozgu u czlowieka ustality wspodlczesng doktryne
patomechanizmu urazu czaszkowo - mozgowego , szczegolnie stluczenia
moézgu, ktore jest glownym Zrédiem powstania PKW . Eksperymentalnie
udato si¢ réwniez wykaza¢ mechanizm powstawania znanego od ponad
200 lat objawu uszkodzenia moézgu po stronie przeciwnej do urazu (
contre coup ) , ktére odpowiada morfologicznym cechom krwotocznego
sthuiczenia mézgu i moze sta¢ si¢ miejscem powstania PKW .

Mimo rozleglego doswiadczenia dotyczacego natury PKW,
brakowato diagnostyki instrumentalnej dla jednoznacznego wykazania
PKW . Stosowane metody rozpoznawcze glownie angiografia moézgowa
sprowadzaly rozpoznanie do podejrzenia o PKW . Dopiero tomografia
komputerowa , epokowa technika obrazowania pozwala jednoznacznie
wykaza¢ i doktadnie umiejscowi¢ krwiak wewnatrzmozgowy zamieniajac
dawne podejrzenie o0 PKWM - w pewnos¢ .

Praca omawiajaca wspolczesne sposoby rozpoznawania 1 leczenia
krwiakow  wewnatrzmézgowych  wykonana zostata w  Klinice
Neurotraumatologii na podstawie 606 przypadkéw chorych leczonych z
powodu tego powiklania urazu czaszkowo - moézgowego . Omoéwiono
mechanizm urazu oraz podzial grupowy wedlug wieku 1 pici chorego .
Podobnie jak w innych krwiakach wewnatrzczaszkowych zdecydowanic
dominuja mezczyzni w trzeciej i czwartej dekadzie wieku . Uraz
komunikacyjny jest rownie czgsty jak upadek w mechanizmie powstania
krwiak . PKW jest , jak wykazano najczesciej matej objgtosci - do 30 ml,
duze , powyzej 70 ml stwierdzono w 9 % . Podobne spostrzezenia podat
Adams (7 %)
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Najczestszg lokalizacja PKW jest okolica skroniowa , nieznacznie
wyprzedzajaca okolicg czotowa ( 58,7 % i 53,7 % ) . Jest to zgodne z
najczgstszym umiejscowieniem ognisk sthuczenia mozgu .

Objawy kliniczne - neurologiczne - w omawianej grupie dotyczyly
uszkodzenia drég projekcyjnych moézgu i zaburzen mowy , jesli krwiak
dotyczyt polkuli dominujacej . Nie stwierdzono réznic w objawach
klinicznych krwiaka wewnatrzmézgowego od sthuczenia moézgu i innych
pourazowych krwiakéw wewnatrzczaszkowych .

Potwierdzono , ze jedyna metoda pewnego rozpoznania PKW w
okresie ostrym jest tomografia komputerowa .

Leczenie operacyjne zastosowano w 60 , 3 % przypadkow , zawsze
w krwiakach o duzej objetosci . Leczenie zachowawcze - 59,7 %
stosowano w przypadkach PKW u chorych w dobrym stanie $wiadomo$ci
( powyzej GCS 12 ) z niewielkim przemieszczeniem nadnamiotowych
struktur wewnatrzczaszkowych oraz w przypadku krwiakéw mnogich obu
potkul mézgu

Wynik bardzo dobry ( GOS 1 - 2 ) uzyskano w 43 , 3 % .
Smiertelno$¢ w omawianej grupie wyniosta 39,1 % z czego w 15,8 % zgon
spowodowany byl przyczyna pozamozgows, . Zastosowanie TK
umozliwito nie tylko precyzyjne i szybkie rozpoznanie ale rowniez dalo
podstawy do zmiany dotychczasowej taktyki postgpowania to jest
wprowadzenie leczenia zachowawczego w przewazajacej liczbie chorych .

W zwiazku ze zmiang taktyki postgpowania w przypadkach PKW
nasunely si¢ pytania :- jak bylo w przeszlosci przed era TK ? - czy
rowniez dochodzito do samoistnej resorbcji krwiaka - jesli tak , to jakie
bylo 6wczesne postgpowanie ?

Na podstawie badania 100 kolejnych przypadkéow chorych po
urazach czaszkowo - mozgowych leczonych w Klinice Neurotraumatologii
w latach 1971 - 1982 i wypisanych z rozpoznaniem stluczenia mozgu
wykazano , ze w 58 % przypadkow byly to leczone zachowawczo krwiaki
wewnatrzmozgowe ( PKW ) , ktorych nic udato si¢ wykaza¢ dawnymi
metodami diagnostycznymi . Udowodnily to badania za pomoca TK
wykonanej w badaniu follow - up .

