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1. Wstep

1.1. Rys historyczny

Trepanacja czaszki (gr. trypanon, fac. trepanum ‘$wider, wiertak’) polega na
wytworzeniu otworu w obrgbie koSci czaszki. Kraniektomia (tac. cranium ‘czaszka’,
tac. ectomia ‘usunigcie’) to usunigcie koSci czaszki, ale o0 wigkszym wymiarze
W porownaniu z trepanacja. Kraniektomia i trepanacja czaszki sa jednymi z najlepiej
opanowanych i najstarszych procedur chirurgicznych w dziejach ludzkosci [1].

Czaszki z nawierconymi przyzyciowo lub posmiertnie, w celach medycznych lub
pozamedycznych, otworami trepanacyjnymi znajdowane sa na calym $wiecie, pochodza
z r6znych okresow i wielu roznych kultur [1].

Na podstawie analizy dotychczas przeprowadzonych badan archeologicznych
stwierdzono, ze najstarsza do chwili obecnej czaszkg, z wykonanym otworem
trepanacyjnym odnaleziono w Afryce Pétnocnej, w okolicach miejscowosci Taforalt, na
terenic dzisiejszego Maroka. Jej pochodzenie datuje si¢ na okoto 10 000 lat p.n.e. [2].
Szczegotowe badania tego znaleziska dowodza, ze trepanacja ta wykonana byla
przyzyciowo i zakonczyta si¢ pomysSlnic. Wnioski takie wysnuto na podstawie analizy
struktury brzegow ubytku kosci czaszki. Stwierdzono $lady gojenia si¢ otworu
trepanacyjnego i zarastania kosci w miejscu ubytku [2].

Analiza archeologiczna wskazuje, ze najstarsze trepanacje przeprowadzano réznymi
sposobami, np. poprzez zeskrobywanie kosci czaszki [1].

Pojawilo si¢ wiele spekulacji, z jakiego powodu starozytni ludzie wykonywali
trepanacje czaszek, ale przewaza opinia, ze poczatkowo wiazaly si¢ one z rytualem i miaty
na celu wypedzenie ztych duchéw i demondw lub pozyskanie amuletow [3]. Co ciekawe,
nawet w czasach wspotczesnych trepanacje czaszki wykonywane bywaja z powodow
magicznych, dla pozyskania amuletow (krazkow z kosci czaszki) oraz celem rytualnego
leczenia bolow glowy 1 napadow drgawek. Praktyki te przeprowadzane sa wsrod
odizolowanych plemion Afryki i wysp potudniowego Pacyfiku. Niektorzy badacze uznaja

je za dowod kultywowania tradycji sprzed tysigcy lat [3].



Duza liczbg czaszek z nawierconymi otworami trepanacyjnymi odnaleziono w Peru, na

terenach dawnego panstwa Inkow. Pochodzenie ich datuje si¢ najczgéciej na XII-XVI wiek.

Ryc. 1. Czaszka z otworem trepanacyjnym pochodzaca z wykopalisk archeologicznych prowadzonych na

terenie dawnego panstwa Inkow (fot. V. Andrushko, J. Verano)

Antropolodzy Valerie Andrushko z Southern Connecticut State University w New
Haven i John Verano z Tulane University w Nowym Orleanie w pracy pt. Prehistoric
Trepanation in the Cuzco Region of Peru: A View Into an Ancient Andean Practice poddali
analizie 411 czaszek ze $ladami trepanacji, znalezionych w Andach [4]. Na bardzo wielu
z nich widoczne byly migjsca zarastania otworu trepanacyjnego tkanka kostna. Swiadczy to
o tym, ze osoby poddane trepanacji owa operacj¢ przezywaly. Sposrod znalezionych
czaszek 83% nosito $lady zarastania kosci. Tylko na nielicznych znajdowaty si¢ zmiany
$wiadczace o pooperacyjnych infekcjach. Autorzy przypuszczaja, ze aby osiagnaé tak
dobra przezywalno$¢, Inkowie stosowali jakies zasady antyseptyki lub aseptyki, by¢ moze
wykorzystywali w tym celu substancje pochodzenia roslinnego. Inkascy ,.chirurdzy”

musieli wykaza¢ si¢ rowniez dos¢ dobra znajomoscia podstaw anatomii operowanych



okolic, gdyz usuwajac fragmenty czaszki, ponad zatokami zylnymi mézgu pozostawiali
,mostki” kostne, najprawdopodobniej celem zapobiezenia ich uszkodzeniu, co stosowane
jest w neurochirurgii do dzisiaj. Naukowcy dowodza, ze Inkowie przeprowadzali trepanacjg
U 0sob po urazach glowy. Ponadto z powodzeniem wykonywali takze zabiegi uzupehiajace
ubytki kosci czaszki, zwane dzisiaj plastyka kosci czaszki. Najlepsze wyniki osiagali,
wykorzystujac ztote i srebrne ptytki, a dowodem na to sa czaszki z wgojonymi implantami,
co budzi podziw wsrod dzisiejszych archeologoéw i lekarzy. Do plastyki ubytkow czaszki
uzywano rowniez surowcOw ro$linnych, takich jak na przyktad skorupy orzechow
kokosowych, ale ich wszczepienie wiazalo si¢ z duza liczba powiktan [5]. W roku 1944
neurochirurdzy Sergio Quevedo i Manuel Callo wykonali operacje z uzyciem narzedzi
Inkéw, pochodzacych z muzeum w Cuzco. Z zachowaniem zasad antyseptyki, zoperowali
22-letnia kobiete, ktora doznata urazu glowy z wglobieniem kos$ci czaszki. Wedtug relacji
lekarzy trepanacja z uzyciem tych narzedzi przebiegta bardzo sprawnie, osiagnig¢to bardzo
dobry wynik leczenia neurochirurgicznego, a stan chorej poprawit si¢. Niestety w 7 dobie
od operacji chora zmarta, ale z innych powodéw, niezwiazanych z wykonana operacja [5].

Rowniez na ziemiach polskich odnaleziono wiele czaszek z nawierconymi otworami
trepanacyjnymi. Kilka z nich datuje si¢ na epoke brazu i1 kamienia. Pozostate kilkanascie
pochodzi z pozniejszych czasow, ale najwigcej z wezesnego sredniowiecza [6].

Istnieje spora liczba historycznych opiséw dotyczacych urazow glowy oraz
wykonywania trepanacji czaszki. Najstarszym znanym opisem uszkodzen ukladu
nerwowego jest pochodzacy ze starozytnosci Papirus chirurgiczny Edwine’a Smitha, ktory
stanowi jednoczes$nie najstarszy przyktad kazuistyki medycznej, czyli omowienia problemu
poprzez opis przypadku [7]. Dokument ten powstat okoto 1700 roku p.n.e., ale oparty jest
na tekstach, ktorych pochodzenie datuje si¢ nawet na 3200 rok p.n.e. Jego autorstwo
przypisuje si¢ Imhotepowi, lekarzowi egipskiemu, wezyrowi, architektowi i poecie faraona
Dzesera. Nazwa dokumentu pochodzi od nazwiska amerykanskiego egiptologa, Edwine’a
Smitha (1822-1906), ktory w roku 1862 kupit go w Luksorze od miejscowego handlarza.
Po przettumaczeniu okazalo sig¢, Zze zawiera on m.in. opisy zewngtrznej powierzchni
mozgu, opon mozgowych, szwéw czaszkowych, tetnienia wewnatrzczaszkowego oraz
plynu mézgowo-rdzeniowego. Ponadto znajduje si¢ tam Opis urazow moézgu i rdzenia

kreggowego 1 powiazanie ich ze zmianami w funkcjonowaniu innych czgsci ciala, ze



szczegblnym zwroceniem uwagi na niedowlady konczynowe i zaburzenia w oddawaniu
moczu. Egipski lekarz omawia 48 przypadkéw. Rozpoczyna od opisu urazéw glowy,
a konczy na uszkodzeniach czesci ciata potozonych najnizej, podobnie jak przedstawiaja to
wspotczesne opracowania anatomiczne. Po raz pierwszy pojawia sig tutaj stowo ,,mézg”,
ale nie uzywa si¢ jeszcze stowa ,,nerw”. Opisane metody leczenia oparte sa na racjonalnej
obserwacji bez przesadéw i magii, co wzbudza podziw wsrdéd badaczy historii do dzis.
Polegaja na zastosowaniu bandazy, szycia, przypalania ran czy unieruchamianiu konczyn
tlubkami. Opisane w opracowaniu ,rany penetrujace mozgu ze sztywnoscia karku”
uznawane sa za obrazenia ,,nie do wyleczenia” [7].

Innym waznym dokumentem, pochodzacym tym razem ze starozytnej Grecji, jest Zbior
prac Hipokratejskich (Corpus Hippocraticum) nieustalonego autorstwa, na ktory sktadaja
sic teksty z IV i V wieku p.ne. Opracowanie to zostalo uporzadkowane
najprawdopodobniej okoto III wieku p.n.e. przez naukowcoéw aleksandryjskich. Zawiera
ono m.in. omowienie urazoOw glowy 1 kregostupa, a nawet dokladny opis metody
wykonania trepanacji czaszki [8].

Kolejny tekst dokumentujacy urazy glowy i ich leczenie to manuskrypt pt. O urazach
glowy pochodzacy z okoto 400 roku p.n.e., przypisywany Hipokratesowi. Autorstwo ,,0jca
medycyny” jest tutaj jednak bardzo watpliwe, gdyz lekarze w tamtych czasach nie
zajmowali si¢ chirurgia, a pozostawata ona w gestii rzemie$lnikow [9]. Dzielo to zawiera
opis réznych rodzajéw zlaman kosSci czaszki i zalecenia, co do ich leczenia, w tym
wskazania do wykonania trepanacji i opis niebezpieczenstw z nig zwiazanych [9].

Trepanacje przeprowadzane byly rowniez w starozytnym Rzymie. Galen (okoto 130-
200 n.e.) popieral wykonywanie trepanacji czaszki w przypadku zamknigtych urazéw
glowy, a takze ztaman czaszki [10].

Trepanacja czaszki byla znana w medycznym $wiecie arabskim. Lekarz Al Zahrawi,
znany jako Abulcasis, przy przeprowadzaniu trepanacji zalecat unikanie nacigcia opony
twardej [11].

Uwaza sig, ze w $redniowiecznej Europie trepanacje wykonywano dos$¢ rzadko [12],
chociaz to wilasnie z tego okresu pochodzi pierwszy opis udanej trepanacji czaszki
wykonanej na ziemiach polskich. Mozemy go odnalez¢ w Kronice polskiej Galla Anonima.

Dotyczy on przeprowadzenia skutecznej trepanacji czaszki u cigzko rannego cze$nika



Wojstawa. Zabieg zostal wykonany przez przybocznego medyka krola Bolestawa
Krzywoustego [13].

Rozwdj anatomii, przypadajacy na okres XVI-XVIII wieku, doprowadzit do wdrozenia
trepanacji czaszki do praktyki chirurgicznej, stosowanej w przypadkach urazéw glowy
[12,14]. Dysponujemy zapiskami holenderskiego lekarza Nicolaesa Tulpa (1593-1674),
ktory w 1641 roku przeprowadzit i udokumentowal operacje usunigcia Krwiaka
nadtwardowkowego z wykorzystaniem trepanacji czaszki [12].

W XVII i XVIII wieku w Europie trepanacje czaszki stosowano gldwnie u pacjentow
nieprzytomnych, po urazach glowy. Chirurdzy, glownie ze wzgledu na mozliwos¢
zaszkodzenia swojej reputacji, wykonywali ja bardzo niechgtnie, gdyz dobre wyniki
leczenia, szczegdlnie u pacjentow nieprzytomnych, byly rzadkie [12]. Niemiecki lekarz
Lorenz Heister (1683-1758) uwazal trepanacj¢ za standardowa umiejetno$¢ chirurga. Jest
on autorem kilku opisoOw trepanacji z usunigciem krwiakow wewnatrzczaszkowych, ktore
zakonczylty si¢ dobrymi wynikami [12].

W XIX wieku znany lekarz Paul Broka (1824-1880) zainteresowatl si¢ odkryciami
archeologéw i wysnul kontrowersyjne przypuszczenie, ze juz w starozytno$ci metoda
trepanacji mogla by¢ stosowana w leczeniu wzmozonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego
(CWC), co jednak nie zostato potwierdzone [15].

Pierwsze teksty dokumentujace zastosowania kraniektomii odbarczajacej (KO), jako
metody leczenia wzmozonego CWC pochodza z 1901 roku, a zawdzieczamy je Emilowi
Teodorowi Kocherowi (1841-1917) oraz Harveyowi Cushingowi (1869-1939). Cushing
opisal metodg obustronnego wycigcia podskroniowego czaszki celem obnizenia CWC
W leczeniu nieoperacyjnego guza moézgu [16,17].

Od 1966 roku kraniektomia stata si¢ uznana metoda leczenia krwiakow pourazowych.
Woczesniejsze koncepcje nawiercania wielu matych otwordéw trepanacyjnych i usuwania
poprzez nie krwiakow okazaly si¢ koncepcjami chybionymi. Krwiaki usuwano czgsciowo,
niewykrywane bylo miejsce krwawienia, czasami dochodzilo do uszkodzen modzgu,

a chorzy cze$ciej umierali z powodu wzmozonego CWC [18].



1.2. Przyczyny urazow glowy i koszty leczenia

Urazy czaszkowo-mozgowe (UCZM) stanowia jeden z glownych problemow
zdrowotnych na calym $wiecie. Odlegle skutki UCZM sa bardzo istotnym problemem dla
chorych w zwiazku z ich cierpieniem i kalectwem. Nastgpstwa UCZM sa roéwniez
wyzwaniem dla systemow opieki zdrowotnej oraz wiaza si¢ z bardzo duzym obciazeniem
finansowym zarowno dla rodzin chorych, jak i calego spoteczenstwa [19]. Ostatnie badania
wskazuja na utrzymujaca si¢ Wysoka liczbe chorych po cigzkich UCZM z niepomyS$lnym,
odlegtym stanem neurologicznym. Sytuacja ta dotyczy rowniez najwigkszych i najlepiej
zorganizowanych centrow leczenia urazow na $wiecie. Analiza danych zebranych przez
,International Mission for Prognosis and Clinical Trials” wskazuje na znaczne
zmniejszenie $miertelnosci po cigzkich UCZM w ostatniej dekadzie, ale nadal co najmniej
50% chorych w tej grupie, objetych specjalistycznym leczeniem, umiera badz pozostaje
cigzko niepetnosprawnymi [20].

Liczba urazow wzrasta w krajach slabo 1 $rednio rozwinigtych, a najczgstszymi
przyczynami UCZM sa tam wypadki komunikacyjne oraz urazy, ktorych ludzie doznaja
w trakcie rekreacji [21]. W krajach wysokorozwinigtych, gdzie populacja jest starsza,
najczestsza przyczyna UCZM sa upadki [22]. Cigzkie UCZM sa do$¢ powszechne
U zolierzy zaangazowanych w dzialania wojenne oraz u ludnosci cywilnej bedacej
ofiarami nasilajacych si¢ w ostatnich czasach atakow terrorystycznych [23]. Jakos$¢ zycia
0s0b, ktore przezywaja cigzkie UCZM, jest dos¢ niska. Osoby te umieraja 2-3 razy szybciej
w poréwnaniu z pozostata populacja [24]. Ostrozne szacunki kosztow zycia w 2007 roku
w USA, dotyczace pojedynczego chorego po cigzkim UCZM, wyniosty prawie 400 000
USD, z tego 65000 USD to wydatki zwiazane z opieka medyczna i rehabilitacja,
a pozostata kwota to straty wynikajace z kalectwa i wytaczenia z pracy zawodowej [25].

Szacuje sig, ze z powodu urazéw glowy kazdego roku do szpitala trafia 108-332
chorych na 100 000 cztonkow populacji [26]. Urazy sa jedna z glownych przyczyn zgonow
przed 44 rokiem zycia. Przecigtnie 30-39% ludzi po cigzkich UCZM umiera, a 60%
pozostaje cigzko niepetnosprawnymi [21,27].

W odniesieniu do Polski nie ma doktadnych szacunkow dotyczacych kosztow

zwiazanych z UCZM, ale z pewnoscia sa one bardzo wysokie. Ze statystyk wynika, ze



najwigcej zgondw po UCZM w Polsce nastepuje w wyniku wypadkow komunikacyjnych
z udziatem glownie mezczyzn ponizej 44 roku zycia [27]. Wedlug danych pochodzacych
z Komendy Gtownej Policji, w Polsce w 2012 roku wydarzylo si¢ 37 046 wypadkow
drogowych, w ktorych rannych zostato 45 792 o0sob, a 3 571 poniosto $mier¢ [28].

Dokladne analizy zwiazane z leczeniem chorych po urazach glowy przeprowadzono
w USA, gdzie rocznie doznaje ich okoto 1 700 000 oséb, z tego 52 000 umiera, 275 000
jest hospitalizowanych, a 1 365 000 jest konsultowanych, leczonych i wypisywanych po
krotkotrwatych pobytach na szpitalnych oddziatach ratunkowych [22]. Gorszy przebieg po
UCZM dotyczy dzieci w wieku do lat 4, natomiast najwigksza $miertelnos¢ po UCZM
wystepuje u chorych 75-letnich i starszych [22]. Urazy glowy najczesciej dotycza
mezezyzn. W USA najwigcej zgonow nastepuje po ciezkich UCZM powstatych w wyniku
wypadkéw komunikacyjnych [22]. Roczne koszty zwiazane z urazami glowy w USA
przekraczaja 60 miliardow USD [29].

1.3. Patofizjologia urazu glowy

Po urazie glowy dochodzi do powstania dwoch rodzajow uszkodzen mozgu, zwanych
pierwotnym i wtornym urazem mozgu.

Do pierwotnego urazu mozgu dochodzi w wyniku bezposredniego dzialania sit
uszkadzajacych w momencie uderzenia.

Wtorne uszkodzenia moézgu moga rozpoczynac si¢ bezposrednio po urazie i trwac¢ do
Kilku tygodni [30]. Na poziomie systemowym dochodzi do mézgowopochodnych zaburzen
w obregbie: funkcji ukladow krazenia i oddechowego, regulacji temperatury ciafa,
gospodarki wodno-elektrolitowej i hormonalnej [31]. W obrgbie mozgu nastgpuja:
niedotlenienie i niedokrwienie, zaburzenia w zakresie reaktywnosci naczyn krwionosnych
(niekontrolowany skurcz i rozkurcz naczyn), uszkodzenie bariery krew—moézg, rozwinigcie
si¢ objawOw nadci$nienia wewnatrzczaszkowego. Ponadto narasta obrzek i obrzmienie
mozgu, rozwija si¢ stan zapalny 1 moga wystapi¢ napady padaczkowe.

Pourazowy obrzgk moézgu ma charakter obrzgku naczyniopochodnego
i cytotoksycznego [32]. Obrzgk naczyniopochodny (wazogenny) i powigkszenie objgtosci

pltynu zewnatrzkomérkowego jest wynikiem zaburzenia funkcji bariery krew-mozg
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I zwigkszenia przepuszczalno$ci s$rodblonka naczyn krwiono$nych. Ze wzgledu na
uposledzenie reaktywnosci naczyn mozgowych kazdy wzrost $redniego ciSnienia
tetniczego krwi moze przetozy¢ si¢ na wzrost obrzeku mozgu [33]. Obrzek komorkowy
(cytotoksyczny)  mozgu  zwiazany  jest ze  zwigkszeniem  ilosci  plynu
wewnatrzkomorkowego i powstaje W nastgpstwie niedotlenienia, zaburzen metabolizmu,
dziatania glutaminianu, zaklocenia czynnosci pompy jonowej i naptywu wody do komorek
[29,34].

Stan zapalny zwiazany jest z pobudzeniem mikrogleju i astrogleju, obecnos$cia cytokin
prozapalnych (TNF o, interleukiny 1), eikozanoidéw oraz obwodowych komorek
immunologicznie czynnych, takich jak neutrofile i makrofagi, pojawiajacych sig
w miejscach urazu [35,36]. Ryzyko wtornych uszkodzen moézgu zwigkszaja pourazowe
napady padaczkowe [37].

Wtérne uszkodzenia mozgu na poziomie komérkowym zwiazane sa z niedotlenieniem,
spadkiem wysokoenergetycznych procesow wewnatrzkomorkowych
i ekscytotoksycznos$cia. Zwigksza si¢ zapotrzebowanie komoérek na glukoze i tlen przy
wtornym, znacznym ich wyczerpaniu [38]. Dochodzi do stresu oksydacyjnego bedacego
skutkiem zaburzen energetycznych oraz pochodna zjawiska ekscytotoksycznosci.
Ekscytotoksyczno$¢ majaca zwiazek z nadpobudzeniem receptoréw NMDA, nadmiernym
uwalnianiem glutaminianu z uszkodzonych komorek oraz zwigkszonym naptywem jonoéw
wapnia w wyniku skomplikowanych mechanizméw biochemicznych prowadzi do $mierci
komorek [39,40].

Zmiany zachodzace w obrgbie mozgu po urazie sa dynamiczne, ewoluuja W miarg
uptywu czasu. Rozlegta wiedza na temat patofizjologii UCZM, niestety, nie przektada si¢
W znaczacy sposob na lepsze wyniki leczenia chorych.

W ostatnich 15 latach pojawity si¢ dwie roézne koncepcje leczenia trwalego,
pourazowego wzrostu CWC. Koncepcja klasyczna, oparta na do§wiadczeniach klinicznych,
jako glowny cel leczenia wskazuje uzyskanie wysokiego mozgowego cis$nienia
perfuzyjnego (MCP). Nieco odmienna jest tzw. ,.koncepcja z Lund”, ktora koncentruje si¢
na leczeniu obrzeku moézgu i wzmozonego CWC poprzez poprawe perfuzji moézgowej
i utlenowania krwi. Wedtug tej koncepcji, bazujacej na fizjologicznej regulacji objgtosci

przedzialdw wewnatrzczaszkowych, najwazniejszym czynnikiem majacym wplyw na
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utrzymywanie wysokiego CWC po urazie jest zaburzona funkcja bariery krew—-mozg.
Nieprawidlowe dziatanie tej bariery, zakldcenie autoregulacji przeptywu moézgowego,
zaburzenia elektrolitowe oraz zmiany cisnienia onkotycznego i hydrostatycznego pomigdzy
przedzialem wewnatrznaczyniowym i zewnatrznaczyniowym sa gldwna przyczyna wzrostu
CWC. Potwierdzenie stusznosci ,.koncepcji z Lund” moze przyczyni¢ si¢ do modyfikacji
dotychczasowych metod leczenia chorych po urazach glowy, poprzez zwigkszenie nacisku
na leczenie ptynami o indywidualnie dobranym skladzie elektrolitowym, ochrong funkcji
phluc, utrzymanie optymalnego stezenia hemoglobiny we krwi, Scista kontrolg temperatury

ciata chorych oraz wreszcie zastosowanie KO i drenazu komorowego [41].

1.4, Leczenie chorych po urazie glowy

1.4.1  Transport pacjenta do szpitala

Badania dowodza, ze wyniki leczenia u chorych po UCZM, ktorzy szybko trafiaja do
szpitala, sa znacznie lepsze w poréwnaniu z wynikami uzyskiwanymi u chorych, ktoérzy do
szpitali trafiaja z opoznieniem. Transport chorych po ciezkich UCZM do zorganizowanych
centrow urazowych z oddziatami neurochirurgii zmniejsza $miertelnos¢ o 50%,
W porownaniu z grupa chorych, ktoérzy po urazach trafiaja do szpitali bez oddziatow

neurochirurgii, nawet jezeli sa to szpitale zlokalizowane najblizej miejsca wypadku [42].

1.4.2.  Monitorowanie wybranych parametrow

Intensywne monitorowanie pacjentow po UCZM ma na celu dostarczenie informacji
wykorzystywanych w procesie leczenia, ktorego istota jest zapewnienie ochrony przed
wtornymi uszkodzeniami i1 niedokrwieniem mozgu.

Najprostsza 1 najczgsciej stosowana skala oceny stanu przytomnosci, klasyfikujaca stan
chorych po UCZM jest skala Glasgow Coma Scale (GCS). Celem oceny wynikow leczenia
czesto stosowane sa skale Glasgow Outcome Scale (GOS) i Extended Glasgow Outcome
Scale (GOSE) (zob. rozdziat nr 12) [43].
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Monitorowanie cisnienia wewnatrzczaszkowego po cigzkich UCZM za pomoca
wewnatrzczaszkowych  czujnikow  (podtwardowkowych,  $roddmiazszowych  lub
wewnatrzkomorowych) jest stosowane na oddziatach neurochirurgii w wielu krajach, ale
nie jest standardem [44]. Badania kliniczne zalecaja utrzymanie maksymalnych wartosci
CWC na poziomie 20-25 mmHg, powolujac si¢ na lepsze wyniki odlegtego leczenia
w grupie chorych, w ktorej wartosci te nie sa przekraczane [45]. Efektywna kontrola CWC
po cigzkich UCZM ma znaczacy wptyw na wyniki leczenia chorych [46].

Monitorowanie utlenowania tkanek mozgu oraz przeptywu Krwi przez naczynia
mozgowe, a takze czynnosci elektrycznej mozgu jest wartoSciowym badaniem
uzupehiajacym monitorowanie CWC i umozliwia szybsza reakcjg terapeutyczna [47].

Pomiar ci$nienia parcjalnego (prgznosci) tlenu w tkankach moézgu nie jest dotad
stosowany jako standard w tej grupie chorych. Po niedotlenieniu moézgu w pewnych
przypadkach CWC i perfuzja mézgowa pozostaja bez istotnych zmian. Tylko czg$¢ badan
wskazuje na lepsze wyniki leczenia chorych po cigzkich UCZM, u ktérych polaczone bylto
ono z pomiarami tego parametru [48].

Jedna z metod monitorowania, pozostajaca dotad w fazie doswiadczalnej, jest
mikrodializa modzgowa z zastosowaniem blon polprzepuszczalnych i mikrocewnikow,
celem oznaczania r6znych metabolitow oraz markerow uszkodzenia neuronéw u chorych
po cigzkich UCZM [49,50].

Kolejnym parametrem jest mézgowy indeks reaktywnoSci naczyn, bedacy miara
autoregulacji mézgowej. Umozliwia on ustalenie optymalnego ci$nienia perfuzji mézgowej
celem zapobiezenia miejscowemu niedokrwieniu. Rowniez w tym przypadku nie ma
jednak dowodow, aby wykorzystanie informacji uzyskanych ta metoda w istotny sposob
przekiadato si¢ na poprawe wynikow leczenia [51].

Wykrywanie napadow padaczkowych z ciaglym monitorowaniem
elektroencefalograficznym (EEG) stosowane jest u chorych do$¢ czesto, ale wraz
z podawaniem lekow o dziataniu uspokajajacym, nasennym, zwiotczajacym migsnie
i przeciwdrgawkowym odczyt tego badania staje si¢ niemozliwy [52].

Istnieje metoda monitorowania zwana elektrokortykografia, ktora polega na tym, Ze
impulsy odbierane sa bezposrednio z kory mozgu, co daje bardziej doktadne wyniki niz

EEG. Dzigki niej mozna wykry¢ wtorne uszkodzenia mézgu i wyladowania udarowe.
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Wolne fale depolaryzacji ze spadkiem czynno$ci kory mézgowej wystepujace u chorych po
UCZM obserwowane sa najczesciej po uptywie tygodnia po urazie i wiaza si¢ z gorszym
rokowaniem. W zapobieganiu powyzszym zmianom pomocne jest podawanie antagonistow
receptora NMDA (np. ketaminy) i chtodzenie mézgu [52].

Uszkodzenia moézgu i ich ewolucjg szczegdétowo ukazuja badania z wykorzystaniem
réznych opcji rezonansu magnetycznego, takich jak analiza wolumetryczna, tensor dyfuzji
obrazu czy ,,Fiber Tracking”. Badania te trudno wykona¢ u chorych po cigzkich UCZM,
gdyz sa dlugotrwale, a u 0sob nieprzytomnych wymagaja zastosowania podtrzymujacego
zycie 1 monitorujacego parametry zyciowe sprze¢tu medycznego, ktory w swojej budowie
nie zawiera ferromagnetykoéw [53-55].

Prowadzenie monitorowania i jego interpretacja wymaga wysoce wykwalifikowanego
personelu, rowniez ze wzgledu na mozliwos¢ czgstych artefaktow 1 blednej interpretacji
danych. W niektorych przypadkach celem jego przeprowadzenia konieczne jest wykonanie
trepanacji lub kraniotomii (KR), co moze by¢ przyczyna wielu powiktan, spowodowac
wzrost liczby infekcji, a nawet zgonow. Pomiary niektorych parametrow niosa ze soba
wiele ograniczen, a optymalna kombinacja monitorowanych parametréw u chorych po
UCZM nie jest jeszcze zdefiniowana.

W pi$miennictwie brakuje opracowan na temat monitorowania objgtosci

wewnatrzczaszkowych zbiornikow ptynowych u pacjentow po urazach glowy.

1.43 Metody zachowawcze w leczeniu podwyzszonego ciSnienia

wewnatrzczaszkowego

Nadci$nienie wewnatrzczaszkowe jest zdefiniowane jako wzrost CWC powyzej 20-25
mmHg. Obecnie medycyna nie dysponuje idealnymi metodami monitorowania i leczenia
wzmozonego CWC [56]. Niektore badania kliniczne jednoznacznie stwierdzity, ze
obnizenie wzmozonego CWC koreluje z lepszym stanem chorych w czasie odlegtym [57].
Wysokie CWC po cigzkich UCZM zostalo uznane za przyczyng zgonow oraz cigzkiego
kalectwa [58]. Niekontrolowany wzrost CWC prowadzi najczgsciej do $mierci mozgu [57].

Leczenie wzmozonego CWC oparte jest na wytycznych stworzonych przez ,,Brain

Trauma Foundation”. Zalecaja one rozpoznawanie wtornych uszkodzen mozgu
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I zapobieganie im, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na leczenie nadci$nienia
wewnatrzczaszkowego w tej grupie chorych. Rekomendacje zalecaja rozpoczecie leczenia,
gdy CWC przekroczy 20 mmHg. [45]. Niezmiernie wazne jest utrzymanie mozgowego
przeptywu krwi i prawidlowego metabolizmu na poziomie komérkowym [59].

Wytyczne leczenia wzmozonego CWC zalecaja uniesienie glowy chorego 0 okoto 30
stopni powyzej poziomu, utrzymanie prawidlowej temperatury ciala i zapobieganie
pobudzeniu psychoruchowemu chorych poprzez zastosowanie odpowiedniej terapii
farmakologicznej. Jezeli pomimo ww. postgpowania CWC utrzymuje si¢ powyzej 20
mmHg, zaleca si¢ wiaczenie do leczenia plynow osmotycznie czynnych, mannitolu lub
stgzonego roztworu chlorku sodu, farmakologiczny paraliz mig$ni, utrzymywanie
umiarkowanej hipokapnii za pomoca hiperwentylacji (utrzymanie pCO, na poziomie 30-35
mmHg), upust ptynu moézgowo-rdzeniowego (przez drenaz komorowy, jesli takowy byt
implantowany).

