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I. WSTEP

I.1 Epidemiologia urazow czaszkowo-mozgowych

Urazy znajduja si¢ na trzecim miejscu przyczyn zgonéw w catej populacji ludzi, a w
przedziale wieku od 1. do 45. roku zycia zdecydowanie dominujg. Przyjmuje si¢, ze
urazy mézgu odpowiedzialne sg za 40 % wszystkich zgonéw w urazach.
Najwigkszymi danymi dotyczacymi epidemiologii urazow czaszkowo-médzgowych
(UCM) dysponuje Narodowy Instytut Zdrowia (National Institute of Health).
Informacje uzyskane dzigki The National Center for Injury Prevention and Control
(1) wskazuja, ze rocznie ponad 1 milion amerykanow jest konsultowana z powodu
urazu glowy, 230 tysiecy ludzi jest z tego powodu hospitalizowana, a 50 tysiecy
umiera. Lokalne czynniki wptywaja na wielko§¢ wspotczynnika §miertelnosci.
Wystepowanie UCM opisywane jest w epidemiologii poprzez dwa wspotczynniki
(1,2,3):

1. czesto$¢ wystgpowania (incidence) - oceniana w réznych opracowaniach od
160 do 375/100 tysigcy mieszkancow na rok w zaleznosci od obszaru
(przemystowy, rolniczy), grup etnicznych czy zastosowanej metodologii;

2. rozpowszechnienie wystepowania (prevalence) — np.. na 5,3 miliona
Amerykanow zyjacych z uposledzeniem zaleznym od urazu mozgu (TBI
related disability).

Ostrozne dane szacuja czgstos¢ niewielkich urazow moézgu na 131 na 100 tysiecy
osob, umiarkowanych 15/100 tysiecy, a cigzkich 14/100 tysiecy os6b. Wiaczenie do
ostatniej grupy chorych, ktorzy ging na miejscu zdarzenia zwigksza czestos$¢
wystepowania ciezkich urazow mozgu do 31 na 100 tysigcy osob. Oszacowania
Narodowego Instytutu Zdrowia w oparciu o dane uzyskane od wspotpracujacych
organow doradczych zajmujacych si¢ rehabilitacjg chorych po UCM podaja, ze w
USA jest od 2,5 do 6,2 mln 0s6b zyjacych z nastgpstwami urazéw moézgu (4).

W krajach rozwijajacych si¢ liczba zgonow spowodowana urazami mozgu znaczaco
zwigksza si¢ 1 tak w krajach takich jak Meksyk, Tajlandia, Wenezuela, Chile
zwigkszyta si¢ w ciggu 2 dziesigcioleci kilkakrotnie. Zwigzane jest to z szybka

urbanizacja, rozwojem komunikacji jak 1 wigkszym dostepem do broni palnej (2).



Przyktadowe dane z Europy - Francji i Hiszpanii, mimo sgsiedztwa geograficznego
oceniajg wystgpowanie UCM na stosunkowo wysokie w pierwszym kraju i bardzo
niskie w drugim, odpowiednio 280 i 90/100 tysi¢cy na rok. W Afryce Poludniowej
wspoétczynnik ten jest jednym z najwyzszych w §wiecie i wynosi 316/100 tysiecy na
rok (2).

Jak wynika z danych statystycznych w Polsce, opracowanych przez J. B. Karski (5),
na podstawie danych GUS, Gioéwnej Komendy Policji, MEN i Glownego
Inspektoratu Pracy dotyczacych urazow i zatru¢, w 2000 roku urazy i zatrucia byly
przyczyna 7,1 % wszystkich zgondéw co daje liczbe 25524. Udziat urazow moézgu w
tej calej grupie oceniany jest na okoto 40%. Daje si¢ natomiast zaobserwowac
korzystng tendencj¢ obnizania si¢ poziomu umieralnosci z powodu zewnetrznych
przyczyn zgonoéw (wypadkow, urazoéw 1 zatru¢). W 2007 roku na kazde 100 tysiecy
ludnoéci zmarto z tego powodu 61 o0sob. Dla poréwnania: najwyzszy poziom
omawianego wspotczynnika zanotowano w 1991 roku — 88 zgondw (6).

Wypadki, urazy 1 zatrucia w Polsce podobnie jak 1 w innych krajach s3a najcze¢stsza
przyczyng zgonéw miodych mezczyzn tj. w wieku ponizej 45 lat (w 2007 roku w
naszym kraju stanowity 42% wszystkich zgondw mezczyzn w tym wieku) i kobiet
do 35. roku zycia. Zdecydowanie rzadziej wypadkom, urazom 1 zatruciom ulegajg
osoby w wieku 60 lat i wiecej, chociaz zauwaza si¢ drugi wzrost zachorowania z
powodu UCM ( tzw trend bimodalny ) w wieku powyzej 75 lat. Trendy te nasilaja
si¢ szczegolnie w krajach wysoko rozwinigtych.

Brak jest mozliwosci oceny wszystkich kosztow, ktore ponoszg ofiary UCM 1 ich
rodziny. Znaczna cz¢$¢ jest niewymierna, zwigzana z nieodwracalng zmiang stylu
zycia, codziennymi utrudnieniami napotykanymi przez osoby dotknigte
nieszczesciem | zmienionymi relacjami w obrebie rodziny.

Wszystkie czynniki — osobowe, spoteczne i ekonomiczne zdecydowaty o tym, ze w
ostatnim czasie wzrasta zainteresowanie UCM. Spos$rod wszystkich urazoéw, urazy
mozgu obcigzone sg najwickszym ryzykiem zgonu czy tez trwalego inwalidztwa.
Dane publikowane w ostatnich latach wskazuja na ogromna potrzebe intensyfikacji
dzialan majacych na celu zapobieganie urazom glowy i skuteczne leczenie tych,
ktorzy takiego urazu doznali (7).

Udziat namiotu moézdzku w patomechanizmie UCM jest znany od lat. Zwigzany on
jest ze wzglednym ruchem mozgu w stosunku do czaszki (8) co zostalo
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potwierdzone przez doswiadczenia. Z poczatku XX wieku pochodza pierwsze prace
(9) z zakresu medycyny sadowej dotyczace uszkodzenia namiotu mozdzku i
krwiakow tej okolicy. Opisywano pojedyncze przypadki urazu pnia mézgu i naczyn
krwionosnych o krawedz namiotu, potwierdzone w badaniach rezonansu
magnetycznego (RM) (10,11). Prace dotyczace urazow tej okolicy wskazujg na
wplyw indywidualnych czynnikoéw anatomicznych uksztattowania wcigcia namiotu
moézdzku na tolerancje urazow tej okolicy (11,12,13). Pojedyncze doniesienia z
zakresu ginekologii 1 potoznictwa mowig o krwiaku okolonamiotowym, czy
rozerwaniu namiotu u dzieci z porodéw patologicznych (14-20). Odmiennos$ci
struktury kostnej czaszki dziecka, niedojrzato$¢ struktur nerwowych tego okresu nie
pozwala na przenoszenie tych doswiadczen do patologii ludzi dojrzatych. W
literaturze znajduje si¢ jeszcze kilka pojedynczych kazuistycznych doniesien o
wystepowaniu pourazowego krwiaka okotonamiotowego (21,22)

Nagromadzenie krwi w zakresie dobrze chronionej (migs$nie karku, grube kosci,
przestrzenie pltynowe), gleboko potozonej struktury musi budzi¢ podejrzenia zwigzku
z cigzkoscig urazu. Juz Adams (23) i Levin (24) w odniesieniu do pierwotnego urazu
wskazywali na zwigzek pomiedzy glebokoscia uszkodzen migzszu moéozgowia a
ciezkoscig urazu. Przechodzaca fala kinetyczna powodujaca krwawienie lokalizujace
si¢ w sgsiedztwie namiotu moédzdzku albo w samym namiocie musi skutkowaé
uszkodzeniami organicznymi lub czynno$ciowymi w strukturach sasiadujacych z
wcieciem namiotu. Wiekszo$¢ gleboko zlokalizowanych uszkodzen mézgu zwigzana
jest z rozlanym uszkodzeniem aksonalnym (DAI) i mozna podejrzewaé jego czeste
wspotwystepowanie przy krwiaku okotonamiotowym.

Brak jest jednoznacznych kryteriow radiologicznych rozpoznawania krwiaka
okotonamiotowego w tomografii komputerowej. Stwierdzana hiperdensja w rzucie
namiotu moézdzku, rozmaicie opisywana przez radiologéw i neurochirurgow, jako
krwiak namiotu mozdzku, krew w namiocie mozdzku, ,,omazanie” namiotu
moézdzku,  sthuczenie  namiotu = mozdzku  czy — pourazowy  krwotok
podpajeczynowkowy okolicy namiotu mozdzku, nie znalazty nalezytego
odzwierciedlenia w opracowaniach naukowych, czy w wysublimowanych badaniach
wizualizacyjnych. Rozpoznania falszywie pozytywne krwawienia

podpajeczynowkowego m.in. w okolicy namiotu mézdzku zaowocowaty w ostatnich



latach korelacjami radiologiczno-patologicznymi na temat rzekomego krwotoku

podpaj¢czynowkowego (25,26,27).

1.2 Anatomia namiotu mozdzku

Termin namiot mézdzku zostal wprowadzony przez francuskiego anatoma Winslowa
w 1732 roku (la tente) (28). Ta struktura zbudowana z blaszek opony twardej posiada
brzeg wolny i umocowany (foto 1-9). Najbardziej do przodu wysunigta cze$é
ufiksowana, zwana wigzadtem klinowo-skalistym, przebiega od wyrostka pochytego
tylnego do grzbietu kosci skalistej i dalej obustronnie wzdluz zatok poprzecznych.
Nastepnie wznosi si¢ obustronnie wzdluz kosci potylicznej, aby polaczy¢ si¢ w linii
srodkowej z sierpem moézgu (foto 1-5). Namiot moédzdzku jest wiee szerokim,
poprzecznym pasmem opony twardej oddzielajagcym tylno-dolng czesé potkul mozgu
od moézdzku. Z tylu przylega do zatoki poprzecznej, z przodu do gérnego brzegu
czesci skalistej kosci skroniowej (foto 5). Blisko siodta tureckiego blaszki namiotu
kierujg si¢ przySrodkowo od wyrostkow pochytych tylnych 1 przednich. W
najwyzszym punkcie dwie blaszki opony 13cza si¢ razem w linii srodkowej z tylng
czeScia sierpu mozgu tworzac zatoke prosta (foto 1-3) (29).

Brzeg wolny, krawedz namiotu biegnie z przodu od wyrostka pochytego przedniego,
krzyzujac cze$¢ wiokien brzegu ufiksowanego (wigzadto klinowo-skaliste), do boku
od wyrostkbw pochytych tylnych, blisko grzbietu siodia i1 dalej do géry 1 tylu
wytwarzajac duzy, nieco owalny rozwoér, zwany wcigciem namiotu moézdzku.
Istnieje wiele wariantow anatomicznych wcigcia namiotu mézdzku. Roznice dotycza
dhugosci, szerokosci, stosunku do pnia mézgu, przebiegu wolnego brzegu namiotu
mozdzku.

Przednia cze$¢ wcigcia namiotu wypetniona jest przez zbiornik miedzykonarowy

i pien mozgu (foto 8). Istniejg duze roéznice stosunku migdzymozgowia do wolnego
brzegu namiotu mézdzku (13). W niektorych przypadkach namiot wprost przylega
do pnia, w innych réznej wielkosci, mniej wigcej trojkatna przestrzen, daje sie
zaobserwowaé pomiedzy srodmozgowiem a tylng czg¢scig weiecia namiotu (29). Jesli

ta przestrzen juz istnieje najcze¢sciej wypelnia ja robak mozdzku. Wielkos$¢ tej



przestrzeni moze mie¢ znaczenie w bezposrednim urazie pnia moézgu o krawedz
namiotu.

Uktad podwojnych blaszek opony twardej podciagnigtych do gory w kierunku sierpu
mozgu budzi jednoznaczne skojarzenie z czyms$ co pokrywa, w tym przypadku
struktury tylnej jamy czaszki. Jednak juz Winslow zwrocit uwage na podpieranie
przez namiot mozdzku ,,duzych” ptatéw potylicznych (foto 6,7). Podobng opini¢
przedstawiono w anatomii Cunninghama z 1964 roku, gdzie w definicji
umieszczono, ze ,, przylega bezposrednio do gornej powierzchni mozdzku, a wspiera

ptaty potyliczne mozgu”(30).

1.3 Rozwdj filogenetyczny i rola namiotu mézdzku

Wiele informacji, co do funkcji namiotu moézdzku u zwierzat i czlowieka dostarcza
anatomia porownawcza. Ten aspekt zostal szczegotowo zbadany przez Klinwortha
(30). Dostrzegt on, ze namiot nieobecny jest u ryp, ptazow i gadow, a pojawia si¢ u
ptakow 1 ssakdéw. U ssakow wyglad namiotu znacznie roézni si¢ w zaleznosci od
gatunku. U nietoperza, myszoskoczka, chomika, myszy, szczura namiot sktada si¢ z
delikatnej, obustronnej i symetrycznej blaszki rozdzielajacej jedynie boczne czgséci
moézgu i moézdzku. W 20 wymienionych przez Klinwortha gatunkach, obejmujacych
m. in. kota, psa, koze, konia, krolika, owce, malpe i1 cztowieka obustronne
uwypuklenia opony tacza si¢ w linii $srodkowej tworzac ksiezycowatego ksztattu
przepong do tylu od pnia mozgu. U tych zwierzat tworzy si¢ zatoka prosta a jej
dlugo$¢ w stosunku do dlugosci wcigcia namiotu rozni si¢ pomiedzy roéznymi
ssakami. Zauwazong zalezno$¢ pomig¢dzy wigksza dlugoscia zatoki prostej 1 lepszym
rozwojem namiotu mo6zdzku Klinworth opisal tzw. wskaznikiem namiotu (Tentorial
Index) definiowanym jako iloraz dtugosci namiotu i dtugos$ci wcigcia.

Wskaznik namiotu = dlugos¢ namiotu x100 / dtugo$¢ wcigcia namiotu

Wskaznik ten jest najwyzszy u ludzi i pewnych gatunkoéw matp.

Badania Prof. Alicji Kedzi (31) wykazaty, ze dynamika w rozwoju wypustek opony
twardej jest duza. Jest ona S$ciSle zwigzana z rozwojem podstawy czaszki i
moézgowia. Jako jeden z pierwszych elementow, z przedniego splotu oponowego

rozwija si¢ namiot mozdzku (Streeter 1915), nastgpnie tylna cze$¢ sierpu mozgu, a
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rozwdj sierpu mozdzku, ktory zespala si¢ z kilku faldow, trwa do konca zycia
ptodowego. Najdluzej trwa rozwoj tylnego dotu czaszki i jego zawartosci, ktory
zmienia swojg morfologie. Charakterystyczne jest réwniez obnizenie namiotu
mozdzku; we wczesnych okresach jest on potozony w dole $rodkowym czaszki
(Markowski 1931), a nastgpnie w dole tylnym.

Markowski (1931), Hochstetter (1939), Timoszenka (1962), Bull (1969), Kedzia
(1992) (31) sledzg rozwoj namiotu mozdzku u ptodow, a teoretyczne rozwazania
ostatnich z wymienionych autorow pozwalaja na potwierdzenie konstrukcyjnej roli
namiotu mézdzku. Zamocowanie sierpu mozgu do namiotu médzdzku na szerokiej
przestrzeni, podobnie jak odpowiednie polgczenie zatoki strzatkowej z zatokami
poprzecznymi zwigksza wytrzymatos$¢ catosci konstrukeji (foto 1,2).

Filogenetyczne obserwacje wskazuja, ze gtowna funkcja namiotu jest podparcie
bardzo ci¢zkich potkul mozgu. Spostrzezenia z ewolucji rozwigzywania problemu
coraz ci¢zszych potkul moézgu, ich podparcia i przezwycig¢zenia silty cigzkosci wigze
si¢ z problemem naturalnej pozycji glowy (30).

Znany francuski anatom i antropolog Broca juz w 1877 roku zwrocil uwage, ze
neutralne potozenie glowy musi spetnia¢ przynajmniej dwa warunki — glowa musi
by¢ utrzymywana z minimalnym wysitkiem, a naturalnym kierunkiem patrzenia jest
kierunek poziomy. Znamienny fragment jego dzieta mowi: ,,ludzie patrza dumnie w
niebo, zwierzgta skromnie na ziemig, ale wszyscy oni patrza naturalnie w kierunku
horyzontu i to jest doktadnie to, co ich taczy” (30).

U ptakow 1 wigkszosci ssakow podstawa czaszki jest stosunkowo plaska, jednak u
naczelnych zatamuje si¢, pod katem okreslanym jako klinowy (zawarty pomigdzy
plaszczyzng przedniego dolu czaszki a ptaszczyzna stoku). Kat ten najwigkszy jest u
ludzi. Zaleta powstania tego kata jest nie tylko zmiana ksztattu podstawy, ale
wydatne jej skrocenie. Spowodowato to zmiany w ksztaltcie czgsci twarzowej, ktora
stala si¢ mniejsza i1 bardziej ptaska, taka jak u homo sapiens.

Mata masa moézgowia u ptakow i nizszych ssakéw, w potaczeniu z szeroka i
stosunkowo plaska podstawa czaszki nachylong w kierunku nasion nie stwarza
potrzeby szczegodlnego wsparcia tych struktur jako profilaktyki przed ewentualnym
przemieszczeniem do tylu do wcigcia namiotu, czy do otworu potylicznego

wielkiego. Z punktu widzenia dziatania silty cigzko$ci sytuacja wyglada podobnie jak



u ryb, gdzie mozgowie 1 rdzen kregowy tworza jedng oS, w plaszczyznie
horyzontalnej.

U cztowieka warunki sg calkowicie odmienne, a zwigzane s3 one z przyjeciem
postawy wyprostnej, niezwykle silnym przyrostem masy potkul moézgu, w tym
ptatow potylicznych (foto 6,7), zatamaniem osi uktadu nerwowego niemal pod katem
ostrym (foto 8). Wszystkie te czynniki postawily przed natura znaczace wyzwanie
inzynieryjne, z ktorym ewolucja poradzita sobie znakomicie. Duza powierzchnia
namiotu moézdzku (foto 2), ktory zostat stworzony jako pas nosny w postaci dwoch
ptaszczyzn ustawionych pod znacznym katem, wznoszacych si¢ najwyzej sposrod
wszystkich zwierzat, przenosi obcigzenia z ptatdow potylicznych na sztywne kosci
sklepienia czaszki. Poniewaz masa samych ptatow potylicznych stanowi tylko
pewien procent masy catej czg¢sci nadnamiotowej mdzgu przypuszcza si¢, ze natura
wypracowala dodatkowo cialo modzelowate. Jest ono lepiej rozwinigte i znacznie
wigksze u ludzi niz innych znanych zwierzat i1 sluzy do przekazywania informacji
pomiedzy potkulami. Widkna wnikajace bocznie od sklepienia, gleboko w poétkule
mozgu (szczypce mniejsze z przodu i wigksze z tytu) moga posiadaé rowniez funkcje
mechaniczng w postaci przenoszenia czgsci cigzaru na tylng trzecig czesci wceigcia
namiotu.

Brak w literaturze opisOw faczenia struktury opony twardej z jej mechanicznymi
funkcjami.

Jednak wg A. Kedzi opone twardg mozna porownac¢ z budowlanymi przestrzeniami
konstrukcyjnymi. Na podstawie rozwazan teoretycznych — Grikman (1975),
Timoshenko 1 wsp. (1962), Zienkiewicz (1971) uznali opone twarda za powloke
dwukrzywiznowa, wzmocniong w $rodkowej czesci sierpem 1 namiotem moézdzku.
Uderzenie prostopadie w tylng czes¢ zatoki strzatkowej gornej powoduje przejecie
urazu na sierp mozgu i namiot mozdzku, co czterokrotnie zwigksza wytrzymatos¢
takiej konstrukcji”.

A. Kedzia sugeruje, ze namiot mozdzku spetnia nie tylko role mechaniczna, lecz
takze bierze udziat w krazeniu i stanowi stref¢ rozdroza naczyniowego nad- i
podnamiotowego.

Braun i wsp. (1978) uwazaja, ze zatoki zylne namiotu moézdzku (foto 3,4,26,27)
spetniajg role adaptacyjng przy zaburzeniach ci$nienia zylnego. Srodkowa grupa
zatok opony twardej otrzymuje zyly podnamiotowe, grupa boczna stanowi zlew zyt
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nadnamiotowych. Namiot mézdzku reprezentuje wiec strefe rozdroza naczyniowego,
zespala zyly nadnamiotowe z podnamiotowymi i stanowi komunikacj¢ mig¢dzy
dotami czaszki $rodkowym i tylnym. Nowe $wiatlo rzucajg najnowsze odkrycia
obecnosci migsni gladkich w $cianach naczyn mostkowych uchodzacych do zatok
zylnych m. in. namiotu mézdzku (32), jednak ich rola w regulacji przeptywu
moézgowego wymaga dalszych badan.

Reasumujgc mozna powiedzie¢, ze namiot mozdzku poza swoja rolg konstrukcyjna
odgrywa istotng role w krazeniu zylnym. Kanaly zylne namiotu mo6zdzku moga
stuzy¢ za droge taczaca zatoke jamista z zatokami opony twardej w tylnej czesci
glowy. Zatoka prosta komunikuje si¢ z zatoka jamistg poprzez kanaty zylne namiotu
1 zatoke skalistg. Zatoka poprzeczna i esowata mogg otrzymywac bezposredni drenaz
z zyt szczeliny Sylwiusza, poza kanatami namiotu, przez co moga komunikowaé z
zatoka jamista. Zyta podstawna moze réwniez drenowaé do zatok zylnych namiotu
moézdzku. Ma to ogromng role nie tylko w warunkach fizjologicznych, ale i czgsto

spotykanej patologii tego obszaru.

1.4 Zyly mostkowe

Badania A. Kedzi wykazaty, ze zyly mostkowe w pierwszych miesigcach Zycia
ptodowego s3 nieobecne, towarzyszy im splotowata forma =zatok, zwlaszcza
strzatkowej goérnej. Dobrze wyksztalcone zyly mostkowe pojawiaja si¢ okoto 4
miesigca zycia ptodowego.

Wzrost mozgu wywotuje szereg zmian w poczatkowo identycznych uchodzacych
pod katem prostym zylach mostkowych. Zaczynaja zanika¢ ptodowe zatoki jak
namiotowa i potyliczna. Zyty mostkowe tacza sie we wspolne pnie, co powoduje ich
punktowe ujscie do zatok. Daje to r6znorodnos¢ form: widetkowate, wachlarzowate,
krzaczaste. Najsilniej procesy te zaznaczone sa w odcinku potylicznym i w tylnych
cze$ciach plata skroniowego, gdzie wzrasta dtugos¢ zyl mostkowych i zmienia si¢
ich kat ujscia na ostry (32).

Zyly mostkowe mozgowia mozna podzieli¢ na dwie grupy: nadnamiotowe

I podnamiotowe (31,33).

Do zyt nadnamiotowych naleza: zyly gérne, sklepistosci, zyty dolne, podstawy.



a) gorne uchodza do zatoki strzatkowej gornej;

b) podstawy (przednie, $rodkowe, tylne): uchodzg poczatkowo do zatoki
namiotowej. Ich przednia cze$s¢ wchodzi w dorzecze zatoki klinowo-
ciemieniowej, srodkowa zbierajagca krew z plata skroniowego ma skrajne
formy: bardzo silny rozwdj lub formy zanikajace. Najdtuzsze tylne skroniowe
zyly mostkowe uchodza do zatoki namiotowej a nastepnie do poprzecznej za
posrednictwem zatok wewnatrznamiotowych. Sg skierowane do tylu, biegna
ukos$nie, tworzg uktady stozkowe.

Do zyt mostkowych podnamiotowych nalezg trzy systemy:

a) system przedni, zyly kata mostowo-mozdzkowego uchodzace do zatoki
skalistej gornej (odpltyw w kierunku przednim);

b) system boczny- potkulowy — uchodzace do zatoki namiotowej a nastepnie do
poprzecznej;

c) system tylny- robakowy — odptyw do zatoki prostej lub zyly wielkiej mozgu
(w kierunku goérnym).

Uktad podnamiotowy ma o wiele ubozsza morfologi¢, zyly mostkowe s3 pojedyncze,
ustawione prostopadle do zatok.

Zyty przednie kata mostowo-mozdzkowego uchodza do zatoki skalistej gornej — sa
pojedyncze, lub podwojne, przebiegaja w sasiedztwie nerwu trojdzielnego, potozone
za nerwem lub bocznie od niego. Nazywane sa zyta skalistg, ktaczkowg lub wielka

mozdzku.

1.5 Zatoki zylne namiotu mozdzku

Dzieki wspotpracy anatomow, patologéw 1 klinicystow poglebiono wiedzg o
zatokach opony twardej, ich wystgpowaniu, przebiegu, wielkosci i zaopatrywaniu.
Wiedza o mozliwych wariantach zatok opony twardej jest niezwykle istotna dla
rozréznienia normalnego wariantu anatomicznego od procesu patologicznego.
Natomiast zatoki opony twardej w zakresie namiotu (foto 2,4, 26, 27) rzadko s3
przedmiotem zainteresowan.