PKW powstaje zwykle w ogniskach stluczenia mozgu , zatem
mozna bylo si¢ spodziewa¢ , ze realnym obrazem wchionigtego PKW -
rozpoznanym w przeszlosci klinicznie jako stluczenic mozgu - powinno
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by¢ 'wykazanie za pomocg TK jamy wewnatrzmézgowej ( porencefalii ).
Taki przewidywany wynik uzyskano w 58 % przypadkoéw .

Dokonano analizy postgpowania w przypadkach PKW ,
rozpoznanych za pomoca TK w latach 1983 - 1992 | to jest od
wprowadzenia w Klinice Neurotraumatologii TK do diagnostyki urazéw
czaszkowo - moézgowych . Okazalo si¢ , ze 60 % chorych z PKW ,
leczonych w Klinice Neurotraumatologii w Krakowie po wprowadzeniu
TK , nie wymaga leczenia neurochirurgicznego , a zastosowane leczenie
zachowawcze obwarowane nakre$lonymi kryteriami
- ciagly nadzor pielegniarski i i lekarski w osrodku neurochirurgicznym
- Wspomaganie naturalnych proces6w resorbcji i ,,uprzatania” stosowaniem
s'r.odkéw osmotycznie czynnych i diuretykow obnizajacych podwyzszone
ci$nienie wewnatrzczaszkowe oraz poprawiajacych przeplyw mozgowy .

- stata, catodobowa , mozliwo$¢ wykonania kontrolnego badania TK
- w razie koniecznosci natychmiastowa interwencja neurochirurgiczna

pozwolito na zwigkszenie liczby chorych z PKW leczonych zachowawczo
do ponad 70 % . Na podstawie analizy grupy chorych z PKW
rozpoznanych za pomocag TK ( 606 przypadkéw ) i poréwnanych z
okresem klinicznym z badania katamnestycznego stwierdzono ze nie ma
charakterystycznych objawéw klinicznych wyrézniajacych PKW  od
sttuczenia mozgu . Takie samo leczenie - objawowe - wobec nadcisnienia
§'rédczaszkowego stosowano w okresie przed wprowadzniem TK jak i po
jej wprowadzeniu .

Uderzajaca zbieznos¢ liczb : 58 % chorych leczonych zachowawczo
przed erg TK z rozpoznaniem stluczenia mozgu , u ktorych w badaniu
katamnestycznym z zastosowaniem TK wykryto jamy porencefaliczne jako
trwaly $lad po wchionigtym krwiaku wewnatrzmézgowym i 60 % -
rozpoznanych za pomoca TK PKW - rowniez z efektem koncowym w
postact jamy porencefalicznej upowaznia do stwierdzenia , ze 58 %
niecoperowanych przypadkow PKW - w przesziosci - z Owczesnie
rozpoznanym stluczeniem mozgu - znalazloby sig¢ réwniez obecnie - w erze
TK - wsrod rozpoznan PKW wylaczonych od operacji .

Uzyskane wyniki w pelni potwierdzaja stusznos¢ wypracowanej w
Klinice Neurotraumatologii taktyki postgpowania i dajq podstaweg do
dalszego stosowania w leczeniu zachowawczym przewazajacej liczby
chorych z tym powiklaniem UCM .
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ALBUM

Dokumentacja fotograficzna

Album zawiera zdj¢cia tomografii komputerowej , obrazujace diagnostyke ,
przebieg leczenia oraz wyniki badan kontrolnych i katamnestycznych u chorych z
pourazowym krwiakiem wewnatrzmézgowym .



1

Mezczyzna lat 40 . Uraz glowy w nieznanych okoliczno$ciach .

GCS przy przyjeciu do kliniki - 4 .

KT: Badanie wykonane okolo 6 godzin po urazie : rozlegly krwiak
wewnatrzmozgowy w placie skroniowym prawym z przebiciem do ukladu
komorowego.

Postgpowanie: Operowany. Drogg kraniotomii usunigto krwiak objetosci okoto 60
ml oraz zdrenowano uktad komorowy.

Wynik : Zgon w 2 dobie wsrod objawow uszkodzenia pnia mézgu.
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Mezczyzna lat 38 . Uraz glowy w czasie napadu padaczkowego , na tle
przewleklej choroby alkoholowe;.

GCS przy przyjeciu 6 .

