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1. Wstęp 

 

1.1. Rys historyczny 

 

 Trepanacja czaszki (gr. trypanon, łac. trepanum „świder, wiertak‟) polega na 

wytworzeniu otworu w obrębie kości czaszki. Kraniektomia (łac. cranium „czaszka‟, 

łac. ectomia „usunięcie‟) to usunięcie kości czaszki, ale o większym wymiarze 

w porównaniu z trepanacją. Kraniektomia i trepanacja czaszki są jednymi z najlepiej 

opanowanych i najstarszych procedur chirurgicznych w dziejach ludzkości [1]. 

Czaszki z nawierconymi przyżyciowo lub pośmiertnie, w celach medycznych lub 

pozamedycznych, otworami trepanacyjnymi znajdowane są na całym świecie, pochodzą 

z różnych okresów i wielu różnych kultur [1]. 

Na podstawie analizy dotychczas przeprowadzonych badań archeologicznych 

stwierdzono, że najstarszą do chwili obecnej czaszkę, z wykonanym otworem 

trepanacyjnym odnaleziono w Afryce Północnej, w okolicach miejscowości Taforalt, na 

terenie dzisiejszego Maroka. Jej pochodzenie datuje się na około 10 000 lat p.n.e. [2]. 

Szczegółowe badania tego znaleziska dowodzą, że trepanacja ta wykonana była 

przyżyciowo i zakończyła się pomyślnie. Wnioski takie wysnuto na podstawie analizy 

struktury brzegów ubytku kości czaszki. Stwierdzono ślady gojenia się otworu 

trepanacyjnego i zarastania kości w miejscu ubytku [2]. 

Analiza archeologiczna wskazuje, że najstarsze trepanacje przeprowadzano różnymi 

sposobami, np. poprzez zeskrobywanie kości czaszki [1]. 

Pojawiło się wiele spekulacji, z jakiego powodu starożytni ludzie wykonywali 

trepanacje czaszek, ale przeważa opinia, że początkowo wiązały się one z rytuałem i miały 

na celu wypędzenie złych duchów i demonów lub pozyskanie amuletów [3]. Co ciekawe, 

nawet w czasach współczesnych trepanacje czaszki wykonywane bywają z powodów 

magicznych, dla pozyskania amuletów (krążków z kości czaszki) oraz celem rytualnego 

leczenia bólów głowy i napadów drgawek. Praktyki te przeprowadzane są wśród 

odizolowanych plemion Afryki i wysp południowego Pacyfiku. Niektórzy badacze uznają 

je za dowód kultywowania tradycji sprzed tysięcy lat [3]. 
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Dużą liczbę czaszek z nawierconymi otworami trepanacyjnymi odnaleziono w Peru, na 

terenach dawnego państwa Inków. Pochodzenie ich datuje się najczęściej na XII-XVI wiek. 

 

 

 

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

terenie dawnego państwa Inków (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 śladami trepanacji, znalezionych w Andach [4]. Na bardzo wielu 

z nich widoczne były miejsca zarastania otworu trepanacyjnego tkanką kostną. Świadczy to 

o tym, że osoby poddane trepanacji ową operację przeżywały. Spośród znalezionych 

czaszek 83% nosiło ślady zarastania kości. Tylko na nielicznych znajdowały się zmiany 

świadczące o pooperacyjnych infekcjach. Autorzy przypuszczają, że aby osiągnąć tak 

dobrą przeżywalność, Inkowie stosowali jakieś zasady antyseptyki lub aseptyki, być może 

wykorzystywali w tym celu substancje pochodzenia roślinnego. Inkascy „chirurdzy” 

musieli wykazać się również dość dobrą znajomością podstaw anatomii operowanych 
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okolic, gdyż usuwając fragmenty czaszki, ponad zatokami żylnymi mózgu pozostawiali 

„mostki” kostne, najprawdopodobniej celem zapobieżenia ich uszkodzeniu, co stosowane 

jest w neurochirurgii do dzisiaj. Naukowcy dowodzą, że Inkowie przeprowadzali trepanację 

u osób po urazach głowy. Ponadto z powodzeniem wykonywali także zabiegi uzupełniające 

ubytki kości czaszki, zwane dzisiaj plastyką kości czaszki. Najlepsze wyniki osiągali, 

wykorzystując złote i srebrne płytki, a dowodem na to są czaszki z wgojonymi implantami, 

co budzi podziw wśród dzisiejszych archeologów i lekarzy. Do plastyki ubytków czaszki 

używano również surowców roślinnych, takich jak na przykład skorupy orzechów 

kokosowych, ale ich wszczepienie wiązało się z dużą liczbą powikłań [5]. W roku 1944 

neurochirurdzy Sergio Quevedo i Manuel Callo wykonali operację z użyciem narzędzi 

Inków, pochodzących z muzeum w Cuzco. Z zachowaniem zasad antyseptyki, zoperowali 

22-letnią kobietę, która doznała urazu głowy z wgłobieniem kości czaszki. Według relacji 

lekarzy trepanacja z użyciem tych narzędzi przebiegła bardzo sprawnie, osiągnięto bardzo 

dobry wynik leczenia neurochirurgicznego, a stan chorej poprawił się. Niestety w 7 dobie 

od operacji chora zmarła, ale z innych powodów, niezwiązanych z wykonaną operacją [5]. 

Również na ziemiach polskich odnaleziono wiele czaszek z nawierconymi otworami 

trepanacyjnymi. Kilka z nich datuje się na epokę brązu i kamienia. Pozostałe kilkanaście 

pochodzi z późniejszych czasów, ale najwięcej z wczesnego średniowiecza [6]. 

Istnieje spora liczba historycznych opisów dotyczących urazów głowy oraz 

wykonywania trepanacji czaszki. Najstarszym znanym opisem uszkodzeń układu 

nerwowego jest pochodzący ze starożytności Papirus chirurgiczny Edwine’a Smitha, który 

stanowi jednocześnie najstarszy przykład kazuistyki medycznej, czyli omówienia problemu 

poprzez opis przypadku [7]. Dokument ten powstał około 1700 roku p.n.e., ale oparty jest 

na tekstach, których pochodzenie datuje się nawet na 3200 rok p.n.e. Jego autorstwo 

przypisuje się Imhotepowi, lekarzowi egipskiemu, wezyrowi, architektowi i poecie faraona 

Dżesera. Nazwa dokumentu pochodzi od nazwiska amerykańskiego egiptologa, Edwine‟a 

Smitha (1822-1906), który w roku 1862 kupił go w Luksorze od miejscowego handlarza. 

Po przetłumaczeniu okazało się, że zawiera on m.in. opisy zewnętrznej powierzchni 

mózgu, opon mózgowych, szwów czaszkowych, tętnienia wewnątrzczaszkowego oraz 

płynu mózgowo-rdzeniowego. Ponadto znajduje się tam opis urazów mózgu i rdzenia 

kręgowego i powiązanie ich ze zmianami w funkcjonowaniu innych części ciała, ze 
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szczególnym zwróceniem uwagi na niedowłady kończynowe i zaburzenia w oddawaniu 

moczu. Egipski lekarz omawia 48 przypadków. Rozpoczyna od opisu urazów głowy, 

a kończy na uszkodzeniach części ciała położonych najniżej, podobnie jak przedstawiają to 

współczesne opracowania anatomiczne. Po raz pierwszy pojawia się tutaj słowo „mózg”, 

ale nie używa się jeszcze słowa „nerw”. Opisane metody leczenia oparte są na racjonalnej 

obserwacji bez przesądów i magii, co wzbudza podziw wśród badaczy historii do dziś. 

Polegają na zastosowaniu bandaży, szycia, przypalania ran czy unieruchamianiu kończyn 

łubkami. Opisane w opracowaniu „rany penetrujące mózgu ze sztywnością karku” 

uznawane są za obrażenia „nie do wyleczenia” [7]. 

Innym ważnym dokumentem, pochodzącym tym razem ze starożytnej Grecji, jest Zbiór 

prac Hipokratejskich (Corpus Hippocraticum) nieustalonego autorstwa, na który składają 

się teksty z IV i V wieku p.n.e. Opracowanie to zostało uporządkowane 

najprawdopodobniej około III wieku p.n.e. przez naukowców aleksandryjskich. Zawiera 

ono m.in. omówienie urazów głowy i kręgosłupa, a nawet dokładny opis metody 

wykonania trepanacji czaszki [8]. 

Kolejny tekst dokumentujący urazy głowy i ich leczenie to manuskrypt pt. O urazach 

głowy pochodzący z około 400 roku p.n.e., przypisywany Hipokratesowi. Autorstwo „ojca 

medycyny” jest tutaj jednak bardzo wątpliwe, gdyż lekarze w tamtych czasach nie 

zajmowali się chirurgią, a pozostawała ona w gestii rzemieślników [9]. Dzieło to zawiera 

opis różnych rodzajów złamań kości czaszki i zalecenia, co do ich leczenia, w tym 

wskazania do wykonania trepanacji i opis niebezpieczeństw z nią związanych [9]. 

Trepanacje przeprowadzane były również w starożytnym Rzymie. Galen (około 130-

200 n.e.) popierał wykonywanie trepanacji czaszki w przypadku zamkniętych urazów 

głowy, a także złamań czaszki [10]. 

Trepanacja czaszki była znana w medycznym świecie arabskim. Lekarz Al Zahrawi, 

znany jako Abulcasis, przy przeprowadzaniu trepanacji zalecał unikanie nacięcia opony 

twardej [11]. 

Uważa się, że w średniowiecznej Europie trepanacje wykonywano dość rzadko [12], 

chociaż to właśnie z tego okresu pochodzi pierwszy opis udanej trepanacji czaszki 

wykonanej na ziemiach polskich. Możemy go odnaleźć w Kronice polskiej Galla Anonima. 

Dotyczy on przeprowadzenia skutecznej trepanacji czaszki u ciężko rannego cześnika 
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Wojsława. Zabieg został wykonany przez przybocznego medyka króla Bolesława 

Krzywoustego [13]. 

Rozwój anatomii, przypadający na okres XVI-XVIII wieku, doprowadził do wdrożenia 

trepanacji czaszki do praktyki chirurgicznej, stosowanej w przypadkach urazów głowy 

[12,14]. Dysponujemy zapiskami holenderskiego lekarza Nicolaesa Tulpa (1593-1674), 

który w 1641 roku przeprowadził i udokumentował operację usunięcia krwiaka 

nadtwardówkowego z wykorzystaniem trepanacji czaszki [12]. 

W XVII i XVIII wieku w Europie trepanację czaszki stosowano głównie u pacjentów 

nieprzytomnych, po urazach głowy. Chirurdzy, głównie ze względu na możliwość 

zaszkodzenia swojej reputacji, wykonywali ją bardzo niechętnie, gdyż dobre wyniki 

leczenia, szczególnie u pacjentów nieprzytomnych, były rzadkie [12]. Niemiecki lekarz 

Lorenz Heister (1683-1758) uważał trepanację za standardową umiejętność chirurga. Jest 

on autorem kilku opisów trepanacji z usunięciem krwiaków wewnątrzczaszkowych, które 

zakończyły się dobrymi wynikami [12]. 

W XIX wieku znany lekarz Paul Broka (1824-1880) zainteresował się odkryciami 

archeologów i wysnuł kontrowersyjne przypuszczenie, że już w starożytności metoda 

trepanacji mogła być stosowana w leczeniu wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego 

(CWC), co jednak nie zostało potwierdzone [15]. 

Pierwsze teksty dokumentujące zastosowania kraniektomii odbarczającej (KO), jako 

metody leczenia wzmożonego CWC pochodzą z 1901 roku, a zawdzięczamy je Emilowi 

Teodorowi Kocherowi (1841-1917) oraz Harveyowi Cushingowi (1869-1939). Cushing 

opisał metodę obustronnego wycięcia podskroniowego czaszki celem obniżenia CWC 

w leczeniu nieoperacyjnego guza mózgu [16,17]. 

Od 1966 roku kraniektomia stała się uznaną metodą leczenia krwiaków pourazowych. 

Wcześniejsze koncepcje nawiercania wielu małych otworów trepanacyjnych i usuwania 

poprzez nie krwiaków okazały się koncepcjami chybionymi. Krwiaki usuwano częściowo, 

niewykrywane było miejsce krwawienia, czasami dochodziło do uszkodzeń mózgu, 

a chorzy częściej umierali z powodu wzmożonego CWC [18]. 
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1.2. Przyczyny urazów głowy i koszty leczenia 

 

Urazy czaszkowo-mózgowe (UCZM) stanowią jeden z głównych problemów 

zdrowotnych na całym świecie. Odległe skutki UCZM są bardzo istotnym problemem dla 

chorych w związku z ich cierpieniem i kalectwem. Następstwa UCZM są również 

wyzwaniem dla systemów opieki zdrowotnej oraz wiążą się z bardzo dużym obciążeniem 

finansowym zarówno dla rodzin chorych, jak i całego społeczeństwa [19]. Ostatnie badania 

wskazują na utrzymującą się wysoką liczbę chorych po ciężkich UCZM z niepomyślnym, 

odległym stanem neurologicznym. Sytuacja ta dotyczy również największych i najlepiej 

zorganizowanych centrów leczenia urazów na świecie. Analiza danych zebranych przez 

„International Mission for Prognosis and Clinical Trials” wskazuje na znaczne 

zmniejszenie śmiertelności po ciężkich UCZM w ostatniej dekadzie, ale nadal co najmniej 

50% chorych w tej grupie, objętych specjalistycznym leczeniem, umiera bądź pozostaje 

ciężko niepełnosprawnymi [20]. 

Liczba urazów wzrasta w krajach słabo i średnio rozwiniętych, a najczęstszymi 

przyczynami UCZM są tam wypadki komunikacyjne oraz urazy, których ludzie doznają 

w trakcie rekreacji [21]. W krajach wysokorozwiniętych, gdzie populacja jest starsza, 

najczęstszą przyczyną UCZM są upadki [22]. Ciężkie UCZM są dość powszechne 

u żołnierzy zaangażowanych w działania wojenne oraz u ludności cywilnej będącej 

ofiarami nasilających się w ostatnich czasach ataków terrorystycznych [23]. Jakość życia 

osób, które przeżywają ciężkie UCZM, jest dość niska. Osoby te umierają 2-3 razy szybciej 

w porównaniu z pozostałą populacją [24]. Ostrożne szacunki kosztów życia w 2007 roku 

w USA, dotyczące pojedynczego chorego po ciężkim UCZM, wyniosły prawie 400 000 

USD, z tego 65 000 USD to wydatki związane z opieką medyczną i rehabilitacją, 

a pozostała kwota to straty wynikające z kalectwa i wyłączenia z pracy zawodowej [25]. 

Szacuje się, że z powodu urazów głowy każdego roku do szpitala trafia 108-332 

chorych na 100 000 członków populacji [26]. Urazy są jedną z głównych przyczyn zgonów 

przed 44 rokiem życia. Przeciętnie 30-39% ludzi po ciężkich UCZM umiera, a 60% 

pozostaje ciężko niepełnosprawnymi [21,27]. 

W odniesieniu do Polski nie ma dokładnych szacunków dotyczących kosztów 

związanych z UCZM, ale z pewnością są one bardzo wysokie. Ze statystyk wynika, że 
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najwięcej zgonów po UCZM w Polsce następuje w wyniku wypadków komunikacyjnych 

z udziałem głównie mężczyzn poniżej 44 roku życia [27]. Według danych pochodzących 

z Komendy Głównej Policji, w Polsce w 2012 roku wydarzyło się 37 046 wypadków 

drogowych, w których rannych zostało 45 792 osób, a 3 571 poniosło śmierć [28]. 

Dokładne analizy związane z leczeniem chorych po urazach głowy przeprowadzono 

w USA, gdzie rocznie doznaje ich około 1 700 000 osób, z tego 52 000 umiera, 275 000 

jest hospitalizowanych, a 1 365 000 jest konsultowanych, leczonych i wypisywanych po 

krótkotrwałych pobytach na szpitalnych oddziałach ratunkowych [22]. Gorszy przebieg po 

UCZM dotyczy dzieci w wieku do lat 4, natomiast największa śmiertelność po UCZM 

występuje u chorych 75-letnich i starszych [22]. Urazy głowy najczęściej dotyczą 

mężczyzn. W USA najwięcej zgonów następuje po ciężkich UCZM powstałych w wyniku 

wypadków komunikacyjnych [22]. Roczne koszty związane z urazami głowy w USA 

przekraczają 60 miliardów USD [29]. 

 

1.3. Patofizjologia urazu głowy 

 

Po urazie głowy dochodzi do powstania dwóch rodzajów uszkodzeń mózgu, zwanych 

pierwotnym i wtórnym urazem mózgu. 

Do pierwotnego urazu mózgu dochodzi w wyniku bezpośredniego działania sił 

uszkadzających w momencie uderzenia. 

Wtórne uszkodzenia mózgu mogą rozpoczynać się bezpośrednio po urazie i trwać do 

kilku tygodni [30]. Na poziomie systemowym dochodzi do mózgowopochodnych zaburzeń 

w obrębie: funkcji układów krążenia i oddechowego, regulacji temperatury ciała, 

gospodarki wodno-elektrolitowej i hormonalnej [31]. W obrębie mózgu następują: 

niedotlenienie i niedokrwienie, zaburzenia w zakresie reaktywności naczyń krwionośnych 

(niekontrolowany skurcz i rozkurcz naczyń), uszkodzenie bariery krew–mózg, rozwinięcie 

się objawów nadciśnienia wewnątrzczaszkowego. Ponadto narasta obrzęk i obrzmienie 

mózgu, rozwija się stan zapalny i mogą wystąpić napady padaczkowe. 

Pourazowy obrzęk mózgu ma charakter obrzęku naczyniopochodnego 

i cytotoksycznego [32]. Obrzęk naczyniopochodny (wazogenny) i powiększenie objętości 

płynu zewnątrzkomórkowego jest wynikiem zaburzenia funkcji bariery krew–mózg 
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i zwiększenia przepuszczalności śródbłonka naczyń krwionośnych. Ze względu na 

upośledzenie reaktywności naczyń mózgowych każdy wzrost średniego ciśnienia 

tętniczego krwi może przełożyć się na wzrost obrzęku mózgu [33]. Obrzęk komórkowy 

(cytotoksyczny) mózgu związany jest ze zwiększeniem ilości płynu 

wewnątrzkomórkowego i powstaje w następstwie niedotlenienia, zaburzeń metabolizmu, 

działania glutaminianu, zakłócenia czynności pompy jonowej i napływu wody do komórek 

[29,34]. 

Stan zapalny związany jest z pobudzeniem mikrogleju i astrogleju, obecnością cytokin 

prozapalnych (TNF α, interleukiny 1β), eikozanoidów oraz obwodowych komórek 

immunologicznie czynnych, takich jak neutrofile i makrofagi, pojawiających się 

w miejscach urazu [35,36]. Ryzyko wtórnych uszkodzeń mózgu zwiększają pourazowe 

napady padaczkowe [37]. 

Wtórne uszkodzenia mózgu na poziomie komórkowym związane są z niedotlenieniem, 

spadkiem wysokoenergetycznych procesów wewnątrzkomórkowych 

i ekscytotoksycznością. Zwiększa się zapotrzebowanie komórek na glukozę i tlen przy 

wtórnym, znacznym ich wyczerpaniu [38]. Dochodzi do stresu oksydacyjnego będącego 

skutkiem zaburzeń energetycznych oraz pochodną zjawiska ekscytotoksyczności. 

Ekscytotoksyczność mająca związek z nadpobudzeniem receptorów NMDA, nadmiernym 

uwalnianiem glutaminianu z uszkodzonych komórek oraz zwiększonym napływem jonów 

wapnia w wyniku skomplikowanych mechanizmów biochemicznych prowadzi do śmierci 

komórek [39,40]. 

Zmiany zachodzące w obrębie mózgu po urazie są dynamiczne, ewoluują w miarę 

upływu czasu. Rozległa wiedza na temat patofizjologii UCZM, niestety, nie przekłada się 

w znaczący sposób na lepsze wyniki leczenia chorych. 

W ostatnich 15 latach pojawiły się dwie różne koncepcje leczenia trwałego, 

pourazowego wzrostu CWC. Koncepcja klasyczna, oparta na doświadczeniach klinicznych, 

jako główny cel leczenia wskazuje uzyskanie wysokiego mózgowego ciśnienia 

perfuzyjnego (MCP). Nieco odmienna jest tzw. „koncepcja z Lund”, która koncentruje się 

na leczeniu obrzęku mózgu i wzmożonego CWC poprzez poprawę perfuzji mózgowej 

i utlenowania krwi. Według tej koncepcji, bazującej na fizjologicznej regulacji objętości 

przedziałów wewnątrzczaszkowych, najważniejszym czynnikiem mającym wpływ na 
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utrzymywanie wysokiego CWC po urazie jest zaburzona funkcja bariery krew–mózg. 

Nieprawidłowe działanie tej bariery, zakłócenie autoregulacji przepływu mózgowego, 

zaburzenia elektrolitowe oraz zmiany ciśnienia onkotycznego i hydrostatycznego pomiędzy 

przedziałem wewnątrznaczyniowym i zewnątrznaczyniowym są główną przyczyną wzrostu 

CWC. Potwierdzenie słuszności „koncepcji z Lund” może przyczynić się do modyfikacji 

dotychczasowych metod leczenia chorych po urazach głowy, poprzez zwiększenie nacisku 

na leczenie płynami o indywidualnie dobranym składzie elektrolitowym, ochronę funkcji 

płuc, utrzymanie optymalnego stężenia hemoglobiny we krwi, ścisłą kontrolę temperatury 

ciała chorych oraz wreszcie zastosowanie KO i drenażu komorowego [41]. 

 

1.4. Leczenie chorych po urazie głowy 

 

1.4.1 Transport pacjenta do szpitala 

 

Badania dowodzą, że wyniki leczenia u chorych po UCZM, którzy szybko trafiają do 

szpitala, są znacznie lepsze w porównaniu z wynikami uzyskiwanymi u chorych, którzy do 

szpitali trafiają z opóźnieniem. Transport chorych po ciężkich UCZM do zorganizowanych 

centrów urazowych z oddziałami neurochirurgii zmniejsza śmiertelność o 50%, 

w porównaniu z grupą chorych, którzy po urazach trafiają do szpitali bez oddziałów 

neurochirurgii, nawet jeżeli są to szpitale zlokalizowane najbliżej miejsca wypadku [42]. 

 

1.4.2. Monitorowanie wybranych parametrów 

 

Intensywne monitorowanie pacjentów po UCZM ma na celu dostarczenie informacji 

wykorzystywanych w procesie leczenia, którego istotą jest zapewnienie ochrony przed 

wtórnymi uszkodzeniami i niedokrwieniem mózgu. 

Najprostszą i najczęściej stosowaną skalą oceny stanu przytomności, klasyfikującą stan 

chorych po UCZM jest skala Glasgow Coma Scale (GCS). Celem oceny wyników leczenia 

często stosowane są skale Glasgow Outcome Scale (GOS) i Extended Glasgow Outcome 

Scale (GOSE) (zob. rozdział nr 12) [43]. 
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Monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowego po ciężkich UCZM za pomocą 

wewnątrzczaszkowych czujników (podtwardówkowych, śródmiąższowych lub 

wewnątrzkomorowych) jest stosowane na oddziałach neurochirurgii w wielu krajach, ale 

nie jest standardem [44]. Badania kliniczne zalecają utrzymanie maksymalnych wartości 

CWC na poziomie 20-25 mmHg, powołując się na lepsze wyniki odległego leczenia 

w grupie chorych, w której wartości te nie są przekraczane [45]. Efektywna kontrola CWC 

po ciężkich UCZM ma znaczący wpływ na wyniki leczenia chorych [46]. 

Monitorowanie utlenowania tkanek mózgu oraz przepływu krwi przez naczynia 

mózgowe, a także czynności elektrycznej mózgu jest wartościowym badaniem 

uzupełniającym monitorowanie CWC i umożliwia szybszą reakcję terapeutyczną [47]. 

Pomiar ciśnienia parcjalnego (prężności) tlenu w tkankach mózgu nie jest dotąd 

stosowany jako standard w tej grupie chorych. Po niedotlenieniu mózgu w pewnych 

przypadkach CWC i perfuzja mózgowa pozostają bez istotnych zmian. Tylko część badań 

wskazuje na lepsze wyniki leczenia chorych po ciężkich UCZM, u których połączone było 

ono z pomiarami tego parametru [48]. 

Jedną z metod monitorowania, pozostającą dotąd w fazie doświadczalnej, jest 

mikrodializa mózgowa z zastosowaniem błon półprzepuszczalnych i mikrocewników, 

celem oznaczania różnych metabolitów oraz markerów uszkodzenia neuronów u chorych 

po ciężkich UCZM [49,50]. 

Kolejnym parametrem jest mózgowy indeks reaktywności naczyń, będący miarą 

autoregulacji mózgowej. Umożliwia on ustalenie optymalnego ciśnienia perfuzji mózgowej 

celem zapobieżenia miejscowemu niedokrwieniu. Również w tym przypadku nie ma 

jednak dowodów, aby wykorzystanie informacji uzyskanych tą metodą w istotny sposób 

przekładało się na poprawę wyników leczenia [51]. 

Wykrywanie napadów padaczkowych z ciągłym monitorowaniem 

elektroencefalograficznym (EEG) stosowane jest u chorych dość często, ale wraz 

z podawaniem leków o działaniu uspokajającym, nasennym, zwiotczającym mięśnie 

i przeciwdrgawkowym odczyt tego badania staje się niemożliwy [52]. 

Istnieje metoda monitorowania zwana elektrokortykografią, która polega na tym, że 

impulsy odbierane są bezpośrednio z kory mózgu, co daje bardziej dokładne wyniki niż 

EEG. Dzięki niej można wykryć wtórne uszkodzenia mózgu i wyładowania udarowe. 
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Wolne fale depolaryzacji ze spadkiem czynności kory mózgowej występujące u chorych po 

UCZM obserwowane są najczęściej po upływie tygodnia po urazie i wiążą się z gorszym 

rokowaniem. W zapobieganiu powyższym zmianom pomocne jest podawanie antagonistów 

receptora NMDA (np. ketaminy) i chłodzenie mózgu [52]. 

Uszkodzenia mózgu i ich ewolucję szczegółowo ukazują badania z wykorzystaniem 

różnych opcji rezonansu magnetycznego, takich jak analiza wolumetryczna, tensor dyfuzji 

obrazu czy „Fiber Tracking”. Badania te trudno wykonać u chorych po ciężkich UCZM, 

gdyż są długotrwałe, a u osób nieprzytomnych wymagają zastosowania podtrzymującego 

życie i monitorującego parametry życiowe sprzętu medycznego, który w swojej budowie 

nie zawiera ferromagnetyków [53-55]. 

Prowadzenie monitorowania i jego interpretacja wymaga wysoce wykwalifikowanego 

personelu, również ze względu na możliwość częstych artefaktów i błędnej interpretacji 

danych. W niektórych przypadkach celem jego przeprowadzenia konieczne jest wykonanie 

trepanacji lub kraniotomii (KR), co może być przyczyną wielu powikłań, spowodować 

wzrost liczby infekcji, a nawet zgonów. Pomiary niektórych parametrów niosą ze sobą 

wiele ograniczeń, a optymalna kombinacja monitorowanych parametrów u chorych po 

UCZM nie jest jeszcze zdefiniowana. 

W piśmiennictwie brakuje opracowań na temat monitorowania objętości 

wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych u pacjentów po urazach głowy. 

 

1.4.3 Metody zachowawcze w leczeniu podwyższonego ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego 

 

Nadciśnienie wewnątrzczaszkowe jest zdefiniowane jako wzrost CWC powyżej 20-25 

mmHg. Obecnie medycyna nie dysponuje idealnymi metodami monitorowania i leczenia 

wzmożonego CWC [56]. Niektóre badania kliniczne jednoznacznie stwierdziły, że 

obniżenie wzmożonego CWC koreluje z lepszym stanem chorych w czasie odległym [57]. 

Wysokie CWC po ciężkich UCZM zostało uznane za przyczynę zgonów oraz ciężkiego 

kalectwa [58]. Niekontrolowany wzrost CWC prowadzi najczęściej do śmierci mózgu [57]. 

Leczenie wzmożonego CWC oparte jest na wytycznych stworzonych przez „Brain 

Trauma Foundation”. Zalecają one rozpoznawanie wtórnych uszkodzeń mózgu 
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i zapobieganie im, ze szczególnym zwróceniem uwagi na leczenie nadciśnienia 

wewnątrzczaszkowego w tej grupie chorych. Rekomendacje zalecają rozpoczęcie leczenia, 

gdy CWC przekroczy 20 mmHg. [45]. Niezmiernie ważne jest utrzymanie mózgowego 

przepływu krwi i prawidłowego metabolizmu na poziomie komórkowym [59]. 

Wytyczne leczenia wzmożonego CWC zalecają uniesienie głowy chorego o około 30 

stopni powyżej poziomu, utrzymanie prawidłowej temperatury ciała i zapobieganie 

pobudzeniu psychoruchowemu chorych poprzez zastosowanie odpowiedniej terapii 

farmakologicznej. Jeżeli pomimo ww. postępowania CWC utrzymuje się powyżej 20 

mmHg, zaleca się włączenie do leczenia płynów osmotycznie czynnych, mannitolu lub 

stężonego roztworu chlorku sodu, farmakologiczny paraliż mięśni, utrzymywanie 

umiarkowanej hipokapnii za pomocą hiperwentylacji (utrzymanie pCO2 na poziomie 30-35 

mmHg), upust płynu mózgowo-rdzeniowego (przez drenaż komorowy, jeśli takowy był 

implantowany). 