Bibs i Gibs (34) pierwsi opisali obecnos¢ zatok zylnych w obrebie namiotu. Bisaria

(34) opisujac zmiennos¢ uktadu zylnego w okolicy sptywu zatok zwrocit uwage na
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obecno$¢ zatok zylnych w obrebie namiotu. Saxena i wsp. (34) zwrdcili uwage na
wystepujace w 10% przypadkéw polaczenie pomiedzy zatoka prosta a pozostalymi
zatokami poprzez sie¢ zylng w obrebie namiotu. Browder i wsp. (34) studiowali
przebieg zylnych kanaléw w obrebie namiotu poprzez nastrzykiwanie ich za pomoca
specjalnej mieszanki, co pozwalato na uzyskanie ich odlewow. Autorzy Ci
zaobserwowali, ze kanaty zylne sg niezwykle powszechne w namiocie moédzdzku
oraz, ze w wiekszosci przypadkow, najmniej unaczyniong czegs$cig namiotu jest czes¢
srodkowa.

Braun i wsp. (31) podaja, ze zatoki wewnatrznamiotowe majg zapadnigte Swiatto, co
roézni je zasadniczo od duzych zatok, posiadaja zmienny kaliber. Cechuja je zmienne
formy morfologiczne: posta¢ o ksztalcie odwroconego stozka, lub formy
prostoliniowe. Od strony nadnamiotwej uchodza do niej tylne zyty skroniowe

1 potyliczne, ktore tworza nierzadko wachlarzowate uktady. Podnamiotowe uktady
reprezentowane sg przez mozdzkowe zyty potkul.

Duval i wsp. (34) w grupie 23 zmartych stwierdzili w wigkszoSci wystgpowanie
zatok zylnych namiotu mézdzku, drenujacych gtownie gorne 1 dolne potkulowe zyly
mozdzku. Zatoki wystepowaty zazwyczaj w tylnej czesci namiotu i drenowaly do
zatoki prostej lub poprzecznej.

Kaplan i wsp. (31) zauwazyli, ze w wielu przypadkach do uwidocznienia zatok
zylnych z ich przebiegiem 1 potaczeniami wystarcza wstrzyknigcie krwi, szczegdlnie
w obrebie namiotu mézdzku i sierpu mozgu. Poniewaz jak zauwazyli autorzy Vi
powierzchni namiotu moze by¢ pokryte poprzez kanaly zylne, naturalne jest, ze
kanaty te moga laczy¢ rozmaite zatoki w tym obszarze w rdéznych grupach
wiekowych. Ci sami autorzy opisali rdwniez jamista sie¢ zylna w obrebie
grzbietowej czeSci namiotu, wystepujaca we wczesnym dziecinstwie 1 o
najwigkszym zageszczeniu w zakresie doogonowej czesci zatoki prostej

1 sgsiadujacej powierzchni namiotu. W pozniejszym okresie dziecinstwa ta drobna
siatka naczyn zanika, pozostaja natomiast wigksze kanaty namiotu.

Sugerowano rowniez, ze wystepowanie i przebieg kanalow zylnych, mozna okresli¢
srodoperacyjnie, w uzupetieniu do badan flebograficznych, za pomoca prostego
manewru ucisku zyly szyjnej gornej. Oka i wsp. (35) donosil, ze kazda z czesci
namiotu mozdzku ma dwie state, lecz czesto niesymetryczne zatoki, przysrodkows i
boczng. Przysrodkowa przyjmuje powierzchowne zyty moézdzku i drenuje do miejsca
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polaczenia zatoki prostej z porzeczng, za§ boczna przyjmuje zyly bocznej
powierzchni plata skroniowego 1 potylicznego i drenuje do zatoki poprzecznej.
Matsushima i wsp. (36) w oparciu o sekcje wykonane na 13 zwlokach podzielit
zatoki zylne namiotu na 4 grupy na podstawie drenazu potkul mézgu, mozdzku i
pnia moézgu do tych zatok. Grupa I otrzymywata krew z potkul mézgu, 11 najczgstsza
z potkul mézdzku, 1T z samego namiotu a IV z zyt mostkowych moézgu lub pnia
mozgu odprowadzajac krew do wolnego brzegu namiotu mozdzku.

W pracy anatomicznej N. Muthukumar (34) badaniu poddat 80 $wiezych zwitok. Po
zniesieniu sklepienia czaszki 1 usuni¢ciu nadnamiotowej czeSci moézgowia
szczegbtowo badat namiot moézdzku pod katem wystepowania zatok zylnych.
Badano ich lokalizacje, rozmiar, konfiguracje. Po usunig¢ciu struktur
podnamiotowych ponownie badano zatoki. W przypadkach watpliwych zatoki
rozcinano lub wkiadano sond¢ dla potwierdzenia ich obecnosci. W tak
przeprowadzonym badaniu w namiocie mézdzku zatoki zylne wykazano w 86%
przypadkow. Zatoki te sklasyfikowano w 3 nastgpujace grupy:

Typ 1 - 25% to zatoki najczeSciej zlokalizowane w 1/3 przysrodkowej czesci
namiotu. Sg one zazwyczaj wigksze, rozgaleziajace si¢ na ksztalt poroza jelenia,
zazwyczaj drenujace do zatoki prostej.

Typ 2 —stanowiacy réwniez 25% przypadkoéw to zatoki zlokalizowane zazwyczaj w
bocznej 1/3 czgéci namiotu (foto 26,27). Zazwyczaj mniejsze, drenujace do zatoki
poprzecznej szczegolnie w jej dystalnej czesci 1 zatoki skalistej gorne;.

Typ 3 - to zatoki stanowigce 50% omawianych zatok, znajdujace si¢ najczgscie] w
1/3 $rodkowej namiotu, w rozmiarach od matych do $rednich. W odréznieniu od
typu 1 zatoki te nie dzielg si¢ (foto 26,27). Drenuja one do zatoki prostej, sptywu
zatok 1 Srodkowej 1/3 zatoki poprzecznej. Z pracy wynika, Ze najwigcej naczyn
znajduje si¢ w przysrodkowej 1/3 namiotu médzdzku. Nie obserwowano zatok w
przedniej czesSci namiotu.

Swiadomo$¢ wystepowania tych zatok w obrebie namiotu moézdzku moze byé
pomocna w procedurach neurochirurgicznych wymagajacych nacigcia namiotu.
Nalezy podkresli¢ dominacje prawostronnego odptywu krwi zylnej z podstawy
mozgu, na co wskazywaty badania A. Kedzi, Woodhala (1936) w 39%, oraz
Browinga (1953) w 51% (31). Autorzy wskazuja, ze asymetri¢ ta nalezy wigzac
prawdopodobnie z asymetrig czaszki, zwigzana z przewaga konczyn prawych. W
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badaniach przyzyciowych Durgun i wsp (37) stwierdzili przewage strony prawej w

41%, lewej w 18%, a rownowage w 37%.

1.6 Mechanizm urazu

Aktualnie przyjmuje si¢ 3 gldéwne mechanizmy tepego (bez kontaktu) UCM (blunt
non-contact head injury): rozlany uraz aksonalny, uszkodzenie zyl mostkowych,
stluczenie powierzchni mézgu.

Ciezkos¢ UCM zalezy od wielkos$ci dzialajacej sity, jej kierunku i czasu dziatania
zarowno w urazach z przyspieszeniem liniowym jak 1 katowym. Glownym
czynnikiem wptywajacym na uszkodzenia $rodczaszkowe w chwili, gdy glowa
podlega gwattownym ruchom jest wzgledny ruch mézgu w stosunku do czaszki (8)
co zostato potwierdzone przez doswiadczenia. Przemieszczenie mozgu ograniczane
jest poprzez struktury anatomiczne takie jak wypustki opony twardej, zyly
mostkowe, ziarnistoSci pajeczynowki (Pacciona) i nierowno$ci wewngtrznej
powierzchni czaszki pokryte warstwa ptynu moézgowo-rdzeniowego. Plaszczyzny
ograniczajgce ze strony opony twardej to sierp mozgu i1 namiot mézdzku. Sierp
ogranicza ruch potkul gtownie przy przyspieszeniach dzialajacych w plaszczyznie
wieficowej. Namiot stanowi ograniczenie przy przyspieszeniach w plaszczyznie
strzatkowe;.

Najwazniejszym czynnikiem wptywajagcym na $rddczaszkowe urazy jest rozilozenie
sit $cinajagcych (shear waves) w centralnym systemie nerwowym, rozerwanie zyt
mostkowych na pograniczu moézgu i czaszki i wreszcie kontakt mozgu z nieregularng
powierzchnig wewnetrzng kosci czaszki.

Mozgowie ma stosunkowo niski wspotczynnik odksztatcen postaciowych, dlatego
tez ma niska odpornos$¢ na sity $cinajace. Wypustki neuronéw podobnie jak i inne
elementy nerwowe sa bardzo wrazliwe na sity rozciagajace. Kiedy takie sity
pojawiaja si¢ w zakresie centralnego systemu nerwowego powstajag rozlane

uszkodzenia aksonalne.
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1.6.1 Uraz aksonalny

Rozlany uraz aksonalny (DAI) to termin odnoszacy si¢ do rozsianych zmian
destrukcyjnych w zakresie drdg istoty bialej. Po raz pierwszy zostat opisany w 1955
roku przez Lindberga u chorego z pourazowym krwawieniem w ciele
modzelowatym, jednak zdefiniowany oryginalnie przez Strich (38) opisujaca rozlang
degeneracj¢ istoty biatej w grupie chorych z ciezkim urazem mozgu 1 taczacy te
zmiany z sitami mechanicznymi w chwili urazu. Koncepcja ta zostata nastepnie
szeroko rozpowszechnione przez Adamsa (23), Nevin, Oppenheimera, Clarka,
Tomlinsona. Od pierwszego opisu ,rozlanej degeneracji istoty biatej” uzywano
wielu, rozmaitych opisowych termindw, jak uraz rozrywajacy (shering injury),
rozlane uszkodzenie o charakterze natychmiastowym, uraz istoty biatej o charakterze
rozrywajacym, wewnetrzny uraz mozgu, czy aktualnie przyjety w nomenklaturze
migdzynarodowej okreslenie DAI. Jest coraz wigcej dowodow wskazujacych, ze
DALI jest jednym z najwazniejszych czynnikéw wptywajacych na wyniki leczenia
zamknigtych urazoéw czaszkowo-mozgowych (39,40). Nie tylko jest najczestsza
przyczyna $pigczki pourazowej przy braku patologicznej masy dajacej nadci$nienie
srédczaszkowe, stanu wegetatywnego, ale 1 cigzkiego uposledzenia po urazach
moézgu. Wystepuje szczegdlnie u ofiar urazow komunikacyjnych, pobitych, rzadziej
przy upadkach chyba, ze ze znacznej wysokosci. W przebiegu klinicznym typowym
dla tych chorych jest duza $miertelnos¢, zaburzenia $wiadomosci utrzymujgce si¢ od
urazu, a u chorych, ktorzy przezyli w badaniach odlegtych stwierdzono duze
zaburzenia poznawcze i emocjonalne.

Z punktu widzenia poznawczego 1 aktualnej pracy DAI jest bardzo interesujacy.
Pozwala teoretycznie powigza¢ wystepowanie krwi wokot struktury opony twardej
jaka jest namiot mézdzku z patomechanizmem uszkodzenia gornej czgéci pnia
moézgu i z ewentualnym gorszym wynikiem leczenia.

Ommaya i Genarelli w pracach eksperymentalnych (41) z uzyciem kontrolowanych
przyspieszen katowych wykazali, Ze ilo§¢ 1 rozmieszczenie uszkodzen aksonow
koreluje dobrze z czasem trwania i cigzko$cig $pigczki oraz wynikiem koncowym
leczenia. W oparciu o eksperymenty, badania radiologiczne i anatomopatologiczne
podzielono DAI na 3 stopnie, w zaleznosci od miejsca przerwania aksonow.
Najwigksze napi¢cia 1 napr¢zenia powstajg w miejscach o zmiennej geometrii
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1 wlasciwosciach tj.: na granicy istoty szarej i bialej ( I stopien), na granicy mozgu i
komoér mozgowych, na obrzezach moézgowia, wokot przedziatdéw utworzonych przez
opone twardg ( II stopien) oraz w odcinku od $§rodmodzgowia do rdzenia krggowego
w miejscu przejscia przez Weiecie namiotu mozdzku ( III stopien) i otwoér potyliczny
wielki. Poziom uszkodzenia w duzym stopniu zalezy od osi obrotu. Rotacja w
ptaszczyznie wiencowej i strzalkowej powoduja najwigksze naprezenia ze wzgledu
na ograniczenia ruchu poprzez sierp médzgu i namiot mézdzku. Cialo modzelowate
jest szczegodlnie wrazliwe na DAI ( 11 stopien ), czesciowo poprzez obecnos¢ sierpu
moézgu rozdzielajacego potkule moézgu i ograniczajace ruchomos¢ catego mozgowia.
W najciezszych przypadkach (stopien III) grzbietowo-boczna czes¢ srodmozgowia
ulega uszkodzeniu najczgsciej w tacznosci z wyzej opisanymi zmianami.
Czynnikiem odpowiedzialnym za powstawanie zmian w obrebie pnia mézgu moze
by¢ namiot mozdzku ograniczajacy ruch struktur podnamiotowych wzgledem
dysponujacych wieksza ,,swobodg” ciezkich potkul mézgowych.

Pomimo znaczacego rozwoju metod diagnostycznych, DAI nadal stwierdzany jest
do$¢ rzadko. Rezonans magnetyczny (RM) ma tutaj zdecydowang wyzszo$¢ nad
tomografia komputerowa (TK) i stad jego przewaga w wyjasnianiu stwierdzanych
objawow neurologicznych oraz prognozowaniu wynikow odlegtych u chorych z
cigzkim UCM. Nawet z uzyciem RM, wykrywalnos¢ DAI jest zanizona. Nowsze
metody jak DWI 1 DTI budza nadziej¢ na poprawe diagnostyki uszkodzen istoty
biatej zard6wno w stanach ostrych i przewlektych DAI (40).

Powszechnie dostgpna TK ogranicza si¢ do wykrywania malych ognisk
krwotocznych zwigzanych z rozerwaniem aksonoéw. Jedynie u 20% DAI wystepuja
zmiany krwotoczne wielkosci odpowiedniej, aby by¢ widoczne w TK. Zdecydowanag
wyzszo$¢ w tym zakresie przejawia gradient-echo T2-zalezny obraz RM. Jednak
badania patologiczne wskazuja, ze niewielka czgs¢ DAI zwigzana jest z zmianami
krwotocznymi. Technika spin-echo T2-zaleznych obrazéw RM, jeszcze lepiej
FLAIR, uwidacznia niekrwotoczne zmiany w DAIL jednak w dalszym ciagu
rzeczywisty obraz uszkodzen istoty bialej jest o wiele wickszy. W RM nie
krwotoczne zmiany DAI przedstawiaja si¢ jako liczne, mate ogniska w obrgbie
substancji biatej] podwyzszonego sygnalu w T2 i obnizonego w T1. Wybroczyny
krwawe powoduja centralne obnizenie sygnalu w obrazach T2 zaleznych i
wzmocnienie sygnalu w obrazach T1 zaleznych jako wynik obecnosci
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methemoglobiny w fazie podostrej. Wraz z  ustgpowaniem obrzgku moézgu,
degeneracja aksonow i resorpcja ognisk krwotocznych, DAl w RM moze przybierac
formy mato charakterystyczne — zaniku mozgu, glejozy, czy obecnosci
hemosyderyny, ktora moze przetrwaé w obrazach T2 zaleznych gradient-echo.
Definitywnie DAI mozemy rozpoznaé¢ w badaniach posmiertnych (39,40). Zmiany w
zakresie ciala modzelowatego i W pniu mozgu moga by¢ widoczne w czasie sekcji
pod warunkiem odpowiedniego utrwalenia preparatu, poniewaz zazwyczaj s3
krwotoczne.

Najwazniejsze cechy urazu aksonalnego mozna wykaza¢ mikroskopowo i obejmuja
cechy rozlanego uszkodzenia aksonéw. W tym kontekscie rozlany znaczy szeroko
rozpowszechnione, wieloogniskowe uszkodzenie aksonow, szczegdlnie w obrebie
przystrzatkowo zlokalizowanej istoty biatej, w ciele modzelowatym, w obrgbie
pewnych szlakow pnia moézgu, jak wstega przysrodkowa, drogi piramidowe
srddmozgowia 1 mostu. Aby rozpoznanie bylo pewne, nalezy wykluczy¢ inng
przyczyne uszkodzenia aksondw, najczgsciej pochodzenia naczyniowego (zawal,
zmiany krwotoczne).

Badania u ludzi i1 eksperymentalne na zwierzegtach przeprowadzone na poczatku lat
80-tych przez Pavlishocka i jego zespol, wykazaly ze uraz miejscowo zaburza
funkcjonowanie aksonu, uposledzajac transport w jego obrebie, prowadzi do obrzeku
aksonu i w czasie kilku godzin do przerwania ciagtosci (42). Znalezisko to zostato
potwierdzone przez wiele laboratoriow na $wiecie, doprowadzajagc do ogodlnej
akceptacji stwierdzenia o ewolujacym charakterze zmian w DAI, doprowadzajagcym
w dhluzszym czasie do przerwania aksonu. Pavlishock poza postepujacym
charakterem DAI u§wiadomit rowniez konsekwencje przerwania aksonu, jako utratg
szeregu zakonczen synaptycznych, decydujacych o utracie neuroplastycznos$ci, co
moze wyjasnia¢ znaczgce objawy ubytkowe stwierdzane u chorych. Uszkodzenia
aksonalne stanowig wi¢c kombinacje zaburzen strukturalnych i funkcjonalnych.
Pionierskie prace w tym zakresie wykonat Gennarelli i Thibault (43).

Postepujacy charakter DAI, przy jego rozsianym, dewastujagcym mozgowie
charakterze, moze budzi¢ nadzieje na lepszy wynik leczenia przy odpowiednim
szybkim wdrozeniu prawidlowego postgpowania. Wspotistnienie krwiaka
okotonamiotowego z DAI moze wiasnie ukierunkowywac¢ klinicyste na prawidtowe
rozpoznanie w oparciu o pierwsza po urazie TK glowy. Z drugiej strony ewentualne
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wspotistnienie krwiaka okotonamiotowego ( a wigc wokot struktur opony twardej ) z
DAI moze ttumaczy¢ liczne objawy neurologiczne, psychologiczne i psychiczne u

badanych chorych.

1.6.2 Uszkodzenie zyl mostkowych

Wzgledny ruch moézgowia wzgledem czaszki powoduje naprezenia nie tylko
aksonow ale i1 naczyn, w tym zyl mostkowych, odprowadzajacych krew z
powierzchni mézgu do zatok opony twardej. Najwigksza ilo§¢ zyt mostkowych
skupiona jest w linii §rodkowej 1 odprowadza krew z wypuklej powierzchni mézgu
do zatoki strzatkowej gornej. Rotacja w plaszczyznie strzatkowej jest najbardziej
niebezpieczna dla tych zyt a ich uszkodzenie i powstaly w konsekwencji krwiak
podtwardowkowy moze by¢ przyczyng powaznych konsekwencji neurologicznych.
Grzbietowe zyly mostkowe jak wynika z eksperymentu przeprowadzonego przez
Lindenberga sa najbardziej podatne na uszkodzenie (44). Spowodowane jest to
brakiem zakotwiczenia mézgowia i kierunkiem zyt mostkowych w tym rejonie.
Naprezenie naczyn mostkowych skutkuje zmniejszeniem ich $rednicy 1 w
nastepstwie objawami regionalnego zaburzenia krazenia — naprezenie ponad 15%
powoduje znaczacy efekt. Sita przerywajaca naczynia mostkowe waha sie od 1,5 do
14 Mpa (od sity ktorg naczynia tolerujg do sity powodujacej w 100% rozerwanie
naczyn). Eksperyment przeprowadzony przez Lee (45) wykazal, ze naczynia
mostkowe maja charakterystyczng krzywa obcigzenia-rozciggania, wskazujaca na
poczatek rozrywania si¢ tkanki przy 50% wydluzeniu a catkowita strukturalng
dezintegracje przy dwukrotnym wydtuzeniu.

Podobny mechanizm zachodzi w przypadku uszkodzenia zyt mostkowych taczacych
podstawng cze$¢ plata skroniowego i1 potylicznego z zatokami namiotu moézdzku.
Uszkodzenie zyt mostkowych prowadzi w zaleznosci od ilo$ci wynaczynionej krwi

1 zachowania opony pajeczej do pourazowego krwawienia podpajeczyndowkowego

(tSAH) Iub powstania krwiaka podtwardowkowego (SDH).
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1.6.2.a Pourazowy krwotok podpajeczynéwkowy

Pourazowy krwotok podpajeczynéwkowy (tSAH) pojawia si¢ czgsto po UCM
(46,47). Moze by¢ spowodowany urazem drobnych naczyn opony migkkiej, powstaé
w wyniku krwawien z ognisk stluczenia moézgu, przedostania si¢ krwi z uktadu
komorowego (krwotok dokomorowy) w wyniku dyfuzji i naturalnego przeptywu
ptynu mézgowo rdzeniowego (PMR) w przestrzeniach ptynowych. Przed erg TK,
kiedy bylo identyfikowane w trakcie sekcji (48), uwazane bylo za najczgstsze
nastgpstwo urazu glowy. Zazwyczaj wigzany on byl z inng pourazowa patologia
mozgu, jak sttuczenie czy krwiak podtwardowkowy.

Na TK wykonanych w krotkim czasie od urazu tSAH rozpoznawany jest jako utrata
normalnie stwierdzanej hipodensyjnosci w obrgbie bruzd i zbiornikow ptynu.
Czutos¢ TK zalezy od objetosci i hematokrytu wynaczynionej krwi, rozpuszczonej w
PMR. W obrazie TK wyglada jako obszary o podwyzszonej gestosci, liniowe lub w
ksztatcie serpentyny, bedace odbiciem morfologii bruzd moézgowia i zbiornikow
podstawy. Szczelina boczna i zbiornik mie¢dzykonarowy sa czestym miejscem
wystepowania tSAH. W tych przypadkach nalezy wykluczy¢ obecno$¢ krwawienia
w przebiegu pekniecia tetniaka. Szczegélnie przydatne w tych sytuacjach jest
badania angio-TK. Czesto u chorych urazowych najwigksze nagromadzenie krwi
stwierdza si¢ w obszarze przeciwleglym do miejsca uderzenia, jak w urazie contre-
coup w mechanizmie centralnej kawitacji (49). TK pozwala na klasyfikacje tSAH na
podstawie ilosci i rozmieszczenia krwi (50-52) podobnie tak jak jest to w krwotoku
podpajeczynowkowym z peknietego tetniaka.

Czestos¢ wystepowania pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego rdzni sie
pomiedzy badaczami. Najbardziej wiarygodne badania pochodza z 3 najwigkszych
prac dotyczacych tego problemu. I tak Eisenberg w materiale amerykanskim
Traumatic Coma Data Bank (TCDB) w grupie 753 chorych z urazem mézgu okreslit
czestos¢ wystgpowania tSAH na 39% (53). Kakarieka w badaniu HIT II, stanowigce
przeglad wieloosrodkowych badan europejskich na temat skutecznosci Nimodypiny
(54) wykazatl krwawienie podpajeczynowkowe u 33 % chorych. Z nowszych badan,
w badaniach klinicznych nad Solfetolem (55) stwierdzono u 60% wtaczonych
chorych objawy krwawienia podpajeczynowkowego. Analizy te zgadzajg si¢
natomiast co do jednego. Krwotok podpajeczynéwkowy jest jednym z
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najistotniejszych niezaleznych czynnikow rokowniczych. Dodatkowo, nie tylko
ilos¢, ale 1 rozmieszczenie krwi musi by¢ brane pod uwage, jesli chcemy okresla¢
rokowanie (50-52,56).

Nadal sprawg otwartg pozostaje problem, w jaki sposéb tSAH wptywa na wyniki
leczenia. Niektorzy autorzy wiaza wystepowanie krwawienia podpajeczyndwkowego
z inng patologia mozgowa jak krwiak podtwardowkowy, czy stluczenie mozgu, ktore
same moga wplywa¢ na rokowanie, podczas gdy inni znajdujg podobienstwo do
mechanizméw odgrywajacych role w krwotokach z pgknietego tetniaka — skurcz
naczyniowy (57).

Postawienie prawidlowej diagnozy rowniez nie wydaje si¢ tatwe. Analiza informacji
z klinicznych badan wieloosrodkowych i baz danych wskazuje na wiele
niezgodno$ci pomigdzy roéznymi os$rodkami. Réznice w ocenie ilosci krwi w
przestrzeni podpajgczynowkowej dotycza réwniez doswiadczonych
neuroradiologow.