TK: badanie wykonane oko 6 godzin po wurazie : rozlegly krwiak
wewnatrzmozgowy w placie skroniowym , krwiaki wewnatrzmozgowe w ptlatach
czotowych. Krwiak nadtwardowkowy w okolicy potyliczne;.

Postgpowanie : Operowany . Usunigto krwiak wewnatrzmézgowy objetosci okoto
80 ml droga ptatowego otwarcia czaszki.

Przebieg leczenia : Leczenie objawowe powiklan ogélnych , zachowawcze
leczenie krwiaka przymozgowego po stronie przeciwnej do wewnatrzmozgowego.
Badanie kontrolne KT w 6 tygodni po urazie : uogoélniony zanik mézgu , jama
porencefaliczna po usunigtym krwiaku wewnatrzmozgowym . Wodniaki
podtwardowkowe - pourazowe w wyniku obrz¢ku mézgu w okresie ostrym .
Wynik leczenia : GOS 3 . Wypisany do domu opieki spofecznej.
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3
Mgzczyzna lat 37 uderzony belka w okolice potyliczna.
GCS przy przyjeciu - 3
TK: wykonane okoto 24 godzin po urazie : mnogie krwiaki wewnatrzmdzgowe
obu potkul mézgu 1 prawej potkuli mézdzku .
Przebieg leczenia : zachowawcze , objawowe.
Wynik : Zgon w 3 dobie wéréd objawow uszkodzenia pnia mézgu
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Mgzczyzna lat 21 . Uraz glowy w wyniku potracenia przez samochdd ( RA )

GCS przy przyjeciu - 4

KT : wykonane w 5 dobie po urazie : mnogie krwiaki wewnatrzmézgowe w placie
czotowym i potyliczym po przeciwnych stronach.( fot 1)

Postgepowanie : leczony zachowawczo . Badanie kontrolne po 4 miesiacach - jamy
porencefaliczne w miejscu stwierdzanych krwiakéw ( fot 2 ). GOS 4.




4
5
Mezczyzna lat 61 . Uraz glowy w wyniku upadku po naduzyciu alkoholu.
GCS w chwili przyjecia 5 . Niedowtad potowiczy prawostronny.
Anizokoria L > P. Szcelina ztamania kosci skroniowej prawej.( fot 1)
KT : wykonane 12 godzin po urazie ( fot 2 ): krwiak wewnatrzmozgowy w placie
skroniowym lewym.
Postepowanie : Zabieg operacyjny w trybie pilnym.Usuniueto krwiak
wewnatrzmozgowy objetosci 60 ml
Wypisany z kliniki po 20 dniach - GOS 4 ( fot 3 )




6

Mgzczyzna lat 52 , uraz glowy w wyniku upadku .
GCS przy przyjeciu 7 Niedowlad potowiczy lewostronny , rozbiezne ustawienie
galek ocznych , zaburzenia oddechowe .

KT : wykonane okoto 6 godzin po urazie ; krwiaki wewnatrzmézgowe w placie
czotowym lewym i skroniowym prawym ( fot 1)

Postepowanie : Operowany w trybie pilnym. Usunigto krwiak wewnatrzmézgowy
w placie skroniowym prawym ( fot 2 ) Leczenie zachowawcze krwiaka w placie
czolowym lewym . Wypisany do oddziatu neurologicznego celem rehabilitacji -
GOS 3 . Resorbcja krwiaka w placie czoto (fot3)




6
7
Kobieta lat 42 : U'raz g}owy w wyniku potracenia przez samochdéd . ( RA )
GCS przy przyjgciu 7 Amzokoria P>L Niedowtad lewostronny.
KT :‘6 godzin po urazie : krwiak wewnatrzmozgowy w placie ciemieniowym i
potylicznym prawym.( fot1,2)
Po;teppwame : Operowana w trybie pilnym . Usunieto krwiak wewnatrzmozgowy
objetosci okoto 6_0 ml droga platowego otwarcia czaszki . Wypisana w stanie
dobrym po badaniu kontrolnym CT - 4 dni po operacji . GOS 4.
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8
Mezczyzna lat 47 . Uraz glowy w wyniku pobicia .
GCS w cwili przyjecia 7 . Objawy oponowe , pobudzenie psychoruchowe .
KT : wykonane 12 godzin po urazie : obustronne krwiaki wewnatrzmoézgowe w
ptatach czotowych. (fot1,2)
Postepowanie : leczenie zachowawcze . Wypisany po 30 dniach GOS 4.
Badanie kontrolne KT : resorbcja krwiakéw wewnatrzmozgowych po 20 dniach
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Mezczyzna lat 68 . Uraz glowy w wyniku upadku .

