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Urazowe uszkodzenie mózgu (traumatic brain 
injury – TBI) jest powszechnym problemem pu-
blicznej opieki zdrowotnej. Autorzy opublikowa-
nego niedawno przeglądu badań epidemiologicz-
nych przeprowadzonych w  Europie odnotowali, 
że jego częstość występowania wynosi 235 przy-
padków hospitalizowanych (ze śmiertelnymi 
włącznie) na 100 tys. ludności.1 W USA zapadal-
ność szacuje się na 150 przypadków na 100 tys. 
ludności.2 Dane pochodzące z  pozostałych regio-
nów świata są mniej dostępne, ale wszędzie TBI 
uznaje się za znaczący problem. Należy zauważyć, 
że częstość występowania omawianego zjawiska 
szacuje się tylko na podstawie przypadków cho-
rych hospitalizowanych i nie bierze się pod uwa-
gę osób poszkodowanych, które nie zwracają się 
po pomoc lub nie mają dostępu do opieki medycz-
nej. Zatem rzeczywista zapadalność jest prawdo-
podobnie 3–4 razy większa niż się podaje. Wyniki 
większości badań sugerują, że ryzyko wystąpienia 
TBI jest największe w drugiej i trzeciej dekadzie 
życia, wzrasta ono także u osób w podeszłym wie-
ku ze względu na częstsze upadki.2,3 U mężczyzn 
TBI występuje częściej niż u kobiet.2,3

W krajach rozwiniętych w  ciągu kilku ostat-
nich dziesięcioleci śmiertelność spowodowana 
TBI spadła, a  przypisuje się to głównie udosko-
nalonej opiece medycznej nad pacjentami po ura-

zach i  ulepszonym systemom bezpieczeństwa 
w pojazdach. U wielu osób z niewielkim urazem 
mózgowia i właściwie u wszystkich, które dozna-
ły umiarkowanego lub ciężkiego urazu, utrzymu-
ją się długotrwałe istotne następstwa neurobeha-
wioralne.4-6 Zmniejszenie śmiertelności z powodu 
TBI7 doprowadziło zatem do znacznego zwiększe-
nia liczby osób cierpiących na przewlekłe zabu-
rzenia neurobehawioralne związane z  tymi ura-
zami.8,9

Przyczyny urazu mózgowia bywają różne, włą-
czając zarówno mechanizmy penetrujące tkankę 
mózgową (np. urazy postrzałowe), jak i niepene-
trujące. Artykuł skupia się na tych drugich. Pomi-
mo różnych okoliczności i przyczyn urazu, mecha-
nizmy fizyczne i  biomechaniczne, leżące u  pod-
staw niepenetrujących uszkodzeń mózgu, mają 
kilka cech wspólnych. Fakt, że niektóre okolice 
mózgowia są bardziej podatne na urazy niż inne, 
pozwala sformułować kilka ogólnych stwierdzeń 
dotyczących typowego obrazu uszkodzenia mó-
zgu związanego z urazem. Ocena i leczenie neuro-
behawioralnych następstw TBI wynika ze zrozu-
mienia profilu urazu.

Uraz a następstwa neurobehawioralne

Istnieją dwa główne mechanizmy działania sił po-
wodujących uszkodzenia mózgu: bezpośredni (po-
przez uderzenie) i bezwładnościowy (akceleracja 
lub deceleracja). Obrażenia bezpośrednie są skut-
kiem przeniesienia sił na mózgowie z  kości po-
krywy czaszki lub z zewnętrznego obiektu. Czę-
sto prowadzą do uszkodzenia kości czaszki, skóry 
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głowy i  powierzchni mózgu (np. stłuczenia, roz-
darcia, krwiaki).10 Te z kolei niejednokrotnie loka-
lizują się w obrębie przednich biegunów skronio-
wych, dolnej i bocznej kory skroniowej, biegunów 
czołowych i kory przedczołowej.

Obrażenia doznane w  wyniku działania me-
chanizmu bezwładnościowego spowodowane są 
gwałtownym zwiększeniem lub zmniejszeniem 
prędkości poruszania się mózgu, w przebiegu któ-
rych powstają siły rozrywające, naprężające i ści-
skające tkankę mózgową. Siły te mają największy 
wpływ na aksony i  naczynia krwionośne, powo-
dując uszkodzenia tych pierwszych, rozerwanie 
tkanek i krwiaki wewnątrzczaszkowe. Urazy pro-
wadzą również do bardziej rozległych uszkodzeń 
istoty białej mózgu (np. rozsianego uszkodzenia 
aksonów). Do miejsc szczególnie podatnych na ob-
rażenia należą: ciało modzelowate, część dogłowo-
wa pnia mózgu i  istota biała okolicy przedczoło-
wej.10

