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Uszkodzenia nerwéw czaszkowych II-VII w przebiegu
zamknietych urazéw glowy — wystepowanie,
patomechanizm, rokowanie

Injuries of cranial nerves II-VII in closed head trauma — incidence, mechanisms,
prognosis

Summary. The paper contains a review of literature and results of own epidemiologi-

cal research concerning injuries of cranial nerves I1-VI in patiens with closed head

trauma. Injuries to cranial nerves, especially to the oculomotor nerve, occur more
commonly than it could be concluded from routine clinical observation.
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Kazdego roku zwieksza sie liczba urazow glowy.
Najczestszg ich przyczyna sa wypadki samochodowe
i motocyklowe, niosace duze energie urazow i doty-
kajace przewaznie ludzi miodych. Wedlug statystyk
francuskich 2+ w 70% wypadkow $miertelnych zgon
jest spowodowany urazem glowy, a ilos¢ ofiar w cia-
gu roku sigga 11000. Wedlug doniesien amerykans-
kich? na 100000 populacji co roku 200-300 osob
jest hospitalizowanych z powodu urazu glowy. Mil-
ler'® podaje podobny odsetek hospitalizowanych
z powodu urazéow gtowy w populacji amerykanskiej,
z czego 5% ma uraz cigzki, ze Spiaczka, ponizej 8 pkt
w skali Glasgow. W ciagu 2 lat obserwacji w Klinice
Neurochirurgii w Bialymstoku hospitalizowanych
z powodu urazu glowy bylo 350 chorych, wsrod
ktorych 9% zostato ocenionych na mniej niz 8 pkt
w skali Glasgow, a zatem przebyli oni ciezki uraz
glowy.

Mechanizm urazow glowy

W czasie aktywnosci czlowieka glowa narazona
Jest na wiele niebezpiecznych oddzialywan fizycznych
o roznej sile, kierunku i polu, na ktore sa one
aplikowane. Wszystkie stopnie i typy uszkodzenia
moga oddziatywa¢ na skalp, twarz, czaszke, mozg
1 rozne kombinacje tych struktur. Sily fizyczne,
dzialajace w tym samym wypadku, moga wywolywac
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efekty w postaci deformacji, przyspieszenia, hamowa-
nia. lub éciskania struktur wewnatrzczaszkowych, co
doprowadza do powstawania naprezen tkanek moz-
gu. Sily te moga dziala¢ jednoczesnie lub w kolejno-
éci, zwykle w bardzo krotkim czasie kilku milise-
kund 20. Do najczestszych uszkodzen naleza takie.
w ktorych pieszy jest uderzony przez poruszajacy
sic pojazd, glowa uderzana jest przez powierzchnie
pojazdu i o powierzchnig jezdni. To ostatnie uderze-
nie jest zwykle najbardziej niszczace, a zlamanie
nim spowodowane rozciaga si¢ na rozne czescl cza-
szki, w szczegolnosci na jej podstawe. Potwierdza
sie to w prowadzonych przez nas badaniach na
materiale sekcyjnym, pochodzacym prawie w 100%
7 takich wlasnie smiertelnych wypadkow komunika-
cyjnych.

W urazach akceleracyjnych sila dzialajaca na
glowe wprawia ja w ruch lub ruch glowy
zatrzymywany. Powoduje to deformacie
i wzrost cisnienia Srodczaszkowego w
urazu. Jezeli sita dziala na glowe stycznie, wprawia Ji
w rotacje, ktora przenosi si¢ na mozg 1 sprawia, /¢
$lizga si¢ on wewnatrz oslon oponowych. Wiaza s1¢
z tym ruchy skrecajace i naciagajace.
napigcie nerwow, wychodzacych z podstawy 1 pnid
mozgu. Naprezenia, ktore moga doprowadzic do
pr/.cr\\;miu nerwow czaszkowych, wybitnie w zrastajd
tam, gdzie .gladkie Slizganie si¢” jest zabur:
przez wystepy kostne. Ma to migdzy innymi micj
w przedniej i Srodkowej jamie czaszki. czyli tam, skad
nerwy czaszkowe biora swoj Inw/ulcl\..

jest nagle
czaszki

momencie

e ywodujace

ne

Urazy glowy mogg powodowa¢ uszkodzenie na-
rzadu \\/r(:ku poprzez obrazenia oczodolu 1 jego
zawartoéci, jak réwniez poprzez uszkodzenie ne

Uszkodzenie nerwow czaszkowych II-VII

wow, zaopatrujacych oko. Nerwy, dazace do gatki
ocznej i migéni okoruchowych, moga by¢ uszkadzane
bezposrednio przez sam uraz, a takze wtornie, przez
przemieszczajqcy sie mozg i ucisk na struktury, lezace
w poblizu pnia mobzgu. Ta ostatnia sytuacja towarzy-
szy tworzacym sie krwiakom lub obrzgkowi moézgu.
Odpowiada to klasycznemu podzialowi na uszkodze-
nia pierwotne i wtorne, stosowanemu tez w od-
niesieniu do uszkodzen calego mozgu.