GCS przy przyjeciu 9 . Pobudzenie psychoruchowe , objawy oponowe.

KT : 12 godzin po urazie ; obustronne krwiaki wenatrzmézgowe w platach
czotowych .

Postepowanie : leczenie zachowawcze .GOS 4

Badanie kontrolne KT , 17 dni po urazie - resorbcja krwiakow.
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10
Chora lat 83 . Uraz glowy w wyniku upadku , ( zaburzenia réownowagi )
GCS przy przyjeciu 12 . Objawy oponowe . Zaburzenia psychiczne.
KT : wykonane 24 godziny po urazie : ogniska sttuczenia mézgu w obu ptatach
czotowych ( fot 1 , 2 ). Leczona zachowawczo. W trzeciej dobie po urazie
pogorszenie stanu $wiadomosci - GCS 6 - wykonano badanie kontrolne KT -
krwiaki wewnatrzmozgowe w obu platach czotowych.( fot 3, 4 )
Postgpowanie :leczenie zachowawcze . Wypisana do domu opieki spotecznej -
GOS 4 . Bez pogorszenia stanu neurologicznego w stosunku do okresu przed
urazem
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11
Dziecko , chlopiec lat 5. Uraz glowy okolicy czotowej z maksymalnym odgieciem
glowy do tytu .
GCS przy przyjeciu - 4 . Objaw Parinaud . Rozkojarzenie wegetatywne
KT: wykonane 12 godzin po urazie : uogdlniony obrz¢k obu potkul mozgu oraz
pnia mozgu , krwiak w obrebie pnia mozgu. (fot 1,2)
Przebieg leczenia : leczony zachowawczo . Wypisany GOS -4
Wynik leczenia : wypisany - GOS 4 . Badanie kontrolne po 6 miesiacach :
catkowita resorbja krwiaka pnia mozgu bez powstania jamy porencefaliczne;
GOS 5. (fot3,4) ’
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13
Megzczyzna lat 38 . Uraz glowy w wyniku upadku . Krotkotrwala utrata
przytomnoci . Przyjety do kliniki w 48 godzin po urazie .
GCS przy przyjeciu 10 . Objawy oponowe . Zaburzenia psychiczne |, brak kontroli
czynnosci fizjologicznych.
KT : 48 godzin po urazie . Mate krwiaki wewnatrzmoézgowe z duza strefa obrzeku
w okolicy czolowej , obustronnie .( fot 1)
Postgpowanie : leczenie zachowawcze . W 4 dobie od przyjecia i 6 po urazie
pogorszenie stanu neurologicznego - GCS 5 , zaburzenia oddechowe , niedowtad
potowiczy prawostronny.
KT : badanie kontrolne : zawatl niedokrwienny w zakresie unaczynienia tetnicy
mozgu tylnej. W platach czotowych zmiany niedokrwienne w zakresie obrzeku i
resorbujacych si¢ krwiakéw wewnatrzmozgowych ( fot 2 )
Niepowodzenie leczenia - zgon w 13 dobie od urazu wséréd powiktan ptucnych i
dysfunkcji pnia moézgu.

ERADIOL FREAC KT

B8r:41 I 2 EZ4E

KUBACKI ZEIGHIEW L 123
e2428-NT _ FRONT

* 115

2 IGHT

1 + il
|
y |
f |

-15 S

-390 HAEMATONE—

amM ERAE DL
1 4 a 7:_‘_\“_1_1,.‘.1

| MO =D

HAEMAT . INTRARACRAN . SUSP

T00<-40



13
14
Mezczyzna lat 62 , uraz glowy w wyniku potracenia przez samochdd.
GCS - przy przyjeciu - 6. Nieprzytomny 1 dobg. Trepanacja otworkowa czaszki -
sttuczenie mézgu. Wypisany z rozpoznaniem sthuczenia mézgu.

Okres kontrolny 5 lat: stale leczony w przychodni neurologicznej z powodu bolow
glowy, spowolnienia psychoruchowego i padaczki pourazowej (napady
uogolnione).

Badanie kontrolne 5 lat po urazie: zespol psychoorganiczny, czotowy, zaburzenia
rownowagi.
KT : porencefalia ptata czotowego lewego . Uogo6lniony zanik mézgu.

Whioski :Wyleczony samoistnie i nierozpoznany wobec braku wydolnej metody
diagnostycznej ( KT ) krwiak wewnatrzmozgowy.
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15

Megzczyzna lat 47. Uraz glowy okolicy czotowej w wypadku motocyklowym.