Krwotok podpajeczynowkowy jest trudniejszy do rozpoznania na konwencjonalnym
RM niz w TK poniewaz moze by¢ izodensyjny z migzszem moédzgowia na obrazach
T1 1 T2 zaleznych. Juz opcja FLAIR jest bardziej czula na obecno$¢ krwi w
przestrzeniach podpajeczyndéwkowych szczegdlnie przy wigksze] objetosci
wynaczynionej krwi. Podostry krwotok podpajeczynowkowy jest dobrze
uwidaczniany w RM w czasie, gdy w TK jest on izodensyjny w stosunku do ptynu
mozgowo-rdzeniowego. Przewleklte krwawienie w RM prezentuje si¢ jako zlogi
hemosyderyny w przestrzeni podpajeczynéwkowej a wiec oslabienie intensywnos$ci
sygnalu w obrazach T1 1 T2 zaleznych. Hemosyderyna najlepiej jest widoczna w
sekwencjach gradient-echo obrazow T2-zaleznych. tSAH moze prowadzi¢ do
wodogtowia w wyniku zamknigcia odptywu pltynu moézgowo-rdzeniowego na

wysokosci ziarnisto$ci pajeczyndwki.

1.6.2.b Krwiak podtwardéwkowy

Krwiak podtwardowkowy to ztozone rozpoznanie taczace w sobie nagromadzenie
krwi pomiedzy opong twarda i pajecza, jak i obrzek mdzgu rozprzestrzeniajacy si¢ z

ognisk stluczenia czy rozerwania mozgu. Przestrzen podtwardowkowa w warunkach
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fizjologicznych zawiera od kilku do kilkunastu ml ptynu zblizonego sktadem do
ptynu moézgowo-rdzeniowego. Ze wzglgdu na brak barier wynaczyniona krew
rozlewa si¢ najczgsciej szeroko nad catg potkule, ale moze rowniez wnikaé w
szczeling miedzypotkulowa, na podstawe czaszki, czy rzadziej lokalizowaé si¢ w
tylnej jamie czaszki. W zaleznos$ci od czasu wystapienia objawow klinicznych od
urazu dzielimy te krwiaki na ostre, podostre, przewlekte (49,58,59). Podziat ten nie
tylko ze wzgledow merytorycznych, ale i praktycznych ma swoje glebokie
uzasadnienie. Waznym elementem w ich powstaniu jest mechanizm przyspieszenia-
opoznienia, gdzie sam kontakt glowy z przeszkoda nie jest wymagany. Ostre krwiaki
(objawy wystepuja do 24 godzin od urazu) charakteryzujg si¢ duzg dynamikag i
cigzkim stanem og6lnym i neurologicznym chorego. Odpowiedzialna jest za to nie
tylko krew nagromadzona w przestrzeni podtwardowkowej, zazwyczaj w niewielkiej
objetosci, ale przede wszystkim ogniska sthuczen i rozerwania tkanki mozgowe;,
bedace czesto zrodlem krwawienia — uszkodzone naczynia te¢tnicze i zylne
powierzchni moézgu. Towarzyszacy zmianom korowym obrzek moézgu powoduje
nasilenie efektu masy wraz z przemieszczeniem struktur linii $srodkowej. Stad za M.
Moskatg (58) mozna okresli¢ ostry krwiak podtwardowkowy jako zespot ostrej
ciasnoty srodczaszkowej o zlozonej etiologii.
Poczatkowo hiperdensyjny w TK ostry krwiak podtwardowkowy zwigksza swoja
gesto$¢ poprzez retrakcje skrzepu. Gestos¢ ostrego krwiaka waha sie w granicach
50-60j Hounsfielda (HU) znaczaco wigcej od prawidtowego moézgowia, ktérego
gestos¢ wynosi od 20-30 HU. Stopniowo gestos¢ krwiaka maleje wraz z
przemianami hemoglobiny w obrebie krwiaka.
Wyglad RM ostrego krwiaka podtwardéwkowego réwniez zmienia si¢ w czasie a w
duzej mierze zalezy to od biochemicznych przemian hemoglobiny. Ostry krwiak jest
izodensyjny w obrazie T1 i hipodensyjny w obrazie T2 zaleznym. W fazie podostre;j,
gdy jest izo- Iub hipodensyjny w TK, krwiak staje si¢ zdecydowanie
hiperintensywny w obrazie T1 zaleznym ze wzgledu na obecnos¢ methemoglobiny w
podtwardowkowym zbiorniku. Przewlekly krwiak staje si¢ hipointensywny w
obrazie T1 zaleznym 1 hiperintensywny w czasie T2 zaleznym w stosunku do
moézgowia. Intensywnos¢ przewlektego krwiaka jest nieznacznie wyzsza od PMR w
czasie T1 zaleznym, FLAIR, proto-density, T2-zaleznym. Z powodu
wieloptaszczyznowych mozliwosci, RM jest niezwykle przydatny w wykrywaniu
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krwiakow sklepistosci 1 szezytu czaszki, ktére moga zostaé przeoczone na osiowej
TK z powodu zblizonej gestosci otaczajacej kosci.

Mechanizm uszkodzenia zyt mostkowych jest powszechnie akceptowany jako
czynnik powstania krwiaka podtwardowkowego, szczegdlnie w  grupach

predysponowanych.

1.7 Obrazowanie namiotu mozdzku

Przyzyciowe wykazanie ksztalttu namiotu jest zadaniem bardzo trudnym.
Przypuszcza sie, ze ksztalt krzywizny namiotu moglby by¢ obliczony przez
matematykow lub inzynierow, ktorzy przyjeliby obliczenia dla sztywnej btony ze

znanymi miejscami przyczepu.

1.7.1 Zdjecia przegladowe czaszki

Ze zdje¢ przegladowych czaszki, szereg informacji o interesujacych strukturach
namiotu mézdzku i weigcia uzyskujemy droga posrednig. Na okreslenie szerokosci
wcigcia namiotu pozwala pomiar odleglosci pomigdzy wyrostkami pochytymi
przednimi, gdzie biora poczatek brzegi wolne namiotu kierujac si¢ od wyrostkow
pochytych przednich i tylnych do tytu i gory. Brzegi te taczg si¢ ze sobg wzajemnie i
z sierpem moézgu w ksztalcie zblizonym do gotyckiego sklepienia (foto 1-3).
Potaczenie tej czgsci namiotu z sierpem zwane jest anatomicznym szczytem namiotu
(apex). W tym miejscu taczg si¢ 4 struktury opony twardej — sierp mozgu, z dwoch
stron blaszki namiotu mézdzku i1 réznie rozwinigty sierp moézdzku. W literaturze
francuskoj¢zycznej miejsce to uzyskalo stosowne do tego miano careefour-falco-
tentorial. Wyznaczenie szczytu radiologicznego tj. miejsca potaczenia zatoki prostej i
zyly Galena w badaniach naczyniowych z przyblizeniem wskazuje szczyt
anatomiczny.

Uwidocznienie namiotu moézdzku w zdjeciach przegladowych mozliwe jest w
przypadku obecno$ci zwapnien. U licznych ssakow namiot jest czgsciowo lub
catkowicie zwapniaty, a nawet skostniaty. Zwapnienia u ludzi zdarzajg si¢, chociaz
sg bardzo rzadkie (60). W literaturze brak jest danych, co do cz¢stosci wystepowania
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zwapnien w namiocie moézdzku, podczas gdy w sierpie waha si¢ ona w réznych
pracach od 1 do 15% (60). Zwapnienia u ludzi maja najczesciej charakter plamisty.

Zazwyczaj s3 fagodnym, asymptomatycznym procesem.

1.7.2 Tomografia komputerowa glowy

Namiot mézdzku w badaniu TK w warunkach prawidlowych jest hiperdensyjny
wzgledem miazszu mozgu, ze wzgledu na obecnos¢ blaszek opony twardej, czgsto
zmineralizowanych, zwlaszcza u osob starszych oraz naczyn krwionosnych (61).
Powoduje to, ze §redni wspolczynnik ostabienia promieniowania namiotu zawiera
si¢ w przedziale 40-65 jednostek Hounsfielda (j.H.), srednio 50 j.H., czyli jest
wyzszy o 10-35 j.H. od cieniowania migzszu moézgu. Jednak pomimo rozwoju
metod diagnostycznych, szczegolnie TK bedacej standardowym badaniem
wizualizacyjnym w urazach gtowy, nadal istniejg trudno$ci w jego uwidocznieniu.
Wynika to migdzy innymi z ksztattu namiotu i stosowania ptaszczyzny osiowej w
badaniu TK. Sko$ny przebieg namiotu mézdzku w stosunku do poprzecznej
ptaszczyzny badania powoduje pozorne poszerzenie namiotu i nieostry jego obrys
na obrazach z warstw o grubosci 3-5 mm, uzywanych standardowo do
obrazowania tylnej jamy w TK, poprzez zjawisko ,,czgsciowej objetosci”.

Przy pomocy tomografii komputerowej, szczegdlnie z uzyciem Srodkow
kontrastowych, jesteSmy w stanie uwidoczni¢ zawarto$¢ wcigcia. W ten sposob
mozna z tatwoscig wykazac przemieszczenia i deformacj¢ anatomicznych struktur w
obrebie wcigcia i struktur z nim sgsiadujacych (29).

Na przekrojach wzmocnionego kontrastem TK zazwyczaj nie obserwujemy catosci
namiotu 1 wcigcia, poniewaz nie pozwala na to duza krzywizna namiotu skierowana
w gore. Czesciej) namiot wraz z wolnym brzegiem sg uko$nie przecinane, poniewaz
plaszczyzna przekroju tomografu nastawiona jest zazwyczaj bardziej horyzontalnie.
Stad wigkszo$¢ przekrojow TK reprezentuje kombinacj¢ wciecia namiotu wraz ze
sko$nie przecietymi czg¢sciami przysrodkowych 1 tylnych blaszek opony twardej w
sasiedztwie wcigcia.

Przekroje przechodzace przez siodto tureckie przy kacie 0 stopni w stosunku do linii

Reida uwidaczniajg najczesciej polozong z przodu czgs¢ weigeia. Na tym poziomie,
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wzmocniony kontrastem, wolny, przysrodkowy brzeg namiotu mézdzku wraz z
sko$nie przecigtym tylnym namiotem tworza wydtuzong liter¢ U czy V.

W przekrojach TK uzyskanych powyzej, cze$S¢ wciecia 1 sko$nie przecigta tylna
cze$¢ namiotu mozdzku tworzg wraz z zatoka prostg litere Y. W przypadkach, kiedy
krzywizna namiotu jest bardzo duza, wcigcie konczy si¢ do tytu i powyzej ptata ciata
modzelowatego.

Roéwniez zwapnienia widoczne sg sporadycznie w obrazach TK glowy (foto 19, 20).
W wigkszosci sg przypadkowym znaleziskiem a ich charakter pozwala z tatwosScia
0droznié je od sgsiednich struktur. Najczgsciej zwapnienia lokalizujg si¢ w przednie;j
cze$ci brzegu wolnego i ufiksowanego namiotu, wzdtuz tylnej cze$ci krawedzi
namiotu i w okolicy szczytu. Zazwyczaj bezobjawowe, sporadycznie ich przyczyna
sg zatrucia witaming D, czy wtorny hiperparatyroidyzm.

Wiele istotnych struktur takich jak nerwy: okoruchowy, bloczkowy, tetnica
podstawna, zyta Galena sa zlokalizowane w lub bezposrednim sasiedztwie wcigcia
namiotu moézdzku. Stad patologia obejmujaca te struktury moze by¢ widoczna w
obrebie wcigcia (tetniakowate rozdecie zyly Galena, hemangioblastoma mozdzku,
guzy konarow czy nakrywki $rodmoézgowia, guzy obejmujace cialo modzelowate,
guzy nadsiodtowe 1 siodla tureckiego penetrujagce w kierunku tylnej jamy, glejaki

podwzgorza).

1.7.3 Rezonans magnetyczny

Budowa histologiczna determinuje niski sygnal namiotu moézdzku, ze wzgledu na
malg zawarto$¢ protonéw wodoru. Namiot mézdzku jest hypointensywny (ma niski
sygnat) w sekwencji SE (Spin Echo) w obrazach T1-zaleznych, niski sygnal w
sekwencjach SE w obrazach T2-zaleznych. Namiot mézdzku w obrazach RM zwykle
jest wyraznie widoczny w przekroju czotowym (coronal section). W utkaniu opony
twardej przebiegaja liczne naczynia krwiono$ne, stad zwykle po dozylnym podaniu
srodka kontrastujgcego (paramagnetyku) obserwuje si¢ wzrost intensywnosSci
sygnatu namiotu moézdzku w sekwencji SE w obrazach T1-zaleznych.
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1.8 Uwidacznianie zatok zylnych namiotu mézdzku

Poréwnujac czgstos¢ wystgpowania zatok zylnych namiotu mézdzku stwierdzanych
w badaniach angiograficznych w stosunku do podawanych w badaniach
anatomicznych, mozna od razu wysnu¢ wniosek o niewydolnoséci angiografii w
zakresie uwidaczniania zatok zylnych.

Terbrugge i Lasjaunias (62) opublikowali anatomiczne i angiograficzne
przypadkowe  znaleziska  zatok  zylnych namiotu, uzyskane podczas
czteronaczyniowej angiografii. Udokumentowali, ze kanaty te moga laczy¢ si¢ z
naczyniami odprowadzajacymi krew zylng nawet z miedzymozgowia i odprowadzac
ja do zatoki prostej czy nawet dalej do spltywu zatok.

Koperna i wsp. (63) zgl¢biajac problem zakonczenia zyty Labbego odkryli, ze zyta ta
osigga w 73% przypadkow zatoke poprzeczng poprzez zatoki namiotu.

W ostatnim czasie dokonal si¢ olbrzymi postgp w wenografii magnetycznego
rezonansu. Jest to z pewnoscig bardziej wydolna metoda uwidaczniania zatok
zylnych namiotu w stosunku do konwencjonalnej angiografii. Przekonywujace
przedstawit to Mattel w swojej pracy (64).

Inng obiecujagca nieinwazyjng metoda badania zatok namiotu moze by¢

ultrasonografia przezczaszkowa z podaniem kontrastu w czasie rzeczywistym.
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Il. CELE PRACY

| zasadniczy

1. okreslenie czestosci wystgpowania pourazowego krwiaka okolonamiotowego w
populacji chorych po urazie czaszkowo-mézgowym,;

2. wplyw pourazowego krwiaka okotonamiotowego na wczesne i odlegte wyniki
leczenia;

3. okreslenie znaczenia pourazowego Krwiaka okotonamiotowego jako czynnika

prognostycznego lub wskaznika ciezkosci urazu moézgu.

I dodatkowy

Proba okreslenia cech wspdlnych chorych z pourazowym  krwiakiem
okolonamiotowym w oparciu o zgromadzony materiat kliniczny, radiologiczny,
sekcyjny:

A. charakterystyka kliniczna grupy pod wzglgdem:

a) epidemiologicznym,

b) mechanizmu urazu,

C) cigzkosci stanu klinicznego przy przyjeciu,

B. charakterystyka radiologiczna grupy pod wzgledem:

a) lokalizacji krwi wokot namiotu mézdzku,

b) cech ciasnoty srodczaszkowej,

C) patologii $rodczaszkowej wspotistniejagcej — krwiak podtwardowkowy,
nadtwardowkowy, wewnatrzmozgowy, krwotok wewnatrzkomorowy, cechy
rozlanego urazu aksonalnego,

d) obecnosci krwotoku podpajeczynéwkowego,

e) patologii w tylnej jamie czaszki, szczegbdlnie w zakresie pnia mozgu,

f) ztamania kosci sklepienia i podstawy czaszki.
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I11. MATERIAL I METODA

111.1 Kryteria wlaczenia chorych do grup badanych

Badaniem zostali objeci chorzy po UCM leczeni w Klinice Neurotraumatologii CM
UlJ a nastepnie ( po potgczeniu Kliniki Neurotraumatologii i Kliniki Neurochirurgii )
w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii CM UJ w Krakowie w okresie od

stycznia 2003 roku do maja 2008 roku.

Material badawczy obejmuje 410 chorych, ktorych podzielono na 2 grupy:

- grupa I z pourazowym krwiakiem okotonamiotowym — 200 chorych,
- grupa Il jako grupa kontrolna, u ktorych krwiaka okotonamiotowego

nie stwierdzono — 210 chorych.

Kryterium wlaczenia do grupy z krwiakiem okotonamiotowym (Grupa I) bylo
stwierdzenie w wykonanej po urazie czaszkowo-mozgowym tomografii
komputerowej glowy hiperdensji w rzucie namiotu moézdzku o cieniowaniu §wiezej
krwi (40-60 jednostek Hounsfielda).

Grupe kontrolng (Grupa IlI), chorych bez krwiaka okotonamiotowego, wybrano
losowo sposrdd chorych leczonych w tym samym czasie, z rozpoznaniem urazowego
uszkodzenia mézgowia i czaszki wg miedzynarodowej klasyfikacji chorob i urazéw
ICD-10 (ogniskowe i rozlane uszkodzenie moézgowia, krwiaki $rodczaszkowe,
ztamania ko$ci sklepienia i podstawy czaszki).

Badania tomografii komputerowej glowy u wigkszosci chorych wykonane zostaty
aparatami Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie, a pozostale w Pracowniach
Radiologicznych  Szpitali Rejonowych kierujacych chorych do leczenia
specjalistycznego. Badania wykonywane byly zgodnie z istniejacym protokotem
badania glowy w ptaszczyznach poprzecznych, w warstwach grubosci 5 mm dla
oceny struktur tylnej jamy oraz 8 mm dla oceny wyzej lezacych struktur. Opisujacy
radiolog nie byt poinformowany o celu naukowym badania. Opisany obraz krwiaka

okolonamiotowego podlegat weryfikacji przez zespdt mieszany, skladajacy si¢ z
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neuroradiologa i neurochirurga. Dla dokfadniejszej oceny namiotu moézdzku w
ocenie zdje¢ wykorzystywano rekonstrukcje ptaszczyznowe MPR (multiplannar
reconstruction) w ptaszczyznach strzatkowych i czotowych. Kryterium radiologiczne
byto jedynym kryterium wigczenia chorego do grupy badawcze;.

Ze wzgledu na jednorodnos¢ grupy i cel pracy wykluczono z niej chorych z:

- penetrujagcym urazem glowy;

- przyjetych z rozpoznaniem S$mierci mozgu, celem przeprowadzenia zabiegdw
transplantacyjnych.

Wszyscy wlaczeni do badania chorzy posiadali w dokumentacji medycznej dane
kliniczne i radiologiczne pozwalajace na jednorodne wprowadzenie ich do arkusza
kalkulacyjnego Microsoft Office Excel 2007 umozliwiajacego pozniejsze
statystyczne opracowanie. Dane ,,radiologiczne” uzyskano kazdorazowo analizujac
badania TK gltowy. W przypadku wykonanych badan przegladowych czaszki

(komplet pourazowy) postugiwano si¢ nimi dla oceny ztaman sklepienia czaszki.

Wyniki leczenia chorych grupy I'i 1l podzielono na:
- wczesne - oceniane pomiedzy 10. a 14. dniem od urazu;
- odlegte - oceniane nie wczesniej niz 6 miesiecy od urazu.

Arbitralny podziat czasu oceny wynikow leczenia zostal zaproponowany w oparciu o
wieloletnie obserwacje przebiegu procesu leczenia, stabilizacji stanu klinicznego
chorych i normalizacji obrazéw TK glowy. W celu uzyskania wynikéw odlegtych
chorych obu grup zaproszono listownie lub telefonicznie na badanie do Kliniki. U
chorych poza rutynowym wywiadem i badaniem neurologicznym wykonywano testy
psychologiczne pod kierunkiem psychologa Kliniki Neurotraumatologii. Czgs¢
chorych odwiedzono w domu lub w hospicjach w przypadkach niemoznos$ci

osobistego stawienia si¢ w Klinice.

111.2 Ocena wynikow leczenia w okresie wczesnym i odleglym

Wyniki wczesne oceniano przy pomocy GOS.
Wyniki odlegte oceniano przy pomocy: GOS, GOSE, MMSE, NPI.
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111.2.1 Skala Glasgow Outcome Scale (GOS)

Ocena wynikow leczenia chorych po urazach mézgu jest sprawa trudng. Sktadaja si¢
na to dwie zasadnicze przyczyny. Wspotistnienie u tych chorych zaburzen
psychicznych z uposledzeniem fizycznym, czynigc zycie chorego trudniejszym niz
mogloby wynika¢ z prostej sumy tych dwoch uposledzen. Wynika to interakcji
sktadowych, ktore wystepujac oddzielnie moga zosta¢ z tatwoscig skompensowane.
Osoba oceniajaca ma zazwyczaj sklonnosci do niedoszacowania ktopotéw chorego
zwigzanych z zaburzeniami poznawczymi, emocjonalnymi. Osoby poszkodowane, z
obnizong zdolno$cig samooceny majg rowniez sklonno$¢ do pomniejszania swoich
trudno$ci. Drugim czynnikiem utrudniajagcym ocen¢ jest czas, z uptywem ktorego
stan chorego moze zmieni¢ si¢ zasadniczo.

Z tego wzgledu powstalo wiele sposobéw oceny wynikoéw leczenia chorych po
urazach mézgu — metody opisowe (praktyczne) i skale liczbowe (precyzyjne). W
metodach opisowych istnieje ryzyko ukrycia prawdziwego problemu (poprzez
stosowane eufemizmy), szczegélnie w opisie duzej grupy, brak mozliwosci
poréwnywania grup, Sledzenia postepéw chorych w trakcie leczenia i rehabilitacii,
podejmowanej przez licznych specjalistow. Stad ogromna popularnos¢ prostych skal,
takich jak wprowadzonej przez B. Jennetta i M.Bonda (65) — Glasgow Outcome
Scale (GOS) . Pozwala ona na ocen¢ catosciowg funkcjonowania chorego.
Uwzglednia specyfike urazoéw mozgu. Osoba badajgca - neurochirurg, pielggniarka,
czy neuropsycholog okresla w GOS wynik w oparciu o wszystkie dane zdobyte od
pacjenta, jego rodziny i opiekundw jak i badania samego chorego.

Skala GOS uwzgle¢dnia pig¢ kategorii:

1- zgon;

2- stan wegetatywny (chory bez celowych reakcji ruchowych, emocjonalnych,
bez mozliwo$ci porozumiewania si¢, z zachowanym cyklem snu i czuwania
oraz czynnos$ciami wegetatywnymi);

3- znacznego stopnia upos$ledzenie (okreslony w oryginalnym artykule jako
przytomny, ale wymagajacy pomocy w podstawowych czynno$ciach);

4- umiarkowanie uposledzony (samodzielny, lecz z ograniczeniami
spowodowanymi  objawami  ogniskowego uszkodzenia CSN czy

zaburzeniami poznawczymi i emocjonalnymi;
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5- dobry wynik leczenia — oznacza powr6t do pelnej sprawnosci, z
ewentualnymi  niewielkimi  zaburzeniami. Powr6ét do  poprzednio
wykonywanej pracy nie jest warunkiem niezbednym przyznania tej kategorii.

GOS jest bezsprzecznie najczesciej uzywang skalg, nie tylko w opracowaniach
naukowych, ale r6wniez w badaniach klinicznych rozmaitych lekéw stosowanych w

urazach czaszkowo-mozgowych.

111.2.2 Rozszerzona skala Glasgow Outcome Scale (GOSE)

Powazna wada GOS jest brak standaryzowanych pytan dla spelnienia wiarygodnosci
1 powtarzalnos$ci badania.
Wilson 1 wsp. (66) wprowadzajac skale rozszerzong Extended Glasgow Outcome
Scale (GOSE) wprowadzili usystematyzowany wywiad z chorym lub osoba
opiekujaca si¢, dla podniesienia wiarygodno$ci stopniowania stanu chorych i
poprawy ich charakterystyki na poszczegolnych stopniach.
Wywiad moze zosta¢ zebrany od chorego, rodziny lub innej poinformowanej osoby.
Badajacy musi wypethi¢ odpowiednie punkty formularza w sposdb najbardziej
doktadny, w oparciu o posiadane informacje niezaleznie od Zrédta. Prawidlowe
wypelnienie kwestionariusza GOSE, automatycznie kwalifikuje chorego do danej
grupy. Szczegbdlng uwagg nalezy zwroci¢ na pytania dotyczace wyboru kategorii
wyniku ostatecznego. Skala uwzglednia réwniez funkcjonowanie chorego przed
urazem.
Rozszerzona skala GOS-E pozwolita usuna¢ niedoskonatosci skali GOS, takich jak
zbyt szerokie kategorie, mata czulo$¢ na zmiany w stanie chorych, trudnosci w
uzyskaniu  wiarygodnosci 1 powtarzalno$ci badania z powodu braku
standaryzowanego wywiadu. W GOS-E rozszerzono 5 oryginalnych kategorii do
nastgpujacych 8 kategorii:

1- zgon,

2- stan wegetatywny,

3- nizszy stan cigzkiego uposledzenia,

4- wyzszy stan cigzkiego uposledzenia,

5- nizszy stan umiarkowanego uposledzenia,
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6- wyzszy stan umiarkowanego uposledzenia,
7- nizszy dobry wynik leczenia,
8- wyzszy dobry wynik leczenia.
W poréwnaniu do oryginalnej skali GOS, GOS-E wykazuje si¢ wigkszg czuloscia

szczegolnie w odniesieniu do umiarkowanych i niewielkich urazéw glowy.