Patofizjologia uszkodzen struktur mézgowych

Uszkodzenia pierwotne manifestuja si¢ jako lokal-
ne sthuczenia mozgu oraz tzw. rozlane uszkodzenie
aksonalne. Tradycyjnie przyjmuje sie. ze dokonuja sie
one w chwili urazu i uwaza sie, Ze sa nieodwracalne.
Najnowsze badania sugeruja, ze nie odpowiada to
w pelni prawdzie '°.

Powstawanie uszkodzen pierwotnych rozciaga si¢
w czasie az do 6 godzin i zachodzi jeszcze wtedy,
kiedy chory znajduje si¢ W szpitalu. W mikroskopie
elektronowym mozna przesledzi¢ faldowanie sie i po-
wstawanie przewezen aksolemmy. co prowadzi do
przerwania strumienia aksoplazmy w neuronach,
dajac lokalne obrzmienie aksonow. nawet wowczas
edy ich ciaglos¢ nie jest przerwana. Jesli proces ten
nie zostaje zatrzymany. moze doprowadzi¢ do me-
chanicznego przerwania aksonow z tzw. ..degeneracja
wallerowska™ czesci obwodowej. Przypuszcza sie, ze
w ciagu pierwszych kilku godzin od urazu glowy
mozna W znacznym stopniu zatrzymac proces po-
wstawania uszkodzen aksonalnych. o ile stworzy sie
ku temu odpowiednie warunki.

Proces. w ktorym lokalne stiuczenia prowadza do
martwicy. jest rownie zlozony i takze rozciagniety
w czasie na kilka godzin. W procesach cytotoksycz-
nych dochodzi do uwalniania wolnych rodnikow,
w szezegolnosei bardzo aktywnego rodnika hydro-
ksylowego. do peroksydacji lipidow blon komor-
kowych, do otwarcia kanalow jonowych, przez ktore
przeplywa wapn do komorek. Uwalniaja sie cyto-
kiny, a wolne kwasy tuszczowe metabolizuja do
wysoce reaktywnych substancji, ktore moga powodo-
wae skurez naczyn i niedokrwienie mozgu.

Procesy te moga by¢ przerwane przez specyficzne
czynniki terapeutyezne, jak: antyutleniacze lipidow,
blokery kanalu wapniowego i antagonisci receptora
Uwaza sie. ze poszukiwanie bez-
piecznych lekow, hamujacych te procesy i zmniej-
szajacych Smiertelnosc pourazowa, bedzie wielkim
wysitkiem lat 90-tych. Badania te prowadzone sa
glownie w odniesieniu do struktur mozgowych, jed-
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procesy zapalne'® oraz inne czynniki szkodliwe,
ktoére moga nawraca¢ w ciagu kilku dni od urazu.
Wystepuja one przy zaburzeniu lub wylaczeniu nor-
malnych mechanizmow regulacyjnych, a jednym
z powodow zaburzajacych jest wlaénie uraz pierwo-
tny. Wtérne pourazowe czynniki pojawiaja  sie
w 80% wszystkich przypadkow $miertelnych.

Rozpowszechniona jest teoria o braku mozliwosci
regeneracyjnych mézgu. Obecnie wiadomo jest., ze po
urazie nastepuje bardzo zywa tendencja do regenera-
cji wiokien nerwowych, zwlaszeza wowcezas, gdy
zachowana jest ciaglos¢ ostonek neuronu. Blizsze
konce przerwanych aksonow Wwypuszczaja mnogie
wypustki, ktore daza do obwodowych czesci ak-
sonow. Mozliwe, ze wystepujaca pozna poprawa
w czesci przypadkow po urazach glowy z rozlanym
uszkodzeniem aksonow stanowi przyklady takiej re-
generacji.

W $wietle obecnych pogladow na patofizjologie
pourazowych uszkodzen mozgu badanie i leczenie
powinno by¢ ukierunkowane na: wezesne ogranicze-
nie pierwotnych ognisk uszkodzen, zapobieganie
uszkodzeniom wtornym.