GCS przy przyjeciu - 10, zaburzenia psychiczne, niedowlad polowiczy
lewostronny.

Angiografia w zakresie tetnicy szyjnej wspolnej prawej - prawidlowy obraz
naczyn mézgowych .

Naktucie ledzwiowe: ptyn mézgowo-rdzeniowy krwisty, cisnienie wyptywu -20
cm stupa plynu.

Wypisany z rozpoznaniem sttuczenia moézgu. GOS - 5.
Okres kontrolny: trzykrotne, ropne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych.

Badanie kontrolne: bez objawow ogniskowych, czgste bole gtowy.
Zakwalifikowany do leczenia operacyjnego. Plastyka opony twardej przedniego
dotu czaszki.

TK: porencefalia prawego plata czolowego s$wiadczaca o przebytym a nie
rozpoznanym i wyleczonym zachowawczo krwiaku wewnatrzmézgowym.
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15
Mezczyzna lat 47. Uraz glowy okolicy czotowej w wypadku motocyklowym.
GCS przy przyjeciu - 10, zaburzenia psychiczne, niedowlad potowiczy
lewostronny.
Angiografia w zakresie tetnicy szyjnej wspolnej prawej - prawidlowy obraz
naczyn mozgowych .
Naktucie lgdzwiowe: plyn mozgowo-rdzeniowy krwisty, ci$nienie wyptywu -20
cm stupa ptynu.
Wypisany z rozpoznaniem stluczenia moézgu. GOS - 5.

Okres kontrolny: trzykrotne, ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.

Badanie kontrolne: bez objawow ogniskowych, czgste bole glowy.
Zakwalifikowany do leczenia operacyjnego. Plastyka opony twardej przedniego
dotu czaszki.

TK: porencefalia prawego plata czotowego S$wiadczaca o przebytym a nie
rozpoznanym i wyleczonym zachowawczo krwiaku wewnatrzmozgowym.
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16
Mezczyzna lat 34. Uraz czotlowo-podstawny w wypadku motocyklowym
Nieprzytomny I dob¢. Objawy oponowe , erytrochromia pl_\'nﬁ moOzgowo-
rdzeniowego
Wypisany z rozpoznaniem stluczenia mozgu. GOS - 5

Okres kontrolny 7 lat: niesystematycznie leczony z powodu bolow glowy. Renta
[I grupy

Badanie kontrolne - 7 lat po urazie: spowolnienie pschychoruchowe
'K: porencefalia lewego plata czolowego - wyleczony zachowawczo krwiak
wewnatrzmozgowy
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Mgzczyzna lat 46. Uraz glowy w wypadku samochodowym (MVA).
Nieprzytomny kilkadziesiat minut.
GCS - przy przyjeciu - 10, objawy oponowe, niewielki niedowlad potowiczy
lewostronny.
Angiografia tgtnicy szyjnej wspolnej prawej - prawidlowy obraz naczyn
moézgowych
Naktucie lgdzwiowe - ptyn krwisty, pod cisnieniem wyptywu 22 cm.
Wypisany z rozpoznaniem stluczenia mézgu. GOS 5

Okres kontrolny 9 lat - nie leczony.
Badanie kontrolne 9 lat po urazie : nie zglasza dolegliwosci , pracuje.

KT : porencefalia prawego plata czolowego - wyleczony zachowawczo krwiak
wewnatrzmézgowy tej okolicy.
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Mezczyzna lat 50 , uraz glowy w czasie napadu padaczkowego.

GCS przy przyjeciu - 9 . Niedowtad potowiczy lewostronny

Angiografia w zakresie tetnicy szyjnej wspdlnej prawej. Przemieszczenie
t.okotospoidtowej .Podejrzenie  krwiaka przymozgowego. Operowany -
kraniotomia czotowo-ciemieniowo-skroniowa - nie stwierdzono krwiaka.Ognisko
sttuczenia prawego plata czotowego

Wypisany z rozpoznaniem : sttuczenie mozgu . GOS 5 .

Okres kontrolny 7 lat . Stale leczony w poradni neurologicznej z powodu bolow
glowy i padaczki pourazowej ( napady proste i uogélnione )

Badanie kontrolne : 7 lat po urazie : zesp6t psychoorganiczny , czotowy .Padaczka
pourazowa.