Przy wysokim CWC dopuszczone jest stosowanie 20% mannitolu w dawce 1-1,5 g/kg
mc. Przy stosowaniu mannitolu konieczne jest monitorowanie osmolalno$ci osocza, ktora
nie powinna przekracza¢ 330 mOsm/kg. Innym dopuszczonym lekiem jest hipertoniczny
roztwor chlorku sodu o stezeniu 2-23,4% (stezenie sodu w osoczu krwi nie powinno
przekracza¢ 160 mEQ/L). Obie substancje poprawiaja przeplyw wilosniczkowy I objetosé
wyrzutowa serca, a takze powoduja przemieszczenie wody z mozgu 1 tkanek do naczyn
krwiono$nych. Efekt mannitolu jest krotszy. Mannitol moze uszkadza¢ nerki, a stezona sol
przyczynia¢ si¢ do powstania obrzeku pluc i zmian demielinizacyjnych w moscie [60,61].
Pomimo dopuszczenia podawania mannitolu chorym po UCZM, niektorzy zalecaja
stosowanie raczej roztworéw stgzonego chlorku sodu, ktory moze by¢ podawany u chorych
ze spadkami ci$nienia te¢tniczego krwi [62].

Jezeli pomimo zastosowania ww. metod CWC nadal si¢ nie obniza, w niektorych
os$rodkach neurochirurgicznych zaleca si¢ wysokie dawki barbituranow lub propofolu,
intensywna hiperwentylacj¢ (utrzymanie pCO; ponizej 30 mmHg), zwigkszenie ci$nienia
tetniczego krwi, fagodna hipotermig terapeutyczna (LHT) i wykonanie KO [63].

W leczeniu chorych po UCZM stosowana jest hiperbaryczna lub normobaryczna
hiperoksja. Ma ona na celu poprawg funkcji mitochondriow w moézgu, zwigkszenie

poziomu ATP oraz wzrost tlenowych procesow metabolicznych [64]. Pomimo Ze stgzenie
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tlenu w tkankach jest zalezne od przeptywu krwi w naczyniach, a takze wielkosci i dlugosci
trwania hiperoksji, w uszkodzonych obszarach mézgu obserwuje si¢ mata jego zawartos¢
[65]. Hiperoksja niesie za soba rOwniez potencjalne niebezpieczenstwa, takie jak tworzenie
wolnych rodnikdw oraz uszkodzenie ptluc. Hiperoksje hiperbaryczna, ze wzgledu na
konieczno$¢ uzycia wysokospecjalistycznego, drogiego sprzetu, mozna przeprowadzié
tylko w niektorych osrodkach. Hiperoksja normobaryczna jest prosta, tania w uzyciu
i czesto stosowana, jednak dowody na jej skuteczno$¢ kliniczna sa do tej pory
niewystarczajace [66]. W badaniach pozytonowej emisyjnej tomografii komputerowej
(PET) nie stwierdzono istotnego wzrostu metabolizmu tlenowego w moézgu podczas
hiperoksji normobarycznej [67]. Sytuacj¢ te thumaczy si¢ tym, ze przy 100% wysyceniu
tlenem hemoglobiny tylko 1% tlenu moze by¢ transportowany w osoczu krwi. Dlatego
o wiele bardziej skuteczne jest korygowanie anemii, a nie wylacznie stosowanie
tlenoterapii [64].

W terapii chorych po UCZM istotna jest profilaktyka napadow padaczkowych.
Wczesne napady padaczkowe po urazach glowy powoduja znaczny wzrost CWC i stres
metaboliczny. Podczas gdy wytyczne nie polecaja stosowania lekow przeciwpadaczkowych
celem zapobiezenia pdznej padaczce pourazowej, w przypadku pacjentow z wysokim
ryzykiem padaczki wczesnej (urazy penetrujace mozgu, wglobienia kosci czaszki,
stluczenia kory mézgowej, krwiaki pod- i nadtwardowkowe) proponuje si¢ profilaktyczne
stosowanie tych lekow, np. Fenytoiny przez okres 7 dni [68].

W omawianej grupie chorych zaleca si¢ profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe.
Ryzyko wystapienia zakrzepicy zyt glebokich po UCZM wynosi 20%, a zatorowosci
plucnej 0,38%. Obecnie nie istnieja wytyczne odnosnie stosowania leczenia
przeciwkrzepliwego u chorych po UCZM. Ogolnie przyjmuje sig, ze leczenie to moze by¢
wdrazane, jezeli w kontrolnej TK glowy nie widaé progresji krwawienia
wewnatrzczaszkowego i (lub) od interwencji neurochirurgicznej mingto ponad 24 godziny
[68].

Czestym zjawiskiem po urazach, w tym urazach glowy, jest wzrost metabolizmu
0golnego i moézgowego. Wsrdd pacjentdw niezywionych w ciagu pierwszych 7 dni po
cigzkich UCZM stwierdzono czterokrotnie wigksza $miertelno$ci w okresie pierwszych 2

tygodni pobytu w szpitalu. Wséréd grupy chorych, u ktérych zywienie wiaczano
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najwczesniej jak to bylo mozliwe, obserwowano zmniejszenie Smiertelnosci 1 spadek liczby
infekcji o 55%. Wytyczne =zalecaja zwigkszenie kalorycznosci diety do 140%
podstawowego zapotrzebowania dla chorych niesparalizowanych i utrzymanie 100%
podstawowego zapotrzebowania u pacjentow sparalizowanych [68].

U chorych po UCZM nie zaleca si¢ stosowania sterydow. Podanie ich zwigkszato
statystycznie istotnie $miertelnos¢ (z 22% do 26%) [69]. Wskazane jest monitorowanie
czynno$ci przysadki po UCZM. Dotyczy to w szczegolnosci grupy osob starszych,
u ktérych pourazowe zaburzenie jej funkcji bywa dos¢ czgste. W tych przypadkach zaleca
si¢ takze uzupetnianie do pozioméw fizjologicznych hydrokortyzonu, co poprawia

rokowanie [70].

1.44 Metody operacyjne: Kkraniotomia i usuniecie krwiaka,

kraniektomia odbarczajaca i pézniejsza plastyka czaszki

Kraniotomia to operacja polegajaca na rozcigciu czaszki i wytworzeniu ptata kostnego.
Po jego zdjeciu mozliwe jest usunigcie patologicznej zmiany wewnatrzczaszkowej, np.
pourazowego krwiaka. W kraniotomii plat kostny zostaje przywrdécony w miejsce,
Z ktérego zostat usunigty. Kraniotomia polaczona z usunigciem pourazowego krwiaka
wewnatrzczaszkowego to najczesciej wykonywana procedura neurochirurgiczna w leczeniu
chorych po urazach glowy.

Kraniektomia ro6zni si¢ od kraniotomii tym, Ze usuni¢ty na czas zabiegu fragment kosci
czaszki nie zostaje przywrocony. Kraniektomia odbarczajaca polega na otwarciu czaszKi
i usunigciu ptata kostnego oraz przecigciu opony twardej. W miejsce przecigtej opony
twardej czesto wszywa si¢ plastyke, np. z okostnej czaszki. Wykonanie KO powoduje
powstanie potencjalnej przestrzeni (dodatkowej przestrzeni po kraniektomii odbarczajacej —
DPPK), ktora jest wypelniana przez obrzgknigty mozg. KO nalezy do procedur dos$¢ czgsto
wykonywanych w chorobach, ktore wywotuja tzw. efekt masy [71,72]. KO
wykorzystywana jest jako metoda redukcji podwyzszonego CWC u chorych po UCZM,
w ztosliwym udarze niedokrwiennym tetnicy $rodkowej mozgu [73], w przebiegu
tagodnych guzéw moézgu [74], a takze w skurczu naczyniowym po krwawieniu

podpajeczynowkowym. Po wykonaniu KO nastgpuje natychmiastowy i trwaly spadek
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CWC, potwierdzony w wielu badaniach [75]. U chorych po UCZM, KO jako metoda
leczenia obrzgku moézgu i nadci$nienia $rodczaszkowego stosowana jest od 1970 roku
zarowno u dorostych [71,76-79], jak i u dzieci [80].

Celowos$¢ zastosowania KO u 0sob ze zlosliwym udarem tetnicy srodkowej moézgu
potwierdzity statystyki niektorych badan [73,81]. Obecnie w $wiatowym pismiennictwie
najmniej prac dotyczy wynikow leczenia z uzyciem wczesnej KO, zwanej profilaktyczna
czy tez pierwotna, stosowanej u chorych po usuni¢ciu krwiakdw wewnatrzczaszkowych.
W literaturze jest réwniez do$¢ matlo prac na temat wplywu KO na stan chorych
w starszych grupach wiekowych [82].

Uznaje sig, ze istota dzialania KO polega na ztamaniu uznawanej doktryny Monro-
Kelliego. Doktryna Monro-Kelliego opracowana zostata na przetomie XVIII i XIX wieku
I mowi, ze objetos¢ przestrzeni wewnatrzczaszkowej jest wielkoScia stala i stanowi sume
trzech objgtosci: tkanek mozgu, krwi i plynu moézgowo-rdzeniowego. Zgodnie z nia
przyrost objetosci kazdego z tych przedziatow odbywa si¢ kosztem pozostatych dwoch.

Powodujac efekt odbarczajacy, KO zapobiega wewnatrzczaszkowe] ciasnocie,
kompresji tkanek i zagrazajacemu zyciu wglobieniu [83]. KO wykonywana jest ponad
okolica chora, jednakze w niektérych przypadkach zakres usunigtej kosci czaszki jest
wigkszy 1 przekracza wielko$¢ ogniska choroby. Czasami zastosowanie leczenia
chirurgicznego i farmakologicznego moze na tyle skutecznie zmniejszy¢ CWC, ze
odbarczenie pozostaje zapadnigte i nie dochodzi do jego uwypuklenia [56]. Inna czynno$cia
przeprowadzana W trakcie operacji jest usunigcic powstatych po urazie krwiakow
wewnatrzczaszkowych. W wybranych przypadkach stosowana jest resekcja czgsci mozgu,
czyli tzw. dekompresja wewngtrzna, ktora ma na celu rowniez zmniejszenie nadci$nienia
wewnatrzczaszkowego [84].

Mozemy wyr6zni¢ trzy rodzaje KO. Pierwszy rodzaj to wczesna KO, wykonywana
celem leczenia pourazowego obrzgku moézgu, ktdory wystepuje bez obecnosci innych
pourazowych zmian wewnatrzczaszkowych, wymagajacych interwencji
neurochirurgicznej. Drugi rodzaj, ktorego zastosowanie badano w niniejszej pracy, to
wczesna, zwana profilaktyczna czy tez pierwotna KO, przeprowadzana u chorych,
u ktorych po wycigciu plata kostnego czaszki, celem usunigcia zmian pourazowych, takich

jak np. krwiak podtwardowkowy, kos$¢ nie zostata przywrdocona [85]. Dziatanie to ma

18



zapewni¢ rezerwowa DPPK, ktéra jako dodatkowa przestrzen moze zosta¢ potencjalnie
Wypetniona przez obrzgknigte po urazie tkanki mézgu. Zapobiega to narazeniu chorego na
niebezpieczne skutki dziatania wzmozonego CWC, wystepujacego czgsto po UCZM.
Trzeci rodzaj to pozna KO. Jest ona wykonywana celem leczenia narastajacego w czasie
obrzeku mézgu, gdy zawioda metody zachowawcze [85].

KO moze by¢ planowana, kiedy neurochirurg juz przed operacja krwiaka
wewnatrzczaszkowego lub guza mozgu, celem stworzenia DPPK, nie zamierza przywracac
kos$ci, opierajac si¢ na obrazie przedoperacyjnych badan obrazowych i (lub) dynamiki
pogorszenia stanu chorego, ocenianej najczesciej wedhug skali GCS. KO moze by¢ rowniez
wymuszona sytuacja srodoperacyjna, gdy W czasie operacji nie mozna przywréci¢ plata
kostnego czaszki ze wzgledu na duze uwypuklenie moézgu w obregbie otworu
kraniotomijnego.

Dotychczas nie znaleziono odpowiedzi na pytanie, czy wykonanie zarOwno wczesnej
(profilaktycznej), jak i p6znej KO wpltywa pozytywnie na rezultaty leczenia chorych. Wiele
badan przynosi calkiem odmienne wyniki. Czg¢$¢ autorow dowodzi, ze wykonanie wczesnej
KO poprawia wyniki leczenia chorych ze wzmozonym CWC, cz¢$¢ neguje te wyniki,
sugerujac wrecz Wykonanie jej w pozniejszym okresie. Niektore badania wskazuja nawet
na gorsze wyniki leczenia operacyjnego w poréwnaniu z postgpowaniem nicoperacyjnym,
co catkowicie komplikuje t¢ sytuacj¢ 1 wskazuje na konieczno$¢ prowadzenia dalszych
badan celem jej wyjasnienia.

W literaturze istnieje znaczna liczba opisanych metod przeprowadzenia KO. Mozemy
wyrozni¢ wiele rodzajow Kkraniektomii odbarczajacej, w zalezno$ci od okolicy czaszkKi,
w ktorej jest wykonywana, np. kraniektomia podskroniowa, dwuczolowa, czotowo-
skroniowo-ciemieniowa i podpotyliczna [17,86-88]. KO moze by¢ jednostronna lub
dwustronna. Zazwyczaj wykonywana jest w okolicy czotowo-skroniowo-ciemieniowe;.
Przy kraniektomiach dwustronnych czgsto pozostawiany jest mostek kostny ponad zatoka
strzatkowa gorna, ktory ma zapobiegaé jej uszkodzeniu i zwigzanej z tym utracie Krwi.
W przysztosci moze zosta¢ on wykorzystany jako struktura stanowiaca element mocowania
dla wszczepianej plastyki ubytku czaszki. Duze znaczenie ma odbarczenie kosci

skroniowej, wykonywane do podstawy $rodkowego dotu czaszki. Usunigta kos¢ utylizuje
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sig, przechowuje w stanie glgbokiego zamrozenia lub wszywa pod skorg brzucha celem
przechowania dla reimplantacji w przysztosci, po ustapieniu obrzgku mozgu [89].
Najczesciej stosowang obecnie metoda KO jest kraniektomia jednostronna czolowo-
skroniowo-ciemieniowa i kraniektomia dwuczotowa [87]. Procedura jednostronnej
kraniektomii rozpoczyna si¢ od wykonania cigcia skornego, majacego ksztalt znaku
zapytania, w okolicy czotowo-skroniowo-ciemieniowej [56]. Uznaje sig, ze wymiar
przednio-tylny KO powinien wynosié¢ 12 cm lub wigcej [90,91]. Srednice odbarczenia
wynoszaca 12 cm wykonywano w wieloosrodkowym badaniu ,HAMLET”, uzyskujac
korzystne efekty w leczeniu zawatlu mézgu zwiazanego z ciasnota wewnatrzczaszkowa
[92]. Wykonanie KO wraz z przecigciem opony twardej wiaze si¢ z oczekiwaniem
powstania przepukliny zewnatrzkraniektomijnej. Zbyt mala $rednica kraniektomii niesie
ryzyko powstania zbyt duzego ucisku przepukliny mézgowej na brzegach kostnych otworu
kraniektomijnego, z potencjalna mozliwoscia uszkodzenia kory moézgu w tej okolicy
I zaburzenia przeplywu krwi poprzez zaci$nigcie naczyn korowych [93]. Mata
kraniektomia, 0 $rednicy 10 cm lub mniejszej, stosowana w leczeniu grupy chorych
Z masywnym obrzgkiem moézgu po udarze tetnicy Srodkowej moézgu, wiazata sig
Z uszkodzeniami mézgu na brzegach kraniektomii [94]. Kraniektomia dwuczotowa opisana
zostata w roku 1971 przez Kjellberga i Prieto [95]. Naciccie skory w tym przypadku
wykonywane jest wzdluz szwu wiencowego obustronnie. Zaleca si¢, aby usunigty pflat
kostny siegal do tylu ponad 1 cm poza szew wiencowy, a bocznie obustronnie do podstawy
srodkowego dotu czaszki i do wysokosci koéci jarzmowej. Natomiast do przodu winien
sigga¢ granicy zatoki czolowej. Zaleca si¢ otwarcie opony twardej z wcze$niejszym
podwiazaniem i przecigciem zatoki strzatkowej goérnej i sierpa mozgu. W miejsce
przecigcia opony twardej wSzywa si¢ szczelna plastyke tej opony, wykorzystujac okostna
czaszki lub powi¢z migénia skroniowego [95]. Podobnie opis odbarczenia dwuczotowego
opisuje Polin, z takimi réznicami, ze sugeruje on wykonanie kraniektomii 3-5 cm do tytu
od szwu wiencowego i nie zaleca przecigcia Sierpa mozgu oraz wszywania szczelnej
plastyki opony twardej [87]. W piSmiennictwie odnalezé mozna rdéwniez techniki
wykonania dwuczotowej KO bez podwiazania i przecigcia zatoki strzatkowej gornej ze
zdjeciem kosci ponad nia lub bez pozostawienia mostka kostnego ponad zatoka strzatkowa

gorna [86,87].
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Niektorzy badacze dowodza, iz wykonanie kraniektomii w odleglosci ponizej 2,5 cm
od linii §rodkowej statystycznie zwigkszato odsetek powiklan wodoglowiem i wodniakiem
podtwardéwkowym [96,97].

Wigkszo$¢ neurochirurgéw zaleca zszycie przecigtej opony twardej. Nalezy jednak
wspomniec, ze przeprowadzono badanie analizujace 341 kraniektomii, podczas ktorych nie
wykonywano plastyki opony twardej, a mozg okladano materialem hemostatycznym —
Surgicelem. Jego autorzy stwierdzili, ze czas operacji wynidst srednio 69 min i byt krotszy
od operacji, podczas ktorej wszywano taka plastyke. W tym drugim przypadku trwato to
129 min. Nie stwierdzono wigkszej liczby powiktan [98]. Przeprowadzenie KO wiaze si¢
z konieczno$cia przywrdocenia w przysztosci kosci czaszki [99].

Leczenie  neurochirurgiczne, a szczegdlnie szybkie usunigcie  krwiaka
wewnatrzczaszkowego, odgrywa bardzo istotna rolg w terapii chorych po UCZM [100].
Profilaktyczna KO, po wusunigciu ostrych krwiakow podtwardowkowych czy
ukrwotocznionych stluczen mozgu, jest procedura akceptowana i StoSowana W leczeniu
zarowno dzieci, jak i dorostych [43]. W omawianej grupie pacjentow mozliwy jest nagly
wzrost CWC (obserwowany czasami np. w ciagu 15 min). Wykonanie KO w tej sytuacji
w trybie odroczonym moze narazi¢ chorych na zbyt dlugotrwale dziatanie podwyzszonego
cisnienia wewnatrzczaszkowego ze wszystkimi tego konsekwencjami. Badania nad
wplywem profilaktycznej KO u dzieci wskazuja na jej prewencyjne dzialanie chronigce
przed nadmiernym cisnieniem wewnatrzczaszkowym oraz poprawe odlegltych wynikow
leczenia [101].

W pismiennictwie istnieje do§¢ duzo prac dotyczacych zastosowania poznej KO jako
metody leczenia opornego wzrostu CWC po UCZM. Mniegjsza liczba publikacji opisuje
zastosowania pierwotnej KO w leczeniu pourazowego wzrostu CWC u 0s6b bez krwiakow
wewnatrzczaszkowych. Nieliczne sa prace na temat wykorzystania, omawianej
w niniejszym przewodzie doktorskim, wczesnej profilaktycznej KO, stosowanej w leczeniu
chorych po urazach glowy z obecnymi krwiakami wewnatrzczaszkowymi. Réwniez tylko
w pojedynczych opracowaniach poréwnano wyniki leczenia krwiakow
wewnatrzczaszkowych z wykorzystaniem wczesnej KO z KR.

Dostepne prace, dotyczace oceny zastosowania wczesnej, profilaktycznej KO

u chorych po UCZM z krwiakami wewnatrzczaszkowymi, to badania najczgsciej dotyczace
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malych grup pacjentdw, czgsto o sprzecznych wynikach. W piSmiennictwie brakuje badan
na temat poroOwnania zastosowania KO u tych chorych z podzialem na rézne grupy
wiekowe.

Przeprowadzone w ostatnich latach dwa duze badania ,,DECRA” i ,,RESCUE icp”,
dotyczace wptywu KO na stan chorych po cigzkich UCZM, nie uwzgledniaty wczesnej,
profilaktycznej KO  wykonywanej u  chorych po  ewakuacji  krwiakow
wewnatrzczaszkowych. Do chwili obecnej nie przeprowadzono zadnego badania, ktore
mogloby przyczyni¢ si¢ do powstania dowodow zastosowania KO jako standardu
postgpowania w neurochirurgii [102].

Metody postgpowania z chorym z ostrym krwiakiem wewnatrzczaszkowym sa rdzne,
a 0 wykonaniu wczesnej KO w tej grupie pacjentow decyduje neurochirurg na podstawie
wilasnych doswiadczen, uwzgledniajac najczesciej dynamikg¢ pogorszenia stanu
neurologicznego oceniana spadkiem w punktacji wedtug skali GCS, charakter urazu
I zmiany w obrazie TK glowy.

W pismiennictwie odnalaztem 10 prac dotyczacych efektow wykonania profilaktycznej
KO u chorych z krwiakami wewnatrzczaszkowymi [79,103-111]. Zastosowanie tej metody
przyniosto dobre wyniki leczenia (GOS 4 lub 5) u $rednio 51,3% chorych, a $miertelnos¢
wyniosta 32,6%. Opracowania te w odniesieniu do wynikow moich badan szerzej

przeanalizowano w dyskusji niniejszego opracowania (zob. rozdziat nr 5).

145 Powiklania leczenia operacyjnego

KO, jak kazdy zabieg chirurgiczny, moze wiaza¢ si¢ z wystapieniem powiklan.
Niektorzy neurochirurdzy wskazuja na odsetek powiklan u ponad 50% operowanych
chorych. Najczestsze z nich to wodniaki lub krwiaki nad- lub podtwardéwkowe, ale
niewymagajace interwencji neurochirurgicznej, ktore zdarzaja si¢ W zaleznosci od raportu
badania u 25-80% przypadkow [74,112-114]. Czgstym powiktaniem urazu glowy, pomimo
leczenia operacyjnego jest wodoglowie, wystgpujace u 2-30% przypadkow [74,77,87,112].
Sttuczenia mozgu obserwowano U okolo 5-60%. Jakkolwiek byty one zwigzane z naturalna
ewolucja urazu glowy, niektorzy autorzy wiazali ich powigkszenie z wykonaniem KO,

a nastgpnie z gorszym rokowaniem chorych [77,87,112,113]. Po wykonaniu KO zdarzaty
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si¢  przeciwstronne krwiaki podtwardowkowe, ktore wymagaly interwencji
neurochirurgicznej u 5-30% chorych [113]. Bardzo rzadko opisywano natomiast
pojawienie si¢ ,,zespolu potrepanacyjnego”, tj. bolow i zawrotow glowy, wzmozonej
mecezliwo$ei, zaburzen pamigci, nadmiernej drazliwosci, napadow drgawek, depresji,
nietolerancji wibracji. Czasami dochodzilo do paradoksalnej reakcji nadmiernego
uwypuklenia odbarczenia [113,115]. Wsréd powiktan KO mozna wymieni¢ roéwniez
powstanie ostrego krwiaka podtwardowkowego po stronie przeciwnej do operacji, co
komplikuje i pogarsza rokowanie chorych, a czgsto wymaga dodatkowej operacji [116]. Po
wykonaniu KO moga zdarzac¢ si¢ rowniez krwawienia do pnia mézgu [117].

Inne komplikacje wiaza si¢ z powiktaniami plastyki kosci czaszki. Do najczgstszych
zalicza si¢ infekcje wystepujace u 2-11% chorych [74,113]. Rozpuszczenie autogennej
kosci po reimplantacji wystepuje u 17% chorych [74,113]. Zdarzaly si¢ rowniez bardzo
rzadkie powiktania, takie jak pooperacyjne krwiaki, napady drgawek, zakrzepice zylne,
a nawet przypadki zgonow [112,113].

W analizie dotyczacej szpitali urazowych Australii najczestszymi powiktaniami po KO

byty wodniaki podtwardowkowe, ktore wystepowaty u 62% chorych [118].

1.46  Metody eksperymentalne

Duze nadzieje w leczeniu chorych po ci¢zkich UCZM wiazane sa z tagodna hipotermia
terapeutyczna (LHT). Zastosowanie hipotermii zmniejszato progresje sthuczen mozgu,
ograniczalo nieodwracalne uszkodzenia ,,mownych” obszarow moézgu [119]. LHT
W pierwszym etapie po urazie glowy (pierwsze minuty i godziny) prowadzi do spadku
przeptywu krwi, ale réwniez zmniejszenia zapotrzebowania komorek na tlen i glukoze
[120,121], hamowania zjawiska ekscytotoksycznosci [122] oraz obnizenia gradientu
temperatury pomigdzy ogniskiem urazu mozgu a otaczajaca go tkanka nerwowa [123].
LHT ma wpltyw na zmiang ekspresji niektorych gendw wczesnej odpowiedzi komorkowej
i thumienia w ten sposob reakcji komorki na stres [124], a ponadto poprzez modulowanie
ekspresji  genéw czynnikow transkrypcyjnych hamuje apoptoze neuronow [125].
Udowodniono, ze LHT z utrzymaniem temperatury moézgu w okolicach 32-35°C jest

jednym z czynnikow mogacych w sposob efektywny obniza¢ CWC 1 przez to poprawiac

23



wyniki leczenia. Inne korzysci z zastosowania hipotermii to zahamowanie zaklocen
procesow metabolicznych, zmniejszenie obrzgku mozgu, spadek liczby wolnych rodnikéw
i w konsekwencji poprawa odleglych funkcji neurologicznych [122].

Zastosowanie LHT w drugim etapie pourazowym zmniejsza skutki uszkodzenia bariery
krew—mozg (poprzez ochrong S$rodblonka naczyn) oraz zmniejsza ekspresje proteaz
zewnatrzkomorkowych i przez to wptywa na zmniejszenie obrzgku moézgu [122,126]. LHT
zmniejsza ilos¢ mikroskrzeplin w naczyniach [125,127], obniza przeptyw Kkrwi przez
naczynia mézgowe i chroni reaktywnos$¢ naczyn. Wydaje sig, ze to wlasnie ta cecha
odpowiada za spadek CWC po LHT [128]. LHT hamuje reakcje zapalna poprzez
zmniejszenie liczby komorek oraz wydzielanych mediatorow stanu zapalnego | zmniejsza
aktywnos¢ padaczkowa oraz liczbg napadoéw padaczkowych [129].

LHT w fazie przewlektej urazu (tygodnie, miesiace) moze modulowaé wydluzanie
aksonow, zwigkszenie neurogenezy, gliogenezy i angiogenezy, a takze przyczynia¢ si¢ do
powstawania nowych pofaczen neuronalnych i tworzenia synaps [130,131]. Liczne dowody
cksperymentalne wskazuja, ze hipotermia wplywa pozytywnie na powrdt funkcji
neurologicznych [122]. W badaniach klinicznych LHT rozwazana jest w dwu aspektach:
jako metoda kontrolowania CWC w pbdznej fazie urazu oraz jako dziatanie
neuroprotekcyjne we wczesnej fazie pourazowej [63].

Wplyw LHT na obnizenie CWC zostat potwierdzony w wigkszos$ci z kilkunastu badan
Klinicznych [123,132-137]. Niektore z nich wykazaty rowniez lepsze rokowanie u chorych
poddanych tej procedurze [132-134,136]. Srednie zmniejszeniec CWC poprzez LHT
wynosito 10 mmHg i bylo wigksze niz spadek CWC osiagnigty z wykorzystaniem
umiarkowanej hiperwentylacji, barbituranow i mannitolu [128]. Optymalna temperatura
W LHT nie zostala dokladnie okreslona. Sugeruje si¢ temperatur¢ 35-35,5°C, ktora
skutecznie obniza nadci$nienie $rodczaszkowe, przy zachowaniu wystarczajacej perfuzji
mozgowej bez zaburzen rytmu serca [138]. Obnizenie temperatury <35°C zwiazane jest
z niedotlenieniem tkanki nerwowej oraz z nasileniem objawow niepozadanych, szczegolnie
zaburzeh pracy serca, zaburzen hemodynamicznych oraz wzrostu liczby powiklan
zakaznych [139].

Hipotermia wymaga jednak szczegdlnej kontroli, ze wzgledu na mozliwos¢

wystapienia niebezpiecznych skutkow ubocznych, zaré6wno podczas jej trwania, jak
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I W czasie powrotu do prawidlowej temperatury ciata [128]. Zaliczamy do nich: zaburzenia
krzepnigcia krwi, wzrost liczby infekcji, zaburzenia rytmu serca i hiperglikemi¢ oporna na
insuling [140]. Powiklania zwiazane ze stosowaniem LHT to drzenia mi¢$niowe (z Ktérymi
wiaze si¢ wzrost zuzycia tlenu i dodatkowy wydatek energetyczny), zakazenia, zaburzenia
rytmu serca, trombocytopenia, uszkodzenia skory i zakrzepica zylna [141-143].

Na t¢ chwile brak jest jednak jednoznacznych i wystarczajacych danych dotyczacych
pozytywnego wplywu LHT na leczenie chorych po cigzkich UCZM, dlatego nie ma
rekomendacji do jej zastosowania [63]. Pomimo wielu analiz oceniajacych pozytywnie
wplyw LHT na rezultaty leczenia chorych, wyniki niektorych badan tego nie potwierdzaja,
wskazujac jednocze$nie na znaczng liczbg mozliwych powiktan [132-137]. Otwartym
pozostaje rowniez pytanie, czy korzysci niesie za soba zapobieganie goraczce 1 utrzymanie
normotermii [43].

Obecnie trwa migdzynarodowe wieloosrodkowe randomizowane badanie kontrolowane
,,Eurotherm3235Trial”, ktorego zakonczenie planowane jest na rok 2016. Przeanalizuje ono
skutki LHT z obnizeniem temperatury do 32-35°C w leczeniu podniesionego CWC
u chorych po ciezkich UCZM, a wyniki moga mie¢ wplyw na stworzenie nowych
rekomendacji leczenia chorych [63,144].

Transplantacja komorek macierzystych celem naprawy uszkodzonego mozgu jest
potencjalna mozliwoscia leczenia regeneracyjnego w przysztosci. Nie okreslono dotad
idealnego modelu i momentu wszczepienia komorek. Stwierdzono, ze komorki macierzyste
wszczepione do uszkodzonego mozgu redukuja stan zapalny i wywoluja lokalny efekt
troficzny [145,146]. Podanie dozylne komorek macierzystych uzyskanych ze szpiku
kostnego przeprowadzano zaréwno u dzieci, jak i u dorostych po cigzkich UCZM. Okazato
si¢ jednak, iz ta droga podania komorek powoduje, ze 96% z nich osiada w ptucach, a tylko
0,001% trafia do mozgu. Wigkszos$¢ badan pokazuje, ze glowne dzialanie implantowanych
komorek macierzystych polega na dostarczeniu czynnikow troficznych wydzielanych przez
te komorki w obrgbie uszkodzonej tkanki nerwowej, przy praktycznym braku trwatego
odtworzenia  struktury uszkodzonej tkanki [146,147]. Wszczepienie komorek
macierzystych do mozgu dotychczas nie przyniosto pozadanych rezultatow, ale napawa

nadzieja na przysztos¢ [43].
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Zastosowanie zwigkszonych dawek magnezu po cigzkich UCZM dato dos$¢ dobre
wyniki w doswiadczeniach na zwierzgtach. Niestety, w badaniach prowadzonych na
populacji ludzkiej przyniosto przeciwne rezultaty. W grupie chorych wzrastata $miertelnos¢
i gorsze byly odlegte wyniki leczenia [148].

Stwierdzono pozytywny wpltyw cyklosporyny 2, Ileku immunosupresyjnego,
dziatajacego na stabilizacj¢ porow mitochondrialnych, co tagodzito zaburzenia funkcji
mitochondriow po cigzkich UCZM [149]. Badania kliniczne w populacji ludzkiej wykazaty
bezpieczenstwo zastosowania cyklosporyny 2, ale jej uzycie nie wigzalo si¢ ze
zmniejszeniem $miertelnosci czy poprawa odlegtych wynikow leczenia [43].