111.2.3 Krétka Skala Oceny Stanu Umystowego - (MMSE)

Ocena funkcji poznawczych ma istotne znaczenie w praktyce klinicznej ze wzgledu
na duze rozpowszechnienie zaburzen poznawczych u chorych, w tym po urazach
czaszkowo-moézgowych. Skala Mini Mental Scale (MMSE) to proste narzedzie
oceniajace podstawowe wymiary aktywnosci poznawczej: orientacj¢ w miejscu i w
czasie, zapamictywanie, kalkuli¢, koncentracj¢ uwagi, odtwarzanie wczesniej
zapamigtywanych informacji, nazywanie, czytanie, pisanie, wykonywanie ztozonych
polecen oraz praksje konstrukcyjna.

Skala MMSE jest szeroko stosowang metodg oceny zaburzen poznawczych. Jako
instrument kliniczny, MMSE jest uzywana do wykrywania, sledzenia przebiegu, jak i
monitorowania odpowiedzi na leczenie. MMSE uzywana jest réwniez jako
przesiewowe narzedzie badawcze wykrywania zaburzen poznawczych i §ledzenia
tych zaburzen w badaniach klinicznych. Chociaz MMSE ma ograniczong zdolno$¢ w
odniesieniu do wykrywania specyficznych objawow jest szybka, standaryzowang
metoda rozpoznania i stopniowania zaburzen poznawczych. Badanie MMSE
podzielone jest na dwie czg¢Sci. Pierwsza sekcja pytan wymaga ustnej odpowiedzi i
bada orientacj¢, pamie¢ i skupienie. Maksymalna ilo$¢ punktéw to 21. Druga czegs¢
pytan sprawdza umiejetnosci pacjenta do nazywania przedmiotow, wykonywania
pisemnych i stownych polecen, napisania spontanicznego zdania oraz skopiowania
wielokatu. Maksymalna ilo$¢ punktéw tej czgsci to 9. Za prawidtowe wykonanie
catosci tej skali badany moze uzyska¢ maksymalnie 30 punktow. Osoba, ktora
uzyskata wynik ponizej 24 punktow (24/23) jest podejrzana o otgpienie 1 wymaga
szczegbtowych badan diagnostycznych w celu potwierdzenia badz wykluczenia tej
hipotezy.

Wynik skali MMSE — poza zaburzeniami funkcji poznawczych - zalezy od:
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- umiejetnosci postugiwania si¢ tym narzgdziem przez badajacego,

- wieku osoby badanej,

- wyksztalcenia osoby badanej,

- glebokosci deficytow sensorycznych osoby badanej.

Ograniczenia diagnostyczne MMSE dotycza m.in. wieku i wyksztatcenia osoby
badanej. Z powodu tych ograniczen diagnostycznych coraz czgsciej podejmowane sg
proby podwyzszenia czutosci diagnostycznej MMSE poprzez wprowadzenie roznych
punktow odciecia dla réznych grup osob badanych z punktu widzenia wieku

i wyksztalcenia. I tak np. dla 0sob w przedziale wickowym 70 — 75 z wysokim
wyksztalceniem punkt odcigcia miesci si¢ w migdzy 26/25 punktow, zas dla osob w
najstarszej grupie wiekowej i z niskim wyksztatceniem — 22/21 punktow.
Ograniczenia te zostaty podane wybiorczo ze wzgledu na duza liczbg w grupie
badanej chorych w wieku powyzej 70 roku zycia jak i ztozony mechanizm

uszkodzen (wspotistnienie wielu patologii) u chorych po cigzkim UCM.

111.2.4 Inwentarz Neuropsychiatryczny (NPI)

Celem Inwentarza Neuropsychiatrycznego (NPI) jest scharakteryzowanie
psychopatologii pacjentow z otgpieniem (67). Inwentarz Neuropsychologiczny (NPI)
zostal opracowany w wersji oryginalnej do stosowania w dlugoterminowej opiece w
celu ulatwienia opieki nad pacjentami z otgpieniem. Rozne jednostki neurologiczne
maja odmienng manifestacj¢ objawdéw neuropsychiatrycznych i inny profil w NPL
NPI jest czule na efekty leczenia. NPI jest uZytecznym instrumentem
charakteryzujacym psychopatologi¢ objawdéw w otepieniu, badajagcym neurobiologi¢
zaburzen mozgu z objawami neuropsychiatrycznymi, rdéznicujagcym pomiedzy

rozmaitymi zespotami otgpiennymi i oceniajacym skutecznos¢ leczenia.

31



W Inwentarzu NPI zawartych jest 10 obszarow zachowan i 2 typy zmian

neurowegetatywnych:

Zaburzenia zachowania Zaburzenia wegetatywne
Urojenia Zachowanie nocne
Halucynacje Zmiany w jedzeniu i apetycie

Pobudzenie/agresja
Depresja/dysforia

Niepokoj

Euforia

Apatia

Rozhamowanie
Drazliwos¢/chwiejno$¢ emocjonalna

Nienormalne zachowanie motoryczne

Analiza badanych przez kwestionariusz NPI zaburzen zachowania i1 zaburzen
wegetatywnych, przez osoby zajmujace si¢ leczeniem nastepstw ciezkich urazow
moézgu, wskazuje na ich duzg zbiezno$¢ z objawami wystepujacymi u chorych po
urazach moézgu. Uzycie polskiej wersji jezykowej (dzigki uprzejmosci Prof. L.
Bidzana z Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, Zaburzen Psychotycznych i1 Wieku
Podesziego Akademii Medycznej w Gdansku) wydaje si¢ w pelni uzasadnione.
Inwentarz opiera si¢ na odpowiedziach ,,opiekuna zajmujacego si¢ codzienng
opieka” nad chorym. Wywiad nalezy przeprowadzi¢ pod nieobecno$¢ osoby
zainteresowanej, zeby utatwi¢ otwarta dyskusj¢ nad zachowaniami, ktore trudno
byloby opisywa¢ w obecnosci chorego. Cigzkos¢ 1 czestotliwos¢ zaburzen oceniane
s na podstawie standaryzowanych pytan dostarczonych osobie badajacej. Laczny
wynik NPI mozna wyliczy¢ dodajac wyniki wszystkich 10 grup. Calo$¢ wynikow 12
grup moze zosta¢ podsumowana w specyficznych okoliczno$ciach tam, gdzie oznaki
neurowegetatywne sg szczegolnie wazne.

Catosc¢ zbieranych informacji w arkuszu Excel 2007 przedstawiono w tabeli I.
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Tabela | Informacje kliniczne, radiologiczne i testy psychologiczne zgromadzone do

opracowan statystycznych obu grup badanych

Kolumna w arkuszu
EXEL

Badany parametr i sposob kodowania

A nazwisko chorego

B wiek (lata)

C pte¢ (1 mezczyzna, 2 kobieta)

D mechanizm urazu (1 — upadek, 2 - wypadek pojazd w
ruchu, 3 - wypadek potracenie, 4 — pobity, 9 — nieznany)

E ocena chorego w skali Glasgow Coma Scale (od 3 do 15)

F ocena chorego w skali motor GCS (od 1 do 6),

1- brak ruchu, 2- pre¢zenia wyprostne, 3-zgiecie
patologiczne, 4- reakcja ucieczki, 5-reakcja
obronna, 6-spetnia polecenia, n — nieznany

G stan Zrenic i ich reakcja na §wiatto (1 — rowne, reagujg ; 2
— anizokoria, 3 - rowne, sztywne)

H obecno$¢ objawow ,,pniowych”

I obecnos¢ objawow ogniskowych uszkodzenia CSN

J obecno$¢ klinicznych objawow zlamania podstawy
czaszki

K miejscowe $lady urazu (1 —tak, 0 — nie)

Czynniki ,, radiologiczne”:

L ztamanie kosci sklepienia (1 —tak, 0 — nie)

M ztamanie podstawy czaszki (1 —tak, 0 — nie)

NOP ztamany dot przedni, srodkowy, tylny czaszki (1 —tak, 0 —
nie)

R obecnos¢ powietrza $rodczaszkowo (1 —tak, 0 — nie)

S wystepowanie krwiaka okotonamiotowego jednostronnie
- 1, obustronnie - 0

T krwiak namiotu po stronie lewej (1 —tak, 0 — nie)

U krwiak namiotu po stronie prawej (1 —tak, 0 — nie)

\Y wystepowanie krwiaka okotonamiotowego W pierwszym
badaniu TK - (1 —tak, 0 — nie)

W strona krwiaka okotonamiotowego zgodna z dominujaca
patologia (1 —tak, 0 — nie)

X kwalifikacja TK urazéw gtowy wg Marshalla (od 1 do 5)

Y obecnos¢ radiologicznych ~ cech  nadci$nienia
srodczaszkowego (1 —tak, 0 — nie)

z przemieszczenie uktadu komorowego w mm (0 — brak, 1
— do 5mm, 2 - do 10mm, 3 — do 15mm, 4 - powyzej
15mm)

AA stan zbiornikéw podstawy czaszki (0 — prawidlowe, 1 —
zwezone, 2 - zacisniete)

AB stwierdzana w TK  patologia: SDH  krwiak
podtwardowkowy

AC stwierdzana w TK patologia: DAI rozlany uraz aksonalny
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AD stwierdzana w TK patologia: HIC krwiak §rodmozgowy
AF stwierdzana w TK patologia: sthuczenie mézgu
AG stwierdzana w  TK  patologiaz. EDH  krwiak
nadtwardowkowy
AH patologia w tylnej jamie czaszki (1 —tak, 0 — nie)
Al patologia w pniu mozgu (1 —tak, 0 — nie)
Al Obecnos¢ tSAH pourazowego krwawienia
podpajeczyndwkowego
AK obecno$¢ krwi w uktadzie komorowym (1 —tak, O — nie)
AL obecnos¢ radiologicznych objawOw ztamania podstawy
czaszki
AM operacja (1 — tak; 0 — nie)
AN czas pobytu chorego w Klinice w dniach
AP ocena wynikow leczenia oceniana pomigdzy 10 a 14 doba
po urazie w Glasgow Outcome Scale — GOS
1- Zgon
2- Stan wegetatywny
3- Ciezki stan
4- Dobry stan
5- Bardzo dobry stan
AQ ocena wynikow leczenia 6 miesigcy po urazie oceniana w
GOSE - w rozszerzonej skali Glasgow Outcome Scale
D - Zgon
VS - Stan wegetatywny
ISD — nizszy stan cigzkiego uposledzenia
uSD — wyzszy stan cigzkiego uposledzenia
IMD — nizszy stan umiarkowanego uposledzenia
UMD — wyzszy stan umiarkowanego uposledzenia
IGR — nizszy dobry wynik leczenia
UGR — wyzszy dobry wynik leczenia
AR MMSE (Mini Mental Scale) do 30

NPI — Inwentarz neuropsychiatryczny:

AT Urojenia — czestotliwo$¢ (od 1 do 4)

AU Urojenia - gtebokos¢ zaburzen (od 1 do 3)
AV Halucynacje — czestotliwos¢

AW Halucynacje - gleboko$¢ zaburzen

AX Pobudzenie/agresja — cz¢stotliwosé

AY Pobudzenie - glebokos$¢ zaburzen

AZ Depresja/dysforia — czestotliwos¢

BA Depresja/dysforia - gleboko$¢ zaburzen

BB Niepok6j — czestotliwos¢

BC Niepokoj - glebokos$¢ zaburzen

BD Podniesienie nastroju/euforia — czestotliwos¢
BE Podniesienie nastroju/euforia - gleboko$¢ zaburzen
BF Apatia/obojetnos¢ — czgstotliwose

BG Apatia/obojetnos¢ - glebokos¢ zaburzen

BH Rozhamowanie — czestotliwo$¢

Bl Rozhamowanie - glgbokos¢ zaburzen
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BJ Drazliwo$¢/chwiejno$¢ emocjonalna - czestotliwos¢

BK Drazliwo$¢/chwiejnos¢  emocjonalna -  glgbokos¢
zaburzen

BL Nienormalne zachowania motoryczne - czestotliwos¢

BM Nienormalne zachowania motoryczne - glebokosé
zaburzen

BN zaburzenia snu i zachowan nocnych - czgstotliwos¢

BO zaburzenia snu i zachowan nocnych - gtebokos¢ zaburzen

BP zaburzenia apetytu i jedzenia- czestotliwos¢

BQ zaburzenia apetytu i jedzenia - glebokos¢ zaburzen

W grupie z krwiakiem okotonamiotowym, u chorych w dobrym stanie og6lnym,

wspotpracujacych, nie wymagajacych specjalistycznego monitorowania i sprzetu,

przeprowadzono badanie RM wysokopolowym (1,5 T) aparatem GEMS, w

sekwencjach SE T1, FSE T2 i FLAIR, w plaszczyznach strzatkowych, czotlowych i

poprzecznych, w warstwach o grubosci 5 1 3 mm, bez dozylnego podawania $rodka

kontrastowego.

Ze wzgledu na przemiany wynaczynione] krwi, zdolnosci

wizualizacji krwawienia w badaniu RM, stan chorych jak i dostgpnos¢ aparatu

badanie przeprowadzano nie wczesniej niz 7 dni od urazu.
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111.3 Material sekcyjny

W grupie I zmarto 83 chorych. Sekcje przeprowadzono u 46 zmartych, w tym u
dwoch chorych zmartych w krotkim czasie po wypisaniu z Kliniki. U pozostatych
odstgpiono od sekcji zgodnie z decyzjg Prokuratora.

Do analizy materialu sekcyjnego wilaczono w kolejnych latach nastepujaca licze
zmartych:

w 2003 z 16 - 6 zmarto (4 odstapienia) - 2

w 2004 z 27 - 13 zmarlo (9 odstapien) - 4

w 2005 z 44 - 14 zmarto w Klinice + 2 chorych, ktérzy zmarli w krétkim czasie po
wypisaniu z Kliniki (6 odstapien) - 10

w 2006 z 50 - 22 zmarto (9 odstgpien) - 13

w 2007 z 44 - 21 zmarlo (6 odstgpien) - 15

w 2008 z 19 - 7 zmarto (5 odstagpien) - 2

Sekcje wykonano w Zakladzie Medycyny Sadowej w Krakowie, technika
umozliwiajaca zachowanie namiotu mézdzku w nienaruszonym stanie (68).

Material do analizy statystycznej zebrano retrospektywnie w oparciu o protokoty
sekcji.

Z protokotu wybierano informacj¢ i wprowadzono je do arkusza kalkulacyjnego

Microsoft Office Excel 2007 (tabela II).
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Tabela II Informacje uzyskane z sekcji zmartych z grupy z krwiakiem

okolonamiotowym zgromadzone do opracowan statystycznych

Kolumna arkuszu

EXEL

w

Badany parametr i sposob kodowania

Ztamania kosci sklepienia czaszki:

A ko$¢ czotowa (1 — tak, O - nie)

B kos$¢ ciemieniowa (1 — tak, O - nie)
C ko$¢ skroniowa (1 — tak, O - nie)
D kos$¢ potyliczna (1 — tak, O - nie)

Ztamanie podstawy czaszki:

E przedniego dotu czaszki (1 — tak, O - nie)
F srodkowego dotu czaszki (1 — tak, O - nie)
G tylnego dotu czaszki (1 — tak, O - nie)

Obecnos¢ patologii Srodczaszkowej:

krwiak podtwardowkowy SDH (1 — tak, 0 - nie)

rozlany uraz aksonalny DAI (1 — tak, O - nie)

krwiak srodmozgowy HIC (1 — tak, O - nie)

sthuczenie mozgu (1 — tak, 0 - nie)

krwiak nadtwardowkowy EDH (1 — tak, O - nie)

patologia w tylnej jamie czaszki (1 —tak, 0 — nie)

patologia w pniu mozgu (1 —tak, 0 — nie)

olz|z|r|X|<|—|T

obecnos¢ tSAH pourazowego krwawienia
podpajeczynowkowego (1 — tak, 0 — nie)

obecno$¢ krwi w uktadzie komorowym (1 —tak, O — nie)

objawy obrzeku mozgu (1 —tak, 0 — nie)

obecnos¢ krwi na namiocie mézdzku (1 —tak, 0 — nie)

w|xlo|T

obecno$¢ krwi na goérnej powierzchni mozdzku (,,pod
namiotem”) (1 —tak, 0 — nie)

—

obecno$¢ krwi na podstawie czaszki (1 —tak, 0 — nie)

Poza ocena makroskopowa zmian patologicznych w obrebie namiotu mozdzku

pobierano wycinki do badania histopatologicznego z namiotu mozdzki jak i

srodmozgowia w miejscu przejécia przez wcigcie namiotu. Oceniano rowniez czy

istniejg ztamania kosci czaszki przylegajacych do namiotu mozdzku.
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111.4 Metody statystyczne

Ze wzgledu na charakter zgromadzonego materialu zawierajacego zmienne OpiSowe
takie jak wystepowanie objawow czy tez zmienne rangowe, ktorych przyktadem jest
skala GCS w analizie statystycznej zastosowano testy Chi® oparte na tablicach
wielodzielczych.
Uzyskane wyniki przedstawiono w formie tabel zawierajacych liczbe i czesto$¢
wystepowania danego parametru. Jedynie wiek badanych pacjentéw zostat opisany
za pomocy statystyk opisowych ($rednia arytmetyczna, odchylenie standardowe oraz
minimum i maksimum).
Testem niezaleznosci Chi? porownywano: mechanizm urazu, ci¢zko$¢ urazu oraz
objawy kliniczne, oraz parametry radiologiczne dla obu grup chorych.
Testem niezaleznosci Chi® przeprowadzono réwniez prosta analize zaleznosci
wystapienia niekorzystnego wyniku leczenia (GOS 1, 2 lub 3) we wczesnym okresie
po UCM t. pomigdzy 10. a 14. dniem od urazu w zaleznosci od badanych
parametrow klinicznych i radiologicznych (czynnikow ryzyka). Dla kazdego z
analizowanych czynnikéw ryzyka obliczono iloraz szans (OR) wraz z 95%
przedziatem ufnosci dla wystgpienia niekorzystnego wyniku leczenia (GOS 1, 2 lub
3) w okresie wczesnym. Taka samg analiz¢ przeprowadzono dla wystgpowania
odlegltego niekorzystnego wyniku leczenia (GOS 1, 2 lub 3) w 6. miesigcu od UCM.
Testem McNemara, opartym na statystyce Chi?, poréwnano ocene wynikow leczenia
pacjentow, okreslong w skali GOS, pomiedzy 10. a 14. dniem po urazie i W 6
miesigey po urazie.
Analiza wielowymiarowa zostala przeprowadzona w oparciu o modele regres;ji
logistycznej, w ktorych zmienna zalezna przybierala dwa stany: 0 - dobry lub
zadawalajacy wynik leczenia (w skali GOS >3) i 1 — niekorzystny wynik leczenia (w
skali GOS 1, 2 Iub 3). Modele regresji logistycznej zostaly uzyte by wytonic¢
i uszeregowac czynniki prognostyCzne stanu pacjenta we wczesnym okresie jak
rowniez po 6. miesigcach od urazu.
Wiyniki sekcyjne przedstawiono w postaci liczebnosci oraz czgstosci wystepowania
stwierdzanych zmian patologicznych.
Za statystycznie znamienne przyjmowano te wyniki testow dla ktorych poziom
istotnosci byt mniejszy lub rowny 0,05 (p<0,05).
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Analize przeprowadzono z wykorzystaniem pakietu statystycznego STATISTICA
8.0 licencjonowanego dla UJ po zaimportowaniu zgromadzonych danych z arkusza
EXEL.

Obliczenia statystyczne wykonano w Pracowni Informatyki Klinicznej | Katedry

Chirurgii Ogo6lnej i Kliniki Chirurgii Gastroenterologiczne;.
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IV.WYNIKI

Laczna liczba chorych z rozpoznaniem urazu czaszkowo-mozgowego (wg ICD 9 —
S06.3, S06.4, S06.5, S02.1, S02.0) leczona w Klinice Neurotraumatologii CMUJ a
nastepnie w Klinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii CMUJ w Krakowie w
okresie od stycznia 2003 do 31 maja 2008 wyniosta 2573. Szczegdtowa analizg
liczby urazow w danym roku wraz rozbiciem na stwierdzang patologi¢

srédczaszkowa przedstawia tabela I11.

Tabela Il

Pourazowa patologia $§rddczaszkowa wsrodd chorych Kliniki Neurochirurgii
i Neurotraumatologii w latach 2003 - maj 2008 z uwzgl¢dnieniem krwiaka
okotonamiotowego

Lata Liczba KRWIAK SRODCZASZKOWY gi\(’)"x‘)’; AMIOTOWY
chorych BE
SDH ICH EDH N %

2003 | 377 158 130 44 45 16 4,2
2004 | 395 182 137 32 44 27 6,8

2005 | 387 197 99 40 51 44 11,4
2006 | 600 344 119 68 69 50 8,3

2007 | 607 384 111 51 61 44 7,2

2008 | 207 128 37 17 25 19 91
suma | 2537 1393 633 252 295 200 7,77

SDH — krwiak podtwardéwkowy, ICH — krwiak wewnatrzmézgowy i sthuczenie

moézgu, EDH — krwiak nadtwardowkowy, BF — zlamanie podstawy czaszki

Chorzy z krwiakiem okotonamiotowym stanowili w tej grupie lacznie 7,77%
(200/2573), a w latach wahato si¢ od 4,2% do 11,4%.
Krwiak okotonamiotowy jako wynik UCM stwierdzano w pierwszym badaniu TK

glowy. Obustronne wystgpowanie zmian wokoét namiotu wykazano w 75
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przypadkach (37,5%). Jednostronnie krwiak wystepowat w 125 przypadkach
(62,5%), przy czy po stronie prawej w 63, a po lewej 62 przypadkach. Zmiany byly
zgodne z wiodgcg patologia Srodczaszkows wykazang w badaniu TK gtowy w 59 %
przypadkow.

W badanym materiale UCM znaczaco czg¢$ciej (p<0,001) wystepuja u mezczyzn. W
grupie | stosunek m¢zczyzn do kobiet wyniost 3,0, a w grupie Il - 3,7. Szczegdlowe

dane demograficzne obu grup przedstawia tabela IV.

Tabela IV

Dane demograficzne grupy badanej i kontrolnej

WIEK (lata)
GRUPA PLEC n

$rednia + SD min — max

| mezczyzni 150 (75%) | 54,4+17,9 18 -89

200 pacjentow

kobiety 50 (25%) 68,5+ 18,9 16 -94
o 165
I mezezyzni (78.6%) 46,9 + 18,3 17-90
210 pacjentow
kobiety 45 (21,4%) | 63,6 20,7 18-91

Wiek chorych jako czynnik ryzyka w UCM jest powszechnie akceptowany. Wiek
sredni w grupie badanej byl statystycznie znamiennie wyzszy od grupy kontrolnej —
57,91 w poréwnaniu do 50,48.

W poszczegdlnych dekadach rozklad chorych z krwiakiem okolonamiotowym

przedstawia tabela V. Roznice sg statystycznie znamienne p < 0,05.
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Tabela V

Rozktad chorych grupy badanej 1 kontrolnej w poszczegolnych dekadach wieku

PRZEDZIAL GRUPAI GRUPA I

WIEKOWY liczba chorych
(w latach) N % N %

<30 21 10,5 51 24,3 72

31-40 19 9,5 14 6,7 33

41-50 31 15,5 41 19,5 72

51-60 35 17,5 33 15,7 68

61-70 29 14,5 29 13,8 58

>70 65 32,5 42 20,0 107

RAZEM 200 100% 210 100% 410

W mechanizmie urazu (tabela VI) w grupie | zdecydowanie dominowatl upadek

61,5%, podobnie jak w grupie Il - 43,81%. Roznica ta jest statystycznie znamienna.

Podobnie w przypadku urazow komunikacyjnych w grupie | - 12,5%, a w grupie |1 -

29,52%. Zwraca uwage w obu grupach wysoki odsetek (odpowiednio 22 i 16,67%)

pacjentow, u ktorych nie udalo si¢ ustali¢ mechanizmu urazu (znalezieni z

zaburzeniami §wiadomosci i $ladami urazu glowy).
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Tabela VI

Mechanizm urazu w badanych grupach chorych

GRUPA MECHANIZM URAZU
n upadek pojazd potracenie | pobicie |nieznany
w ruchu p

123 15 10 8 44

I 200
61,50% 7,50% 5,00% 4,00% |22,00%

<0,001

92 44 18 21 35

1 210
43,81% 20,95% |8,57% 10,00% |16,67%

Stan przedmiotowy w chwili przyje¢cia chorego do Kliniki oceniano przy pomocy

skali GCS. Informacj¢ dotyczaca 3 skladowych wptywajacych na punktacje w GCS

znaleziono w 183 historiach chordéb grupy badanej i 190 grupy kontrolnej (tabela

VII). Brak wynikow GCS w 17 przypadkach grupy badanej i 20 grupy kontrolne;j

wynika z podania lekow sedujacych i zwiotczajacych na miejscu zdarzenia lub w

transporcie.
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Tabela VII

GCS w badanych grupach pacjentow

GCS GRUPA

liczba | 1

punktow

ogolem |183 190

; 21 17
11.5% | 8.9%

. 22 19
12.0% | 10,0%

- 22 18
12.0% | 9.5%

- 4 6
2206 |3.2%

, 11 10
6.0% |53%

5 7 7
38% |3.7%

. 9 3
49% |1.6%
8 9

10 44% |4.7%
4 4

11 2206 |2.1%
10 11

12 55% |5.8%
22 17

13 12.0% |8.9%
26 26

14 14.2% | 13.7%
17 43

15 90.3% | 22.6%

Ze wzgledu na przyjety podziat cigzkos$ci urazu wg skali GCS na:

- urazy lekkie (13-15 pkt)
- urazy umiarkowane (9 -12 pkt)
- urazy ciezkie (3 —8 pkt)

poréwnane zostaty grupy wg tak postawionego kryterium (rycina 1).
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Ryc. 1. Ciezkos¢ urazu mézgu oceniana przy przyjeciu w GCS w
badanych grupach

Motoryczng podskale mGCS (sktadowe przedstawione w tabeli I) oceniono u 185
chorych grupy | tj. o 2 wiecej niz chorych z okreslonym GCS. Wyniki mGCS
przedstawia tabela VIII.