KT: porencefalia plata czolowego prawego w 1acznoSci z przestrzenia
podtwardowkowa -  przebyty , wyleczony  zachowawczo  krwiak
wewnatrzmozgowy prawego plata czolowego
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Mgzczyzna lat 47 , uraz gtowy w wyniku upadku , po naduzyciu alkoholu.
GCS przy przyjeciu 12. Znaczne pobudzenie psychoruchowe, agresja , niedowlad
potowiczy prawostronny , obustronny obrzek tarcz nerwu wzrokowego.

Okres kontrolny 8 lat . Stale leczony z powodu napadéw padaczkowych o roznej
morfologii. Pierwszy napad 4 miesiace po urazie.

Badanie kontrolne po 8 latach : zesp6t psychoorganiczny czotowy , padaczka
pourazowa .
KT : obustronna porencefalia w ptatach czotlowych . Fot 1.

20

Megzczyzna lat 38, uraz glowy w wyniku pobicia . Nieprzytomny 1 dobe ,
nastepnie kilkudniowy okres zaburzen §wiadomosci i psychicznych .

GCS przy przyjeciu 10 , objawy oponowe , afazja ruchowa .

Naktucie lgdzwiowe : ptyn krwisty .cisnienie wyptywu 20 cm stupa ptynu .

Okres kontrolny 8 lat . Nie leczony.

Badanie kontrolne po 8 latach : okresowo bole glowy . Bez objawow
ogniskowych uszkodzenia oun. Pracuje.

KT : porencefalia plata czotowego lewego - wyleczony zachowawczo krwiak
wewnatrzmdzgowy podstawy plata czotowego lewego. Fot 2 .

ST.P.CONTUS.CEREBRI » ST P OCONMTUSIONEM
Fot 1 Fot 2
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Megzczyzna lat 63 . Uraz glowy w wyniku upadku ze schodéw po naduzyciu
alkoholu .
GCS przy przyjeciu 8 . Niedowlad potowiczy prawostronny  Obustronna
trepanacja czaszki w okolicy skroniowej - niewielki krwiak podtwardowkowy po
stronie lewej.
Okres kontrolny 7 lat : wielokrotnie leczony z powodu napadow padaczkowych w
tym stanow padaczkowych .Pierwszy napad 6 miesiecy po urazie .
Badanie kontrolne 7 lat pourazie . Zespdt psychoorganiczny czotowy , padaczka
pourazowa , niedowlad potowiczy lewostronny
KT : porencefalia prawego plata czolowego . Uogolniony zanik mézgu.
Wyleczony zachowawczo krwiak wewnatrzmézgowy w prawym placie
czolowym Fot 1

22

Megzczyzna lat 38 . Uraz glowy w wyniku potracenia przez samochdd .

GCS przy przyjeciu 7 . Nieprzytomny 2 doby .Niedowtad potowiczy lewostronny .
Angiografia w zakresie tgtnicy szyjnej wspolnej prawej - prawidtowy przebieg
naczyn mézgowych

Okres kontrolny 7 lat . Miewa okresowo bdle glowy

Badanie kontrolne po 7 latach : Bez objawow ogniskowych uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego .

KT : porencefalia plata czotowego prawego. Wyleczony zachowawczo krwiak
wewnatrzmozgowy . Fot 2

Fot 1 Fot 2
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Mezczyzna lat 24 . Uraz w wyniku potracenia przez motocykl . Nieprzytomny 3
doby .

Odma frakcjonowana : nieznaczne poszerzenie prawej komory bocznej. Wypisany
z rozpoznaniem stluczenia moézgu .

Okres kontrolny 14 lat . Stale leczony w poradni neurologicznej

Badanie kontrolne : po 14 latach . UpoSledzenie ruchéw precyzyjnych pkg ,
niewielki niedowlad potowiczy lewostronny , gtéwnie w konczynie dolnej .
Napady czuciowe w lewej konczynie gorne; .

TK: porencefalia wewngtrzna w placie ciemieniowym prawym, porencefalia
zewngtrzna w placie czotowym prawym 1 przedniej czgsci szczeliny podiuznej
mozgu . Fot 1

24

Megzczyzna lat 30 . Uraz glowy w wyniku potracenia przez samochod .

GCS przy przyjeciu - 7 , nieprzytomny 2 doby .Niedowlad potowiczy
prawostronny. Angiografia w zakresie lewej tetnicy szyjnej wpdlnej - obraz
prawidtowy. Wypisany z rozpoznaniem sttuczenia mozgu . GOS 3 .

Okres kontrolny 8 lat : nie leczony .

Badanie kontrolne: niewielka afazja ruchowa ,nieznaczny niedowlad
prawostronny. Pracuje w rolnictwie.