Kwas tranksemowy jest tanim lekiem antyfibrynolitycznym o prawdopodobnym
dziataniu zmniejszajacym $miertelno$¢ 1 poprawiajacym wyniki leczenia. W badaniu
klinicznym ,,CRASH-2” podanie kwasu tranksemowego zmniejszato $miertelnos¢ [150].

W pi$miennictwie udokumentowany jest korzystny wptyw statyn na przebieg UCZM.
Statyny to leki hamujace biosynteze cholesterolu. Potwierdzone jest rowniez ich dziatanie
przeciwzapalne, w pewnym stopniu chroniace przed ekscytotoksycznym wplywem innych
substancji na neurony oraz zmniejszajace apoptoze. W jednym z badan klinicznych
obserwowano spadek amnezji pourazowej po zastosowaniu statyn po UCZM [151]. Inne
wskazalo, ze W grupie 0s6b po 65 roku zycia, ktore przyjmowaty statyny przed urazem
glowy, obserwowano lepsze wyniki leczenia i mniejsza $miertelno$¢ [152].

U zwierzat zaobserwowano pozytywny wplyw progesteronu wraz z jego metabolitami
i erytropoetyny (EPO). Progesteron powoduje efekt neuroprotekcyjny [153]. Progesteron
i jego metabolity dziataja przeciwzapalnie oraz hamuja toksyczny wptyw glutaminianu.
Dodatkowo progesteron reguluje ekspresj¢ akwaporyny, co moze wpltywaé na rozwdj
obrzgku mozgu [153,154]. Erytropoetyna jest endogennym hormonem, ktoéry pobudza
hematopoez¢ i ma jednocze$nie dziatanie neuroprotekcyjne i neuroregeneracyjne. EPO
zmniejsza apoptoze, stan zapalny, stres oksydacyjny i efekt ekscytotoksycznosci innych
substancji [155]. EPO przechodzi przez barier¢ krew-mozg i wiaze si¢ z receptorami
komoérek moézgu, obniza objeto$¢ uszkodzen mozgu, ogranicza naptyw leukocytéow do
uszkodzonych tkanek mozgu, promuje angio- i neurogeneze, polepsza funkcje ruchowe

I zachowania u szczurow. EPO zwigksza jednak ryzyko powiktan zakrzepowych [156].
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Obecnie trwaja badania kliniczne nad wptywem tego hormonu na odlegte wyniki leczenia
u ludzi po urazach glowy [43].

Obiecujace wyniki dotyczace uzycia réznych innych substancji neuroprotekcyjnych
w badaniach przedklinicznych na tg¢ chwilg nie wplywaja na leczenie chorych po UCZM,
nie przektadaja si¢ na poprawe ich stanu zdrowia [157].

1.5 Rokowanie i metody prognostyczne oceny stanu odleglego po urazach

glowy

KO jest dobra metoda leczenia, 0 ile nie zostala wykonana zbyt pdzno [18].
Dhugoterminowa obserwacja W grupie dzieci do 14 roku zycia, U ktérych zastosowano KO
po UCZM, wykazata $§miertelo$¢ 17%, u dorostych $§miertelnos¢ ta wyniosta 33% [18].

Rokowanie chorego po urazie glowy uwarunkowane jest obecnos$cia bezposrednich
uszkodzen mézgu. Wyniki leczenia zaleza w najwyzszym stopniu od rodzaju pourazowych
uszkodzen moézgu, ktorych nastgpstwem czgsto jest rOwniez masywny obrzgk prowadzacy
do wewnatrzczaszkowego przemieszczenia struktur i wzmozonego CWC [18,79]. Poza
wiekiem i stanem klinicznym chorych po urazie, czynnikami prognostycznymi sa rowniez
reaktywno$¢ zrenic na $wiatlo, niedoci$nienie tetnicze krwi, niedotlenienie, zaburzenia
w badaniach laboratoryjnych, np. spadek poziomu hemoglobiny, oraz obecnos¢ duzych
urazow pozaczaszkowych [71,76-78,91,158-160].

W pismiennictwie odnalez¢ mozna sprzeczne dane na temat korzysci zastosowania KO
u chorych po UCZM. Autorzy czg¢$ci prac podaja, ze obnizenie CWC w wyniku KO wiaze
si¢ z poprawa odlegltego stanu chorych [91,161], podczas gdy inni tego nie potwierdzaja,
a nawet wskazuja na gorsze odlegte wyniki leczenia [162].

Ocena rokowania po UCZM jest niezmiernie trudna z powodu bardzo duzej
roéznorodnosci w obrebie tej grupy chorych. W ostatnich latach $miertelno$¢ po urazach
glowy spadta, a rokowanie si¢ poprawito. Smiertelnos¢ po UCZM wynosi obecnie okoto
10-15% w wybranych kilku probach klinicznych. W latach 1984-1987 jak podaje ,,US
Traumatic Coma Databank™ $miertelno$¢ wynosita okoto 39% [43]. Do danych tych nalezy
podchodzi¢ jednak z duza ostrozno$cia. Przyczyna jest niemozno$¢ ustalenia, czy chorzy

w tych obu grupach byli jednakowo randomizowani. Inne analizy wskazuja na istotne
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obnizenie $miertelnosci po UCZM w latach 1970-1990, a nastgpnie tylko §ladowa poprawe
tego parametru pomigdzy rokiem 1990 a 2005. Kolejne badania nie potwierdzaja tych
spostrzezen [31,163]. Smiertelnoé¢ wydaje si¢ by¢ niezbyt dobrym parametrem oceny
wynikow leczenia. Dhugoletnie kalectwo, utrata funkcji poznawczych, fizycznych,
psychicznych sa czgstymi nastgpstwami UCZM. Z tego powodu najczesciej uzywanymi do
oceny chorych po urazach glowy skalami, sa skala GOS lub skala GOSE.

W ostatnich latach zainteresowanie naukowcow skupito si¢ rowniez na biomarkerach,
ktorych oznaczenia wykonano, stosujac modele eksperymentalne. Pomimo poczatkowego
entuzjazmu dla markera pochodzenia glejowego, biatka S100B i specyficznej dla neuronow
enolazy, biatka te okazaly si¢ niespecyficzne dla urazoéw moézgu [164,165]. Trwaja badania
nad uzytecznoScia nowoczesnych markerow, takich jak kwasne biatko wiokienkowe
astrogleju GFAP i hydroksylaza UCHL1 [166,167]. Stwierdzono korelacje pomigdzy
stezeniem hydroksylazy UCHL1 i podjednostki 145 kDa a Il-spektryny a rezultatami
leczenia po cigzkich UCZM [168].

W ostatnich latach stworzone zostaly komputerowe modele prognostyczne odleglego
stanu chorego po UCZM. Sa to programy komputerowe dziatajace na zasadzie
,kalkulatorow”. Po wprowadzeniu wymaganych danych dotyczacych stanu chorego
program ten podaje wynik — procentowa szans¢ przezycia lub wyleczenia chorego.
,Kalkulatory” te dostepne sa bezplatnie na stronach internetowych. Stworzone zostaly
przez ,,The International Mission for Prognosis and Analysis of Clinical Trials in Traumatic
Brain Injury (IMPACT) study group” i ,,The Medical Research Council Corticosteroid
Randomisation After Significant Head Injury (CRASH) Trial Collaborators” [160]. Analizy
wynikow uzyskiwanych za pomoca tych narzedzi wskazuja na prawidlowos¢ w zakresie

przewidywania odlegtego stanu chorego po UCZM dla modelu ,,IMPACT” [169,170].
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2.

Cel pracy

W zwiazku z brakiem waznych z praktycznego punktu widzenia standardow

dotyczacych kwalifikacji do profilaktycznej, wczesnej KO i sposobu jej wykonania

w grupie pacjentéow po UCZM wyznaczone zostaly nastepujace cele podjetych przeze mnie

badan:

1.

ocena efektow klinicznych po wykonaniu KO ze szczegdlnym uwzglednieniem
wieku oraz stanu chorych przed operacja,

okreslenie jak KO wykonana w okolicy czotowo-ciemieniowo-skroniowej wptywa
na zmiany przemieszczenia struktur srodkowych i w jakim stopniu w badanej grupie
zostaje wypetniona przez obrzeknicty mozg DPPK,

ocena zmian objgtosci wybranych wewnatrzczaszkowych zbiornikéw ptynowych
przed wykonaniem i po wykonaniu KO, z uwzglednieniem wieku oraz stanu chorych
przed operacja,

ustalenie czynnikéw prognostycznych odleglego stanu pacjentdéw po zastosowaniu
KO,

opracowanie algorytmu kwalifikacji do wykonania profilaktycznej KO u chorych po

urazach glowy z istniejacym krwiakiem wewnatrzczaszkowym.
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3. Material i metody

Od kwietnia 2009 do czerwca 2013 roku w Klinice Neurochirurgii Zespotu Kliniczno-
Badawczego Neurochirurgii, IMDIK PAN wykonano Kkilkaset operacji u chorych po
urazach glowy. Do projektu zakwalifikowano 49 pacjentow (4 kobiety i 45 mezczyzn) po
UCZM, u ktorych wykonano wezesna, profilaktyczna KO. Smiertelno$é w grupie badanej
wyniosta 42,86%. Srednia wieku to 55,3 roku. Mediana punktacji wg skali §piaczki GCS
przy kwalifikacji do KO wyniosta 7, przy odchyleniu standardowym 3,7.

Na rycinie nr 2 przedstawiono pojedynczy skan poprzeczny badania TK glowy bez
kontrastu, wykonanej u jednego z pacjentow zakwalifikowanych do grupy badanej. Na
zdjeciu widoczny jest ostry krwiak podtwardowkowy i znaczne przemieszczenie linii
srodkowe;.
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Ryec. 2. Pojedynczy skan poprzeczny badania TK gtowy bez kontrastu wykonanej u chorego po urazie gtowy.
Widoczny ostry krwiak podtwardéwkowy i znaczne przemieszczenie linii $rodkowej (zdjgcie uzyskane za

pomoca programu Praezis Plus)

Kolejna rycina, nr 3, przedstawia efekt uzyskany po wykonaniu kraniektomii
odbarczajacej. Ostry krwiak podtwardowkowy zostat usunigty. Widoczny jest powstaty po
operacji ubytek kosci czaszki, przez ktory uwypukla si¢ obrzgknigty mozg, linia srodkowa

przemieszczona jest tylko w niewielkim stopniu.
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Ryc. 3. Dwa skany (poprzeczny i wiencowy) badania TK glowy bez kontrastu wykonanej u tego samego
chorego, co na rycinie nr 2, po wykonaniu kraniektomii odbarczajacej i po usunigciu ostrego krwiaka

podtwardéwkowego (zdjecie uzyskane za pomoca programu Praezis Plus)

Wykonanie ocenianej w pracy profilaktycznej (wczesnej) KO u chorych
pogarszajacych si¢ klinicznie, z widocznymi w badaniu TK glowy pourazowymi
krwiakami lub ukrwotocznionymi stluczeniami mézgu miato na celu zabezpieczenie moézgu
przed  pdzniejszym  wplywem, czesto  pourazowo  narastajacej ciasnoty
wewnatrzczaszkowej. Zastosowanie KO w tym przypadku nie bylo, co szczegodlnie nalezy
podkresli¢, operacyjna metoda leczenia, ukierunkowana na wczesne obnizenie
wzmozonego CWC, co praktykowane bywa w terapii neurochirurgicznej.

W tabeli nr 1 przedstawiono kryteria wlaczenia pacjentow do grupy badane;.

Tab. 1. Kryteria wlaczenia pacjentéw do grupy badanej

KRYTERIA WLACZENIA

a) pacjenci po urazach czaszkowo-mézgowych z widocznymi w badaniu  TK,
kwalifikowanymi do usunigcia, pourazowymi krwiakami lub ukrwotocznionymi stluczeniami

mozgu, zlokalizowanymi hadnamiotowo.
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W tabeli nr 2 przedstawiono kryteria wylaczenia pacjentow z grupy badane;.

Tab. 2. Kryteria wylaczenia pacjentdw z grupy badanej

KRYTERIA WYLACZENIA
a)  pacjenci po urazach czaszkowo-mozgowych z urazami penetrujacymi mozgu,
b)  pacjenci po urazach czaszkowo-mézgowych z uszkodzeniami w obrebie pnia mozgu,

€)  pacjenci po urazach czaszkowo-mézgowych z cechami wzmozonego CWC bez obecnych

pourazowych krwiakow lub ukrwotocznionych sthuczen moézgu,
d)  pacjenci po urazach czaszkowo-moézgowych z krwiakami nadtwardowkowymi,

e) pacjenci po urazach czaszkowo-moézgowych z  krwiakami  podnamiotowymi,

zlokalizowanymi w obrgbie tylnej jamy czaszki.

Przypadki poddano analizie z uwzglednieniem podziatow na grupy w zalezno$ci od
wieku i stanu przytomnosci przed wykonaniem KO. Podziat w zaleznosci od wieku
wyodrebnit cztery grupy. Pierwsza sktadata si¢ z 11 pacjentow do 40 roku zycia, druga z 15
chorych w wieku 41-55 lat, trzecia z 13 pacjentow w wieku 56-70 lat, a czwarta z 10
pacjentow od 71 roku zycia. Podzial, uzalezniony od stanu przytomnos$ci przed operacja
wyodrebnit trzy grupy. Grupe ,,A” stanowilo 28 chorych nieprzytomnych, (punktacja
w skali GCS 3-8), grupe ,,.B” 13 pacjentow W stanie srednio cigzkim (punktacja w skali
GCS 9-12), a grupe ,,C” 8 0s6b w stanie dos¢ dobrym (punktacja w skali GCS 13-15).
Charakterystyke badanych grup przedstawiono w tabelach nr 3 i 4.
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Tab. 3. Charakterystyka grupy badanej w zaleznosci od wieku

WIEK (w latach)

PLEC MESKA (%)

PUNKTACJA
W SKALI GCS PRZED

MEDIANA

KO sb

3,6

4,2

3,1

3,9

SMIERTELNOSC (%)

27,3

26,7

46,2

80

OSTRY KRWIAK
PODTWARDOWKOWY (n)

11

UKRWOTOCZNIONE
STEUCZENIA MOZGU (n)

OSTRY KRWIAK PODTWARDOWKOWY
Z UKRWOTOCZNIONYMI
STLUCZENIAMI MOZGU (n)

OSTRY KRWIAK PODTWARDOWKOWY
Z UKRWOTOCZNIONYMI
STLUCZENIAMI MOZGU
Z PRZEBICIEM KRWI DO UKELADU
KOMOROWEGO (n)
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Tab. 4. Charakterystyka grupy badanej w zaleznosci od stanu przytomnosci przed wykonaniem KO

GRUPA A GRUPA B GRUPA C

n=28 n=13 n=8

PUNKTACJA GCS 3-8 9-12 13-15
SREDNI WIEK (W LATACH) 57,5 54,3 49
PLEC MESKA (%) 85,71 100 100

PUNKTACJA MEDIANA 5 10 14,5

W SKALI GCS

PRZED KO SD 1,6 1,1 1

SMIERTELNOSC (%) 53,6 38,5 12,5

Grupg kontrolna, ktéora wykorzystano do poroéwnania objgtosci wybranych
wewnatrzczaszkowych zbiornikéw plynowych, stanowito 50 przypadkowych osob, ktoére
zglosity si¢ na Szpitalny Oddziat Ratunkowy (SOR) z powodu bolow glowy o nieznanym
pochodzeniu, bez urazu w wywiadzie. U pacjentow tych wykonana TK glowy oraz badanie
neurologiczne nie wykazaly odchylen od stanu prawidlowego. Charakterystyke grupy

kontrolnej przedstawiono w tabeli nr 5.

Tab. 5. Charakterystyka grupy kontrolnej

GRUPA 1 | GRUPA 2 GRUPA 3 GRUPA 4
n=14 n=11 n=14 n=11
WIEK (W LATACH) do 40 41-55 56-70 od 71
PLEC MESKA (%) 92,9 100 78,6 36,4
PUNKTACJA MEDIANA 15 15 15 15
W SKALI GCS
PRZY ) 0 0 0 0
PRZYJECIU
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Po przyjeciu na SOR u chorych w trybie pilnym wykonywana byla TK glowy bez
kontrastu, celem uwidocznienia pourazowych zmian wewnatrzczaszkowych. Oceny Stanu
klinicznego dokonywano z wykorzystaniem standardowego badania neurologicznego, do
oceny reaktywnosci uzyto skali Glasgow Coma Scale (GCS). Inne skale stosowane
w badaniu to: Abbreviated Injury Scale (AIS), Injury Severity Score (ISS), Rancho Los
Amigos Scale (RLAS) i Revised Trauma Score (RTS) (zob. rozdzial nr 12). W pracy
wykorzystano nastgpujace elementy badania neurologicznego: ocena stanu przytomnosci,
reakcja zrenic na S$wiatlo, ocena rd0znicy wielkosci Zrenic, ocena niedowladow
konczynowych, wystapienie napadow drgawkowych. Chorzy wymagajacy interwencji
neurochirurgicznej przewozeni byli na blok operacyjny. U osob przytomnych uzyskiwano
pisemna zgode na operacjg, a osoby z ograniczeniami udzielenia $wiadomej zgody byly
operowane na podstawie protokotu koniecznosci. KO wykonywano w znieczuleniu
ogélnym, prowadzonym przez zespol anestezjologiczny. Operacja jednostronnej KO
polegala na nacieciu skory w ksztalcie znaku zapytania, w sposob typowy, w okolicy
czotowo-skroniowo-ciemieniowej, nastgpnie nawierceniu otworéw  trepanacyjnych
i wykonaniu kraniektomii, czyli usunigcia ptata kostnego w obrebie sklepienia czaszki.
Nastepnie nacinano opong twarda i usuwano potencjalny krwiak pourazowy. Kolejnym
etapem bylo wykonanie plastyki opony twardej w miejscu jej przeciecia, celem stworzenia
DPPK i jednocze$nie celem zapewnienia Warstwy izolujacej mozg oraz zapobiegajacej
plynotokowi pooperacyjnemu. Do plastyki opony twardej uzywano autogennej okostnej,
pobieranej jednoczasowo w trakcie zabiegu. Usunicty ptat kostny utylizowano lub celem
przechowania przekazywano do Centralnego Banku Tkanek w Warszawie. Plat kostny
przywracano po ustgpieniu obrz¢gku moézgu. W przypadku pacjentoéw, ktdrych usunigte
platy kostne wymagaly utylizacji, do uzupelienia ubytkéw kosci czaszki uzywano
sztucznych, polipropylenowo-poliestrowych protez do kranioplastyki ,,Codubix” firmy
Tricomed.

Chorzy poddani zostali intensywnemu, typowemu leczeniu odwadniajacemu,
przeciwbdlowemu, profilaktyce przeciwdrgawkowej i okotooperacyjnej antybiotykoterapii.
Po operacji pacjentdow przewozono na salg intensywnego nadzoru i monitorowano ich
parametry zyciowe. U chorych, $rednio w drugiej dobie po wykonaniu KO, wykonywano

kontrolng TK glowy. W dniu wykonania kontrolnej TK glowy stan chorych ponownie
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oceniano za pomoca Skali GCS i badania neurologicznego. W 14 dobie po operacji stan
pacjentdow oceniano za pomoca badania neurologicznego oraz skal: GCS i GOSE. Na
podstawie analizy dokumentacji medycznej ustalano: przyczyng zachorowania, zawarto$¢
alkoholu we krwi przy przyjeciu, czas od urazu do hospitalizacji, czas od urazu do operacji,
czas od przyjecia do szpitala do operacji I czas trwania operacji. Oceniano parametry
ci$nienia tetniczego krwi przed operacja i po niej, dlugos¢ hospitalizacji, dtugos¢ pobytu
w sali intensywnego nadzoru, dhlugo$¢ zywienia sonda dozotadkowa badz zywienia
pozajelitowego, a takze liczbe dni wentylacji mechanicznej. Analizowano powiklania, ktore
wystapity w trakcie leczenia.

Wyliczenia objgtosciowe 1 wielkoSciowe dotyczace struktur wewnatrzczaszkowych
przeprowadzane byly za pomoca programu komputerowego ,,Praezis Plus” firmy Tatra
Med, Zeppelin oraz programu ,,Pax Station” firmy Compart Medical Systems. Do obliczen
wykorzystywane byly wyniki wykonanych u chorych badan obrazowych w postaci
cyfrowej wersji TK glowy bez kontrastu.

Program ,Praezis Plus” wykorzystano do oceny objetosci wewnatrzczaszkoweyj,
objetosci DPPK, przemieszczenia linii $rodkowej 1 wymiarow kraniektomii. Celem
ujednolicenia, pomiary objetosci wykonano w kazdym przypadku z wykorzystaniem
skanow od sklepistosci czaszki do poziomu otworu wielkiego. Obliczenia wymiaréw
kraniektomii przeprowadzano z wykorzystaniem rekonstrukcji trojwymiarowej TK glowy
w plaszczyznie wykonywanych skandw oraz w plaszczyznie prostopadlej do plaszczyzny
wykonanych skandéw 1 jednocze$nie prostopadiej do plaszczyzny strzalkowej. Wyniki
obliczen wielko$ci kraniektomii usredniono celem uproszczenia i ewentualnego przysztego
wykorzystania praktycznego. Trojwymiarowe obrazy mozgu wygenerowane W trakcie
obliczen objgtosci za pomoca programu ,.Praezis Plus” z wykorzystaniem badania TK

glowy przedstawiono na rycinie nr 4.
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Ryc. 4. Dwa obrazy mdzgu wygenerowane za pomocg programu ,,Praezis Plus” na podstawie badania TK

glowy w trakcie obliczen objgtosci

Program ,,Pax Station” wykorzystano do oceny objgtosci ptynu mézgowo rdzeniowego
W wybranych strukturach. Za obszar ptynu mézgowo-rdzeniowego przyjeto zakres obrazu
TK glowy zawierajacy piksele w skali szarosci 0-18 jednostek Hounsfielda. Obliczen
objetosci ptynowych dokonano na trzech skanach badania TK glowy o tacznej grubosci 7,5
mm. Celem ujednolicenia pomiaréw, w kazdym przypadku wykonano je 2,5-10 mm
ponizej zwapnien w szyszynce. Metoda ta obliczono objgtosci ptynu moézgowo-
rdzeniowego w zbiorniku okalajacym wraz ze zbiornikiem blaszki czworaczej, w ukladzie
komorowym oraz w calym przekroju mézgu na tym poziomie przed wykonaniem i po
wykonaniu KO.

Konieczno§¢ zastosowania dwoch réznych programow komputerowych byta
spowodowana ich mozliwosciami technicznymi. Za pomoca programu ,,Praezis Plus” nie
mozna dokladnie oceni¢ objetosci zbiornikdéw plynowych, a z uzyciem programu ,,Pax
Station” ocena objetosci DPPK jest zbyt mato dokladna i powtarzalna. Testy probne
wykazaty jednocze$nie, ze np. obliczenia objgtosci wewnatrzczaszkowej przed KO za
pomoca obu programow, przeprowadzone dla poszczegdlnych pacjentow, dawaty bardzo

zblizone, porownywalne wyniki.
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Pomiar wielko$ci przemieszczenia linii $rodkowej (PLS) wykonano na poziomie
otworow Monro przed wykonaniem i po wykonaniu KO. Wyliczen dokonano, korzystajac

z ogblnie przyjetego wzoru nr 1.

Wzor 1. Obliczenie przemieszczenia linii srodkowe;j

. PWC
PLS =——~ PP

PLS — przemieszczenie linii srodkowej

PWC - poprzeczny wymiar czaszki na poziomie otworow Monro, liczony od wewngtrznej strony kosci
ciemieniowej

PP — odleglo$¢ od wewngtrznej strony kosci ciemieniowej do przegrody przezroczystej na poziomie

otworéw Monro po stronie przemieszczenia linii srodkowe;j

Analiza statystyczna wynikow

Zgromadzony materiat badawczy analizowany byt za pomoca pakietu statystycznego
,,SPSS Statistics” firmy IBM i cz¢sciowo takze ,,Excel” firmy Microsoft. Analiza dotyczyta
zarOwno rozkfadu wybranych zmiennych, w tym miar tendencji centralnej, rozproszenia
wynikow (np. wykresy skrzynkowe z ,,wasami”), jak 1 wzajemnej zaleznosci, niezaleznosci
czy rozproszenia zgromadzonych obserwacji. Staralem si¢ zadba¢ o przejrzysta forme
prowadzonej analizy i uzyskanych wynikow. Stad liczne wykresy i zestawienia
tabelaryczne.

Do szczegétowej analizy danych wykorzystano zarowno testy parametryczne, jak
i nieparametryczne, np. test chi kwadrat. Do badania zalezno$ci danych ilosciowych
wykorzystywano glownie test t Studenta dla prob zaleznych (sparowanych) i niezaleznych.
Tam gdzie bylo t0 mozliwe (natura zmiennych i charakter badanych problemow), do
porownania wigcej niz dwu grup obserwacji i dotyczacych odmiennych osob (grupy
niezalezne) wykorzystywano takze jednoczynnikowa analiz¢ wariancji (ANOVA). Do
badania powiazan migdzy zmiennymi, w ktorych nie bylo rozrézniania na zmienne zalezne
1 niezalezne, stosowano tez analiz¢ czynnikowa w postaci modelu analizy glownych

sktadowych. Proste zalezno$ci pomigdzy zmiennymi badano za pomoca wspolczynnika
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korelacji Pearsona (dla danych ilosciowych) i wspotczynnika korelacji Spearmana (dla

danych porzadkowych).

Projekt badawczy, ktory stanowitl podstawe niniejszej pracy, uzyskal akceptacje

Komisji Bioetycznej.
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4. Wyniki

Przed wykonaniem KO, poshigujac si¢ standardowym badaniem neurologicznym,
dokonano oceny stanu przytomnosci, reakcji zrenic na §wiatto, réznicy wielkosci zrenic,
obecnosci niedowtadéw konczynowych oraz wystapienia napadéw drgawkowych
w okresie okotourazowym. Do diagnozowania pacjentow wykorzystano skale: GCS, AlS,
ISS, RLAS i RTS (zob. rozdzial nr 12). Wigkszos¢ chorych w grupie badanej przed
operacja byta nieprzytomna, w stanie ci¢zkim, ponad polowa miata stwierdzona anizokori¢

oraz obecnos¢ niedowtadoéw konczynowych. Wyniki przedstawiono w tabeli nr 6.

Tab. 6. Ocena chorych przed wykonaniem KO

GRUPA BADANA n=49

BRAK REAKCJI ZRENIC NA SWIATLO (%) 28,6
ANIZOKORIA (%) 53,1
NIEDOWLADY KONCZYNOWE (%) 69,4
NAPADY DRGAWKOWE (%) 10,2
GCS (mediana/SD) 713,7
AIS (mediana/SD) 5/0,5
ISS (mediana/SD) 25/5,1
RLAS (mediana/SD) 2/1,9

RTS (mediana/SD) 6,904/1,2

W grupie badanej analizowano przyczyny zachorowania. W prawie 43% przypadkow
uraz glowy nastapit po upadku, najczgsciej w wyniku potknigcia lub poslizgnigceia.
W 26,5% przypadkéw powody urazu pozostaly nieznane. Wypadki komunikacyjne

stanowily przyczyng zachorowania 18,4% pacjentow, pobicie — 8,2%, a niewielki uraz
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glowy roznego pochodzenia ze wspotistniejacymi zaburzeniami krzepnigcia krwi — 4,1%.

Dane przedstawiono na rycinach nr 51 6.

0O UPADEK

B PRZYCZYNA NIEZNANA

B WYPADEK KOMUNIKACYJNY

B POBICIE

O NIEWIELKI URAZ GEOWY
ZE WSPOLISTNIEJACYMI
ZABURZENIAMI KRZEPNIECIA

Ryc. 5. Przyczyny zachorowania w grupie badanej (n=49)

@ POTKNIECIE, POSLIZGNIECIE
NA PtASKIE) POWIERZCHNI

O POTKNIECIE, POSLIZGNIECIE
NA SCHODACH

O UPADEK Z WYSOKOSCI

O NAPAD DRGAWEK

O UTRATA PRZYTOMNOSCI

23,8%

Ryec. 6. Powody upadkéw — najczestszej znanej przyczyny urazéow glowy w grupie badanej (n=49)

Obecnos¢ alkoholu we krwi stwierdzono u 34,7% chorych. Wigkszo$¢ z tych osob —

80% — to ludzie w grupie wickowej ponizej 55 roku zycia. Srednia zawarto$é alkoholu
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etylowego we krwi wyniosta 2%o, przy odchyleniu standardowym 1,6. Dane przedstawiono

na rycinie nr 7.

@ OBECNOSC ALKOHOLU WE KRWI

O BRAK OBECNOSCI ALKOHOLU WE
KRWI

@ BRAK DANYCH W DOKUMENTACII
MEDYCZNEJ

Ryc. 7. Obecnos¢ alkoholu we krwi w grupie badanej przy przyjeciu do szpitala (n=49)

Sredni czas wykonania KO wyniost 213 min. Najkrotszy czas pomiedzy przyjeciem
chorego na SOR, a rozpoczeciem znieczulenia do operacji wyniost 20 min. Czas od urazu
do operacji udato si¢ ustali¢ jedynie w przypadku 9 oséb, co nie pozwolito na interpretacje
tego parametru.

Sredni okres wentylacji mechanicznej chorych w badanej grupie wyniost 105,6
godziny, $redni pobyt na sali intensywnego nadzoru wyniost 12 dni, $rednia dlugosé
hospitalizacji wyniosta 19 dni, a S$redni okres Zywienia przez sond¢ lub Zywienia
pozajelitowego wynidst 8 dni.

W badanej grupie wykonano 49 jednostronnych kraniektomii odbarczajacych. Rycina
nr 8 przedstawia relacje pomigdzy $rednica wykonanej KO jednostronnej a wykorzystana
przez obrzeknigty mozg objetoscia DPPK. Kraniektomia 0 najmniejszym wymiarze, tj. 5,9
cm, wigzala si¢ z powstaniem 4 ml DPPK. Kraniektomia o0 srednicy w przedziale 7-8 cm
zapewnita $rednio 26,4 ml DPPK. Kraniektomia o $rednicy w przedziale 10-11 cm
zapewnita $rednio 54,4 ml DPPK. Kraniektomia o najwigkszej $rednicy 12,2 cm — 148,9 ml
DPPK. Wspolczynnik korelacji Pearsona dla badanych cech wyniost r=0,41. Korelacja byta

istotna statystycznie (p<0,05). Zwraca uwage fakt, ze u czesci pacjentow odbarczenie po
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operacji pozostalo zapadnigte, stad czgs¢ wartosci DPPK na wykresie przyjmuje wartosci

ujemne.
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Ryc. 8. Dodatkowa przestrzen po jednostronnej kraniecktomii odbarczajacej (DPPK), (r=0,41, n=49)

Na rycinie nr 9 przedstawiono $redni wymiar wykonanej KO w rdéznych grupach

wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3). Najwicksze zmierzone $rednice wykonanego

odbarczenia dotyczyty grupy nr 1. Srednia warto$¢ $rednicy odbarczenia wyniosta tu 9,75

cm, mediana — 10,25 cm przy odchyleniu standardowym 1,34. W grupie nr 2 mediana

srednicy KO wyniosta 9,05 cm, $rednia 9,30 cm przy odchyleniu standardowym 1,47.