Zaréwno obrazenia zawartoci oczodotu, jak
i wtorne uszkodzenia nerwow narzadu wzroku zwia-
zane ze wzrostem cisnienia wewnatrzczaszkowego. sa
dobrze opracowane, a ich wystepowanie i patogeneza
nie budza kontrowersji. Jednak epidemiologia i pato-
geneza pierwotnych pourazowych uszkodzen tych
nerwow nie jest z wielu wzgledow tak oczywista.
Ocena ruchéow galek ocznych jest wybitnie utrud-
niona u chorych z zaburzeniami przytomnosci. Od-
roznienie pierwotnego uszkodzenia nerwow rucho-
wych oka od uszkodzenia wtornego wymaga wiedzy
na temat stanu narzadu wzroku przed wypadkiem.
znajomosci mechanizmu urazu oraz zbadania pacjen-
ta bezposrednio po urazie. Spelnienie tych warunkow
bywa bardzo trudne w praktyce klinicznej. Rownie
trudne moze by¢ odroznienie niektorych obrazen
oczodolu od uszkodzenia nerwow narzadu wzroku
np.: zréznicowanie zaklinowania mig$nia prostego
dolnego w szparze zlamania oczodolu od porazenia
nerwu 1II. Prawidlowa diagnostyka pierwotnych
uszkodzen nerwow narzadu wzroku wymaga wige

dokladnego badania przez wprawnego okuliste. a do
sporzadzenia raportu na temat czestosci W owa-
nia tych obrazen u chorych po urazach glowy nie-
zbedne jest przeprowadzenie prospektywnych. sys-

tematycznych badan na duzej grupie [

Urazy nerwu II-wzrokowego

Bezposredni uraz nerwu Il w ¢
gatkowym i wewnatrzoczodot I e CZ8
to bez udzialu ogolnego ure WYy to rozneg
typu .,wydarcia” z gatki : !
w literaturze okulistycznej. 1
w przebiegu urazow glowy <
w odcinku wewna
mm 23, znacznie rzadzie] W
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. 0,
kowym, gdzie ich czgstos¢ szacuje si¢ na ok. 0.3-5.2 go
przypadkow ©. Pierwotne uszkodzenia merwu W 0C
cinku wewnatrzkanalowym zdarzaja si¢ po urazach
glowy skierowanych na czolo, skron 1 0(;20d01y:
Rozpoznaje si¢ je migdzy innymi po natychr_masto_wej
utracie wzroku. Zmiany na dnie oka przy tej lokallz_a-
cji uszkodzenia nerwu II (dekoloracja tarczy) poja-
wiaja sie po okoto 3 tygodniach od urazu. W .dlag'-_
nostyce wykorzystuje si¢ badania RTG w projekeji
stereoskopowej i politomogramy, badanie TK, ERG
i VER. Slepota, spowodowana wewnatrzkanalowym
uszkodzeniem nerwu II jest catkowita i trwala. Czegs-
ciowe uszkodzenia moga w pewnym stopniu cofaé sie
po dekompresji, pozostawiajac mroczki, ubytki sek-
toralne lub goérna czy dolna hemianopsje.

Do urazéw pierwotnych w odcinku wewnatrz-
czaszkowym i okolicy skrzyzowania prowadza jedynie
znaczne przemieszczenia mozgu w jamie czaszki, co
zdarza si¢ stosunkowo rzadko — wedlug Hughes'a
w 4 przypadkach na 90 uszkodzen pourazowych drogi
wzrokowej 13. Najczesciej sa to zaburzenia wtorne, na
skutek destrukcji uktadu naczyn odzywiajacych. Ma-
sywny zazwyczaj uraz sprawia, ze pacjent jest nie-
przytomny i zmiany w drogach wzrokowych sa trudne
do wykrycia we wczesnym okresie. Natomiast czgste
sa przelotne zaburzenia czynnosci nerwu I1, bedace
nastepstwem pourazowych krwiakow pozagatkowych,
towarzyszacych wielu roznym urazom glowy, nawet
nie skierowanym na okolice oczodotu. Na podstawie
dotychczasowych badan w naszej Klinice czestos¢
urazow nerwu 11 w odcinku pozaoczodolowym wynosi
1.1%, za§ objawy krwiakow pozagatkowych obser-
wowano w 9% przypadkow. Uszkodzenie skrzyzowa-
nia wzrokowego stwierdzono tylko w materiale sekeyj-
nym, w 1 na 13 przypadkow.