Przy wysokim CWC dopuszczone jest stosowanie 20% mannitolu w dawce 1-1,5 g/kg 

mc. Przy stosowaniu mannitolu konieczne jest monitorowanie osmolalności osocza, która 

nie powinna przekraczać 330 mOsm/kg. Innym dopuszczonym lekiem jest hipertoniczny 

roztwór chlorku sodu o stężeniu 2-23,4% (stężenie sodu w osoczu krwi nie powinno 

przekraczać 160 mEq/L). Obie substancje poprawiają przepływ włośniczkowy i objętość 

wyrzutową serca, a także powodują przemieszczenie wody z mózgu i tkanek do naczyń 

krwionośnych. Efekt mannitolu jest krótszy. Mannitol może uszkadzać nerki, a stężona sól 

przyczyniać się do powstania obrzęku płuc i zmian demielinizacyjnych w moście [60,61]. 

Pomimo dopuszczenia podawania mannitolu chorym po UCZM, niektórzy zalecają 

stosowanie raczej roztworów stężonego chlorku sodu, który może być podawany u chorych 

ze spadkami ciśnienia tętniczego krwi [62]. 

Jeżeli pomimo zastosowania ww. metod CWC nadal się nie obniża, w niektórych 

ośrodkach neurochirurgicznych zaleca się wysokie dawki barbituranów lub propofolu, 

intensywną hiperwentylację (utrzymanie pCO2 poniżej 30 mmHg), zwiększenie ciśnienia 

tętniczego krwi, łagodną hipotermię terapeutyczną (ŁHT) i wykonanie KO [63]. 

W leczeniu chorych po UCZM stosowana jest hiperbaryczna lub normobaryczna 

hiperoksja. Ma ona na celu poprawę funkcji mitochondriów w mózgu, zwiększenie 

poziomu ATP oraz wzrost tlenowych procesów metabolicznych [64]. Pomimo że stężenie 

http://rcin.org.pl



16 
 

tlenu w tkankach jest zależne od przepływu krwi w naczyniach, a także wielkości i długości 

trwania hiperoksji, w uszkodzonych obszarach mózgu obserwuje się małą jego zawartość 

[65]. Hiperoksja niesie za sobą również potencjalne niebezpieczeństwa, takie jak tworzenie 

wolnych rodników oraz uszkodzenie płuc. Hiperoksję hiperbaryczną, ze względu na 

konieczność użycia wysokospecjalistycznego, drogiego sprzętu, można przeprowadzić 

tylko w niektórych ośrodkach. Hiperoksja normobaryczna jest prosta, tania w użyciu 

i często stosowana, jednak dowody na jej skuteczność kliniczną są do tej pory 

niewystarczające [66]. W badaniach pozytonowej emisyjnej tomografii komputerowej 

(PET) nie stwierdzono istotnego wzrostu metabolizmu tlenowego w mózgu podczas 

hiperoksji normobarycznej [67]. Sytuację tę tłumaczy się tym, że przy 100% wysyceniu 

tlenem hemoglobiny tylko 1% tlenu może być transportowany w osoczu krwi. Dlatego 

o wiele bardziej skuteczne jest korygowanie anemii, a nie wyłącznie stosowanie 

tlenoterapii [64]. 

W terapii chorych po UCZM istotna jest profilaktyka napadów padaczkowych. 

Wczesne napady padaczkowe po urazach głowy powodują znaczny wzrost CWC i stres 

metaboliczny. Podczas gdy wytyczne nie polecają stosowania leków przeciwpadaczkowych 

celem zapobieżenia późnej padaczce pourazowej, w przypadku pacjentów z wysokim 

ryzykiem padaczki wczesnej (urazy penetrujące mózgu, wgłobienia kości czaszki, 

stłuczenia kory mózgowej, krwiaki pod- i nadtwardówkowe) proponuje się profilaktyczne 

stosowanie tych leków, np. Fenytoiny przez okres 7 dni [68]. 

W omawianej grupie chorych zaleca się profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe. 

Ryzyko wystąpienia zakrzepicy żył głębokich po UCZM wynosi 20%, a zatorowości 

płucnej 0,38%. Obecnie nie istnieją wytyczne odnośnie stosowania leczenia 

przeciwkrzepliwego u chorych po UCZM. Ogólnie przyjmuje się, że leczenie to może być 

wdrażane, jeżeli w kontrolnej TK głowy nie widać progresji krwawienia 

wewnątrzczaszkowego i (lub) od interwencji neurochirurgicznej minęło ponad 24 godziny 

[68]. 

Częstym zjawiskiem po urazach, w tym urazach głowy, jest wzrost metabolizmu 

ogólnego i mózgowego. Wśród pacjentów nieżywionych w ciągu pierwszych 7 dni po 

ciężkich UCZM stwierdzono czterokrotnie większą śmiertelności w okresie pierwszych 2 

tygodni pobytu w szpitalu. Wśród grupy chorych, u których żywienie włączano 
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najwcześniej jak to było możliwe, obserwowano zmniejszenie śmiertelności i spadek liczby 

infekcji o 55%. Wytyczne zalecają zwiększenie kaloryczności diety do 140% 

podstawowego zapotrzebowania dla chorych niesparaliżowanych i utrzymanie 100% 

podstawowego zapotrzebowania u pacjentów sparaliżowanych [68]. 

U chorych po UCZM nie zaleca się stosowania sterydów. Podanie ich zwiększało 

statystycznie istotnie śmiertelność (z 22% do 26%) [69]. Wskazane jest monitorowanie 

czynności przysadki po UCZM. Dotyczy to w szczególności grupy osób starszych, 

u których pourazowe zaburzenie jej funkcji bywa dość częste. W tych przypadkach zaleca 

się także uzupełnianie do poziomów fizjologicznych hydrokortyzonu, co poprawia 

rokowanie [70]. 

 

1.4.4 Metody operacyjne: kraniotomia i usunięcie krwiaka, 

kraniektomia odbarczająca i późniejsza plastyka czaszki 

 

Kraniotomia to operacja polegająca na rozcięciu czaszki i wytworzeniu płata kostnego. 

Po jego zdjęciu możliwe jest usunięcie patologicznej zmiany wewnątrzczaszkowej, np. 

pourazowego krwiaka. W kraniotomii płat kostny zostaje przywrócony w miejsce, 

z którego został usunięty. Kraniotomia połączona z usunięciem pourazowego krwiaka 

wewnątrzczaszkowego to najczęściej wykonywana procedura neurochirurgiczna w leczeniu 

chorych po urazach głowy. 

Kraniektomia różni się od kraniotomii tym, że usunięty na czas zabiegu fragment kości 

czaszki nie zostaje przywrócony. Kraniektomia odbarczająca polega na otwarciu czaszki 

i usunięciu płata kostnego oraz przecięciu opony twardej. W miejsce przeciętej opony 

twardej często wszywa się plastykę, np. z okostnej czaszki. Wykonanie KO powoduje 

powstanie potencjalnej przestrzeni (dodatkowej przestrzeni po kraniektomii odbarczającej – 

DPPK), która jest wypełniana przez obrzęknięty mózg. KO należy do procedur dość często 

wykonywanych w chorobach, które wywołują tzw. efekt masy [71,72]. KO 

wykorzystywana jest jako metoda redukcji podwyższonego CWC u chorych po UCZM, 

w złośliwym udarze niedokrwiennym tętnicy środkowej mózgu [73], w przebiegu 

łagodnych guzów mózgu [74], a także w skurczu naczyniowym po krwawieniu 

podpajęczynówkowym. Po wykonaniu KO następuje natychmiastowy i trwały spadek 
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CWC, potwierdzony w wielu badaniach [75]. U chorych po UCZM, KO jako metoda 

leczenia obrzęku mózgu i nadciśnienia śródczaszkowego stosowana jest od 1970 roku 

zarówno u dorosłych [71,76-79], jak i u dzieci [80]. 

Celowość zastosowania KO u osób ze złośliwym udarem tętnicy środkowej mózgu 

potwierdziły statystyki niektórych badań [73,81]. Obecnie w światowym piśmiennictwie 

najmniej prac dotyczy wyników leczenia z użyciem wczesnej KO, zwanej profilaktyczną 

czy też pierwotną, stosowanej u chorych po usunięciu krwiaków wewnątrzczaszkowych. 

W literaturze jest również dość mało prac na temat wpływu KO na stan chorych 

w starszych grupach wiekowych [82]. 

Uznaje się, że istota działania KO polega na złamaniu uznawanej doktryny Monro-

Kelliego. Doktryna Monro-Kelliego opracowana została na przełomie XVIII i XIX wieku 

i mówi, że objętość przestrzeni wewnątrzczaszkowej jest wielkością stałą i stanowi sumę 

trzech objętości: tkanek mózgu, krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego. Zgodnie z nią 

przyrost objętości każdego z tych przedziałów odbywa się kosztem pozostałych dwóch. 

Powodując efekt odbarczający, KO zapobiega wewnątrzczaszkowej ciasnocie, 

kompresji tkanek i zagrażającemu życiu wgłobieniu [83]. KO wykonywana jest ponad 

okolicą chorą, jednakże w niektórych przypadkach zakres usuniętej kości czaszki jest 

większy i przekracza wielkość ogniska choroby. Czasami zastosowanie leczenia 

chirurgicznego i farmakologicznego może na tyle skutecznie zmniejszyć CWC, że 

odbarczenie pozostaje zapadnięte i nie dochodzi do jego uwypuklenia [56]. Inną czynnością 

przeprowadzaną w trakcie operacji jest usunięcie powstałych po urazie krwiaków 

wewnątrzczaszkowych. W wybranych przypadkach stosowana jest resekcja części mózgu, 

czyli tzw. dekompresja wewnętrzna, która ma na celu również zmniejszenie nadciśnienia 

wewnątrzczaszkowego [84]. 

Możemy wyróżnić trzy rodzaje KO. Pierwszy rodzaj to wczesna KO, wykonywana 

celem leczenia pourazowego obrzęku mózgu, który występuje bez obecności innych 

pourazowych zmian wewnątrzczaszkowych, wymagających interwencji 

neurochirurgicznej. Drugi rodzaj, którego zastosowanie badano w niniejszej pracy, to 

wczesna, zwana profilaktyczną czy też pierwotną KO, przeprowadzana u chorych, 

u których po wycięciu płata kostnego czaszki, celem usunięcia zmian pourazowych, takich 

jak np. krwiak podtwardówkowy, kość nie została przywrócona [85]. Działanie to ma 
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zapewnić rezerwową DPPK, która jako dodatkowa przestrzeń może zostać potencjalnie 

wypełniona przez obrzęknięte po urazie tkanki mózgu. Zapobiega to narażeniu chorego na 

niebezpieczne skutki działania wzmożonego CWC, występującego często po UCZM. 

Trzeci rodzaj to późna KO. Jest ona wykonywana celem leczenia narastającego w czasie 

obrzęku mózgu, gdy zawiodą metody zachowawcze [85]. 

KO może być planowana, kiedy neurochirurg już przed operacją krwiaka 

wewnątrzczaszkowego lub guza mózgu, celem stworzenia DPPK, nie zamierza przywracać 

kości, opierając się na obrazie przedoperacyjnych badań obrazowych i (lub) dynamiki 

pogorszenia stanu chorego, ocenianej najczęściej według skali GCS. KO może być również 

wymuszona sytuacją śródoperacyjną, gdy w czasie operacji nie można przywrócić płata 

kostnego czaszki ze względu na duże uwypuklenie mózgu w obrębie otworu 

kraniotomijnego. 

Dotychczas nie znaleziono odpowiedzi na pytanie, czy wykonanie zarówno wczesnej 

(profilaktycznej), jak i późnej KO wpływa pozytywnie na rezultaty leczenia chorych. Wiele 

badań przynosi całkiem odmienne wyniki. Część autorów dowodzi, że wykonanie wczesnej 

KO poprawia wyniki leczenia chorych ze wzmożonym CWC, część neguje te wyniki, 

sugerując wręcz wykonanie jej w późniejszym okresie. Niektóre badania wskazują nawet 

na gorsze wyniki leczenia operacyjnego w porównaniu z postępowaniem nieoperacyjnym, 

co całkowicie komplikuje tę sytuację i wskazuje na konieczność prowadzenia dalszych 

badań celem jej wyjaśnienia. 

W literaturze istnieje znaczna liczba opisanych metod przeprowadzenia KO. Możemy 

wyróżnić wiele rodzajów kraniektomii odbarczającej, w zależności od okolicy czaszki, 

w której jest wykonywana, np. kraniektomia podskroniowa, dwuczołowa, czołowo-

skroniowo-ciemieniowa i podpotyliczna [17,86-88]. KO może być jednostronna lub 

dwustronna. Zazwyczaj wykonywana jest w okolicy czołowo-skroniowo-ciemieniowej. 

Przy kraniektomiach dwustronnych często pozostawiany jest mostek kostny ponad zatoką 

strzałkową górną, który ma zapobiegać jej uszkodzeniu i związanej z tym utracie krwi. 

W przyszłości może zostać on wykorzystany jako struktura stanowiąca element mocowania 

dla wszczepianej plastyki ubytku czaszki. Duże znaczenie ma odbarczenie kości 

skroniowej, wykonywane do podstawy środkowego dołu czaszki. Usuniętą kość utylizuje 
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się, przechowuje w stanie głębokiego zamrożenia lub wszywa pod skórę brzucha celem 

przechowania dla reimplantacji w przyszłości, po ustąpieniu obrzęku mózgu [89]. 

Najczęściej stosowaną obecnie metodą KO jest kraniektomia jednostronna czołowo-

skroniowo-ciemieniowa i kraniektomia dwuczołowa [87]. Procedura jednostronnej 

kraniektomii rozpoczyna się od wykonania cięcia skórnego, mającego kształt znaku 

zapytania, w okolicy czołowo-skroniowo-ciemieniowej [56]. Uznaje się, że wymiar 

przednio-tylny KO powinien wynosić 12 cm lub więcej [90,91]. Średnicę odbarczenia 

wynoszącą 12 cm wykonywano w wieloośrodkowym badaniu „HAMLET”, uzyskując 

korzystne efekty w leczeniu zawału mózgu związanego z ciasnotą wewnątrzczaszkową 

[92]. Wykonanie KO wraz z przecięciem opony twardej wiąże się z oczekiwaniem 

powstania przepukliny zewnątrzkraniektomijnej. Zbyt mała średnica kraniektomii niesie 

ryzyko powstania zbyt dużego ucisku przepukliny mózgowej na brzegach kostnych otworu 

kraniektomijnego, z potencjalną możliwością uszkodzenia kory mózgu w tej okolicy 

i zaburzenia przepływu krwi poprzez zaciśnięcie naczyń korowych [93]. Mała 

kraniektomia, o średnicy 10 cm lub mniejszej, stosowana w leczeniu grupy chorych 

z masywnym obrzękiem mózgu po udarze tętnicy środkowej mózgu, wiązała się 

z uszkodzeniami mózgu na brzegach kraniektomii [94]. Kraniektomia dwuczołowa opisana 

została w roku 1971 przez Kjellberga i Prieto [95]. Nacięcie skóry w tym przypadku 

wykonywane jest wzdłuż szwu wieńcowego obustronnie. Zaleca się, aby usunięty płat 

kostny sięgał do tyłu ponad 1 cm poza szew wieńcowy, a bocznie obustronnie do podstawy 

środkowego dołu czaszki i do wysokości kości jarzmowej. Natomiast do przodu winien 

sięgać granicy zatoki czołowej. Zaleca się otwarcie opony twardej z wcześniejszym 

podwiązaniem i przecięciem zatoki strzałkowej górnej i sierpa mózgu. W miejsce 

przecięcia opony twardej wszywa się szczelną plastykę tej opony, wykorzystując okostną 

czaszki lub powięź mięśnia skroniowego [95]. Podobnie opis odbarczenia dwuczołowego 

opisuje Polin, z takimi różnicami, że sugeruje on wykonanie kraniektomii 3-5 cm do tyłu 

od szwu wieńcowego i nie zaleca przecięcia sierpa mózgu oraz wszywania szczelnej 

plastyki opony twardej [87]. W piśmiennictwie odnaleźć można również techniki 

wykonania dwuczołowej KO bez podwiązania i przecięcia zatoki strzałkowej górnej ze 

zdjęciem kości ponad nią lub bez pozostawienia mostka kostnego ponad zatoką strzałkową 

górną [86,87]. 
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Niektórzy badacze dowodzą, iż wykonanie kraniektomii w odległości poniżej 2,5 cm 

od linii środkowej statystycznie zwiększało odsetek powikłań wodogłowiem i wodniakiem 

podtwardówkowym [96,97]. 

Większość neurochirurgów zaleca zszycie przeciętej opony twardej. Należy jednak 

wspomnieć, że przeprowadzono badanie analizujące 341 kraniektomii, podczas których nie 

wykonywano plastyki opony twardej, a mózg okładano materiałem hemostatycznym – 

Surgicelem. Jego autorzy stwierdzili, że czas operacji wyniósł średnio 69 min i był krótszy 

od operacji, podczas której wszywano taką plastykę. W tym drugim przypadku trwało to 

129 min. Nie stwierdzono większej liczby powikłań [98]. Przeprowadzenie KO wiąże się 

z koniecznością przywrócenia w przyszłości kości czaszki [99]. 

Leczenie neurochirurgiczne, a szczególnie szybkie usunięcie krwiaka 

wewnątrzczaszkowego, odgrywa bardzo istotną rolę w terapii chorych po UCZM [100]. 

Profilaktyczna KO, po usunięciu ostrych krwiaków podtwardówkowych czy 

ukrwotocznionych stłuczeń mózgu, jest procedurą akceptowaną i stosowaną w leczeniu 

zarówno dzieci, jak i dorosłych [43]. W omawianej grupie pacjentów możliwy jest nagły 

wzrost CWC (obserwowany czasami np. w ciągu 15 min). Wykonanie KO w tej sytuacji 

w trybie odroczonym może narazić chorych na zbyt długotrwałe działanie podwyższonego 

ciśnienia wewnątrzczaszkowego ze wszystkimi tego konsekwencjami. Badania nad 

wpływem profilaktycznej KO u dzieci wskazują na jej prewencyjne działanie chroniące 

przed nadmiernym ciśnieniem wewnątrzczaszkowym oraz poprawę odległych wyników 

leczenia [101]. 

W piśmiennictwie istnieje dość dużo prac dotyczących zastosowania późnej KO jako 

metody leczenia opornego wzrostu CWC po UCZM. Mniejsza liczba publikacji opisuje 

zastosowania pierwotnej KO w leczeniu pourazowego wzrostu CWC u osób bez krwiaków 

wewnątrzczaszkowych. Nieliczne są prace na temat wykorzystania, omawianej 

w niniejszym przewodzie doktorskim, wczesnej profilaktycznej KO, stosowanej w leczeniu 

chorych po urazach głowy z obecnymi krwiakami wewnątrzczaszkowymi. Również tylko 

w pojedynczych opracowaniach porównano wyniki leczenia krwiaków 

wewnątrzczaszkowych z wykorzystaniem wczesnej KO z KR. 

Dostępne prace, dotyczące oceny zastosowania wczesnej, profilaktycznej KO 

u chorych po UCZM z krwiakami wewnątrzczaszkowymi, to badania najczęściej dotyczące 
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małych grup pacjentów, często o sprzecznych wynikach. W piśmiennictwie brakuje badań 

na temat porównania zastosowania KO u tych chorych z podziałem na różne grupy 

wiekowe. 

Przeprowadzone w ostatnich latach dwa duże badania „DECRA” i „RESCUE icp”, 

dotyczące wpływu KO na stan chorych po ciężkich UCZM, nie uwzględniały wczesnej, 

profilaktycznej KO wykonywanej u chorych po ewakuacji krwiaków 

wewnątrzczaszkowych. Do chwili obecnej nie przeprowadzono żadnego badania, które 

mogłoby przyczynić się do powstania dowodów zastosowania KO jako standardu 

postępowania w neurochirurgii [102]. 

Metody postępowania z chorym z ostrym krwiakiem wewnątrzczaszkowym są różne, 

a o wykonaniu wczesnej KO w tej grupie pacjentów decyduje neurochirurg na podstawie 

własnych doświadczeń, uwzględniając najczęściej dynamikę pogorszenia stanu 

neurologicznego ocenianą spadkiem w punktacji według skali GCS, charakter urazu 

i zmiany w obrazie TK głowy. 

W piśmiennictwie odnalazłem 10 prac dotyczących efektów wykonania profilaktycznej 

KO u chorych z krwiakami wewnątrzczaszkowymi [79,103-111]. Zastosowanie tej metody 

przyniosło dobre wyniki leczenia (GOS 4 lub 5) u średnio 51,3% chorych, a śmiertelność 

wyniosła 32,6%. Opracowania te w odniesieniu do wyników moich badań szerzej 

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

 

1.4.5 Powikłania leczenia operacyjnego 

 

KO, jak każdy zabieg chirurgiczny, może wiązać się z wystąpieniem powikłań. 

Niektórzy neurochirurdzy wskazują na odsetek powikłań u ponad 50% operowanych 

chorych. Najczęstsze z nich to wodniaki lub krwiaki nad- lub podtwardówkowe, ale 

niewymagające interwencji neurochirurgicznej, które zdarzają się w zależności od raportu 

badania u 25-80% przypadków [74,112-114]. Częstym powikłaniem urazu głowy, pomimo 

leczenia operacyjnego jest wodogłowie, występujące u 2-30% przypadków [74,77,87,112]. 

Stłuczenia mózgu obserwowano u około 5-60%. Jakkolwiek były one związane z naturalną 

ewolucją urazu głowy, niektórzy autorzy wiązali ich powiększenie z wykonaniem KO, 

a następnie z gorszym rokowaniem chorych [77,87,112,113]. Po wykonaniu KO zdarzały 
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się przeciwstronne krwiaki podtwardówkowe, które wymagały interwencji 

neurochirurgicznej u 5-30% chorych [113]. Bardzo rzadko opisywano natomiast 

pojawienie się „zespołu potrepanacyjnego”, tj. bólów i zawrotów głowy, wzmożonej 

męczliwości, zaburzeń pamięci, nadmiernej drażliwości, napadów drgawek, depresji, 

nietolerancji wibracji. Czasami dochodziło do paradoksalnej reakcji nadmiernego 

uwypuklenia odbarczenia [113,115]. Wśród powikłań KO można wymienić również 

powstanie ostrego krwiaka podtwardówkowego po stronie przeciwnej do operacji, co 

komplikuje i pogarsza rokowanie chorych, a często wymaga dodatkowej operacji [116]. Po 

wykonaniu KO mogą zdarzać się również krwawienia do pnia mózgu [117]. 

Inne komplikacje wiążą się z powikłaniami plastyki kości czaszki. Do najczęstszych 

zalicza się infekcje występujące u 2-11% chorych [74,113]. Rozpuszczenie autogennej 

kości po reimplantacji występuje u 17% chorych [74,113]. Zdarzały się również bardzo 

rzadkie powikłania, takie jak pooperacyjne krwiaki, napady drgawek, zakrzepice żylne, 

a nawet przypadki zgonów [112,113]. 

W analizie dotyczącej szpitali urazowych Australii najczęstszymi powikłaniami po KO 

były wodniaki podtwardówkowe, które występowały u 62% chorych [118]. 

 

1.4.6 Metody eksperymentalne 

 

Duże nadzieje w leczeniu chorych po ciężkich UCZM wiązane są z łagodną hipotermią 

terapeutyczną (ŁHT). Zastosowanie hipotermii zmniejszało progresję stłuczeń mózgu, 

ograniczało nieodwracalne uszkodzenia „mownych” obszarów mózgu [119]. ŁHT 

w pierwszym etapie po urazie głowy (pierwsze minuty i godziny) prowadzi do spadku 

przepływu krwi, ale również zmniejszenia zapotrzebowania komórek na tlen i glukozę 

[120,121], hamowania zjawiska ekscytotoksyczności [122] oraz obniżenia gradientu 

temperatury pomiędzy ogniskiem urazu mózgu a otaczającą go tkanką nerwową [123]. 

ŁHT ma wpływ na zmianę ekspresji niektórych genów wczesnej odpowiedzi komórkowej 

i tłumienia w ten sposób reakcji komórki na stres [124], a ponadto poprzez modulowanie 

ekspresji genów czynników transkrypcyjnych hamuje apoptozę neuronów [125]. 

Udowodniono, że ŁHT z utrzymaniem temperatury mózgu w okolicach 32-35°C jest 

jednym z czynników mogących w sposób efektywny obniżać CWC i przez to poprawiać 
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wyniki leczenia. Inne korzyści z zastosowania hipotermii to zahamowanie zakłóceń 

procesów metabolicznych, zmniejszenie obrzęku mózgu, spadek liczby wolnych rodników 

i w konsekwencji poprawa odległych funkcji neurologicznych [122]. 

Zastosowanie ŁHT w drugim etapie pourazowym zmniejsza skutki uszkodzenia bariery 

krew–mózg (poprzez ochronę śródbłonka naczyń) oraz zmniejsza ekspresję proteaz 

zewnątrzkomórkowych i przez to wpływa na zmniejszenie obrzęku mózgu [122,126]. ŁHT 

zmniejsza ilość mikroskrzeplin w naczyniach [125,127], obniża przepływ krwi przez 

naczynia mózgowe i chroni reaktywność naczyń. Wydaje się, że to właśnie ta cecha 

odpowiada za spadek CWC po ŁHT [128]. ŁHT hamuje reakcję zapalną poprzez 

zmniejszenie liczby komórek oraz wydzielanych mediatorów stanu zapalnego i zmniejsza 

aktywność padaczkową oraz liczbę napadów padaczkowych [129]. 

ŁHT w fazie przewlekłej urazu (tygodnie, miesiące) może modulować wydłużanie 

aksonów, zwiększenie neurogenezy, gliogenezy i angiogenezy, a także przyczyniać się do 

powstawania nowych połączeń neuronalnych i tworzenia synaps [130,131]. Liczne dowody 

eksperymentalne wskazują, że hipotermia wpływa pozytywnie na powrót funkcji 

neurologicznych [122]. W badaniach klinicznych ŁHT rozważana jest w dwu aspektach: 

jako metoda kontrolowania CWC w późnej fazie urazu oraz jako działanie 

neuroprotekcyjne we wczesnej fazie pourazowej [63]. 

Wpływ ŁHT na obniżenie CWC został potwierdzony w większości z kilkunastu badań 

klinicznych [123,132-137]. Niektóre z nich wykazały również lepsze rokowanie u chorych 

poddanych tej procedurze [132-134,136]. Średnie zmniejszenie CWC poprzez ŁHT 

wynosiło 10 mmHg i było większe niż spadek CWC osiągnięty z wykorzystaniem 

umiarkowanej hiperwentylacji, barbituranów i mannitolu [128]. Optymalna temperatura 

w ŁHT nie została dokładnie określona. Sugeruje się temperaturę 35-35,5°C, która 

skutecznie obniża nadciśnienie śródczaszkowe, przy zachowaniu wystarczającej perfuzji 

mózgowej bez zaburzeń rytmu serca [138]. Obniżenie temperatury <35°C związane jest 

z niedotlenieniem tkanki nerwowej oraz z nasileniem objawów niepożądanych, szczególnie 

zaburzeń pracy serca, zaburzeń hemodynamicznych oraz wzrostu liczby powikłań 

zakaźnych [139]. 

Hipotermia wymaga jednak szczególnej kontroli, ze względu na możliwość 

wystąpienia niebezpiecznych skutków ubocznych, zarówno podczas jej trwania, jak 
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i w czasie powrotu do prawidłowej temperatury ciała [128]. Zaliczamy do nich: zaburzenia 

krzepnięcia krwi, wzrost liczby infekcji, zaburzenia rytmu serca i hiperglikemię oporną na 

insulinę [140]. Powikłania związane ze stosowaniem ŁHT to drżenia mięśniowe (z którymi 

wiąże się wzrost zużycia tlenu i dodatkowy wydatek energetyczny), zakażenia, zaburzenia 

rytmu serca, trombocytopenia, uszkodzenia skóry i zakrzepica żylna [141-143]. 

Na tę chwilę brak jest jednak jednoznacznych i wystarczających danych dotyczących 

pozytywnego wpływu ŁHT na leczenie chorych po ciężkich UCZM, dlatego nie ma 

rekomendacji do jej zastosowania [63]. Pomimo wielu analiz oceniających pozytywnie 

wpływ ŁHT na rezultaty leczenia chorych, wyniki niektórych badań tego nie potwierdzają, 

wskazując jednocześnie na znaczną liczbę możliwych powikłań [132-137]. Otwartym 

pozostaje również pytanie, czy korzyści niesie za sobą zapobieganie gorączce i utrzymanie 

normotermii [43]. 

Obecnie trwa międzynarodowe wieloośrodkowe randomizowane badanie kontrolowane 

„Eurotherm3235Trial”, którego zakończenie planowane jest na rok 2016. Przeanalizuje ono 

skutki ŁHT z obniżeniem temperatury do 32-35°C w leczeniu podniesionego CWC 

u chorych po ciężkich UCZM, a wyniki mogą mieć wpływ na stworzenie nowych 

rekomendacji leczenia chorych [63,144]. 