KT : porencefalia w placie ciemieniowym lewym - wyleczony zachowawczo
krwiak wewnatrzmoézgowy. Fot 2 .
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Mezczyzna lat 22. Uraz glowy w wyniku potracenia przez samochod

GCS przy przyjeciu 7 . Nieprzytomny 1 dobe . Niedowtad potowiczy lewostronny
Szybkie ( 4 dni ) ustapienie objawdw ogniskowych . Wypisany z rozpoznaniem
sthuczenia mézgu . GOS 5 .

Okres kontrolny 8 lat : spowolnienie psychoruchowe . Napady skroniowe
uogolniajace si¢ .Oierwszy napad 1 miesigc po urazie . Nie pracuje ( Renta II
grupy )

Badanie kontrolne : Bez objawow ogniskowych uszkodzenia osrodkowego uktadu
Nnerwowego.

KT : porencefalia w prawym placie skroniowym - wyleczony zachowawczo
krwiak wewnatrzmézgowy Fot 1,2 .
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Chora lat 30 . Uraz glowy w wyniku upadku z wysokosci 3 m w wieku 15 lat .
GCS przy przyjeciu 10 . W trzeciej dobie raptowne pogorszenie , objawy
uszkodzenia gornej czgsci pnia mozgu , zez rozbiezny , napady padaczkowe
uogdlnione . Miesigczny okres przej$ciowy uszkodzenia pnia mozgu Nastepnie
miesigczny okres zaburzen emocjonalnych , nawykoéw zywieniowych |
seksualnych ( zesp6t Kluver - Bucy ) Wypisana z rozpoznaniem stluczenia
mozgu. GOS 3.

Trepanacja obustronna w okolicy skroniowe;j : stluczenie mozgu.

Angiografia w zakresie obu t¢tnic szyjnych wspolnych - negatywna .

Okres kontrolny : Z powodu stanéw agresji w tym autoagresji , trudnych do
leczenia napaddéw padaczkowych i znacznych zaburzen pamigci , stale leczona w
zamknigtym oddziale psychiatrycznym .

Badanie kontrolne po 14 latach : znacznego stopnia zespdt psychoorganiczny
Padaczka. Cigzkie napady uogdlnione .

KT : porencefalia obu ptatow skroniowych .Wyleczone zachowawczo krwiaki
wewngtrzmozgowe obu ptatow czotowych .
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Megzczyzna lat 40 . Uraz glowy po upadku
z wysokosci 3 m.

GCS przy przyjeciu 8 . Dhugotrwaly stan
znacznego spowolnienia psychoruchowego
Objawy deliberacyjne .

Angiografia w zakresie tetnicy szyjnej
wspolnej prawe;j - niewielkie
przemieszczenie tetnicy okolospoidiowe;
prawej 1 lekkie ugigcie do tylu tetnicy
mozgu srodkowej prawe] .

Rozpoznano sttuczenie mozgu i podejrzenie
krwiaka wewnatrzmézgowego w placie
czolowym prawym.Nie zakwalifikowany do
leczenia operacyjnego. Chory wypisany z
rozpoznaniem stluczenia mézgu na wlasne
zadanie. GOS 4

Okres kontrolny 8 lat . Stale leczony z
powodu padaczki pourazowej - pierwszy
napad w rok po urazie. Rencista II grupy .
Badanie kontrolne po 8 latach
spowolnienie  psychoruchowe.  Zespot
pourazowy - czolowy.

KT : Wielomiejscowa porencefalia prawej
potkuli  moézgu Wyleczone  samoistnie
mnogie krwiaki wewnatrzmozgowe prawej
potkuli mozgu Fot1,2,3
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Chora lat 18 . Uraz glowy w wyniku uderzenia pitka w okolicg potyliczng .

GCS przy przyjeciu 10. Anizokoria L > P ,niedowlad prawostronny . Napady
padaczkowe ogniskowe lewostronne . Plyn moézgowo-rdzeniowy krwisty
Wypisana z rozpoznaniem stluczenie mozgu .GOS 5

Okres kontrolny 4 lata . Leczona w przychodni neurologicznej z powodu napadow
padaczkowych , czeSciowych , uogolniajacych si¢ . Pierwszy napad 1 rok po
urazie.

Badanie kontrolne po 4 latach : Bez objawdw ogniskowych uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego . Niewielkiego stopnia spowolnienie
psychoruchowe. Trudnosci w nauce .