Urazy nerwu III-okoruchowego

Wedtug Elston'a® wigkszo$¢ pacjentow z pourazo-
wym uszkodzeniem nerwu III to ludzie mlodzi, po
wypadkach drogowych. Spotyka si¢ opisy réznych
dysfunkcji nerwu I1I w przebiegu urazow glowy SHL0s1 2

W odréznieniu pierwotnego urazu nerwu IIT od
uszkodzenia wtornego, pomocne jest badanie TK,
ktéore w tym drugim wypadku wykaze obecnos¢
patologicznej masy krwiaka lub obrzeku mozgu
z przemieszezeniem struktur linii srodkowej, znamio-
nujacym ucisk na pien mozgu. Patogeneza pierwo-
tnego uszkodzenia nerwu IIl w trakcie urazu glowy
nie qul catkowicie jasna, tym bardziej, ze w piSmien-
nictwie podkresla si¢ zmiennos¢ osobnicza w przebie-
gu nerwu I1T°. Kluczowa role petni prawdopodobnie
gwaltowne przesunigcie si¢ w dot struktur pnia moz-
gu w momencie urazu. Nerw moze ulega¢ wowczas
naprqicn'\iu. a nawet catkowitemu lub czgsciowemu
wyrwaniu ze Srodmozgowia'’. W czasie takiego
ruphu nerw I moze zostaé stluczony o struktury
\\'197,11511;1 skalisto-pochytego pry.cdnicu(;. nad ktorym
przebiega przed wejsciem do zatoki iimistci 21 Tégo
typu uraz usposabia do powstania picr\\ ollici pou;d—
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ZOWej oftalmoplegii wewm;t'rzngj, gdyi wiokna przy-
wspolczulne, biegnaC_e do Zrenicy leza na brzuszng-
_przy$rodkowe] powierzchni nerwu, w bezposrednim
Kkontakcie z wigzadlem. Pewna role W powstaniu pier-
wotnego uszkodzenia nerwow ruchowych oka, zwlasz-
cza nerwu 111, przypisuje si¢ zaburzeniu mechanizméw
odzywiania nerwu przez sie¢ delikatnych naczyn opony
miekkiej &. Uszkodzenia takie moglyby dokonywaé sie
na drodze uszkodzen mechanicznych, lub podraznien
zapalnych, z posrednictwem bialek ostrej fazy i cytokin,
pojawiajacych si¢ W plynie mozgowo-rdzeniowym po
urazach. Rowniez indywidualne cechy anatomiczne, jak
wielko$é weiecia namiotu mézdzku, moga przyczyniac
sie do powstawania uszkodzen nerwu III.
Uszkodzony nerw 111 w czgsel przypadkow wyka-
zuje nieznaczne objawy regeneracji po 2-3 miesigcach,
nieraz z powstaniem zespolu zlego ukierunkowania
wlokien. Klopotliwe dwojenie obrazu moze wowczas
ustapié, ale rzadko dochodzi do powrotu czynnosci
zwieracza zrenicy. Nerw III czesto jest uszkadzany
w przebiegu urazow glowy. Wsrod badanych przez
nas chorych po urazach w 12% przypadkéw znalezio-
no objawy uszkodzenia tego nerwu, a w materiale
sekeyjnym w 50% przypadkow nerwy okoruchowe
byly uszkodzone, najczesciej wyrwane z pnia mozgu.

Urazy nerwu IV-bloczkowego

Uszkodzenia bardzo delikatnego nerwu IV opisywa-
ne byly spradycznie, jako rzadkie przypadki #:13:16:20,
Nerw 1V jest niezwykle drobny, ale wykazuje duza
odpornosé na sity naciagajace. Jezeli jednak wystapi
uszkodzenie, to jest ono zazwyczaj calkowite, gdyz
przy minimalnej $rednicy tego nerwu nie bywa on
przerwany czeSciowo. Regeneracja nerwu bloczkowe-
go jest albo niemozliwa, albo przebicga bardzo
powoli. Przerwane aksony wyjatkowo tylko natrafia-
ja prawidlowo na swe obwodowe odpowiedniki. co
czesto powoduje ,.zespol zlego ukierunkowania™ wlo-
kien, ze spaczonym powrotem funkcji.

U przebadanych przez nas pacjentow nic znaleziono
objawow uszkodzenia tego nerwu. W materiale sekey)-
nym natomiast, czyli w nastepstwie cigzkiego urazu
doszlo do wyrwania nerwow w

17% przypadkow

Urazy nerwu V — trojdzielnego

W badanym przez nas materiale objawy uszko
dzenia nerwu V obserwowano w 1.4% przypadkow
.‘lc\l to nerw wzglednie masywny, o duzym pr zekroju
i szerokim odejsciu od mostu. Prawdopodobnie 7 t¢
go powodu najczeSciej obserwuje si¢ uszkodzenia
czesciowe, dotyczace poszezegdlnych czesci, Iub ki
l‘/cni tego nerwu. We \\\/_‘,\l‘l\']L'l]\ przypadkach dys-
funckji nerwu V objawy byly odwracalne, co $wiad-
czy o znacznej zdolnosci tego nerwu do regenera
W ‘pllcp;\mluch pmckc;.';n_\cl] nh\ur'~.\n‘-.'..nhén;\ objawy
zmiazdzenia lub czesciowego naderwania korzeni ner-
wu V. Tylko w | przypadku nerw byl
w calodci.