Transplantacja komórek macierzystych celem naprawy uszkodzonego mózgu jest 

potencjalną możliwością leczenia regeneracyjnego w przyszłości. Nie określono dotąd 

idealnego modelu i momentu wszczepienia komórek. Stwierdzono, że komórki macierzyste 

wszczepione do uszkodzonego mózgu redukują stan zapalny i wywołują lokalny efekt 

troficzny [145,146]. Podanie dożylne komórek macierzystych uzyskanych ze szpiku 

kostnego przeprowadzano zarówno u dzieci, jak i u dorosłych po ciężkich UCZM. Okazało 

się jednak, iż ta droga podania komórek powoduje, że 96% z nich osiada w płucach, a tylko 

0,001% trafia do mózgu. Większość badań pokazuje, że główne działanie implantowanych 

komórek macierzystych polega na dostarczeniu czynników troficznych wydzielanych przez 

te komórki w obrębie uszkodzonej tkanki nerwowej, przy praktycznym braku trwałego 

odtworzenia struktury uszkodzonej tkanki [146,147]. Wszczepienie komórek 

macierzystych do mózgu dotychczas nie przyniosło pożądanych rezultatów, ale napawa 

nadzieją na przyszłość [43]. 
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Zastosowanie zwiększonych dawek magnezu po ciężkich UCZM dało dość dobre 

wyniki w doświadczeniach na zwierzętach. Niestety, w badaniach prowadzonych na 

populacji ludzkiej przyniosło przeciwne rezultaty. W grupie chorych wzrastała śmiertelność 

i gorsze były odległe wyniki leczenia [148]. 

Stwierdzono pozytywny wpływ cyklosporyny 2, leku immunosupresyjnego, 

działającego na stabilizację porów mitochondrialnych, co łagodziło zaburzenia funkcji 

mitochondriów po ciężkich UCZM [149]. Badania kliniczne w populacji ludzkiej wykazały 

bezpieczeństwo zastosowania cyklosporyny 2, ale jej użycie nie wiązało się ze 

zmniejszeniem śmiertelności czy poprawą odległych wyników leczenia [43]. 

Kwas tranksemowy jest tanim lekiem antyfibrynolitycznym o prawdopodobnym 

działaniu zmniejszającym śmiertelność i poprawiającym wyniki leczenia. W badaniu 

klinicznym „CRASH-2” podanie kwasu tranksemowego zmniejszało śmiertelność [150]. 

W piśmiennictwie udokumentowany jest korzystny wpływ statyn na przebieg UCZM. 

Statyny to leki hamujące biosyntezę cholesterolu. Potwierdzone jest również ich działanie 

przeciwzapalne, w pewnym stopniu chroniące przed ekscytotoksycznym wpływem innych 

substancji na neurony oraz zmniejszające apoptozę. W jednym z badań klinicznych 

obserwowano spadek amnezji pourazowej po zastosowaniu statyn po UCZM [151]. Inne 

wskazało, że w grupie osób po 65 roku życia, które przyjmowały statyny przed urazem 

głowy, obserwowano lepsze wyniki leczenia i mniejszą śmiertelność [152]. 

U zwierząt zaobserwowano pozytywny wpływ progesteronu wraz z jego metabolitami 

i erytropoetyny (EPO). Progesteron powoduje efekt neuroprotekcyjny [153]. Progesteron 

i jego metabolity działają przeciwzapalnie oraz hamują toksyczny wpływ glutaminianu. 

Dodatkowo progesteron reguluje ekspresję akwaporyny, co może wpływać na rozwój 

obrzęku mózgu [153,154]. Erytropoetyna jest endogennym hormonem, który pobudza 

hematopoezę i ma jednocześnie działanie neuroprotekcyjne i neuroregeneracyjne. EPO 

zmniejsza apoptozę, stan zapalny, stres oksydacyjny i efekt ekscytotoksyczności innych 

substancji [155]. EPO przechodzi przez barierę krew–mózg i wiąże się z receptorami 

komórek mózgu, obniża objętość uszkodzeń mózgu, ogranicza napływ leukocytów do 

uszkodzonych tkanek mózgu, promuje angio- i neurogenezę, polepsza funkcje ruchowe 

i zachowania u szczurów. EPO zwiększa jednak ryzyko powikłań zakrzepowych [156]. 
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Obecnie trwają badania kliniczne nad wpływem tego hormonu na odległe wyniki leczenia 

u ludzi po urazach głowy [43]. 

Obiecujące wyniki dotyczące użycia różnych innych substancji neuroprotekcyjnych 

w badaniach przedklinicznych na tę chwilę nie wpływają na leczenie chorych po UCZM, 

nie przekładają się na poprawę ich stanu zdrowia [157]. 

 

1.5 Rokowanie i metody prognostyczne oceny stanu odległego po urazach 

głowy 

 

KO jest dobrą metodą leczenia, o ile nie została wykonana zbyt późno [18]. 

Długoterminowa obserwacja w grupie dzieci do 14 roku życia, u których zastosowano KO 

po UCZM, wykazała śmiertelość 17%, u dorosłych śmiertelność ta wyniosła 33% [18]. 

Rokowanie chorego po urazie głowy uwarunkowane jest obecnością bezpośrednich 

uszkodzeń mózgu. Wyniki leczenia zależą w najwyższym stopniu od rodzaju pourazowych 

uszkodzeń mózgu, których następstwem często jest również masywny obrzęk prowadzący 

do wewnątrzczaszkowego przemieszczenia struktur i wzmożonego CWC [18,79]. Poza 

wiekiem i stanem klinicznym chorych po urazie, czynnikami prognostycznymi są również 

reaktywność źrenic na światło, niedociśnienie tętnicze krwi, niedotlenienie, zaburzenia 

w badaniach laboratoryjnych, np. spadek poziomu hemoglobiny, oraz obecność dużych 

urazów pozaczaszkowych [71,76-78,91,158-160]. 

W piśmiennictwie odnaleźć można sprzeczne dane na temat korzyści zastosowania KO 

u chorych po UCZM. Autorzy części prac podają, że obniżenie CWC w wyniku KO wiąże 

się z poprawą odległego stanu chorych [91,161], podczas gdy inni tego nie potwierdzają, 

a nawet wskazują na gorsze odległe wyniki leczenia [162]. 

Ocena rokowania po UCZM jest niezmiernie trudna z powodu bardzo dużej 

różnorodności w obrębie tej grupy chorych. W ostatnich latach śmiertelność po urazach 

głowy spadła, a rokowanie się poprawiło. Śmiertelność po UCZM wynosi obecnie około 

10-15% w wybranych kilku próbach klinicznych. W latach 1984-1987 jak podaje „US 

Traumatic Coma Databank” śmiertelność wynosiła około 39% [43]. Do danych tych należy 

podchodzić jednak z dużą ostrożnością. Przyczyną jest niemożność ustalenia, czy chorzy 

w tych obu grupach byli jednakowo randomizowani. Inne analizy wskazują na istotne 
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obniżenie śmiertelności po UCZM w latach 1970-1990, a następnie tylko śladową poprawę 

tego parametru pomiędzy rokiem 1990 a 2005. Kolejne badania nie potwierdzają tych 

spostrzeżeń [31,163]. Śmiertelność wydaje się być niezbyt dobrym parametrem oceny 

wyników leczenia. Długoletnie kalectwo, utrata funkcji poznawczych, fizycznych, 

psychicznych są częstymi następstwami UCZM. Z tego powodu najczęściej używanymi do 

oceny chorych po urazach głowy skalami, są skala GOS lub skala GOSE. 

W ostatnich latach zainteresowanie naukowców skupiło się również na biomarkerach, 

których oznaczenia wykonano, stosując modele eksperymentalne. Pomimo początkowego 

entuzjazmu dla markera pochodzenia glejowego, białka S100B i specyficznej dla neuronów 

enolazy, białka te okazały się niespecyficzne dla urazów mózgu [164,165]. Trwają badania 

nad użytecznością nowoczesnych markerów, takich jak kwaśne białko włókienkowe 

astrogleju GFAP i hydroksylaza UCHL1 [166,167]. Stwierdzono korelację pomiędzy 

stężeniem hydroksylazy UCHL1 i podjednostki 145 kDa α II-spektryny a rezultatami 

leczenia po ciężkich UCZM [168]. 

W ostatnich latach stworzone zostały komputerowe modele prognostyczne odległego 

stanu chorego po UCZM. Są to programy komputerowe działające na zasadzie 

„kalkulatorów”. Po wprowadzeniu wymaganych danych dotyczących stanu chorego 

program ten podaje wynik – procentową szansę przeżycia lub wyleczenia chorego. 

„Kalkulatory” te dostępne są bezpłatnie na stronach internetowych. Stworzone zostały 

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 

wyników uzyskiwanych za pomocą tych narzędzi wskazują na prawidłowość w zakresie 

przewidywania odległego stanu chorego po UCZM dla modelu „IMPACT” [169,170]. 
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2. Cel pracy 

 

W związku z brakiem ważnych z praktycznego punktu widzenia standardów 

dotyczących kwalifikacji do profilaktycznej, wczesnej KO i sposobu jej wykonania 

w grupie pacjentów po UCZM wyznaczone zostały następujące cele podjętych przeze mnie 

badań: 

1. ocena efektów klinicznych po wykonaniu KO ze szczególnym uwzględnieniem 

wieku oraz stanu chorych przed operacją, 

2. określenie jak KO wykonana w okolicy czołowo-ciemieniowo-skroniowej wpływa 

na zmiany przemieszczenia struktur środkowych i w jakim stopniu w badanej grupie 

zostaje wypełniona przez obrzęknięty mózg DPPK, 

3. ocena zmian objętości wybranych wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych 

przed wykonaniem i po wykonaniu KO, z uwzględnieniem wieku oraz stanu chorych 

przed operacją, 

4. ustalenie czynników prognostycznych odległego stanu pacjentów po zastosowaniu 

KO, 

5. opracowanie algorytmu kwalifikacji do wykonania profilaktycznej KO u chorych po 

urazach głowy z istniejącym krwiakiem wewnątrzczaszkowym. 
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3. Materiał i metody 

 

Od kwietnia 2009 do czerwca 2013 roku w Klinice Neurochirurgii Zespołu Kliniczno-

Badawczego Neurochirurgii, IMDiK PAN wykonano kilkaset operacji u chorych po 

urazach głowy. Do projektu zakwalifikowano 49 pacjentów (4 kobiety i 45 mężczyzn) po 

UCZM, u których wykonano wczesną, profilaktyczną KO. Śmiertelność w grupie badanej 

wyniosła 42,86%. Średnia wieku to 55,3 roku. Mediana punktacji wg skali śpiączki GCS 

przy kwalifikacji do KO wyniosła 7, przy odchyleniu standardowym 3,7. 

Na rycinie nr 2 przedstawiono pojedynczy skan poprzeczny badania TK głowy bez 

kontrastu, wykonanej u jednego z pacjentów zakwalifikowanych do grupy badanej. Na 

zdjęciu widoczny jest ostry krwiak podtwardówkowy i znaczne przemieszczenie linii 

środkowej. 

 

 

 

Ryc. 2. Pojedynczy skan poprzeczny badania TK głowy bez kontrastu wykonanej u chorego po urazie głowy. 

Widoczny ostry krwiak podtwardówkowy i znaczne przemieszczenie linii środkowej (zdjęcie uzyskane za 

pomocą programu Praezis Plus) 

 

Kolejna rycina, nr 3, przedstawia efekt uzyskany po wykonaniu kraniektomii 

odbarczającej. Ostry krwiak podtwardówkowy został usunięty. Widoczny jest powstały po 

operacji ubytek kości czaszki, przez który uwypukla się obrzęknięty mózg, linia środkowa 

przemieszczona jest tylko w niewielkim stopniu. 

http://rcin.org.pl



31 
 

 

 

Ryc. 3. Dwa skany (poprzeczny i wieńcowy) badania TK głowy bez kontrastu wykonanej u tego samego 

chorego, co na rycinie nr 2, po wykonaniu kraniektomii odbarczającej i po usunięciu ostrego krwiaka 

podtwardówkowego (zdjęcie uzyskane za pomocą programu Praezis Plus) 

 

Wykonanie ocenianej w pracy profilaktycznej (wczesnej) KO u chorych 

pogarszających się klinicznie, z widocznymi w badaniu TK głowy pourazowymi 

krwiakami lub ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu miało na celu zabezpieczenie mózgu 

przed późniejszym wpływem, często pourazowo narastającej ciasnoty 

wewnątrzczaszkowej. Zastosowanie KO w tym przypadku nie było, co szczególnie należy 

podkreślić, operacyjną metodą leczenia, ukierunkowaną na wczesne obniżenie 

wzmożonego CWC, co praktykowane bywa w terapii neurochirurgicznej. 

W tabeli nr 1 przedstawiono kryteria włączenia pacjentów do grupy badanej. 

 

Tab. 1. Kryteria włączenia pacjentów do grupy badanej 

 

KRYTERIA WŁĄCZENIA  

a) pacjenci po urazach czaszkowo-mózgowych z widocznymi w badaniu TK, 

kwalifikowanymi do usunięcia, pourazowymi krwiakami lub ukrwotocznionymi stłuczeniami 

mózgu, zlokalizowanymi nadnamiotowo. 
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W tabeli nr 2 przedstawiono kryteria wyłączenia pacjentów z grupy badanej. 

 

Tab. 2. Kryteria wyłączenia pacjentów z grupy badanej 

 

KRYTERIA WYŁĄCZENIA  

a) pacjenci po urazach czaszkowo-mózgowych z urazami penetrującymi mózgu, 

b) pacjenci po urazach czaszkowo-mózgowych z uszkodzeniami w obrębie pnia mózgu, 

c) pacjenci po urazach czaszkowo-mózgowych z cechami wzmożonego CWC bez obecnych 

pourazowych krwiaków lub ukrwotocznionych stłuczeń mózgu, 

d) pacjenci po urazach czaszkowo-mózgowych z krwiakami nadtwardówkowymi, 

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

zlokalizowanymi w obrębie tylnej jamy czaszki. 

 

Przypadki poddano analizie z uwzględnieniem podziałów na grupy w zależności od 

wieku i stanu przytomności przed wykonaniem KO. Podział w zależności od wieku 

wyodrębnił cztery grupy. Pierwsza składała się z 11 pacjentów do 40 roku życia, druga z 15 

chorych w wieku 41-55 lat, trzecia z 13 pacjentów w wieku 56-70 lat, a czwarta z 10 

pacjentów od 71 roku życia. Podział, uzależniony od stanu przytomności przed operacją 

wyodrębnił trzy grupy. Grupę „A” stanowiło 28 chorych nieprzytomnych, (punktacja 

w skali GCS 3-8), grupę „B” 13 pacjentów w stanie średnio ciężkim (punktacja w skali 

GCS 9-12), a grupę „C” 8 osób w stanie dość dobrym (punktacja w skali GCS 13-15). 

Charakterystykę badanych grup przedstawiono w tabelach nr 3 i 4. 
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Tab. 3. Charakterystyka grupy badanej w zależności od wieku 

 

 

GRUPA 

1           

n=11  

GRUPA 

2            

n=15  

GRUPA 

3            

n=13  

GRUPA 

4               

n=10  

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

PŁEĆ MĘSKA (%) 90,9 93,3 84,6 100 

PUNKTACJA 

W SKALI GCS PRZED 

KO 

MEDIANA 9 7 6 8 

SD 3,6 4,2 3,1 3,9 

ŚMIERTELNOŚĆ  (%) 27,3 26,7 46,2 80 

OSTRY KRWIAK 

PODTWARDÓWKOWY (n)  
5 11 9 6 

UKRWOTOCZNIONE 

STŁUCZENIA MÓZGU (n) 
4 3 2 1 

OSTRY KRWIAK PODTWARDÓWKOWY 

Z UKRWOTOCZNIONYMI 

STŁUCZENIAMI MÓZGU (n)  

1 1 1 2 

OSTRY KRWIAK PODTWARDÓWKOWY 

Z UKRWOTOCZNIONYMI 

STŁUCZENIAMI MÓZGU 

Z PRZEBICIEM KRWI DO UKŁADU 

KOMOROWEGO (n) 

1 0 1 1 
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Tab. 4. Charakterystyka grupy badanej w zależności od stanu przytomności przed wykonaniem KO 

 

 

GRUPA A 

n=28  

GRUPA B 

n=13  

GRUPA C 

n=8  

PUNKTACJA GCS 3-8 9-12 13-15 

ŚREDNI WIEK (W LATACH) 57,5 54,3 49 

PŁEĆ MĘSKA (%)  85,71 100 100 

PUNKTACJA 

W SKALI GCS 

PRZED KO 

MEDIANA 5 10 14,5  

SD 1,6 1,1 1 

ŚMIERTELNOŚĆ (%) 53,6 38,5 12,5  

 

Grupę kontrolną, którą wykorzystano do porównania objętości wybranych 

wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych, stanowiło 50 przypadkowych osób, które 

zgłosiły się na Szpitalny Oddział Ratunkowy (SOR) z powodu bólów głowy o nieznanym 

pochodzeniu, bez urazu w wywiadzie. U pacjentów tych wykonana TK głowy oraz badanie 

neurologiczne nie wykazały odchyleń od stanu prawidłowego. Charakterystykę grupy 

kontrolnej przedstawiono w tabeli nr 5. 

 

Tab. 5. Charakterystyka grupy kontrolnej 

 

 
GRUPA 1 

n=14 

GRUPA 2 

n=11 

GRUPA 3 

n=14 

GRUPA 4 

n=11 

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

PŁEĆ MĘSKA(%)  92,9 100 78,6 36,4 

PUNKTACJA 

W SKALI GCS 

PRZY 

PRZYJĘCIU  

MEDIANA 15 15 15 15 

SD 0 0 0 0 
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Po przyjęciu na SOR u chorych w trybie pilnym wykonywana była TK głowy bez 

kontrastu, celem uwidocznienia pourazowych zmian wewnątrzczaszkowych. Oceny stanu 

klinicznego dokonywano z wykorzystaniem standardowego badania neurologicznego, do 

oceny reaktywności użyto 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. rozdział nr 12). W pracy 

wykorzystano następujące elementy badania neurologicznego: ocena stanu przytomności, 

reakcja źrenic na światło, ocena różnicy wielkości źrenic, ocena niedowładów 

kończynowych, wystąpienie napadów drgawkowych. Chorzy wymagający interwencji 

neurochirurgicznej przewożeni byli na blok operacyjny. U osób przytomnych uzyskiwano 

pisemną zgodę na operację, a osoby z ograniczeniami udzielenia świadomej zgody były 

operowane na podstawie protokołu konieczności. KO wykonywano w znieczuleniu 

ogólnym, prowadzonym przez zespół anestezjologiczny. Operacja jednostronnej KO 

polegała na nacięciu skóry w kształcie znaku zapytania, w sposób typowy, w okolicy 

czołowo-skroniowo-ciemieniowej, następnie nawierceniu otworów trepanacyjnych 

i wykonaniu kraniektomii, czyli usunięcia płata kostnego w obrębie sklepienia czaszki. 

Następnie nacinano oponę twardą i usuwano potencjalny krwiak pourazowy. Kolejnym 

etapem było wykonanie plastyki opony twardej w miejscu jej przecięcia, celem stworzenia 

DPPK i jednocześnie celem zapewnienia warstwy izolującej mózg oraz zapobiegającej 

płynotokowi pooperacyjnemu. Do plastyki opony twardej używano autogennej okostnej, 

pobieranej jednoczasowo w trakcie zabiegu. Usunięty płat kostny utylizowano lub celem 

przechowania przekazywano do Centralnego Banku Tkanek w Warszawie. Płat kostny 

przywracano po ustąpieniu obrzęku mózgu. W przypadku pacjentów, których usunięte 

płaty kostne wymagały utylizacji, do uzupełnienia ubytków kości czaszki używano 

sztucznych, polipropylenowo-poliestrowych protez do kranioplastyki „Codubix” firmy 

Tricomed. 

Chorzy poddani zostali intensywnemu, typowemu leczeniu odwadniającemu, 

przeciwbólowemu, profilaktyce przeciwdrgawkowej i okołooperacyjnej antybiotykoterapii. 

Po operacji pacjentów przewożono na salę intensywnego nadzoru i monitorowano ich 

parametry życiowe. U chorych, średnio w drugiej dobie po wykonaniu KO, wykonywano 

kontrolną TK głowy. W dniu wykonania kontrolnej TK głowy stan chorych ponownie 
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oceniano za pomocą skali GCS i badania neurologicznego. W 14 dobie po operacji stan 

pacjentów oceniano za pomocą badania neurologicznego oraz skal: GCS i GOSE. Na 

podstawie analizy dokumentacji medycznej ustalano: przyczynę zachorowania, zawartość 

alkoholu we krwi przy przyjęciu, czas od urazu do hospitalizacji, czas od urazu do operacji, 

czas od przyjęcia do szpitala do operacji i czas trwania operacji. Oceniano parametry 

ciśnienia tętniczego krwi przed operacją i po niej, długość hospitalizacji, długość pobytu 

w sali intensywnego nadzoru, długość żywienia sondą dożołądkową bądź żywienia 

pozajelitowego, a także liczbę dni wentylacji mechanicznej. Analizowano powikłania, które 

wystąpiły w trakcie leczenia. 

Wyliczenia objętościowe i wielkościowe dotyczące struktur wewnątrzczaszkowych 

przeprowadzane były za pomocą programu komputerowego „Praezis Plus” firmy Tatra 

Med, Zeppelin oraz programu „Pax Station” firmy Compart Medical Systems. Do obliczeń 

wykorzystywane były wyniki wykonanych u chorych badań obrazowych w postaci 

cyfrowej wersji TK głowy bez kontrastu. 

Program „Praezis Plus” wykorzystano do oceny objętości wewnątrzczaszkowej, 

objętości DPPK, przemieszczenia linii środkowej i wymiarów kraniektomii. Celem 

ujednolicenia, pomiary objętości wykonano w każdym przypadku z wykorzystaniem 

skanów od sklepistości czaszki do poziomu otworu wielkiego. Obliczenia wymiarów 

kraniektomii przeprowadzano z wykorzystaniem rekonstrukcji trójwymiarowej TK głowy 

w płaszczyźnie wykonywanych skanów oraz w płaszczyźnie prostopadłej do płaszczyzny 

wykonanych skanów i jednocześnie prostopadłej do płaszczyzny strzałkowej. Wyniki 

obliczeń wielkości kraniektomii uśredniono celem uproszczenia i ewentualnego przyszłego 

wykorzystania praktycznego. Trójwymiarowe obrazy mózgu wygenerowane w trakcie 

obliczeń objętości za pomocą programu „Praezis Plus” z wykorzystaniem badania TK 

głowy przedstawiono na rycinie nr 4. 
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Ryc. 4. Dwa obrazy mózgu wygenerowane za pomocą programu „Praezis Plus” na podstawie badania TK 

głowy w trakcie obliczeń objętości 

 

Program „Pax Station” wykorzystano do oceny objętości płynu mózgowo rdzeniowego 

w wybranych strukturach. Za obszar płynu mózgowo-rdzeniowego przyjęto zakres obrazu 

TK głowy zawierający piksele w skali szarości 0-18 jednostek Hounsfielda. Obliczeń 

objętości płynowych dokonano na trzech skanach badania TK głowy o łącznej grubości 7,5 

mm. Celem ujednolicenia pomiarów, w każdym przypadku wykonano je 2,5-10 mm 

poniżej zwapnień w szyszynce. Metodą tą obliczono objętości płynu mózgowo-

rdzeniowego w zbiorniku okalającym wraz ze zbiornikiem blaszki czworaczej, w układzie 

komorowym oraz w całym przekroju mózgu na tym poziomie przed wykonaniem i po 

wykonaniu KO. 

Konieczność zastosowania dwóch różnych programów komputerowych była 

spowodowana ich możliwościami technicznymi. Za pomocą programu „Praezis Plus” nie 

można dokładnie ocenić objętości zbiorników płynowych, a z użyciem programu „Pax 

Station” ocena objętości DPPK jest zbyt mało dokładna i powtarzalna. Testy próbne 

wykazały jednocześnie, że np. obliczenia objętości wewnątrzczaszkowej przed KO za 

pomocą obu programów, przeprowadzone dla poszczególnych pacjentów, dawały bardzo 

zbliżone, porównywalne wyniki. 
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Pomiar wielkości przemieszczenia linii środkowej (PLŚ) wykonano na poziomie 

otworów Monro przed wykonaniem i po wykonaniu KO. Wyliczeń dokonano, korzystając 

z ogólnie przyjętego wzoru nr 1. 

 

Wzór 1. Obliczenie przemieszczenia linii środkowej 

 

PLŚ − przemieszczenie linii środkowej 

PWC − poprzeczny wymiar czaszki na poziomie otworów Monro, liczony od wewnętrznej strony kości 

ciemieniowej 

PP − odległość od wewnętrznej strony kości ciemieniowej do przegrody przezroczystej na poziomie 

otworów Monro po stronie przemieszczenia linii środkowej 

 

Analiza statystyczna wyników 

 

Zgromadzony materiał badawczy analizowany był za pomocą pakietu statystycznego 

„SPSS Statistics” firmy IBM i częściowo także „Excel” firmy Microsoft. Analiza dotyczyła 

zarówno rozkładu wybranych zmiennych, w tym miar tendencji centralnej, rozproszenia 

wyników (np. wykresy skrzynkowe z „wąsami”), jak i wzajemnej zależności, niezależności 

czy rozproszenia zgromadzonych obserwacji. Starałem się zadbać o przejrzystą formę 

prowadzonej analizy i uzyskanych wyników. Stąd liczne wykresy i zestawienia 

tabelaryczne. 

Do szczegółowej analizy danych wykorzystano zarówno testy parametryczne, jak 

i nieparametryczne, np. test chi kwadrat. Do badania zależności danych ilościowych 

wykorzystywano głównie test t Studenta dla prób zależnych (sparowanych) i niezależnych. 

Tam gdzie było to możliwe (natura zmiennych i charakter badanych problemów), do 

porównania więcej niż dwu grup obserwacji i dotyczących odmiennych osób (grupy 

niezależne) wykorzystywano także jednoczynnikową analizę wariancji (ANOVA). Do 

badania powiązań między zmiennymi, w których nie było rozróżniania na zmienne zależne 

i niezależne, stosowano też analizę czynnikową w postaci modelu analizy głównych 

składowych. Proste zależności pomiędzy zmiennymi badano za pomocą współczynnika 
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korelacji Pearsona (dla danych ilościowych) i współczynnika korelacji Spearmana (dla 

danych porządkowych).  

 

Projekt badawczy, który stanowił podstawę niniejszej pracy, uzyskał akceptację 

Komisji Bioetycznej. 
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4. Wyniki 

 

Przed wykonaniem KO, posługując się standardowym badaniem neurologicznym, 

dokonano oceny stanu przytomności, reakcji źrenic na światło, różnicy wielkości źrenic, 

obecności niedowładów kończynowych oraz wystąpienia napadów drgawkowych 

w okresie okołourazowym. Do diagnozowania pacjentów wykorzystano skale: GCS, AIS, 

ISS, RLAS i RTS (zob. rozdział nr 12). Większość chorych w grupie badanej przed 

operacją była nieprzytomna, w stanie ciężkim, ponad połowa miała stwierdzoną anizokorię 

oraz obecność niedowładów kończynowych. Wyniki przedstawiono w tabeli nr 6. 

 

Tab. 6. Ocena chorych przed wykonaniem KO 

 

 GRUPA BADANA n=49  

BRAK REAKCJI ŹRENIC NA ŚWIATŁO (%)  28,6 

ANIZOKORIA (%) 53,1 

NIEDOWŁADY KOŃCZYNOWE (%)  69,4 

NAPADY DRGAWKOWE (%) 10,2 

GCS (mediana/SD)  7/3,7 

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% przypadków 

uraz głowy nastąpił po upadku, najczęściej w wyniku potknięcia lub poślizgnięcia. 

W 26,5% przypadków powody urazu pozostały nieznane. Wypadki komunikacyjne 

stanowiły przyczynę zachorowania 18,4% pacjentów, pobicie – 8,2%, a niewielki uraz 
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głowy różnego pochodzenia ze współistniejącymi zaburzeniami krzepnięcia krwi – 4,1%. 

Dane przedstawiono na rycinach nr 5 i 6. 

 

42,8%

26,5%

18,4%

8,2%
4,1% UPADEK

PRZYCZYNA NIEZNANA

WYPADEK KOMUNIKACYJNY

POBICIE

NIEWIELKI URAZ GŁOWY          
ZE WSPÓŁISTNIEJĄCYMI 
ZABURZENIAMI KRZEPNIĘCIA

 

 

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

 

 

38,1%

23,8%

14,3%

14,3%

9,5% POTKNIĘCIE, POŚLIZGNIĘCIE 

NA PŁASKIEJ POWIERZCHNI

POTKNIĘCIE, POŚLIZGNIĘCIE 
NA SCHODACH

UPADEK Z WYSOKOŚCI

NAPAD DRGAWEK

UTRATA PRZYTOMNOŚCI

 

 

Ryc. 6. Powody upadków – najczęstszej znanej przyczyny urazów głowy w grupie badanej (n=49) 

 

Obecność alkoholu we krwi stwierdzono u 34,7% chorych. Większość z tych osób – 

80% – to ludzie w grupie wiekowej poniżej 55 roku życia. Średnia zawartość alkoholu 
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etylowego we krwi wyniosła 2‰, przy odchyleniu standardowym 1,6. Dane przedstawiono 

na rycinie nr 7. 