Wiele obrażeń powstaje w  wyniku jednocze-
snego działania obu wymienionych sił. Można 
je podzielić na uszkodzenia powstające natych-
miast (pierwotne) oraz rozwijające się przez dłuż-
szy czas (uszkodzenie wtórne). Te ostatnie mogą 
być spowodowane występowaniem różnych czyn-
ników, takich jak niedotlenienie, obrzęk tkanki 
mózgowej i podwyższone ciśnienie śródczaszkowe. 
Co więcej, mechaniczne odkształcenie neuronów 
skutkuje masywnym uwolnieniem neuroprzekaź-
ników z następczym wywołaniem kaskady ekscy-
totoksycznej.11 Chociaż proces ten zachodzi praw-
dopodobnie w  całym mózgowiu, kaskada ekscy-
totoksyczna i  inne formy uszkodzenia wtórnego, 
takie jak niedotlenienie i niedokrwienie, mają nie-
proporcjonalnie większy wpływ na pewne obszary 
mózgu (np. hipokamp) nawet w  przypadku nie-
wielkich urazów.12

Użycie ładunków wybuchowych (zwłaszcza 
tych amatorskich) jako podstawowego sposo-
bu ataku stosowanego w  konfliktach zbrojnych 
w Iraku i Afganistanie oraz na innych obszarach 
działań wojennych, zwróciło uwagę na skutki ura-
zu powstałego w wyniku wybuchu (blast injury). 
Eksplozja wytwarza gwałtownie rozprzestrzenia-
jącą się falę gorącego, będącego pod dużym ciśnie-
niem powietrza, za którą podąża strefa niskoci-
śnieniowa. Fale te są szczególnie szkodliwe dla 
narządów i  jam ciała wypełnionych powietrzem 
lub płynem i mogą prowadzić do poważnych obra-

żeń mózgu.13-15 Obecnie nie wiadomo, czy skutki 
urazu spowodowanego wybuchem wynikają z me-
chanicznego efektu działania fali sprężonego po-
wietrza, z  uszkodzenia odkształcających się na-
czyń krwionośnych, tkanek nerwowych czy obu 
tych struktur, z  niszczącego wpływu następują-
cych po sobie fal o wysokim i niskim ciśnieniu czy 
wywołuje je jakiś inny mechanizm. Do urazu czę-
sto prowadzą również inne mechanizmy, takie jak 
uderzenie (bezpośredni kontakt z przedmiotem), 
mechanizm bezwładnościowy (gwałtowne akcele-
racja lub deceleracja) i urazy penetrujące spowo-
dowane odłamkami lub fragmentami uszkodzo-
nych kości.

Zatem typowy obraz uszkodzeń jest skutkiem 
sumowania się urazu pierwotnego (do którego do-
chodzi w czasie działania siły) i wtórnego (rozwija-
jącego się po pewnym czasie), jak również efektem 
uszkodzenia miejscowego i rozlanego. Wprawdzie 
uraz może obejmować rozległe obszary mózgowia 
i być wieloogniskowy, ale istnieją też szczególnie 
wrażliwe pod tym względem regiony mózgu, któ-
rych uszkodzenie wiąże się z dużą częstością za-
burzeń zachowania i prawdopodobnie zwiększoną 
częstością zaburzeń psychicznych ujawniających 
się w konsekwencji TBI. Należą do nich: kora czo-
łowa, istota biała okolicy przedczołowej, głębiej 
położone struktury pośrodkowe mózgu (np. zwo-
je podstawne), część dogłowowa pnia mózgu oraz 
płaty skroniowe z hipokampem.

Oprócz opisanego miejscowego uszkodze-
nia mózgu wykazano, że w wyniku TBI powsta-
ją zmiany w obrębie układów neuroprzekaźniko-
wych odgrywających istotną rolę w  zachowaniu 
homeostazy w  zakresie funkcji behawioralnych 
i  poznawczych. U  osób z  TBI dochodzi na przy-
kład do znacznych zaburzeń funkcjonowania 
układu noradrenergicznego.16-18 Stwierdzono rów-
nież, że uraz przyczynia się do dysregulacji prze-
kaźnictwa cholinergicznego.19-23 Układ ten w du-
żym stopniu oddziałuje na funkcjonowanie wielu 
obszarów poznawczych, głównie pamięci i  uwa-
gi,24 a ponadto może mieć wpływ na powstawanie 
zaburzeń nastroju, zwłaszcza depresji25. W  wy-
niku omawianych urazów dochodzi do aktywacji 
układu serotoninergicznego i do zwiększenia się 
poziomu serotoniny; jest to szczególnie widoczne 
w obszarach znacznego uszkodzenia tkanek móz
gu i towarzyszy temu zmniejszony miejscowy me-
tabolizm glukozy.10,26-28
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Zmiany w zakresie funkcji poznawczych