W grupie nr 3 mediana $rednicy KO wyniosta 9,39 c¢m, srednia — 9,12 cm przy odchyleniu

standardowym 1,15. W grupie nr 4 mediana $rednicy KO wyniosta 9,30 cm, $rednia — 9,03

cm przy odchyleniu standardowym 1,45.
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SREDNI WYMIAR KO (cm)

I T T T
GRUPA 1 GRUPA 2 GRUPA 3 GRUPA 4

Ryc. 9. Sredni wymiar jednostronnej KO w roznych grupach wiekowych (mediana, gormny i dolny kwartyl,

warto$ci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$¢ odstajaca nietypowa, n=49)

Na rycinie nr 10 przedstawiono $rednie wartosci uzyskanej DPPK dla KO w zaleznosci
od grup wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3), w ktoérych zostala wykonana. Najwigksze
zmierzone w grupie badanej wartosci DPPK dotyczyly grupy nr 1. Mediana DPPK
wyniosta tam 56,8 ml, $rednia — 54,9 ml przy odchyleniu standardowym 43,5. W grupie nr
2 mediana DPPK wyniosta 23,3 ml, srednia — 35,2 ml przy odchyleniu standardowym 53,3.
W grupie nr 3 mediana DPPK wyniosta 35,8 ml, $rednia — 40 ml przy odchyleniu
standardowym 28,5. W grupie nr 4 mediana DPPK wyniosta 31,7 ml, $rednia 32,9 ml przy
odchyleniu standardowym 19,7. Najwigksze odnotowane wartosci DPPK dotyczyly grup
wiekowych nr 1 i 2, gdzie wartos$¢ ta wyniosta odpowiednio 140,8 ml i 148,9 ml. Wartosci

maksymalna DPPK dla grupy nr 3 wyniosta 113,9 ml, a dla grupy 4 jedynie 64,8 ml.
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Ryc. 10. DPPK po jednostronnej KO w réznych grupach wiekowych (mediana, gérny i dolny kwartyl,

warto$ci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$ci odstajace nietypowe, n=49)

Kolejne analizy dotyczyly zmian =zawarto$ci plynu moédzgowo-rdzeniowego
W wybranych przestrzeniach wewnatrzczaszkowych. W badanej grupie pacjentow na
skanach TK glowy w poziomie 2,5-10 mm ponizej szyszynki, przed wykonaniem operacji
i po operacji zmierzono taczna objetosci ptynu mozgowo-rdzeniowego w zbiorniku
okalajacym i zbiorniku blaszki czworaczej (wybrana objetos¢ w zbiornikach podstawy,
WOZP), w ukfadzie komorowym (wybrana objgtos¢ komorowa, WOK) oraz w catym
przekroju przestrzeni wewnatrzczaszkowej (wybrana objgtos¢ wewnatrzczaszkowa,
WOWC). Wyniki poréwnano z grupa kontrolna.

Zmiany objgtosci ptynu moézgowo-rdzeniowego w obrgbie WOZP przed operacja i po
operacji przedstawiono w tabeli nr 7 i na rycinie nr 11. Przed operacja zbiorniki te byly
najczesciej zaci$nigte, ich objgtos¢ wynosita okoto 0,5 ml i byla trzykrotnie mniejsza
W poréwnaniu z grupa kontrolna. Po operacji zbiorniki powigkszaty si¢ prawie dwukrotnie,
osiagajac $rednia warto$¢ okoto 1 ml. Zmiana ta byla istotna statystycznie (p<0,001).
WOZP po wykonaniu KO réznita si¢ rowniez w istotny statystycznie sposob od WOZP
w grupie kontrolnej (p<0,001). Obliczenia statystyczne, celem porownania WOZP w grupie

badanej z WOZP w grupie kontrolnej, wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla prob

45



niezaleznych. Dla porownania objgtosci tego zbiornika w grupie badanej przed
wykonaniem i po wykonaniu KO uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych
(sparowanych).

Tab. 7. WOZP przed operacja i po operacji w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej ($rednia, SD,

p, mediana, SEM, strzatkami zaznaczono rdznice istotne statystycznie)

WOZP przed WOZP po operacji WOZP w grupie
operacja (n=49) (n=49) kontrolnej (n=50)
SREDNIA (ml) 0,48+0,54 0,96+0,64 1,54+0,58
p <0,001 <0,001 <0,001
MEDIANA 0,33 0,81 1,48
SEM 0,08 0,09 0,08
3,00 o
X
2,50
2,00+
8 1,50
]
1,00
0,50 i
0,00+ —_
T T T
PRZED KO PO KO GRUPA.
KONTROLNA,

Ryc. 11. WOZP przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz w grupie kontrolnej (n=50),
(mediana, gorny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$¢ odstajaca nietypowa, ,,x” —

warto$¢ odstajaca skrajna)
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Kolejna analiza dotyczyla zmian $redniej objgtosci ptynu mozgowo-rdzeniowego
w obrebie WOZP przed operacja i po operacji w roznych grupach wiekowych (grupy 1-4
wg tabeli nr 3). W grupie nr 1 zbiorniki te byly zaci$nigte w najwigkszym stopniu, a ich
zmierzona $rednia objeto$¢ wyniosta 0,33 ml. Po operacji zbiorniki wypehiaty si¢ ptynem
mozgowo-rdzeniowym, w grupie nr 1, osiagajac objetosé 0,87 ml, a powigkszenie to bylo
istotne statystycznie (p<0,01) w stosunku do wartosci wyjsciowych. W grupach wiekowych
nr 2, 3 i 4 zbiorniki te powigkszaly pooperacyjnie swoja objetos¢ rowniez w sposob istotny
statystycznie (odpowiednio p<0,001, p<0,001, p<0,01). Do obliczen statystycznych celem
porébwnania WOZP w grupie badanej w poszczegdlnych grupach wiekowych przed
wykonaniem i po wykonaniu KO uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych
(sparowanych). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 8.

Tab. 8. WOZP przed operacja i po operacji w grupie badanej w réznych grupach wiekowych ($rednia, SD,
p, SEM)

1 2 3 4
GRUPA
(n=11) (n=15) (n=13) (n=10)
WIEK (LATA) DO 40 41-55 56-70 oD 71
przed po przed po przed po przed po
WOZP KO KO KO KO KO KO KO KO
0,33 0,87 0,55 0,90 0,56 1,00 0,45 1,09

(SREDNIA(mI)£SD)

+0,23 +0,60 +0,73 +0,75 +0,50 +0,51 +0,52 +0,71

p <0,01 <0,001 <0,001 <0,01

SEM 0,07 0,18 0,19 0,19 0,14 0,14 0,17 0,22

W tabeli nr 9 przedstawiono, jak zmieniata si¢ WOZP przed wykonaniem i po
wykonaniu KO w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (grupy A, B, C wg tabeli nr
4). Najwigksze zmiany WOZP dotyczyly grupy pacjentow nieprzytomnych — grupy A.
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Przed operacja WOZP w tej grupie wyniosta 0,28 ml. Po operacji powigkszyla si¢ do 0,76
ml. Roznica byla istotna statystycznie (p<0,001). W grupach B i C zbiorniki te powigkszaty
pooperacyjnie swoja objetos¢ rowniez w sposob istotny statystycznie (odpowiednio p<0,01,
p<0,05). Obliczenia statystyczne celem poréwnania WOZP w obrebie grupy badanej przed
i po wykonaniu operacji wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych
(sparowanych).

Tab. 9. WOZP przed operacja i po operacji, W zaleznosci od stanu chorych przed operacja ($rednia, SD,
p,SEM)

A B C
GRUPA
(n=28) (n=13) (n=8)
GCS PRZED OPERACJA
3-8 9-12 13-15
(w punktach)
przed po przed po przed po
WOzP KO KO KO KO KO KO
(SREDNIA(mI)£SD) 0,28 0,76 0,77 1,15 0,71 1,38
+0,31 +0,55 +0,76 +0,70 +0,48 +0,61
p <0,001 <0,01 <0,05
SEM 0,06 0,10 0,21 0,19 0,17 0,21

Zmiany objetosci ptynu mézgowo-rdzeniowego w obrgbie WOK przed operacja i po
operacji przedstawiono w tabeli 10 i na rycinie nr 12. Przed operacja WOK w grupie
badanej wynosita okoto 1,67 ml i miata okoto dwukrotnie mniejsza objgtos¢ w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Po operacji zbiornik ten powigkszat sig, osiagajac $rednia objetos$é okoto
2,93 ml. Wzrost ten w obrgbie WOK po KO w grupie badanej byt istotny statystycznie
(p<0,001). Po wykonaniu operacji WOK w grupie badanej byta zblizona do tej w grupie
kontrolnej. Obliczenia statystyczne, celem porownania WOK w grupie badanej z WOK

w grupie kontrolnej wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla prob niezaleznych. Dla
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poréwnania objgtosci tego zbiornika w grupie badanej przed wykonaniem i po wykonaniu

KO uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych).

Tab. 10. WOK w grupie badanej przed operacja i po operacji oraz w grupie kontrolnej (srednia, SD,

p, mediana, SEM, strzatkami zaznaczono rdznice istotne statystycznie)

WOK przed WOK po operacji WOK w grupie
operacja (n=49) (n=49) kontrolnej (n=50)
SREDNIA (ml)
1,67+1,38 2,93+1,96 3,24+2,40
+SD
p <0,001 <0,001
MEDIANA 1,17 2,49 2,42
SEM 0,2 0,28 0,34

14 7 "

127

107
— o] o]
.
" o}
]
= 5 5

s}
‘T
5
T 1
0
| | |
PRZED KO PO KO GRUPA
KONTROLMA

Ryc. 12. WOK w grupie badanej przed operacja i po operacji (n=49) oraz w grupie kontrolnej (n=50),

(mediana, gérny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto§Ci odstajace nietypowe,

X" — warto$¢ odstajaca skrajna)
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Kolejna analiza dotyczyta zmian objgtosci ptynu moézgowo-rdzeniowego w obrgbie
WOK przed operacja i po operacji w roznych grupach wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr
3). W grupie nr 1 przedoperacyjna WOK byta najmniejsza i wynosita $rednio 1,1 ml. Po
operacji WOK w tej grupie wiekowej osiagata $rednia 2,7 ml, zblizona do WOK w grupie
kontrolnej. Wzrost objgtosci w obrebie tego zbiornika po KO w porownaniu z WOK przed
KO w grupie badanej byt istotny statystycznie w grupach wiekowych nr 1 i 2 (p<0,05) oraz
w grupie nr 4 (p<0,01). Do obliczen statystycznych celem poréwnania objetosci tego
zbiornika w grupie badanej w poszczegdlnych grupach wiekowych przed wykonaniem i po
wykonaniu KO uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych). Wyniki
przedstawiono w tabeli nr 11.

Tab. 11. WOK przed operacja i po operacji w réznych grupach wiekowych ($rednia, SD, p, SEM)

1 2 3 4
GRUPA
(n=11) (n=15) (n=13) (n=10)
WIEK (lata) do 40 41-55 56-70 od 71
przed po przed po przed po przed po
WOK KO KO KO KO KO KO KO KO

(SREDNIA(MI)  ™1797 7271 | 1,17 | 2,44 | 2,24 | 3,22 | 2,28 | 3,52

+SD)

+1,32 +2,50 +0,91 +1,41 +1,42 +2,04 +1,58 +1,98
p <0,05 <0,05 >0,05 <0,01
SEM 0,40 0,75 0,24 0,37 0,39 0,57 0,50 0,63

W tabeli nr 12 przedstawiono, jak zmieniata si¢ WOK przed wykonaniem i po
wykonaniu KO w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (grupy A, B, C wg tabeli nr
4). W tym przypadku WOK we wszystkich grupach ksztaltowala si¢ na podobnym
poziomie i wynosita okoto 1,5 ml. Po operacji WOK powigkszyla si¢ w istotny

statystycznie sposob w grupie A (p<0,001). Obliczenia statystyczne celem poréwnania
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objetosci tego zbiornika w obrgbie grupy badanej przed operacja i po operacji wykonano za
pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych).

Tab. 12. WOK przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja ($rednia, SD,
p, SEM)

GRUPA A (n=28) B (n=13) C (n=8)
GCS PRZED OPERACJA
3-8 9-12 13-15
(w punktach)

przed po przed po przed po
WOK KO KO KO KO KO KO
SREDNIA (ml) £SD 1,77 2,91 1,55 2,66 1,50 3,43
+1,47 | +£1,98 | £1,37 | £1,42 | £1,17 | £2,70

p <0,001 >0,05 >0,05
SEM 0,28 0,38 0,38 0,39 0,41 0,95

Zmiany objetosci plynu moézgowo-rdzeniowego w obregbie WOWC przed operacja i po
operacji przedstawiono w tabeli nr 13 i na rycinie nr 13. Przed operacja $rednia WOWC
w grupie badanej wynosita 3,6 ml i byta prawie trzykrotnie mniejsza w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Rdznica byla istotna statystycznie (p<0,001). Po operacji WOWC wzrastata
srednio do 8,4 ml, nie rézniac si¢ w sposoOb istotny statystycznie od grupy kontrolnej.
Obliczenia statystyczne, celem porownania WOWC w grupie badanej z WOWC w grupie
kontrolnej wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla prob niezaleznych. Dla
poréwnania WOWC w grupie badanej, przed wykonaniem i po wykonaniu KO, uzyto testu

T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych).
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Tab. 13. WOWC w grupie badanej przed operacja i po operacji oraz w grupie kontrolnej ($rednia, SD,

p, mediana, SEM, strzatkami zaznaczono réznice istotne statystycznie)

WOWC przed WOWC po WOWC w grupie
operacja(n=49) operacji(n=49) kontrolnej(n=50)
SREDNIA
3,59+2,48 8,40+5,06 9,40+5,49
(m1)£SD
p <0,001 <0,001
MEDIANA 3,11 7,66 7,27
SEM 0,35 0,72 0,78
307
_ =]
25
_. 207
S.
= 157
2
107 ®
5 -
0 | | |
PRZED KO PO KO GRUPA
KOMTROLMA,

Ryc. 13. WOWC w grupie badanej przed operacja i po operacji (n=49) oraz w grupie kontrolnej (n=50),

(mediana, gorny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$ci odstajace nietypowe)
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Kolejna analiza dotyczyla zmian objgtosci ptynu moézgowo-rdzeniowego w obrebie
WOWTC przed operacja i po operacji w roznych grupach wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli
nr 3). W grupie nr 1 przedoperacyjna WOWC byla najmniejsza i wynosita $rednio 2,4 ml.
Po operacji WOWC w tej grupie wiekowej osiagala $rednia 7,4 ml. Zmiana byta istotna
statystycznie (p<0,05). W pozostatych grupach wiekowych zmiany w obrgbie WOWC byty
réwniez istotne statystycznie (w grupie nr 2 — p<0,001, dla grupy nr 3 — p<0,01, dla grupy
nr 4 — p<0,01). Do obliczen statystycznych celem porownania WOWC w grupie badanej
w poszczegblnych grupach wiekowych przed wykonaniem i po wykonaniu KO uzyto testu

T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 14.

Tab. 14. WOWC przed operacja i po operacji w réznych grupach wiekowych ($rednia, SD, p, SEM)

GRUPA 1 (n=11) 2 (n=15) 3 (n=13) 4 (n=10)

WIEK (LATA) do 40 41-55 56-70 od 71

przed po przed po przed po przed po

WOWC KO KO KO KO KO KO KO KO

(SREDNIA (ml)£SD) 2,35 7,36 2,91 7,94 4,45 8,15 4,86 | 10,58

+1,64 | £6,73 | £2,64 | £4,45 | £2,39 | £4,21 | £2,44 | £4,96

p <0,05 <0,001 <0,01 <0,01

SEM 0,50 2,03 0,68 1,15 0,66 1,17 0,77 1,57

Na kolejnym wykresie przedstawiono, jak zmieniata si¢ WOWC przed wykonaniem
i po wykonaniu KO w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (grupy A, B, C wg tabeli
nr 4). W tym przypadku WOWC przedoperacyjna we wszystkich grupach byla na
podobnym poziomie i wynosita 3,1-4,3 ml. Zmiany w kazdej grupie byly istotne
statystycznie (dla grupy A, p<0,001, dla grupy B, p<0,01, dla grupy C, p<0,05). Obliczenia
statystyczne celem poréwnania WOWC w obrgbie grupy badanej przed operacja i po
operacji, wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych).
Dane przedstawiono w tabeli nr 15.
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Tab. 15. WOWC przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (Srednia, SD,

p, SEM)
A B C
GRUPA
(n=28) (n=13) (n=8)
GCS PRZED
OPERACJA 3-8 9-12 13-15
(w punktach)
przed po przed po przed po
WOWC KO KO KO KO KO KO
SREDNIA (ml)£SD 3,15 8,24 4,31 7,39 3,96 10,59
+2,15 +4,84 42,98 +3,32 +2,70 | +7,66
p <0,001 <0,01 <0,05
SEM 0,41 0,92 0,83 0,92 0,96 2,71

W najwigkszym stopniu zmieniata si¢ objetos¢ ptynu mozgowo-rdzeniowego, Kiedy
zbadano wartos$¢ roznicy WOWC—-WOK. Roznica WOWC—WOK przed operacja wynosita

srednio 1,9 ml, po operacji powigkszala si¢ do 5,5 ml (p<0,001), nie odbiegajac w sposob

istotny statystycznie od grupy kontrolnej. Obliczenia statystyczne, celem porownania
WOWC-WOK w grupie badanej z WOWC-WOK w grupie kontrolnej, wykonano za

pomoca testu T (t Studenta) dla prob niezaleznych. Dla poréwnania WOWC-WOK

w grupie badanej przed wykonaniem i po wykonaniu KO uzyto testu T (t Studenta) dla

grup zaleznych (sparowanych). Dane przedstawiono w tabeli 16 i na rycinie nr 14.
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Tab. 16. WOWC-WOK przed operacja i po operacji w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej (Srednia, SD,

p, mediana, SEM, strzatkami zaznaczono réznice istotne statystycznie)

WOWC-WOK przed
operacja (n=49)

WOWC-WOK

po

operacji (n=49)

WOWC-WOK w grupie
kontrolnej (n=50)

SREDNIA (m)£SD 1,92+1,75 5,47+3,58 6,16+3,83
e
p <0,001 <0,001
MEDIANA 1,57 5,13 4,89
SEM 0,25 0,51 0,54
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GRUPA

KOMTROLMA

Ryc. 14. WOWC-WOK przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz w grupie kontrolnej

(n=50), (mediana, gérny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0

nietypowe, ,,x” — warto$¢ odstajaca skrajna)

29

— warto$Ci  odstajace

Kolejna analiza dotyczyta zmian wartosci WOWC—-WOK przed operacja i po operacji

W réznych grupach wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3). W grupie nr 1 przedoperacyjna

WOWC—-WOK byla najmniejsza 1 wynosita $rednio 1,2 ml. Po operacji WOWC-WOK
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W tej grupie wiekowej osiagata Srednia objgtos¢ 4,6 ml. Roznica byta istotna statystycznie
p<0,05. Istotne statystycznie roznice dla tych parametrow stwierdzono roéwniez w grupach
nr 2, gdzie p<0,01, i nr 3, gdzie p<0,01. Do obliczen statystycznych, celem poréwnania
objetosei tego zbiornika w grupie badanej w poszczegdlnych grupach wiekowych przed
wykonaniem i po wykonaniu KO, uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych

(sparowanych). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 17.

Tab. 17. WOWC—-WOK przed operacja i po operacji w réznych grupach wiekowych ($rednia, SD, p, SEM)

1 2 3 4
GRUPA
(n=11) (n=15) (n=13) (n=10)
WIEK (lata) DO 40 41-55 56-70 oD 71
przed po przed po przed po przed po
WOWC-WOK KO KO KO KO KO KO KO KO
(SREDNIA (ml)
1,24 4,65 1,97 5,50 2,21 4,93 2,58 7,06
+SD)
+0,85 | £4,46 | £1,90 | £3,46 | +2,16 | £2,65 | £1,59 | £3,80
p <0,05 <0,01 <0,01 <0,05
SEM 0,26 1,34 0,49 0,89 0,60 0,73 0,50 1,20

Na kolejnym wykresie przedstawiono, jak zmieniata si¢ WOWC-WOK przed
wykonaniem i po wykonaniu KO, w zaleznosci od stanu chorych przed operacja
(grupy A, B,C wg tabeli nr 4). W tym przypadku warto$¢ ta byta najmniejsza
w grupie A i wyniosta 1,5 ml. Wzrastala ona po wykonaniu KO do wartosci 5,33 ml.
Roznica byla istotna statystycznie (p<0,001). Parametr ten zmienial si¢ rowniez w sposob
istotny statystycznie w grupach B i C (gdzie p<0,05). Obliczenia statystyczne, celem
poréownania objgtosci tego zbiornika w obrgbie grupy badanej przed operacja i po operacji
wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych). Dane
przedstawiono w tabeli nr 18.
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Tab. 18. WOWC—-WOK przed operacja i po operacji W zaleznosci od stanu chorych przed operacja (Srednia,
SD, p, SEM)

A B C
GRUPA
(n=28) (n=13) (n=8)
GCS PRZED OPERACJA
3-8 9-12 13-15

(w punktach)

przed po przed po przed po
WOWC-WOK KO KO KO KO KO KO

(SREDNIA (ml)=SD) 1,51 5,33 2,76 4,74 2,46 7,18

+1,20 | +3,55 | +£2,35 | £2,41 | £1,92 | 5,00

p <0,001 <0,05 <0,05

SEM 0,23 0,67 0,65 0,67 0,68 1,77

Dalsze analizy dotyczyty zmian PLS przed wykonaniem operacji i po operaciji. Warto$é
ta przed operacja wynosita 13 mm, po niej zmniejszyta si¢ do okoto 5 mm (p<0,001).
Tabela nr 19 i rycina nr 15 przedstawiaja zmiany PLS przed operacja i po operacji w grupie
badanej. W grupie kontrolnej nie odnotowano przypadku przemieszczenia linii srodkowe;.
Obliczenia statystyczne, celem poréwnania PLS w grupie badanej przed operacja i po

operacji, wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych).
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Tab. 19. PLS przed operacja i po operacji w grupie badanej ($rednia, SD, p, mediana, SEM, strzatkami

zaznaczono roznice istotne statystycznie)

PLS przed operacja | PLS po operacji
(n=49) (n=49)
SREDNIA (mm)+SD 12,92+7,60 5,20+3,59
AN Pl
p <0,001
SEM 1,02 0,51
A0 4
[+
30
_ﬂ_
=
=
o 204
10
o T N
T T
PFRZED KO PO KO

Ryc. 15. PLS przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49), (mediana, gérny i dolny kwartyl, wartosci

ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$ci odstajace nietypowe)

Nastepna analiza dotyczyta zmian PLS przed operacja i po operacji w réznych grupach
wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3). W grupie nr 1, érednie przedoperacyjne PLS
wyniosto okoto 11 mm, po operacji zmniejszylo si¢ do okoto 5 mm (p<0,001).
W pozostatych grupach wiekowych (nr 2, 3 i 4) parametr ten réwniez zmienial si¢

w istotny statystycznie sposob. Do obliczen statystycznych celem poréwnania PLS
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W grupic badanej w poszczegolnych grupach wieckowych przed wykonaniem 1 po

wykonaniu KO uzyto testu T (t Studenta) dla grup zaleznych (sparowanych). Wyniki
przedstawiono w tabeli nr 20.

Tab. 20. PLS przed operacja i po operacji w réznych grupach wiekowych (srednia, SD, p, SEM)

1 2 3 4
GRUPA
(n=11) (n=15) (n=13) (n=10)
WIEK (lata) od 40 41-55 56-70 do 71
przed po przed po przed po przed po
PLS KO KO KO KO KO KO KO KO
SREDNIA (mm):SD 11,18 | 5,18 | 12,80 | 3,87 12,31 | 5,62 15,8 6,7
+4,90 | +2,82 | £9,28 | £3,34 | +£7,40 | £3,97 | £7,83 | £4,00
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,01
SEM 1,47 0,85 2,40 0,86 2,05 1,10 2,49 1,27

W tabeli nr 21 przedstawiono, jak zmieniata si¢ wartosci PLS przed wykonaniem i po

wykonaniu KO w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (grupy A, B, C wg tabeli nr

4). W tym przypadku warto$¢ ta przed operacja byta najwicksza w grupie nr A i wyniosta

okoto 16 mm. Po operacji w grupie tej wartos¢ PLS zmniejszyla si¢ do okolo 6 mm

(p<0,001). Obliczenia statystyczne, celem poréwnania PLS w obrebie grupy badanej przed

operacja i po operacji, wykonano za pomoca testu T (t Studenta) dla grup zaleznych

(sparowanych).
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Tab. 21. PLS przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja (Srednia, SD,

p, SEM)
A C
GRUPA
(n=28) (n=13) (n=8)
GCS PRZED OPERACJA
3-8 9-12 13-15
(w punktach)
przed przed przed
po KO po KO po KO
PLS KO KO KO
SREDNIA (mm)xSD 15,86 6,11 8,54 3,62 9,75 4,63
+8,38 +3,83 +4,20 +3,25 +3,69 +2,33
p <0,001 <0,001 <0,01
SEM 1,58 0,72 1,16 0,90 1,31 0,82

Wyniki leczenia chorych ocenione wg skali GOSE w 14 dobie po operacji powiazane
byly najbardziej z nastepujacymi czynnikami przedoperacyjnymi: stanem chorych
ocenionym wg skali GCS, przemieszczeniem linii srodkowej, reakcja zrenic na Swiatto oraz
wiekiem chorych. Wykazata to analiza czynnikowa (model analizy gtéwnych sktadowych)
w rotacji Varimax z normalizacja Kaisera, ktora wylonita 2 sktadowe, wyjasniajace 67,45%
wariancji wybranych czynnikow w grupie badanej. Zwiazek pomigdzy ww. parametrami
stanowil gldwna czgs¢ pierwszej skladowej, ktoéra wyjasnita 44,45% wariancji.
W przypadku drugiej sktadowej, ktora wyjasnita 23% wariancji, najsilniej powiazane ze
soba byty przedoperacyjne wartosci parametrow WOZP, WOWC-WOK i wiek chorych.

Dane przedstawiono na rycinie nr 16 oraz w tabelach nr 22 i 23.
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Ryc. 16. Sktadowe wyjasniajace 67,45% wariancji wybranych czynnikow w grupie badanej (najsilniej
powiazane czynniki w obrgbie pierwszej sktadowej zaznaczono kolorem czerwonym, w obrebie drugiej

sktadowej — kolorem zielonym)

Tab. 22. Odsetek wyjasnienia wariancji dla poszczegolnych sktadowych w grupie badanej (n=49)

SKELADOWA % WARIANCJI

1 44,454
23,251
10,683
8,579
5,894
4,558
2,581

~N[(olo|h~lw|N

Tab. 23. Macierz rotowanych sktadowych w grupie badanej (n=49)

CZYNNIK - SKEADOWA ’
stan chorych oceniony wg
skali GCS przed KO 0,791 0,243
PLS przed KO 0,712 0,147
WOWC—-WOK przed KO 0,197 0,885
WOZP przed KO 0,374 0,770
reakcja zrenic na $wiatlo
orzed KO -0,643 -0,405
wiek chorych -0,522 0,626
stan chorych oceniony wg )
skali GOSE 14 dni po KO 0,854 0,048
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Kolejna analiza dotyczyta oceny efektow zastosowanej metody leczenia i oceny stanu
pacjentow po 14 dniach od operacji. Dokonano jej z uwzglednieniem grup wiekowych
(grupy 1-4 wg tabeli nr 3). W grupie nr 1 wyniki leczenia ocenione w 14 dobie po operacji
byly najlepsze. Bardzo dobry lub dobry stan chorych stwierdzono u 72,7% (GOSE=7 lub
8), zgon stwierdzono u 27,3% chorych (GOSE=1). W grupie nr 2 bardzo dobry lub dobry
stan w 14 dobie po operacji stwierdzono u 53,3% (GOSE=7 lub 8), zgon u 26,7%
(GOSE=1). W grupie nr 3 bardzo dobry lub dobry stan w 14 dobie po operacji stwierdzono
u 38,5% (GOSE=7 lub 8), zgon u 46,2% (GOSE=1). W grupie nr 4 bardzo dobry lub dobry
stan w 14 dobie po operacji stwierdzono jedynie u 20% (GOSE=7 lub 8), a zgon az u 80%
chorych (GOSE=1). Dane umieszczono na rycinie nr 17.

= 07 B GOSE 1=
&:, 80 - ZGON
& 70 - — CHOREGO
2 O GOSE 2
G 60 -
> 50 - ]
g 40 - @ GOSE 3-4
=
S 30 -
E 20 - B GOSE 5-6
2 10
o .

‘ ‘ @ GOSE 7-8

1 2 3 a4
GRUPA

Ryc. 17. Stan chorych po 14 dniach od KO w rdéznych grupach wiekowych wg skali GOSE (n=49,
Pag=—0,407)

Wspoltczynnik korelacji rangowej rho Spearmana (p Spearmana) pokazal istotna
statystycznie korelacje ujemna istniejaca pomiedzy wickiem a stanem chorych po 14
dniach po operacji ocenionym wg skali GOSE (wraz ze wzrostem wieku zmniejszata sig
punktacja wg skali GOSE w 14 dobie po operacji, psg=—0,407; p <0,01).

Przeprowadzajac jednoczynnikowa analiz¢ wariancji (ANOVA) dla réznych grup
wiekowych, stwierdzono, ze jezeli chodzi o wyniki leczenia ocenione wg skali GOSE w 14
dobie po operacji istotnie pomigdzy soba roznity si¢ grupy nr 1 i 4 (F(3; 45) = 3,262;
p<0,05).
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Kolejna analiza dotyczyta oceny efektow zastosowanej metody leczenia i oceny stanu
pacjentow po 14 dniach od wykonania KO z uwzglednieniem stanu przed operacja
(grupy A, B, C wg tabeli nr 4). W grupie A obserwowano najwigksza $miertelnos$¢ (54%).
Lepszy stan chorych przed operacja wiazat si¢ z lepszym rokowaniem. Wspdtczynnik
korelacji rangowej p Spearmana pokazat istotna statystycznie korelacj¢ dodatnig istniejaca
pomigdzy stanem chorych ocenionych przed operacja przy uzyciu skali GCS a stanem
chorych po 14 dniach po operacji ocenionym wg skali GOSE (wraz ze wzrostem punktacji
GCS przed operacja wyzsza byta ocena chorych wg skali GOSE w 14 dobie po operacji,
pag =0,577; p<0,001).

W grupie A w 14 dobie po operacji bardzo dobry lub dobry stan chorych stwierdzono
u 25% (GOSE=7 lub 8), zgon stwierdzono u 53,6% chorych (GOSE=1). W grupie B bardzo
dobry lub dobry stan w 14 dobie po operacji stwierdzono u 61,5% (GOSE=7 lub 8), zgon —
u 38,5% (GOSE=1). W grupie C bardzo dobry lub dobry stan w 14 dobie po operacji
stwierdzono u 87,5% (GOSE=7 lub 8), zgon u 12,5% (GOSE=1). Dane umieszczono na
rycinie 18.