 

34,7%

24,5%

40,9%

OBECNOŚD ALKOHOLU WE KRWI

BRAK OBECNOŚCI ALKOHOLU WE 
KRWI

BRAK DANYCH W DOKUMENTACJI 
MEDYCZNEJ

 

 

Ryc. 7. Obecność alkoholu we krwi w grupie badanej przy przyjęciu do szpitala (n=49) 

 

Średni czas wykonania KO wyniósł 213 min. Najkrótszy czas pomiędzy przyjęciem 

chorego na SOR, a rozpoczęciem znieczulenia do operacji wyniósł 20 min. Czas od urazu 

do operacji udało się ustalić jedynie w przypadku 9 osób, co nie pozwoliło na interpretację 

tego parametru. 

Średni okres wentylacji mechanicznej chorych w badanej grupie wyniósł 105,6 

godziny, średni pobyt na sali intensywnego nadzoru wyniósł 12 dni, średnia długość 

hospitalizacji wyniosła 19 dni, a średni okres żywienia przez sondę lub żywienia 

pozajelitowego wyniósł 8 dni. 

W badanej grupie wykonano 49 jednostronnych kraniektomii odbarczających. Rycina 

nr 8 przedstawia relacje pomiędzy średnicą wykonanej KO jednostronnej a wykorzystaną 

przez obrzęknięty mózg objętością DPPK. Kraniektomia o najmniejszym wymiarze, tj. 5,9 

cm, wiązała się z powstaniem 4 ml DPPK. Kraniektomia o średnicy w przedziale 7-8 cm 

zapewniła średnio 26,4 ml DPPK. Kraniektomia o średnicy w przedziale 10-11 cm 

zapewniła średnio 54,4 ml DPPK. Kraniektomia o największej średnicy 12,2 cm – 148,9 ml 

DPPK. Współczynnik korelacji Pearsona dla badanych cech wyniósł r=0,41. Korelacja była 

istotna statystycznie (p<0,05). Zwraca uwagę fakt, że u części pacjentów odbarczenie po 
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operacji pozostało zapadnięte, stąd część wartości DPPK na wykresie przyjmuje wartości 

ujemne. 

 

 

 

Ryc. 8. Dodatkowa przestrzeń po jednostronnej kraniektomii odbarczającej (DPPK), (r=0,41, n=49) 

 

Na rycinie nr 9 przedstawiono średni wymiar wykonanej KO w różnych grupach 

wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3). Największe zmierzone średnice wykonanego 

odbarczenia dotyczyły grupy nr 1. Średnia wartość średnicy odbarczenia wyniosła tu 9,75 

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

średnicy KO wyniosła 9,05 cm, średnia 9,30 cm przy odchyleniu standardowym 1,47. 

W grupie nr 3 mediana średnicy KO wyniosła 9,39 cm, średnia – 9,12 cm przy odchyleniu 

standardowym 1,15. W grupie nr 4 mediana średnicy KO wyniosła 9,30 cm, średnia – 9,03 

cm przy odchyleniu standardowym 1,45. 
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Ryc. 9. Średni wymiar jednostronnej KO w różnych grupach wiekowych (mediana, górny i dolny kwartyl, 

wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartość odstająca nietypowa, n=49) 

 

Na rycinie nr 10 przedstawiono średnie wartości uzyskanej DPPK dla KO w zależności 

od grup wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3), w których została wykonana. Największe 

zmierzone w grupie badanej wartości DPPK dotyczyły grupy nr 1. Mediana DPPK 

wyniosła tam 56,8 ml, średnia – 54,9 ml przy odchyleniu standardowym 43,5. W grupie nr 

2 mediana DPPK wyniosła 23,3 ml, średnia – 35,2 ml przy odchyleniu standardowym 53,3. 

W grupie nr 3 mediana DPPK wyniosła 35,8 ml, średnia – 40 ml przy odchyleniu 

standardowym 28,5. W grupie nr 4 mediana DPPK wyniosła 31,7 ml, średnia 32,9 ml przy 

odchyleniu standardowym 19,7. Największe odnotowane wartości DPPK dotyczyły grup 

wiekowych nr 1 i 2, gdzie wartość ta wyniosła odpowiednio 140,8 ml i 148,9 ml. Wartości 

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

wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe, n=49) 

 

Kolejne analizy dotyczyły zmian zawartości płynu mózgowo-rdzeniowego 

w wybranych przestrzeniach wewnątrzczaszkowych. W badanej grupie pacjentów na 

skanach TK głowy w poziomie 2,5-10 mm poniżej szyszynki, przed wykonaniem operacji 

i po operacji zmierzono łączną objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w zbiorniku 

okalającym i zbiorniku blaszki czworaczej (wybrana objętość w zbiornikach podstawy, 

WOZP), w układzie komorowym (wybrana objętość komorowa, WOK) oraz w całym 

przekroju przestrzeni wewnątrzczaszkowej (wybrana objętość wewnątrzczaszkowa, 

WOWC). Wyniki porównano z grupą kontrolną. 

Zmiany objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w obrębie WOZP przed operacją i po 

operacji przedstawiono w tabeli nr 7 i na rycinie nr 11. Przed operacją zbiorniki te były 

najczęściej zaciśnięte, ich objętość wynosiła około 0,5 ml i była trzykrotnie mniejsza 

w porównaniu z grupą kontrolną. Po operacji zbiorniki powiększały się prawie dwukrotnie, 

osiągając średnią wartość około 1 ml. Zmiana ta była istotna statystycznie (p<0,001). 

WOZP po wykonaniu KO różniła się również w istotny statystycznie sposób od WOZP 

w grupie kontrolnej (p<0,001). Obliczenia statystyczne, celem porównania WOZP w grupie 

badanej z WOZP w grupie kontrolnej, wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla prób 
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niezależnych. Dla porównania objętości tego zbiornika w grupie badanej przed 

wykonaniem i po wykonaniu KO użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych 

(sparowanych). 

 

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

p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

 

 
WOZP przed 

operacją  (n=49)  

WOZP po operacji  

(n=49)  

WOZP w grupie  

kontrolnej  (n=50)  

ŚREDNIA  (ml)  

±SD 

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 

 

 

Ryc. 11. WOZP przed operacją i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz w grupie kontrolnej (n=50), 

(mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartość odstająca nietypowa, „x” – 

wartość odstająca skrajna) 
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Kolejna analiza dotyczyła zmian średniej objętości płynu mózgowo-rdzeniowego 

w obrębie WOZP przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (grupy 1-4 

wg tabeli nr 3). W grupie nr 1 zbiorniki te były zaciśnięte w największym stopniu, a ich 

zmierzona średnia objętość wyniosła 0,33 ml. Po operacji zbiorniki wypełniały się płynem 

mózgowo-rdzeniowym, w grupie nr 1, osiągając objętość 0,87 ml, a powiększenie to było 

istotne statystycznie (p<0,01) w stosunku do wartości wyjściowych. W grupach wiekowych 

nr 2, 3 i 4 zbiorniki te powiększały pooperacyjnie swoją objętość również w sposób istotny 

statystycznie (odpowiednio p<0,001, p<0,001, p<0,01). Do obliczeń statystycznych celem 

porównania WOZP w grupie badanej w poszczególnych grupach wiekowych przed 

wykonaniem i po wykonaniu KO użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych 

(sparowanych). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 8. 

 

Tab. 8. WOZP przed operacją i po operacji w grupie badanej w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, 

p, SEM) 

 

 

W tabeli nr 9 przedstawiono, jak zmieniała się WOZP przed wykonaniem i po 

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

4). Największe zmiany WOZP dotyczyły grupy pacjentów nieprzytomnych – grupy A. 

GRUPA 

1 

(n=11)  

2 

(n=15)  

3 

(n=13)  

4 

(n=10)  

WIEK (LATA) DO  4 0  4 1 -5 5  5 6 -7 0  O D 7 1  

WOZP  

(ŚREDNIA(ml)±SD)  

pr ze d  

K O  

po  

K O  

pr ze d  

K O  

po  

K O  

pr ze d  

K O  

po  

K O  

pr ze d  

K O  

po  

K O  

0 ,3 3  

±0 ,2 3  

0 ,8 7  

±0 ,6 0  

0 ,5 5  

±0 ,7 3  

0 ,9 0  

±0 ,7 5  

0 ,5 6  

±0 ,5 0  

1 ,0 0  

±0 ,5 1  

0 ,4 5  

±0 ,5 2  

1 ,0 9  

±0 ,7 1  

p < 0 ,0 1  < 0 ,0 0 1  < 0 ,0 0 1  < 0 ,0 1  

SEM 0 ,0 7  0 ,1 8  0 ,1 9  0 ,1 9  0 ,1 4  0 ,1 4  0 ,1 7  0 ,2 2  
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Przed operacją WOZP w tej grupie wyniosła 0,28 ml. Po operacji powiększyła się do 0,76 

ml. Różnica była istotna statystycznie (p<0,001). W grupach B i C zbiorniki te powiększały 

pooperacyjnie swoją objętość również w sposób istotny statystycznie (odpowiednio p<0,01, 

p<0,05). Obliczenia statystyczne celem porównania WOZP w obrębie grupy badanej przed 

i po wykonaniu operacji wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych 

(sparowanych). 

 

Tab. 9. WOZP przed operacją i po operacji, w zależności od stanu chorych przed operacją (średnia, SD, 

p,SEM) 

 

Zmiany objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w obrębie WOK przed operacją i po 

operacji przedstawiono w tabeli 10 i na rycinie nr 12. Przed operacją WOK w grupie 

badanej wynosiła około 1,67 ml i miała około dwukrotnie mniejszą objętość w porównaniu 

z grupą kontrolną. Po operacji zbiornik ten powiększał się, osiągając średnią objętość około 

2,93 ml. Wzrost ten w obrębie WOK po KO w grupie badanej był istotny statystycznie 

(p<0,001). Po wykonaniu operacji WOK w grupie badanej była zbliżona do tej w grupie 

kontrolnej. Obliczenia statystyczne, celem porównania WOK w grupie badanej z WOK 

w grupie kontrolnej wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla prób niezależnych. Dla 

GRUPA 

A 

(n=28)  

B 

(n=13)  

C 

(n=8)  

GCS PRZED OPERACJĄ  

(w punktach)  
3-8 9-12 13-15 

WOZP  

(ŚREDNIA(ml)±SD)  

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

 po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

0,28 

±0,31  

0 ,76 

±0,55  

0 ,77 

±0,76  

1 ,15 

±0,70  

0 ,71 

±0,48  

1 ,38 

±0,61  

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

SEM 0,06 0,10 0,21 0,19 0,17 0,21 
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porównania objętości tego zbiornika w grupie badanej przed wykonaniem i po wykonaniu 

KO użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). 

 

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

p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

 

 
WOK przed 

operacją  (n=49)  

WOK po operacji  

(n=49)  

WOK w grupie  

kontrolnej  (n=50)  

ŚREDNIA (ml)  

±SD 
1,67±1,38 2,93±1,96 3,24±2,40 

 

p 

                        

                       <0,001                    <0,001 

MEDIANA 1,17 2,49 2,42 

SEM 0,2 0,28 0,34 

 

 

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

(mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe, 

„x” – wartość odstająca skrajna) 
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Kolejna analiza dotyczyła zmian objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w obrębie 

WOK przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 

3). W grupie nr 1 przedoperacyjna WOK była najmniejsza i wynosiła średnio 1,1 ml. Po 

operacji WOK w tej grupie wiekowej osiągała średnią 2,7 ml, zbliżoną do WOK w grupie 

kontrolnej. Wzrost objętości w obrębie tego zbiornika po KO w porównaniu z WOK przed 

KO w grupie badanej był istotny statystycznie w grupach wiekowych nr 1 i 2 (p<0,05) oraz 

w grupie nr 4 (p<0,01). Do obliczeń statystycznych celem porównania objętości tego 

zbiornika w grupie badanej w poszczególnych grupach wiekowych przed wykonaniem i po 

wykonaniu KO użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). Wyniki 

przedstawiono w tabeli nr 11. 

 

Tab. 11. WOK przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, p, SEM) 

 

W tabeli nr 12 przedstawiono, jak zmieniała się WOK przed wykonaniem i po 

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

4). W tym przypadku WOK we wszystkich grupach kształtowała się na podobnym 

poziomie i wynosiła około 1,5 ml. Po operacji WOK powiększyła się w istotny 

statystycznie sposób w grupie A (p<0,001). Obliczenia statystyczne celem porównania 

GRUPA 

1 

(n=11)  

2 

(n=15)  

3 

(n=13)  

4 

(n=10)  

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

WOK  

(ŚREDNIA(ml)  

±SD)  

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

1,11 

±1,32  

2 ,71 

±2,50  

1 ,17 

±0,91  

2 ,44 

±1,41  

2 ,24 

±1,42  

3 ,22 

±2,04  

2 ,28 

±1,58  

3 ,52 

±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 
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objętości tego zbiornika w obrębie grupy badanej przed operacją i po operacji wykonano za 

pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). 

 

Tab. 12. WOK przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją (średnia, SD, 

p, SEM) 

 

Zmiany objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w obrębie WOWC przed operacją i po 

operacji przedstawiono w tabeli nr 13 i na rycinie nr 13. Przed operacją średnia WOWC 

w grupie badanej wynosiła 3,6 ml i była prawie trzykrotnie mniejsza w porównaniu z grupą 

kontrolną. Różnica była istotna statystycznie (p<0,001). Po operacji WOWC wzrastała 

średnio do 8,4 ml, nie różniąc się w sposób istotny statystycznie od grupy kontrolnej. 

Obliczenia statystyczne, celem porównania WOWC w grupie badanej z WOWC w grupie 

kontrolnej wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla prób niezależnych. Dla 

porównania WOWC w grupie badanej, przed wykonaniem i po wykonaniu KO, użyto testu 

T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). 

  

GRUPA A (n=28)  B (n=13)  C (n=8)  

GCS PRZED OPERACJĄ  

(w punktach)  
3-8 9-12 13-15 

WOK  

ŚREDNIA (ml) ±SD 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

1,77 

±1,47  

2 ,91 

±1,98  

1 ,55 

±1,37  

2 ,66 

±1,42  

1 ,50 

±1,17  

3 ,43 

±2,70  

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

SEM 0,28 0,38 0,38 0,39 0,41 0,95 
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Tab. 13. WOWC w grupie badanej przed operacją i po operacji oraz w grupie kontrolnej (średnia, SD, 

p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

 

 
WOWC przed 

operacją (n=49)  

WOWC po 

operacji (n=49)  

WOWC w grupie  

kontrolnej(n=50)  

ŚREDNIA 

(ml)±SD 
3,59±2,48 8,40±5,06 9,40±5,49 

 

p 

 

             <0,001                     <0,001 

MEDIANA 3,11 7,66 7,27 

SEM 0,35 0,72 0,78 

 

 

 

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

(mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe) 
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Kolejna analiza dotyczyła zmian objętości płynu mózgowo-rdzeniowego w obrębie 

WOWC przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli 

nr 3). W grupie nr 1 przedoperacyjna WOWC była najmniejsza i wynosiła średnio 2,4 ml. 

Po operacji WOWC w tej grupie wiekowej osiągała średnią 7,4 ml. Zmiana była istotna 

statystycznie (p<0,05). W pozostałych grupach wiekowych zmiany w obrębie WOWC były 

również istotne statystycznie (w grupie nr 2 – p<0,001, dla grupy nr 3 – p<0,01, dla grupy 

nr 4 – p<0,01). Do obliczeń statystycznych celem porównania WOWC w grupie badanej 

w poszczególnych grupach wiekowych przed wykonaniem i po wykonaniu KO użyto testu 

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

 

Tab. 14. WOWC przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, p, SEM) 

 

Na kolejnym wykresie przedstawiono, jak zmieniała się WOWC przed wykonaniem 

i po wykonaniu KO w zależności od stanu chorych przed operacją (grupy A, B, C wg tabeli 

nr 4). W tym przypadku WOWC przedoperacyjna we wszystkich grupach była na 

podobnym poziomie i wynosiła 3,1-4,3 ml. Zmiany w każdej grupie były istotne 

statystycznie (dla grupy A, p<0,001, dla grupy B, p<0,01, dla grupy C, p<0,05). Obliczenia 

statystyczne celem porównania WOWC w obrębie grupy badanej przed operacją i po 

operacji, wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). 

Dane przedstawiono w tabeli nr 15. 

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

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

WOWC  

(ŚREDNIA (ml)±SD)  

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

2,35 

±1,64  

7 ,36 

±6,73  

2 ,91 

±2,64  

7 ,94 

±4,45  

4 ,45 

±2,39  

8 ,15 

±4,21  

4 ,86 

±2,44  

10,58 

±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 
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Tab. 15. WOWC przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją (średnia, SD, 

p, SEM) 

 

W największym stopniu zmieniała się objętość płynu mózgowo-rdzeniowego, kiedy 

zbadano wartość różnicy WOWC−WOK. Różnica WOWC−WOK przed operacją wynosiła 

średnio 1,9 ml, po operacji powiększała się do 5,5 ml (p<0,001), nie odbiegając w sposób 

istotny statystycznie od grupy kontrolnej. Obliczenia statystyczne, celem porównania 

WOWC−WOK w grupie badanej z WOWC−WOK w grupie kontrolnej, wykonano za 

pomocą testu T (t Studenta) dla prób niezależnych. Dla porównania WOWC−WOK 

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

grup zależnych (sparowanych). Dane przedstawiono w tabeli 16 i na rycinie nr 14. 

  

GRUPA 

A 

(n=28)  

B 

(n=13)  

C 

(n=8)  

GCS PRZED 

OPERACJĄ 

(w punktach)  

3-8 9-12 13-15 

WOWC  

ŚREDNIA (ml)±SD 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

3,15 

±2,15  

8 ,24 

±4,84  

4 ,31 

±2,98  

7 ,39 

±3,32  

3 ,96 

±2,70  

10,59 

±7,66 

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

SEM 0,41 0,92 0,83 0,92 0,96 2,71 
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Tab. 16. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej (średnia, SD, 

p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

 

 WOWC−WOK przed 

operacją  (n=49)  

WOWC−WOK    po 

operacji  (n=49)  

WOWC−WOK w grupie  

kontrolnej  (n=50)  

ŚREDNIA (ml)±SD 1,92±1,75 5,47±3,58 6,16±3,83 

 

p 

        

           <0,001                         <0,001 

MEDIANA 1,57 5,13 4,89 

SEM 0,25 0,51 0,54 

 

 

 

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

(n=50), (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające 

nietypowe, „x” – wartość odstająca skrajna) 

 

Kolejna analiza dotyczyła zmian wartości WOWC−WOK przed operacją i po operacji 

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

WOWC−WOK była najmniejsza i wynosiła średnio 1,2 ml. Po operacji WOWC−WOK 
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w tej grupie wiekowej osiągała średnią objętość 4,6 ml. Różnica była istotna statystycznie 

p<0,05. Istotne statystycznie różnice dla tych parametrów stwierdzono również w grupach 

nr 2, gdzie p<0,01, i nr 3, gdzie p<0,01. Do obliczeń statystycznych, celem porównania 

objętości tego zbiornika w grupie badanej w poszczególnych grupach wiekowych przed 

wykonaniem i po wykonaniu KO, użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych 

(sparowanych). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 17. 

 

Tab. 17. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, p, SEM) 

 

Na kolejnym wykresie przedstawiono, jak zmieniała się WOWC−WOK przed 

wykonaniem i po wykonaniu KO, w zależności od stanu chorych przed operacją 

(grupy A, B, C wg tabeli nr 4). W tym przypadku wartość ta była najmniejsza 

w grupie A i wyniosła 1,5 ml. Wzrastała ona po wykonaniu KO do wartości 5,33 ml. 

Różnica była istotna statystycznie (p<0,001). Parametr ten zmieniał się również w sposób 

istotny statystycznie w grupach B i C (gdzie p<0,05). Obliczenia statystyczne, celem 

porównania objętości tego zbiornika w obrębie grupy badanej przed operacją i po operacji 

wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). Dane 

przedstawiono w tabeli nr 18. 

  

GRUPA 

1 

(n=11)  

2 

(n=15)  

3 

(n=13)  

4 

(n=10)  

WIEK (lata) DO 40 41-55 56-70 OD 71 

WOWC−WOK 

(ŚREDNIA (ml)  

±SD)  

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

1,24 

±0,85  

4 ,65 

±4,46  

1 ,97 

±1,90  

5 ,50 

±3,46  

2 ,21 

±2,16  

4 ,93 

±2,65  

2 ,58 

±1,59  

7 ,06 

±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 
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Tab. 18. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją (średnia, 

SD, p, SEM) 

 

 

Dalsze analizy dotyczyły zmian PLŚ przed wykonaniem operacji i po operacji. Wartość 

ta przed operacją wynosiła 13 mm, po niej zmniejszyła się do około 5 mm (p<0,001). 

Tabela nr 19 i rycina nr 15 przedstawiają zmiany PLŚ przed operacją i po operacji w grupie 

badanej. W grupie kontrolnej nie odnotowano przypadku przemieszczenia linii środkowej. 

Obliczenia statystyczne, celem porównania PLŚ w grupie badanej przed operacją i po 

operacji, wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). 

  

GRUPA 

A 

(n=28)  

B 

(n=13)  

C 

(n=8)  

GCS PRZED OPERACJĄ 

(w punktach)  
3-8 9-12 13-15 

WOWC−WOK 

(ŚREDNIA (ml)±SD)  

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

1,51 

±1,20  

5 ,33 

±3,55  

2 ,76 

±2,35  

4 ,74 

±2,41  

2 ,46 

±1,92  

7 ,18 

±5,00  

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

SEM 0,23 0,67 0,65 0,67 0,68 1,77 
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Tab. 19. PLŚ przed operacją i po operacji w grupie badanej (średnia, SD, p, mediana, SEM, strzałkami 

zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

 

 PLŚ przed operacją  

(n=49)  

PLŚ  po operacji  

(n=49)  

ŚREDNIA (mm)±SD 12,92±7,60 5,20±3,59 

 

p 

 

                        <0,001 

SEM 1,02 0,51 

 

 

 

Ryc. 15. PLŚ przed operacją i po operacji w grupie badanej (n=49), (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości 

ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe) 

 

Następna analiza dotyczyła zmian PLŚ przed operacją i po operacji w różnych grupach 

wiekowych (grupy 1-4 wg tabeli nr 3). W grupie nr 1, średnie przedoperacyjne PLŚ 

wyniosło około 11 mm, po operacji zmniejszyło się do około 5 mm (p<0,001). 

W pozostałych grupach wiekowych (nr 2, 3 i 4) parametr ten również zmieniał się 

w istotny statystycznie sposób. Do obliczeń statystycznych celem porównania PLŚ 
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w grupie badanej w poszczególnych grupach wiekowych przed wykonaniem i po 

wykonaniu KO użyto testu T (t Studenta) dla grup zależnych (sparowanych). Wyniki 

przedstawiono w tabeli nr 20. 

 

Tab. 20. PLŚ przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, p, SEM) 

 

W tabeli nr 21 przedstawiono, jak zmieniała się wartości PLŚ przed wykonaniem i po 

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

4). W tym przypadku wartość ta przed operacją była największa w grupie nr A i wyniosła 

około 16 mm. Po operacji w grupie tej wartość PLŚ zmniejszyła się do około 6 mm 

(p<0,001). Obliczenia statystyczne, celem porównania PLŚ w obrębie grupy badanej przed 

operacją i po operacji, wykonano za pomocą testu T (t Studenta) dla grup zależnych 

(sparowanych). 

  

GRUPA 

1 

(n=11)  

2 

(n=15)  

3 

(n=13)  

4 

(n=10)  

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

PLŚ   

ŚREDNIA  (mm)±SD 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

przed 

KO 

po 

KO 

11,18 

±4,90  

5 ,18 

±2,82  

12,80 

±9,28  

3 ,87 

±3,34  

12,31 

±7,40  

5 ,62 

±3,97  

15,8  

±7,83  

6 ,7 

±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 
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Tab. 21. PLŚ przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją (średnia, SD, 

p, SEM) 

 

Wyniki leczenia chorych ocenione wg skali GOSE w 14 dobie po operacji powiązane 

były najbardziej z następującymi czynnikami przedoperacyjnymi: stanem chorych 

ocenionym wg skali GCS, przemieszczeniem linii środkowej, reakcją źrenic na światło oraz 

wiekiem chorych. Wykazała to analiza czynnikowa (model analizy głównych składowych) 

w rotacji Varimax z normalizacją Kaisera, która wyłoniła 2 składowe, wyjaśniające 67,45% 

wariancji wybranych czynników w grupie badanej. Związek pomiędzy ww. parametrami 

stanowił główną część pierwszej składowej, która wyjaśniła 44,45% wariancji. 

W przypadku drugiej składowej, która wyjaśniła 23% wariancji, najsilniej powiązane ze 

sobą były przedoperacyjne wartości parametrów WOZP, WOWC−WOK i wiek chorych. 

Dane przedstawiono na rycinie nr 16 oraz w tabelach nr 22 i 23. 

  

GRUPA 

A 

(n=28)  

B 

(n=13)  

C 

(n=8)  

GCS PRZED OPERACJĄ  

(w punktach)  
3-8 9-12 13-15 

PLŚ   

ŚREDNIA (mm)±SD 

przed 

KO 
po KO 

przed 

KO 
po KO 

przed 

KO 
po KO 

15,86 

±8,38  

6 ,11 

±3,83  

8 ,54 

±4,20  

3 ,62 

±3,25  

9 ,75 

±3,69  

4 ,63 

±2,33  

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

SEM 1,58 0,72 1,16 0,90 1,31 0,82 
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Ryc. 16. Składowe wyjaśniające 67,45% wariancji wybranych czynników w grupie badanej (najsilniej 

powiązane czynniki w obrębie pierwszej składowej zaznaczono kolorem czerwonym, w obrębie drugiej 

składowej – kolorem zielonym) 

 

Tab. 22. Odsetek wyjaśnienia wariancji dla poszczególnych składowych w grupie badanej (n=49) 

SKŁADOWA % WARIANCJI 

1 44,454 

2 23,251 

3 10,683 

4 8,579 

5 5,894 

6 4,558 

7 2,581 

 

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

CZYNNIK 
SKŁADOWA 

1 2 

stan chorych oceniony wg 
skali GCS przed KO 

0,791 0,243 

PLŚ przed KO -0,712 -0,147 

WOWC−WOK przed KO 0,197 0,885 

WOZP przed KO 0,374 0,770 

reakcja źrenic na światło 
przed 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 dotyczyła oceny efektów zastosowanej metody leczenia i oceny stanu 

pacjentów po 14 dniach od operacji. Dokonano jej z uwzględnieniem grup wiekowych 

(grupy 1-4 wg tabeli nr 3). W grupie nr 1 wyniki leczenia ocenione w 14 dobie po operacji 

były 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 aż u 80% 

chorych (GOSE=1). Dane umieszczono na rycinie nr 17. 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

O
D

SE
TE

K
 B

A
D

A
N

EJ
 G

R
U

P
Y 

(%
)

1                   2                    3                    4

GRUPA     

GOSE 1 = 

ZGON 
CHOREGO
GOSE 2

GOSE 3-4

GOSE 5-6

GOSE 7-8

 

Ryc. 17. Stan chorych po 14 dniach od KO w różnych grupach wiekowych wg skali GOSE (n=49, 

49=−0,407) 

 

Współczynnik korelacji rangowej rho Spearmana (  Spearmana) pokazał istotną 

statystycznie korelację ujemną istniejącą pomiędzy wiekiem a stanem chorych po 14 

dniach po operacji ocenionym wg skali GOSE (wraz ze wzrostem wieku zmniejszała się 

punktacja wg skali GOSE w 14 dobie po operacji, 49 =−0,407; p <0,01). 

Przeprowadzając jednoczynnikową analizę wariancji (ANOVA) dla różnych grup 

wiekowych, stwierdzono, że jeżeli chodzi o wyniki leczenia ocenione wg skali GOSE w 14 

dobie po operacji istotnie pomiędzy sobą różniły się grupy nr 1 i 4 (F(3; 45) = 3,262; 

p<0,05). 
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Kolejna analiza dotyczyła oceny efektów zastosowanej metody leczenia i oceny stanu 

pacjentów po 14 dniach od wykonania KO z uwzględnieniem stanu przed operacją 

(grupy A, B, C wg tabeli nr 4). W grupie A obserwowano największą śmiertelność (54%). 