Tabela VIII

Motoryczna podskala mGCS w badanych grupach pacjentéw
(1-6 objasnienia w tabeli | F)

mGCS
GRUPA |n p
1 2 3 4 5 6
20 23 25 11 44 62
| 185
10,81% |12,43% |13,51% |5,95% |23,78% |33,51%
0,340
17 20 17 16 39 81
1 190

8,95% |10,53% |8,95% |8,42% |20,53% |42,63%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roznic pomigdzy analizowanymi

grupami pacjentow w zakresie GCS, jak i podskali mGCS.
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W obu grupach poréwnano czgsto$¢ wystgpowania ztaman sklepienia i podstawy

czaszki (tabela IX, X, ryc.2, foto 18).

Tabela IX

Ztamanie kosci sklepienia czaszki w badanych grupach pacjentow

ZEAMANIE KOSCI SKLEPIENIA

GRUPA CZASZKI
n NIE TAK P
115 85
| 200
57,50% | 42,50%
0,345
111 99
I 210

52,86% | 47,14%

Nie stwierdzono roznic statystycznie znamiennych dla ztaman sklepienia czaszki w

obu grupach (p=0,345).

Tabela X

Ztamanie podstawy czaszki wykazane radiologicznie w badanych
grupach pacjentow

RADIOLOGICZNIE
POTWIERDZONE ZLAMANIE
GRUPA PODSTAWY CZASZKI
n NIE TAK P
151 49
| 200
7550% | 24,50%
0,045
140 70
I 210
66,67%  |33,33%
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Stwierdzono wystgpowanie statystycznie znamiennych réznic (p=0,045) pomiedzy
grupa badang i kontrolng w zakresie wystgpowania radiologicznie potwierdzonego
ztamania podstawy czaszki. W grupie kontrolnej czgsto$s¢ radiologicznie

potwierdzonego ztamania podstawy czaszki byta wigksza (tabela X, ryc. 2).

p=0,045

%

1004 OGrupal
B Grupall

77,5
80

60

40

20

nie wystepowato wystepowato

Ryc. 2. Radiologiczne objawy ztamania podstawy czaszki w badanych
grupach

W grupie chorych z krwiakiem okolonamiotowym, ze wzgledu na mozliwy zwigzek
przyczynowy z powstaniem uszkodzen namiotu, zwrdcono szczegdlng uwage na

umiejscowienie ztaman w zakresie podstawy czaszki (rycina 3). Zlamania

wystepowaty:

- w zakresie przedniego dotu czaszki - u 13 chorych (6,5%);
- w zakresie srodkowego dotu czaszki - u 33 chorych (16,5%);
- w zakresie tylnego dotu czaszki - u 15 chorych (7,5%).
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Ryc. 3. Umiejscowienie ztaman w zakresie podstawy czaszki w grupie |

Ze wzgledu na praktyczne znaczenie wczesnej oceny zewnetrznych sladow urazu,
szczegoOlnie zasinienia w rejonie zwigzanym topograficznie z namiotem mozdzku,
zwrocono uwage na miejscowe $lady urazu okolicy potylicznej, ciemieniowej i tylnej

skroniowej. Wyniki przedstawia tabela XI.

Tabela XI

Obecnos¢ §ladow miejscowego urazu okolicy przyczepu
namiotu mozdzku w badanych grupach chorych

MIEJSCOWE SLADY URAZU
GRUPA
n Brak Obecne |p

94 106
I 200

47,00% 53,00%

0,127

83 127
1i 210

39,52% 60,48%

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w wystepowaniu miejscowych

sladow urazu.
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Tabela XII

Odma $rédczaszkowa w obu grupach pacjentow

OBECNOSC POWIETRZA
SRODCZASZKOWO
GRUPA
n NIE TAK p
182 18
| 200
91,00% 9,00%
0,100
180 30
I 210
85,71% 14,29%

Chociaz odme $rodczaszkowa stwierdzono czeSciej w grupie I, rdéznica nie byla

znamienna statystycznie (tabela XII).

Stan Zrenic jako uznany czynnik rokowniczy oceniano przy przyjeciu. Oceniano
wielkos¢ zrenic i ich reakcje na Swiatto, otrzymujac 3 kategorie:

1 — Zrenice rdwne, reagujace na $wiatlo;

2 — anizokoria, jedna Zrenica nie reaguje na $wiatto;

3 — zrenice rowne, bez reakcji na §wiatlo.

W grupach badanej i kontrolnej stan Zrenic przedstawia tabela XIII.

Tabela XIlI

Wielkos$¢ 1 reaktywnos$¢ zrenic w badanych grupach chorych

ZRENICE
GRUPA . .
rowne, . .| rowne,
n . anizokoria p
reagujace sztywne
121 54 25
I 200
60,50% [27,00% |12,50%
0,145
144 40 26
I 210
68,57% [19,05% |12,38%
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Roéznice w wielkosci i reaktywnoS$ci Zrenic nie byly statystycznie znamiennie rézne

w obu grupach.

Ze wzgledu na podejrzewane uszkodzenie pnia mézgu we wcigCiu namiotu mézdzku
przy wspolistniejacym krwiaku okotonamiotowym, odnotowano w stanie klinicznym
w kazdej z grup objawy, uwazane za ,,pochodzace z pnia mézgu”, definiowane
poprzez triade objawow (49):

1. zaburzenia $wiadomosci

2. zaburzenia gatkoruchowe

3. ruchy patologiczne ( pre¢zenia wyprostne, nieprawidlowe zgiecie ).
W obu grupach wystepowaty one w odmiennym odsetku przypadkow (tabela XI1V),
jednak nie osiggnety statystycznej istotnosci (p=0,089)

Tabela X1V

Obecnos¢ klinicznych objawow uszkodzenia pnia mézgu

w badanych grupach chorych

OBJAWY PNIOWE
GRUPA
n brak obecne |p
119 80
I 199
59,80% |40,20%
0,089
132 62
I 194
68,04% |31,96%
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Badania radiologiczne

Szczegbdtowe] analizie poddano badania radiologiczne. Do oceny TK uzyto skale

Marshalla (tabela XV) opracowang na potrzeby Traumatic Coma Data Bank (TCDB)

(69). W opracowaniu nie uwzglgdniono typu I skali Marshalla poniewaz wszyscy

chorzy grupy | jak i Il mieli stwierdzang patologi¢ $rodczaszkowa.

Tabela XV
Obrazy TK glowy wg Traumatic Coma Data Bank ( skala Marschalla ) w badanych
grupach chorych
KLASYFIKACJA TCDB p
Rozlany |Rozlany | Rozlany | Patologia Patologia nie
n |uraz uraz uraz ewakuowana |ewakuowana
GRUPA o o
typ 1l typ Il |typ IV  |operacyjnie operacyjnie
200 |5 24 6 129 36
| 0,009
2,50% [12,00% |3,00% |64,50% 18,00%
210 |23 20 5 133 29
I
10,95% |9,52% |2,38% |63,33% 13,81%
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W grupie | w badaniu TK glowy stwierdzono nastgpujaca pourazowa patologic

sroédczaszkowa (foto 10-17) - zgodnie z malejacg czgstoscig wystepowania:

krwotok podpajeczyndéwkowy

krwiak podtwardowkowy

sttuczenie mozgu

krwiak wewnatrzmozgowy

pourazowa patologia w tylnej jamie czaszki
rozlany uraz aksonalny

krwiak pnia mozgu

krwotok do komor

© ©° N o g bk~ w0 DN PE

krwiak nadtwardowkowy

- 67%
—-61,50%
—58,79%
- 34%
—20,50%
-17%
—-11,50%
—10,66%
—10%

Dane te roznig si¢ od patologii stwierdzonej w grupie |l,

wspotistniejacej patologii (wg zmniejszajacej

przedstawia si¢ nastgpujaco:

sttuczenie mozgu

krwiak podtwardowkowy

krwotok podpajeczynowkowy

krwiak wewnatrzmozgowy

krwiak nadtwardowkowy

krwotok do komor

pourazowa patologia w tylnej jamie czaszki

rozlany uraz aksonalny

© ©o N o g b~ w D

krwiak pnia mozgu

si¢  czestosci

—55,24%
—50,48%
—46,67%
—29,52%
—-19,62%
—7,21%
—5,24%
—4,29%
—0,95%

gdzie czgstosé

wystepowania)
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Poréwnanie grup | i Il pod wzgledem patologii wspdtistniejacej wraz z ich

statystyczng znamiennoscig przedstawia rycina 4.

% p=0,024
70 - NS

61,5 O Grupal
60 - 588 B Grupalll

55,2
50,5
50
NS
40 -
34,0
30 4 p<o’001 29,5 p<0,001
20 17,0
10 A
43
0
SDH DAI HIC stluczenia EDH tylna jama pien

moézgowy

patologia wspétistniejgca

Ryc. 4. Patologia wspotistniejaca w tomografii komputerowej w
badanych grupach chorych ( SDH-krwiak podtwardowkowy, DAI-
rozlany uraz aksonalny, HIC-krwiak §rodmézgowy )

Ze wzgledu na czeste wystepowanie pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego
w obrazie TK glowy zwrdcono szczegdlng uwage na ten uznany czynnik
rokowniczy. Rozmieszczenie krwi w przestrzeniach ptynowych przedstawiono
zgodnie z schematem:

1. Krew w przestrzeniach podpajeczynéwkowych sklepistosci mozgu (Strona
lewa i prawa)
Krew w zbiornikach szczeliny bocznej mozgu (Strona lewa i prawa)
Krew w szczelinie migdzypotkulowe;j
Krew w zbiornikach okotosiodtowych

Krew w zbiornikach ptynowych wokot pnia mézgu

© ok~ w N

Krew w okolicy namiotu mo6zdzku.
Rozmieszczenie krwi w przestrzeniach podpajeczynéwkowych zgodnie z
powyzszym schematem, z podaniem przestrzeni dominujacej, W grupie | i 1l

przedstawia tabela XVI.
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Tabela XVI

Rozmieszczenie krwi w zbiornikach ptynowych moézgowia w badanych grupach
chorych (z podaniem przestrzeni dominujacej 1 do 6 - opis w tekscie)

tSAH
GRUPA |n p
0 1 2 3 4 5 6
66 49 22 28 14 4 17
I 200
33,00% |24,50% |11,00% |14,00% |7,00% |2,00% |8,50%
<0,001
112 37 38 18 2 2 1
1 210

53,33% [17,62% |18,10% |8,57% |0,95% |0,95% |0,48%

Wszystkie stwierdzone kombinacje zajgcia zbiornikOw przestrzeni
podpajeczynowkowej przedstawia tabela XXVII. Zwraca uwagg niski odsetek
(2,5%) lokalizacji krwi podpajeczynowkowo wybiorczo zlokalizowanej w okolicy
okotonamiotowej grupy I. Jednak w kombinacjach z innymi lokalizacjami odsetek

ten wzrasta do 8,5 % (tabela XVII).
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Tabela XVII

Rozmieszczenie krwi pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego w zbiornikach ptynowych mézgu w

badanych grupach. Lokalizacja krwi 0-6 — opis w tekscie.

Lokalizacja/
1-miejscowa 2-miejscowa 3-miejscowa 4-miejscowa >4-miejscowa
rupa |grupa rupa |Grupa rupa |grupa rupa | grupa rupa | grupa
tSAnggptSAng ptSAnggptSAnggptSAHgpgp
I I I I I I I I I I
66 112 20 33 27 14 1,2, |10 1 1,23, |3 2
0 1,2 1,2,3
33,0% | 53,3% 10,0% | 15,7% 13,5%(6,7% |34 |5,0% [0,5% |4,5 1,5% |1,0%
43 32 1 1 1 2 12, |1 0 123 |1 0
1 1,3 12,6
21,5% | 15,2% 0,5% |0,5% 0,5% [1,0% (3,6 |0,5% |0,0% |5,6 0,5% |0,0%
2 2 0 1 0 1 1,2, |0 1 123 |17 1
2 1,5 134
1,0% |1,0% 0,0% |0,5% 0,0% |0,5% (4,5 ]0,0% |0,5% (4,56 |8,5% |0,5%
0 1 0 3 0 1 23, |1 0
3 1,6 2,3,4
0,0% |0,5% 0,0% |1,4% 0,0% |0,5% (5,6 |0,5% |0,0%
5 2 1 0 34, |1 0
6 2,6
2,5% |1,0% 0,5% |0,0% 56 |0,5% |0,0%
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Poréwnano liczg chorych dla obu grup badawczych, u ktorych nie wykazano tSAH z
chorymi, u ktorych stwierdzono w badaniu TK gltowy 3 miejscowg lokalizacj¢ oraz
powyzej 4 (rycina 5). Wykazano iz rozlegty tSAH zdecydowanie dominuje w grupie

z krwiakiem okotonamiotowym.

p<0,001

%
60 53,3 OGrupal
B Grupall

bez do 3 lokalizacji 4 do 6 lokalizacji

Ryc. 5. Rozleglo$¢ pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego
oceniana iloscig zajetych zbiornikow ptynowych w badanych grupach

Ze wzgledu na ztozong patologi¢ $rodczaszkowa obserwowang w TK 1 zwigzane z
tym problemy interpretacji obrazow zdecydowano o uzyciu zmodyfikowanej
klasyfikacji ogélnego wygladu TK (overall apperance) zaproponowanego przez
Wardlawa i wsp (70).

Wardlaw podzielit pourazowe zmiany $rodczaszkowe na:

- niewielkie ogniskowe lub rozlane (dotyczy drobnych stluczen ograniczonych do
pojedynczych obszarow mozgu);

- umiarkowane ogniskowe lub rozlane (dotycza niewielkich krwiakéw pod-
/nadtwardéwkowych, ognisk stluczenia obejmujacych sasiadujace obszary, lub kilka
nie s3siadujacych obszaréw przy czym pozostate obszary mézgu sg niezmienione;

- masywne ogniskowe lub rozlane (dotyczy duzych krwiakéw przymoédzgowych,
wewnatrzmozgowych oraz rozlanego obrzeku moézgu z licznymi rozsianymi

ogniskami sthuczenia lub mnogimi krwiakami).

56



Jak wykazano podziat ten ma pod kilkoma wzgledami przewage nad klasyfikacja

TCDB, jak réwniez wykazano jego znaczenie rokownicze. W grupie | i Il rozktad

zmian wg tak uproszczonego schematu przedstawia rycina 6.

60 -

50

40 1

30 A

20 A

10

OGrupa badana

B Grupa kontrolna

niewielki uraz ogniskowy lub
rozlany

umiarkowany uraz ogniskowy

lub rozlany

51,0

masywny uraz ogniskowy lub
rozlany

Ryc. 6. Ogoélny wyglad TK gltowy wg Wardlawa w badanych grupach

Jednym z istotnych i powszechnie akceptowanych czynnikéw rokowniczych jest

podwyzszone ci$nienie Srodczaszkowe. Ze wzgledu na istniejace korelacje pomigdzy

bezwzgledna wartoscia ci$nienia $rddczaszkowego a cechami radiologicznymi

nadci$nienia srodczaszkowego w ocenie kazdej tomografii komputerowej chorego po

UCM zwracano szczegdlng uwage na:

A) Sptycenie lub zaci$nigcie przestrzeni ptynowych sklepistosci

B) Przemieszczenie uktadu komorowego (oceniane na wysokosci przegrody

przezroczystej) w milimetrach w przedziatach (0 — brak, 1 — do 5mm, 2 - do

10mm, 3 — do 15mm, 4 - powyzej 15mm)

C) Stan zbiornikow ptynowych podstawy czaszki, oceniane stanem zbiornika

okalajacego pnia wg nastgpujacej gradacji (1 — zbiornik zachowany, 2 —

zbiornik zwegzony, 3 — zbiornik zaci$nigty, niewidoczny).

Stwierdzenie, jednego lub kilku z powyzszych czynnikow skutkowato zaliczeniem

danego badania do grupy z nadci$nieniem $rodczaszkowym. W grupie | i Il nie
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stwierdzono statystycznie znamiennych réznic w wystgpowaniu tak zdefiniowanych

radiologicznych cech nadci$nienia $srodczaszkowego (tabela X VIII).

Tabela XVIII

Obecnos¢ radiologicznych cech nadci$nienia srodczaszkowego
w obrazach TK gtowy w badanych grupach chorych

CECHY NADCISNIENIA
GRUPA SRODCZASZKOWEGO
n Brak Obecne |p
36 164
I 200
18,00% 82,00%
0,693
41 169
1 210

19,52% 80,48%

Ze wzgledu na znaczenie rokownicze przemieszczenia struktur linii $rodkowej
poddano go oddzielnej analizie w grupach (tabela XIX) zgodnie z wcze$niej
podanymi kryteriami. Tutaj réwniez nie wykazano rdznic statystycznie

znamiennych.

Tabela XIX

Przemieszczenie (w mm) struktur linii srodkowej w obrazach TK glowy
w badanych grupach chorych

PRZEMIESZCZENIE STRUKTUR LINII SRODKOWEJ W TK
GRUPA (mm)

n 0 0-5 6-10 11-15 >15 P

74 55 35 12 24
| 200
37,00% 27,50% 17,50% 6,00% |12,00%

0,151
90 52 38 18 12
1 210

42,86% 24,76% 18,10% 8,57% |571%
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Poniewaz ci$nienie S$rodczaszkowe najlepiej koreluje ze stanem zbiornikow
podstawy szczegdlng uwage zwrocono na ich zachowanie (tabela XX). Stwierdzono
wystepowanie statystycznie znamiennych réznic (p=0,001) pomiedzy grupg I'i Il w

zakresie zachowania zbiornikow podstawy czaszki.

Tabela XX

Stan zbiornikow ptynowych podstawy czaszki w badanych grupach chorych

STAN ZBIORNIKOW PLYNOWYCH
PODSTAWY CZASZKI
GRUPA
n prawidlowe |zwgzone zacisnigte | p
81 74 45
I 200
40,50% 37,00% 22,50%
0,001
123 59 28
I 210
58,57% 28,10% 13,33%

Zgodnie z przyjetymi zatozeniami pierwsze wyniki leczenia grupy z Krwiakiem
okotonamiotowym i bez tego krwiaka oceniano pomiedzy 10. a 14. dniem od urazu
(tzw. wyniki wczesne).

W Klinice zmarlo 83 chorych (41,5%) z grupy | co jest statystycznie znamienne
(p<0,001) w stosunku do grupy Il — 57 chorych (27,14%). Szczegotowy rozktad
wynikow GOS chorych grupy | i Il przedstawia tabela XXI.
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Tabela XXI

Wczesne wyniki leczenia oceniane w GOS w badanych grupach chorych

GOS WCZESNY
GRUPA Stan Cigzkie |Umiarkowane| Dobry P
N Zgon , . ) ; :
wegetatywny | uposledzenie | uposledzenie | wynik
83 14 46 40 17
I 200
41,50% |7,00% 23,00% 20,00% 8,50% | <0,001
57 8 45 50 50
I 210
27,14% |3,81% 21,43% 23,81% 23,81%

Odleglte wyniki leczenia oceniano w okresie od 6 miesi¢cy do nawet 3 lat. Chorzy

byli badani w Ambulatorium Kliniki lub w warunkach domowych. Informacje udato

si¢ uzyskac od 190 chorych grupy I i 204 chorych grupy Il. Odlegte wyniki oceniane

w skali GOS sa znamiennie statystycznie rozne dla obu grup. Przedstawia je tabela

XXII.

Tabela XXII

Odlegle wyniki leczenia oceniane w GOS w badanych grupach chorych

GOS ODLEGLY
Y
GRUPA Stan Ciezkie |Umiarkowane| Dobry
n Zgon . . i . :
wegetatywny | uposledzenie | uposledzenie | wynik
107 2 11 33 37
I 190
56,32% | 1,05% 5,79% 17,37% 19,47%
0,001
77 2 8 43 74
I 204
37,75% | 0,98% 3,92% 21,08% 36,27%
Lacznie zmarlo 184 chorych, w tym 107 chorych (56,3%) grupy | i 77 chorych

(37,75%) grupy Il. Rdznica ta jest statystycznie znamienna (p=0,001). Ostateczny
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zty wynik leczenia (dla GOS 1,2,3 ) byt u 120 chorych grupy 1 (63,16 %) i u 87
chorych grupy Il (42,65 %). Dobry wynik leczenia (GOS >3 ) uzyskano u 70
chorych (36,84 %) grupy |i 117 chorych grupy 1l (57,35%).

Graficzne zroéznicowanie wynikow wczesnych 1 odlegtych w obu grupach

przedstawia rycina 7.

W grupie chorych, ktérych badano w czasie odlegltym od urazu, w oparciu o

standaryzowane pytania kwestionariusza, oceniono rowniez rozszerzong skale

EGOS. Roéznice pomiedzy grupa I 1 II sg rowniez statystycznie znamienne 1 zostaty

przedstawione w tabeli XXIII.

%
70
60

40
30
20
10

%
T0
60

40

20
10

Ryc

50 4

50

30

p<0,001

20,0 23,8

OGrupa badana

@ Grupa kontrolna

23,8

3
GOS w 10.-14. dobie od urazu

56,3 p=0,001
37,8
58 39
11 1,0 —
1 2 3

41,5
&Lz 230 214
1 2

4

174 211

GOS w 6. miesiacu od urazu

5

OGrupabadana

B Grupa kentrolna
36,2
19,5

. 7. Wynik leczenia wczesny 1 odlegty w GOS dla obu grup pacjentow
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Tabela XXIII

Wyniki odlegte mierzone GOSE w obu grupach chorych

GRUPA

GOSE

I I
ogolem 190 204

107 77
Zgon

56,3% 37,71%
Stan 2 2
wegetatywny 1.1% 1.0%
Nizszy stan 2 1
ciezkiego
uposledzenia 1,1% 0,5%
Wyiszy stan 5 1
ciezkiego
uposledzenia 2,6% 0,5%
Nizszy stan 19 6
umiarkowanego
uposledzenia 10,0% 2,9%
Wyiszy stan 26 34
umiarkowanego
uposledzenia 13,7% 16,7%
Nizszy dobry 21 51
wynik leczenia 11,1% 25.0%
Wyizszy dobry 8 32
wynik leczenia 4.2% 15.7%
p p<0,001

Sprawno$¢ intelektualng obu grup badano przy pomocy testu MMSE. Wykonano go
u 80 chorych grupy I i u 125 chorych grupy Il. Sprawnos¢ intelektualna 1 chorego
grupy Il nie pozwolita na przeprowadzenie testu. Wyniki MMSE obu grup

przedstawia tabela XXIV.
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Tabela XXIV
Wyniki Mini Mental Scale w obu grupach chorych

MMSE punkty I GRUIITA
s 79 123
gotem 39.5% 58.6%

0 121 87
60,50% 41,40%
1 0

14 1.30% 0,00%
1 0

18 1.30% 0,00%
2 1

20 2.50% 0.80%
3 0

22 3.80% 0.00%
5 1

23 6.30% 0.80%
7 1

24 8.90% 0.80%
9 5

25 1140%  |4.10%
14 8

26 1770%  16.50%

”7 10 17
12.70% 13.80%

-8 11 14
13.90% 11,40%

29 9 37
11,40% 30,10%
7 39

30 8.90% 31,70%

Zaburzenia zachowania i emocjonalne oceniono przy pomocy skali NP1 u 82 chorych
grupy | i 125 chorych grupy Il. Wykazuja one roznice statystycznie znamienne w
zakresie nast¢pujacych zaburzen:

- czestoscei 1 glgbokosci halucynacji (p = 0,011)

(p = 0,016) i

psychoruchowego/agresji

glebokosci 0,008)

stanow pobudzenia

(p =

- czestosci

- czestosei (p = 0,010) i glebokosci (p = 0,005) depresji/dysforii
- czestoscei 1 glebokosci stanow niepokoju (p < 0,001)
- czestosei (p = 0,016) 1 glebokosci (p = 0,017) apatii
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- czestoscei 1 glebokosci drazliwosci (p < 0,001)

- czestosei (p = 0,012) i glebokosci (p = 0,010) snu

Statystycznie nieznamienne sg roznice w nastepujacych zaburzeniach ocenianych
przez NPI:

- czestosci 1 glebokosci urojen

- czestosci 1 glebokosci euforii

- czestosci 1 glgbokosci rozhamowania

- czestosci 1 glebokosci zaburzen motorycznych

- czgstose 1 glebokos¢ zaburzen nawykow jedzeniowych.