__ 100
] 90 —
> 80 —
g 70 —
- 60 [~ B GOSE1=ZGON
S 50 1 —
é 40 A - O GOSE 2
o 307 [~ D GOSE3-4
X 20 1 —
b 10 1 —.— - B GOSE5-6
g 0° ' ' ' B GOSE7-8

A B c

GRUPA

Ryc. 18. Stan chorych przy wypisie w zaleznosci od stanu przed operacja (=49, p4o=0,577)

Analiza oceny stanu pacjentow po 14 dniach od wykonania KO, z uwzglednieniem
stanu przed operacja, w poszczegolnych grupach wiekowych przedstawiona zostata na

rycinach nr 19-22. W kazdej z analizowanych grup wiekowych najwigksza $miertelnos¢
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obserwowano w grupie
punktéw wg skali GCS.

chorych nieprzytomnych, ocenionych przed operacja na 3-8
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Ryc. 19. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy wiekowej do 40 lat

(n=11)
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Ryc. 20. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy wiekowej 41-55 lat

(n=13)
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Ryc. 21. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy wiekowej 56-70 lat

(n=15)
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Ryc. 22. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy wiekowej od 71 lat
(n=10)

Bardzo waznym czynnikiem wptywajacym na wyniki leczenia byly istotne obciazenia
internistyczne chorych, glownie zaawansowane choroby ukladu krazenia 1 ukfadu
oddechowego. W grupie chorych z istotnymi obciazeniami internistycznymi znalezli sig
pacjenci z grupy nr 4 (54,5% grupy) i z grupy nr 3 (45,5% grupy). W tej grupie

$miertelnos¢ wyniosta 80%. Dane zobrazowano na rycinach nr 23 i 24,

B ZGON

O PRZEZYCIE

Ryc. 23. Odsetek zgonow w grupie osob z istotnymi obciazeniami internistycznymi (n=10, mediana GCS

przed operacja =8)
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B ZGON

O PRZEZYCIE

67%

Ryc. 24. Odsetek zgondéw w grupie 0s6b bez znanych obciazen internistycznych (n=39, mediana GCS przed
operacja =7)

Analizujac zgromadzone dane, wskazano czynniki prognostyczne zltego rokowania
w grupie badanej. Zaliczono do nich:

1. wiek chorych powyzej 70 roku zycia i dodatkowo obecnos¢ istotnych obciazen
internistycznych (Smiertelno$¢ w grupie badanej wyniosta 83,3%),

2. wiek chorych powyzej 70 roku zycia bez istotnych obciazen internistycznych
($miertelno$¢ w grupie badanej wyniosta 75%),

3. wiek chorych 55-70 lat i dodatkowo obecnos¢ istotnych obciazen internistycznych
($miertelno$¢ w grupie badanej wyniosta 75%),

4. krytyczny stan chorych przed operacja (ocena wg skali GCS 3-4 punktow;
$miertelnos$¢ w tej grupie wyniosta 72,7%, dane przedstawiono w tabeli nr 24 i na rycinie
nr 25),
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Tab. 24. Ocena chorych w 14 dobie po KO wg skali GOSE wobec oceny przedoperacyjnej chorych wg skali

GCS
GCS PRZED OPERACJA
3-4 5-8 9-12 13-15
(n=11) (n=17) (n=13) (n=8)
1-2zgon 72,7% 41,2% 38,5% 12,5%
2 27,3% 0% 0% 0%
GOSEW 14 3-4 0% 17,6% 0% 0%
DOBIE PO
OPERACJI 56 0% 5,9% 0% 0%
7-8 0% 35,3% 61,5% 87,5%
Ogoétem 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
100
;\? 90
o 80
Z 70
% 60 A B GOSE=1 - zgon
E 50 - O GOSE 2
& 407 @ GOSE 3—4
¥ 30 -
E 20| B GOSE 5—6
8 10 B GOSE 7—8
0 -
3—4 5—8 9—12 13—15

GCS PRZED OPERACIA

Ryc. 25. Stan chorych przy wypisie w zaleznosci od stanu przed operacja (n=49, p49=0,577, p<0,001)

5. PLS przed operacja 20 mm i wigcej (§miertelno$¢ w grupie badanej wyniosta

87,5%). U chorych z wigkszym przemieszczeniem przed operacja stwierdzono
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istotnie statystycznie gorsze wyniki leczenia ocenione wg skali GOSE w 14 dobie po

operacji (p<0,01). Wspotczynnik korelacji p Spearmana pomigdzy przemieszczeniem

linii $rodkowej przed operacja a stanem chorych po 14 dniach od wykonania KO

ocenionym wg skali GOSE wyniést —0,378. Dane przedstawiono w tabeli nr 25 i na

rycinie nr 26,

Tab. 25. Ocena chorych w 14 dobie od KO wg skali GOSE wobec przedoperacyjnego przemieszczenia linii

srodkowej

Ryc. 26. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zaleznosci od wartoéci PLS przed operacja
(n=49, p4y=0,378; p < 0,01)

PLS PRZED OPERACJA
>20mm 10mm - 19mm <10mm
(n=8) (n=22) (n=19)
OCENA | 1=ZGON 87,5% 36,4% 31,6%
WG 2 12,5% 9,1% 0%
SKALI
GOSE 3-4 0% 13,6% 0%
W 14
- 0, 0 0,
DOBIE PO 5-6 0% 0% 5,3%
OPERACJI 7-8 0% 40,9% 63,1%
Ogotem 100,0% 100,0% 100,0%
100
.-:i 90 B GOSE 1=ZGON
wi 80 A
2 70
[(a)
T .- —  [EGOSE2
% 50 - —
g 40 1 — . O GOSE 3-4
E 30 1 —
E 20 1 " B GOSE5-6
g 101 —
0 T -__|
] @ GOSE 7-8
20 WIECEJ 10-19 PONIZEJ 10
PLS PRZED OPERACJA (mm)
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6. brak reakcji zrenic na $wiatlo, (u 0sob, u ktorych nie uzyskano jej przed operacja,
stwierdzono 67% $miertelno$é. Stwierdzono istotne statystycznie rdéznice w Stanie
chorych w 14 dobie po operacji ocenionym wg skali GOSE a reakcja zZrenic na
wiatlo przed operacja [warto$¢ chi’=16,138 przy 8 stopniach swobody data

istotno$¢ asymptotyczna p <0,05]. Dane przedstawiono na rycinie nr 27),

12‘1 B GOSE 1 (zgon)
s

é B GOSE 2
o

>

g @ GOSE 3-4
(-4

(U]

i B GOSE 5-6
A

[a]

o @ GOSE 7-8

BRAK OStABIONA  PRAWIDLOWA

REAKCJA ZRENIC NA SWIATLO PRZED OPERACIA

Ryc. 27. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zaleznosci od wartosci reakcji zrenic na
$wiatlo przed operacja (n=49, chi’=16,138 przy 8 stopniach swobody data istotnosé asymptotyczna
p <0,05)

7. objetos¢ WOZP po operacji < 0,5 ml w grupie chorych do 40 roku zycia,
(uwzgledniajac podziat na grupy wiekowe, istotng statystycznie korelacje pomigdzy
objetoscia badanych zbiornikow ptynowych a stanem chorych ocenionych wedtug
skali GOSE w 14 dobie po operacji stwierdzono jedynie w grupie wiekowej do 40
lat. Korelacja dotyczyta zwiazku pomigdzy pooperacyjna objgtoscia WOZP a stanem
chorych ocenionych wedluig skali GOSE w 14 dobie po operacji (r=0,623; p<0,05).
Objetos¢ WOZP < 0,5 ml w grupie chorych do 40 roku zycia wigzala si¢ z 66,7%

$miertelnoscia. Do obliczenia korelacji uzyto wspotczynnika korelacji Pearsona).

Calkowite lub prawie catkowite zaci$nigcie zbiornika WOZP przed operacja (objgtos¢

do 0,1 ml) wiazalo si¢ z 50% $miertelnoscia. Analizujac przedoperacyjna objgtos¢ tego
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zbiornika, nie stwierdzono jednak istotnych réznic statystycznych w wynikach leczenia

chorych. Dane przedstawiono na rycinie nr 28.

g 90 B GOSE 1=ZGON
E 80
270 B GOSE 2
g 60
2 4
g0 B GOSE 3-4
2 40
[-2]

30 A
= @ GOSE 5-6
B 20 -
8 10 -
r5) ®@ GOSE 7-8

ponizej 0,1 0,1-0,6 powyzej 0,6
OBJETOSC WOZP PRZED OPERACIA (ml)

Ryc. 28. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zaleznosci od WOZP przed operacja (n=49,
p49=0,224, p=0,122)

Analogicznie niska wartos¢ parametru WOWC—-WOK przed operacja (ponizej 0,5 ml)
wiazata si¢ z 62,5% $miertelnoscia. Nie stwierdzono tutaj jednak istotnych rdznic
statystycznych, odnoszac objetos¢ przedoperacyjna tego przedziatu pltynowego do
wynikow leczenia chorych ocenionych po 14 dniach od wykonania KO. Dane

przedstawiono na rycinie nr 29.
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Ryc. 29. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zalezno$ci od WOWC-WOK przed operacja
(n=49, p4e=0,115, p=0,431)
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Przeanalizowano przyczyny wykonania reoperacji u chorych oraz powiktania zwiazane
z zastosowang metoda leczenia. Ponowna operacja byla konieczna u 20,4% chorych.
Najczgstsza przyczyna byt nawrotowy krwiak. W kilku przypadkach powodem reoperacji
staly si¢ wtorne ukrwotocznienia pourazowych stluczen mézgu. Inne powiktania takie jak:
udowodniona posiewem infekcja rany pooperacyjnej, dotyczyta 4,1% chorych, zaburzenia
gojenia rany bez infekcji dotyczyty 2,04% pacjentow.

Poza powiklaniami zwiazanymi bezposrednio z zabiegiem u 51% chorych
obserwowano zaburzenia elektrolitowe, u 10,2% infekcje uktadu moczowego, u 28,6%
zapalenie phuc, U 6,1% goraczke o nieznanym pochodzeniu, u 6,1% udary mézgu, u 6,1%
zakazenia krwi, U 2% niewydolno$¢ nerek, u 2% krwotok z przewodu pokarmowego,
u 4,1% odme optucnowa po zalozeniu wkhucia centralnego.

W dalszym etapie pracy okreSlono optymalny ksztalt plastyki opony twardej.
Najwigksze wartosci uzyskanej DPPK, uwzgledniajac mozliwo$ci operacyjne, zapewnia
nacigcie opony twardej 1 plastyka wykonywane podczas KO przedstawione schematycznie

na rycinie nr 30.

NACIECIE IMPLANTOWANA
OPONY ——— PLASTYKA

GRANICA |

KRANIEKTOMII | |
MARGINES "\ . /K
OPONY < 1CM s SZWY OPONOWE N

Ryc. 30. Optymalne nacigcie i plastyka opony twardej podczas KO

W zwiazku z do$¢ duzym polem podstawy, DPPK ma w tym przypadku ksztalt
bardziej sptaszczony. Dzigki temu prawdopodobnie przebiegajace na powierzchni moézgu
zyty korowe w mniejszym stopniu ulegaja ugigciu i zwezeniu, co wiaze si¢ z lepszym
odptywem krwi zylnej (zaburzenie odptywu krwi zylnej moze samo w sobie zwigkszac
obrzek mozgu). DPPK przyjmuje tutaj do$¢ duze wartosci. Majac na wzgledzie

konieczno$¢ maksymalnego skrdcenia czasu operacji, proponowany ksztalt nacigcia opony
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umozliwia wszycie plastyki w dos¢ krotkim czasie oraz determinuje najlatwiejszy do
uzyskania ksztalt plastyki, pobieranej z okostnej czaszki.

Idealnym nacigciem opony twardej byloby nacigcie jej w granicy wykonanej
kraniektomii. Sposéb ten nie moze jednak zosta¢ zastosowany in vivo ze wzgledu na
bardzo duza trudno$¢ wszycia plastyki z okostnej, co nadmiernie przedtuzaloby zabieg
operacyjny i zwigkszato ryzyko uszkodzenia mozgu i naczyn korowych w czasie operacji.

Po przeanalizowaniu otrzymanych wynikow pracy oraz dostgpnego piSmiennictwa
stworzono algorytmy postepowania przedstawione na rycinach 31-34. Zawieraja one
schematy leczenia chorych po UCZM z obecnym krwiakiem wewnatrzczaszkowym,
z uwzglednieniem wieku chorych, stanu neurologicznego ocenionego wedhig skali GCS
przed operacja oraz obserwowanych zmian uwidocznionych w badaniu TK glowy, ktore

moga by¢ wykorzystane w praktyce kliniczne;.
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e N /
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CZASZKOWO- )
MOZGOWYM: PRZYTOMNY PROBA LECZENIA DALSZE DECYZJE W ZALEZNOSCI OD OBRAZU
PLS <5 mm 15 GCs ZACHOWAWCZEGO KONTROLNEJ TK GLOWY | STANU CHOREGO
i (lub) OSTRY KRWIAK )
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CWC <25 mmHg PROBA LECZENIA
LUB CHORY PO ZACHOWAWCZEGO
URAZIE CZASZKOWO- J
MOZ,GOWYM’ NIEPRZYTOMNY | | WSZCZEPIENIE CZUINIKA
PLS <5mm GCs<8 CISNIENIA
i OBECNY KRWIAK - WEWNATRZCZASZKOWEGOA
SRODMOZGOWY LUB
UKRWOTOCZNIONE KR+USUNIECIE KRWIAKA
STLUCZENIA MOZGU CWC >25 mmHg | | +POZOSTAWIENIE CZUINIKA
\_ Y, CISNIENIA
WEWNATRZCZASZKOWEGO
' SR
WIEK PRZYTOMNY, <
- ’ PROBA LECZENIA S
55-70 LAT GCS 9-14 DALSZE DECYZJE W ZALEZNOSCI OD
ZACHOWAWCZEGO OBRAZU
| —

KONTROLNEJ TK GLOWY | STANU CHOREGO

DALSZE DECYZJE W ZALEZNOSCI OD

PRZYTOMNY | _| PROBA LECZENIA OBRAZU
15 GCS ZACHOWAWCZEGO KONTROLNEJ TK GEOWY | STANU CHOREGO

Ryc. 31. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur
srodkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardowkowym o grubosci <10 mm lub
u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszezeniem struktur srodkowych <5 mm i obecnym
krwiakiem $rodmozgowym i (lub) ukrwotocznionymi stluczeniami mézgu, w wieku do 70 lat. (KO takze
w wymuszonej sytuacji $rodoperacyjnej oraz przy obnizeniu o 2 punkty w skali GCS u osdb przytomnych

i 0 1punkt u nieprzytomnych w ciagu godziny)
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CHORY PO URAZIE
CZASZKOWO-
MOZGOWYM:

PLS <5 mm

i (lub) OSTRY KRWIAK
PODTWARDOWKOWY

<10 mm

LUB CHORY PO
URAZIE CZASZKOWO-
MOZGOWYM:

PLS <5mm
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J

. J

GCS<8
WIEK 271 PRZYTOMNY
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PRZYTOMNY
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CWC>25 +POZOSTAWIENIE CZUJNIKA
mmHg CISNIENIA
WEWNATRZCZASZKOWEGO

PROBA LECZENIA
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEZNOSCI
OD OBRAZU KONTROLNEJ TK
GLOWY | STANU CHOREGO

PROBA LECZENIA
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEZNOSCI
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Ryc. 32. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur

srodkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardowkowym o grubosci <10 mm lub

u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur srodkowych <5 mm i obecnym

krwiakiem $rodmoézgowym i (lub) ukrwotocznionymi sttuczeniami mozgu, w wieku >71 lat (KO tylko

W wymuszonej sytuacji srodoperacyjnej)

74



NIEPRZYTOMNY
GCS<8
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PRZYTOMNY GCS>8 KR+USUNIECIE KRWIAKA

Ryc. 33. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur
srodkowych >5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardowkowym o grubosci >10 mm lub
u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszezeniem struktur srodkowych >5 mm i obecnym
krwiakiem $rédmoézgowym i (lub) ukrwotocznionymi sttuczeniami moézgu, w wieku do 70 lat (KO takze
W wymuszonej sytuacji $rodoperacyjnej oraz przy obnizeniu 0 2 punkty w skali GCS u o0s6b przytomnych

i 0 1 punkt u nieprzytomnych w ciagu godziny)
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Ryc. 34. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur
srodkowych >5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardowkowym o grubosci >10 mm lub
u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych z przemieszczeniem struktur srodkowych >5 mm i obecnym
krwiakiem $rodmoézgowym i (lub) ukrwotocznionymi sttuczeniami mozgu, w wieku >71 lat (KO tylko

W wymuszonej sytuacji srodoperacyjnej)
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5. Dyskusja

Praca ta jako jedna z pierwszych przedstawia dokladne zmiany objgtosciowe
wybranych wewnatrzczaszkowych przestrzeni ptynowych przed wykonaniem KO i po jej
wykonaniu oraz zmiany w zakresie wykorzystania przestrzeni DPPK w tej grupie chorych.
Parametry te zostaly powiazane ze stanem zdrowia chorych po 14 dniach od operacji,
z uwzglednieniem stanu przed operacja 1 wieku chorych. W pracy przeanalizowano
ponadto takie parametry, jak: przyczyny zachorowan, obecno$¢ alkoholu we krwi przy
przyjeciu, powiklania, wptyw wielkosci KO na DPPK, zmiany w przemieszczeniu linii
srodkowej przed KO 1 po niej oraz wplyw obciazen internistycznych na efekty leczenia.
Wyniki potwierdzone zostaty obliczeniami statystycznymi.

Randomizacja chorych byta trudna. Grupa badana byta dos$¢ r6znorodna pod wieloma
wzgledami 1 wyciagnigcie wnioskOw nalezy przeprowadzi¢ z duza ostroznos$cia.
Mechanizmy urazow i sita je wywotujaca byly rézne. Zrdéznicowany byl rowniez stan
chorych przed operacja, tylko w niektorych przypadkach udato si¢ ustali¢ czas od urazu do
operacji. Pojedynczy chorzy, bedacy w stanie krytycznym, zmarli przed operacja lub po
operacji, jeszcze przed wykonaniem kontrolnej TK.

Innym czynnikiem ograniczajacym badanie byta réwniez mozliwo$¢ oceny stanu
chorych jedynie w 14 dobie po operacji. Opierajac si¢ na piSmiennictwie, mozna
przypuszczaé, ze najbardziej wartosciowa ocena stanu pacjentow powinna by¢ dokonana
po 18 miesiacach od operacji. Niestety, w tej grupie chorych pela ocena odleglego stanu
neurologicznego wydaje si¢ praktycznie niemozliwa z kilku powodow. Czgs¢ chorych to
osoby bezdomne, z ktérymi w Zaden sposdb nie mozna uzyska¢ ponownego kontaktu.
Wielu pacjentow w grupie badanej naduzywa alkoholu, czgsto odmawia dalszej wspotpracy
oraz nie wyraza zgody na proponowane badania kontrolne. Kilka osob wilaczonych do
grupy badanej urazow glowy doznato w roku 2013 i do chwili ukonczenia pracy nie
uptynglo jeszcze 18 miesiecy od operacji. Planowana jest kontynuacja badan i ocena stanu
czesci chorych, pozostajacych w kontakcie z Oddziatem Neurochirurgii, w 18 miesigcu po
operacji, celem oceny odlegtych wynikow leczenia.

Istnieje szereg czynnikow wplywajacych w duzym stopniu na rokowanie chorych.

Tylko niektérymi z nich bgda wiek, obciazenia internistyczne, poziom uszkodzeh mézgu
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czy stan neurologiczny przed operacja. Nawet w wieloosrodkowych badaniach
miedzynarodowych dotyczacych chorych po UCZM, w ktére zaangazowanych sa dziesiatki
badaczy, czesto grupy badane zawieraja jedynie 100-200 chorych. Pomimo tego projekty te
rowniez nie sa doskonale, a za przyktad moze poshuzy¢ migdzynarodowe badanie DECRA,
gdzie udzielono autorom wielu uwag dotyczacych jego metodyki. By¢ moze dlatego do
dzi§ w neurochirurgii §wiatowej nie ma ustalonych standardow postgpowania. Najlepszym
przyktadem sa kontrowersyjne opinie zastosowania KO, wykorzystywanej w leczeniu
wzmozonego CWC od ponad 110 lat.

W pracy wykonywane byty obliczenia dotyczace zmian w obrgbie wybranych objgtosci
wewnatrzczaszkowych po wykonaniu KO u chorych z UCZM. W piSmiennictwie jest
bardzo malo prac oceniajacych te zmiany. Pojedyncze publikacje donosza, ze parametr
DPPK moze by¢ dobrym czynnikiem prognostycznym stanu chorych [171] oraz ze dzigki
pomiarowi DDPK mozna oceni¢ efekt dziatania dekompresji [83]. W biezacej pracy nie
stwierdzono, zeby wielkos¢ DPPK byta dobrym czynnikiem prognostycznym w badane;
grupie chorych. W wynikach pracy przedstawiono, w jakim stopniu wykonanie KO
zmniejsza  przemieszczenie  linii  $rodkowej, zwigksza  objeto$¢  wybranych
wewnatrzczaszkowych zbiornikow ptynowych, i jak koreluje to ze stanem klinicznym
chorych.

Niektore programy komputerowe pozwalaja obliczy¢ objetos¢ plynu moézgowo-
rdzeniowego (PMR) w wybranych przedzialach, w tym zawartosci PMR w moézgu po
wykonaniu KO [172]. Dzigki temu oceniono objetos¢ PMR w zbiornikach podstawy
u chorych z UCZM i stwierdzono, ze mniejsza jego objetos¢ korelowata z gorszym stanem
chorych przed operacja [173], co potwierdzono w niniejszym opracowaniu.

Aby oceni¢ efekt uzyskanych pooperacyjnie zmian objgtosci DDPK po wykonaniu KO,
stworzono rézne modele stuzace do jej wyliczenia, opierajace si¢ na skanach badania TK
glowy [83]. Jedna z propozycji polegata na obliczaniu objgtosci DPPK z wykorzystaniem
Wzoru na objeto$¢ walca V=B*h, gdzie ,,B” to pole podstawy, a ,,h” to wysokos¢. Autorzy
uznali, ze pole powierzchni podstawy walca stanowi tutaj pole powierzchni odbarczenia,
a wysokos¢ walca — glebokos$¢ przepukliny mozgowej. Ze wzgledu na ograniczenia
Zwiazane z rozciagliwoscia skory i opony twardej autorzy przyjeli, ze DPPK bedzie

stanowito 10% otrzymanych wartosci. Dla uproszczenia przyjeto, ze kraniektomia ma
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ksztalt kota [128]. Matematyczne relacje pomigdzy $rednica KO a objgtoscia DPPK
obliczone ta metoda przedstawiono na ponizszym wykresie, ktory pochodzi z pracy Writza

i jego wspolpracownikow [83].

OBJETOSC
DPPK (ml) /

200
150

100 /
. //
T T 1

1 234 5 67 88 1011 12 1314 15
SREDNICA KO (cm)

Ryec. 35. Relacje pomigdzy $rednica KO a objetoscia DPPK obliczonej wg Wiritza i wspotpracownikow [83]

W innym badaniu autorzy wykorzystali podobna metode obliczen z uzyciem wzoru
matematycznego, gdzie uznano, ze DPPK ma ksztalt sfery. Obliczenia wykonywano,
korzystajac ze wzoru na wycinek kuli i bazujac na podobnych pomiarach i uproszczeniach
jak w przypadku poprzednim. Tworcy tej pracy przeanalizowali wyniki 33 KO
wykonanych u chorych po cigzkich UCZM. 25 kraniektomii dotyczylo pacjentow,
u ktorych obecne byly krwiaki wewnatrzczaszkowe, a u 8 0sob KO wykonano celem
leczenia obrzgku mozgu. Mediana DPPK w tej grupie chorych wyliczona ta metoda
wyniosta 67,9 ml [174].

W pdzniejszym okresie inni autorzy zaproponowali rézne modyfikacje metod
obliczania objetosci DPPK [59].

Obecnie, dzigki postgpowi techniki, najlepsza i najbardziej dokladna metoda obliczania
objgtosci DPPK sa pomiary wykonane za pomoca odpowiednich programow
komputerowych z opcja analiz objgtosciowych z uzyciem modelowania 3D,
z wykorzystaniem cyfrowych wersji TK glowy, wykonanych przed KO i po niej. Dzigki
niej mozna z duza dokladnoscia wskazaé zblizone do rzeczywistych wyniki, ktore rdznia

si¢ od wcezesniejszych, uproszczonych obliczen [175-177].
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Istnieje kilka metod obliczania objgtosci badanej struktury z wykorzystaniem TK
glowy z uzyciem odpowiednich programéw komputerowych. Jedna z nich polega na
automatycznym zaznaczeniu na poszczegdlnych skanach badania TK glowy wokseli
0 poszukiwanej skali szaro$ci, odpowiadajacej badanej strukturze. Nastgpnie obraz zostaje
przeksztalcony do formy trojwymiarowej, z uwzglednieniem zakodowanej w badaniu
grubosci warstwy skandéw. Kolejny etap to wyliczenie przez program komputerowy
poszukiwanej objetosci danego przedziatu. Metoda ta sprawdza si¢ jedynie przy
wyznaczaniu struktury, ktora w istotny sposob rozni si¢ od otoczenia. Druga z metod
polega na podzieleniu obszaru poddanego analizie na szereg sze$cianOw 1 nastgpnie
zsumowaniu ich tacznej objgtosci. Trzecia ma na celu wyznaczenie trzech najwigkszych
wymiar6w danego przedzialu 1 wyliczenie na ich podstawie objetosci przyblizonej.
Czwarta metoda polega na manualnym lub poélautomatycznym (z korekcja manualng)
zaznaczeniu na poszczegdlnych skanach badania TK glowy granic interesujacego nas
obszaru, po czym obraz przeksztalcany jest do formy trojwymiarowej z uwzglednieniem
zakodowanej w badaniu grubo$ci warstwy skanow i wygenerowaniu obj¢tosci danego
przedziatu [175-177].

Najlepsza, dajaca powtarzalne wyniki metoda, okazata si¢ ta z opcja zaznaczania
manualnego danej struktury na poszczegolnych skanach TK glowy. Jej oceny dokonano
przed jednym z duzych badan klinicznych, w ktorym poszukiwano najlepszego sposobu
badania objg¢tosci niedokrwionych tkanek moézgu po udarze niedokrwiennym w obszarze
unaczynionym przez tetnice S$rodkowa mozgu [175-177]. Metoda ta, z pewnymi
modyfikacjami, zostata wykorzystana w niniejszym opracowaniu.

Pierwotna KO zastosowana u chorych bezposrednio po usunigciu pourazowego ostrego
krwiaka podtwardowkowego lub $rodmozgowego jest metoda kontrowersyjna.
W pismiennictwie brakuje prac analizujacych zastosowanie tej metody w leczeniu chorych
z takim rozpoznaniem [104,111].

Obecnie pierwotna KO po usunigciu ostrego krwiaka podtwardowkowego nie jest
wykonywana w kazdym przypadku, a decyzja o jej przeprowadzeniu nalezy do lekarza
operujacego, gdyz nie ma zadnych wytycznych do jej zastosowania. Ponizszy wykres

wskazuje, w jakim procencie neurochirurdzy na $wiecie wykonuja pierwotna KO po
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operacji ostrych krwiakéw podtwardowkowych. Dane pochodzace z pracy Koliasa

I wspotpracownikoéw przedstawiono na rycinie nr 36 [178].
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Ryc. 36. Czgstos¢ wykonania pierwotnej, profilaktycznej KO po operacji ostrych krwiakow

podtwardéwkowych przez neurochirurgdw na swiecie [178]

Nalezy pamigta¢ rowniez o tym, ze nieprzywrdcenie kosci czaszki po operacji
neurochirurgicznej, np. usunig¢cia ostrego krwiaka podtwardowkowego, czyli réwniez
wykonanie wczesnej profilaktycznej KO, jest sytuacja mniej kontrowersyjna niz leczenie ta
metoda izolowanego wzrostu CWC. W grupie chorych z obecnym krwiakiem operacja
neurochirurgiczna jest nieodzowna, a pozostawienie odbarczenia kostno-oponowego
stanowi niejako jeden z etapow tej operacji i jest zabezpieczeniem przed potencjalnym
wzrostem CWC w pdzniejszym okresie po UCZM. W przypadku leczenia za pomoca KO
izolowanego wzrostu CWC operacja jest wykonywana od poczatku tylko 1 wylacznie celem
jego obnizenia.

W pi$miennictwie mozna odnalez¢ dowody na pozytywne wyniki leczenia chorych po
UCZM 1z zastosowaniem KO. Wykazano, ze wycigcie czesci czaszki w przypadku
wzmozonego CWC gwaltownie je zmniejsza, moze uratowaé zycie pacjentom z UCZM
[56,74,80,179-181] i poprawia MCP [74,182]. Po wykonaniu KO poprawia si¢ przeptyw
mozgowy 1 mikronaczyniowa perfuzja moézgowa zard6wno po stronie Wykonanej

kraniektomii, jak i w polkuli przeciwnej do wykonanego odbarczenia [183,184] oraz
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zwigksza si¢ ci$nienie parcjalne tlenu w tkankach mézgu [185]. Perfuzja mozgowa moze
by¢ utrzymana na zadawalajacym poziomie po wykonaniu KO przy mniejszym ci$nieniu
tetniczym krwi [186]. W badaniach eksperymentalnych na myszach po wykonaniu KO
wykazano popraw¢ w zakresie obnizenia wzmozonego CWC i zwigkszenie obnizonego
MCP bedacego nastgpstwem wywoltywanego urazu glowy oraz obserwowano poprawe
stanu funkcji neurologicznych [187]. Badania poréwnujace KO z innymi metodami
obnizenia CWC wskazuja, ze jest to najbardziej skuteczna metoda obnizenia CWC. Inne
pozytywne aspekty zastosowania KO to poprawa parametrow neurochemicznych [75,188]
i zmniejszenie liczby dni pobytu chorego na sali intensywnej opieki medycznej[189].

KO jest procedura dos¢ czesto wykonywana w takich przypadkach, jak: krwiak
wewnatrzczaszkowy, udar moézgu, stluczenia mozgu 1 inne choroby moézgu ze
wspolistniejacym obrzekiem mozgu, ktory wywoluje tzw. efekt masy [71,72].
Przeprowadza si¢ ja wowczas ponad chora okolica. Jednakze w niektorych przypadkach
zakres usunigtej kosSci czaszki jest wigkszy i przekracza wielkos¢ ogniska choroby. Takie
postegpowanie zapewnienia wigksze odbarczenie dla potencjalnego obrzeku moézgu.
W niektorych przypadkach zastosowanie leczenia chirurgicznego i farmakologicznego
moze na tyle skutecznie zmniejszy¢ obrzek moézgu 1 CWC, ze odbarczenie pozostaje
zapadnigte i nie dochodzi do jego uwypuklenia jak przy wzmozonym CWC [56].

Zastosowanie KO w leczeniu chorych z ukrwotocznionymi stluczeniami mozgu wiaze
si¢ z mniejsza $miertelno$cia i mniejsza liczba reoperacji w poréwnaniu z chorymi
leczonymi kraniotomia z przywroceniem koéci. Po wykonaniu KO poprawiaja si¢ wyniki
odlegte leczenia tych chorych [106].

Niektorzy autorzy wskazuja na przewage KO nad leczeniem nieoperacyjnym,
podkreslajac trwala poprawa CWC i lepszy stan odlegty po zastosowaniu KO w leczeniu
chorych po UCZM [87].

Yoo 1 wspoOlpracownicy przeprowadzili monitoring CWC przy uzyciu
wewnatrzkomorowych czujnikow ci$nienia wewnatrzczaszkowego u 20 chorych po
cigzkich UCZM ze wzmozonym CWC. Wyjsciowe CWC majace warto§¢ 16-65 mmHg
zmniejszato si¢ w istotny sposob po wykonaniu KO o okoto 50%. Nacigcie opony twardej
powodowato spadek CWC o kolejne 15%. Srednia wartosé CWC przedoperacyjnego
obnizala si¢ z 31 mmHg do 3 mmHg po operacji. Wyjsciowa wartos¢ CWC byla dobrym
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czynnikiem prognostycznym. CWC powyzej 35 mmHg wiazalo si¢ ze 100% $miertelnoscia
w grupie badanej [190].