Lepszy stan chorych przed operacją wiązał się z lepszym rokowaniem. Współczynnik 

korelacji rangowej  Spearmana pokazał istotną statystycznie korelację dodatnią istniejącą 

pomiędzy stanem chorych ocenionych przed operacją przy użyciu skali GCS a stanem 

chorych po 14 dniach po operacji ocenionym wg skali GOSE (wraz ze wzrostem punktacji 

GCS przed operacją wyższa była ocena chorych wg skali GOSE w 14 dobie po operacji, 

49 =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. 
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Ryc. 18. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją (n=49, 49=0,577) 

 

Analiza oceny stanu pacjentów po 14 dniach od wykonania KO, z uwzględnieniem 

stanu przed operacją, w poszczególnych grupach wiekowych przedstawiona została na 

rycinach nr 19-22. W każdej z analizowanych grup wiekowych największą śmiertelność 
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obserwowano w grupie chorych nieprzytomnych, ocenionych przed operacją na 3-8 

punktów wg skali GCS. 
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Ryc. 19. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy wiekowej do 40 lat 

(n=11) 
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Ryc. 20. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy wiekowej 41-55 lat 

(n=13) 
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Ryc. 21. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy wiekowej 56-70 lat 

(n=15) 
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Ryc. 22. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy wiekowej od 71 lat 

(n=10) 

 

Bardzo ważnym czynnikiem wpływającym na wyniki leczenia były istotne obciążenia 

internistyczne chorych, głównie zaawansowane choroby układu krążenia i układu 

oddechowego. W grupie chorych z istotnymi obciążeniami internistycznymi znaleźli się 

pacjenci z grupy nr 4 (54,5% grupy) i z grupy nr 3 (45,5% grupy). W tej grupie 

śmiertelność wyniosła 80%. Dane zobrazowano na rycinach nr 23 i 24. 

 

80%

20%
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PRZEŻYCIE

 

Ryc. 23. Odsetek zgonów w grupie osób z istotnymi obciążeniami internistycznymi (n=10, mediana GCS 

przed operacją =8) 
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Ryc. 24. Odsetek zgonów w grupie osób bez znanych obciążeń internistycznych (n=39, mediana GCS przed 

operacją =7) 

 

Analizując zgromadzone dane, wskazano czynniki prognostyczne złego rokowania 

w grupie badanej. Zaliczono do nich: 

1. wiek chorych powyżej 70 roku życia i dodatkowo obecność istotnych obciążeń 

internistycznych (śmiertelność w grupie badanej wyniosła 83,3%), 

2. wiek chorych powyżej 70 roku życia bez istotnych obciążeń internistycznych 

(śmiertelność w grupie badanej wyniosła 75%), 

3. wiek chorych 55-70 lat i dodatkowo obecność istotnych obciążeń internistycznych 

(śmiertelność w grupie badanej wyniosła 75%), 

4. krytyczny stan chorych przed operacją (ocena wg skali GCS 3-4 punktów; 

śmiertelność w tej grupie wyniosła 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 OPERACJĄ 

3-4 

(n=11) 

5-8 

(n=17) 

9-12 

(n=13) 

13-15 

(n=8) 

GOSE W 14 

DOBIE PO 

OPERACJI 

1 – zgon 72,7% 41,2% 38,5% 12,5% 

2 27,3% 0% 0% 0% 

3-4 0% 17,6% 0% 0% 

5-6 0% 5,9% 0% 0% 

7-8 0% 35,3% 61,5% 87,5% 

Ogółem 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

 

 

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

 

5. PLŚ przed operacją 20 mm i więcej (śmiertelność w grupie badanej wyniosła 

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

operacji (p<0,01). Współczynnik korelacji  Spearmana pomiędzy przemieszczeniem 

linii środkowej przed operacją a stanem chorych po 14 dniach od wykonania KO 

ocenionym wg skali GOSE wyniósł −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 

środkowej 

 

PLŚ PRZED OPERACJĄ  

≥20mm   

(n=8) 

10mm –  19mm 

(n=22) 

<10mm 

(n=19) 

OCENA 

WG 

SKALI 

GOSE 

W 14 

DOBIE PO 

OPERACJI 

1=ZGON 87,5% 36,4% 31,6% 

2 12,5% 9,1% 0% 

3-4 0% 13,6% 0% 

5-6 0% 0% 5,3% 

7-8 0% 40,9% 63,1% 

Ogół em  100,0% 100,0% 100,0% 
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Ryc. 26. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od wartości PLŚ przed operacją 

(n=49, 49=0,378; p < 0,01) 
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6. brak reakcji źrenic na światło, (u osób, u których nie uzyskano jej przed operacją, 

stwierdzono 67% śmiertelność. Stwierdzono istotne statystycznie różnice w stanie 

chorych w 14 dobie po operacji ocenionym wg skali GOSE a reakcją źrenic na 

światło przed operacją [wartość chi
2
=16,138 przy 8 stopniach swobody dała 

istotność asymptotyczną p <0,05]. Dane przedstawiono na rycinie nr 27), 

 

 

 

Ryc. 27. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od wartości reakcji źrenic na 

światło przed operacją (n=49, chi2=16,138 przy 8 stopniach swobody dała istotność asymptotyczną 

p <0,05)  

 

7. objętość WOZP po operacji ≤ 0,5 ml w grupie chorych do 40 roku życia, 

(uwzględniając podział na grupy wiekowe, istotną statystycznie korelację pomiędzy 

objętością badanych zbiorników płynowych a stanem chorych ocenionych według 

skali GOSE w 14 dobie po operacji stwierdzono jedynie w grupie wiekowej do 40 

lat. Korelacja dotyczyła związku pomiędzy pooperacyjną objętością WOZP a stanem 

chorych ocenionych według skali GOSE w 14 dobie po operacji (r=0,623; p<0,05). 

Objętość WOZP ≤ 0,5 ml w grupie chorych do 40 roku życia wiązała się z 66,7% 

śmiertelnością. Do obliczenia korelacji użyto współczynnika korelacji Pearsona). 

 

Całkowite lub prawie całkowite zaciśnięcie zbiornika WOZP przed operacją (objętość 

do 0,1 ml) wiązało się z 50% śmiertelnością. Analizując przedoperacyjną objętość tego 
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zbiornika, nie stwierdzono jednak istotnych różnic statystycznych w wynikach leczenia 

chorych. Dane przedstawiono na rycinie nr 28. 
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Ryc. 28. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od WOZP przed operacją (n=49, 

49=0,224, p=0,122) 

 

Analogicznie niska wartość parametru WOWC−WOK przed operacją (poniżej 0,5 ml) 

wiązała się z 62,5% śmiertelnością. Nie stwierdzono tutaj jednak istotnych różnic 

statystycznych, odnosząc objętość przedoperacyjną tego przedziału płynowego do 

wyników 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 zależności od WOWC−WOK przed operacją 

(n=49, 49=0,115, p=0,431) 
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Przeanalizowano przyczyny wykonania reoperacji u chorych oraz powikłania związane 

z zastosowaną metodą leczenia. Ponowna operacja była konieczna u 20,4% chorych. 

Najczęstszą przyczyną był nawrotowy krwiak. W kilku przypadkach powodem reoperacji 

stały się wtórne ukrwotocznienia pourazowych stłuczeń mózgu. Inne powikłania takie jak: 

udowodniona posiewem infekcja rany pooperacyjnej, dotyczyła 4,1% chorych, zaburzenia 

gojenia rany bez infekcji dotyczyły 2,04% pacjentów. 

Poza powikłaniami związanymi bezpośrednio z zabiegiem u 51% chorych 

obserwowano zaburzenia elektrolitowe, u 10,2% infekcje układu moczowego, u 28,6% 

zapalenie płuc, u 6,1% gorączkę o nieznanym pochodzeniu, u 6,1% udary mózgu, u 6,1% 

zakażenia krwi, u 2% niewydolność nerek, u 2% krwotok z przewodu pokarmowego, 

u 4,1% odmę opłucnową po założeniu wkłucia centralnego.  

W dalszym etapie pracy określono optymalny kształt plastyki opony twardej. 

Największe wartości uzyskanej DPPK, uwzględniając możliwości operacyjne, zapewnia 

nacięcie opony twardej i plastyka wykonywane podczas KO przedstawione schematycznie 

na rycinie nr 30. 

 

 

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

 

W związku z dość dużym polem podstawy, DPPK ma w tym przypadku kształt 

bardziej spłaszczony. Dzięki temu prawdopodobnie przebiegające na powierzchni mózgu 

żyły korowe w mniejszym stopniu ulegają ugięciu i zwężeniu, co wiąże się z lepszym 

odpływem krwi żylnej (zaburzenie odpływu krwi żylnej może samo w sobie zwiększać 

obrzęk mózgu). DPPK przyjmuje tutaj dość duże wartości. Mając na względzie 

konieczność maksymalnego skrócenia czasu operacji, proponowany kształt nacięcia opony 
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umożliwia wszycie plastyki w dość krótkim czasie oraz determinuje najłatwiejszy do 

uzyskania kształt plastyki, pobieranej z okostnej czaszki. 

Idealnym nacięciem opony twardej byłoby nacięcie jej w granicy wykonanej 

kraniektomii. Sposób ten nie może jednak zostać zastosowany in vivo ze względu na 

bardzo dużą trudność wszycia plastyki z okostnej, co nadmiernie przedłużałoby zabieg 

operacyjny i zwiększało ryzyko uszkodzenia mózgu i naczyń korowych w czasie operacji. 

Po przeanalizowaniu otrzymanych wyników pracy oraz dostępnego piśmiennictwa 

stworzono algorytmy postępowania przedstawione na rycinach 31-34. Zawierają one 

schematy leczenia chorych po UCZM z obecnym krwiakiem wewnątrzczaszkowym, 

z uwzględnieniem wieku chorych, stanu neurologicznego ocenionego według skali GCS 

przed operacją oraz obserwowanych zmian uwidocznionych w badaniu TK głowy, które 

mogą być wykorzystane w praktyce klinicznej. 
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Ryc. 31. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur 

środkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardówkowym o grubości <10 mm lub 

u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i obecnym 

krwiakiem śródmózgowym i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku do 70 lat. (KO także 

w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej oraz przy obniżeniu o 2 punkty w skali GCS u osób przytomnych 

i o 1punkt u nieprzytomnych w ciągu godziny) 

CHORY PO URAZIE 
CZASZKOWO-
MÓZGOWYM:

PLŚ <5 mm 

i (lub) OSTRY KRWIAK 
PODTWARDÓWKOWY 

<10 mm

LUB CHORY PO 
URAZIE CZASZKOWO-

MÓZGOWYM:

PLŚ <5mm                

i OBECNY KRWIAK 
ŚRÓDMÓZGOWY LUB 
UKRWOTOCZNIONE 
STŁUCZENIA MÓZGU

WIEK 
<55 LAT

NIEPRZYTOMNY 
GCS  ≤ 8

WSZCZEPIENIE CZUJNIKA 
CIŚNIENIA 

WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

CWC>25 mmHg USUNIĘCIE 
KRWIAKA+ KO

CWC ≤25 
mmHg

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

PRZYTOMNY 
GCS 9-14

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI OD  OBRAZU 
KONTROLNEJ TK GŁOWY  I STANU CHOREGO

PRZYTOMNY 
15 GCS

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI OD OBRAZU

KONTROLNEJ TK GŁOWY I STANU CHOREGO

WIEK  

55-70 LAT

NIEPRZYTOMNY 
GCS ≤ 8

WSZCZEPIENIE CZUJNIKA 
CIŚNIENIA 

WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

CWC ≤25 mmHg PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

CWC >25 mmHg
KR+USUNIĘCIE KRWIAKA 

+POZOSTAWIENIE CZUJNIKA 
CIŚNIENIA 

WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

PRZYTOMNY,
GCS 9-14

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI OD 
OBRAZU

KONTROLNEJ TK GŁOWY I STANU CHOREGO

PRZYTOMNY 
15 GCS

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI OD 
OBRAZU

KONTROLNEJ TK GŁOWY I STANU CHOREGO
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Ryc. 32. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur 

środkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardówkowym o grubości <10 mm lub 

u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i obecnym 

krwiakiem śródmózgowym i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku ≥71 lat (KO tylko 

w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej) 

CHORY PO URAZIE 
CZASZKOWO-
MÓZGOWYM:

PLŚ <5 mm 

i (lub) OSTRY KRWIAK 
PODTWARDÓWKOWY 

<10 mm

LUB CHORY PO 
URAZIE CZASZKOWO-

MÓZGOWYM:

PLŚ <5mm                

i OBECNY KRWIAK 
ŚRÓDMÓZGOWY LUB 
UKRWOTOCZNIONE 
STŁUCZENIA MÓZGU

WIEK ≥71 
LAT

NIEPRZYTOMNY 
GCS ≤ 8

WSZCZEPIENIE CZUJNIKA 
CIŚNIENIA 

WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

CWC≤25 mm 
Hg

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

CWC>25 
mmHg

KR+USUNIĘCIE KRWIAKA 
+POZOSTAWIENIE CZUJNIKA 

CIŚNIENIA 
WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

PRZYTOMNY 
9-14 GCS

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI
OD OBRAZU KONTROLNEJ TK 

GŁOWY I STANU CHOREGO

PRZYTOMNY 
15 GCS

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI 
OD OBRAZU KONTROLNEJ TK 

GŁOWY I STANU CHOREGO
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Ryc. 33. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur 

środkowych ≥5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardówkowym o grubości ≥10 mm lub 

u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur środkowych ≥5 mm i obecnym 

krwiakiem śródmózgowym i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku do 70 lat (KO także 

w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej oraz przy obniżeniu o 2 punkty w skali GCS u osób przytomnych 

i o 1 punkt u nieprzytomnych w ciągu godziny) 

CHORY PO URAZIE CZASZKOWO-
MÓZGOWYM:

PLŚ ≥5 mm

i (lub) OSTRY KRWIAK 
PODTWARDÓWKOWY ≥10 mm

LUB CHORY PO URAZIE 
CZASZKOWO-MÓZGOWYM:

PLŚ≥5mm

i OBECNY KRWIAK 
ŚRÓDMÓZGOWY LUB 

UKRWOTOCZNIONE STŁUCZENIA 
MÓZGU

WIEK <55 LAT

NIEPRZYTOMNY 
GCS ≤ 8

USUNIĘCIE KRWIAKA+ 
KO

PRZYTOMNY GCS >8 USUNIĘCIE KRWIAKA+ 
KO

WIEK 55-70 LAT

NIEPRZYTOMNY GCS ≤ 8 USUNIĘCIE KRWIAKA + 
KO

PRZYTOMNY  GCS>8 KR+USUNIĘCIE KRWIAKA
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Ryc. 34. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur 

środkowych ≥5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem podtwardówkowym o grubości ≥10 mm lub 

u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych z przemieszczeniem struktur środkowych ≥5 mm i obecnym 

krwiakiem śródmózgowym i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku ≥71 lat (KO tylko 

w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej) 

CHORY PO URAZIE 
CZASZKOWO-
MÓZGOWYM:

PLŚ ≥5 mm 

i (lub) OSTRY KRWIAK 
PODTWARDÓWKOWY 

≥10 mm

LUB CHORY PO 
URAZIE CZASZKOWO-

MÓZGOWYM:

PLŚ ≥5mm                

i OBECNY KRWIAK 
ŚRÓDMÓZGOWY LUB 
UKRWOTOCZNIONE 
STŁUCZENIA MÓZGU

WIEK 
≥71 LAT

NIEPRZYTOMNY 
GCS ≤ 8

KR+USUNIĘCIE 
KRWIAKA+POZOSTAWIENIE 

CZUJNIKA CIŚNIENIA 
WEWNĄTRZCZASZKOWEGO

PRZYTOMNY 
9-14 GCS

ANIZOKORIA
KR+ 

USUNIĘCIE 
KRWIAKA

JEDNAKOWA 
WIELKOŚD 

ŹRENIC

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE W ZALEŻNOŚCI OD 
OBRAZU KONTROLNEJ TK GŁOWY

I STANU CHOREGO

PRZYTOMNY 
15 GCS

PRÓBA LECZENIA 
ZACHOWAWCZEGO

DALSZE DECYZJE 
W ZALEŻNOŚCI OD OBRAZU 

KONTROLNEJ TK GŁOWY 
I STANU CHOREGO
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5. Dyskusja 

 

Praca ta jako jedna z pierwszych przedstawia dokładne zmiany objętościowe 

wybranych wewnątrzczaszkowych przestrzeni płynowych przed wykonaniem KO i po jej 

wykonaniu oraz zmiany w zakresie wykorzystania przestrzeni DPPK w tej grupie chorych. 

Parametry te zostały powiązane ze stanem zdrowia chorych po 14 dniach od operacji, 

z uwzględnieniem stanu przed operacją i wieku chorych. W pracy przeanalizowano 

ponadto takie parametry, jak: przyczyny zachorowań, obecność alkoholu we krwi przy 

przyjęciu, powikłania, wpływ wielkości KO na DPPK, zmiany w przemieszczeniu linii 

środkowej przed KO i po niej oraz wpływ obciążeń internistycznych na efekty leczenia. 

Wyniki potwierdzone zostały obliczeniami statystycznymi. 

Randomizacja chorych była trudna. Grupa badana była dość różnorodna pod wieloma 

względami i wyciągnięcie wniosków należy przeprowadzić z dużą ostrożnością. 

Mechanizmy urazów i siła je wywołująca były różne. Zróżnicowany był również stan 

chorych przed operacją, tylko w niektórych przypadkach udało się ustalić czas od urazu do 

operacji. Pojedynczy chorzy, będący w stanie krytycznym, zmarli przed operacją lub po 

operacji, jeszcze przed wykonaniem kontrolnej TK. 

Innym czynnikiem ograniczającym badanie była również możliwość oceny stanu 

chorych jedynie w 14 dobie po operacji. Opierając się na piśmiennictwie, można 

przypuszczać, że najbardziej wartościowa ocena stanu pacjentów powinna być dokonana 

po 18 miesiącach od operacji. Niestety, w tej grupie chorych pełna ocena odległego stanu 

neurologicznego wydaje się praktycznie niemożliwa z kilku powodów. Część chorych to 

osoby bezdomne, z którymi w żaden sposób nie można uzyskać ponownego kontaktu. 

Wielu pacjentów w grupie badanej nadużywa alkoholu, często odmawia dalszej współpracy 

oraz nie wyraża zgody na proponowane badania kontrolne. Kilka osób włączonych do 

grupy badanej urazów głowy doznało w roku 2013 i do chwili ukończenia pracy nie 

upłynęło jeszcze 18 miesięcy od operacji. Planowana jest kontynuacja badań i ocena stanu 

części chorych, pozostających w kontakcie z Oddziałem Neurochirurgii, w 18 miesiącu po 

operacji, celem oceny odległych wyników leczenia. 

Istnieje szereg czynników wpływających w dużym stopniu na rokowanie chorych. 

Tylko niektórymi z nich będą wiek, obciążenia internistyczne, poziom uszkodzeń mózgu 
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czy stan neurologiczny przed operacją. Nawet w wieloośrodkowych badaniach 

międzynarodowych dotyczących chorych po UCZM, w które zaangażowanych są dziesiątki 

badaczy, często grupy badane zawierają jedynie 100-200 chorych. Pomimo tego projekty te 

również nie są doskonałe, a za przykład może posłużyć międzynarodowe badanie DECRA, 

gdzie udzielono autorom wielu uwag dotyczących jego metodyki. Być może dlatego do 

dziś w neurochirurgii światowej nie ma ustalonych standardów postępowania. Najlepszym 

przykładem są kontrowersyjne opinie zastosowania KO, wykorzystywanej w leczeniu 

wzmożonego CWC od ponad 110 lat. 

W pracy wykonywane były obliczenia dotyczące zmian w obrębie wybranych objętości 

wewnątrzczaszkowych po wykonaniu KO u chorych z UCZM. W piśmiennictwie jest 

bardzo mało prac oceniających te zmiany. Pojedyncze publikacje donoszą, że parametr 

DPPK może być dobrym czynnikiem prognostycznym stanu chorych [171] oraz że dzięki 

pomiarowi DDPK można ocenić efekt działania dekompresji [83]. W bieżącej pracy nie 

stwierdzono, żeby wielkość DPPK była dobrym czynnikiem prognostycznym w badanej 

grupie chorych. W wynikach pracy przedstawiono, w jakim stopniu wykonanie KO 

zmniejsza przemieszczenie linii środkowej, zwiększa objętość wybranych 

wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych, i jak koreluje to ze stanem klinicznym 

chorych.  

Niektóre programy komputerowe pozwalają obliczyć objętość płynu mózgowo-

rdzeniowego (PMR) w wybranych przedziałach, w tym zawartości PMR w mózgu po 

wykonaniu KO [172]. Dzięki temu oceniono objętość PMR w zbiornikach podstawy 

u chorych z UCZM i stwierdzono, że mniejsza jego objętość korelowała z gorszym stanem 

chorych przed operacją [173], co potwierdzono w niniejszym opracowaniu. 

Aby ocenić efekt uzyskanych pooperacyjnie zmian objętości DDPK po wykonaniu KO, 

stworzono różne modele służące do jej wyliczenia, opierające się na skanach badania TK 

głowy [83]. Jedna z propozycji polegała na obliczaniu objętości DPPK z wykorzystaniem 

wzoru na objętość walca V=B*h, gdzie „B” to pole podstawy, a „h” to wysokość. Autorzy 

uznali, że pole powierzchni podstawy walca stanowi tutaj pole powierzchni odbarczenia, 

a wysokość walca – głębokość przepukliny mózgowej. Ze względu na ograniczenia 

związane z rozciągliwością skóry i opony twardej autorzy przyjęli, że DPPK będzie 

stanowiło 10% otrzymanych wartości. Dla uproszczenia przyjęto, że kraniektomia ma 
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kształt koła [128]. Matematyczne relacje pomiędzy średnicą KO a objętością DPPK 

obliczone tą metodą przedstawiono na poniższym wykresie, który pochodzi z pracy Writza 

i jego współpracowników [83]. 

 

 

Ryc. 35. Relacje pomiędzy średnicą KO a objętością DPPK obliczonej wg Wiritza i współpracowników [83] 

 

W innym badaniu autorzy wykorzystali podobną metodę obliczeń z użyciem wzoru 

matematycznego, gdzie uznano, że DPPK ma kształt sfery. Obliczenia wykonywano, 

korzystając ze wzoru na wycinek kuli i bazując na podobnych pomiarach i uproszczeniach 

jak w przypadku poprzednim. Twórcy tej pracy przeanalizowali wyniki 33 KO 

wykonanych u chorych po ciężkich UCZM. 25 kraniektomii dotyczyło pacjentów, 

u których obecne były krwiaki wewnątrzczaszkowe, a u 8 osób KO wykonano celem 

leczenia obrzęku mózgu. Mediana DPPK w tej grupie chorych wyliczona tą metodą 

wyniosła 67,9 ml [174]. 

W późniejszym okresie inni autorzy zaproponowali różne modyfikacje metod 

obliczania objętości DPPK [59]. 

Obecnie, dzięki postępowi techniki, najlepszą i najbardziej dokładną metodą obliczania 

objętości DPPK są pomiary wykonane za pomocą odpowiednich programów 

komputerowych z opcją analiz objętościowych z użyciem modelowania 3D, 

z wykorzystaniem cyfrowych wersji TK głowy, wykonanych przed KO i po niej. Dzięki 

niej można z dużą dokładnością wskazać zbliżone do rzeczywistych wyniki, które różnią 

się od wcześniejszych, uproszczonych obliczeń [175-177]. 
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Istnieje kilka metod obliczania objętości badanej struktury z wykorzystaniem TK 

głowy z użyciem odpowiednich programów komputerowych. Jedna z nich polega na 

automatycznym zaznaczeniu na poszczególnych skanach badania TK głowy wokseli 

o poszukiwanej skali szarości, odpowiadającej badanej strukturze. Następnie obraz zostaje 

przekształcony do formy trójwymiarowej, z uwzględnieniem zakodowanej w badaniu 

grubości warstwy skanów. Kolejny etap to wyliczenie przez program komputerowy 

poszukiwanej objętości danego przedziału. Metoda ta sprawdza się jedynie przy 

wyznaczaniu struktury, która w istotny sposób różni się od otoczenia. Druga z metod 

polega na podzieleniu obszaru poddanego analizie na szereg sześcianów i następnie 

zsumowaniu ich łącznej objętości. Trzecia ma na celu wyznaczenie trzech największych 

wymiarów danego przedziału i wyliczenie na ich podstawie objętości przybliżonej. 

Czwarta metoda polega na manualnym lub półautomatycznym (z korekcją manualną) 

zaznaczeniu na poszczególnych skanach badania TK głowy granic interesującego nas 

obszaru, po czym obraz przekształcany jest do formy trójwymiarowej z uwzględnieniem 

zakodowanej w badaniu grubości warstwy skanów i wygenerowaniu objętości danego 

przedziału [175-177]. 

Najlepszą, dającą powtarzalne wyniki metodą, okazała się ta z opcją zaznaczania 

manualnego danej struktury na poszczególnych skanach TK głowy. Jej oceny dokonano 

przed jednym z dużych badań klinicznych, w którym poszukiwano najlepszego sposobu 

badania objętości niedokrwionych tkanek mózgu po udarze niedokrwiennym w obszarze 

unaczynionym przez tętnicę środkową mózgu [175-177]. Metoda ta, z pewnymi 

modyfikacjami, została wykorzystana w niniejszym opracowaniu. 

Pierwotna KO zastosowana u chorych bezpośrednio po usunięciu pourazowego ostrego 

krwiaka podtwardówkowego lub śródmózgowego jest metodą kontrowersyjną. 

W piśmiennictwie brakuje prac analizujących zastosowanie tej metody w leczeniu chorych 

z takim rozpoznaniem [104,111]. 

Obecnie pierwotna KO po usunięciu ostrego krwiaka podtwardówkowego nie jest 

wykonywana w każdym przypadku, a decyzja o jej przeprowadzeniu należy do lekarza 

operującego, gdyż nie ma żadnych wytycznych do jej zastosowania. Poniższy wykres 

wskazuje, w jakim procencie neurochirurdzy na świecie wykonują pierwotną KO po 
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operacji ostrych krwiaków podtwardówkowych. Dane pochodzące z pracy Koliasa 

i współpracowników przedstawiono na rycinie nr 36 [178]. 
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Ryc. 36. Częstość wykonania pierwotnej, profilaktycznej KO po operacji ostrych krwiaków 

podtwardówkowych przez neurochirurgów na świecie [178] 

 

Należy pamiętać również o tym, że nieprzywrócenie kości czaszki po operacji 

neurochirurgicznej, np. usunięcia ostrego krwiaka podtwardówkowego, czyli również 

wykonanie wczesnej profilaktycznej KO, jest sytuacją mniej kontrowersyjną niż leczenie tą 

metodą izolowanego wzrostu CWC. W grupie chorych z obecnym krwiakiem operacja 

neurochirurgiczna jest nieodzowna, a pozostawienie odbarczenia kostno-oponowego 

stanowi niejako jeden z etapów tej operacji i jest zabezpieczeniem przed potencjalnym 

wzrostem CWC w późniejszym okresie po UCZM. W przypadku leczenia za pomocą KO 

izolowanego wzrostu CWC operacja jest wykonywana od początku tylko i wyłącznie celem 

jego obniżenia. 

W piśmiennictwie można odnaleźć dowody na pozytywne wyniki leczenia chorych po 

UCZM z zastosowaniem KO. Wykazano, że wycięcie części czaszki w przypadku 

wzmożonego CWC gwałtownie je zmniejsza, może uratować życie pacjentom z UCZM 

[56,74,80,179-181] i poprawia MCP [74,182]. Po wykonaniu KO poprawia się przepływ 

mózgowy i mikronaczyniowa perfuzja mózgowa zarówno po stronie wykonanej 

kraniektomii, jak i w półkuli przeciwnej do wykonanego odbarczenia [183,184] oraz 
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zwiększa się ciśnienie parcjalne tlenu w tkankach mózgu [185]. Perfuzja mózgowa może 

być utrzymana na zadawalającym poziomie po wykonaniu KO przy mniejszym ciśnieniu 

tętniczym krwi [186]. W badaniach eksperymentalnych na myszach po wykonaniu KO 

wykazano poprawę w zakresie obniżenia wzmożonego CWC i zwiększenie obniżonego 

MCP będącego następstwem wywoływanego urazu głowy oraz obserwowano poprawę 

stanu funkcji neurologicznych [187]. Badania porównujące KO z innymi metodami 

obniżenia CWC wskazują, że jest to najbardziej skuteczna metoda obniżenia CWC. Inne 

pozytywne aspekty zastosowania KO to poprawa parametrów neurochemicznych [75,188] 

i zmniejszenie liczby dni pobytu chorego na sali intensywnej opieki medycznej[189]. 

KO jest procedurą dość często wykonywaną w takich przypadkach, jak: krwiak 

wewnątrzczaszkowy, udar mózgu, stłuczenia mózgu i inne choroby mózgu ze 

współistniejącym obrzękiem mózgu, który wywołuje tzw. efekt masy [71,72]. 

Przeprowadza się ją wówczas ponad chorą okolicą. Jednakże w niektórych przypadkach 

zakres usuniętej kości czaszki jest większy i przekracza wielkość ogniska choroby. Takie 

postępowanie zapewnienia większe odbarczenie dla potencjalnego obrzęku mózgu. 

W niektórych przypadkach zastosowanie leczenia chirurgicznego i farmakologicznego 

może na tyle skutecznie zmniejszyć obrzęk mózgu i CWC, że odbarczenie pozostaje 

zapadnięte i nie dochodzi do jego uwypuklenia jak przy wzmożonym CWC [56]. 

Zastosowanie KO w leczeniu chorych z ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu wiąże 

się z mniejszą śmiertelnością i mniejszą liczbą reoperacji w porównaniu z chorymi 

leczonymi kraniotomią z przywróceniem kości. Po wykonaniu KO poprawiają się wyniki 

odległe leczenia tych chorych [106]. 

Niektórzy autorzy wskazują na przewagę KO nad leczeniem nieoperacyjnym, 

podkreślając trwałą poprawą CWC i lepszy stan odległy po zastosowaniu KO w leczeniu 

chorych po UCZM [87]. 