wyrwany
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Jefferson'* probowal robi¢ zestawienia réznych
uszkodzen galezi nerwu V w przebiegu zamknietych
urazow glowy. Zebral 66 przypadkow. Opisal tez 25
przypadk()w, gdzie uszkodzony byt zwdj Gasser'a.
Material jego obejmuje obrazenia, powstale w czasie 11
wojny $wiatowej. Obserwowal on tez pojedyncze przy-
padki uszkodzenia pnia, z towarzyszacymi zazwyczaj
porazeniami nerwu VL. Uszkodzenia takie sa slabo
poznane, rzadko operowane, a material z badan
posmiertnych ubogi °. Najczgsciej spotykane poprzecz-
ne zlamania piramidy kosci skroniowej przebiegaja
ponizej zwoju Gasser'a. Rotacja mozgu do tytu i do
érodka szezytu kosci skalistej powoduje uszkodzenia
korzenia nerwu V odlamanym wierzcholkiem Kost-
nym. O 'connel?? sugerowal, Ze nerw V jest szczegolnie
narazony na uszkodzenia tam. gdzie korzefi czuciowy
zachyla sie i przechodzi przez otwor w oponie twardej.

Urazy nerwu VI — odwodzacego

Nerw VI jest stosunkowo cienki i delikatny. lecz
prawdopodobnie skutecznie chroniony, gdyz zaburze-
nia jego czynnosci zaobserwowali$my tylko u 2 pacjen-
tow (0.6%) i to w polaczeniu z uszkodzeniem nerwu
VII, co wynika z bliskiego sasiedztwa anatomicznego.
Nerw ten ulega obrazeniom. gdy glowa jest defor-
mowana w plaszezyZnie przednio-tylnej. co daje boczne
poszerzenie i skrecenie czaszki. W literaturze spotyka
sie wiele kazuistycznych opisow porazen nerwu V Jelhzos
Pionowy ruch pnia mozgu moze bardzo mocno nacia-
gaé¢ lub wyrywaé nerw VI, gdzie opuszcza on most,
zanim wejdzie do opony twardej na stoku?’. W ze-
branym przez nas materiale sekeyjnym wyrwanie tego
nerwu znaleziono w 17% przypadkow. W wielu przy-
padkach objawy porazenia nerwu V1 cofaja si¢ samoist-
nic po okolo 4 miesigcach. co swiadezy o pewnych
zdolnosciach regeneracyjnych aksonow tego merwu.

Urazy nerwu VIl-twarzowego

Obrazenia wewnatrzezaszkowe nerwu VII wykazuja
Scisly zwiazek ze zlamaniem kosci skroniowej i jej
piramidy ". W badanej przez Ghorayeb'a grupie u 60%
chorveh ze zlamaniem kosci skroniowej obserwowano
obiawy uszkodzenia nerwu VII ', Zdarza si¢ to zwykle
po urazach glowy. skierowanych na potylice. Nerw VII
iest wzglednie moeny i solidny, co sprawia, ze catkowite
iepo przerwanie lub wyrwanie zdarza si¢ rzadko. Wsrod
przebadanych przez nas 350 pourazowych chorych
Vo przypadkow, zas w materiale z badan

w 17% przypadkow. Obwodowe

srwu VI1 w przebiegu urazow twarzo-

wystapilo w 2°

posmieriny

obrazen

wych sta iteraturze znacznie bogatszy material,

10Wid W
ktory zostal dokladnie opracowany z punktu widzenia

potrzeb chiru szczekowe]

oraz z wihasnych

Jak wynika z smiennictwa
danych epidemiologicznych, pourazowe obrazenia
nerwow, zaopatrujacych narzad wzroku nie sa z Vi
skiem rzadkim. W szczegolnosct nerw okoruchowy

narazony jest na znaczne ryzyko w czasie zamknig-
tych urazéow glowy. Prawidlowa, pelna i wczesna
diagnostyka tych obrazen pozwoli. przynajmniej
w czesci przypadkow, ograniczy¢ zasieg uszkodzen,
przy wykorzystaniu najnowszych osiagnie¢ farmako-
logii w dziedzinie tkanki nerwowej.
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