Bao i wspolpracownicy analizujac retrospektywnie 37 pacjentéw, u ktérych wykonano
kraniektomie czolowo-ciemieniowo-skroniowa obustronna, stwierdzili, ze srednie CWC
zmniejszylo si¢ z wartosci przedoperacyjnej 37,7+6,4 mmHg do wartosci $redniej po
wykonaniu KO 27,447,2 mmHg, przy jednoczesnym wzro$cie ci$nienia perfuzji mézgowej
odpowiednio z wartosci 57,6+7,5 mmHg do 63,3+8,4 mmHg. Po przecigciu opony twardej
srednia warto§¢ CWC obnizyla si¢ do wartosci 11,2+7,1 mmHg, a sredni MCP wzrdst do
77,8+£8,3 mmHg. Po operacji sredni CWC obnizyt si¢ do 16,3+5,9 mmHg pierwszego dnia
po operacji, i wynosit nastgpnie 17,4+ 6,3 mmHg w 3 dniu po operacji i 15,5+4,6 mmHg
W 7 dniu po operacji. Pomimo niewielkiego wzrostu CWC po operacji spadek CWC okazat
si¢ by¢ trwaly, a jego wzrosty udawalo opanowa¢ si¢ metodami farmakologicznymi
i fizykalnymi [191].

Whitfield z zespotem badawczym przeanalizowat skutki dwuczotowej KO w grupie 26
0s6b po cigzkich UCZM. Zaobserwowat spadek wartosci CWC z poziomu 37,5 mmHg do
warto$ci 18,1 mmHg [192].

Taylor 1 wspolpracownicy w roku 2001 opublikowali wyniki badania oceniajacego
wplyw wczesnej KO u dzieci. W grupie tej wykonano dwuskroniowa kraniektomig
I osiagniegto lepsze wyniki leczenia anizeli u dzieci leczonych bez wykonania KO [193].

Skoglund i wspolpracownicy przeanalizowali przypadki 19 chorych po ciezkich
UCZM, u ktorych wykonano KO. Stwierdzili znaczny spadek CWC przedoperacyjnego
z 29,2+3,5 mmHg do 11,1+6,0 mmHg po operacji. Srednia pooperacyjna wartos¢ CWC
wyniosta 13,949, 7 mmHg w 24 godzinie po KO. Autorzy stwierdzili znaczna korelacjg
pomigdzy rozmiarem kraniektomii a spadkiem CWC (1r=0,67, p=0,047). Wigksza wiazata
si¢ z mniejszym CWC po operacji [194].

W innych badaniach Olivecrona i wspolpracownicy obserwowali znaczny spadek
CWC po wykonaniu KO w grupie 21 chorych z warto$ci $redniej 36,4 mmHg do 12,6
mmHg po operacji [179].

Howard i wspolpracownicy przeanalizowali dane dotyczace 40 pacjentéw leczonych
z powodu cigzkich UCZM. 24 chorych w tej grupie miatlo wykonang pierwotna KO

W polaczeniu z koniecznoscia usuwania krwiakow przymoézgowych, a pozostaltych 16 —

83



pierwotnag KO jako leczenie podwyzszonego CWC. KO okazala si¢ i tutaj efektywna
metoda obnizenia CWC. W drugiej grupie spowodowata spadek CWC z 35,0+13,5 mmHg
do 14,6+8,7 mmHg, p=0,005 po operacji [195].

Williams 1 inni przeanalizowali grupg 171 chorych po cigzkich UCZM, u ktérych
wykonano KO. Lepsze rokowanie odleglego stanu chorych dotyczyto pacjentow, u ktérych
w wyniku KO doszto do spadku CWC. Brak obnizenia CWC, pomimo wykonania KO,
wigzal si¢ z bardzo ztym rokowaniem. W badaniu tym nie stwierdzono natomiast korelacji
pomigdzy duzymi warto$ciami przedoperacyjnego CWC a $miertelnoscia chorych. KO
wiazata si¢ z lepszym rokowaniem chorych, szczegdlnie w grupach mtodszych pacjentéw
[196].

Qiu 1 wspolpracownicy w prospektywnym badaniu przeanalizowali efekty
zastosowania duzych i matych kraniektomii. Do badania tego wiaczono 74 chorych.
W pierwszej grupie (37 osob) wykonano duze jednostronne kraniektomie o $rednicy okoto
15 cm w okolicy czotowo-skroniowo-ciemieniowej, w drugiej (37 oséb) — mniejsze,
jednostronne o $rednicy 8 cm w okolicy skroniowo-ciemieniowej. W obu przypadkach
przecinano opon¢ twarda. W grupie chorych, u ktéorych wykonano duze kraniektomie
odbarczajace, srednia CWC miata nastgpujace wartosci w 24., 48., 72. i 96. godzinie po
urazie odpowiednio: 15,1£2,1 mmHg, 16,5+1,5 mmHg, 15,9+2,2 mmHg 1 13,5+£2,3 mmHg.
W grupie chorych, po matej kraniektomii, wartosci te wynosity odpowiednio: 19,9+2,2
mmHg, 18,3+1,7 mmHg, 21,042,2 mmHg i 17,6+1,4 mmHg. Przeprowadzenie wigkszej
kraniektomii wiazalo si¢ z uzyskaniem mniejszych wartosci CWC, zmniejszeniem
$miertelnosci w grupie badanej oraz lepszymi odlegtymi wynikami leczenia, aczkolwiek
zwigkszato ryzyko powstania krwiakow wewnatrzczaszkowych w pdzniejszych okresach
[197].

Eberle 1 wspolpracownicy zbadali 43 chorych, u ktérych wykazali obnizenie $rednich
wartosci CWC przed operacja z 37,8+12,1 mmHg do 12,7£8,2 mmH(g po operacji u osob,
ktore przezyly. W grupie pacjentéw, ktorzy zmarli, wartosci CWC przed operacja wynosity
52,8+13,0 mmHg, a po operacji — 32,0+17,3 mmHg. W grupie badanej 25,6% chorych
zmarto, 32,5% pozostalo w stanie wegetatywnym lub z bardzo duzym kalectwem, 41,9%

uznano za wyleczone z dobrym wynikiem [198].
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Wang z zespotem badaczy stwierdzit, ze KO moze wpltywaé na poprawg przeptywu
w mikronaczyniach o upos$ledzonej reaktywnosci [199]. Timofeev i wspolpracownicy
zaobserwowali, ze po wykonaniu KO do zapewnienia prawidlowej perfuzji moézgowej
potrzebne jest mniejsze ci$nienie tgtnicze krwi [186]. Yamakami i Yamaura w badaniach
Z uzyciem izotopu technetu wykazali ogniskowy wzrost perfuzji mézgowej po wykonaniu
KO [200]. W badaniu przeprowadzonym przez Bor-Seng-Shu i zespét badaczy
z wykorzystaniem dopplerowskiego badania USG stwierdzono zwigkszenie przeptywu
kKrwi przez tetnice Srodkowa moézgu i1 zewnatrzczaszkowy odcinek tetnicy szyjnej
wewnetrznej po stronie, po ktorej wykonana byla KO, a takze po stronie przeciwnej.
Autorzy zaobserwowali rowniez spadek oporu przeptywu w obrgbie naczynh mézgowych
[184]. W innych badaniach stwierdzono, ze wraz ze wzrostem CWC stabnie reaktywnos¢
mikronaczyn mézgowych [186]. Ze wzgledu na ryzyko przekrwienia i nasilenia uszkodzen
mozgu wykazali, iz nie mozna dopuszcza¢ do nadmiernego wzrostu MCP w przypadku
uposledzenia reaktywnosci naczyn [184,201-203].

Na podstawie badania przeprowadzonego na 698 chorych obserwowanych w latach
2003-2010 w Argentynie stwierdzono, ze $miertelnos¢ po wykonaniu KO wyniosta 48%,
a u chorych, u ktorych nie wykonano KO, 65% [204].

Niektorzy badacze na podstawie swoich wieloletnich obserwacji uwazaja, iz KO
w leczeniu chorych po cigzkich UCZM jest niezbedna [205]. Nadal brakuje dowodow na
skuteczno$¢ tej terapii u dzieci [206], chociaz niektérzy autorzy wskazuja na korzysci
wynikajace z zastosowania KO w tej grupie [207]. Z wiclu publikacji obejmujacych
badania na ludziach i1 zwierzgtach wynika, ze wykonanie wczesnej kraniektomii zapewnia
lepsze rokowanie [87,105,208]. Zastosowanie KO u miodych ludzi czgsto wiaze si¢
z bardzo dobrymi rezultatami [209].

Pomimo wielu doniesieh o pozytywnych wynikach leczenia chorych po cigzkich
UCZM z zastosowaniem KO, niektore badania wskazuja, ze efekty KO 1 leczenia
nieoperacyjnego sa podobne [210]. Istnieje rowniez szereg dowodow na to, iz zastosowanie
KO wiaze sig¢ ze ztymi wynikami leczenia, co catkowicie komplikuje t¢ sytuacje.

Niektorzy badacze obserwowali zwigkszenie obrzgku mozgu po wykonaniu KO, co
prawdopodobnie wiazalo si¢ z przekrwieniem moézgu po zdjeciu kosci, ktore bylo

wynikiem wzrostu MCP, zmniejszeniem reaktywnos$ci naczyn 1 nasileniem stanu zapalnego
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[74,186,199,211]. Cze$¢ badan nie potwierdzita wzrostu MCP po wykonaniu KO
[181,186]. Inne réwniez nie wykazaty lepszego odleglego wyniku leczenia ta metoda
wzmozonego CWC u chorych po cigzkich urazach glowy bez obecnego krwiaka [162]. KO
moze zmniejsza¢ reaktywno$¢ naczyn moézgowych, zaklocaé przeptyw mozgowy
(powodowaé przekrwienie mézgu w niektérych przypadkach) oraz zwigkszaé obrzek
I przepukling moézgowa poprzez otwor kraniektomijny [184,186]. Wykonanie KO
I powstanie przepukliny mozgowej moze wiazac¢ si¢ z powstaniem ognisk niedokrwienia
w moézgu na brzegach kraniektomii [212]. Stwierdzono zalezno$¢ statystyczna pomigdzy
wykonaniem KO a czgstszym powstaniem wodogtowia [80,213,214].

W ostatnich latach jednym z najwigkszych badan wptywu p6znej KO na stan chorych
bylo badanie wieloosrodkowe DECRA, opublikowane w 2011 roku. Przeanalizowano 3478
chorych po cigzkich UCZM. Z grupy tej do badania zakwalifikowano jedynie 155 osob.
U 73 pacjentéw wykonano KO, a 82 bylo leczonych zachowawczo. Niekorzystny przebieg
obserwowano u 70% chorych poddanych KO i 51% chorych leczonych zachowawczo.
W raporcie DECRA udokumentowano, ze po wykonaniu KO nastgpowat natychmiastowy
i trwaty spadek CWC, ale odlegle wyniki leczenia byly gorsze niz po zastosowaniu leczenia
farmakologicznego [162]. W badaniu DECRA KO wykonywano po zwigkszeniu CWC do
20 mmHg. Niektorzy neurochirurdzy zarzucaja mu kilka btedéw. Z analiz wynika, ze
kwalifikacja chorych do tej procedury powinna by¢ inna, a CWC, przy ktorym wykonuje
si¢ operacje, wigksze. Czynnikiem ograniczajacym badanie byt rozny odsetek pacjentow
Z zaburzeniem reaktywnosci zrenic w grupach badanych (obustronna areaktywnos$¢ Zrenic
wykazana byla przed operacja u 27% chorych poddanych KO i tylko u 12% chorych
leczonych farmakologicznie) [162]. Wcze$niejsze badania wykazaly, ze brak reaktywnosci
zrenic wiazat si¢ z gorszym rokowaniem chorych [215]. Z ww. powodow niektorzy autorzy
podwazaja wiarygodnos¢ oceny odleglego stanu neurologicznego chorych w tym badaniu
i zalecaja duza ostrozno$¢ w jego interpretacji [216]. Wykazuja bezzasadno$¢ wykonania
KO po 15 min gdy CWC przekroczy 20 mmHg, jak to miato miejsce w badaniu DECRA
(cz$¢ neurochirurgdéw uwaza, ze poziom CWC wymagajacy KO jest wigkszy, oraz ze czas
obserwacji podwyzszonego CWC powinien by¢ dhuzszy niz 15 min) [217]. W trakcie
odbarczenia dwuczolowego nie byta stosowana optymalna metoda KO dwuczotowej, nie

byt przecinany sierp mézgu, co ograniczalo DPPK [216]. Innym problemem wskazywanym
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przez niektérych badaczy jest sposdb oceny odleglego stanu neurologicznego w tym
badaniu [216].

Podczas analizy opracowan dotyczacych zastosowania KO w leczeniu chorych po
UCZM pojawiaja si¢ problemy. Po pierwsze nie mozna poréwna¢ wynikow zastosowania
wczesne] KO u os6b z wewnatrzczaszkowymi zmianami pourazowymi wymagajacymi
interwencji neurochirurgicznej, u ktorych nie przywraca si¢ kosci, z wczesna KO
wykonang celem leczenia izolowanego wzrostu CWC ani z pdzna KO, ktora wykonuje si¢
u chorych celem zmniejszenia opornego na leczenie farmakologiczne izolowanego wzrostu
CWC, gdyz sa to calkiem odmienne sytuacje [79,87,91]. Ponadto w neurochirurgii do
chwili obecnej nie ma ustalonej jednej granicy dla nadmiernego CWC. Jego granice byty
rézne i wynosity 20 mmHg [74], 25 mmHg [218], 30 mmHg [181], a nawet 40 mmHg
[219]. Nastepnym problemem sa rézne okolice mozgu, w ktorych wykonywane jest KO.
Wyrézniamy kilka rodzajow kraniektomii, m.in. jednostronna czolowo-ciemieniowo-
potyliczna, obustronng dwuczolowa, obustronna czolowo-Skroniowo-ciemieniowa,
jednostronna czolowo-ciemieniowo-skroniowa, dwuskroniowa, z nacigciem lub bez
przecigcia opony twardej. Kolejne utrudnienia stwarza stosowanie réznych czujnikow
pomiaru CWC: $rédkomorowych, $rodmiazszowych badz podtwardowkowych. Inne
ograniczenia to mata liczba analizowanych przypadkéw i brak odleglej oceny stanu
chorych. Z oczywistych wzgledow etycznych niemozliwe jest stworzenie grupy kontrolne;.
Niezb¢dne sa dalsze badania celem zdefiniowania grupy pacjentéw, u ktorych
wykorzystanie tej metody leczenia bedzie korzystne [75]. Zastosowanie KO w leczeniu
chorych budzi kontrowersje rowniez ze wzglgdu na bardzo mata liczbg randomizowanych
badan, ktore potwierdzily jej skutecznosc¢ [75].

Analizujac wyniki niniejszej pracy, stwierdzono, ze wraz z wielko$cia kraniektomii
zwigkszata si¢ warto§¢ DPPK, wykorzystana przez obrzgknigty mozg. Wspodlczynnik
korelacji Pearsona, dotyczacy grupy badanej, odnoszacy si¢ do tych parametrow, wynosit
r=0,41. W wigkszosci przypadkoéw przestrzen DPPK byla wypeliona w do§¢ duzym
stopniu. W zwiazku z tym, ze czg$¢ odbarczen pozostata zapadnigta, a czg¢$¢ tylko lekko
uwypuklona, nawet przy do$¢ duzych $rednicach kraniektomii mozna wysnu¢ wnioski, ze
w grupie badanej pooperacyjna ciasnota wewnatrzczaszkowa nie we wszystkich

przypadkach okazata si¢ by¢ na tyle duza, Zeby obrzgknigty mozg wypetnit calg przestrzen
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DPPK. Wydaje sig, ze w niektorych przypadkach, tam, gdzie odbarczenie pozostato
zapadnigte, leczenie zachowawcze potaczone z operacyjnym usunigciem krwiaka
wewnatrzczaszkowego bylo na tyle skuteczne, iz nie doszto do istotnej progresji obrzgku
mozgu. Chorzy ci stanowili okoto 8,2% grupy badanej. By¢ moze pozostawienie kosci
czaszki u tych chorych nie wiazaloby si¢ z gorszymi wynikami leczenia, ale tak naprawdg
nie wiemy, czy jej brak nie przyczynit si¢ tutaj do wigkszej skutecznosci leczenia
przeciwobrzegkowego. U 91,8% pacjentow obserwowano uwypuklenie DPPK, co
potwierdza zasadno$¢ zastosowania tej metody. Najwigksza Srednia zmierzona wartoSci
DPPK dotyczyta grupy osob do 40 roku zycia i wyniosta blisko 55 ml. W grupach
wiekowych do 40 roku zycia 1 41-55 lat znalazly si¢ przypadki maksymalnych
odnotowanych DPPK po jednostronnej KO, wynoszacych odpowiednio 140,8 ml
1 148,9 ml. W grupie wiekowej powyzej 70 roku zycia najwigksza odnotowana warto$¢
DPPK po jednostronnej KO to tylko 64,8 ml. To potwierdza, ze w mtodszych grupach
wiekowych KO w najwigkszym stopniu zapobiegata nastgpstwom pourazowego wzrostu
CWC.

W pisSmiennictwie istnieje bardzo mata liczba prac analizujacych objgtos¢ DPPK
u chorych po KO, z ktérymi mozna by poréwnaé otrzymane wyniki. W jednym z takich
opracowan Miinch z zespolem badaczy przeanalizowat 49 przypadkéw KO, wykonanej
celem obnizenia opornego na leczenie farmakologiczne wzmozonego CWC u chorych po
ciezkich UCZM [181]. Srednia wieku chorych wyniosta 43,4 roku (przy odchyleniu
standardowym 17,8 i przedziale wieku 14-83 lat). Do analizy badania TK autorzy
wykorzystali metodg oceny DPPK z uzyciem wzoru na objgtos$¢ kuli. Stwierdzili, Zze $redni
wynik DPPK w grupie badanej wynidst 92,6 ml (przy odchyleniu standardowym 65,
medianie 73,6 ml, przedziale uzyskanych warto$ci 15,9-347.4 ml). Srednie pole
powierzchni KO wyniosto 67,9 cm? (przy odchyleniu standardowym 15,5, medianie 67,8
ml, przedziale uzyskanych wartosci 34-106,4cm?). Wymiar kraniektomii korelowat
dodatnio z objgtoscia DPPK, zbiorniki podstawy poszerzatly si¢ w wigkszym stopniu, jezeli
kraniektomia dochodzita do podstawy czaszki i zmniejszata przemieszczenie linii
srodkowej [181]. W przeprowadzonym przeze mnie badaniu sredni wynik DPPK wyniost
40,4 ml, (przy odchyleniu standardowym 39,6, medianie 31,9 ml, przedziale uzyskanych
wartosci —36,2-148,9 ml). Srednie pole powierzchni KO wyniosto 74,8 cm?. Uzyskane
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W mojej pracy wartosci tych parametrow byty mniejsze prawdopodobnie dlatego, ze kazdy
z pacjentoOw opisany W pracy Miincha miat wykonywana KO dopiero w przypadku braku
skuteczno$ci leczenia zachowawczego, gdy CWC bylo zbyt duze.

W innym opracowaniu Cavusoglu wraz ze wspolpracownikami wykonat wczesna KO
celem leczenia 33 chorych po cigzkich UCZM ocenionych przed operacja wg skali GCS
ponizej 8 punktow [174]. Srednia wieku chorych wyniosta 34,4 roku (przy odchyleniu
standardowym 22 i przedziale wieku 4-80 lat). Sredni wynik DPPK w grupie badanej
wyniost 69,1 ml (przy odchyleniu standardowym 16,4, medianie 67,5 ml, przedziale
uzyskanych wartosci 46,1-107,2 ml). Srednie pole powierzchni KO wyniosto tu 70,9 cm?
(przy odchyleniu standardowym 15,8, medianie 67,9 ml, przedziale uzyskanych wartosci
51,5-113 cm?). Po poréwnaniu wynikow nalezy stwierdzié, ze otrzymane przeze mnie
warto$ci DPPK byly mniejsze. Grupy badane byty rézne pod wzgledem wieku, réznity si¢
srednim przemieszczeniem linii $rodkowej (w moim opracowaniu 12,9 mm, w badaniu
Cavusogla 20,6 mm) 1 wieloma innymi parametrami, z ktorych wynika, ze w grupie
badanej Cavusogla chorzy mieli znacznie wigksze CWC, co moze tlumaczy¢ wyzsze
wartosci DPPK. Nie bez znaczenia sa rowniez rézne metody oceny DPPK uzyte
w badaniach.

Wykonanie wigkszej KO powoduje powstanie wigkszej rezerwy objetosciowej DPPK,
ktora w przypadku obrzeku jest w pelni wykorzystana. Przeprowadzenie KO wydaje si¢
najbardziej przydatne w mtodszych grupach wiekowych. W zwiazku z brakiem mozliwosci
przewidzenia, u ktorych chorych rozwdj obrzeku mézgu okaze si¢ najwickszy, wydaje sie,
ze wykonanie duzych KO u wigkszosci chorych w grupach wiekowych do 70 roku zycia
moze przynies¢ korzystne rezultaty. Wykonanie KO podczas usuwania krwiakow
powoduje, ze chorzy nie sa narazeni na skutki negatywnego wplywu wzmozonego CWC.
Przywrocenie plata kostnego czaszki moze wigza¢ si¢ z konieczno$cia wykonania
reoperacji i ponownego jego usunigcia w razie pdzniejszego wzrostu CWC. Sytuacja ta
moze laczy¢ sig z przedtuzeniem procedury leczenia w przypadku wymagajacym szybkiego
dzialania.

Analizujac wyniki moich badan opisanych w niniejszym opracowaniu, nalezy
zauwazy¢, ze zastosowanie KO polaczone z leczeniem farmakologicznym przyniosto

najlepsze rezultaty u os6b mlodych do 40 roku zycia. W grupie tej Smiertelno§¢ wyniosta
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27,3%, a bardzo dobry stan chorych w 14 dobie po operacji, oceniony wedtug skali GOSE
na 7 lub 8 punktow, dotyczyt 72,7% chorych. Dobre wyniki leczenia obserwowano réwniez
w grupie 0sob 41-55 lat, gdzie $miertelnos$¢ wyniosta 26,7%, a bardzo dobry stan chorych
w 14 dobie po operacji, oceniony wedhug skali GOSE na 7 lub 8 punktéw wyniost 53,3%.
Smiertelno$¢ w grupie osOb najstarszych, powyzej 70 roku zycia, byla najwyzsza
i wynosita 80%, a bardzo dobry stan chorych w 14 dobie po operacji, oceniony wedhig
skali GOSE na 7 lub 8 punktéw dotyczyt jedynie 10% pacjentow tej grupy.

Obserwujac wyniki, stwierdzono, ze KO polaczona z terapia farmakologiczna jest
dobra metoda leczenia os6b miodych. Natomiast wyniki jej zastosowania u 0sob powyzej
70 roku zycia (pomimo dopuszczenia do stosowania) nie sa zadawalajace. W tej grupie
wiekowe] zachorowanie, jak podaja statystyki, wiaze si¢ z gorszym rokowaniem.
W pisSmiennictwie nie istnieja jednak badania pordwnujace t¢ metode z leczeniem
zachowawczym lub minimalnie inwazyjnym leczeniem operacyjnym chorych powyzej 70
roku zycia. Przeprowadzenie takich badan mogloby da¢ odpowiedz na pytanie, czy proba
leczenia zachowawczego 0sob po UCZM z obecnymi krwiakami nie przyniostaby lepszych
efektow, o ile chorzy byliby w dos¢ dobrym stanie neurologicznym, a leczenie operacyjne
byloby przeprowadzane jedynie w wybranych przypadkach u chorych nieprzytomnych.
Leczenie polegatoby wtedy na wykonaniu niewielkiej kraniotomii, czg§ciowym usunigciu
krwiaka, przywrdceniu kosci i jak najszybszym zakonczeniu operacji. Wydaje sie, ze dla
bezpieczenstwa pacjentow W tych przypadkach nalezatoby pozostawia¢ czujnik CWC,
celem monitorowania tego parametru po wykonanym zabiegu. Istnieje zatem koniecznos¢
opracowania bardziej skutecznych metod leczenia chorych w tej grupie wiekowej. Jest to
bardzo wazne rowniez z tego powodu, ze w ostatnich latach wzrasta dlugo$¢ zycia i coraz
wigcej chorych w  starszym wieku trafia do szpitali wlasnie z krwiakami
wewnatrzczaszkowymi.

Pomimo duzej liczby prac na temat zastosowania pdznej KO w leczeniu CWC brakuje
pisSmiennictwa na temat zastosowania wezesnej KO celem leczenia chorych ze stluczeniami
moézgu oraz z Krwiakami wewnatrzczaszkowymi. Odnalaztem jedynie 10 opracowan, do
ktérych mozna podja¢ probe odniesienia wynikéw moich badan.

Jedno z nich, dotyczace poruszanej tematyki, jest omowieniem badan

przeprowadzonych przez Coplina i jego wspotpracownikow [103]. Wyniki zostaly
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opublikowane w 2001 roku. Autorzy przeanalizowali wyniki operacyjnego leczenia 29
chorych. Grupg badana, w ktorej wykonano KO, stanowili chorzy o $redniej wieku 34 lat
(przy odchyleniu standardowym wynoszacym 13) i medianie punktacji w skali GCS przed
operacja 5. Grupg badana, w ktérej wykonano kraniotomi¢ i przywrdcono kos¢, stanowili
chorzy o $redniej wieku 35 lat (przy odchyleniu standardowym wynoszacym 14) i medianie
punktacji w skali GCS przed operacja 8. U 17 chorych przeprowadzono Kkraniotomig
I przywrocono kos¢, natomiast u 12 wykonano KO. Wyniki leczenia autorzy ocenili przy
wypisie chorych ze szpitala. W grupie chorych, u ktorych wykonano KR, $miertelnos¢
wyniosta 41,2%, w grupie chorych, u ktéorych wykonano KO, $miertelno$¢ wyniosta 25%.
Autorzy nie stwierdzili statystycznych réznic w wynikach leczenia i stanie odlegtym
pacjentow pomigdzy tymi dwiema metodami operacyjnymi. Wadami badania byla mata
liczba chorych oraz fakt, ze pacjenci poddani KO byli wyjsciowo w gorszym stanie
neurologicznym (mediana oceny w skali GCS przed operacja chorych do szpitala wynosita
5 w grupie osob, u ktorych wykonano KO, i 8 w grupie osob, u ktérych wykonano KR).
W grupie chorych poddanych KO wystepowaly wigksze uszkodzenia mézgu widoczne
w badaniach obrazowych [103]. Odnoszac wyniki tego badania do tych uzyskanych przeze
mnie, $miertelnos¢ dla osob do 47 roku zycia w moim badaniu (n=15) wyniosta 26,7% przy
medianie GCS przed operacja wynoszacej 8. Wyniki byly wiec bardzo zblizone, ale
W moim badaniu chorzy w tej grupie wiekowej byli przed operacja w lepszym stanie
neurologicznym.

Albanese ze wspotpracownikami w roku 2003 przedstawit wyniki pracy, w ktorej po
usunigciu krwiakdw wewnatrzczaszkowych, wezesna KO po urazach glowy wykonano
u 27 chorych [79]. Grupg badana stanowili pacjenci po KO, o $redniej wieku wynoszacej
35 lat (przy odchyleniu standardowym 15) i $redniej punktacji w skali GCS przed operacja
5. W grupie badanej u 18 chorych stwierdzono obecno$¢ ostrych krwiakow
podtwardowkowych, u 5 — krwiakow nadtwardowkowych, u 2 — mieszanych nad-
i podtwardowkowych i u kolejnych 2 — ukrwotocznione sthiczenia moézgu. Srednia
punktacja w skali GCS przed operacja wyniosta 5. Wyniki leczenia autorzy ocenili po 12
miesiagcach od operacji. Po tym okresie $miertelno§¢ w grupie badanej wyniosta 52%,
natomiast dobre wyniki leczenia obserwowano jedynie u 18,4% chorych (ocena wedtug

skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow). Odnoszac wyniki tego badania do wynikoéw
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uzyskanych przeze mnie, $§miertelno$¢ dla osob do 50 roku zycia w moim badaniu (n=18)
wyniosta 27,8%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 66,7%
chorych (ocena wedtug skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow), przy medianie GCS przed
operacja 9. Wyniki sa do$¢ odmienne, ale w moim badaniu pacjenci W tej grupie wiekowe;j
byli w lepszym stanie neurologicznym przed operacja, a ocena stanu chorych w obu
badaniach dokonana zostala w r6znym czasie od operacji.

Woertgen wraz ze wspOtpracownikami w roku 2006 opublikowat pracg, w ktorej
przeanalizowat wyniki operacyjnego leczenia 180 chorych po UCZM z ostrymi krwiakami
podtwardowkowymi [104]. Grupg badana stanowili pacjenci w przedziale wickowym 15-
91 lat, 0 sredniej wieku wynoszacej 52,2 roku i ocenionych w wigkszosci (64%) ponizej 9
punktow GCS przed operacja. Autorzy nie podali w badaniu doktadnej $redniej punktacji
chorych w skali GCS przed operacja. Grupe badana, u ktorej wykonano KO, stanowili
chorzy o s$redniej wieku 52 lata. U oso6b, u ktorych wykonano kraniotomig
z przywrdceniem kosci, srednia wieku wyniosta 57,2 roku. U 111 chorych przeprowadzono
wczesna kraniotomig, usunigto krwiaki i przywrocono kos$¢, natomiast u 69 po usunigciu
krwiakow wykonano wczesna KO. Odlegty stan pacjentow udato si¢ oceni¢ u 158 chorych.
Autorzy obserwowali wigksza $miertelnos¢ w grupie chorych, u ktéorych wykonano KO.
Wyniosta ona tutaj 53%. Smiertelno§¢ w grupie chorych z kraniotomia i przywrécona
koscia byta mniejsza 1 wyniosta 32,3%. RoOwnocze$nie nalezy zauwazy¢, ze sami autorzy
podaja, ze w grupie chorych, u ktéorych wykonano KO, wigcej bylo pacjentow
z klinicznymi objawami wglobienia, co moglo mie¢ istotny wplyw na wigksza
Smiertelno$¢. Wytaczajac z grupy badanej osoby z cechami klinicznymi wglobienia, nie
stwierdzono rdznic statystycznych pomigdzy tymi dwiema metodami leczenia. Autorzy nie
podaja, jak wygladaty wyniki leczenia w poszczegdlnych grupach wiekowych. W badaniu
stwierdzono 57% $miertelnos$¢ u 0sob powyzej 60 roku zycia leczonych KO, w poréwnaniu
Z 41% $miertelnoscia u chorych leczonych kraniotomia z przywrdceniem kosci. Autorzy,
oceniajac te dwie metody operacyjne z perspektywy czasowej w tej grupie wiekowej,
twierdza, ze przyniosly one podobne wyniki. Na podstawie analizy grupy badanej autorzy
nie widzieli korzysci z zastosowania KO, ale jednocze$nie wskazywali na koniecznos¢
przeprowadzenia randomizowanego badania celem potwierdzenia skutecznosci tych metod

operacyjnych [104]. Nalezy zauwazy¢, ze ocena stanu chorych po operacji, dokonywana
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przez autordw tej pracy, dotyczyla stanu pomigdzy 4 miesiacem a 11 rokiem od
przeprowadzenia KO. Autorzy nie informuja, czy na badany stan odlegly pacjentéw nie
mialy wptywu inne czynniki, takie jak chociazby inne choroby, niezwigzane bezposrednio
z wyjsciowym urazem. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow uzyskanych przeze
mnie, $miertelno$¢ dla os6b w moim badaniu (n=49) wyniosta 43%, a dobre wyniki
leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (ocena wedhig skali GOS
wynoszaca 4 lub 5 punktow), przy medianie GCS przed operacja 7, sredniej wieku 55,3
roku (przy odchyleniu standardowym wynoszacym 15, przedziale wiekowym 21-86 lat).
W niniejszej pracy wsrdd osob powyzej 60 roku zycia (n=18) $miertelnos¢ wyniosta
66,7%. Grupy badane byly w obu badaniach do$¢ podobne. Wyniki byty réwniez dos¢
zblizone, ale ocena stanu chorych w obu badaniach dokonana zostala w r6znym czasie od
operacji.