Yoo i współpracownicy przeprowadzili monitoring CWC przy użyciu 

wewnątrzkomorowych czujników ciśnienia wewnątrzczaszkowego u 20 chorych po 

ciężkich UCZM ze wzmożonym CWC. Wyjściowe CWC mające wartość 16-65 mmHg 

zmniejszało się w istotny sposób po wykonaniu KO o około 50%. Nacięcie opony twardej 

powodowało spadek CWC o kolejne 15%. Średnia wartość CWC przedoperacyjnego 

obniżała się z 31 mmHg do 3 mmHg po operacji. Wyjściowa wartość CWC była dobrym 
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czynnikiem prognostycznym. CWC powyżej 35 mmHg wiązało się ze 100% śmiertelnością 

w grupie badanej [190]. 

Bao i współpracownicy analizując retrospektywnie 37 pacjentów, u których wykonano 

kraniektomię czołowo-ciemieniowo-skroniową obustronną, stwierdzili, że średnie CWC 

zmniejszyło się z wartości przedoperacyjnej 37,7±6,4 mmHg do wartości średniej po 

wykonaniu KO 27,4±7,2 mmHg, przy jednoczesnym wzroście ciśnienia perfuzji mózgowej 

odpowiednio z wartości 57,6±7,5 mmHg do 63,3±8,4 mmHg. Po przecięciu opony twardej 

średnia wartość CWC obniżyła się do wartości 11,2±7,1 mmHg, a średni MCP wzrósł do 

77,8±8,3 mmHg. Po operacji średni CWC obniżył się do 16,3±5,9 mmHg pierwszego dnia 

po operacji, i wynosił następnie 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 okazał 

się być trwały, a jego wzrosty udawało opanować się metodami farmakologicznymi 

i fizykalnymi [191]. 

Whitfield z zespołem badawczym przeanalizował skutki dwuczołowej KO w grupie 26 

osób po ciężkich UCZM. Zaobserwował spadek wartości CWC z poziomu 37,5 mmHg do 

wartości 18,1 mmHg [192]. 

Taylor i współpracownicy w roku 2001 opublikowali wyniki badania oceniającego 

wpływ wczesnej KO u dzieci. W grupie tej wykonano dwuskroniową kraniektomię 

i osiągnięto lepsze wyniki leczenia aniżeli u dzieci leczonych bez wykonania KO [193]. 

Skoglund i współpracownicy przeanalizowali przypadki 19 chorych po ciężkich 

UCZM, u których wykonano KO. Stwierdzili znaczny spadek CWC przedoperacyjnego 

z 29,2±3,5 mmHg do 11,1±6,0 mmHg po operacji. Średnia pooperacyjna wartość CWC 

wyniosła 13,9±9,7 mmHg w 24 godzinie po KO. Autorzy stwierdzili znaczną korelację 

pomiędzy rozmiarem kraniektomii a spadkiem CWC (r=0,67, p=0,047). Większa wiązała 

się z mniejszym CWC po operacji [194]. 

W innych badaniach Olivecrona i współpracownicy obserwowali znaczny spadek 

CWC po wykonaniu KO w grupie 21 chorych z wartości średniej 36,4 mmHg do 12,6 

mmHg po operacji [179]. 

Howard i współpracownicy przeanalizowali dane dotyczące 40 pacjentów leczonych 

z powodu ciężkich UCZM. 24 chorych w tej grupie miało wykonaną pierwotną KO 

w połączeniu z koniecznością usuwania krwiaków przymózgowych, a pozostałych 16 − 
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pierwotną KO jako leczenie podwyższonego CWC. KO okazała się i tutaj efektywną 

metodą obniżenia CWC. W drugiej grupie spowodowała spadek CWC z 35,0±13,5 mmHg 

do 14,6±8,7 mmHg, p=0,005 po operacji [195]. 

Williams i inni przeanalizowali grupę 171 chorych po ciężkich UCZM, u których 

wykonano KO. Lepsze rokowanie odległego stanu chorych dotyczyło pacjentów, u których 

w wyniku KO doszło do spadku CWC. Brak obniżenia CWC, pomimo wykonania KO, 

wiązał się z bardzo złym rokowaniem. W badaniu tym nie stwierdzono natomiast korelacji 

pomiędzy dużymi wartościami przedoperacyjnego CWC a śmiertelnością chorych. KO 

wiązała się z lepszym rokowaniem chorych, szczególnie w grupach młodszych pacjentów 

[196]. 

Qiu i współpracownicy w prospektywnym badaniu przeanalizowali efekty 

zastosowania dużych i małych kraniektomii. Do badania tego włączono 74 chorych. 

W pierwszej grupie (37 osób) wykonano duże jednostronne kraniektomie o średnicy około 

15 cm w okolicy czołowo-skroniowo-ciemieniowej, w drugiej (37 osób) – mniejsze, 

jednostronne o średnicy 8 cm w okolicy skroniowo-ciemieniowej. W obu przypadkach 

przecinano oponę twardą. W grupie chorych, u których wykonano duże kraniektomie 

odbarczające, średnia CWC miała następujące wartości 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 i 13,5±2,3 mmHg. 

W grupie chorych, po małej kraniektomii, wartości te wynosiły odpowiednio: 19,9±2,2 

mmHg, 18,3±1,7 mmHg, 21,0±2,2 mmHg i 17,6±1,4 mmHg. Przeprowadzenie większej 

kraniektomii wiązało się z uzyskaniem mniejszych wartości CWC, zmniejszeniem 

śmiertelności w grupie badanej oraz lepszymi odległymi wynikami leczenia, aczkolwiek 

zwiększało ryzyko powstania krwiaków wewnątrzczaszkowych w późniejszych okresach 

[197]. 

Eberle i współpracownicy zbadali 43 chorych, u których wykazali obniżenie średnich 

wartości CWC przed operacją z 37,8±12,1 mmHg do 12,7±8,2 mmHg po operacji u osób, 

które przeżyły. W grupie pacjentów, którzy zmarli, wartości CWC przed operacją wynosiły 

52,8±13,0 mmHg, a po operacji – 32,0±17,3 mmHg. W grupie badanej 25,6% chorych 

zmarło, 32,5% pozostało w stanie wegetatywnym lub z bardzo dużym kalectwem, 41,9% 

uznano za wyleczone z dobrym wynikiem [198]. 
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Wang z zespołem badaczy stwierdził, że KO może wpływać na poprawę przepływu 

w mikronaczyniach o upośledzonej reaktywności [199]. Timofeev i współpracownicy 

zaobserwowali, że po wykonaniu KO do zapewnienia prawidłowej perfuzji mózgowej 

potrzebne jest mniejsze ciśnienie tętnicze krwi [186]. Yamakami i Yamaura w badaniach 

z użyciem izotopu technetu wykazali ogniskowy wzrost perfuzji mózgowej po wykonaniu 

KO [200]. W badaniu przeprowadzonym przez Bor-Seng-Shu i zespół badaczy 

z wykorzystaniem dopplerowskiego badania USG stwierdzono zwiększenie przepływu 

krwi przez tętnicę środkową mózgu i zewnątrzczaszkowy odcinek tętnicy szyjnej 

wewnętrznej po stronie, po której wykonana była KO, a także po stronie przeciwnej. 

Autorzy zaobserwowali również spadek oporu przepływu w obrębie naczyń mózgowych 

[184]. W innych badaniach stwierdzono, że wraz ze wzrostem CWC słabnie reaktywność 

mikronaczyń mózgowych [186]. Ze względu na ryzyko przekrwienia i nasilenia uszkodzeń 

mózgu wykazali, iż nie można dopuszczać do nadmiernego wzrostu MCP w przypadku 

upośledzenia reaktywności naczyń [184,201-203]. 

Na podstawie badania przeprowadzonego na 698 chorych obserwowanych w latach 

2003-2010 w Argentynie stwierdzono, że śmiertelność po wykonaniu KO wyniosła 48%, 

a u chorych, u których nie wykonano KO, 65% [204]. 

Niektórzy badacze na podstawie swoich wieloletnich obserwacji uważają, iż KO 

w leczeniu chorych po ciężkich UCZM jest niezbędna [205]. Nadal brakuje dowodów na 

skuteczność tej terapii u dzieci [206], chociaż niektórzy autorzy wskazują na korzyści 

wynikające z zastosowania KO w tej grupie [207]. Z wielu publikacji obejmujących 

badania na ludziach i zwierzętach wynika, że wykonanie wczesnej kraniektomii zapewnia 

lepsze rokowanie [87,105,208]. Zastosowanie KO u młodych ludzi często wiąże się 

z bardzo dobrymi rezultatami [209]. 

Pomimo wielu doniesień o pozytywnych wynikach leczenia chorych po ciężkich 

UCZM z zastosowaniem KO, niektóre badania wskazują, że efekty KO i leczenia 

nieoperacyjnego są podobne [210]. Istnieje również szereg dowodów na to, iż zastosowanie 

KO wiąże się ze złymi wynikami leczenia, co całkowicie komplikuje tę sytuację. 

Niektórzy badacze obserwowali zwiększenie obrzęku mózgu po wykonaniu KO, co 

prawdopodobnie wiązało się z przekrwieniem mózgu po zdjęciu kości, które było 

wynikiem wzrostu MCP, zmniejszeniem reaktywności naczyń i nasileniem stanu zapalnego 
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[74,186,199,211]. Część badań nie potwierdziła wzrostu MCP po wykonaniu KO 

[181,186]. Inne również nie wykazały lepszego odległego wyniku leczenia tą metodą 

wzmożonego CWC u chorych po ciężkich urazach głowy bez obecnego krwiaka [162]. KO 

może zmniejszać reaktywność naczyń mózgowych, zakłócać przepływ mózgowy 

(powodować przekrwienie mózgu w niektórych przypadkach) oraz zwiększać obrzęk 

i przepuklinę mózgową poprzez otwór kraniektomijny [184,186]. Wykonanie KO 

i powstanie przepukliny mózgowej może wiązać się z powstaniem ognisk niedokrwienia 

w mózgu na brzegach kraniektomii [212]. Stwierdzono zależność statystyczną pomiędzy 

wykonaniem KO a częstszym powstaniem wodogłowia [80,213,214]. 

W ostatnich latach jednym z największych badań wpływu późnej KO na stan chorych 

było badanie wieloośrodkowe DECRA, opublikowane w 2011 roku. Przeanalizowano 3478 

chorych po ciężkich UCZM. Z grupy tej do badania zakwalifikowano jedynie 155 osób. 

U 73 pacjentów wykonano KO, a 82 było leczonych zachowawczo. Niekorzystny przebieg 

obserwowano u 70% chorych poddanych KO i 51% chorych leczonych zachowawczo. 

W raporcie DECRA udokumentowano, że po wykonaniu KO następował natychmiastowy 

i trwały spadek CWC, ale odległe wyniki leczenia były gorsze niż po zastosowaniu leczenia 

farmakologicznego [162]. W badaniu DECRA KO wykonywano po zwiększeniu CWC do 

20 mmHg. Niektórzy neurochirurdzy zarzucają mu kilka błędów. Z analiz wynika, że 

kwalifikacja chorych do tej procedury powinna być inna, a CWC, przy którym wykonuje 

się operację, większe. Czynnikiem ograniczającym badanie był różny odsetek pacjentów 

z zaburzeniem reaktywności źrenic w grupach badanych (obustronna areaktywność źrenic 

wykazana była przed operacją u 27% chorych poddanych KO i tylko u 12% chorych 

leczonych farmakologicznie) [162]. Wcześniejsze badania wykazały, że brak reaktywności 

źrenic wiązał się z gorszym rokowaniem chorych [215]. Z ww. powodów niektórzy autorzy 

podważają wiarygodność oceny odległego stanu neurologicznego chorych w tym badaniu 

i zalecają dużą ostrożność w jego interpretacji [216]. Wykazują bezzasadność wykonania 

KO po 15 min gdy CWC przekroczy 20 mmHg, jak to miało miejsce w badaniu DECRA 

(część neurochirurgów uważa, że poziom CWC wymagający KO jest większy, oraz że czas 

obserwacji podwyższonego CWC powinien być dłuższy niż 15 min) [217]. W trakcie 

odbarczenia dwuczołowego nie była stosowana optymalna metoda KO dwuczołowej, nie 

był przecinany sierp mózgu, co ograniczało DPPK [216]. Innym problemem wskazywanym 
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przez niektórych badaczy jest sposób oceny odległego stanu neurologicznego w tym 

badaniu [216]. 

Podczas analizy opracowań dotyczących zastosowania KO w leczeniu chorych po 

UCZM pojawiają się problemy. Po pierwsze nie można porównać wyników zastosowania 

wczesnej KO u osób z wewnątrzczaszkowymi zmianami pourazowymi wymagającymi 

interwencji neurochirurgicznej, u których nie przywraca się kości, z wczesną KO 

wykonaną celem leczenia izolowanego wzrostu CWC ani z późną KO, którą wykonuje się 

u chorych celem zmniejszenia opornego na leczenie farmakologiczne izolowanego wzrostu 

CWC, gdyż są to całkiem odmienne sytuacje [79,87,91]. Ponadto w neurochirurgii do 

chwili obecnej nie ma ustalonej jednej granicy dla nadmiernego CWC. Jego granice były 

różne i wynosiły 20 mmHg [74], 25 mmHg [218], 30 mmHg [181], a nawet 40 mmHg 

[219]. Następnym problemem są różne okolice mózgu, w których wykonywane jest KO. 

Wyróżniamy kilka rodzajów kraniektomii, m.in. jednostronną czołowo-ciemieniowo-

potyliczną, obustronną dwuczołową, obustronną czołowo-skroniowo-ciemieniową, 

jednostronną czołowo-ciemieniowo-skroniową, dwuskroniową, z nacięciem lub bez 

przecięcia opony twardej. Kolejne utrudnienia stwarza stosowanie różnych czujników 

pomiaru CWC: śródkomorowych, śródmiąższowych bądź podtwardówkowych. Inne 

ograniczenia to mała liczba analizowanych przypadków i brak odległej oceny stanu 

chorych. Z oczywistych względów etycznych niemożliwe jest stworzenie grupy kontrolnej.  

Niezbędne są dalsze badania celem zdefiniowania grupy pacjentów, u których 

wykorzystanie tej metody leczenia będzie korzystne [75]. Zastosowanie KO w leczeniu 

chorych budzi kontrowersje również ze względu na bardzo małą liczbę randomizowanych 

badań, które potwierdziły jej skuteczność [75]. 

Analizując wyniki niniejszej pracy, stwierdzono, że wraz z wielkością kraniektomii 

zwiększała się wartość DPPK, wykorzystana przez obrzęknięty mózg. Współczynnik 

korelacji Pearsona, dotyczący grupy badanej, odnoszący się do tych parametrów, wynosił 

r=0,41. W większości przypadków przestrzeń DPPK była wypełniona w dość dużym 

stopniu. W związku z tym, że część odbarczeń pozostała zapadnięta, a część tylko lekko 

uwypuklona, nawet przy dość dużych średnicach kraniektomii można wysnuć wnioski, że 

w grupie badanej pooperacyjna ciasnota wewnątrzczaszkowa nie we wszystkich 

przypadkach okazała się być na tyle duża, żeby obrzęknięty mózg wypełnił całą przestrzeń 
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DPPK. Wydaje się, że w niektórych przypadkach, tam, gdzie odbarczenie pozostało 

zapadnięte, leczenie zachowawcze połączone z operacyjnym usunięciem krwiaka 

wewnątrzczaszkowego było na tyle skuteczne, iż nie doszło do istotnej progresji obrzęku 

mózgu. Chorzy ci stanowili około 8,2% grupy badanej. Być może pozostawienie kości 

czaszki u tych chorych nie wiązałoby się z gorszymi wynikami leczenia, ale tak naprawdę 

nie wiemy, czy jej brak nie przyczynił się tutaj do większej skuteczności leczenia 

przeciwobrzękowego. U 91,8% pacjentów obserwowano uwypuklenie DPPK, co 

potwierdza zasadność zastosowania tej metody. Największa średnia zmierzona wartości 

DPPK dotyczyła grupy osób do 40 roku życia i wyniosła blisko 55 ml. W grupach 

wiekowych do 40 roku życia i 41-55 lat znalazły się przypadki maksymalnych 

odnotowanych DPPK po jednostronnej KO, wynoszących odpowiednio 140,8 ml 

i 148,9 ml. W grupie wiekowej powyżej 70 roku życia największa odnotowana wartość 

DPPK po jednostronnej KO to tylko 64,8 ml. To potwierdza, że w młodszych grupach 

wiekowych KO w największym stopniu zapobiegała następstwom pourazowego wzrostu 

CWC. 

W piśmiennictwie istnieje bardzo mała liczba prac analizujących objętość DPPK 

u chorych po KO, z którymi można by porównać otrzymane wyniki. W jednym z takich 

opracowań Münch z zespołem badaczy przeanalizował 49 przypadków KO, wykonanej 

celem obniżenia opornego na leczenie farmakologiczne wzmożonego CWC u chorych po 

ciężkich UCZM [181]. Średnia wieku chorych wyniosła 43,4 roku (przy odchyleniu 

standardowym 17,8 i przedziale wieku 14-83 lat). Do analizy badania TK autorzy 

wykorzystali metodę oceny DPPK z użyciem wzoru na objętość kuli. Stwierdzili, że średni 

wynik DPPK w grupie badanej wyniósł 92,6 ml (przy odchyleniu standardowym 65, 

medianie 73,6 ml, przedziale uzyskanych wartości 15,9-347,4 ml). Średnie pole 

powierzchni KO wyniosło 67,9 cm
2
 (przy odchyleniu standardowym 15,5, medianie 67,8 

ml, przedziale uzyskanych wartości 34-106,4cm
2
). Wymiar kraniektomii korelował 

dodatnio z objętością DPPK, zbiorniki podstawy poszerzały się w większym stopniu, jeżeli 

kraniektomia dochodziła do podstawy czaszki i zmniejszała przemieszczenie linii 

środkowej [181]. W przeprowadzonym przeze mnie badaniu średni wynik DPPK wyniósł 

40,4 ml, (przy odchyleniu standardowym 39,6, medianie 31,9 ml, przedziale uzyskanych 

wartości −36,2-148,9 ml). Średnie pole powierzchni KO wyniosło 74,8 cm
2
. Uzyskane 
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w mojej pracy wartości tych parametrów były mniejsze prawdopodobnie dlatego, że każdy 

z pacjentów opisany w pracy Müncha miał wykonywaną KO dopiero w przypadku braku 

skuteczności leczenia zachowawczego, gdy CWC było zbyt duże. 

W innym opracowaniu Çavuşoğlu wraz ze współpracownikami wykonał wczesną KO 

celem leczenia 33 chorych po ciężkich UCZM ocenionych przed operacją wg skali GCS 

poniżej 8 punktów [174]. Średnia wieku chorych wyniosła 34,4 roku (przy odchyleniu 

standardowym 22 i przedziale wieku 4-80 lat). Średni wynik DPPK w grupie badanej 

wyniósł 69,1 ml (przy odchyleniu standardowym 16,4, medianie 67,5 ml, przedziale 

uzyskanych wartości 46,1-107,2 ml). Średnie pole powierzchni KO wyniosło tu 70,9 cm
2
 

(przy odchyleniu standardowym 15,8, medianie 67,9 ml, przedziale uzyskanych wartości 

51,5-113 cm
2
). Po porównaniu wyników należy stwierdzić, że otrzymane przeze mnie 

wartości DPPK były mniejsze. Grupy badane były różne pod względem wieku, różniły się 

średnim przemieszczeniem linii środkowej (w moim opracowaniu 12,9 mm, w badaniu 

Çavuşoğla 20,6 mm) i wieloma innymi parametrami, z których wynika, że w grupie 

badanej Çavuşoğla chorzy mieli znacznie większe CWC, co może tłumaczyć wyższe 

wartości DPPK. Nie bez znaczenia są również różne metody oceny DPPK użyte 

w badaniach. 

Wykonanie większej KO powoduje powstanie większej rezerwy objętościowej DPPK, 

która w przypadku obrzęku jest w pełni wykorzystana. Przeprowadzenie KO wydaje się 

najbardziej przydatne w młodszych grupach wiekowych. W związku z brakiem możliwości 

przewidzenia, u których chorych rozwój obrzęku mózgu okaże się największy, wydaje się, 

że wykonanie dużych KO u większości chorych w grupach wiekowych do 70 roku życia 

może przynieść korzystne rezultaty. Wykonanie KO podczas usuwania krwiaków 

powoduje, że chorzy nie są narażeni na skutki negatywnego wpływu wzmożonego CWC. 

Przywrócenie płata kostnego czaszki może wiązać się z koniecznością wykonania 

reoperacji i ponownego jego usunięcia w razie późniejszego wzrostu CWC. Sytuacja ta 

może łączyć się z przedłużeniem procedury leczenia w przypadku wymagającym szybkiego 

działania. 

Analizując wyniki moich badań opisanych w niniejszym opracowaniu, należy 

zauważyć, że zastosowanie KO połączone z leczeniem farmakologicznym przyniosło 

najlepsze rezultaty u osób młodych do 40 roku życia. W grupie tej śmiertelność wyniosła 
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27,3%, a bardzo dobry stan chorych w 14 dobie po operacji, oceniony według skali GOSE 

na 7 lub 8 punktów, dotyczył 72,7% chorych. Dobre wyniki leczenia obserwowano również 

w grupie osób 41-55 lat, gdzie śmiertelność wyniosła 26,7%, a bardzo dobry stan chorych 

w 14 dobie po operacji, oceniony według skali GOSE na 7 lub 8 punktów wyniósł 53,3%. 

Śmiertelność w grupie osób najstarszych, powyżej 70 roku życia, była najwyższa 

i wynosiła 80%, a bardzo dobry stan chorych w 14 dobie po operacji, oceniony według 

skali GOSE na 7 lub 8 punktów dotyczył jedynie 10% pacjentów tej grupy. 

Obserwując wyniki, stwierdzono, że KO połączona z terapią farmakologiczną jest 

dobrą metodą leczenia osób młodych. Natomiast wyniki jej zastosowania u osób powyżej 

70 roku życia (pomimo dopuszczenia do stosowania) nie są zadawalające. W tej grupie 

wiekowej zachorowanie, jak podają statystyki, wiąże się z gorszym rokowaniem. 

W piśmiennictwie nie istnieją jednak badania porównujące tę metodę z leczeniem 

zachowawczym lub minimalnie inwazyjnym leczeniem operacyjnym chorych powyżej 70 

roku życia. Przeprowadzenie takich badań mogłoby dać odpowiedź na pytanie, czy próba 

leczenia zachowawczego osób po UCZM z obecnymi krwiakami nie przyniosłaby lepszych 

efektów, o ile chorzy byliby w dość dobrym stanie neurologicznym, a leczenie operacyjne 

byłoby przeprowadzane jedynie w wybranych przypadkach u chorych nieprzytomnych. 

Leczenie polegałoby wtedy na wykonaniu niewielkiej kraniotomii, częściowym usunięciu 

krwiaka, przywróceniu kości i jak najszybszym zakończeniu operacji. Wydaje się, że dla 

bezpieczeństwa pacjentów w tych przypadkach należałoby pozostawiać czujnik CWC, 

celem monitorowania tego parametru po wykonanym zabiegu. Istnieje zatem konieczność 

opracowania bardziej skutecznych metod leczenia chorych w tej grupie wiekowej. Jest to 

bardzo ważne również z tego powodu, że w ostatnich latach wzrasta długość życia i coraz 

więcej chorych w starszym wieku trafia do szpitali właśnie z krwiakami 

wewnątrzczaszkowymi. 

Pomimo dużej liczby prac na temat zastosowania późnej KO w leczeniu CWC brakuje 

piśmiennictwa na temat zastosowania wczesnej KO celem leczenia chorych ze stłuczeniami 

mózgu oraz z krwiakami wewnątrzczaszkowymi. Odnalazłem jedynie 10 opracowań, do 

których można podjąć próbę odniesienia wyników moich badań. 

Jedno z nich, dotyczące poruszanej tematyki, jest omówieniem badań 

przeprowadzonych przez Coplina i jego współpracowników [103]. Wyniki zostały 
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opublikowane w 2001 roku. Autorzy przeanalizowali wyniki operacyjnego leczenia 29 

chorych. Grupę badaną, w której wykonano KO, stanowili chorzy o średniej wieku 34 lat 

(przy odchyleniu standardowym wynoszącym 13) i medianie punktacji w skali GCS przed 

operacją 5. Grupę badaną, w której wykonano kraniotomię i przywrócono kość, stanowili 

chorzy o średniej wieku 35 lat (przy odchyleniu standardowym wynoszącym 14) i medianie 

punktacji w skali GCS przed operacją 8. U 17 chorych przeprowadzono kraniotomię 

i przywrócono kość, natomiast u 12 wykonano KO. Wyniki leczenia autorzy ocenili przy 

wypisie chorych ze szpitala. W grupie chorych, u których wykonano KR, śmiertelność 

wyniosła 41,2%, w grupie chorych, u których wykonano KO, śmiertelność wyniosła 25%. 

Autorzy nie stwierdzili statystycznych różnic w wynikach leczenia i stanie odległym 

pacjentów pomiędzy tymi dwiema metodami operacyjnymi. Wadami badania była mała 

liczba chorych oraz fakt, że pacjenci poddani KO byli wyjściowo w gorszym stanie 

neurologicznym (mediana oceny w skali GCS przed operacją chorych do szpitala wynosiła 

5 w grupie osób, u których wykonano KO, i 8 w grupie osób, u których wykonano KR). 

W grupie chorych poddanych KO występowały większe uszkodzenia mózgu widoczne 

w badaniach obrazowych [103]. Odnosząc wyniki tego badania do tych uzyskanych przeze 

mnie, śmiertelność dla osób do 47 roku życia w moim badaniu (n=15) wyniosła 26,7% przy 

medianie GCS przed operacją wynoszącej 8. Wyniki były więc bardzo zbliżone, ale 

w moim badaniu chorzy w tej grupie wiekowej byli przed operacją w lepszym stanie 

neurologicznym. 

Albanese ze współpracownikami w roku 2003 przedstawił wyniki pracy, w której po 

usunięciu krwiaków wewnątrzczaszkowych, wczesną KO po urazach głowy wykonano 

u 27 chorych [79]. Grupę badaną stanowili pacjenci po KO, o średniej wieku wynoszącej 

35 lat (przy odchyleniu standardowym 15) i średniej punktacji w skali GCS przed operacją 

5. W grupie badanej u 18 chorych stwierdzono obecność ostrych krwiaków 

podtwardówkowych, u 5 – krwiaków nadtwardówkowych, u 2 – mieszanych nad- 

i podtwardówkowych i u kolejnych 2 – ukrwotocznione stłuczenia mózgu. Średnia 

punktacja w skali GCS przed operacją wyniosła 5. Wyniki leczenia autorzy ocenili po 12 

miesiącach od operacji. Po tym okresie śmiertelność w grupie badanej wyniosła 52%, 

natomiast dobre wyniki leczenia obserwowano jedynie u 18,4% chorych (ocena według 

skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów). Odnosząc wyniki tego badania do wyników 
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uzyskanych przeze mnie, śmiertelność dla osób do 50 roku życia w moim badaniu (n=18) 

wyniosła 27,8%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 66,7% 

chorych (ocena według skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów), przy medianie GCS przed 

operacją 9. Wyniki są dość odmienne, ale w moim badaniu pacjenci w tej grupie wiekowej 

byli w lepszym stanie neurologicznym przed operacją, a ocena stanu chorych w obu 

badaniach dokonana została w różnym czasie od operacji. 

Woertgen wraz ze współpracownikami w roku 2006 opublikował pracę, w której 

przeanalizował wyniki operacyjnego leczenia 180 chorych po UCZM z ostrymi krwiakami 

podtwardówkowymi [104]. Grupę badaną stanowili pacjenci w przedziale wiekowym 15-

91 lat, o średniej wieku wynoszącej 52,2 roku i ocenionych w większości (64%) poniżej 9 

punktów GCS przed operacją. Autorzy nie podali w badaniu dokładnej średniej punktacji 

chorych w skali GCS przed operacją. Grupę badaną, u której wykonano KO, stanowili 

chorzy o średniej wieku 52 lata. U osób, u których wykonano kraniotomię 

z przywróceniem kości, średnia wieku wyniosła 57,2 roku. U 111 chorych przeprowadzono 

wczesną kraniotomię, usunięto krwiaki i przywrócono kość, natomiast u 69 po usunięciu 

krwiaków wykonano wczesną KO. Odległy stan pacjentów udało się ocenić u 158 chorych. 

Autorzy obserwowali większą śmiertelność w grupie chorych, u których wykonano KO. 