KT : Zanik potkul mozgowych w okolicy czotowej ( contre-coup - uraz okolicy
potylicznej ) . Porencefalia plata skroniowego lewego . Potwierdzenie
rozpoznania stluczenia mozgu okolic czotowych. Wyleczony samoistnie krwiak
wewnatrzmozgowy plata skroniowego lewego . Fot 1, 2




25
29

Chora lat 23 . Uraz glowy w wypadku komunikacyjnym ( MVA )

GCS przy przyjeciu 4 . Obustronna trepanacja czaszki w okolicy skroniowej -
sthuczenie 1 obrzgk mézgu Nieprzytomna 20 dni . Petny zespot uszkodzenia gornej
czgscl pnia mozgu . Wypisana z rozpoznaniem sttuczenia pnia mozgu ( Sthuczenie
moézgu ) . GOS 3. Okres kontrolny 6 lat . Stale leczona w przychodnie
neurologicznej .Padaczka pourazowa w 6 miesigcy po urazie .

Badanie kontrolne : Zaburzenia mowy o typie dyzartrii , zaburzenia potykania .
Ruchy mimowolne prawej konczyny gomej , chod ateotyczny, zaburzenia
ronowagi . Padaczka pourazowa - napady uogolnione .

KT: Rozlegta porencefalia w placie skroniowym lewym , czolowym prawym
Wyleczone zachowawczo mnogie krwiaki wewnatrzmézgowe . Fot 1 .

30

Mezczyzna lat 31 . Uraz w wyniku potracenia przez samochod ( RA )

GCS przy przyjeciu 7 . Nieprzytomny kilka godzin .Objawy oponowe. Niedowtad
prawostronny .Angiografia w zakresie tetnicy szyjnej wspodlnej lewej - obraz
prawidtowy. Wypisany z rozpoznaniem sttucznia mozgu .

Okres kontrolny 11 lat . Leczony z powodu padaczki pourazowej - napady
uogolnione i typu absance .Pierwszy napad 6 lat po urazie .

Badanie kontrolne: 11 lat po urazie . Bez objawow ogniskowych uszkodzenia oun.
Pracuje w pelnym wymiarze godzin. Napady padaczkowe 1 - 2 razy w tygodniu.
KT : Mnogie ogniska porencefalii w platach czotowych 1 potylicznych
obustronnie. Wyleczone samoistnie mnogie krwiaki wewnatrzmoézgowe. Fot 2

Fot 1 Fot 2
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Mgzczyzna lat 22 . Uraz glowy w wyniku upadku z wysokosci 8 m.

GCS przy przyjeciu 4 . Objawy uszkodzenia pnia moézgu . Pelny zespot
przejsciowy uszkodzenia pnia moézgu. GOS 3 .

Okres kontrolny : 5 lat . Stale leczony neurologicznie z powodu zespotu
pourazowego.

Badanie kontrolne po 5 latach ( rok 1987 ) spowolnialy , okresowo napady
pobudzenia psychoruchowego z elementami agresji.

KT : rozlegta porencefalia plata potylicznego lewego. Wyleczony samoistnie
krwiak wewnatrzmozgowy . Fot 1

Badanie kontrolne po 12 latach : Bez objawow ogniskowych uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego. Pracuje .Zatozyt rodzing Fot 1 .

32

Mgzczyzna lat 21 . Uraz glowy w wyniku uderzenia w okolicg
potyliczna Nieprzytomny 1 godzing .

GCS przy przyjeciu do szpitala 12. Zaburzenia wegetatywne. Rozpoznano
sttuczenie mozdzku Okres kontrolny : 9 lat . Nie leczony.

Badanie kontrolne : béle i zawroty glowy . Student Akademii Medyczne;.
KT:porencefalia lewej potkuli moézdzku. Wyleczony samoistnie krwiak
wewnatrzmézdzkowy . Fot 2

Fot 1 Fot 2
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Megzczyzna lat 57 , Uraz glowy w wyniku upadku.
GCS przy przyjeciu 7 . Nieprzytomny 24 godzin. Przejsciowa Slepota obuoczna |
zaburzenia wegetatywne , psychiczne . GOS 3.

Okres kontrolny 9 lat . Stale leczony z powodu zaburzen psychicznych , w tym
proba samobojcza.

Badanie kontrolne po 9 latach . Spowonialy psychoruchowo .Wybitne objawy
deliberacyjne .Zaburzenia chodu . Nie wyrazit zgody na leczenie wykrytego w
badaniu kontrolnym wodoglowia. Fot 1

KT : porencefalia prawej potkuli mozdzku . Wodoglowie wewngtrzne .
Wyleczony zachowawczo krwiak wewnatrzmozdzkowy . Fot 2
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