Aarabi 1 jego wspolpracownicy w 2008 roku opublikowali prace, w ktorej
przeanalizowali 54 wczesne KO wykonane u chorych po usunigciu pourazowych krwiakow
wewnatrzczaszkowych, najczesciej ostrych krwiakow podtwardowkowych. Grupe badana
stanowili chorzy w przedziale wiekowym 16-68 lat, o $redniej wicku 35 lat (przy
odchyleniu standardowym 14,2) i $redniej punktacji w skali GCS przy przyjeciu
wynoszacej 6,6. Smiertelnoé¢ w grupie badanej wyniosta 42,3%, a dobre wyniki leczenia
(ocena wedlug skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow) po 30 dniach od operacji
stwierdzono u 36,5% pacjentow [105]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow
uzyskanych przeze mnie, Smiertelno$¢ dla 0s6b w moim badaniu w wyselekcjonowane;j
grupie chorych do 68 roku zycia (n=37) wyniosta 35,4%, a dobre wyniki leczenia po 14
dniach od operacji obserwowano u 54% chorych (ocena wedlug skali GOS wynoszaca
4Tub 5 punktow) przy medianie GCS przed operacja wynoszacej 7, $redniej wieku
wynoszacej 49,7 roku. Nalezy zauwazy¢, ze obie porownywane grupy roznily si¢ pomigdzy
soba $rednia wieku.

Huang 1 wspotpracownicy w 2008 roku opublikowali pracg, w ktdrej przeanalizowali
wyniki leczenia 54 chorych operowanych po wurazach glowy. U 16 chorych
przeprowadzono kraniotomig i przywrdcono kos$¢, natomiast u 38 wykonano wczesng KO.
Grupg badana stanowili pacjenci w przedziale wiekowym 16-65 lat, $rednia wieku 43,4

roku (przy odchyleniu standardowym 14,5), i srednim GCS przy przyjeciu wynoszacym
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7,98. Autorzy stwierdzili wigksza $miertelnos¢ w grupie chorych z KR, ktéra wyniosla
25% w poroéwnaniu z 13,2% $miertelnoscia w grupie, w ktérej wykonano KO, roéznica byta
istotna statystycznie. ROwniez poréwnujac wyniki leczenia ocenione z uzyciem skali
GOSE, mozna stwierdzi¢, ze byly one statystycznie lepsze w grupie oséb, u ktérych
wykonano KO. Po 6 miesiacach dobre wyniki leczenia obserwowano u 76,3% chorych po
KO i u 37,5% pacjentéw, u ktorych po usunigciu krwiakéw przywrocono kos¢ [106].
Odnoszac powyzsze wyniki do tych uzyskanych przeze mnie, $miertelnos¢ dla osob
w moim badaniu w wyselekcjonowanej grupie chorych do 65 roku zycia (n=34) wyniosta
32,4%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 52,9% chorych,
przy medianie GCS przed operacja wynoszacej 7, $redniej wieku 46,1 roku (przy
odchyleniu standardowym 11,7). Nalezy zauwazy¢, Ze obie porownywane grupy byty
bardzo podobne.

Inne badanie, opublikowane w 2008 roku, przeprowadzili Chibbaro i wspolpracownicy.
Grupg badana stanowilto tutaj 80 0sob po cigzkich UCZM z obecnymi ostrymi krwiakami
podtwardowkowymi bez towarzyszacych stluczen moézgu lub z tego typu urazami,
w przedziale wiekowym 16-61 lat, 0 $redniej wieku 35 lat i Sredniej punktacji w skali GCS
przy przyjeciu wynoszacej 5. Oceny odleglej leczenia chorych dokonano $rednio w 30
miesiacu po operacji. Zmarto 15% chorych, a bardzo dobre wyniki leczenia (ocena wedtug
skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow) obserwowano tutaj u 75% chorych i dotyczyty one
najczesciej osob miodszych [107]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow uzyskanych
przeze mnie, Smiertelnos¢ dla oséb w moim badaniu w wyselekcjonowanej grupie chorych
do 61 roku zycia (n=33) wyniosta 30,3%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji
obserwowano u 54,5% chorych, przy medianie GCS przed operacja 7 1 $redniej wieku 45,1
roku. Nalezy zauwazy¢, ze obie porownywane grupy roznity sig¢ $rednia wieku i stanem
chorych przy przyjeciu.

W 2009 roku zostaly opublikowane badania przeprowadzone przez Paciego
i wspolpracownikow. Autorzy przeanalizowali wyniki operacyjnego leczenia 197 chorych
po UCZM. U 135 pacjentéw przeprowadzono kraniotomig i przywrocono kos¢, natomiast
u 62 wykonano wczesna KO. Autorzy stwierdzili wigksza $miertelnos¢ w grupie chorych
z KO, ktora wyniosta 41,9%, w porownaniu z 23% S$miertelnoscia W grupie, gdzie

wykonano kraniotomi¢ z przywrdceniem kosci; réznica byla istotna statystycznie.
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Czynnikiem podwazajacym wiarygodno$¢ tego badania byly znaczace rozbieznos$ci
W stanie neurologicznym chorych przed operacja. Osoby poddane KO znajdowaty si¢
W gorszym stanie przy przyjeciu (jak podaja autorzy, w grupie osob, u ktorych wykonano
KO, srednia wyj$ciowa ocena w skali GCS wynosita 7,6, podczas gdy u pacjentow po KR
$rednia punktacja w skali GCS — 11,8), rozny byt wiek chorych (przedziat wieku 14-90 lat;
w grupie 0sob, u ktorych wykonano KO, $rednia wieku 41,5 roku, podczas gdy w grupie
pacjentow po KR — 51,1 roku). W badanych grupach inne byly wskazania do operacji.
Roznice byly istotne statystycznie [108]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow
uzyskanych przeze mnie, $miertelnos¢ dla os6b w moim badaniu (n=49) wyniosta 43%,
a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (ocena
wedhug skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow), przy medianie GCS przed operacja 7,
$redniej wieku 55,3 roku (przy odchyleniu standardowym wynoszacym 15, przedziale
wiekowym 21-86 lat).

KO jest standardem w leczeniu cigzkich UCZM wsrod zotnierzy amerykanskich,
ktorzy ulegli urazom w wyniku dziatan wojennych. Zastosowanie wczesnej KO wiazalo si¢
z dobrymi wynikami leczenia penetrujacych urazéw glowy u zoierzy rannych podczas
misji w Iraku i Afganistanie, co opublikowane zostato przez Eckera i wspotpracownikow
w 2011 roku [109]. Grupe badana stanowito 33 chorych operowanych w latach 2003-2008.
Chorzy znajdowali si¢ w grupie wiekowej w przedziale 19-46 lat, $rednia wieku wynosita
24 lat, mediana GCS przy przyjeciu 5. Odlegte wyniki leczenia udato si¢ ustali¢
w przypadku 30 chorych. Dobre wyniki leczenia wsrdd pacjentow, u ktorych wykonano
pierwotna KO, obserwowano u 60% (GOS 4 i 5). W grupie badanej zmarto 23% chorych
[110]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow uzyskanych przeze mnie, $miertelnos¢
wsrdd osob do 46 roku zycia w moim badaniu (n=14) wyniosta 21,4%, a bardzo dobre
wyniki leczenia (ocena wedlug skali GOS wynoszaca 4 lub 5 punktow) obserwowano
u 78,6% chorych, przy medianie GCS przed operacja 7,5 i $redniej wieku 33,3 roku.
Wyniki sa wigc bardzo zblizone, ale w moim badaniu chorzy roznili si¢ nieco $rednig
wieku i byli przed operacja w lepszym stanie neurologicznym, a ocena stanu chorych
W obu badaniach dokonana zostala w r6znym czasie od operacji.

Inne badanie retrospektywne, opublikowane w 2011 roku, na temat pordéwnania

wczesnej KO ze zwykla kraniotomia pofaczona z przywroceniem kosci, zostalo
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przeprowadzone przez Chena i wspolpracownikow. W grupie osob, u ktorych wykonano
kraniotomig z przywrdceniem ptlata kostnego, srednia punktacja w skali GCS wyniosta 6,3,
a $rednia wieku — 47,4 roku (przy odchyleniu standardowym 20,9). W grupie chorych,
u ktorych przeprowadzono KO, $rednia punktacja w skali GCS wyniosta 5,9, a $rednia
wieku — 41,2 roku (przy odchyleniu standardowym 16,4). Autorzy stwierdzili, ze
wykonanie KO u chorych w tej grupie badanej wiazalo si¢ z gorszymi wynikami leczenia.
Poddali analizie 102 chorych, ktérzy na skutek urazu glowy doznali powstania ostrego
krwiaka podtwardowkowego. U 42 chorych przeprowadzili kraniotomig, usungli krwiak
i przywroécili kos$¢, natomiast u 60 chorych po usunigciu krwiaka wykonali weczesna KO.
Wyniki leczenia ocenili po roku. Badanie wyrdznia si¢ tym, ze grupy badane byly dos¢
zblizone do siebie pod wzgledem wieku, stanu przy przyjeciu ocenionym w skali GCS,
reakcji zrenic na $wiatto przed operacja, zacisnigcia zbiornikOw podstawy przed operacja,
wielkos$ci przemieszczenia linii $§rodkowej, czasu od urazu do operacji i obecnosci
wspotistniejacych krwiakéw $rodmézgowych. Autorzy stwierdzili, popierajac wnioski
analizami statystycznymi, ze obie metody przynosza zblizone wyniki leczenia i zwiazane sa
z podobna liczba powiktan. Jedyna statystyczna rdznica byla wigksza S$miertelnos¢
(wynoszaca 23%) w grupie chorych poddanych KO. Smiertelno$¢ w grupie chorych po
kraniotomii i przywrdoceniu kosci wyniosta 7,1%. Dobre wyniki leczenia, wéréd chorych,
u ktorych wykonano pierwotna KO, obserwowano u 55% (ocena wedlug skali GOS
wynoszaca 4 lub 5 punktow). U 0sob, u ktorych po usunigciu krwiakow przywrdcono ptat
kostny, dobre wyniki leczenia obserwowano u 61,9%. Autorzy, niestety, nie podaja, jak
wyniki te przedstawiaja si¢ w poszczegdlnych grupach wiekowych. Zwracaja uwage, ze
W pisSmiennictwie do czasu ich publikacji istnialo tylko jedno wigksze opracowanie
Woertgena 1 jego wspOtpracownikow, pochodzace z 2006 roku, poréwnujace wyniki
leczenia z zastosowaniem profilaktycznej KO w leczeniu chorych z ostrymi krwiakami
podtwardéwkowymi [110]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow uzyskanych przeze
mnie, $miertelno$¢ dla os6b w moim badaniu (n=49) wyniosta 43%, a dobre wyniki
leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (GOS 4 i 5) przy medianie
GCS przed operacja 7, $redniej wieku 55,3 roku (przy odchyleniu standardowym 15,

przedziale wiekowym 21-86 lat).
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Kolejne badanie, wyniki ktorego opublikowano w 2012 roku, przeprowadzili Li i jego
wspolpracownicy. Na podstawie analizy retrospektywnej chorych z ostrymi krwiakami
podtwardowkowymi poddanych operacji porownali dwie metody leczenia. W grupie 0so6b
po kraniotomii z przywrdceniem plata kostnego $rednia wieku wynosita 59 lat (przy
przedziale wieku 40-69 lat). W grupie chorych, u ktorych wykonano KO, $rednia wieku
wynosita 45 lat (przedzial wieku 31-61 lat). Wczesna KO wykonano u 51 chorych,
natomiast zwykla kraniotomi¢ potaczona z przywrdceniem kosci przeprowadzono u 40
chorych. Odlegte wyniki badania autorom udato si¢ oceni¢ u 88 chorych. Stwierdzili, ze
$miertelno§¢ w grupie chorych poddanych KO wyniosta 38%, a w grupie pacjentow,
u ktérych wykonano kraniotomig i przywrocono kos¢ — 31,6%. Dobre wyniki leczenia,
wsrdd chorych po pierwotnej KO obserwowano u 42% (GOS 4 1 5). U oséb, u ktorych po
usuni¢ciu  krwiakoOw przywrocono plat kostny, dobre efekty leczenia obserwowano
u44,7%. Wyniki wskazuja, ze odlegly stan pacjentow badanych po 6 miesiacach od
zastosowania dwoch metod leczenia, statystycznie si¢ nie roéznit. Jednak, co podkreslaja
autorzy, osoby poddane KO przed operacja byly w znacznie gorszym stanie
neurologicznym. Mediana GCS w grupie chorych poddanych KO wynosita 5, podczas gdy
w grupie chorych poddanych KR — 9,5. Reakcji Zrenic na $wiatto nie stwierdzono w grupie
chorych poddanych KO u 12%, a w grupie chorych poddanych KR jedynie u 3%. Autorzy
zwracaja uwage na to, ze wykonanie KO, jezeli porowna si¢ chorych w podobnym stanie
neurologicznym przy przyjeciu, wiazalo si¢ z lepszymi wynikami odleglymi, ale nie
wykonali obliczen statystycznych [111]. Odnoszac wyniki tego badania do wynikow
uzyskanych przeze mnie, $miertelno$¢ dla osob w moim badaniu, w wyselekcjonowane;j
grupie chorych do 61 roku zycia (n=33) wyniosta 30,3%, a dobre wyniki leczenia po 14
dniach od operacji obserwowano u 54,5% chorych, przy medianie GCS przed operacja 7,
$redniej wieku 45,1 roku. Nalezy zauwazy¢, ze stan chorych z porownanych grup przy
przyjeciu sig roznit.

Opisane w literaturze dane zostaly zebrane i porOwnane z niniejszym opracowaniem

w tabeli nr 26.
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Tab. 26. Odlegty stan chorych po wykonaniu KO i KR w grupie

chorych po operacjach krwiakow

wewnatrzczaszkowych
n GOS 1 (zgon) GOS 2,3 GOS 4,5
NAZWISKO ROK METODA
AUTORA PUBLIKACJI OPERACIJI
n (%) n (%) n (%)
KO 12 3(25% ) **** ? ?
COPLIN I WSP
2001
(103)
KR 17 T(41,2%)**** ? ?
27 14(51,9%)** 8(29,6%)** 5(18,5%)**
KO
ALBANESE |
2003
WSP (79)
KR - - - -
KO 59 31(52,5%)*** 10(17%)*** 18(30,5%)***
WOERTGEN |
2006
WSP (104)
KR 99 32(32,3%)*** 27(27,3%)*** 40(40,4%)***
KO 52 22(42,3%)# 11(21,2%)# 19(36,5%)#
AARABI | WSP
105 2008
(105) R - - - -
KO 38 5(13,2%)* 4(10,5%)* 29(76,3%)*
HUANG | WSP
2008
(106)
KR 16 4(25%)* 6(37,5%)* 6(37,5%)*
KO 80 12(15%)***** 8(10%)****=* 60(75%)*****
CHIBARRO |
2008
WSP (107)
KR B B ) -
KO 62 26(41,9%)**** ? ?
PACI | WSP
2009
(108)
KR 135 31(23%)**** ? ?
KO 30 7(23,2%)** 5(16,7%)** 18%*(60%)
ECKER | WSP
(109) 2011
KR B B B B
KO 60 14(23,3%)** 13(21,7%)** 33(55%)**
CHEN I WSP
2011
(110)
KR 12 3(7,1%)** 13(31%)** 26(61,9%)**
KO 50 19(38%)* 10(20%)* 21(42%)*
LI 1 WSP (111) 2012
KR 38 12(31,6%)* 9(23,7%)* 17(44,7%)*
] 153 (32,6%) 69(17,4%) 203 (51,3%)
SREDNIE KO
3 dla n=470 dla n=396 dla n=396
WARTOSCI W
DOSTEPNYCH
89(25,6%) 55(28,2%) 89(45,6%)
BADANIACH KR
dla n=347 dla n=195 dla n=195
KO 49 21(43%) > ***** 6(12%)> ****> 22(45%) *****
NINIEJSZE
2014
OPRACOWANIE
KR - - - -

GOS po 1 miesiacu #, GOS po 6 miesigcach *, GOS po 12 miesiacach **, GOS po $rednio 5,1 roku (przedziat 4 miesiace-11 lat)***, GOS przy
wypisie ze szpitala**** GOS po $rednio 30 miesiacach (przedziat 12-60 miesigcy)*****, GOS po 14 dniach od operacji******
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W ww. badaniach czgsto stan chorych przed operacja, wiek, rodzaj uszkodzen mézgu
oraz czas od urazu do operacji byly r6zne. Czynniki te same w sobie maja wptyw na wyniki
leczenia [84,218,220]. W zwiazku z tym ocena tych badan musi by¢ ostrozna, a rola KO
pozostaje wciaz niejasna.

W niniejszym opracowaniu zmierzone zostaly objgtosci wybranych plynowych
zbiornikdw wewnatrzczaszkowych przed wykonaniem KO i po niej. W pismiennictwie nie
ma prac, ktore prezentowalyby zmiany objgtosci zbiornikow plynowych przed
wykonaniem KO i po niej. Okazalo sig, ze ilo§¢ ptynu moézgowo-rdzeniowego prawie we
wszystkich badanych przedzialach (WOZP, WOWC, WOK, WOWC-WOK) po
wykonaniu KO zwigksza si¢ w sposob istotny statystycznie (zob. rozdziat nr 4). Natomiast
wspotczynnik korelacji pomiedzy wielko$cia badanych zbiornikow przed operacja a stanem
chorych w 14 dobie po operacji dla catej grupy badanej okazat si¢ do$¢ niski.

Opierajac si¢ na wynikach wielu prac, wiadomo, ze wykonanie KO dlugotrwale
I natychmiastowo oraz w statystycznie istotny sposob zmniejsza CWC. W zwiazku z tym
wydaje si¢, ze badane wewnatrzczaszkowe zbiorniki ptynowe, takie jak WOZP i WOWC,
ktore po wykonaniu KO istotnie statystycznie powigkszaja si¢ w kazdej grupie wiekowej,
moga by¢ dobrym wykladnikiem ciasnoty wewnatrzczaszkowej. Wykonanie pracy
korelujacej ten parametr z mierzonymi wartosciami CWC umozliwiloby w przysztosci
opracowanie orientacyjnej bezinwazyjnej metody pomiaru CWC na podstawie zmian
objetosci tych zbiornikow.

Nalezy zaznaczy¢, ze powigkszenie badanych zbiornikéw plynowych wplywa na
zmniejszenie ciasnoty wewnatrzczaszkowej, ale nie gwarantuje we wszystkich
przypadkach poprawy stanu chorych. W piSmiennictwie nie odnalaztem prac
przedstawiajacych zmiany objgtosci zbiornikow podstawy po wykonaniu KO u chorych po
UCZM, operowanych z powodu krwiakow wewnatrzczaszkowych. Jedynym tekstem
Oceniajacym objgtos¢ wybranych zbiornikdéw podstawy u chorych po urazach glowy jest
opracowanie Glowackiego i jego wspolpracownikow [170]. Autorzy stwierdzili, ze
zbiorniki WOZP i WOWC istotnie statystycznie zmniejszaja swoja objetosé po UCZM, co
potwierdzone zostato rowniez w moim opracowaniu.

Dotychczas przeprowadzone badania naukowe wykazaty, ze wykonanie KO obniza

CWC i podwyzsza MCP, ale w czgsci opracowan nie stwierdzono wplywu na lepsze
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wyniki leczenia. Dalsze badania powinny zdefiniowa¢ optymalne kryteria kwalifikacji do
tej procedury neurochirurgicznej. Na t¢ chwilg nie ma jasnych wytycznych odno$nie metod
leczenia chorych po UCZM. Neurochirurg musi sam zdecydowaé o zastosowaniu tej
metody, uwzgledniajac ryzyko i korzysci zwiazane z jej wykonaniem [56].

Zastosowanie KO w leczeniu urazéw glowy ma juz dluga historig, ale wciaz budzi
kontrowersje. W literaturze $§wiatowej znajduje si¢ wiele sprzecznych danych. Niektorzy
autorzy podaja dobry wynik leczenia chorych ta metoda u mniej niz 30% chorych [76],
podczas gdy inni u ponad 70% [179]. Wyniki odlegle zastosowania tej metody leczenia
u chorych po UCZM ze wzgledu na réznorodno$¢ czynnikow, ktore moga wptywaé na stan
chorych, nie sa do dzisiaj w petni poznane i bardzo trudno je interpretowaé [56]. Poznanie
czynnikow wplywajacych na odlegly stan chorych przyczyniloby si¢ do wprowadzania
bardziej skutecznych metod leczenia tej grupy pacjentdOw oraz poprawy jakosci zycia
[160,221-224]. Wiele badan wskazuje na istotna poprawe funkcjonalng chorych po UCZM
dopiero po 18 miesigcach, a nawet kilku latach po urazie, co czesto trudno oceni¢ w tej
grupic chorych i nie jest to brane pod uwage przez wielu autorow [225,226]. Ho
I wspotpracownicy doniesli w swoim badaniu, ze stan 25% chorych po KO, ktorzy po 6
miesigcach byli w stanie niezadawalajacym, poprawit si¢ do zadawalajacego dopiero
wilasnie po 18 miesigcach [78].

Na podstawie wynikow pracy wlasnej oraz dostepnego piSmiennictwa Stworzono
algorytmy  postgpowania U chorych po UCZM z obecnymi  krwiakami
wewnatrzczaszkowymi (ryciny 31-34). Przedstawione algorytmy nie opisuja sytuacji
wystepujacych w przypadkach bez obecnosci krwiakow srodczaszkowych z koniecznoscia
monitorowania CWC. Korzystajac z algorytmoéw nalezy pamigta¢ rowniez, ze KO powinna
zosta¢ wykonana réwniez w kazdym przypadku u tych chorych, u ktéorych w trakcie
operacji dochodzi do tworzenia si¢ przepukliny mozgowej w miejscu po usunigtej
srddoperacyjnie kosci czaszki, nawet jesli przed operacja planowane bylo przywrdcenie
plata kostnego. Osoby leczone zaréwno operacyjnie, jak i1 zachowawczo wymagaja
wykonania kontrolnej TK gtowy w trakcie obserwacji w szpitalu, w zaleznos$ci od ich stanu
i wyjsciowych zmian obserwowanych w TK glowy, w okresie od kilku godzin do kilku dni,
a nastgpnie po okoto 4 tygodniach od wykonania pierwszej TK glowy. Badanie to nalezy

wykona¢ w trybie pilnym u chorych, u ktérych dochodzi do pogorszenia stanu
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neurologicznego. U pacjentow z dynamicznie pogorszajacym si¢ stanem neurologicznym
(obnizenie o 2 punkty w skali GCS u oséb przytomnych i 0 1 punkt u nieprzytomnych
W ciagu godziny), z wyjatkiem grupy chorych powyzej 70 roku zycia, zaleca si¢ wykonanie
KO w miejsce planowanej wczesniej KR. U chorych powyzej 70 roku zycia,
kwalifikowanych do leczenia operacyjnego, sugeruje si¢ wykonywanie niewielkiej
kraniotomii z przywrdoceniem kosci 1 nawet czgsciowym tylko usunigciem krwiaka
zapewniajacym zmniejszenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Przy kwalifikowaniu do
leczenia operacyjnego w tej grupie wiekowej nalezy postgpowac ostroznie, a Czas operacji
powinien by¢ krotki.

Kraniektomia odbarczajaca nie moze by¢ stosowana jako jedyna metoda terapii. Celem
przysztych badan powinno by¢ wyjasnienie wptywu KO na obrzgk mozgu, na zaburzenia
reaktywnos$ci naczyn i metabolizmu tkanek mozgu [74,182,184,186,199]. Wiele badan
wykonywanych na zwierzgtach czgsto nie przeklada si¢ na wyniki uzyskiwane u ludzi.
Konieczne sa réwniez dalsze badania nad substancjami neuroprotekcyjnymi. Niestety,
koszty zwiazane z procesem dopuszczenia do uzycia lekow majacych wplyw na system
nerwowy naleza do najwigkszych w przemysle farmaceutycznym i czesto firmy z niego
rezygnuja. [227,228].

Profilaktyka jest jednym z najwazniejszych aspektow poprawy sytuacji zdrowotnej
W spoleczenstwie. Zapobieganie zachorowaniom stanowi najlepsza metode ochrony
populacji przed nastepstwami chorob, jak réwniez najskuteczniejsza forme umozliwiajaca
zmniejszenie wydatkOw zwiazanych z leczeniem pacjentow. Nalezy pamigtaé, ze opieka
nad ta grupa chorych wymaga bardzo duzych naktadow finansowych [229]. Z obliczen
wlasnych wynika, ze orientacyjny koszt samego tylko leczenia 49 chorych z grupy badane;
wyniost prawie 1 mln zt. Do tego dochodza ogromne naklady finansowe zwiazane
z wieloletnia opieka nad chorymi w zakladach opieki leczniczej, rehabilitacja oraz
wylaczeniem z zycia zawodowego.

Analizujac przyczyny zachorowan w grupie badanej, wydaje sig, Ze najwigkszy wptyw
zdrowotne] polityki panstwa na zmniejszenie liczby urazéw glowy dotyczy poprawy
bezpieczenstwa na drogach i zmniejszenia liczby wypadkow samochodowych. Jak wida¢
Z przedstawionych wczesniej informacji, opartych na Zrédtach pochodzacych z Komendy

Gtoéwnej Policji, efekt ten zostat juz dzisiaj czgSciowo osiagnigty, gdyz liczba wypadkow
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komunikacyjnych 1 poszkodowanych w nich w ostatnich latach systematycznie sig
zmniejsza. Jest jednak caly czas wysoka i1 Polska nadal pozostaje jednym z najgorszych pod
tym wzgledem krajow Unii Europejskiej. Wypadki komunikacyjne dotycza najczesciej
ludzi mtodych i skutkuja czgsto niepetnosprawnoscia i wytaczeniem z zycia zawodowego.
To wlasnie w tej grupie chorych leczenie i opieka wiaza si¢ z najwyzszymi i dlugoletnimi
kosztami, bardzo obciazajacymi systemy zdrowotne na calym §wiecie.

Kolejnym problemem jest stale wysoka liczba oséb naduzywajacych alkoholu, ktérego
nadmierne spozycie posrednio przyczynia si¢ do powstania UCZM W grupie badanej,
U 0sob, u ktorych badano zawartos¢ alkoholu we krwi, jego obecno$é stwierdzono u ponad
potowy chorych.

Bardzo istotna jest rOwniez systematyczna kontrola parametroOw krzepnigcia Krwi
U osob przyjmujacych terapi¢ przeciwkrzepliwa. Obecnie coraz wigcej osOb korzysta
Z takiej terapii, najcze¢sciej z powodu probleméw kardiologicznych. U chorych z istotnymi
zaburzeniami krzepnigcia krwotok wewnatrzczaszkowy moze nastapi¢ po niewielkim
urazie glowy lub nawet samoistnie. Obecno$¢ zaburzen krzepnigcia czgsto uniemozliwia
przeprowadzenie natychmiastowej operacji. Z powodu wysokich kosztow, tylko czgs$¢
szpitali w Polsce dysponuje lekami zawierajacymi koncentrat czynnikow krzepnigcia, ktory
w bardzo krotkim czasie moze wyrdéwnywac zaburzenia zwigzane z przedawkowaniem
niektorych lekow przeciwkrzepliwych. Koszt takiej terapii u jednego chorego wynosi kilka
tysiecy ztotych. Terapie przeciwkrzepliwa otrzymuja najczesciej osoby w  starszych
grupach wiekowych, u ktorych obserwowane jest bardzo zle rokowanie po UCZM.
W grupie badanej osoby, ktoére trafity z powodu krwotoku wewnatrzczaszkowego
zwigzanego z zaburzeniami krzepnigcia krwi, najczg$ciej nie monitorowaly systematycznie
tych parametrow.

W zwiazku z rozwojem technik diagnostycznych i leczniczych coraz czgsciej w Swiecie
medycznym pojawiaja si¢ rowniez pytania etyczne, dotyczace wyznaczenia granic terapii,
ktora nalezy uznaé za uporczywa i niemogaca przynies¢ oczekiwanych wynikow leczenia.
Sytuacja ta dotyczy rowniez wykonywania KO u chorych z duzymi uszkodzeniami mozgu,
ktorzy dzigki temu zabiegowi przezywaja okres okotourazowy, ale pozostaja w stanie

bardzo cigzkim, bez mozliwosci istotnej poprawy. Pytanie do dzi§ pozostaje otwarte [230].
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6. Whnioski

1. KO uznano za skuteczna metode leczenia chorych w wieku do 70 roku zycia,
ocenionych za pomoca skali GCS przed operacja na 9-15 punktow,

2. KO wykonana w grupie pacjentow w wieku do 70 roku zycia, ocenionych za
pomoca skali GCS przed operacja na 3-8 punktow, stwarza szans¢ na popraweg stanu
neurologicznego u czgsci chorych, co uzasadnia jej zastosowanie,

3. wskazania do KO w grupie wiekowe] powyzej 70 roku zycia sa bardzo
ograniczone. Operacja ta powinna mie¢ zastosowanie jedynie w wyjatkowych
przypadkach, po wyczerpaniu innych dostgpnych metod leczenia,

4. KO wykonana w okolicy czolowo-ciemieniowo-skroniowej powinna by¢
wystarczajaco duza. Najlepszy efekt zapewnia KO o $rednicy powyzej 11-12 cm
z wykonaniem proponowanego ksztattu nacigcia i plastyki opony twardej. Zapewnia ona
odpowiednia rezerwg objgtosciowa dla obrzgknigtego mdzgu, zmniejsza przemieszczenie
struktur $Srodkowych 1 umozliwia powigkszenie zaci$nigtych wewnatrzczaszkowych
zbiornikow ptynowych,

5. najwazniejsze czynniki prognostyczne, majace Wplyw na zte rokowanie chorych:

— stwierdzone w pracy to:
a) w grupie wiekowej do 40 lat: niewielka objetos¢ ptynu médzgowo-rdzeniowego
pooperacyjnie w zbiornikach podstawy (objetos¢ WOZP po operacji < 0,5 ml),
— ogolnie znane, potwierdzone w pracy to:
a) gorszy stan neurologiczny przed operacja (GCS<8),
b) brak reakcji zrenic na $wiatto przed operacja,
c) wiek chorych powyzej 70 roku zycia,
d) wigksze przemieszczenie linii $rodkowej przed operacja (PLS>20 mm),
e) istotne obciazenia internistyczne (choroby uktadu krazenia i oddechowego),

6. wykonanie KO u chorych dynamicznie pogarszajacych si¢ (spadek o 2 punkty
w skali GCS u chorych przytomnych i o 1 punkt u chorych nieprzytomnych w ciagu
godziny) powinno by¢ bezzwloczne (czas od urazu do wykonania KO powinien by¢ w tym
przypadku jak najkrotszy),

7. opracowane algorytmy leczenia chorych po urazach czaszkowo-mézgowych moga

przyczyni¢ sig¢ do poprawy wynikow leczenia w tej grupie chorych.
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7. Podsumowanie

Praca powstala w oparciu o material wlasny tj. grupe chorych leczonych w Kilinice
Neurochirurgii  Zespotu  Kliniczno-Badawczego  Neurochirurgii, IMDIK  PAN.
Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze wptyw wielkosci i czasu wykonania KO na wyniki
leczenia pacjentow mozna okresli¢ jedynie w ograniczonym zakresie, ze wzgledu na duza
roznorodno$¢ dos$¢ nielicznej grupy badanej oraz brak mozliwosci utworzenia grupy
kontrolnej. Na wyniki leczenia istotny wptyw maja rowniez dodatkowe czynniki, takie jak:
wiek chorych, wyj$ciowy stan neurologiczny przy przyjeciu do szpitala, rdzny stopien
uszkodzen mozgu i obciazenia internistyczne.