Zaburzenia funkcji poznawczych – zarówno poja-
wiające się zaraz po urazie, jak i  te mające cha-
rakter uporczywy – są najczęstszymi dolegliwo-
ściami zgłaszanymi przez osoby, które dozna-
ły TBI,29,30 oraz stanowią główną przeszkodę na 
drodze do normalizacji w obszarze samodzielnego 
funkcjonowania, ponownego przystosowania do 
życia w społeczeństwie, życia rodzinnego i pracy 
zawodowej31,32. Szczególnie zaburzone są niektó-
re funkcje poznawcze, takie jak frontalne funk-
cje wykonawcze (rozwiązywanie problemów, zdol-
ność przenoszenia uwagi, kontrola zachowań im-
pulsywnych przez samoobserwację),33-35 uwaga,36,37 
pamięć krótkotrwała i  uczenie się,38-43 szybkość 
przetwarzania informacji44,45 oraz funkcje mowy 
i języka46-49.50 Oczywiście nie są to całkowicie nie-
zależne obszary i zwykle obserwuje się współwy-
stępowanie różnie nasilonych deficytów w zakre-
sie poszczególnych funkcji poznawczych.

Zmiany w zakresie osobowości

Ofiary urazów i ich rodziny lub opiekunowie czę-
sto opisują zmiany w zakresie kontroli emocji i za-
chowań jako „zmiany w  osobowości”. Mogą one 
przybierać formę nasilenia cech sprzed urazu lub 
zasadniczych zmian we wzorcach zachowań. Do-
kładna ocena stanu osób, u których dochodzi do 
takich zmian, zwykle ujawnia, że doświadczane 
przez nie odmienności w zachowaniu mogą doty-
czyć częstości lub intensywności przewidywalnych 
reakcji na sygnały i bodźce środowiskowe lub wy-
stępowanie zachowań nieprzewidywalnych. Wy-
różnia się kilka częstych zespołów objawów cha-
rakteryzujących „zmiany osobowościowe”.

Jednym z problematycznych zachowań jest im-
pulsywność. Może się ona manifestować poprzez 
wypowiedzi, działania, pochopne decyzje oraz nie-
właściwy osąd wynikający z  niemożności pełnej 
oceny następstw wykonywanych czynności. Wiąże 
się to ściśle z koncepcją nadmiernej koncentracji 
na bodźcu (stimulus boundedness), która zakłada, 
że osoba reaguje na najsilniejsze bodźce środowi-
ska lub koncentruje nadmiernie uwagę na jednym 
bodźcu, pomijając wcześniejsze, a także ważniej-
sze. (Przykładem może być wynik testu rysowania 
zegara, podczas którego osoba badana, proszona 

o  narysowanie wskazówek pokazujących godzi-
nę 11:10, rysuje jedną na godzinie 10, a drugą na 
11. Inny przykład to narysowanie figury w teście 
Mini Mental State Examination [MMSE] na wzo-
rze. Do tej kategorii zalicza się także „zachowania 
użytkownika” polegające na tendencji do bezcelo-
wego manipulowania przedmiotami znajdujący-
mi się w polu widzenia. Zaburzenia te występują 
często w przypadku uszkodzenia kory przedczoło-
wej – przyp. kons.).

Drugim obszarem ewentualnych zaburzeń 
jest drażliwość. Osoby, u których one występu-
ją, mogą być bardziej drażliwe lub łatwiej wpadać 
w gniew. Chociaż niektóre bodźce można uznać za 
uzasadniające narastanie takiej reakcji emocjo-
nalnej, to jej nasilenie jest zazwyczaj niepropor-
cjonalne do wywołującego ją zdarzenia. Odpowie-
dzi na bodźce mogą przybierać formę od wybu-
chów słownych do niebezpiecznego, agresywnego 
i napastliwego zachowania. Niedostateczna kon-
trola w tym zakresie różni się pod względem in-
tensywności, początku i czasu trwania od charak-
terystycznego dla danej osoby wzorca zachowania 
sprzed urazu.

Trzecia zmiana dotyczy niestabilności afek-
tywnej. Pacjenci i  ich rodziny lub opiekunowie 
często opisują nadmierną ekspresję emocjonalną 
nieproporcjonalną zarówno w stosunku do wywo-
łującego je bodźca, jak i do wzorca odpowiedzi na 
podobne sygnały sprzed urazu. Wydarzenia, któ-
re w  przeszłości powodowały chwilowy smutek, 
teraz prowadzą do płaczu. Bodźce wywołujące 
uprzednio jedynie zmarszczenie brwi lub poiryto-
waną odpowiedź, obecnie skutkują głośnymi wy-
buchami słownej agresji z towarzyszącym znacz-
nym pobudzeniem układu współczulnego. Inne 
cechy takich reakcji to ich napadowy początek, 
krótki czas trwania i występujące po nich poczu-
cie winy. Zjawisko to występuje także w przebiegu 
innych zaburzeń ośrodkowego układu nerwowe-
go i nazywa się je afektem patologicznym, labil-
nością afektywną, afektem rzekomoopuszkowym, 
nietrzymaniem afektu.51