Wyniosła ona tutaj 53%. Śmiertelność w grupie chorych z kraniotomią i przywróconą 

kością była mniejsza i wyniosła 32,3%. Równocześnie należy zauważyć, że sami autorzy 

podają, że w grupie chorych, u których wykonano KO, więcej było pacjentów 

z klinicznymi objawami wgłobienia, co mogło mieć istotny wpływ na większą 

śmiertelność. Wyłączając z grupy badanej osoby z cechami klinicznymi wgłobienia, nie 

stwierdzono różnic statystycznych pomiędzy tymi dwiema metodami leczenia. Autorzy nie 

podają, jak wyglądały wyniki leczenia w poszczególnych grupach wiekowych. W badaniu 

stwierdzono 57% śmiertelność u osób powyżej 60 roku życia leczonych KO, w porównaniu 

z 41% śmiertelnością u chorych leczonych kraniotomią z przywróceniem kości. Autorzy, 

oceniając te dwie metody operacyjne z perspektywy czasowej w tej grupie wiekowej, 

twierdzą, że przyniosły one podobne wyniki. Na podstawie analizy grupy badanej autorzy 

nie widzieli korzyści z zastosowania KO, ale jednocześnie wskazywali na konieczność 

przeprowadzenia randomizowanego badania celem potwierdzenia skuteczności tych metod 

operacyjnych [104]. Należy zauważyć, że ocena stanu chorych po operacji, dokonywana 
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przez autorów tej pracy, dotyczyła stanu pomiędzy 4 miesiącem a 11 rokiem od 

przeprowadzenia KO. Autorzy nie informują, czy na badany stan odległy pacjentów nie 

miały wpływu inne czynniki, takie jak chociażby inne choroby, niezwiązane bezpośrednio 

z wyjściowym urazem. Odnosząc wyniki tego badania do wyników uzyskanych przeze 

mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu (n=49) wyniosła 43%, a dobre wyniki 

leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (ocena według skali GOS 

wynosząca 4 lub 5 punktów), przy medianie GCS przed operacją 7, średniej wieku 55,3 

roku (przy odchyleniu standardowym wynoszącym 15, przedziale wiekowym 21-86 lat). 

W niniejszej pracy wśród osób powyżej 60 roku życia (n=18) śmiertelność wyniosła 

66,7%. Grupy badane były w obu badaniach dość podobne. Wyniki były również dość 

zbliżone, ale ocena stanu chorych w obu badaniach dokonana została w różnym czasie od 

operacji. 

Aarabi i jego współpracownicy w 2008 roku opublikowali pracę, w której 

przeanalizowali 54 wczesne KO wykonane u chorych po usunięciu pourazowych krwiaków 

wewnątrzczaszkowych, najczęściej ostrych krwiaków podtwardówkowych. Grupę badaną 

stanowili chorzy w przedziale wiekowym 16-68 lat, o średniej wieku 35 lat (przy 

odchyleniu standardowym 14,2) i średniej punktacji w skali GCS przy przyjęciu 

wynoszącej 6,6. Śmiertelność w grupie badanej wyniosła 42,3%, a dobre wyniki leczenia 

(ocena według skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów) po 30 dniach od operacji 

stwierdzono u 36,5% pacjentów [105]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników 

uzyskanych przeze mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu w wyselekcjonowanej 

grupie chorych do 68 roku życia (n=37) wyniosła 35,4%, a dobre wyniki leczenia po 14 

dniach od operacji obserwowano u 54% chorych (ocena według skali GOS wynosząca 

4 lub 5 punktów) przy medianie GCS przed operacją wynoszącej 7, średniej wieku 

wynoszącej 49,7 roku. Należy zauważyć, że obie porównywane grupy różniły się pomiędzy 

sobą średnią wieku. 

Huang i współpracownicy w 2008 roku opublikowali pracę, w której przeanalizowali 

wyniki leczenia 54 chorych operowanych po urazach głowy. U 16 chorych 

przeprowadzono kraniotomię i przywrócono kość, natomiast u 38 wykonano wczesną KO. 

Grupę badaną stanowili pacjenci w przedziale wiekowym 16-65 lat, średnia wieku 43,4 

roku (przy odchyleniu standardowym 14,5), i średnim GCS przy przyjęciu wynoszącym 
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7,98. Autorzy stwierdzili większą śmiertelność w grupie chorych z KR, która wyniosła 

25% w porównaniu z 13,2% śmiertelnością w grupie, w której wykonano KO, różnica była 

istotna statystycznie. Również porównując wyniki leczenia ocenione z użyciem skali 

GOSE, można stwierdzić, że były one statystycznie lepsze w grupie osób, u których 

wykonano KO. Po 6 miesiącach dobre wyniki leczenia obserwowano u 76,3% chorych po 

KO i u 37,5% pacjentów, u których po usunięciu krwiaków przywrócono kość [106]. 

Odnosząc powyższe wyniki do tych uzyskanych przeze mnie, śmiertelność dla osób 

w moim badaniu w wyselekcjonowanej grupie chorych do 65 roku życia (n=34) wyniosła 

32,4%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 52,9% chorych, 

przy medianie GCS przed operacją wynoszącej 7, średniej wieku 46,1 roku (przy 

odchyleniu standardowym 11,7). Należy zauważyć, że obie porównywane grupy były 

bardzo podobne. 

Inne badanie, opublikowane w 2008 roku, przeprowadzili Chibbaro i współpracownicy. 

Grupę badaną stanowiło tutaj 80 osób po ciężkich UCZM z obecnymi ostrymi krwiakami 

podtwardówkowymi bez towarzyszących stłuczeń mózgu lub z tego typu urazami, 

w przedziale wiekowym 16-61 lat, o średniej wieku 35 lat i średniej punktacji w skali GCS 

przy przyjęciu wynoszącej 5. Oceny odległej leczenia chorych dokonano średnio w 30 

miesiącu po operacji. Zmarło 15% chorych, a bardzo dobre wyniki leczenia (ocena według 

skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów) obserwowano tutaj u 75% chorych i dotyczyły one 

najczęściej osób młodszych [107]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników uzyskanych 

przeze mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu w wyselekcjonowanej grupie chorych 

do 61 roku życia (n=33) wyniosła 30,3%, a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji 

obserwowano u 54,5% chorych, przy medianie GCS przed operacją 7 i średniej wieku 45,1 

roku. Należy zauważyć, że obie porównywane grupy różniły się średnią wieku i stanem 

chorych przy przyjęciu. 

W 2009 roku zostały opublikowane badania przeprowadzone przez Paciego 

i współpracowników. Autorzy przeanalizowali wyniki operacyjnego leczenia 197 chorych 

po UCZM. U 135 pacjentów przeprowadzono kraniotomię i przywrócono kość, natomiast 

u 62 wykonano wczesną KO. Autorzy stwierdzili większą śmiertelność w grupie chorych 

z KO, która wyniosła 41,9%, w porównaniu z 23% śmiertelnością w grupie, gdzie 

wykonano kraniotomię z przywróceniem kości; różnica była istotna statystycznie. 
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Czynnikiem podważającym wiarygodność tego badania były znaczące rozbieżności 

w stanie neurologicznym chorych przed operacją. Osoby poddane KO znajdowały się 

w gorszym stanie przy przyjęciu (jak podają autorzy, w grupie osób, u których wykonano 

KO, średnia wyjściowa ocena w skali GCS wynosiła 7,6, podczas gdy u pacjentów po KR 

średnia punktacja w skali GCS – 11,8), różny był wiek chorych (przedział wieku 14-90 lat; 

w grupie osób, u których wykonano KO, średnia wieku 41,5 roku, podczas gdy w grupie 

pacjentów po KR – 51,1 roku). W badanych grupach inne były wskazania do operacji. 

Różnice były istotne statystycznie [108]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników 

uzyskanych przeze mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu (n=49) wyniosła 43%, 

a dobre wyniki leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (ocena 

według skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów), przy medianie GCS przed operacją 7, 

średniej wieku 55,3 roku (przy odchyleniu standardowym wynoszącym 15, przedziale 

wiekowym 21-86 lat). 

KO jest standardem w leczeniu ciężkich UCZM wśród żołnierzy amerykańskich, 

którzy ulegli urazom w wyniku działań wojennych. Zastosowanie wczesnej KO wiązało się 

z dobrymi wynikami leczenia penetrujących urazów głowy u żołnierzy rannych podczas 

misji w Iraku i Afganistanie, co opublikowane zostało przez Eckera i współpracowników 

w 2011 roku [109]. Grupę badaną stanowiło 33 chorych operowanych w latach 2003-2008. 

Chorzy znajdowali się w grupie wiekowej w przedziale 19-46 lat, średnia wieku wynosiła 

24 lat, mediana GCS przy przyjęciu 5. Odległe wyniki leczenia udało się ustalić 

w przypadku 30 chorych. Dobre wyniki leczenia wśród pacjentów, u których wykonano 

pierwotną KO, obserwowano u 60% (GOS 4 i 5). W grupie badanej zmarło 23% chorych 

[110]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników uzyskanych przeze mnie, śmiertelność 

wśród osób do 46 roku życia w moim badaniu (n=14) wyniosła 21,4%, a bardzo dobre 

wyniki leczenia (ocena według skali GOS wynosząca 4 lub 5 punktów) obserwowano 

u 78,6% chorych, przy medianie GCS przed operacją 7,5 i średniej wieku 33,3 roku. 

Wyniki są więc bardzo zbliżone, ale w moim badaniu chorzy różnili się nieco średnią 

wieku i byli przed operacją w lepszym stanie neurologicznym, a ocena stanu chorych 

w obu badaniach dokonana została w różnym czasie od operacji. 

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

wczesnej KO ze zwykłą kraniotomią połączoną z przywróceniem kości, zostało 
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przeprowadzone przez Chena i współpracowników. W grupie osób, u których wykonano 

kraniotomię z przywróceniem płata kostnego, średnia punktacja w skali GCS wyniosła 6,3, 

a średnia wieku – 47,4 roku (przy odchyleniu standardowym 20,9). W grupie chorych, 

u których przeprowadzono KO, średnia punktacja w skali GCS wyniosła 5,9, a średnia 

wieku – 41,2 roku (przy odchyleniu standardowym 16,4). Autorzy stwierdzili, że 

wykonanie KO u chorych w tej grupie badanej wiązało się z gorszymi wynikami leczenia. 

Poddali analizie 102 chorych, którzy na skutek urazu głowy doznali powstania ostrego 

krwiaka podtwardówkowego. U 42 chorych przeprowadzili kraniotomię, usunęli krwiak 

i przywrócili kość, natomiast u 60 chorych po usunięciu krwiaka wykonali wczesną KO. 

Wyniki leczenia ocenili po roku. Badanie wyróżnia się tym, że grupy badane były dość 

zbliżone do siebie pod względem wieku, stanu przy przyjęciu ocenionym w skali GCS, 

reakcji źrenic na światło przed operacją, zaciśnięcia zbiorników podstawy przed operacją, 

wielkości przemieszczenia linii środkowej, czasu od urazu do operacji i obecności 

współistniejących krwiaków śródmózgowych. Autorzy stwierdzili, popierając wnioski 

analizami statystycznymi, że obie metody przynoszą zbliżone wyniki leczenia i związane są 

z podobną liczbą powikłań. Jedyną statystyczną różnicą była większa śmiertelność 

(wynosząca 23%) w grupie chorych poddanych KO. Śmiertelność w grupie chorych po 

kraniotomii i przywróceniu kości wyniosła 7,1%. Dobre wyniki leczenia, wśród chorych, 

u których wykonano pierwotną KO, obserwowano u 55% (ocena według skali GOS 

wynosząca 4 lub 5 punktów). U osób, u których po usunięciu krwiaków przywrócono płat 

kostny, dobre wyniki leczenia obserwowano u 61,9%. Autorzy, niestety, nie podają, jak 

wyniki te przedstawiają się w poszczególnych grupach wiekowych. Zwracają uwagę, że 

w piśmiennictwie do czasu ich publikacji istniało tylko jedno większe opracowanie 

Woertgena i jego współpracowników, pochodzące z 2006 roku, porównujące wyniki 

leczenia z zastosowaniem profilaktycznej KO w leczeniu chorych z ostrymi krwiakami 

podtwardówkowymi [110]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników uzyskanych przeze 

mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu (n=49) wyniosła 43%, a dobre wyniki 

leczenia po 14 dniach od operacji obserwowano u 45% chorych (GOS 4 i 5) przy medianie 

GCS przed operacją 7, średniej wieku 55,3 roku (przy odchyleniu standardowym 15, 

przedziale wiekowym 21-86 lat). 
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Kolejne badanie, wyniki którego opublikowano w 2012 roku, przeprowadzili Li i jego 

współpracownicy. Na podstawie analizy retrospektywnej chorych z ostrymi krwiakami 

podtwardówkowymi poddanych operacji porównali dwie metody leczenia. W grupie osób 

po kraniotomii z przywróceniem płata kostnego średnia wieku wynosiła 59 lat (przy 

przedziale wieku 40-69 lat). W grupie chorych, u których wykonano KO, średnia wieku 

wynosiła 45 lat (przedział wieku 31-61 lat). Wczesną KO wykonano u 51 chorych, 

natomiast zwykłą kraniotomię połączoną z przywróceniem kości przeprowadzono u 40 

chorych. Odległe wyniki badania autorom udało się ocenić u 88 chorych. Stwierdzili, że 

śmiertelność w grupie chorych poddanych KO wyniosła 38%, a w grupie pacjentów, 

u których wykonano kraniotomię i przywrócono kość – 31,6%. Dobre wyniki leczenia, 

wśród chorych po pierwotnej KO obserwowano u 42% (GOS 4 i 5). U osób, u których po 

usunięciu krwiaków przywrócono płat kostny, dobre efekty leczenia obserwowano 

u 44,7%. Wyniki wskazują, że odległy stan pacjentów badanych po 6 miesiącach od 

zastosowania dwóch metod leczenia, statystycznie się nie różnił. Jednak, co podkreślają 

autorzy, osoby poddane KO przed operacją były w znacznie gorszym stanie 

neurologicznym. Mediana GCS w grupie chorych poddanych KO wynosiła 5, podczas gdy 

w grupie chorych poddanych KR – 9,5. Reakcji źrenic na światło nie stwierdzono w grupie 

chorych poddanych KO u 12%, a w grupie chorych poddanych KR jedynie u 3%. Autorzy 

zwracają uwagę na to, że wykonanie KO, jeżeli porówna się chorych w podobnym stanie 

neurologicznym przy przyjęciu, wiązało się z lepszymi wynikami odległymi, ale nie 

wykonali obliczeń statystycznych [111]. Odnosząc wyniki tego badania do wyników 

uzyskanych przeze mnie, śmiertelność dla osób w moim badaniu, w wyselekcjonowanej 

grupie chorych do 61 roku życia (n=33) wyniosła 30,3%, a dobre wyniki leczenia po 14 

dniach od operacji obserwowano u 54,5% chorych, przy medianie GCS przed operacją 7, 

średniej wieku 45,1 roku. Należy zauważyć, że stan chorych z porównanych grup przy 

przyjęciu się różnił. 

Opisane w literaturze dane zostały zebrane i porównane z niniejszym opracowaniem 

w tabeli nr 26. 
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Tab. 26. Odległy stan chorych po wykonaniu KO i KR w grupie chorych po operacjach krwiaków 

wewnątrzczaszkowych 

N A Z WI S K O  

A U T O R A  

R O K  

P U B L I K A CJ I  

M E T O D A  

O P E R A CJ I  

n  

 

G O S  1  ( z g o n )  

n  ( % )  

G O S  2 , 3  

n  ( % )  

G O S  4 , 5  

n  ( % )  

C O P L I N  I  WS P  

( 1 0 3 )  
2 0 0 1  

K O  1 2  3 ( 2 5 % ) * * * *  ?  ?  

K R  1 7  7 ( 4 1 , 2 % ) * * * *  ?  ?  

A L B A N E S E  I  

WS P  ( 7 9 )  
2 0 0 3  

K O  

2 7  

 

1 4 ( 5 1 , 9 % ) * *  

 

8 ( 2 9 , 6 % ) * *  

 

5 ( 1 8 , 5 % ) * *  

 

K R  -  -  -  -  

WO E R T G E N  I  

WS P  ( 1 0 4 )  
2 0 0 6  

K O  5 9  3 1 ( 5 2 , 5 % ) * * *  1 0 ( 1 7 % ) * * *  1 8 ( 3 0 , 5 % ) * * *  

K R  9 9  3 2 ( 3 2 , 3 % ) * * *  2 7 ( 2 7 , 3 % ) * * *  4 0 ( 4 0 , 4 % ) * * *  

A A R A B I  I  WS P  

( 1 0 5 )  
2 0 0 8  

K O  5 2  2 2 ( 4 2 , 3 % ) #  1 1 ( 2 1 , 2 % ) #  1 9 ( 3 6 , 5 % ) #  

K R  -  -  -  -  

H U A N G  I  WS P  

( 1 0 6 )  
2 0 0 8  

K O  3 8  5 ( 1 3 , 2 % ) *  4 ( 1 0 , 5 % ) *  2 9 ( 7 6 , 3 % ) *  

K R  1 6  4 ( 2 5 % ) *  6 ( 3 7 , 5 % ) *  6 ( 3 7 , 5 % ) *  

C H I B A R R O  I  

WS P  ( 1 0 7 )  
2 0 0 8  

K O  8 0  1 2 ( 1 5 % ) * * * * *  8 ( 1 0 % ) * * * * *  6 0 ( 7 5 % ) * * * * *  

K R  -  -  -  -  

P A CI  I  WS P  

( 1 0 8 )  
2 0 0 9  

K O  6 2  2 6 ( 4 1 , 9 % ) * * * *  ?  ?  

K R  1 3 5  3 1 ( 2 3 % ) * * * *  ?  ?  

E CK E R  I  WS P  

( 1 0 9 )  
2 0 1 1  

K O  3 0  7 ( 2 3 , 2 % ) * *  5 ( 1 6 , 7 % ) * *  1 8 * * ( 6 0 % )  

K R  -  -  -  -  

C H E N  I  WS P  

( 1 1 0 )  
2 0 1 1  

K O  6 0  1 4 ( 2 3 , 3 % ) * *  1 3 ( 2 1 , 7 % ) * *  3 3 ( 5 5 % ) * *  

K R  4 2  3 ( 7 , 1 % ) * *  1 3 ( 3 1 % ) * *  2 6 ( 6 1 , 9 % ) * *  

L I  I  WS P  ( 1 1 1 )  2 0 1 2  

K O  5 0  1 9 ( 3 8 % ) *  1 0 ( 2 0 % ) *  2 1 ( 4 2 % ) *  

K R  3 8  1 2 ( 3 1 , 6 % ) *  9 ( 2 3 , 7 % ) *  1 7 ( 4 4 , 7 % ) *  

Ś R E D N I E  

WA R T O Ś CI  W 

D O S T Ę P N Y C H  

B A D A N I A C H  

 K O   
1 5 3  ( 3 2 , 6 %)              

d l a   n = 4 7 0  

6 9 ( 1 7 , 4 %)               

d l a  n = 3 9 6  

2 0 3  ( 5 1 , 3 %)              

d l a  n = 3 9 6  

 K R   
8 9 ( 2 5 , 6 %)                 

d l a  n = 3 4 7  

5 5 ( 2 8 , 2 %)                       

d l a  n = 1 9 5  

8 9 ( 4 5 , 6 %)                   

d l a  n = 1 9 5  

N I N I E J S ZE  

O P R A CO WA N I E  
2 0 1 4  

K O  4 9  2 1 ( 4 3 % ) * * * * * *  6 ( 1 2 % ) * * * * * *  2 2 ( 4 5 % ) * * * * * *  

K R  -  -  -  -  

GOS po 1 miesiącu #, GOS po 6 miesiącach *, GOS po 12 miesiącach **, GOS po średnio 5,1 roku (przedział 4 miesiące-11 lat)***, GOS przy 

wypisie ze szpitala****, GOS po średnio 30 miesiącach (przedział 12-60 miesięcy)*****, GOS po 14 dniach od operacji****** 
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W ww. badaniach często stan chorych przed operacją, wiek, rodzaj uszkodzeń mózgu 

oraz czas od urazu do operacji były różne. Czynniki te same w sobie mają wpływ na wyniki 

leczenia [84,218,220]. W związku z tym ocena tych badań musi być ostrożna, a rola KO 

pozostaje wciąż niejasna. 

W niniejszym opracowaniu zmierzone zostały objętości wybranych płynowych 

zbiorników wewnątrzczaszkowych przed wykonaniem KO i po niej. W piśmiennictwie nie 

ma prac, które prezentowałyby zmiany objętości zbiorników płynowych przed 

wykonaniem KO i po niej. Okazało się, że ilość płynu mózgowo-rdzeniowego prawie we 

wszystkich badanych przedziałach (WOZP, WOWC, WOK, WOWC−WOK) po 

wykonaniu KO zwiększa się w sposób istotny statystycznie (zob. rozdział nr 4). Natomiast 

współczynnik korelacji pomiędzy wielkością badanych zbiorników przed operacją a stanem 

chorych w 14 dobie po operacji dla całej grupy badanej okazał się dość niski. 

Opierając się na wynikach wielu prac, wiadomo, że wykonanie KO długotrwale 

i natychmiastowo oraz w statystycznie istotny sposób zmniejsza CWC. W związku z tym 

wydaje się, że badane wewnątrzczaszkowe zbiorniki płynowe, takie jak WOZP i WOWC, 

które po wykonaniu KO istotnie statystycznie powiększają się w każdej grupie wiekowej, 

mogą być dobrym wykładnikiem ciasnoty wewnątrzczaszkowej. Wykonanie pracy 

korelującej ten parametr z mierzonymi wartościami CWC umożliwiłoby w przyszłości 

opracowanie orientacyjnej bezinwazyjnej metody pomiaru CWC na podstawie zmian 

objętości tych zbiorników. 

Należy zaznaczyć, że powiększenie badanych zbiorników płynowych wpływa na 

zmniejszenie ciasnoty wewnątrzczaszkowej, ale nie gwarantuje we wszystkich 

przypadkach poprawy stanu chorych. W piśmiennictwie nie odnalazłem prac 

przedstawiających zmiany objętości zbiorników podstawy po wykonaniu KO u chorych po 

UCZM, operowanych z powodu krwiaków wewnątrzczaszkowych. Jedynym tekstem 

oceniającym objętość wybranych zbiorników podstawy u chorych po urazach głowy jest 

opracowanie Głowackiego i jego współpracowników [170]. Autorzy stwierdzili, że 

zbiorniki WOZP i WOWC istotnie statystycznie zmniejszają swoją objętość po UCZM, co 

potwierdzone zostało również w moim opracowaniu. 

Dotychczas przeprowadzone badania naukowe wykazały, że wykonanie KO obniża 

CWC i podwyższa MCP, ale w części opracowań nie stwierdzono wpływu na lepsze 
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wyniki leczenia. Dalsze badania powinny zdefiniować optymalne kryteria kwalifikacji do 

tej procedury neurochirurgicznej. Na tę chwilę nie ma jasnych wytycznych odnośnie metod 

leczenia chorych po UCZM. Neurochirurg musi sam zdecydować o zastosowaniu tej 

metody, uwzględniając ryzyko i korzyści związane z jej wykonaniem [56]. 

Zastosowanie KO w leczeniu urazów głowy ma już długą historię, ale wciąż budzi 

kontrowersje. W literaturze światowej znajduje się wiele sprzecznych danych. Niektórzy 

autorzy podają dobry wynik leczenia chorych tą metodą u mniej niż 30% chorych [76], 

podczas gdy inni u ponad 70% [179]. Wyniki odległe zastosowania tej metody leczenia 

u chorych po UCZM ze względu na różnorodność czynników, które mogą wpływać na stan 

chorych, nie są do dzisiaj w pełni poznane i bardzo trudno je interpretować [56]. Poznanie 

czynników wpływających na odległy stan chorych przyczyniłoby się do wprowadzania 

bardziej skutecznych metod leczenia tej grupy pacjentów oraz poprawy jakości życia 

[160,221-224]. Wiele badań wskazuje na istotną poprawę funkcjonalną chorych po UCZM 

dopiero po 18 miesiącach, a nawet kilku latach po urazie, co często trudno ocenić w tej 

grupie chorych i nie jest to brane pod uwagę przez wielu autorów [225,226]. Ho 

i współpracownicy donieśli w swoim badaniu, że stan 25% chorych po KO, którzy po 6 

miesiącach byli w stanie niezadawalającym, poprawił się do zadawalającego dopiero 

właśnie po 18 miesiącach [78]. 

Na podstawie wyników pracy własnej oraz dostępnego piśmiennictwa stworzono 

algorytmy postępowania u chorych po UCZM z obecnymi krwiakami 

wewnątrzczaszkowymi (ryciny 31-34). Przedstawione algorytmy nie opisują sytuacji 

występujących w przypadkach bez obecności krwiaków śródczaszkowych z koniecznością 

monitorowania CWC. Korzystając z algorytmów należy pamiętać również, że KO powinna 

zostać wykonana również w każdym przypadku u tych chorych, u których w trakcie 

operacji dochodzi do tworzenia się przepukliny mózgowej w miejscu po usuniętej 

śródoperacyjnie kości czaszki, nawet jeśli przed operacją planowane było przywrócenie 

płata kostnego. Osoby leczone zarówno operacyjnie, jak i zachowawczo wymagają 

wykonania kontrolnej TK głowy w trakcie obserwacji w szpitalu, w zależności od ich stanu 

i wyjściowych zmian obserwowanych w TK głowy, w okresie od kilku godzin do kilku dni, 

a następnie po około 4 tygodniach od wykonania pierwszej TK głowy. Badanie to należy 

wykonać w trybie pilnym u chorych, u których dochodzi do pogorszenia stanu 
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neurologicznego. U pacjentów z dynamicznie pogorszającym się stanem neurologicznym 

(obniżenie o 2 punkty w skali GCS u osób przytomnych i o 1 punkt u nieprzytomnych 

w ciągu godziny), z wyjątkiem grupy chorych powyżej 70 roku życia, zaleca się wykonanie 

KO w miejsce planowanej wcześniej KR. U chorych powyżej 70 roku życia, 

kwalifikowanych do leczenia operacyjnego, sugeruje się wykonywanie niewielkiej 

kraniotomii z przywróceniem kości i nawet częściowym tylko usunięciem krwiaka 

zapewniającym zmniejszenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego. Przy kwalifikowaniu do 

leczenia operacyjnego w tej grupie wiekowej należy postępować ostrożnie, a czas operacji 

powinien być krótki. 

Kraniektomia odbarczająca nie może być stosowana jako jedyna metoda terapii. Celem 

przyszłych badań powinno być wyjaśnienie wpływu KO na obrzęk mózgu, na zaburzenia 

reaktywności naczyń i metabolizmu tkanek mózgu [74,182,184,186,199]. Wiele badań 

wykonywanych na zwierzętach często nie przekłada się na wyniki uzyskiwane u ludzi. 

Konieczne są również dalsze badania nad substancjami neuroprotekcyjnymi. Niestety, 

koszty związane z procesem dopuszczenia do użycia leków mających wpływ na system 

nerwowy należą do największych w przemyśle farmaceutycznym i często firmy z niego 

rezygnują. [227,228]. 

Profilaktyka jest jednym z najważniejszych aspektów poprawy sytuacji zdrowotnej 

w społeczeństwie. Zapobieganie zachorowaniom stanowi najlepszą metodę ochrony 

populacji przed następstwami chorób, jak również najskuteczniejszą formę umożliwiającą 

zmniejszenie wydatków związanych z leczeniem pacjentów. Należy pamiętać, że opieka 

nad tą grupą chorych wymaga bardzo dużych nakładów finansowych [229]. Z obliczeń 

własnych wynika, że orientacyjny koszt samego tylko leczenia 49 chorych z grupy badanej 

wyniósł prawie 1 mln zł. Do tego dochodzą ogromne nakłady finansowe związane 

z wieloletnią opieką nad chorymi w zakładach opieki leczniczej, rehabilitacją oraz 

wyłączeniem z życia zawodowego. 

Analizując przyczyny zachorowań w grupie badanej, wydaje się, że największy wpływ 

zdrowotnej polityki państwa na zmniejszenie liczby urazów głowy dotyczy poprawy 

bezpieczeństwa na drogach i zmniejszenia liczby wypadków samochodowych. Jak widać 

z przedstawionych wcześniej informacji, opartych na źródłach pochodzących z Komendy 

Głównej Policji, efekt ten został już dzisiaj częściowo osiągnięty, gdyż liczba wypadków 
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komunikacyjnych i poszkodowanych w nich w ostatnich latach systematycznie się 

zmniejsza. Jest jednak cały czas wysoka i Polska nadal pozostaje jednym z najgorszych pod 

tym względem krajów Unii Europejskiej. Wypadki komunikacyjne dotyczą najczęściej 

ludzi młodych i skutkują często niepełnosprawnością i wyłączeniem z życia zawodowego. 

To właśnie w tej grupie chorych leczenie i opieka wiążą się z najwyższymi i długoletnimi 

kosztami, bardzo obciążającymi systemy zdrowotne na całym świecie. 

Kolejnym problemem jest stale wysoka liczba osób nadużywających alkoholu, którego 

nadmierne spożycie pośrednio przyczynia się do powstania UCZM W grupie badanej, 

u osób, u których badano zawartość alkoholu we krwi, jego obecność stwierdzono u ponad 

połowy chorych. 

Bardzo istotna jest również systematyczna kontrola parametrów krzepnięcia krwi 

u osób przyjmujących terapię przeciwkrzepliwą. Obecnie coraz więcej osób korzysta 

z takiej terapii, najczęściej z powodu problemów kardiologicznych. U chorych z istotnymi 

zaburzeniami krzepnięcia krwotok wewnątrzczaszkowy może nastąpić po niewielkim 

urazie głowy lub nawet samoistnie. Obecność zaburzeń krzepnięcia często uniemożliwia 

przeprowadzenie natychmiastowej operacji. Z powodu wysokich kosztów, tylko część 

szpitali w Polsce dysponuje lekami zawierającymi koncentrat czynników krzepnięcia, który 

w bardzo krótkim czasie może wyrównywać zaburzenia związane z przedawkowaniem 

niektórych leków przeciwkrzepliwych. Koszt takiej terapii u jednego chorego wynosi kilka 

tysięcy złotych. Terapię przeciwkrzepliwą otrzymują najczęściej osoby w starszych 

grupach wiekowych, u których obserwowane jest bardzo złe rokowanie po UCZM. 