W niektoérych przypadkach KO wykonywano u pacjentéw ocenionych przed operacja
na 13-15 punktow wg. skali GCS. KO w tej grupie chorych przeprowadzana jest
sporadycznie. Przyczyna jej zastosowania W grupie badanej byta konieczno$¢ usunigcia
ostrego krwiaka podtwardowkowego kwalifikujacego si¢ do operacji (krwiak o grubosci >1
cm lub PLS >0,5cm) i obserwowane $rodoperacyjnie uwypuklanie si¢ obrzeknigtego
mozgu przez otwor po usunigtej kosci czaszki. U chorych w grupie wiekowej do 70 roku
zycia obserwowano w tym przypadku bardzo dobre wyniki leczenia.

Wykonanie KO nie moze uratowaé zycia chorym z bardzo ci¢zkimi uszkodzeniami
mozgu, ktore same w sobie, bez wzgledu na zastosowana metode leczenia 1 wiek chorych,
maja decydujacy wplyw na niepomys$lne rokowanie u tych pacjentow. W grupie badanej
chorzy bedacy w stanie krytycznym przed operacja (ocenieni na 3-4 punkty wg skali GCS
przed operacja) w ciagu 14 dni po operacji zmarli (72,7%) lub pozostali w stanie
wegetatywnym (27,3%).

Hipoteza, ze profilaktyczna KO w leczeniu chorych z ostrymi krwiakami
podtwardowkowymi jest bardziej korzystna w porownaniu z Kraniotomia z przywroceniem
kos$ci, moze by¢ zweryfikowana jedynie w wieloosrodkowym badaniu randomizowanym.
Analiza ta powinna uwzgledni¢ podziat na grupy wiekowe i stan chorych przed operacja.
Rozpoczgcie takiego badania jest juz rozwazane. W przyszlosci ma zosta¢ przeprowadzone
badanie ,,RESCUE-ASDH trial” (Randomised Evaluation of Surgery with Craniectomy for

Patients Undergoing Evacuation of Acute Sub-Dural Haematoma), ktore porowna skutki
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KR i KO u chorych z ostrymi krwiakami podtwardoéwkowymi [102]. Bedzie miato na celu
stworzenie wytycznych odno$nie zastosowania KO.

Leczenie neurochirurgiczne chorych po urazach czaszkowo-moézgowych niesie ze soba
wiele dylematow. Niezmiernie wazny dla kazdego chorego jest pierwszy okres po urazie
zwany ,,zlota godzina”. Jednym z najwazniejszych czynnikow w opiece nad pacjentami po
urazach glowy jest obserwacja dynamiki pogorszenia stanu neurologicznego. Pomimo
rozwoju techniki i szerokiego dostepu do tomografu komputerowego nadal zdarzaja si¢
sytuacje, ze gwaltowne pogorszenie stanu chorego wymusza w wyjatkowych przypadkach
przeprowadzenie bezzwlocznie zwiadowcze] trepanacji czaszki, poszerzonej czasem do
KO, w oparciu jedynie o badanie neurologiczne chorego, bez wykonania wcze$niejszych
badan obrazowych. Praktyka ta obowiazuje od lat, a jej celem jest jak najszybsze usunigcie

krwiaka wewnatrzczaszkowego 1 zmniejszenie CWC dla ratowania zycia chorego.
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9. Streszczenie

Kraniektomia odbarczajaca (KO) to zabieg operacyjny polegajacy na usunigciu plata
kostnego w obrgbie czaszki, polaczony z nacigciem opony twardej. Stworzona w ten
sposob dodatkowa przestrzen po kraniektomii odbarczajacej (DPPK) wypehliona zostaje
przez obrzeknigte tkanki mozgu. Istota dziatania KO jest zmniejszenie wtornych uszkodzen
moézgu, bedacych efektem narastajacego po urazie obrzeku moézgu i1 wzrostu ci$nienia
wewnatrzczaszkowego.

Glownymi celami pracy byty:

— ocena efektow klinicznych zastosowania KO ze szczegdlnym uwzglednieniem wieku
oraz stanu chorych przed operacja,

— okreslenie wpltywu KO wykonanej w okolicy czotowo-ciemieniowo-skroniowej na
zmiany przemieszczenia struktur srodkowych,

— ocena objgtosci przepukliny mozgowej wypehiajacej DPPK,

— ocena zmian objetoSci wybranych wewnatrzczaszkowych zbiornikow ptynowych
przed wykonaniem i po wykonaniu KO,

— ustalenie czynnikow prognostycznych odleglego stanu pacjentéw po zastosowaniu
KO oraz opracowanie algorytmu kwalifikacji do wykonania profilaktycznej KO u chorych
po urazach czaszkowo-mézgowych z obecnym krwiakiem wewnatrzczaszkowym.

Do projektu zakwalifikowano 49 pacjentow po urazach czaszkowo-méozgowych
(4 kobiety i 45 mezczyzn, $rednia wieku 55,3 roku), u ktoérych wykonano wczesna,
profilaktyczna KO. Smiertelnos¢ W grupie badanej wyniosta 42,86%. Grupe kontrolng
stanowito 50 przypadkowych osob, ktore zglosity si¢ na Szpitalny Oddziat Ratunkowy
z powodu bolow glowy o nieznanym pochodzeniu, bez urazu w wywiadzie. U pacjentow
tych wykonana tomografia komputerowa (TK) glowy oraz badanie neurologiczne nie
wykazaly odchylen od stanu prawidlowego. Wyliczenia objgtosciowe i1 wielkosciowe
dotyczace struktur wewnatrzczaszkowych przeprowadzane byly za pomoca programu
komputerowego ,,Praezis Plus” firmy Tatra Med, Zeppelin oraz programu ,Pax Station”
firmy Compart Medical Systems. Dane poddano analizie statystycznej z uzyciem
programoéw ,,SPSS Statistics” firmy IBM i ,,Excel” firmy Microsoft. Praca ta, jako jedna

z pierwszych, przedstawia doktadne zmiany objetosciowe wybranych
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wewnatrzczaszkowych przestrzeni ptynowych przed wykonaniem i po wykonaniu KO oraz
zmiany w zakresie wykorzystania DPPK u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych.

W grupie badanej najczgstsza przyczyna urazu glowy byt upadek (w prawie 43%).
Obecnos¢ alkoholu we krwi stwierdzono u 34,7% chorych.

KO poprzez stworzenie DPPK powodowata statystycznie istotne zmniejszenie
przemieszczenia linii $rodkowej (PLS) i powigkszenie zaci$nietych przed operacja
wewnatrzczaszkowych zbiornikoéw plynowych. Srednia wartos¢ DPPK, zmierzona
W grupie badanej, wyniosta 40,4 ml, (przy odchyleniu standardowym 39,6, medianie 31,9
ml, przedziale wartosci —36,2—148,9 ml). Wartos¢ PLS przed operacja w grupie badanej
wynosita 13 mm, po operacji zmniejszyla si¢ do okoto 5 mm (p<0,001). Objgtosci ptynu
mozgowo-rdzeniowego (PMR) w obrebie wybranych zbiornikow podstawy (WOZP) przed
operacja wynosita okoto 0,5 ml i byla trzykrotnie mniejsza w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Po operacji zbiorniki te powigkszaty si¢ prawie dwukrotnie, osiagajac Srednia
objeto$¢ okoto 1 ml (p<0,001). Istotne statystycznie zwigkszenie objetosci PMR po
wykonaniu KO obserwowano rowniez W obrebie ocenianych cze$ci uktadu komorowego
I przekroju calego mozgu.

Najlepsze wyniki leczenia osiagnigto w grupie chorych do lat 70. W grupie wiekowej
do lat 40 okoto 73% pacjentow w tej grupie wickowej ocenionych zostato w 14 dobie po
operacji w skali Extended Glasgow Outcome Scale (GOSE) na 7-8 punktow. Podobne
wyniki leczenia uzyskano u 53% pacjentow w grupie wiekowej 41-55 lat. Najwigksza
$miertelnos¢ (80%) dotyczyta najstarszej grupy chorych (wiek>71lat).

Najwazniejszymi czynnikami prognostycznymi, majacymi wpltyw na zle rokowanie
chorych, byly: gorszy stan neurologiczny (Glasgow Coma Scale (GCS) <8), brak reakcji
zrenic na $wiatlo, starszy wiek chorych (wiek >71 lat), znaczne przemieszczenie linii
srodkowej (PLS>20 mm), istotne obciazenia internistyczne (choroby ukladu krazenia
i uktadu oddechowego) oraz w grupie wiekowej do 40 lat niewielkie objgtosci ptynu
mozgowo-rdzeniowego pooperacyjnie w zbiornikach podstawy (objgtos¢ WOZP po
operacji < 0,5 ml).

W oparciu o uzyskane wyniki pracy opracowano algorytm kwalifikacji do wykonania
profilaktycznej KO u chorych z obecnym krwiakiem wewnatrzczaszkowym. Najlepszy

efekt zapewnia KO o duzej $rednicy (okoto 11-12 cm).
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Grupa badana bylta réznorodna i niektore dodatkowe czynniki mogly mie¢ wplyw na
odlegly stan chorych (np. wiek chorych, rézny stan neurologiczny przy przyjeciu do
szpitala, dodatkowe obciazenia internistyczne). Wykonanie KO nie jest w stanie uratowac
zycia chorym z bardzo cigzkimi uszkodzeniami mdzgu, ktore same w sobie determinuja zte
rokowanie, bez wzgledu na zastosowana metode leczenia. KO jest skuteczna metoda
leczenia chorych po urazach czaszkowo-mézgowych w polaczeniu z leczeniem

farmakologicznym. Kwalifikacja do tej operacji powinna by¢ dokonywana indywidualnie.
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10. Summary

Decompressive craniectomy (DC) is a surgical procedure involving the removal of
bone flap in the skull, combined with an incision of the dura mater. The extra space, created
in this way, by the craniectomy (ESAC) is then filled by the swollen brain tissue. The aim
of DC is to reduce secondary brain damage, resulting from increasing brain edema and
raised intracranial pressure, which both develop after brain damage.

The main objective of the study was:

— to assess the clinical effects of DC with special attention paid to age and preoperative
neurological status,

— to determine the influence of DC performed in the fronto-parieto-temporal region on
midline shift,

— to evaluate the volume of post-decompressive brainhernation in ESAC,

— to compare volume alteration of selected intracranial fluid spaces before and after
DC,

— to establish the predictive factors of the long-term neurological condition of patients
after DC and to create an indications algorithm for prophylactic DC in patients after
traumatic brain injury (TBI) with intracranial hematoma.

A group of 49 patients after TBI were qualified for the study (4 females and 45 males,
mean age 55.3 years) who underwent early, preventive DC. The mortality rate in the study
group was 42.86%. The control group consisted of 50 randomly selected patients admitted
to the Hospital Emergency Department with non-traumatic headaches of unknown origin.
Computer tomography (CT) scans and neurological examinations showed no pathology in
the control group. Study calculations were performed using the “Praezis Plus” software by
Med Tatra, Zeppelin and the “Pax Station” by Art Medical System Comp. For the statistical
analysis, the “SPSS Statistics” by IBM and the “Excel” by Microsoft software were used.
This unique study precisely documents the changes of intracranial fluid spaces before and
after DC and the changes in the volume of post-decompressive brainhernation in ESAC.

In the study group, the most common cause of head injury was a fall (almost 43%). An

alcohol blood test was positive in 34.7 % of the patients.
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DC related additional space is responsible for a statistically significant reduction of
midline shift and decompression of preoperatively compressed intracranial fluid spaces.
The mean volume of extra space after DC in the study group was 40.4 ml (39.6 standard
deviation, median 31.9 ml values, obtained from the range —36.2 to 148.9 ml). In the study
group, mean initial midline shift was 13 mm and a statistically significant decrease was
observed after surgery (5mm, p<0.001). The preoperative cerebral spinal fluid (CSF)
volume in selected basal cistern was about 0.5 ml and was three times lower in comparison
with the control group. After surgery, a significant improvement was observed (mean
volume 1 ml, p<0.001). The total CSF volume after DC also increased significantly, which
was calculated using a CT cross-section of the whole brain and the ventricular system.

The best treatment results were achieved in patients under the age of 70. About 73% of
patients under the age of 40 was assessed on the Extended Glasgow Outcome Scale
(GOSE) at 7-8 points (2 weeks after surgery). Similar treatment results were also achieved
in 53% of the patients in the age group of 41-55 years old. The largest mortality (80%) was
observed in elderly patients (age>71 years old).

The most important prognostic factors affecting poor prognosis were: an initial worse
neurological condition (Glasgow Coma Scale (GCS) <8), preoperative abnormal pupillary
reactivity to light, older age (>71 years old), preoperative significant midline shift
(>20 mm), significant internist load (cardiovascular disease, respiratory distress) and, in the
age group up to 40 years, a small volume of CSF in basal cisterns after DC (<0,5ml).

Based on the study results, an indications algorithm for prophylactic DC in patients
with intracranial hematoma was developed. Fronto-parieto-temporal DC size should be
large (11-12 cm) for the best results.

However, the study group was heterogeneous and some factors could have influenced
the final study results (e.g., patient age diversity, different initial neurological status,
additional internist load). Moreover, even timely performed DC remains an ineffective
procedure in patients with very severe brain damage, which itself leads to a poor prognosis,
regardless of the method of treatment. DC is considered to be an effective method of
treatment in some post-traumatic cases in conjunction with conservative pharmacological

treatment. Qualification for surgery should be performed on an individual case basis.
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11. Spis tabel i rycin

Tab. 1. Kryteria wlaczenia pacjentéw do grupy badane;j

Tab. 2. Kryteria wytaczenia pacjentow z grupy badanej

Tab. 3. Charakterystyka grupy badanej w zalezno$ci od wieku

Tab. 4. Charakterystyka grupy badanej w zaleznoSci od stanu przytomnosci przed
wykonaniem KO

Tab. 5. Charakterystyka grupy kontrolnej

Tab. 6. Ocena chorych przed wykonaniem KO

Tab. 7. WOZP przed operacja i po operacji w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej
($rednia, SD, p, mediana, SEM, strzalkami zaznaczono rdznice istotne Statystycznie)

Tab. 8. WOZP przed operacja i po operacji w grupic badanej w rdéznych grupach
wiekowych (srednia, SD, p, SEM)

Tab. 9. WOZP przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja
($rednia, SD, p, SEM)

Tab. 10. WOK w grupie badanej przed operacja i po operacji oraz w grupie kontrolnej
($rednia, SD, p, mediana, SEM, strzatlkami zaznaczono rdznice istotne statystycznie)

Tab. 11. WOK przed operacja i po operacji w roznych grupach wickowych ($rednia, SD,
p, SEM)

Tab. 12. WOK przed operacja i po operacji w zalezno$ci od stanu chorych przed operacja
($rednia, SD, p, SEM)

Tab. 13. WOWC w grupie badanej przed operacja i po operacji oraz w grupie kontrolnej
(Srednia, SD, p, mediana, SEM, strzalkami zaznaczono rdznice istotne statystycznie)

Tab. 14. WOWC przed operacja i po operacji w roznych grupach wiekowych ($rednia, SD,
p, SEM)

Tab. 15. WOWC przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja
(Srednia, SD, p, SEM)

Tab. 16. WOWC-WOK przed operacja i po operacji w grupie badanej oraz w grupie
kontrolnej ($rednia, SD, p, mediana, SEM, strzatkami zaznaczono roznice istotne

statystycznie)
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Tab. 17. WOWC—-WOK przed operacja i po operacji w réznych grupach wiekowych
($rednia, SD, p, SEM)

Tab. 18. WOWC-WOK przed operacja i po operacji w zalezno$ci od stanu chorych przed
operacja ($rednia, SD, p, SEM)

Tab. 19. PLS przed operacja i po operacji w grupie badanej ($rednia, SD, p, mediana, SEM,
strzalkami zaznaczono roznice istotne statystycznie)

Tab. 20. PLS przed operacja i po operacji w roznych grupach wiekowych ($rednia, SD,
p, SEM)

Tab. 21. PLS przed operacja i po operacji w zaleznosci od stanu chorych przed operacja
($rednia, SD, p, SEM)

Tab. 22. Odsetek wyjasnienia wariancji dla poszczegdlnych sktadowych w grupie badanej
(n=49)

Tab. 23. Macierz rotowanych sktadowych w grupie badanej (n=49)

Tab. 24. Ocena chorych w 14 dobie po KO wg skali GOSE wobec oceny przedoperacyjnej
chorych wg skali GCS

Tab. 25. Ocena chorych w 14 dobie od KO wg skali GOSE wobec przedoperacyjnego
przemieszczenia linii sSrodkowej

Tab. 26. Odlegty stan chorych po wykonaniu KO i KR, w grupie chorych po operacjach
krwiakow wewnatrzczaszkowych

Ryc. 1. Czaszka z otworem trepanacyjnym pochodzaca z wykopalisk archeologicznych
prowadzonych na terenie dawnego panstwa Inkow (fot. V. Andrushko, J. Verano)

Ryc. 2. Pojedynczy skan poprzeczny badania TK glowy bez kontrastu wykonanej
Uchorego po urazie glowy. Widoczny ostry krwiak podtwardowkowy 1 znaczne
przemieszczenie linii Srodkowej (zdjecie uzyskane za pomoca programu Praezis Plus)

Ryc. 3. Dwa skany (poprzeczny i wiencowy) badania TK glowy bez kontrastu wykonanej
u tego samego chorego, co na rycinie nr 2, po wykonaniu kraniektomii odbarczajacej i po
usunigciu ostrego krwiaka podtwardowkowego (zdjecie uzyskane za pomoca programu
Praezis Plus)

Ryc. 4. Dwa obrazy médzgu wygenerowane za pomoca programu ,Praezis Plus” na
podstawie badania TK glowy w trakcie obliczen objgtosci

Ryc. 5. Przyczyny zachorowania w grupie badanej (n=49)
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Ryc. 6. Powody upadkow — najczestszej znanej przyczyny urazéw glowy w grupie badanej
(n=49)

Ryc. 7. Obecnos¢ alkoholu we krwi w grupie badanej przy przyjgciu do szpitala (n=49)
Ryc. 8. Dodatkowa przestrzenh po jednostronnej kraniektomii odbarczajacej (DPPK),
(r=0,41, n=49)

Ryc. 9. Sredni wymiar jednostronnej KO w roéznych grupach wiekowych (mediana, gorny

i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0

n=49)

— warto$¢ odstajaca nietypowa,

Ryc. 10. DPPK po jednostronnej KO w réznych grupach wiekowych (mediana, gorny
i dolny kwartyl, warto$ci ekstremalne nicodstajace, ,,0”
n=49)

Ryc. 11. WOZP przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz w grupie

— warto$ci odstajace nietypowe,

kontrolnej (n=50), (mediana, goérny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace,
,0~ — warto$¢ odstajaca nietypowa, ,,x” — wartos¢ odstajaca skrajna)

Ryc. 12. WOK w grupie badanej przed operacja i po operacji (n=49) oraz w grupie
kontrolnej (n=50) (mediana, gérny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nicodstajace,
,0~ — wartos$ci odstajace nietypowe, ,,x” — warto$¢ odstajaca skrajna)

Ryc. 13. WOWC w grupie badanej przed operacja i po operacji (n=49) oraz w grupie
kontrolnej (n=50) (mediana, gérny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nicodstajace,
0~ — warto$ci odstajace nietypowe)

Ryc. 14. WOWC-WOK przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz
w grupie kontrolnej (50), (mediana, gorny i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne
nieodstajace, ,,0” — wartosci odstajace nietypowe, ,,x”’ — warto$¢ odstajaca skrajna)

Ryc. 15. PLS przed operacja i po operacji w grupie badanej (n=49), (mediana, gorny
i dolny kwartyl, wartosci ekstremalne nieodstajace, ,,0” — warto$ci odstajace nietypowe)
Ryc. 16. Skladowe wyjasniajace 67,45% wariancji wybranych czynnikow w grupie badanej
(najsilniej powiazane czynniki w obrgbie pierwszej sktadowej zaznaczono kolorem
czerwonym, w obrebie drugiej sktadowej — kolorem zielonym)

Ryc. 17. Stan chorych po 14 dniach od KO w réznych grupach wiekowych wg skali GOSE
(n=49, p49=-0,407)
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Ryc. 18. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja (n=49,
p49=0,577)

Ryc. 19. Stan chorych przy wypisie w zaleznosci od stanu przed operacja dla grupy
wiekowej do 40 lat (n=11)

Ryc. 20. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy
wiekowej 41-55 lat (n=13)

Ryc. 21. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy
wiekowej do 56-70 lat (n=15)

Ryc. 22. Stan chorych przy wypisie w zalezno$ci od stanu przed operacja dla grupy
wiekowej od 71 lat (n=10)

Ryc. 23. Odsetek zgonow w grupie osob z istotnymi obciazeniami internistycznymi (n=10,
mediana GCS przed operacja =8)

Ryc. 24. Odsetek zgondéw w grupie osoéb bez znanych obciazen internistycznych (n=39,
mediana GCS przed operacja =7)

Ryc. 25. Stan chorych przy wypisie w zaleznosci od stanu przed operacja (n=49, p49=0,577,
p<0,001)

Ryc. 26. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zaleznosci od wartosci PLS
przed operacja (n=49, p19=0,378; p < 0,01)

Ryc. 27. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zalezno$ci od wartosci
reakcji zrenic na $wiatlo przed operacja (=49, chi’=16,138 przy 8 stopniach swobody data
istotno$¢ asymptotyczna p <0,05)

Ryc. 28. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zaleznosci od WOZP przed
operacja (n=49, p19=0,224, p=0,122)

Ryc. 29. Stan chorych po 14 dniach od KO wyg skali GOSE w zalezno$ci od WOWC-WOK
przed operacja (n=49, p49=0,115, p=0,431)

Ryc. 30. Optymalne nacigcie i plastyka opony twardej podczas KO

Ryc. 31. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-mézgowych
z przemieszczeniem struktur $rodkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem
podtwardowkowym o grubosci <10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mozgowych
Z przemieszczeniem struktur srodkowych <5 mm i obecnym krwiakiem $rodmézgowym

i (lub) ukrwotocznionymi stluczeniami moézgu, w wieku do 70 lat (KO takze
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W wymuszonej sytuacji srodoperacyjnej oraz przy obnizeniu 0 2 punkty w skali GCS
U 0sob przytomnych i o 1 punkt u nieprzytomnych w ciagu godziny)

Ryc. 32. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-mézgowych
z przemieszczeniem struktur $rodkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem
podtwardowkowym o grubosci <10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-moézgowych
z przemieszczeniem struktur srodkowych <5 mm i obecnym krwiakiem $rodmozgowym
i (lub) ukrwotocznionymi stluczeniami mozgu, w wieku >71 lat (KO tylko w wymuszonej
sytuacji srédoperacyjnej)

Ryc. 33. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-mézgowych
z przemieszczeniem struktur $rodkowych >5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem
podtwardowkowym o grubosci >10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mézgowych
z przemieszczeniem struktur srodkowych >5 mm i obecnym krwiakiem $rodmoézgowym
i (lub) ukrwotocznionymi stluczeniami moézgu, w wicku do 70 lat (KO takze
W wymuszone] sytuacji srodoperacyjnej oraz przy obnizeniu o 2 punkty w skali GCS
U 0sob przytomnych i o 1 punkt u nieprzytomnych w ciagu godziny)

Ryc. 34. Algorytm postgpowania u chorych po urazach czaszkowo-mozgowych
z przemieszczeniem struktur $rodkowych >5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem
podtwardowkowym o grubosci >10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mézgowych
z przemieszczeniem struktur srodkowych >5 mm i obecnym krwiakiem $rodmozgowym
i (lub) ukrwotocznionymi stluczeniami mozgu, w wieku >71 lat (KO tylko w wymuszonej
sytuacji srédoperacyjnej)

Ryc. 35. Relacje pomigdzy $rednica KO a objgtoscia DPPK obliczonego wg Wiritza
i wspolpracownikow [83]

Ryc. 36. Czgstos¢ wykonania pierwotnej, profilaktycznej KO po operacji ostrych krwiakow

podtwardéwkowych przez neurochirurgdéw na swiecie [178]
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12. Uzyte skale

a) Skala GCS (Glasgow Coma Scale)

Suma punktéw tzw. coma-score umozliwia standardowa oceng stopnia cigzkosci $piaczki.

Chory oceniany za pomoca tej skali moze otrzymac 3-15 punktow. Stan, w ktérym chory

otrzymuje wedhug skali GCS<8 punktow, uznawany jest za $piaczke.

REAKCJA
PUNKTY OTWIERANIE OCZU | KONTAKT SLOWNY
RUCHOWA
5 spelnia polecenia
ruchowe
. odpowiedz logiczna, pacjent lokalizuje
pacjent zorientowany bodziec bolowy
odpowiedz splatana, ruch beztadny, reakcja
4 spontanicznie pacjent ucieczki od bodzca
zdezorientowany bolowego
odpowiedz
] nieadekwatna, beztadna, reakcja zgigciowa na
3 na polecenie )
dobor stow bodziec bolowy
niewlasciwy, krzyk
niezrozumiate dzwieki, reakcja wyprostna na
2 na bodziec bolowy
pojekiwanie bodziec bolowy
1 brak reakcji brak reakcji brak reakcji
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b) Skala cigzkosci obrazen AIS (Abbreviated Injury Scale)

WARTOSC OBRAZENIA
6 $miertelne
5 krytyczne
4 cigzkie (zagrazaja zyciu bezposrednio)
3 powazne (nie zagrazaja zyciu bezposrednio)
2 umiarkowane
1 lekkie

c) Skala cigzko$ci obrazen ISS (Injury Severity Score)

Skala bazuje na skali AIS. Poczatkowo oblicza si¢ punktacje AIS dla nast¢pujacych
6 czeSci ciala: 1. glowa i szyja, 2. twarz, 3. klatka piersiowa, 4. brzuch, narzady
W obrebie miednicy, kregostup ledzwiowy, 5. konczyny 1 kosciec miednicy, 6. dlonie
i stopy. Nastepnie trzy najwyzej ocenione w skali AIS warto$ci podnosi sie do
kwadratu i dodaje wg ponizszego wzoru:

ISS = A* + B* + C*

(gdzie A, B i C to trzy najwyzej ocenione w skali AIS warto$ci sposrod szesciu
ocenianych okolic ciata).

ISS moze przyja¢ wartosci 1-75.

143



d) Skala reaktywnos$ci pourazowej chorych RLAS (Ranchos Los Amigos cognitive

scale)

STOPIEN

OBJAWY

reagowanie celowe i adekwatne, petna

samodzielnos¢

zachowania automatyczne i adekwatne na bodzce
ztozone, brak zrozumienia i pelnej oceny
sytuacji, samodzielno$¢ w czynnosciach zycia

codziennego

zdezorientowanie, reagowanie adekwatne na

bodziec ztozony

zdezorientowanie, reagowanie nieadekwatne,
spelnianie prostych polecen, nieco lepsze

odpowiedzi na bodziec ztozony

zdezorientowanie, reagowanie wzburzeniem,
duza aktywno$¢, agresywnosé, spetnianie
prostych polecen, niezdolnos$¢ do korzystania

z informacji

lokalizacja bodzca, wodzenie wzrokiem za
dzwigkiem, zamykanie oczu przy silnym $wietle,

niewypelnianie polecen

reakcja beztadna na bodziec bolowy

brak reakcji na bodzce bélowe, stuchowe,

wzrokowe
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e) Skala oceny cigzkos$ci urazow RTS (Revised Trauma Score)

SKURCZOWE CZESTOSC
. CISNIENIE ODDECHOW NA LICZBA
WARTOSC GCS .
TETNICZE KRWI MINUTE (CZO) PUNKTOW
(SCT) (mmHg) (czest./min)
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

Uzyskane punkty mnozy si¢ 1 dodaje wedtug wzoru:
RTS = 0,9368(GCS) + 0,7326(SCT) + 0,2908(CZ0)
RTS moze przyja¢ wartosci 0-7,8408.

f) Skala GOS (Glasgow Outcome Scale)

STOPIEN CHARAKTERYSTYKA STANU CHORYCH
. catkowita sprawno$¢ (z ewentualnymi
niewielkimi ubytkami neurologicznymi)
umiarkowane uposledzenie (chorzy w stanie
4 dobrym, samodzielni, ale z pewnymi
ograniczeniami; obecne ubytki neurologiczne)
znaczne uposledzenie (chorzy przytomni, ale
3 wymagajacy statej opieki w zakresie
podstawowych czynnosci zyciowych)
2 stan wegetatywny
1 zgon
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g) Skala GOSE (Extended Glasgow Outcome Scale)

Skala rozszerzona GOSE jest bardziej czula, wiarygodna i powtarzalna w porownaniu ze
skala GOS. Szczegolowe wypelnienia standaryzowanego kwestionariusza do tej skali

automatycznie kwalifikuje chorego do danej grupy.

STOPIEN CHARAKTERYSTYKA
8 wyzszy dobry wynik leczenia
7 nizszy dobry wynik leczenia
6 wyzszy stan umiarkowanego uposledzenia
5 nizszy stan umiarkowanego uposledzenia
4 wyzszy stan cigzkiego uposledzenia
3 nizszy stan cigzkiego uposledzenia
2 stan wegetatywny
1 zgon
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h) Skala cigzkosci urazéw glowy

KATEGORIA KRYTERIA

minimalne GCS=15, bez utraty przytomnosci, bez zaburzen pamigci

GCs=14
tagodne lub GCS=15 i krétkotrwata utrata przytomnosci (<5 min)

lub GCS=15 i zaburzenia pamigci

GCS=9-13
umiarkowane lub utrata przytomnosci >5 min

lub ogniskowy deficyt neurologiczny

ciezkie GCS=5-8

krytyczne GCS=3-4
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13. Wykaz skrotow

AIS — Abbreviated Injury Scale, skala AIS

CWC - cisnienie wewnatrzczaszkowe

DPPK — dodatkowa przestrzen po kraniektomii odbarczajace;]

GCS — Glasgow Coma Scale, skala GCS

GOS - Glasgow Outcome Scale, skala GOS

GOSE - Extended Glasgow Outcome Scale, rozszerzona skala GOS

ISS — Injury Severity Score, skala ISS

KO - kraniektomia odbarczajaca

KR — kraniotomia polaczona z przywroceniem kosci czaszki

LHT - tagodna hipotermia terapeutyczna

MCP — mozgowe ci$nienie perfuzyjne

PLS — przemieszczenie linii $rodkowej wewnatrzczaszkowo

PMR — ptyn moézgowo-rdzeniowy

RLAS — Rancho Los Amigos Scale, skala RLAS

RTS — Revised Trauma Score, skala RTS

SOR - Szpitalny Oddziat Ratunkowy

TK —tomografia komputerowa

UCZM - urazy czaszkowo-mozgowe

WOK - wybrana obje¢tos¢ komorowa ptynu moézgowo-rdzeniowego
WOWC — wybrana objgtos¢ wewnatrzczaszkowa ptynu moézgowo-rdzeniowego
WOWC-WOK — wybrana obj¢to$¢ wewnatrzczaszkowa plynu moézgowo-rdzeniowego
pomniejszona o wybrana objetos¢ komorowa ptynu mozgowo-rdzeniowego

WOZP — wybrana objgtos¢ ptynu mézgowo-rdzeniowego w zbiornikach podstawy
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