Brzemię wynikające z  wymienionych zmian 
osobowości i  zachowania często staje się jeszcze 
cięższe z powodu niespodziewanego i niszczyciel-
skiego w  skutkach braku wglądu w  zaistniałe 
zmiany stanu zdrowia.52,53 Tych ostatnich osoba, 
która doznała urazu, może nie dostrzegać, w prze-
ciwieństwie do jej rodziny czy opiekunów boleśnie 
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odczuwających poważne zmiany w jej zachowaniu 
i często potrafiących szczegółowo je opisać. Zdarza 
się jednak, że osoba po TBI ma niejasne odczucie, 
że się zmieniła lub „nie jest tym, kim kiedyś była” 
i  usiłuje określić, w  jakim zakresie jej zachowa-
nie czy osobowość różni się od tych sprzed urazu. 
Ofiary omawianych urazów rzadziej są świado-
me występowania zmian w zakresie zachowania 
i  czynności wykonawczych niż zmian w bardziej 
konkretnych obszarach, takich jak funkcje rucho-
we.54 Ponadto autorzy wielu badań55-58 odnotowali, 
że stopień świadomości tych zmian koreluje z wy-
nikami, jakie pacjenci uzyskują w sferze czynno-
ściowej i  zawodowej, choć znane są doniesienia, 
które nie potwierdzają tej zależności59. Dane po-
chodzące z piśmiennictwa wskazują, że brak wglą-
du nie jest wyłącznie konsekwencją całościowe-
go deficytu w  zakresie funkcji poznawczych, ale 
w większym stopniu może zależeć od upośledze-
nia zależnych od płatów czołowych czynności wy-
konawczych.60,61 Na tym aspekcie skupia się czę-
sto uwaga rodziny lub opiekuna ofiary TBI, zaś 
sami pacjenci często go nie dostrzegają.8,62-66 Na-
wet gdy pacjent przyznaje się do doświadczania 
pewnych trudności, nie jest w stanie przewidzieć 
następstw tych deficytów czynnościowych w obec-
nych lub przyszłych sytuacjach społecznych.

Kolejnym problemem jest apatia spowodowa-
na deficytem w zakresie zachowania motywacyj-
nego.67 Choć nie jest tak jawnie uciążliwa jak inne 
spośród opisanych wcześniej zaburzeń, może nie-
pokoić pacjenta i niekorzystnie wpływać na jego 
rehabilitację. Często jest mylnie interpretowana 
jako lenistwo lub depresja i  paradoksalnie może 
się wiązać z agresją pacjenta wywołaną próbami 
zaangażowania go w zajęcia, którymi nie jest za-
interesowany.68

Apatia jest dość częstym zjawiskiem u  ofiar 
TBI. Kant i wsp. wykazali, że wystąpiła ona (w po-
łączeniu z depresją) u 60% osób uczestniczących 
w ich badaniu.69 Andersson i wsp. odnotowali, że 
prawie u połowy badanych przez nich pacjentów 
z  TBI obecna była apatia znacznego stopnia.70 
Deficytom w  zakresie zachowania motywacyjne-
go mogą towarzyszyć zaburzenia układu nagro-
dy.68,71 Najważniejszymi ośrodkami tego ostatnie-
go są ciało migdałowate, hipokamp, jądro ogonia-
ste, kora śródwęchowa i  kora zakrętu obręczy, 
część brzuszna nakrywki oraz pęczek podłużny 
przyśrodkowy. Wydaje się, że kluczową rolę w mo-

dulowaniu aktywności układu nagrody odgrywają 
układy oparte na przekaźnictwie katecholamino-
wym, a zwłaszcza mezolimbiczny układ dopami-
nergiczny.68,71

Rodzaj obrażeń a zmiany w zakresie 
osobowości

Pełne omówienie neuroanatomicznych uwarun-
kowań opisanych zaburzeń wykracza poza ramy 
tego artykułu. Jednak w  przypadku typowego 
TBI można dość prosto wykazać związek między 
rodzajem uszkodzeń a  niektórymi z  przytoczo-
nych zachowań. Zidentyfikowano pięć głównych 
obwodów w  warstwie podkorowej płatów czoło-
wych, spośród których trzy odgrywają istotną 
rolę w  zakresie funkcji niemotorycznych.72 Każ-
dy z tych trzech układów w nieco odmienny spo-
sób wpływa na zachowania motywacyjne. Uszko-
dzenie okolicy grzbietowo-bocznej kory przedczo-
łowej i jej połączeń zaburza funkcje wykonawcze, 
takie jak pamięć operacyjna, podejmowanie decy-
zji, rozwiązywanie problemów i sprawność umy-
słowa. Zmiany pourazowe w  okolicy oczodoło-
wej kory płatów czołowych i  jej połączeń wiążą 
się z  upośledzeniem intuicyjno-refleksyjnych za-
chowań społecznych i zdolności do samoobserwa-
cji i samokontroli w czasie rzeczywistym w sytu-
acjach społecznych. Uszkodzenie przedniej części 
zakrętu obręczy i  jej połączeń wpływa na zacho-
wania motywacyjne oraz funkcjonowanie układu 
nagrody. Uszkodzenie obszarów przyśrodkowych 
płatów skroniowych powoduje zaburzenia w  za-
kresie innych funkcji pamięciowych i płynnej inte-
gracji pamięci emocjonalnej z aktualnymi przeży-
ciami i z oceną siły bodźca w czasie rzeczywistym. 
Połączenia kory czołowej z ośrodkami podkorowy-
mi odpowiedzialne za wyższe czynności intelektu-
alne oraz empatyczne, motywacyjne i subtelne za-
chowania człowieka są bardzo wrażliwe na uszko-
dzenie w przebiegu typowego TBI.