Zaburzenia wegetatywne oceniane w NPI w grupach rdznily si¢ w zakresie czestosci
(p = 0, 012) i glgbokosci (p = 0,010) zaburzen snu i zachowan nocn ych, natomiast
bez rdznic statystycznie znamiennych w zakresie zaburzen zywieniowych i jedzenia.

Sumaryczny wynik testu NP1 przedstawiono na rycinie 8.

$rednia warto$¢ sumy punktéw

0 1 2 3 4 5 6

urojenia O Grupa |

halucynacje B Grupalll
pobudzenie
depresja
nipokéj
euforia

apatia s
rozhamowanie * <005
drazliwosé e ** p<0,01
***p <0,001

zaburzenia motoryczne
zaburzenia snu

zaburzenia apetytu

|5,57 .
suma 242 *%

Ryc. 8. Wyniki testu NP1 w badanych grupach
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IV.1 Analiza wynikow leczenia

IV.1.a Wyniki wczesne

W analizie ujeto 373 chorych dla ktorych posiadano kompletne informacje (bez
brakow np. w przypadku nie moznos$ci oznaczenia GCS). Odrzucono 37 chorych.
Jednowymiarowa analiza wpltywu wybranych czynnikéw ryzyka wystgpienia
niekorzystnego wczesnego wyniku leczenia tj. pomigdzy 10. a 14. dniem od urazu
(GOS 1, 2, lub 3) wskazata na wystepowanie statystycznie istotnego wplywu
(p<0,001) takich czynnikow jak: wystgpowanie krwiaka okotonamiotowego, wieku,
grupy TCDB, przemieszczenia struktur linii $rodkowej, uci$nigcia zbiornikow
podstawy czaszki, obecnosci pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego, krwi w
ukladzie komorowym, GCS, stanu zrenic, czy przeprowadzenia zabiegu
neurochirurgicznego. Obecno$¢ zlamania podstawy czaszki w tej analizie nie
wplywa na wynik leczenia. Szczegotowe wyniki analizy jednowymiarowej
przedstawia tabela XXV.

Przedstawienie wynikéw analizy jednowymiarowej w postaci uszeregowania wg
malejacego ilorazu szans (OR) zamieszczono w tabeli XXVI. Wida¢ tu, ze krwiak
okotonamiotowy z ilorazem szans 2,119 (1,359-3,310) sposrod badanych czynnikow
nie nalezy do decydujacych w badanym materiale. Graficzne ujgcie statystycznej
,wagi” analizowanych czynnikdéw przedstawiono na rycinie 9. Czynniki, ktérych
iloraz szans znalazt si¢ na prawo od OR - 2 majg duze znaczenie. Nalezg do nich
sposrdd czynnikoéw klinicznych: ciezko$¢ stanu oceniona W GCS na 12 lub mniej
punktow, szerokos$¢ i reaktywno$¢ zrenic. Sposrod czynnikéw radiologicznych do
waznych zaliczymy: rozlany uraz typ III, IV wg TCDB, oraz masa ewakuowana 1
nieewakuowana wg TCDB, przemieszczenie ponad 15 mm struktur linii srodkowe;j,

stan zbiornikdw podstawy oraz obecnos¢ krwi w uktadzie komorowy.
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Tabela XXV

Prosta analiza wptywu wybranych czynnikéw ryzyka

wyniku leczenia w okresie wczesnym

wystgpienia niekorzystnego

Wybrane czynniki

Chorzy z GOS=1

ryzyka mogace Liczba lub 2 lub 3
wptywaé na stan pacjentow 0 o P
10-14 doba po UCM 0
Pourazowy krwiak Nieobecny 190 97 51,1 <0001
okotonamiotowy Obecny 183 126 68,8 :
] <50 154 70 45,5
Wiek w latach >30 519 149 68.0 <0,001
Rozlany uraz 24 4 167
typ Il
Rozlany uraz 36 14 38.9
typ Il
Klasyfikacja TCDB | Rozlanyuraz ) o 6 750 | <0,001
typ IV
Masa 243 163 67.1
ewakuowana
Masa nie 61 32 52,5
ewakuowana
0 148 71 47,9
Przemieszczenie 0-5 100 52 52,0
struktur linii sSrodkowej | 6-10 65 47 72,3 <0,001
wTK w mm 11-15 26 18 69,2
>15 31 14 452
Zachowane 191 68 35,6
Zbiorniki podstawy Uci$niete lub 182 151 83.0 <0,001
niewidoczne
Nieobecne 164 72 43,9
ISAH Obecne 209 147 70,3 <0,001
Krew w Nieobecna 341 191 56,0 0.001
uktadzie komorowym Obecna 32 28 87,5 ’
o 3-8 150 134 89,3
GCS przy przyjeeiu 7975 72 51 708 <0,001
(punkty) 13-15 151 34 225
Rowne, 246 104 423
reagujace
Stan Zrenic ﬁglz(éli(eorla, <0,001
. 127 115 90,6
szerokie,
sztywne
Ztamanie podstawy Nieobecne 274 167 60,9 0,144
czaszki Obecne 99 52 52,5 (NS)
. NIE 97 46 474
Operacja TAK 276 173 62,7 0,012
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Tabela XXVI

llorazy szans wystapienia niekorzystnych wynikéw leczenia

w okresie wczesnym dla wybranych czynnikow ryzyka

- lloraz | 950y

3&1;1;22 EZ};rtl;llikpigyle’l)r?S?eg = &% pr—zedzial ufnos$ci % wagl
GCS 3-8 pkt 28,820 |14,551 58,320 |1,192
GCS 9-12 pkt 25,593 |11,260 |59,373 |0,811
Rozlany uraz typ IVwg TCDB 15,750 |1,750 |190,824 |0,160
Stan Zrenic 13,085 (6,714 27,287 |2,206
Przemieszczenie >15mm 11,207 |3,241 59,126 (0,772
Masa ewakuowana wg TCDB 10,697 3,420 43,903 |0,787
Rozlany uraz >typ Il wg TCDB |9,030 2,938 36,794 0,903
S;gtslzki zbiomikéw  podstawy |g 011 |5980 |14,827 |3.727
Masa nie ewakuowanawg TCDB | 5,793  |1,647 |25,471 |0,889
Krew w uktadzie komorowym 5,497 1,858 21,960 |1,351
Rozlany uraz typ Illwg TCDB 3,341 /0,845 15,922 0,951
tSAH 3,030 1,931 |4,756 7,892
Przemieszczenie 6-10mm 2,832 1,448 |5,664 3,956
wiek >50 lat 2554 11,632 [3,999 8,662
Przemieszczenie 11-15mm 2,440 (0,934 6,876 |2,153
Eﬁg{rgﬁ;’x’og"w";&‘k 2119 [1,359 |3,310 |11,086
Operacja 1,862 1,135 3,053 |8,376
Przemieszczenie # 0 1,786 1,148 2,779 |10,669
Przemieszczenie 0-5mm 1,175 10,685 2,016 |9,061
Ztamanie podstawy czaszki 0,709 0,435 |1,159 13,876
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Krwiak okofonamiotowy

2,12 (1,36, 3,31)

15,75 (1,75, 190,82)

25,59 (11,26, 59,37)

28,82 (14,55, 58,32)

wiek >50 lat —— 2,55 (1,63, 4,00)
Rozlany uraz typ Ill wg TCDB L 3,34 (0,85, 15,92)
Rozlany uraz typ IV wg TCDB L
Masa ewakuowana wg TCDB L 10,70 (3,42, 43,90)
Masa nie ewakuowana wg TCDB L] 5,79 (1,65, 25,47)
Rozlany uraz > typ Il wg TCDB L 9,03 (2,94, 36,79)
Przemieszczenie 0 - 5mm —— 1,17 (0,69, 2,02)
Przemieszczenie 6 - 10mm —.— 2,83 (1,45, 5,66)
Przemieszczenie 11 - 15mm —.— 2,44 (0,93, 6,88)
Przemieszczenie > 15mm L] 11,21 (3,24, 59,13)
Przemieszczenie —.— 1,79 (1,15, 2,78)
Stan zbiornikéw podstawy —.— 8,81 (5,28, 14,83)
tSAH —- 3,03 (1,93, 4,76)
Krew w ukfadzie komorowym L] 5,50 (1,86, 21,96)
3-8 pkt w GCS —B—
9-12 pkt w GCS ——
Zrenice —B— 13,08 (6,71, 27,29)
Zfamanie podstawy czaszki —.— 0,71 (0,43, 1,16)
operacja —— 1,86 (1,14, 3,05)
I T T T T T 1
0,2 0,5 2 5 10 100 1000

lloraz sznas (95% przedziaf ufnosci)

Ryc. 9. llorazy szans wystapienia niekorzystnych wynikéw leczenia w okresie

wczesnym dla wybranych czynnikow ryzyka
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IVV.1.b Wyniki odlegle

Analogiczng jednowymiarowg analiz¢ wybranych czynnikow ryzyka wystgpienia
niekorzystnego wyniku leczenia przeprowadzono dla wynikéw leczenia po 6
miesigcach od urazu.

W calej analizowanej grupie zwigkszyla si¢ liczba chorych z zadawalajacym
wynikiem leczenia (GOS =4 i 5) z 154 do 181 w stosunku do badania wczesnego,
zmniejszylta si¢ natomiast liczba chorych z niekorzystnym wynikiem leczenia (GOS
1, 2, lub 3) z 219 do 192 (tabela XXVII). Poprawit si¢ gtdéwnie stan chorych w stanie
wegetatywnym (spadek z 22 do 4 chorych) a zwlaszcza w grupie cig¢zko
uposledzonych (spadek z 91 do 19) (tabela XXI i XXII). Sposrod 11 chorych,
ktdrych stan si¢ pogorszyt byto 7 (63,6%) z krwiakiem okotonamiotowym.

Tabela XXVII
Analiza liczby chorych z niekorzystnym (GOS = 1,2, lub 3) i korzystnym
( GOS =4 lub 5) wynikiem leczenia w okresie wczesnym i odlegtym.

GOS przy i GOS po 6 miesigcach )
wypisie 41ub5 11ub 2 lub 3

143 11

41ub5 154
92.86% 7.14%

p<0,001

38 181

11lub2lub3 |219
17,35% 82.65%

Wyniki analizy jednowymiarowej po 6 miesigcach od urazu wskazuja na
statystycznie znamienne (p < 0,001) znaczenie niemal identycznych czynnikow jak
w okresie wczesnym (tabela XXVIII). Jednak oznaczone ilorazy szans (OR) (tabela
XXIX) wskazuja na réznie roztozone akcenty statystycznego znaczenia badanych
czynnikéw. Graficzne przedstawienie ilorazu szans znajduje si¢ na rycinie 10, gdzie

czynniki majgce statystyczne znaczenie majg iloraz szans (OR) wiekszy od 2.
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Tabela XXVIII

Prosta analiza wplywu wybranych czynnikoéw ryzyka wystapienia niekorzystnego

wyniku leczenia po 6 miesigcach od urazu

Wybrane czynnik ryzyka

Chorzy z GOS=1

mogace wptywaé na stan Lell((::;ebr?t(’) lub 2 lub 3 p
po 6 miesigcach pac] Y %
Pourazowy krwiak Nieobecny 190 79 41,6 <0001
okotonamiotowy Obecny 183 113 61,7 '
. <50 154 49 31,8
Wiek w latach >50 519 143 65.3 <0,001
Rozlany uraz o5 3 12,0
typ Il
Rozlany uraz 36 11 306
typ Il
Klasyfikacja TCDB Rozlany uraz | o 6 75,0 <0,001
typ IV
Masa 243 147 60,5
ewakuowana
Masa nie 61 25 41,0
ewakuowana
0 148 56 33,8
Przemieszczenie struktur | 0-5 100 42 420
linii $srodkowej w TK 6-10 65 46 70,8 <0,001
w mm 11-15 26 18 69,2
>15 34 30 88,2
Obecne 191 157 82,2
Zbiorniki podstawy Ucisnigte  lub 182 135 74.2 <0,001
niewidoczne
Nieobecny 164 64 39,0
(SAH Obecny 209 128|612 | 0001
Krew W uktadzie | Nieobecna 341 164 48,1 <0001
komorowym Obecna 32 28 87,5 '
. 3-8 150 124 82,7
GCS przy przyjeciu 9-12 72 39 542 | <0001
(punkty) 13-15 151 29 192
Rowne, 246 148 60,2
reagujgce
Stan zrenic ﬁ;g'é%l;:“a’ <0,001
. 127 107 84,3
szerokie,
sztywne
Ztamanie podstawy | Nieobecne 278 148 53,2 0,243
czaszki Obecne 95 44 46,3 (NS)
) NIE 97 39 40,2
Operacja TAK 276 153 554 0,009
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Tabela XXIX
Ilorazy szans wystgpienia niekorzystnych wynikow leczenia po 6 miesigcach

od urazu dla wybranych czynnikow ryzyka

Wybrane czynnik ryzyka mogace | lloraz | ggo,

wptywaé na stan chorego po 6 |Szans ] . | Y% wagi
miesigcach od wypisu (OR) przedziat ufnosci

Rozlany uraz typ IVwg TCDB {22,000 |2,217 |278,813 |0,137

GCS 3-8 pkt 20,064 |10,761 |37,652 |1,892

Przemieszczenie >15 mm 12,321 |3,988 50,020 0,930

Masa ewakuowana wg TCDB 11,229 |3,217 |59,709 |0,812

Stan Zrenic 10,134 |5,733 |18,387 |3,443

Rozlany uraz >typ Ilwg TCDB |8,717 2,537 46,099 |0,966

Krew w uktadzie komorowym 7,555 2,553 30,145 1,329

Stan zbiornikow podstawy 6,753 4,185 10,919 |5,426

Masa nie ewakuowana wg TCDB | 5,093 1,293 |28,931 |0,949

GCS 9-12 pkt 4972 2,566 9,635 |3,242
wiek >50 lat 4,032 2,542 6,410 7,542
Przemieszczenie 6-10 mm 3977 2,035 |7,906 |3,773
Przemieszczenie 11-15 mm 3,696 1,406 |10,429 |1,945

Rozlany uraz typ Il wg TCDB | 3,227 0,710 19,959 0,929

przemieszczenie #0 2,510 |1,604 3,936 |10,094

tSAH 2,469 1,589 3,840 (10,499

Pourazowy krwiak 2268 [1,467 3510 |11,199

okotonamiotowy
Operacja 1,850 1,127 3,051 9,715
Przemieszczenie 0-5 mm 1,190 0,685 2,061 9,893

ztamanie podstawy czaszki 0,758 0,462 1,242 15,286




Krwiak okofonamiotowy
wiek >50 lat

Rozlany uraz typ Ill wg TCDB
Rozlany uraz typ IV wg TCDB
Masa ewakuowana wg TCDB
Masa nie ewakuowana wg TCDB

Rozlany uraz > typ |l wg TCDB

2,27 (1,47, 3,51)
4,03 (2,54, 6,41)
3,23 (0,71, 19,96)
22,00 (2,22, 278,81)
11,23 (3,22, 59,71)
5,09 (1,29, 28,93)

8,72 (2,54, 46,10)

Przemieszczenie 0 - 5mm —.— 1,19 (0,68, 2,06)
Przemieszczenie 6 - 10mm —.— 3,98 (2,04, 7,91)
Przemieszczenie 11 - 15mm —— 3,70 (1,41, 10,43)

Przemieszczenie > 15mm 12,32 (3,99, 50,02)
Przemieszczenie —.— 2,51 (1,60, 3,94)
Stan zbiornikéw podstawy —.— 6,75 (4,19, 10,92)
{SAH —- 2,47 (1,59, 3,84)
Krew w ukfadzie komorowym 7,55 (2,55, 30,15)
3-8 pkt w GCS —— 4,97 (2,57, 9,63)

9-12 pkt w GCS

20,06 (10,76, 37,65)

Zrenice —— 10,13 (5,73, 18,39)
Zfamanie podstawy czaszki 0,76 (0,46, 1,24)
operacja —— 1,85 (1,13, 3,05)
[ [ [ 1
02 05 1 2 5 10 100 1000

lloraz sznas (95% przedziat ufnosci)

Ryc. 10. llorazy szans wystgpienia niekorzystnych odlegtych wynikéw leczenia

dla wybranych czynnikow ryzyka
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IVV.2 Analiza wielowymiarowa (multivariate). Regresja logistyczna

Modele regresji logistycznej zostaly uzyte by wyloni¢ 1 uszeregowaé czynniki
prognostyczne stanu pacjenta w okresie wezesnym i odlegtym.
Kazda wybrana do modelu zmienna niezalezna byta wcze$niej analizowana w
jednowymiarowej analizie statystycznej uzytej do przegladu waznych czynnikéw
prognostycznych. Analiza ta pozwolita zdecydowa¢, ktére z badanych parametrow
wprowadzi¢ do modelu regresji logistyczne;.
W przyjetym modelu regresji logistyczne;j:
zmienna zalezna to wynik leczenia opisany nast¢pujaco
0 — funkcjonalnie korzystny wynik leczenia (GOS 4 lub 5)
1 — funkcjonalnie niekorzystny wynik leczenia (GOS 1 lub 2 lub 3)
zmienne niezalezne:
1. Wiek w latach
2. Stan pacjenta:
1 — przedziat GCS w punktach od 3 do 8
2 — przedziat GCS w punktach od 9 do 12
3 — przedziat GCS w punktach od 13 do 15
3. tSAH
4. Krew w komorze: 0 — nie obecna; 1 — obecna
5. zrenice: 0 — rOwne, reagujace na $wiatto; 1 — anizokoria, przynajmniej jedna
nie reaguje na $wiatlo, lub obie szerokie, sztywne (wystgpuja objawy 1 lub 2)
6. krwiak okotonamiotowy: 0 — nie wystepuje; 1 — wystepuje
7. operacja: 0 — nie byto; 1 —byta
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Tabela XXX

Model regresji logistycznej dla stanu pacjenta w okresie wczesnym

Model statystycznie znamienny na poziomie p<0,001

Model regresji logistycznej
statystycznie znamienny na poziomie p<0,001
wspoOtczynnik | btad lloraz 95% przedziat
Parametr regresji standardowy |32 | ufnosci
regresji standardowy (OR) uinosci
Constant -0,820 0,946
GCS GRUPY -1,412 0,203 0,244 0,163 - 0,363
KREW W 1,015 -
KOMORACH 1,305 0,658 3,687 13,391
STAN ZRENIC 1,291 0,426 3,636 1,578 - 8,379
tSAH 0,867 0,300 2,380 11,321 - 4,287
KRWIAK
OKOLONAMIOTOWY | 0,608 0,309 1,837 1,002 - 3,367
KRANIOTOMIA
/KRANIEKTOMIA 0,181 0,342 1,199 0,614 - 2,341
WIEK 0,030 0,008 1,030 1,014 - 1,047

W tabeli XXX przedstawiono model regresji dla stanu pacjenta pomiedzy 10. a 14.
doba po UCM - analizowane parametry umieszczono w kolejnosci malejacej
wspotczynnika regresji, ktory opisuje wptyw danego czynnika na zmienng zalezng
czyli stan pacjenta.

Zgodnie z wynikami uzyskanymi w tym modelu na stan pacjenta przy wypisie ma w
pierwszej kolejnosci cigzko$¢ jego stanu przy przyjeciu oceniana w GCS, krew w
uktadzie komorowym oraz wielkos¢ i1 reaktywnos$¢ Zrenic. Nieco mniejsze znaczenia
ma w kolejnosci malejacej stwierdzenie w TK glowy obecnosci pourazowego
krwawienia podpajeczyndéwkowego, krwiaka okotonamiotowego i przebycie operacji

neurochirurgicznej. Wiek pacjenta nie wptywa na wynik leczenia.
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Tabela XXXI

Model regresji logistycznej dla stanu pacjenta w okresie odleglym

Model statystycznie znamienny na poziomie p<0,001

Model regresji logistycznej
statystycznie znamienny na poziomie p<0,001
wspoltczynnik | blad lloraz 95% przedzial
Parametr regresji standardow SZnas ufhosci
regresji standaraowy (OR) ufnosci
Constant -2,997 0,982
KREW W
KOMORACH 1,808 0,646 6,097 1,720 - 21,606
GCS GRUPY -1,333 0,213 0,264 0,174 - 0,401
STAN ZRENIC 1,108 0,391 3,028 1,406 - 6,521
KRWIAK
OKOLONAMIOTOWY | 0,532 0,310 1,702 0,926 - 3,128
tSAH 0,495 0,308 1,640 0,897 - 2,997
KRANIOTOMIA
/KRANIEKTOMIA 0,337 0,358 1,401 0,694 - 2,827
WIEK 0,062 0,009 1,064 1,044 - 1,084

W tabeli XXXI przedstawiono model regresji dla stanu pacjenta po 6 miesigcach.
Analizowane parametry umieszczono w kolejnosci malejacej wspotczynnika regresji,
ktoéry opisuje wplyw danego czynnika na zmienng zalezng czyli stan pacjenta.
Zgodnie z wynikami uzyskanymi w tym modelu na stan pacjenta oceniany co
najmniej w 6 miesigcy po UCM ma w pierwszej kolejnosci obecnos¢ krwi w
uktadzie komorowym i ciezkos$¢ stanu chorego przy przyjeciu oceniana w GCS oraz
szeroko$¢ 1 reaktywno$¢ zrenic. Nieco mniejsze znaczenia maja w kolejnosci
malejgcej obecnos¢ krwiaka okotonamiotowego, pourazowego krwawienia
podpajeczynowkowego i1 przebycie operacji neurochirurgiczne;.

Wiek pacjenta nie wptywa na wynik leczenia.
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IVV.4 Wyniki sekcji

Retrospektywnej analizie poddano wyniki 46 sekcjonowanych grupy | (55,4%), w
tym 24 mezczyzn (52,17 %) i 22 kobiet (47, 83%).

Krew w okolicy okotonamiotowej znaleziono w 20 przypadkach (foto 26-32)
(43,48%). W 3 przypadkach (6,5%) krew znajdowata si¢ pod namiotem mozdzku
na gornej powierzchni moézdzku (foto 30,31). W pozostatych 17 przypadkach
(37,0%) krew znajdowata si¢ ponad namiotem.

Ztamanie ko$ci sklepienia czaszki stwierdzono w 28 przypadkach (60,9%).
Procentowo najwigkszy udzial stanowity kosci:

- potyliczna w 19 przypadkach (41,3%),

- ciemieniowa w 8 przypadkach (17,4%),

- skroniowa w 4 przypadkach (8,7%),

- kos¢ czotowa w 4 przypadkach  (8,7%).

Ztamania podstawy czaszki stwierdzono sekcyjnie u 25 chorych (foto 32)
(54,4%). Ztamania zlokalizowane byty w obrebie dotu czaszki:

- tylnego w 15 przypadkach (32,6%),

- srodkowego w 14 przypadkach  (30,4%),

- przedniego w 8 przypadkach (17,4%).

Sttuczenie mozgu stwierdzono w 44 przypadkach (95,7%). Poza typowa
lokalizacja w obrebie czg¢sci biegunowe] ptatow czotowych 1 skroniowych,
zwracala uwage wigksza czesto§¢ zmian w zakresie podstawnych czgdci
mozgowia. Cechy pourazowego krwawienia podpajeczynéwkowego stwierdzono
u 39 chorych (84,8%). Skrzepy krwi w przestrzeni podtwardowkowej o
niewielkiej objgtosci pozwalajacej na rozpoznanie krwiaka wykazano u 11
chorych (23,9%). Uformowany krwiak wewnatrzmoézgowy wystepowal u 4
chorych (8,7%). W materiale sekcyjnym wykazano mnogie zmiany w obrgbie
istoty bialej, w tym zmiany w ciele modzelowatym, czy w grzbietowo-bocznej
czes$ci srodmozgowia stwierdzono u 4 chorych (8,7%). Krew w obrebie uktadu
komorowego byta w 9 przypadkach (19,6%).

Cechy rozlanego obrzeku mozgu wystapity u 34 zmartych (73,9%).
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Patologi¢ w obrebie tylnej jamy czaszki wykazano u 20 zmartych (43,5%), w tym
w pniu moézgu, w obrebie srédmodzgowia lub/i mostu wykazano u 19 chorych
(41,3%). Sthuczenia czy niewielkie krwiaki moézdzku wystepowaty u 6 chorych
(13,0%).

Definitywnie nalezy powiedzie¢, ze w zadnym przypadku nie uwidoczniono
rozdecia blaszek opony twardej namiotu moézdzku, z nagromadzeniem Krwi
pomiedzy nimi, czy rozdarcia namiotu. W jednym przypadku stwierdzono
rozwarstwienie blaszek opony od strony zatoki poprzecznej (foto 29). Jedyng
stwierdzang patologia w zakresie samego namiotu byly podbiegnigcia krwawe
(foto 28). W pobranym materiale do badan histologicznych, z sgsiedztwa zatoki
poprzecznej, gdzie makroskopowo stwierdzano podbiegnigcia krwawe, wykazano
w mikroskopie optycznym obecno$¢ krwi pomiedzy blaszkami opony twardej
(Foto 33).
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V. DYSKUSJA

Cigzkie urazy czaszkowo-moéOzgowe stanowig istotny problem z punku widzenia
chorego, rodziny, jak i catego spoleczenstwa (1,2,3,4,7). Wspodlczesna diagnostyka
oparta o badanie TK uwidaczniajgce patologie srodczaszkowg ma zarOwno znaczenie
diagnostyczne, jak 1 prognostyczne. Coraz czestsze uwidacznianie krwiaka
okotonamiotowego pozwolilo na zebranie materiatu, ktory umozliwil ocene tej
patologii w aspekcie oceny cigzkos$ci urazu i znaczenia prognostycznego. W tej
pracy retrospektywnie analizie poddano 200 chorych z ciezkim UCM, u ktoérych
wykazano hiperdensje w potozeniu namiotu moézdzku i poréwnano ich z 210 losowo
wybranymi chorymi, u ktérych badanie TK nie wykazato tej patologii. Podstawa
kwalifikacji do opracowania bylo wykonanie TK glowy, ktora jest powszechnie
akceptowang metoda w diagnostyce UCM (69,70). Wykonane wybidrczo badanie
RM ze swa $cisle okreslong rola w UCM (71,72) wykorzystano w pracy do
okreslenia lokalizacji krwi wzgledem blaszek opony twardej namiotu mézdzku (Foto
21-25).