W grupie badanej osoby, które trafiły z powodu krwotoku wewnątrzczaszkowego 

związanego z zaburzeniami krzepnięcia krwi, najczęściej nie monitorowały systematycznie 

tych parametrów. 

W związku z rozwojem technik diagnostycznych i leczniczych coraz częściej w świecie 

medycznym pojawiają się również pytania etyczne, dotyczące wyznaczenia granic terapii, 

którą należy uznać za uporczywą i niemogącą przynieść oczekiwanych wyników leczenia. 

Sytuacja ta dotyczy również wykonywania KO u chorych z dużymi uszkodzeniami mózgu, 

którzy dzięki temu zabiegowi przeżywają okres okołourazowy, ale pozostają w stanie 

bardzo ciężkim, bez możliwości istotnej poprawy. Pytanie do dziś pozostaje otwarte [230]. 
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6. Wnioski 

 

1. KO uznano za skuteczną metodę leczenia chorych w wieku do 70 roku życia, 

ocenionych za pomocą skali GCS przed operacją na 9-15 punktów, 

2. KO wykonana w grupie pacjentów w wieku do 70 roku życia, ocenionych za 

pomocą skali GCS przed operacją na 3-8 punktów, stwarza szansę na poprawę stanu 

neurologicznego u części chorych, co uzasadnia jej zastosowanie, 

3. wskazania do KO w grupie wiekowej powyżej 70 roku życia są bardzo 

ograniczone. Operacja ta powinna mieć zastosowanie jedynie w wyjątkowych 

przypadkach, po wyczerpaniu innych dostępnych metod leczenia, 

4. KO wykonana w okolicy czołowo-ciemieniowo-skroniowej powinna być 

wystarczająco duża. Najlepszy efekt zapewnia KO o średnicy powyżej 11-12 cm 

z wykonaniem proponowanego kształtu nacięcia i plastyki opony twardej. Zapewnia ona 

odpowiednią rezerwę objętościową dla obrzękniętego mózgu, zmniejsza przemieszczenie 

struktur środkowych i umożliwia powiększenie zaciśniętych wewnątrzczaszkowych 

zbiorników płynowych, 

5. najważniejsze czynniki prognostyczne, mające wpływ na złe rokowanie chorych: 

– stwierdzone w pracy to: 

a) w grupie wiekowej do 40 lat: niewielka objętość płynu mózgowo-rdzeniowego 

pooperacyjnie w zbiornikach podstawy (objętość WOZP po operacji ≤ 0,5 ml), 

– ogólnie znane, potwierdzone w pracy to: 

a) gorszy stan neurologiczny przed operacją (GCS≤8), 

b) brak reakcji źrenic na światło przed operacją, 

c) wiek chorych powyżej 70 roku życia, 

d) większe przemieszczenie linii środkowej przed operacją (PLŚ≥20 mm), 

e) istotne obciążenia internistyczne (choroby układu krążenia i oddechowego), 

6. wykonanie KO u chorych dynamicznie pogarszających się (spadek o 2 punkty 

w skali GCS u chorych przytomnych i o 1 punkt u chorych nieprzytomnych w ciągu 

godziny) powinno być bezzwłoczne (czas od urazu do wykonania KO powinien być w tym 

przypadku jak najkrótszy), 

7. opracowane algorytmy leczenia chorych po urazach czaszkowo-mózgowych mogą 

przyczynić się do poprawy wyników leczenia w tej grupie chorych.  
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7. Podsumowanie 

 

Praca powstała w oparciu o materiał własny tj. grupę chorych leczonych w Klinice 

Neurochirurgii Zespołu Kliniczno-Badawczego Neurochirurgii, IMDiK PAN. 

Podsumowując, należy stwierdzić, że wpływ wielkości i czasu wykonania KO na wyniki 

leczenia pacjentów można określić jedynie w ograniczonym zakresie, ze względu na dużą 

różnorodność dość nielicznej grupy badanej oraz brak możliwości utworzenia grupy 

kontrolnej. Na wyniki leczenia istotny wpływ mają również dodatkowe czynniki, takie jak: 

wiek chorych, wyjściowy stan neurologiczny przy przyjęciu do szpitala, różny stopień 

uszkodzeń mózgu i obciążenia internistyczne. 

W niektórych przypadkach KO wykonywano u pacjentów ocenionych przed operacją 

na 13-15 punktów wg. skali GCS. KO w tej grupie chorych przeprowadzana jest 

sporadycznie. Przyczyną jej zastosowania w grupie badanej była konieczność usunięcia 

ostrego krwiaka podtwardówkowego kwalifikującego się do operacji (krwiak o grubości >1 

cm lub PLŚ >0,5cm) i obserwowane śródoperacyjnie uwypuklanie się obrzękniętego 

mózgu przez otwór po usuniętej kości czaszki. U chorych w grupie wiekowej do 70 roku 

życia obserwowano w tym przypadku bardzo dobre wyniki leczenia.  

Wykonanie KO nie może uratować życia chorym z bardzo ciężkimi uszkodzeniami 

mózgu, które same w sobie, bez względu na zastosowaną metodę leczenia i wiek chorych, 

mają decydujący wpływ na niepomyślne rokowanie u tych pacjentów. W grupie badanej 

chorzy będący w stanie krytycznym przed operacją (ocenieni na 3-4 punkty wg skali GCS 

przed operacją) w ciągu 14 dni po operacji zmarli (72,7%) lub pozostali w stanie 

wegetatywnym (27,3%). 

Hipoteza, że profilaktyczna KO w leczeniu chorych z ostrymi krwiakami 

podtwardówkowymi jest bardziej korzystna w porównaniu z kraniotomią z przywróceniem 

kości, może być zweryfikowana jedynie w wieloośrodkowym badaniu randomizowanym. 

Analiza ta powinna uwzględnić podział na grupy wiekowe i stan chorych przed operacją. 

Rozpoczęcie takiego badania jest już rozważane. W przyszłości ma zostać przeprowadzone 

badanie „RESCUE-ASDH trial” (Randomised Evaluation of Surgery with Craniectomy for 

Patients Undergoing Evacuation of Acute Sub-Dural Haematoma), które porówna skutki 
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KR i KO u chorych z ostrymi krwiakami podtwardówkowymi [102]. Będzie miało na celu 

stworzenie wytycznych odnośnie zastosowania KO. 

Leczenie neurochirurgiczne chorych po urazach czaszkowo-mózgowych niesie ze sobą 

wiele dylematów. Niezmiernie ważny dla każdego chorego jest pierwszy okres po urazie 

zwany „złotą godziną”. Jednym z najważniejszych czynników w opiece nad pacjentami po 

urazach głowy jest obserwacja dynamiki pogorszenia stanu neurologicznego. Pomimo 

rozwoju techniki i szerokiego dostępu do tomografu komputerowego nadal zdarzają się 

sytuacje, że gwałtowne pogorszenie stanu chorego wymusza w wyjątkowych przypadkach 

przeprowadzenie bezzwłocznie zwiadowczej trepanacji czaszki, poszerzonej czasem do 

KO, w oparciu jedynie o badanie neurologiczne chorego, bez wykonania wcześniejszych 

badań obrazowych. Praktyka ta obowiązuje od lat, a jej celem jest jak najszybsze usunięcie 

krwiaka wewnątrzczaszkowego i zmniejszenie CWC dla ratowania życia chorego. 
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9. Streszczenie 

 

Kraniektomia odbarczająca (KO) to zabieg operacyjny polegający na usunięciu płata 

kostnego w obrębie czaszki, połączony z nacięciem opony twardej. Stworzona w ten 

sposób dodatkowa przestrzeń po kraniektomii odbarczającej (DPPK) wypełniona zostaje 

przez obrzęknięte tkanki mózgu. Istotą działania KO jest zmniejszenie wtórnych uszkodzeń 

mózgu, będących efektem narastającego po urazie obrzęku mózgu i wzrostu ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego. 

Głównymi celami pracy były:  

– ocena efektów klinicznych zastosowania KO ze szczególnym uwzględnieniem wieku 

oraz stanu chorych przed operacją,  

– określenie wpływu KO wykonanej w okolicy czołowo-ciemieniowo-skroniowej na 

zmiany przemieszczenia struktur środkowych, 

– ocena objętości przepukliny mózgowej wypełniającej DPPK, 

– ocena zmian objętości wybranych wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych 

przed wykonaniem i po wykonaniu KO,  

– ustalenie czynników prognostycznych odległego stanu pacjentów po zastosowaniu 

KO oraz opracowanie algorytmu kwalifikacji do wykonania profilaktycznej KO u chorych 

po urazach czaszkowo-mózgowych z obecnym krwiakiem wewnątrzczaszkowym. 

Do projektu zakwalifikowano 49 pacjentów po urazach czaszkowo-mózgowych 

(4 kobiety i 45 mężczyzn, średnia wieku 55,3 roku), u których wykonano wczesną, 

profilaktyczną KO. Śmiertelność w grupie badanej wyniosła 42,86%. Grupę kontrolną 

stanowiło 50 przypadkowych osób, które zgłosiły się na Szpitalny Oddział Ratunkowy 

z powodu bólów głowy o nieznanym pochodzeniu, bez urazu w wywiadzie. U pacjentów 

tych wykonana tomografia komputerowa (TK) głowy oraz badanie neurologiczne nie 

wykazały odchyleń od stanu prawidłowego. Wyliczenia objętościowe i wielkościowe 

dotyczące struktur wewnątrzczaszkowych przeprowadzane były za pomocą programu 

komputerowego „Praezis Plus” firmy Tatra Med, Zeppelin oraz programu „Pax Station” 

firmy Compart Medical Systems. Dane poddano analizie statystycznej z użyciem 

programów „SPSS Statistics” firmy IBM i „Excel” firmy Microsoft. Praca ta, jako jedna 

z pierwszych, przedstawia dokładne zmiany objętościowe wybranych 
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wewnątrzczaszkowych przestrzeni płynowych przed wykonaniem i po wykonaniu KO oraz 

zmiany w zakresie wykorzystania DPPK u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych. 

W grupie badanej najczęstszą przyczyną urazu głowy był upadek (w prawie 43%). 

Obecność alkoholu we krwi stwierdzono u 34,7% chorych.  

KO poprzez stworzenie DPPK powodowała statystycznie istotne zmniejszenie 

przemieszczenia linii środkowej (PLŚ) i powiększenie zaciśniętych przed operacją 

wewnątrzczaszkowych zbiorników płynowych. Średnia wartość DPPK, zmierzona 

w grupie badanej, wyniosła 40,4 ml, (przy odchyleniu standardowym 39,6, medianie 31,9 

ml, przedziale wartości −36,2–148,9 ml). Wartość PLŚ przed operacją w grupie badanej 

wynosiła 13 mm, po operacji zmniejszyła się do około 5 mm (p<0,001). Objętości płynu 

mózgowo-rdzeniowego (PMR) w obrębie wybranych zbiorników podstawy (WOZP) przed 

operacją wynosiła około 0,5 ml i była trzykrotnie mniejsza w porównaniu z grupą 

kontrolną. Po operacji zbiorniki te powiększały się prawie dwukrotnie, osiągając średnią 

objętość około 1 ml (p<0,001). Istotne statystycznie zwiększenie objętości PMR po 

wykonaniu KO obserwowano również w obrębie ocenianych części układu komorowego 

i przekroju całego mózgu.  

Najlepsze wyniki leczenia osiągnięto w grupie chorych do lat 70. W grupie wiekowej 

do lat 40 około 73% pacjentów w tej grupie wiekowej ocenionych zostało w 14 dobie po 

operacji w skali Extended Glasgow Outcome Scale (GOSE) na 7-8 punktów. Podobne 

wyniki leczenia uzyskano u 53% pacjentów w grupie wiekowej 41-55 lat. Największa 

śmiertelność (80%) dotyczyła najstarszej grupy chorych (wiek≥71lat). 

Najważniejszymi czynnikami prognostycznymi, mającymi wpływ na złe rokowanie 

chorych, były: gorszy stan neurologiczny (Glasgow Coma Scale (GCS) ≤8), brak reakcji 

źrenic na światło, starszy wiek chorych (wiek ≥71 lat), znaczne przemieszczenie linii 

środkowej (PLŚ≥20 mm), istotne obciążenia internistyczne (choroby układu krążenia 

i układu oddechowego) oraz w grupie wiekowej do 40 lat niewielkie objętości płynu 

mózgowo-rdzeniowego pooperacyjnie w zbiornikach podstawy (objętość WOZP po 

operacji ≤ 0,5 ml).  

W oparciu o uzyskane wyniki pracy opracowano algorytm kwalifikacji do wykonania 

profilaktycznej KO u chorych z obecnym krwiakiem wewnątrzczaszkowym. Najlepszy 

efekt zapewnia KO o dużej średnicy (około 11-12 cm).  
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Grupa badana była różnorodna i niektóre dodatkowe czynniki mogły mieć wpływ na 

odległy stan chorych (np. wiek chorych, różny stan neurologiczny przy przyjęciu do 

szpitala, dodatkowe obciążenia internistyczne). Wykonanie KO nie jest w stanie uratować 

życia chorym z bardzo ciężkimi uszkodzeniami mózgu, które same w sobie determinują złe 

rokowanie, bez względu na zastosowaną metodę leczenia. KO jest skuteczną metodą 

leczenia chorych po urazach czaszkowo-mózgowych w połączeniu z leczeniem 

farmakologicznym. Kwalifikacja do tej operacji powinna być 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 włączenia pacjentów do grupy badanej 

Tab. 2. Kryteria wyłączenia pacjentów z grupy badanej 

Tab. 3. Charakterystyka grupy badanej w zależności od wieku 

Tab. 4. Charakterystyka grupy badanej w zależności od stanu przytomności przed 

wykonaniem KO 

Tab. 5. Charakterystyka grupy kontrolnej 

Tab. 6. Ocena chorych przed wykonaniem KO 

Tab. 7. WOZP przed operacją i po operacji w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej 

(średnia, SD, p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

Tab. 8. WOZP przed operacją i po operacji w grupie badanej w różnych grupach 

wiekowych (średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 9. WOZP przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją 

(średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 10. WOK w grupie badanej przed operacją i po operacji oraz w grupie kontrolnej 

(średnia, SD, p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

Tab. 11. WOK przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, 

p, SEM) 

Tab. 12. WOK przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją 

(średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 13. WOWC w grupie badanej przed operacją i po operacji oraz w grupie kontrolnej 

(średnia, SD, p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

Tab. 14. WOWC przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, 

p, SEM) 

Tab. 15. WOWC przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją 

(średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 16. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w grupie badanej oraz w grupie 

kontrolnej (średnia, SD, p, mediana, SEM, strzałkami zaznaczono różnice istotne 

statystycznie) 
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Tab. 17. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych 

(średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 18. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed 

operacją (średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 19. PLŚ przed operacją i po operacji w grupie badanej (średnia, SD, p, mediana, SEM, 

strzałkami zaznaczono różnice istotne statystycznie) 

Tab. 20. PLŚ przed operacją i po operacji w różnych grupach wiekowych (średnia, SD, 

p, SEM) 

Tab. 21. PLŚ przed operacją i po operacji w zależności od stanu chorych przed operacją 

(średnia, SD, p, SEM) 

Tab. 22. Odsetek wyjaśnienia wariancji dla poszczególnych składowych w grupie badanej 

(n=49) 

Tab. 23. Macierz rotowanych składowych 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 środkowej 

Tab. 26. Odległy stan chorych po wykonaniu KO i KR, w grupie chorych po operacjach 

krwiaków wewnątrzczaszkowych 

Ryc. 1. Czaszka z otworem trepanacyjnym pochodząca z wykopalisk archeologicznych 

prowadzonych na terenie dawnego państwa Inków (fot. V. Andrushko, J. Verano) 

Ryc. 2. Pojedynczy skan poprzeczny badania TK głowy bez kontrastu wykonanej 

u chorego po urazie głowy. Widoczny ostry krwiak podtwardówkowy i znaczne 

przemieszczenie linii środkowej (zdjęcie uzyskane za pomocą programu Praezis Plus) 

Ryc. 3. Dwa skany (poprzeczny i wieńcowy) badania TK głowy bez kontrastu wykonanej 

u tego samego chorego, co na rycinie nr 2, po wykonaniu kraniektomii odbarczającej i po 

usunięciu ostrego krwiaka podtwardówkowego (zdjęcie uzyskane za pomocą programu 

Praezis Plus) 

Ryc. 4. Dwa obrazy mózgu wygenerowane za pomocą programu „Praezis Plus” na 

podstawie badania TK głowy w trakcie obliczeń objętości 

Ryc. 5. Przyczyny zachorowania w grupie badanej (n=49) 
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Ryc. 6. Powody upadków – najczęstszej znanej przyczyny urazów głowy w grupie badanej 

(n=49) 

Ryc. 7. Obecność alkoholu we krwi w grupie badanej przy przyjęciu do szpitala (n=49) 

Ryc. 8. Dodatkowa przestrzeń po jednostronnej kraniektomii odbarczającej (DPPK), 

(r=0,41, n=49) 

Ryc. 9. Średni wymiar jednostronnej KO w różnych grupach wiekowych (mediana, górny 

i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartość odstająca nietypowa, 

n=49) 

Ryc. 10. DPPK po jednostronnej KO w różnych grupach wiekowych (mediana, górny 

i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe, 

n=49) 

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

kontrolnej (n=50), (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, 

„o” – wartość odstająca nietypowa, „x” – wartość odstająca skrajna) 

Ryc. 12. WOK w grupie badanej przed operacją i po operacji (n=49) oraz w grupie 

kontrolnej (n=50) (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, 

„o” – wartości odstające nietypowe, „x” – wartość odstająca skrajna) 

Ryc. 13. WOWC w grupie badanej przed operacją i po operacji (n=49) oraz w grupie 

kontrolnej (n=50) (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, 

„o” – wartości odstające nietypowe) 

Ryc. 14. WOWC−WOK przed operacją i po operacji w grupie badanej (n=49) oraz 

w grupie kontrolnej (50), (mediana, górny i dolny kwartyl, wartości ekstremalne 

nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe, „x” – wartość odstająca skrajna) 

Ryc. 15. PLŚ przed operacją i po operacji w grupie badanej (n=49), (mediana, górny 

i dolny kwartyl, wartości ekstremalne nieodstające, „o” – wartości odstające nietypowe) 

Ryc. 16. Składowe wyjaśniające 67,45% wariancji wybranych czynników w grupie badanej 

(najsilniej powiązane czynniki w obrębie pierwszej składowej zaznaczono kolorem 

czerwonym, w obrębie drugiej składowej – kolorem zielonym) 

Ryc. 17. Stan chorych po 14 dniach od KO w różnych grupach wiekowych wg skali GOSE 

(n=49, 49=-0,407) 
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Ryc. 18. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją (n=49, 

49=0,577) 

Ryc. 19. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy 

wiekowej do 40 lat (n=11) 

Ryc. 20. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy 

wiekowej 41-55 lat (n=13) 

Ryc. 21. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy 

wiekowej do 56-70 lat (n=15) 

Ryc. 22. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją dla grupy 

wiekowej od 71 lat (n=10) 

Ryc. 23. Odsetek zgonów w grupie osób z istotnymi obciążeniami internistycznymi (n=10, 

mediana GCS przed operacją =8) 

Ryc. 24. Odsetek zgonów w grupie osób bez znanych obciążeń internistycznych (n=39, 

mediana GCS przed operacją =7) 

Ryc. 25. Stan chorych przy wypisie w zależności od stanu przed operacją (n=49, 49=0,577, 

p<0,001) 

Ryc. 26. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od wartości PLŚ 

przed operacją (n=49, 49=0,378; p < 0,01) 

Ryc. 27. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od wartości 

reakcji źrenic na światło przed operacją (n=49, chi
2
=16,138 przy 8 stopniach swobody dała 

istotność asymptotyczną p <0,05)  

Ryc. 28. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od WOZP przed 

operacją (n=49, 49=0,224, p=0,122) 

Ryc. 29. Stan chorych po 14 dniach od KO wg skali GOSE w zależności od WOWC−WOK 

przed operacją (n=49, 49=0,115, p=0,431) 

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

Ryc. 31. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem 

podtwardówkowym o grubości <10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i obecnym krwiakiem śródmózgowym 

i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku do 70 lat (KO także 
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w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej oraz przy obniżeniu o 2 punkty w skali GCS 

u osób przytomnych i o 1 punkt u nieprzytomnych w ciągu godziny) 

Ryc. 32. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem 

podtwardówkowym o grubości <10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych <5 mm i obecnym krwiakiem śródmózgowym 

i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku ≥71 lat (KO tylko w wymuszonej 

sytuacji śródoperacyjnej) 

Ryc. 33. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych ≥5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem 

podtwardówkowym o grubości ≥10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych ≥5 mm i obecnym krwiakiem śródmózgowym 

i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku do 70 lat (KO także 

w wymuszonej sytuacji śródoperacyjnej oraz przy obniżeniu o 2 punkty w skali GCS 

u osób przytomnych i o 1 punkt u nieprzytomnych w ciągu godziny) 

Ryc. 34. Algorytm postępowania u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych ≥5 mm i (lub) obecnym ostrym krwiakiem 

podtwardówkowym o grubości ≥10 mm lub u chorych po urazach czaszkowo-mózgowych 

z przemieszczeniem struktur środkowych >5 mm i obecnym krwiakiem śródmózgowym 

i (lub) ukrwotocznionymi stłuczeniami mózgu, w wieku ≥71 lat (KO tylko w wymuszonej 

sytuacji śródoperacyjnej) 

Ryc. 35. Relacje pomiędzy średnicą KO a objętością DPPK obliczonego wg Wiritza 

i współpracowników [83] 

Ryc. 36. Częstość wykonania pierwotnej, profilaktycznej KO po operacji ostrych krwiaków 

podtwardówkowych przez neurochirurgów na świecie [178] 
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12. Użyte skale 

 

a) Skala GCS (Glasgow Coma Scale) 

 

Suma punktów tzw. coma-score umożliwia standardową ocenę stopnia ciężkości śpiączki. 

Chory oceniany za pomocą tej skali może otrzymać 3-15 punktów. Stan, w którym chory 

otrzymuje według skali GCS≤8 punktów, uznawany jest za śpiączkę. 

 

PUNKTY OTWIERANIE OCZU KONTAKT SŁOWNY 
REAKCJA 

RUCHOWA 

6 - - 
spełnia polecenia 

ruchowe 

5 - 
odpowiedź logiczna, 

pacjent zorientowany 

pacjent lokalizuje 

bodziec bólowy 

4 spontanicznie 

odpowiedź splątana, 

pacjent 

zdezorientowany 

ruch bezładny, reakcja 

ucieczki od bodźca 

bólowego 

3 na polecenie 

odpowiedź 

nieadekwatna, bezładna, 

dobór słów 

niewłaściwy, krzyk 

reakcja zgięciowa na 

bodziec bólowy 

2 na bodziec bólowy 
niezrozumiałe dźwięki, 

pojękiwanie 

reakcja wyprostna na 

bodziec bólowy 

1 brak reakcji brak reakcji brak reakcji 
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b) Skala ciężkości obrażeń AIS (Abbreviated Injury Scale) 

 

WARTOŚĆ OBRAŻENIA 

6 śmiertelne 

5 krytyczne 

4 ciężkie (zagrażają życiu bezpośrednio) 

3 poważne (nie zagrażają życiu bezpośrednio) 

2 umiarkowane 

1 lekkie 

 

c) Skala ciężkości obrażeń ISS (Injury Severity Score) 

 

Skala bazuje na skali AIS. Początkowo oblicza się punktację AIS dla następujących 

6 części ciała: 1. głowa i szyja, 2. twarz, 3. klatka piersiowa, 4. brzuch, narządy 

w obrębie miednicy, kręgosłup lędźwiowy, 5. kończyny i kościec miednicy, 6. dłonie 

i stopy. Następnie trzy najwyżej ocenione w skali AIS wartości podnosi się do 

kwadratu i dodaje wg poniższego wzoru: 

 

(gdzie A, B i C to trzy najwyżej ocenione w skali AIS wartości spośród sześciu 

ocenianych okolic ciała). 

ISS może przyjąć wartości 1-75. 
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d) Skala reaktywności pourazowej chorych RLAS (Ranchos Los Amigos cognitive 

scale) 

 

STOPIEŃ OBJAWY 

8 
reagowanie celowe i adekwatne, pełna 

samodzielność 

7 

zachowania automatyczne i adekwatne na bodźce 

złożone, brak zrozumienia i pełnej oceny 

sytuacji, samodzielność w czynnościach życia 

codziennego 

6 
zdezorientowanie, reagowanie adekwatne na 

bodziec złożony 

5 

zdezorientowanie, reagowanie nieadekwatne, 

spełnianie prostych poleceń, nieco lepsze 

odpowiedzi na bodziec złożony 

4 

zdezorientowanie, reagowanie wzburzeniem, 

duża aktywność, agresywność, spełnianie 

prostych poleceń, niezdolność do korzystania 

z informacji 

3 

lokalizacja bodźca, wodzenie wzrokiem za 

dźwiękiem, zamykanie oczu przy silnym świetle, 

niewypełnianie poleceń 

2 reakcja bezładna na bodziec bólowy 

1 
brak reakcji na bodźce bólowe, słuchowe, 

wzrokowe 
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e) Skala oceny ciężkości urazów RTS (Revised Trauma Score)  

 

WARTOŚĆ GCS 

SKURCZOWE 

CIŚNIENIE 

TĘTNICZE KRWI 

(SCT) (mmHg) 

CZĘSTOŚĆ 

ODDECHÓW NA 

MINUTĘ (CZO) 

(częst./min) 

LICZBA 

PUNKTÓW 

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 mnoży się i dodaje według wzoru: 

 

RTS może przyjąć wartości 0-7,8408. 

 

f) Skala GOS (Glasgow Outcome Scale) 

 

STOPIEŃ CHARAKTERYSTYKA STANU CHORYCH 

5 
całkowita sprawność (z ewentualnymi 

niewielkimi ubytkami neurologicznymi) 

4 

umiarkowane upośledzenie (chorzy w stanie 

dobrym, samodzielni, ale z pewnymi 

ograniczeniami; obecne ubytki neurologiczne) 

3 

znaczne upośledzenie (chorzy przytomni, ale 

wymagający stałej opieki w zakresie 

podstawowych czynności życiowych) 

2 stan wegetatywny 

1 zgon 
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g) Skala GOSE (Extended Glasgow Outcome Scale) 

 

Skala rozszerzona GOSE jest bardziej czuła, wiarygodna i powtarzalna w porównaniu ze 

skalą GOS. Szczegółowe wypełnienia standaryzowanego kwestionariusza do tej skali 

automatycznie kwalifikuje chorego do danej grupy. 

 

STOPIEŃ CHARAKTERYSTYKA 

8 wyższy dobry wynik leczenia 

7 niższy dobry wynik leczenia 

6 wyższy stan umiarkowanego upośledzenia 

5 niższy stan umiarkowanego upośledzenia 

4 wyższy stan ciężkiego upośledzenia 

3 niższy stan ciężkiego upośledzenia 

2 stan wegetatywny 

1 zgon 
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h) Skala ciężkości urazów głowy 

 

KATEGORIA KRYTERIA 

minimalne GCS=15, bez utraty przytomności, bez zaburzeń pamięci 

łagodne 

GCS=14  

lub GCS=15 i krótkotrwała utrata przytomności (<5 min)  

lub GCS=15 i zaburzenia pamięci 

umiarkowane 

GCS=9-13 

 lub utrata przytomności ≥5 min  

lub ogniskowy deficyt neurologiczny 

ciężkie GCS=5-8 

krytyczne GCS=3-4 
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13. Wykaz skrótów 

 

AIS – Abbreviated Injury Scale, skala AIS 

CWC – ciśnienie wewnątrzczaszkowe 

DPPK – dodatkowa przestrzeń po kraniektomii odbarczającej 

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 odbarczająca 

KR – kraniotomia połączona z przywróceniem kości czaszki 

ŁHT – łagodna hipotermia terapeutyczna 

MCP – mózgowe ciśnienie perfuzyjne 

PLŚ – przemieszczenie linii środkowej wewnątrzczaszkowo 

PMR – płyn mózgowo-rdzeniowy 

RLAS – Rancho Los Amigos Scale, skala RLAS 

RTS – Revised Trauma Score, skala RTS 

SOR – Szpitalny Oddział Ratunkowy 

TK – tomografia komputerowa 

UCZM – urazy czaszkowo-mózgowe 

WOK – wybrana objętość komorowa płynu mózgowo-rdzeniowego 

WOWC – wybrana objętość wewnątrzczaszkowa płynu mózgowo-rdzeniowego 

WOWC−WOK – wybrana objętość wewnątrzczaszkowa płynu mózgowo-rdzeniowego 

pomniejszona o wybraną objętość komorową płynu mózgowo-rdzeniowego 

WOZP – wybrana objętość płynu mózgowo-rdzeniowego w zbiornikach podstawy 
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