Urazowe uszkodzenie mózgu 
a zaburzenia psychiczne

Istnieją mocne przesłanki przemawiające za tym, 
że TBI nie tylko prowadzi do opisanych zmian 
w  zakresie funkcji poznawczych, zachowania 
i  cech osobowości, ale przyczynia się także do 
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zwiększenia ryzyka względnego wystąpienia za-
burzeń psychicznych, takich jak zaburzenia na-
stroju, lękowe, nadużywanie substancji psycho-
aktywnych i  zespołów psychotycznych.73-76 Na 
przykład Kopenen i wsp. w badaniu obejmującym 
60 osób, przeprowadzonym po 30 latach od dozna-
nego przez nie TBI, wykazali, że prawie u połowy 
uczestników (48%) uraz sprowokował rozwój za-
burzeń psychicznych należących do osi I.76 Najczę-
ściej rozpoznawano u nich depresję, nadużywanie 
substancji psychoaktywnych i zaburzenia lękowe. 
Częstość występowania zaburzeń w ciągu całego 
życia i w chwili badania (depresja – odpowiednio 
26% i 10%, zaburzenie paniczne – 8% i 6%, zabu-
rzenia psychotyczne – 8% i 8%) była znamiennie 
większa niż ta odnotowana w badaniu Epidemio-
logic Catchment Area (ECA) w populacji ogólnej.77 
Hibbard i wsp. zbadali 100 osób dorosłych śred-
nio osiem lat po przebyciu TBI.74 U znacznego od-
setka przed urazem obecne były zaburzenia z osi 
I. Po urazie najczęściej rozpoznawano dużą de-
presję i zaburzenia lękowe (np. zespół stresu po-
urazowego/zaburzenie stresowe pourazowe [post-
traumatic stress disorder – PTSD]), zaburzenie 
obsesyjno-kompulsyjne i  zaburzenie paniczne). 
Niemal u połowy (44%) badanych współwystępo-
wały dwa zaburzenia lub więcej. Niedawno auto-
rzy wspomnianego badania opublikowali wyni-
ki badania kohortowego obejmującego 188 osób, 
włączonych w ciągu czterech lat od urazu, które 
poddano co najmniej dwóm corocznym badaniom 
kontrolnym.78 Ponownie wykazali zwiększone od-
setki zaburzeń psychicznych (depresji i  naduży-
wania substancji psychoaktywnych) przed ura-
zem (w porównaniu z wartościami odnotowanymi 
w  populacji ogólnej w badaniu ECA). W następ-
stwie TBI zwiększała się częstość występowania 
depresji, PTSD i innych zaburzeń lękowych. Było 
to widoczne zwłaszcza u osób cierpiących na zabu-
rzenia psychiczne przed urazem. Ponadto odsetki 
te były największe podczas wstępnej oceny poura-
zowej i stabilizowały się lub zmniejszały z biegiem 
czasu. Van Reekum i wsp. przeprowadzili dokład-
ną analizę piśmiennictwa na temat związku TBI 
z różnymi zaburzeniami psychicznymi i – korzy-
stając z danych pochodzących z badania ECA do-
tyczących częstości populacyjnej – stwierdzili, że 
przebycie TBI wiązało się ze zwiększonym ryzy-
kiem względnym wystąpienia niektórych zabu-
rzeń psychicznych.75 Inni badacze także wykaza-

li występowanie zwiększonych wskaźników za-
burzeń psychicznych u  ofiar TBI, a  towarzyszył 
temu wzrost kosztów opieki medycznej sprawo-
wanej nad tymi osobami.79,80

Ofiary TBI, podobnie jak osoby obciążone in-
nymi potencjalnie upośledzającymi stanami, zgła-
szają różnorodne dolegliwości dotyczące różnych 
aspektów (zniechęcenie, frustrację, zmęczenie, 
lęk itd.). Nie wszystkie z  tych objawów osiągają 
nasilenie chorobowe. Jednak obecność trwałych 
zespołów objawowych, utrzymujących się przez 
dłuższy czas (zwykle przez kilka tygodni) o nasi-
leniu upośledzającym jakość życia lub funkcjono-
wanie społeczne i zawodowe, uzasadnia traktowa-
nie ich jako zaburzenie/zaburzenia (disorder[s]). 
W przytoczonych badaniach użyto standaryzowa-
nych kryteriów diagnostycznych uwzględniają-
cych tę zasadę, a uzyskane w ten sposób wyniki 
zdecydowanie przemawiają za tym, że przebycie 
TBI może sprzyjać rozwojowi wielu zaburzeń psy-
chicznych. Dane pochodzące z badań są zgodne co 
do tego, że wśród osób, które doznały TBI odsetek 
tych z zaburzeniami psychicznymi już przed ura-
zem był większy, co sugeruje, że istnieje wzajem-
na zależność: zaburzenia psychiczne usposabiają 
do TBI, a TBI predysponuje pacjenta do rozwoju 
zaburzeń psychicznych.