Znaczenie TK glowy w celach diagnostycznych jak i w rokowaniu wzrosto znaczaco
w ostatniej dekadzie XX wieku wraz z coraz wigkszymi trudnosciami oceny
klinicznej cigzkosci stanu po UCM (73-75). Trudnosci wynikaja gtownie z przyjetej
koncepcji wczesnej intubacji, sedacji i wentylacji u chorych z ciezkim UCM (73). W
naszym materiale skali GCS z tych powod6w nie okreslono u 17 chorych grupy I i
20 grupy II.

Krwiaki okolicy namiotu moézdzku opisywane w literaturze dotycza gltownie
noworodkow z tzw. pierwotnym noworodkowym krwawieniem podtwardéwkowym
w tylnej jamie czaszki (PFSDH) (18). Uraz czaszki powodowany przez trudny porod
powoduje przemieszczenie niezro$nietych kosci wraz z namiotem moézdzku, ktory
ulega rozerwaniu (15,16,17,19,20,76,77). Znacznie mniej prac dotyczy pourazowych
krwiakow okotonamiotowych u starszych dzieci i dorostych (10,11,12,14,78).
Pierwszy opis uszkodzenia namiotu mézdzku podat Werkgartner w 1935 roku (9).
Opisal on obdukcj¢ boxera, ktory zmart godzing po uderzeniu w brode. Nie
znaleziono u niego ztamania kosci czaszki, jedynie krwiak podtwardowkowy nad

potkulami moézdzku, rozerwanie namiotu moézdzku i ,,prazek” krwiaka pomig¢dzy
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,,platkami” namiotu. Podobne przypadki rozdarcia brzegu namiotu, jego gornej
powierzchni, z wspotistniejagcym lub nie ztamaniem podstawy czaszki opisali
Beneke, Katzenstein (9). Uszkodzenie pnia tlumaczyli powyzsi autorzy
zwigkszeniem si¢ wymiaru poprzecznego czaszki i pocigganiem wzdluz sierpu
moézgu 1 namiotu moézdzku. Nippa juz w 1927 roku (9) zwréecil uwage na
biomechaniczne znaczenie namiotu. Pojedynczy autorzy wskazywali na znaczenie
krawedzi namiotu przy powstawaniu uszkodzen zakretu hipokampa i pnia mozgu
(Krauland, Lindenberg, Fraytag, Mosby) (9). Takze Wojahn (9) przypisywatl wcieciu
namiotu znaczenie przy powstawaniu krwawien w odnogach mézgu. Inni autorzy jak
Mayer, Jellinger (9) twierdzili, ze powstawaniu ognisk krwotocznych w obszarze
haka zakretu hipokampa, gérnej czesci robaka moézdzku, zastony rdzeniowej gornej
moga sprzyja¢ zaburzenia krazenia krwi w tej okolicy. Unterharnscheidt (9) zwrocit
uwage na mozliwg kombinacje przyspieszen liniowych i katowych przy
powstawaniu uszkodzen w rejonie namiotu moézdzku. Analiza dziatajacych
przyspieszen liniowych w kierunku strzatkowym, czy wiencowym i powodowanych
przez nie przyspieszen katowych glowy (z punktem rotacji znajdujacym si¢ na
wysokosci dolnego odcinka szyjnego kregostupa) wraz z sitami bezwtadnos$ci i
mechanizmem centralnej kawitacji pozwolita autorom wymienionym powyzej na
teoretyczne rozwazanie mozliwych mechanizméw powstania uszkodzen w okolicy
namiotu. W roku 1977 Dirnhofer i Patscheider (9) rozwazajac przyczyny
uszkodzenia pnia mdzgu analizie sekcyjnej poddali 17 przypadkéw, o krétkim czasie
przezycia od urazu, bez ztamania kosci czaszki, z uszkodzeniem namiotu mozdzku.
W ich pracy pojawiajg si¢ zyly mostkowe okolicy namiotu, jako mozliwe Zrddta
krwawienia, pourazowe krwawienie podpajeczynowkowe, za§ pociaganie wzdhuz
sierpu 1 namiotu przy braku zlaman ko$ci podstawy czaszki jako mozliwy
mechanizm pgkania naczyn krwionosnych i rozdarcia tkanek tej okolicy.
Wspomniane prace autopsyjne z XX wieku nie zawieraty korelacji radiologicznych.
Pierwsze opisy ,,niezwyktej” lokalizacji krwi okolonamiotowo w badaniu tomografii
komputerowej pojawity si¢ w 1979 roku zarowno u dzieci (76,77) jak i u dorostych
(14,78). W 1983 roku Lau i Pike (14) opisujac 6 przypadkow podtwardowkowego
krwiaka okolonamiotowego podali cechy charakterystyczne dla tej lokalizacji

krwiaka:
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1. Obszar, warstwa (sheet-like) wzmozonego cieniowania wzdluz namiotu
moézdzku, opadajacy na boki;
2. Dobrze odgraniczony brzeg przysrodkowy, odpowiadajacy wolnemu
brzegowi namiotu;

3. Objaw trojkata: trojkat komorowy przemieszczony do gory i przodu;

4. Typowy ksztatt namiotu na przekrojach wiencowych.
Grupe 25 noworodkow z wurazem okotoporodowym 1 stwierdzonym w TK
,,urazowym krwawieniem okotonamiotowym” opisali w 1986 Welsh i Strand (17).
W 1990 roku Govaert, Calliauw i wsp. (18) w oparciu o doswiadczenia wlasne z
grupa 8 noworodkow, dane z literatury dotyczace 63 chorych i korelacje kliniczno-
sekcyjne zaproponowali diagnostyke uszkodzen namiotu w oparciu o wiencowe
przekroje TK glowy 1 strzatkowe projekcje USG w tej grupie wiekowe;.
Rozw0j metody rezonansu magnetycznego zaowocowat pracami potwierdzajacymi
udzial wolnego brzegu namiotu w pierwotnym uszkodzeniu gornej czgéci pnia
moézgu. Udokumentowane sttuczenia §rodmézgowia na wysokosci wcigcia namiotu
w RM (10,12) czy sekcyjnie (11), przy zgodnosci objawow klinicznych z lokalizacjg
uszkodzen nie budza watpliwosci co do udziatu namiotu w patomechanizmie tych
uszkodzen. Opisano rowniez przypadek pourazowego tetniaka tetnicy mozdzkowej
gornej (79) u 22 letniej kobiety po urazie glowy w wyniku upadku z roweru,
powstatego najpewniej w wyniku uderzenia naczynia o brzeg namiotu .
Wszyscy wymienieni powyzej autorzy zgodni sg w jednym wniosku — przy gltebokim
potozeniu namiotu mozdzku, przy skomplikowanym uktadzie jego widkien,
odpornych na sity S$ciskajace, rozciggajace, ochron¢ migsni tej okolicy 1
amortyzujagce  wilasciwosci  ptynu  mozgowo-rdzeniowego, dziatajace  sity
mechaniczne z zewnatrz musza by¢ odpowiednio duze aby wywola¢ uraz i
krwawienia w tej okolicy. Obserwacja ta nasuwa podejrzenie, ze stwierdzenie krwi
wok6l namiotu moézdzku, struktury lezacej gleboko, wobec sasiedztwa waznych
zyciowo struktur, moze by¢ rokowniczo niekorzystne.
Oceniajac stan przedmiotowy chorych w tacznosci z obrazami TK w literaturze
udokumentowano znaczenie prognostyczne takich czynnikow radiologicznych jak
stan zbiornikoéw podstawy czaszki (53,80,81,82) przemieszczenie struktur linii
srodkowej (53,81,83,84), tSAH (46,50,52-56,82,85). W naszym materiale w grupie |
obserwowano zwezenie i/lub zacisnigcie zbiornikéw podstawy u 59,5% chorych , w
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grupie I u 41,43% (p<0,001); przemieszczenie struktur linii srodkowej powyzej
15mm w grupie | w 12% chorych, a w grupie Il w 5,71% (p<0,001); tSAH w grupie
I w67% aw grupy Il w 46,67% (p<0,001).

W wielu pracach badano u chorych z urazowym uszkodzeniem mozgu zwigzek
pomig¢dzy patologia znajdowana w TK gltowy, cigzkoscig urazu a wynikiem leczenia
(83,86-93). W 1991 roku w oparciu o do§wiadczenia TCDB Marshall i wsp. (69)
zaproponowat klasyfikacje, w ktorej zgrupowal chorych wedlug kilku cech z
tomografii komputerowej 1 wykazat zwigzek poszczegdlnych grup z wynikiem
leczenia. Klasyfikacja ta coraz powszechniej uzywana jest w celach rokowniczych
(82,94,95). Poprzez swa zmienno$¢ jak i ztozono$¢ obrazéw, TK u chorych po
ciezkich UCM zawiera wigcej uzytecznych informacji niz ujgte w skali Marshalla.
Maas i wsp. (95) wykazatl, ze mozna osiggna¢ wysokie korelacje w przewidywaniu
wyniku leczenia po UCM, wiaczajac kombinacje indywidualnych czynnikéw z TK
glowy. Takim czynnikiem w omawianej pracy jest krwiak okotonamiotowy.
Opierajac si¢ na wlasnych doswiadczeniach podobnie jak w pracy Lau, Pike (14)
kwalifikowano chorych z hiperdensja w rzucie namiotu mézdzku — ksztaltem
odpowiadajgcym namiotowi moézdzku. Pomimo powszechnie stosowanej metody
diagnostycznej jaka jest badanie TK, brak jest opracowan statystycznych
oceniajacych czestos¢ wystgpowania krwiaka okotonamiotowego. W naszym
materiale procent ten wahat si¢ od 4,2% w 2003 roku do 11,4% w 2005. Uwazamy,
1z w poczatkowym okresie badawczym niski procent rozpoznan mogt wynika¢ z
braku zainteresowania tg patologig jak 1 trudnoscig wizualizacji krzywizny namiotu
mozdzku. Nalezy tu podkresli¢ znaczenie zmiennosci ksztattu i krzywizn namiotu
moézdzku, oraz stosunkow anatomicznych struktur wciecia (29). Ta przestrzenna
zmienno$¢ wokol namiotu moézdzku, odpowiedzialna za trudno$ci interpretacyjne
obrazow TK istotnie r6ézni krwiak okotonamiotowy od innych krwiakéw
przymézgowych, ktorych diagnostyka nie napotyka na takie trudnosci (49,58,59).
Nowe statystyczne opracowania materialtow pochodzacych z ostatnich badan
klinicznych podkreslaja wptyw na wynik leczenia wieku (96), mechanizmu urazu
(97), ciezkosci stanu ocenianego przy pomocy GCS i stanu zrenic (98),
patologicznych ruchéw, spadkow ci$nienia tetniczego 1 epizodéw niedotlenienia

(99), oraz wynikoéw badan laboratoryjnych (100).
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Srednia wieku grupy z krwiakiem okotonamiotowym w naszym materiale wynosi
57,91 i jest statystycznie znamiennie wyzsza od kontrolnej - 50,48. Podobnie jak
Luukinen, Aschkenasy, Kannus (101-103) zauwazamy, iz istnicje coraz wigkszy
udziat procentowy chorych z UCM bedacych w 6, 7 1 wyzszych dekadach zycia. W
naszym materiale chorych powyzej 50 roku zycia jest w grupie | - 64,5%, w grupie 11
- 49,5%. Wspomniani autorzy (101-103) sugeruja zwigzek wieku z mechanizmem
urazu. W naszej pracy w grupie | z przewaga starszych chorych dominuje upadek
(61,5%) przy stosunkowo niskim udziale urazéw komunikacyjnych (12,5%). W
grupie Il a wigc w grupie gdzie nie stwierdzono krwiaka okotonamiotwego upadek
byt w 43,81% przyczyna urazu a wypadki komunikacyjne 29,52%. Roéznice te s3
statystycznie znamienne (p < 0,001).
W materiale nie stwierdzono statystycznie znamiennej roéznicy w ci¢zkosci urazu
ocenianej za pomocg GCS pomiedzy grupami I i II, chociaz chorzy, ktérych stan
okreslono jako ciezki (3 do 8 punktow) stanowili w grupie z krwiakiem
okotonamiotowym 52,0% a w grupie kontrolnej 46,2%. Nie wykazano rowniez
statystycznie znamiennej ro6znicy pomiedzy grupami w odniesieniu do motorycznej
podskali GCS (mGCS). Prezenia wyprostne i zgigcia patologiczne, uwazane przez
niektorych autorow (104) za rokowniczo wazne wystepuja w grupach w podobnych
liczbach (p=0,34).
Marmarou (98) podobnie jak my uwaza, ze jednym z waznych klinicznych objawow
rokowniczych jest wielko$¢ 1 reaktywno$¢ zrenic. W naszym materiale roznice
dotyczace wielkosci 1 reaktywnos$ci zrenic pomigdzy omawianymi grupami s3
statystycznie nieznamienne (p=0,145). Anizokori¢ i przynajmniej jedng nie reagujaca
na $wiatto Zrenice¢ stwierdzono u 27% chorych grupy I w przeciwienstwie do 19%
grupy II. Roéwniez statystycznie nieznamienne (p=0,089) sg rdznice w czgstosci
stwierdzania objawow klinicznych uszkodzenia pnia moézgu, ktore w grupie |
wystepowaty w 40,2%, a w grupie Il w 31,96. Hashimoto (105) wykazatl w obrazie
TK, u chorych przyjmowanych do szpitala z zaburzeniami $wiadomos$ci, zmiany
pourazowe w obregbie pnia mézgu w podobnej licznie przypadkéw co w naszym
materiale - 8,8%. Najwicksze roznice dotycza zmian krwotocznych pnia moézgu,
gdzie w grupy I wystepowaty w 11,5% a w grupie Il w 0,95% (p<0,001). Roznica
statystycznie znamienna (p<0,001) dotyczy tez pourazowej patologii w zakresie
calej tylnej jamy czaszki, gdzie stwierdzano ja w 20,5% grupy I, a w grupie
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kontrolnej jedynie w 5,24%. Roéznice te moga S$wiadezy¢é o mozliwosci
wystepowania krwiakow okotonamiotowych w wurazach o duzej energii
skumulowanej w otoczeniu struktur wcigcia namiotu mézdzku.
W badanym materiale w obrazach TK poszukiwaliémy DAI, ktérego wpltyw na
wynik leczenia jest powszechnie akceptowany (39-43). Cechy tej patologii
stwierdzono u 17% grupy 11 4,29% grupy II. Réznice te sg statystycznie znamienne
(p<0,001). Autorzy zajmujacy si¢ DAI podkreslajg iz jest on lepiej rozpoznawalny w
badaniu NMR (40). Trudnosci techniczne istniejace przy badaniu chorych w ciezkim
stanie, sztucznie wentylowanych uniemozliwity przeprowadzenie badan w grupie
gdzie zmiany te sa najbardziej prawdopodobne. Badanie w odleglym czasie
pacjentow przytomnych, wspotpracujacych sa przyczynag braku wykazania DAI w
naszym materiale w MR.
Ze wzgledu na mnogos$¢ wspolistniejacej patologii, trudnosci interpretacyjne
ztozonych obrazéw TK, dla wysunigcia praktycznych wnioskéw postuzono sig¢
prostym do zastosowania sposobem zaproponowanym przez Wardlowa i wsp. (70)
podziatu obrazéw TK na niewielkie, umiarkowane, duze zmiany ogniskowe lub
rozlane. Przydatno$¢ tego podziatu zostala potwierdzona w pracach klinicznych,
oceniajgcych miedzy innymi jego prospektywna przydatnos¢ rokowniczg (70). W
grupie chorych z krwiakiem okotonamiotowym pozwolila potwierdzi¢ intuicyjne
odczucia badajacych, iz w grupie tej czesciej (47,5%) niz w grupie kontrolnej
(36,2%) zmiany w tzw. ogolnym wygladzie TK maja charakter masywnych zmian
ogniskowych czy rozlanych. Swiadczyé to moze o cigzkosci i rozleglosci
pourazowych zmian strukturalnych w zakresie mozgowia u chorych z krwiakiem
okolonamiotowym, co nie bylo widoczne ani w skalach oceniajacych stan
kliniczny GCS ani w klasyfikacji TCDB.
Ze wzgledu na poruszang w wielu opracowaniach wage problemu tSAH 1
opisywang czgsto hiperdensj¢ namiotu jako objawu falszywie pozytywnego
krwotoku podpajeczyndwkowego oraz rzekomego krwotoku
podpajeczynowkowego zwrocono szczegdlng uwage na ten objaw. W naszym
materiale stwierdzono cechy krwawienia podpajeczynowkowego w 67 % grupy z
krwiakiem okotonamiotowym i 47% grupy kontrolnej (p<0,001). Ten udziat
procentowy miesci si¢ w zakresie podawanym przez ostatnie, duze opracowania
(53,55,56,106). Wielu autorow (56,106) nie zgadza si¢ z oszacowaniami z prac,
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gdzie brak jest centralnej oceny zdje¢, eliminujacy w sposdb wiarygodny
przypadki watpliwe. Jak wskazuja bazy danych z klinicznych badan
wieloosrodkowych réznice w prawidtowym rozpoznaniu tSAH pomiedzy réznymi
obserwatorami (nawet dos$wiadczonymi neuroradiologiami) mogg by¢ duze, a
najwigcej bledow stwierdza si¢ w rejonie namiotu mézdzku. Wiele prac laczy
wystepowanie tSAH z niekorzystnym wynikiem leczenia. Mechanizm dziatania
tSAH pozostaje rzecza nierozstrzygnieta. Czes¢ autoréw (46,53) uwaza, ze za
gorsze wyniki leczenia w tych przypadkach odpowiada patologia wspotistniejgca
(ostry krwiak podtwardéwkowy, sthuczenie mozgu), podczas gdy innie odnajduja
analogi¢ z mechanizmem skurczu naczyniowego w krwotoku z tetniaka (107,108).
Cze$¢ autoréw bierze réwniez pod uwage ilo$¢ 1 rozmieszczenie krwi podobnie
jak w krwotoku z tetniaka (50,52,109). W pracy rozlegtos¢ krwotoku oceniano
iloscig zajetych zbiornikéw ptynowych mozgu w zmodyfikowanej skali Morrisa i
Marshalla (52), ktorzy uwzglednili namiot moézdzku przy pourazowym krwotoku.
W przypadku wystepowania w zakresie od 1 do 3 lokalizacji r6éznice nie s3 tak
duze pomie¢dzy badanymi grupami, jak przy 4 do 6 lokalizacji, gdzie w grupie z
krwiakiem okotonamiotowym stwierdza si¢ je u 17,5% w przeciwienstwie do
grupy kontrolnej 2,4 %. Roznica rozlegltosci krwotoku jest statystycznie
znamienna (p<0,001) podobnie jak rozmieszczeniem krwi podpajeczynowkowo w
okolicy namiotu w grupach odpowiednio 14% i 3,9% (tabela XVII). W
opracowaniu Morrisa | Marshalla ~ (52)  obecnos¢  krwawienia
podpajeczyndwkowego w wielu lokalizacjach 1 wybiorczo w sasiedztwie namiotu
moézdzku zwigkszata $§miertelnos¢ z 26% dla catej grupy z tSAH do 31%.

Wyniki leczenia obu grup oceniano we wczesnym okresie i po uptywie nie
mniejszym niz 6 miesigcy od urazu. Przyjecie przedziatu czasowego powyzej 6
miesi¢gcy wydaje si¢ uzasadnione. Jak wynika z dostepnej literatury stan znakomite;j
wiekszosci chorych po ciezkich urazach moézgu poprawia si¢ w okresie 6 miesigcy 1
po tym czasie stabilizuje si¢ (110).

GOS jest szeroko stosowang skalg do oceny wynikow leczenia urazéw glowy (65)

1 rekomendowany jako pierwszy etap w ocenie wptywu nowych czynnikéw. W
grupie chorych z krwiakiem okotonamiotowym zgon przy wypisie stwierdzono w
41,5%, a w grupie kontrolnej 27,14%. Wynik bardzo dobry leczenia uzyskano
odpowiednio u 8,5% 1 23,8%. Po 6 miesigcach w GOS zaobserwowano
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zmniejszenie grupy chorych z posrednimi wynikami leczenia tzn. ci¢zko
uposledzonych, ich liczba spadta w grupie | z 23% do 5,8%, a w grupie Il z 21,4%
do 3,9% i w stanie wegetatywnym spadek w grupie 1 z 7,0% do 1,1% i w grupie 1l z
3,8% do 1,0% (Rycina 7). Cze$¢ z tych chorych zmarta, podnoszgc $miertelnos¢ w
grupie chorych z krwiakiem okotonamiotowym do 56,3% i 37,8% w grupie
kontrolnej. Wynikiem dalszego leczenia i rehabilitacji uzyskano ostatecznie bardzo
dobry wynik leczenia u 19,5% chorych z krwiakiem okotonanamiotowym 1 36,2% u
pozostatych.

Statystycznie znamienne roznice dotyczace wyniku leczenia w GOS (p<0,001)
wynika¢ mogg z czynnikow takich jak wiek, cig¢zszy stan kliniczny oceniony przy
przyjeciu, stan Zrenic, rodzaj patologii oceniony wg skali TCDB, przemieszczenie
Srédczaszkowe, stan zbiornikoéw podstawy czaszki, ztamanie podstawy czaszki,
obecno$¢ krwi w komorach. Cechy podane wybrano badajac w analizie
jednowymiarowej znaczenie powszechnie uzywanych czynnikéw prognostycznych.
Uzycie metody logistycznej regresji pozwolito na zobiektywizowanie ich tacznego
wplywu na wynik leczenia. Dla celéw analizy wielowymiarowej wyniki GOS
spolaryzowano na dwie grupy - zte i dobre, redukujac ilos¢ kategorii z 5 do 2. Jest to
zabieg cz¢sto stosowany w opracowaniach (111-113).

Pomimo szerokiego zaakceptowania skali GOS jako metody oceny funkcjonalnej,
podlega ona krytyce za swg matg czuto$¢, szczeg6lnie w zakresie wyzszych kategorii
(113,114). Rozszerzona do 8 Kkategorii skala EGOS jest bardziej czula i co
wazniejsze posiada standaryzowane pytania pozwalajace na bardziej wiarygodne i
powtarzalne uzyskiwanie wyniku ostatecznego (66,115). W materiale badanym
EGOS wykazata roznice w odlegtych wynikach leczenia grupy badanej i kontrolnej,
oraz lepsza dyskryminacja chorych szczeg6lnie w lepszym stanie klinicznym.
Najlepsze wyniki leczenia uzyskano w tej klasyfikacji w 4,2% chorych z krwiakiem
okotonamiotowym i 15,7% grupy kontrolnej (tabela XXIII). Roéznica jest
statystycznie znamienna (p<0,001). Skale GOS i1 GOSE oceniajg calo$ciowe
funkcjonowanie ofiar urazéw moézgu, w kontekscie zaspakajania podstawowych
potrzeb, powrotu do normalnej aktywno$ci zawodowej i relacji rodzinnych czy
towarzyskich. Ich wynik jest skladowa zaburzen fizycznych, poznawczych i

emocjonalnych.

85



Wigkszo$¢ chorych po urazach mézgu moze poruszac si¢ i zadbac o siebie, niemniej
wielu z nich doswiadcza wielu fizycznych ograniczen (116,117). Problemy
poznawcze po urazach moézgu majg wigkszy wptyw na powrot chorego do zdrowia i
ostateczny wynik leczenia niz fizyczne ograniczenia. Chorzy z problemami
poznawczymi maja zaburzenia koncentracji, pamigci, organizacji zajec,
podejmowania decyzji, rozwigzywania codziennych problemdéw, planowania i
przewidywania. Dla lepszego poznania tych nastepstw u chorych z krwiakiem
namiotu moézdzku przeprowadzono badania czynnos$ci poznawczych za pomoca
MMSE. Test MMSE wykonano u 39,5% chorych z krwiakiem namiotu mézdzku i
58,6% chorych grupy kontrolnej (tabela XXIV). Roznice pomigdzy tymi
populacjami w uzyskanych wynikach sg statystycznie znamienne (p<0,001). Sredni
wynik w grupie z krwiakiem namiotu to 26,1 vs 28,4 w grupie kontrolnej. Patrzac na
wyniki testu indywidualnie wynik powyzej 25 punktdw a wigc granicy podejrzenia
otepienia uzyskato 76% grupy z krwiakiem okotonamiotowym i 97,6 % grupy
kontrolnej. Najczesciej trudnosci w obu grupach dotyczyly zadan oceniajacych
pami¢¢ i koncentracje uwagi. Roznice w uzyskanej punktacji moga wynikaé z
wyzszego wieku grupy z krwiakiem okotonamiotowym 1 wigkszego stwierdzonego
w TK udziatu DAI w patologii srodczaszkowej (118). Ostatnie prace wskazujg na
znaczacy udziat DAI w zaburzeniach pamigci, koncentracji uwagi, mozliwos$ci
odbierania wielu bodzcoéw, czy zmian emocjonalnych i nastroju (40,119).