Oprócz wymienionych zaburzeń psychicznych, 
zainteresowano się związkiem między TBI a otę-
pieniem. Wiele ofiar omawianych urazów cierpi na 
znaczne zaburzenia pamięci i  funkcji wykonaw-
czych, które spełniają kryteria otępienia według 
klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, IV Edition (DSM-IV). Jednak 
ważniejsze wydaje się rozstrzygnięcie kwestii czy 
przebycie TBI zwiększa ryzyko rozwoju postępu-
jących zaburzeń otępiennych takich jak choroba 
Alzheimera. Obecnie nie można z całą pewnością 
stwierdzić, czy TBI (zwłaszcza o charakterze łagod-
nym) jest czynnikiem ryzyka rozwoju tej choroby. 
Niedawno Jellinger opublikował artykuł przeglą-
dowy na ten temat.81 Autor zauważył, że zarówno 
choroba Alzheimera, jak i TBI wiążą się z niepra-
widłowym odkładaniem się amyloidu i białka tau. 
Ponadto odnotował, że w kilku badaniach epide-
miologicznych sugerowano, iż u osób po TBI cho-
roba Alzheimera występuje ze zwiększoną często-
ścią lub że wiek zachorowania na tę chorobę jest 
u nich niższy niż w grupie kontrolnej.81 Możliwe, 
że upośledzenie funkcji poznawczych związane 
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z TBI sprzyja wcześniejszemu ujawnieniu się ob-
jawów otępiennych u osób predysponowanych do 
rozwoju choroby Alzheimera.82

Ocena neuropsychiatryczna

Przedstawione dane wyraźnie wskazują, że do-
kładna ocena zaburzeń neurobehawioralnych po-
winna być ważnym elementem diagnostyki i  re-
habilitacji osób po przebytym TBI. Ponadto obraz 
tych następstw wynika z  charakterystyki obra-
żeń. Sednem badania neuropsychiatrycznego jest 
próba opisania profilu uszkodzeń mózgu i ocena 
obecnie występujących objawów, które rozpatru-
je się jako odwzorowanie tych uszkodzeń. Objawy 
i  dolegliwości, których nie da się powiązać z  ro-
dzajem opisanych obrażeń należy wyjaśnić w inny 
sposób lub ponownie zweryfikować charaktery-
stykę uszkodzeń mózgu.

Trzeba jednak wziąć pod uwagę, że deficy-
ty funkcji poznawczych, które często występują 
u osób po TBI, wpływają na ocenę neuropsychia-
tryczną, a zwłaszcza na jakość danych uzyskiwa-
nych z wywiadu. Obecność ubytków w zakresie pa-
mięci krótkotrwałej, problemów z sekwencyjnym 
umiejscowieniem zdarzeń w  czasie oraz trudno-
ści z  samoobserwacją i  samoświadomością mogą 
utrudniać pacjentowi udzielenie jasnego i spójne-
go wywiadu. To nakłada na lekarza obowiązek do-
tarcia do innych źródeł informacji (członków ro-
dziny, przyjaciół, pracodawców, danych od leka-
rza podstawowej opieki, informacji ze szkoły czy 
miejsca pracy), które pomogą doprecyzować wy-
wiad i uzupełnić aktualny obraz kliniczny.

Ocenę skutków uszkodzeń należy rozpocząć 
od próby sporządzenia dokładnego opisu stanu 
pacjenta sprzed urazu. Brak takich informacji 
stwarza poważne ryzyko błędnego uznania sta-
łych cech osobowości, postaw i zachowań za kon-
sekwencje obrażeń mózgu. Najlepiej, jeśli te pod-
stawowe informacje uda się uzyskać niedługo po 
urazie. Im więcej czasu upłynie od tego momentu, 
tym większa jest tendencja do niesłusznego przy-
pisywania różnych cech przebytemu urazowi.

Znając wcześniejszy stan pacjenta, lekarz po-
winien dokonać dokładnej oceny zmian, które za-
szły od czasu urazu. Ważne, by dokładnie zba-
dać te obszary funkcjonowania, które często ule-
gają upośledzeniu w następstwie urazu, takie jak 

czynności poznawcze, cechy osobowości, kontro-
la nastroju, funkcje języka i mowy, motoryka oraz 
wyższe poziomy organizacyjne, między innymi 
funkcjonowanie zawodowe, główne role pełnione 
w rodzinie lub w innych tego typu kontekstach.

Należy podkreślić, że ustalenie czasowego 
związku (między urazem a wystąpieniem objawów 
– przyp. red.) nie oznacza przyczynowości. Zaob-
serwowane zmiany stanu neurobehawioralnego 
pacjenta mogą się w różny sposób wiązać z uszko-
dzeniem mózgu. Mogą być bezpośrednią konse-
kwencją uszkodzenia tkanki nerwowej z  następ-
czym zaburzeniem funkcji, za którą odpowiadał 
dany region mózgu, a także objawami rozwoju no-
wej choroby lub zaburzenia. Ponadto zaburzenia 
zachowania mogą być reakcją na utratę pewności 
siebie z powodu oszpecenia, utraty mobilności czy 
bezrobocia. Również zmiany w  otoczeniu, takie 
jak zmiana warunków życia, opiekuna, codzien-
nych zwyczajów lub przebiegu dnia, mogą mieć 
ogromny wpływ na zachowanie i adaptację pacjen-
ta po urazie mózgu lub cierpiącego na inną choro-
bę neuropsychiatryczną. W przypadku osób wyka-
zujących nieobserwowane wcześniej zachowania 
agresywne związane ze zmianą w zakresie opieki 
stacjonarnej, korzystniejsze niż stosowanie inten-
sywnej farmakoterapii powinno być odpowiednie 
przeszkolenie opiekunów. Jednocześnie, jeśli u pa-
cjenta jednoznacznie stwierdzono uszkodzenie 
kory oczodołowo-czołowej, to jego próg tolerancji 
frustracji może być na tyle obniżony, że koniecz-
ne będą zarówno interwencje farmakologiczne, jak 
i zmiany w jego najbliższym otoczeniu.

Właściwa ocena i  oszacowanie rzeczywiste-
go udziału każdego z  wymienionych czynników 
w  powstawaniu zaburzeń zachowania określa 
ramy tak zwanego paradygmatu neurobiopsy-
chospołecznego. Postępowanie to różni się od kla-
sycznego badania psychiatrycznego tym, że kła-
dzie szczególny nacisk na zrozumienie anatomicz-
nego profilu uszkodzeń mózgu oraz na wskazanie 
określonych objawów behawioralnych i deficytów 
prawdopodobnie spowodowanych tymi właśnie ob-
rażeniami. Ocenę neuropsychiatryczną można za-
tem zdefiniować jako proces kojarzenia opisanych 
anatomicznych zmian pourazowych z powstałymi 
zaburzeniami w  zakresie funkcji poznawczych, 
zachowania i ogólnego funkcjonowania oraz jako 
ocenę zgodności pomiędzy przewidywanymi a rze-
czywistymi skutkami urazu. Dokonanie interpre-
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tacji uzyskanych danych pozwala przypisać rze-
czywisty udział w obserwowanych zmianach róż-
nym elementom neurologicznym, biologicznym, 
psychologicznym i społecznym. Proces ten umoż-
liwia zaplanowanie interwencji terapeutycznych 
wynikających z  uzyskanych w  ten sposób wnio-
sków. Należy podkreślić, że nawet doświadczeni 
lekarze mogą popełniać błędy w omówionym pro-
cesie diagnostycznym z powodu złożoności obrazu 
klinicznego i braku kompletnych danych. Zatem 
istotnym końcowym elementem takiego postę-
powania powinna być regularna ocena skutecz-
ności leczenia. Wszystkie wnioski powinny mieć 
charakter hipotetyczny, a decyzja o zastosowaniu 
interwencji terapeutycznej musi w sposób logicz-
ny z nich wynikać, z możliwością empirycznej we-
ryfikacji tego związku przyczynowo-skutkowego 
(np. „Uważam, że nasilona agresja jest spowodo-
wana depresją, dlatego przepiszę leki przeciwde-
presyjne.”). W przypadku słabej lub niepełnej od-
powiedzi na leczenie należy ponownie ocenić stan 
pacjenta i sformułować nową i dającą się zwery-
fikować hipotezę diagnostyczną. Pomyłki są do-
puszczalne, nie można natomiast zaakceptować 
powielania lub kontynuowania błędów.