Wielu chorych po urazach mézgu ma problemy psychiczne, psychologiczne 1
spoteczne wiodace do inwalidztwa i klopotéw z zatrudnieniem (120-122). W
literaturze ostatnich lat mozna zauwazy¢ narastajace zainteresowanie problem

odlegtych konsekwencji urazéw gltowy (120,122,123).

Chorzy z urazem mozgu czg¢sto zglaszaja problemy emocjonalne, problemy zwigzane
z uposledzonymi relacjami spotecznymi, poczuciem izolacji spotecznej,
trudnosciami w zaakceptowaniu zmian fizycznych 1 stylu zycia, czy problemy w
podejmowaniu codziennych decyzji. Pacjenci z wczesniejszymi zaburzeniami
zachowania 1 tendencja do zaburzen psychicznych odczuwaja nasilenie dolegliwosci,
ktore wymagaja trudnego 1 zlozonego postepowania leczniczego. Czesto$¢
wystepowania depresji po urazach moézgu jest duza 1 wynika z dolegliwos$ci
somatycznych, ograniczenia aktywnosci spotecznej, spadku dochodéw i standardu
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zycia, koniecznosci korzystania z pomocy spotecznej, zaburzen poznawczych,
zaburzen seksualnych (117).

Poza pracami z XIX i poczatku XX wieku nad kregiem Papeza (124) mamy co raz
wiece] dowodow z zakresu badan psychologicznych i1 funkcjonalnej diagnostyki
obrazowej wskazujace na mozliwy udziat pnia moézgu i moézdzku w procesach
poznawczych oraz w zaburzeniach zachowania i emocji (125-129), poza dobrze
udokumentowang funkcja tych struktur w zakresie koordynacji ruchéw. Opisano
mutyzm, zmian¢ osobowosci, labilno$¢ emocjonalng, zesp6t dys-executive u chorych
Z rozmaitg patologia w zakresie pnia i mézdzku. Funkcjonalne badania radiologiczne
potwierdzity aktywacje struktur moézdzku i pnia w czasie nie-motorycznych zadan
(129-131). Urazy pnia mézgu i w mniejszym stopniu mézdzku koreluja w badaniach
z wigksza $miertelnoscia. Obecnos¢ ponad 20,5% uszkodzen w zakresie tylnej jamy
czaszki w grupie z krwiakiem okotonamiotowym vs. 5,24% w grupie kontrolnej
umozliwia w tak duzych grupach poszukiwanie efektow klinicznych réznicy
statystycznie znamiennej (p<0,001) lokalizacji uszkodzen. Wykonany test NPI dat w
zakresie wielu sktadowych w obu grupach wyniki odbiegajace pod wzgledem
czestos$ci 1 natezenia wystepujacych po urazach glowy zaburzen jak: czestosci i
glebokosci halucynacji (p = 0,011), czestosci (p = 0,016) 1 glebokosci (p = 0,008)
standw pobudzenia psychoruchowego/agresji, czestosci (p = 0,010) 1 glgbokosci (p =
0,005) depresji/dysforii, czestosci 1 glgbokosci stanow niepokoju (p < 0,001),
czestosci (p = 0,016) 1 glebokosci (p = 0,017) apatii, czestosci 1 glebokosci
drazliwosci (p < 0,001), czestosci (p = 0,012) 1 glgbokosci (p = 0,010) zaburzen snu.
Znamiennym jest fakt, ze wszystkie zaburzenia w przewadze wystgpowaty wsrod
chorych z krwiakiem okotonamiotowym. Wobec istnienia patologii wspoétistniejacej
nie mozna przyja¢ jednoznacznie, ze to struktury tylnej jamy czaszki s3
odpowiedzialne za stwierdzane roznice w tescie NPI, jednak wspolny dla grupy z
krwiakiem okolonamiotowym mechanizm powstania uszkodzen w okolicach

glebokich mozgu czyni to podejrzenie prawdopodobnym.
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VI.WNIOSKI

A. Wzrastajaca $wiadomos$¢ istnienia pourazowej patologii w

postaci

krwiaka okotonamiotowego skutkuje czestszym

rozpoznawaniem tej patologii i w naszym materiale wyniosta w

badanych latach od 4,4% do 11,5% wszystkich chorych

pourazowych.

B. Wykazano, ze obecno$¢ krwiaka okotonamiotowego w badaniu

TK gtowy ma znaczenie rokownicze :

1. Wykazano  statystycznie = znamiennie = Wyzsza

Smiertelno$¢ w okresie wcezesnym jak i odleglym u
chorych z krwiakiem okotonamiotowym;

Chorzy z krwiakiem okolonamiotowym maja
statystycznie znamiennie gorsze wyniki w testach
psychologicznych w stosunku do chorych bez tej

patologii w okresie odlegtym.

C. U chorych z krwiakiem okotonamiotowym statystycznie

znamiennie czgsciej stwierdza si¢ w TK wspotistniejaca

patologie jak:

1.

Pourazowa patologi¢ w tylnej jamie czaszki, w
szczegblnosci krwotoczne zmiany w pniu mézgu

1 zmniejszenie rezerw ptynowych podstawy czaszki;
Pourazowy krwotok podpajeczynowkowy;

Masywne ogniskowe i rozlane zmiany pourazowe

oceniane wg klasyfikacji Wardlowa.
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VIl. STRESZCZENIE

W rozmaity sposob opisywany krwiak okotonamiotowy, stwierdzany co raz czesciej
w obrazach TK gltowy u chorych po urazach czaszkowo-mozgowych, nie znalazt
nalezytego odzwierciedlenia w opracowaniach naukowych.

Zmienno$¢ objawu, mnogos¢ okreslen, jak i brak informacji co do znaczenia
rokowniczego nagromadzonej krwi wokot namiotu mézdzku po urazach czaszkowo-
moézgowych byl inspiracja do powstania pracy na temat znaczenia krwiakow
okolonamiotowych w neurotraumatologii.

Przestanki: Badanie TK gltowy po urazach czaszkowo-moézgowych jest zrodtem
waznych informacji klinicznych i prognostycznych. Wobec ,,agresywnej” polityki
postgpowania z chorymi po ciezkich urazach czaszkowo-médzgowych wzrasta
znaczenia TK glowy. Poszukiwanie nowych czynnikéw rokowniczych wydaje si¢
uzasadnione. Krwiak okotonamiotowy poprzez swoje ,,glebokie” umiejscowienie w
zakresie dobrze chronionych struktur mozgowia, sgsiedztwo pnia mézgu, moze
wskazywa¢ na cigzko§¢ urazu, jego mechanizm, towarzyszaca patologi¢
srodczaszkowa. Obecnos¢ krwi w tej lokalizacji moze wskazywaé na zagrozenie
niekorzystnym wynikiem leczenia.

Material i metoda: Praca ma charakter retrospektywny. Materiat badawczy liczacy
410 chorych, zawiera pacjentow z pourazowym krwiakiem okotonamiotowym oraz
odpowiednio, losowo dobranych chorych, u ktérych krwiaka okotonamiotowego nie
stwierdzono leczonych w Kilinice Neurochirurgii i Neurotraumatologii CM UJ w
Krakowie w latach 2003-2008.

Kryterium wiaczenia do grupy z krwiakiem okotonamiotowym (Grupa I - 200
chorych) bylo stwierdzenie w wykonanej po urazie czaszkowo-mézgowym
tomografii komputerowej glowy hiperdensji w rzucie namiotu moézdzku o
cieniowaniu $wiezej krwi (40-60 jednostek Hounsfielda).

Grupe kontrolng (Grupa II — 210 chorych), bez krwiaka okotonamiotowego, wybrano
losowo sposrdd chorych leczonych w tym samym czasie, z rozpoznaniem urazowego
uszkodzenia moézgowia 1 czaszki ( ogniskowe i rozlane uszkodzenie mozgowia,
krwiaki §rodczaszkowe, ztamania kosci sklepienia i podstawy czaszki ).

Analizowano zwigzek pomiedzy obecnoscia krwiaka okotonamiotowego,

charakterystyka kliniczng grupy, obrazem radiologicznym i koncowym wynikiem
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ocenianym w okresie wczesnym (10-14 dni po urazie) w skali GOS, a w okresie
odlegtym (6 miesigcy po urazie) w skalach GOS, GOSE, MMS, NPI. Analizie
poddano szereg czynnikow klinicznych i radiologicznych powszechnie uznanych za
rokowniczo wazne.

Wyniki: Krwiak okotonamiotowy stwierdzono u 7,77% chorych po urazie
czaszkowo-moézgowym. W analizowanym materiale wystepuje czesciej u 0sob
starszych, szczegolnie powyzej 7 dekady zycia, z przewaga plci meskiej. W
mechanizmie urazu przewaza upadek na potylice. Stan kliniczny chorych z
krwiakiem okotonamiotowym oceniany przy pomocy GCS jest ci¢zszy, chociaz
roéznice nie sg statystycznie znamienne. Czg$ciej wystepuja zaburzenia wielkosci i
reaktywnos$ci zrenic. W obrazie TK glowy chorych grupy I znamiennie czg$ciej
stwierdzono pourazowy krwotok podpajeczynéwkowy, krwiak podtwardowkowy,
rozlany uraz aksonalny i patologi¢ w zakresie tylnej jamy czaszki. Statystycznie
Znamiennie czesciej stwierdzono objawy bezposrednie (krwiak pnia moézgu) i
posrednie uszkodzenia pnia moézgu (w postaci zwezonych lub zaci$nigtych
zbiornikow pltynowych podstawy czaszki). Czgsciej w stosunku do grupy kontrolnej
wystepuja chorzy z rozlanym urazem typu III 1 nie operowang masg $rodczaszkowa
wg klasyfikacji TCDB oraz masywnymi zmianami ogniskowymi i rozlanymi wg
Klasyfikacji Wardlowa. Czgsciej stwierdzono rowniez przemieszczenie struktur linii
srodkowej powyzej 15mm u chorych z krwiakiem okotonamiotowym.

Ocena wynikoéw leczenia wykazata wigkszg $miertelno$¢ w grupie z krwiakiem
okotonamiotowym w okresie wczesnym (41,5% vs 27,14%) 1 odlegtym (56,32% vs
37,75%). Rodznice statystycznie znamienne na niekorzy$¢ grupy z krwiakiem
okotonamiotowym wykazano w GOS i GOSE. W grupie z krwiakiem
okolonamiotowym statystycznie znamiennie gorzej wypadly wyniki testow
oceniajacych sprawnos¢ intelektualng — MMSE i zaburzenia emocjonalne — NPl w
zakresie  czestosci 1 glebokosci  halucynacji,  stanéw  pobudzenia
psychoruchowego/agresji, depresji/dysforii, stanoéw niepokoju, apatii, drazliwosci,
zaburzen snu.

Podsumowanie:  Statystyczne analizy jednowymiarowe, jak i modele
wielowymiarowe regresji  logistycznej wskazuja na znaczenie krwiaka
okotonamiotowego jako radiologicznego czynnika prognostycznego wyniku leczenia
chorego po cigzkim urazie czaszkowo-moézgowym. Jego rokownicza rola w badanym
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materiale w stosunku do powszechnie akceptowanych czynnikow klinicznych i
radiologicznych jest odpowiednio mniejsza.

Stwierdzenie krwiaka okotonamiotowego chociaz nie determinuje wyniku leczenia
moze by¢ markerem ci¢zkos$ci urazu czaszkowo-mozgowego.

Analiza materiatu klinicznego, radiologicznego i sekcyjnego pozwala na tworzenie

hipotez co do mozliwych mechanizmoéw powstania krwiaka okotonamiotowego.

ABSTRACT

Peritentorial hematoma as a pathology more frequently diagnosed and described in
different ways by radiologist in CT images is not widely presented in the literature.
Variation of clinical symptoms, multiplicity of phrases and the lack of information
about prognostic importance of the peritentorial hematoma were the inspiration for
this study.

Hypothesis: CT examination after cranio-cerebral injuries is a source of important
clinical and prognostic information. Its significance increases due to introduction of
agressive management in patient with brain injury. Searching for the new prognostic
factors seems to be reasonable. The deep location of peritentorial hematoma in the
»well protected” area, in the vicinity of brain stem could be the indicator of the
severity and mechanism of the brain injury as well as coexisting pathologies.
Material and method: The study is retrospective. The research group consists of
410 patients: 200 with peritentorial hematoma and respectively randomised group of
210 patients treated in the Department of Neurosurgery and Neurotraumatology in
Krakow from 2003 to 2008.The inclusion criteria for the group with peritentorial
hematoma (Group | — 200 patients) was the sheet-like hyperdensity (40-60 HU) in
the region of tentorium in CT examination. The control group (Group Il — 210
patients) without peritentorial hematoma was chosen from the patients treated in the
same time with diagnosed traumatic brain and skull injury (focal and diffused brain
injury, intracranial hematomas, skull fractures). The relation between peritentorial
hematoma, clinical characteristic of the group, radiological image and the early (10-

14 days after treatment by means of GOS) and the late (after 6 months by means of
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GOS, GOSE, MMS, NPI) outcome was analyzed. The factors commonly presumed
to be prognostically important were analyzed.

Results: Peritentorial hematoma was diagnosed in 7,77% of the patients after TBI. In
our material the hematoma was more common in the elder patients (over 7™ decade),
predominantly in males. The fall on the occiput dominates in the mechanism of
trauma. The clinical state of the patients with peritentorial hematoma evaluated by
GOS is more severe though the difference isn’t statistically significant. Pupils
reactivity and size disorders are more common. CT images of the group | patients
significantly more common show tSAH, subdural hematoma, diffuse axonal injury
and subtentorial pathology. Direct (brain stem hematoma) and indirect (narrow or
compressed cranial base cisterns) symptoms of brain stem injury were significantly
more common in this group. Patients with diffuse brain injury type Il and non-
operated intracranial mass according to TCDB (Marshall) scale and with massive
focal and diffuse changes according to Wardlow classification, midline shift over 15
mm were also more frequent in the group with peritentorial hematoma comparing to
control group. The outcome evaluation showed higher mortality in the group I in the
early (41,5% vs 27,14%) and late (56,32% vs 37,75%) period. Significant statistical
differences against the group with peritentorial hematoma were showed in GOS and
GOSE. The scores of intellectual (MMS) and emotional-behavioural (NPI) tests by
means of frequency and depth of hallucination,  psychomotoric
exscitation/aggression, depression/dysphoria, anxiety, irritability, sleep disorders
were significantly worse in the group with peritentorial hematoma.

Resume: Statistical analysis both mono- and multidimensional models of logistic
regression points that peritentorial hematoma is a radiological prognostic factor in
treatment of the patients after TBI. In this material its prognostic value versus
commonly accepted clinical and radiological factors is adequately lower. Even
though the presence of the peritentorial hematoma doesn’t determine the outcome it
could be the marker of the craniocerebral trauma severity. Clinical, radiological and
autopsy material analysis allows to propound the hypothesis of possible mechanisms

in formation of peritentorial hematoma.
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statystycznych

Pourazowa patologia $rdédczaszkowa wsréd chorych Kliniki
Neurochirurgii i Neurotraumatologii w latach 2003 - maj 2008
z uwzglednieniem krwiaka okotonamiotowego

Dane demograficzne grupy badanej i kontrolnej

Rozktad chorych grupy badanej i kontrolnej w poszczeg6élnych
dekadach wieku

Mechanizm urazu w badanych grupach chorych

GCS w badanych grupach pacjentow

Motoryczna podskala mGCS w badanych grupach pacjentow
Ztamanie ko$ci sklepienia czaszki w badanych grupach
pacjentow

Ztamanie podstawy czaszki wykazane radiologicznie w
badanych grupach pacjentow

Obecnos$¢ sladow miejscowego urazu okolicy przyczepu
namiotu m6zdzku w badanych grupach chorych

Odma s$rédczaszkowa w obu grupach pacjentéw

Wielkos¢ 1 reaktywnos¢ zrenic w badanych grupach chorych
Obecno$¢ klinicznych objawdéw uszkodzenia pnia mézgu w
badanych grupach chorych

Obrazy TK glowy wg Traumatic Coma Data Bank (skala
Marschalla) w badanych grupach chorych

Rozmieszczenie krwi w zbiornikach ptynowych moézgowia w
badanych grupach chorych (z podaniem przestrzeni

dominujacej 1 do 6 - opis w tekscie)
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Tabela XVII

Tabela XVIII

Tabela X1X

Tabela XX

Tabela XXI

Tabela XXII

Tabela XXIII

Tabela XXIV

Tabela XXV

Tabela XXVI

Tabela XXVII

Tabela XXVIII

Tabela XXIX

Tabela XXX

Tabela XXXI

Rozmieszczenie krwi pourazowego krwotoku
podpajeczynowkowego w zbiornikach ptynowych moézgu w
badanych grupach

Obecnos¢ radiologicznych cech nadci$nienia §rédczaszkowego
w obrazach TK gtowy w badanych grupach chorych
Przemieszczenie (w mm) struktur linii srodkowej w obrazach
TK glowy w badanych grupach chorych

Stan zbiornikow ptynowych podstawy czaszki w badanych
grupach chorych

Wczesne wyniki leczenia oceniane w GOS w badanych
grupach chorych

Odlegte wyniki leczenia oceniane w GOS w badanych grupach
chorych

Wyniki odlegte mierzone GOSE w obu grupach chorych
Wyniki Mini Mental Scale w obu grupach chorych

Prosta analiza wplywu wybranych czynnikéw ryzyka
wystgpienia niekorzystnego wyniku leczenia w okresie
wczesnym

Ilorazy szans wystapienia niekorzystnych wynikow leczenia w
okresie wezesnym dla wybranych czynnikow ryzyka

Analiza liczby chorych z niekorzystnym (GOS = 1,2, lub 3) i
korzystnym ( GOS = 4 lub 5) wynikiem leczenia w okresie
wczesnym 1 odlegtym

Prosta analiza wplywu wybranych czynnikéw ryzyka
wystapienia niekorzystnego wyniku leczenia po 6 miesigcach
od urazu

[lorazy szans wystapienia niekorzystnych wynikow leczenia po
6 miesigcach od urazu dla wybranych czynnikow ryzyka
Model regresji logistycznej dla stanu pacjenta w okresie
wczesnym

Model regresji logistycznej dla stanu pacjenta w okresie

odlegtym
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X. SPISRYCIN

Ryc. 1. Ciezko$¢ urazu mozgu oceniana przy przyjeciu w GCS w
badanych grupach

Ryc. 2. Radiologiczne objawy ztamania podstawy czaszki w badanych
grupach

Ryc. 3. Umiejscowienie ztaman w zakresie podstawy czaszki
w grupie |

Ryc. 4. Patologia wspotistniejaca w tomografii komputerowej w

badanych grupach chorych (SDH - krwiak podtwardéwkowy,
DAI - rozlany uraz aksonalny, HIC - krwiak §rodmézgowy)

Ryc. 5. Rozleglo$¢ pourazowego krwotoku podpajeczynowkowego
oceniana iloscig zajetych zbiornikow ptynowych w badanych
grupach

Ryc. 6. Ogolny wyglad TK gtowy wg Wardlawa w badanych grupach

Ryc. 7. Wynik leczenia wezesny 1 odlegty w GOS dla obu grup
pacjentow

Ryc. 8. Wyniki testu NPl w badanych grupach

Ryc. 9. Ilorazy szans wystapienia niekorzystnych wynikow leczenia w

okresie wczesnym dla wybranych czynnikow ryzyka

Ryc. 10. Ilorazy szans wystgpienia niekorzystnych odleglych wynikow

leczenia dla wybranych czynnikow ryzyka

106



XI.FOTOGRAFIE

XI1.1 Namiot m6zdzku — anatomia prawidlowa - wszystkie preparaty anatomiczne
pochodza z Katedry Anatomii CM UJ ( zdjecia wykonat Jacenty Urbaniak )

Foto 1 Srédczaszkowe struktury opony twardej — sierp i namiot mézdzku

z widocznym wcigciem namiotu
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Foto 2 Miejsce potaczenia namiotu mézdzku z sierpem moézgu (W miejscu
potaczenia zatoka prosta )
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Foto 314 Struktury naczyniowe namiotu mézdzku - zatoki opony twardej
oraz naczynia mostkowe (wybarwione na niebiesko)
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Foto 5 Przekrgj strzatkowy gtowy — namiot mézdzku rozpiety pomiedzy
szczytem piramidy a sierpem mozgu
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Foto 61 7 Przekroj czolowy glowy na wysokosci namiotu moézdzku
(widoczne wspieranie cigzkich potkul mozgu — opis w tekscie)
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Foto 819 Przekroj strzatkowy gtowy w linii §rodkowej
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X1.2 Krwiak okolonamiotowy i wspolistniejaca patologia pourazowa

Foto. 10 Krwiak okotonamiotowy wspotistniejgcy z krwiakiem
podtwardowkowym

AL A
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Foto. 11 Krwiak okotonamiotowy wspotistniejacy z krwiakiem
wewnatrzmozgowym ptata skroniowego mozgu

Kat. i Zakl. Radiologii
Sensation 10 1€

C *0
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Foto. 12 Krwiak okotonamiotowy wspdtistniejacy z krwiakiem
nadtwardowkowym

115



Foto. 13 Krwiak okotonamiotowy wspdtistniejacy ze sthuczeniem plata

czotowego mdzgu w mechanizmie contre-coupe. Widoczne §lady miejscowego
urazu okolicy potylicznej
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Foto. 14 Krwiak okotonamiotowy wspdtistniejacy z krwiakiem tylnej jamy
czaszki — potkuli mozdzku
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Foto. 15 Krwiak okotonamiotowy wspotistniejgcy z krwiakiem tylnej jamy
czaszki - krwiakiem pnia mozgu

07-JAN-2004
IMAGE 7

|
ma
kv

SL

,SCAH T

P

rcy) v
o]

118



Foto. 16 Cechy rozlanego urazu aksonalnego i pourazowego krwawienia
podpajeczynowkowego u chorego z krwiakiem okotonamiotowym
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Foto. 17 Cechy rozlegtego pourazowego krwawienia podpajeczynowkowego
u chorego z krwiakiem okotonamiotowym
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Foto. 18 Ztamanie kosci sklepienia i podstawy czaszki, z odmg $rodczaszkowsq
u chorego z krwiakiem okotonamiotowym
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Foto 19 Zwapnienia namiotu m6zdzku widoczne w badaniu TK glowy
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X1.3 Korelacje badan TK i MR — lokalizacja krwi wokol namiotu mézdzku

Foto 21 Izolowany krwiak okotonamiotowy - nadnamiotowa lokalizacja krwi
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Foto 22 Ciagtos¢ krwiaka okotonamiotowego z przymoézgowym krwiakiem
podtwardowkowym - nadnamiotowa lokalizacja krwi

cM3Teye 130 30
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Foto 23 Wspotistnienie krwiaka okotonamiotowego z krwiakiem $rodmoézgowym
ptata skroniowego - nadnamiotowa lokalizacja krwi

10:25: 59 ; SP-CR  VD10E
18-HovV 2004
IMAGE 8
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Foto 24 Krwiak okotonamiotowy wspotistniejacy z krwiakiem
nadtwardéwkowym - nadnamiotowa lokalizacja krwi

P-44 8mm
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Foto 25 Krwiak okotonamiotowy - lokalizacja krwi mieszana
—nad i pod namiotem mézdzku.

LR

gnostic use
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X1.4 Znaleziska anatomo-patologiczne

Foto 26 i 27 Krew nad namiotem mo6zdzku — po usunieciu skrzepow widoczne
szerokie zatoki namiotu (po jednej stronie prosta, po drugiej rozgatgziajace si¢) oraz
zyty mostkowe uchodzace do nich i do zatoki poprzecznej — potencjalne zrodito
powstania krwiaka)

Foto 26

Foto 27
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Foto 28 i 29 Namiot mozdzku z podbiegni¢ciem krwawym w sasiedztwie zatoki
poprzecznej. Rozwarstwienie blaszek opony — wprowadzono narzedzie od strony
zatoki poprzecznej

Foto 28

Foto 29
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Foto 30131 Krwiak okotonamiotowy — skrzepy krwi pod namiotem mézdzku

Foto 30

Foto 31
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Foto 32 Ztamanie kosci czaszki ,,przylegajacych” do namiotu mézdzku (czesty
obraz sekcyjny chorych z krwiakiem okotonamiotowym)

Foto 33 Obraz mikroskopowy preparatu namiotu m6zdzku z miejsca stwierdzanego
podbiegniecia krwawego z fotografii 26. Widoczne blaszki opony twardej z
wynaczyniong krwig pomig¢dzy nimi. Podobny obraz opublikowali Dirnhofer,

Patscheider (9)
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