Leczenie

Z powodu obecności deficytów w zakresie funkcji 
poznawczych i  psychomotorycznych związanych 
z TBI obraz kliniczny częstych zaburzeń psychicz-
nych może nie spełniać standardowych kryteriów 
diagnostycznych przedstawionych w  klasyfikacji 
DSM-IV. Podczas badania psychiatrycznego osób 
po TBI warto więc opierać się na bardziej „ela-
stycznych” kryteriach. Należy zwrócić uwagę, że 
istnieją dwa główne czynniki, które mają wpływ 
na neurobehawioralne następstwa TBI: zmiany 
osobowości indukowane urazem oraz większe ry-
zyko wystąpienia zaburzeń psychicznych. Pro-
blem powstaje wówczas, gdy drugi z  tych czyn-
ników zwiększa nasilenie pierwszego. Na przy-
kład osoby po TBI dość często charakteryzują 
się zmniejszoną tolerancją frustracji lub większą 
drażliwością. Ponadto cechy te niejednokrotnie 
nasilają się w sytuacji wystąpienia epizodu depre-
syjnego lub maniakalnego (lub niektórych innych 
zaburzeń psychicznych). Jeśli lekarz nie ustali do-
kładnie pourazowego wyjściowego obrazu klinicz-

nego pacjenta, a w późniejszym okresie nie upew-
ni się, że zaszła zmiana, może błędnie zinterpre-
tować występujące zaburzenia zachowania.

Przed ustaleniem planu terapii należy w spo-
sób wiarygodny ustalić przyczyny zaburzeń za-
chowania. Wielu lekarzy jest skłonnych do prze-
pisywania leków przeciwpsychotycznych lub se-
lektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego 
serotoniny bez zrozumienia, bądź przynajmniej 
sformułowania hipotezy dotyczącej powodów ob-
serwowanych zmian. Jest to podejście objawowe, 
podobne do leczenia gorączki towarzyszącej za-
każeniu bakteryjnemu paracetamolem, bez za-
stosowania antybiotyków. W  dziedzinie neuro
psychiatrycznej leczenie objawowe powinno być 
ostatecznością, którą można wdrożyć dopiero po 
wiarygodnym potwierdzeniu lub wykluczeniu 
obecności zaburzeń z  osi I  (np. depresji, manii, 
psychozy), neurologicznych i  ogólnomedycznych 
czynników wpływających na zachowanie (np. na-
padów padaczkowych częściowych złożonych, 
bólu, powikłań jatrogennych, działań niepożąda-
nych leków) lub czynników środowiskowych przy-
czyniających się do zmian w zachowaniu.

Jeżeli trudno uzyskać dane z wywiadu lub gdy 
przyczyną zaburzeń zachowania są poważne neu-
rologiczne objawy ubytkowe, może się zdarzyć, że 
nie uda się ustalić etiologii danego zachowania, 
co utrudnia planowanie właściwej strategii tera-
peutycznej. Wówczas można traktować zaburze-
nia zachowania jako reprezentujące konkretny 
zespół psychopatologiczny lub jako to, co Tariot 
i wsp.83,84 określili terminem „metafora zachowa-
nia”. Na przykład występowanie u pacjenta zwięk-
szonego negatywizmu, utraty zainteresowań i/lub 
zachowań autodestrukcyjnych bądź samookale-
czających można postrzegać jako obecność zespo-
łu depresyjnego i wdrożyć terapię lekiem przeciw-
depresyjnym. Zwiększoną drażliwość, nadmierne 
pobudzenie i aktywność oraz nasiloną bezsenność 
można traktować jako zespół podobny do manii 
drażliwej i wówczas rozsądne postępowanie będzie 
polegało na zastosowaniu leku normotymicznego. 
Kluczową kwestią jest możliwość i  konieczność 
weryfikacji tych hipotez. Przed wdrożeniem lecze-
nia należy opisać zachowania, które stanowią cel 
terapii, z uwzględnieniem częstości ich występo-
wania, a następnie można podjąć próbę adekwat-
nego leczenia i  ustalenia jego granic czasowych. 
Należy precyzyjnie określić punkty końcowe tera-
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pii i jeśli pożądane cele nie zostaną osiągnięte po-
winno się zaprzestać leczenia oraz rozważyć alter-
natywne hipotezy diagnostyczne.

U osób z  zaburzeniami funkcji poznawczych 
obserwuje się większą wrażliwość na leki, ale 
też na warunki otoczenia, w  którym przebywa-
ją. Koncepcja nadmiernej koncentracji na bodźcu 
odnosi się do zwiększonej wrażliwości na wyda-
rzenia, które mają miejsce w  bezpośrednim oto-
czeniu, prawdopodobnie związanej z zaburzenia-
mi w zakresie elementów uwagi, takich jak złożo-
ność, selektywność i zdolność do jej podtrzymania 
oraz z następczymi problemami z hierarchizacją 
docierających bodźców i  koncentracją na tych, 
które normalnie byłyby określone jako mniej waż-
ne. Problemem wówczas może być definiowanie 
lub ocena ważności sygnałów i bodźców napływa-
jących ze środowiska.

Przywiązanie do rutyny odnosi się do 
nadwrażliwości osób z  deficytami poznawczy-
mi na zmiany w zakresie codziennych czynności 
lub w  planie dnia. Zjawisko to może się wiązać 
z  wspomnianymi wcześniej zaburzeniami w  za-
kresie czynności wykonawczych, kiedy to istnie-
ją wyraźne trudności w  rozwiązywaniu proble-
mów i ograniczona elastyczność umysłowa. Zmia-
ny w obrębie codziennych czynności często u tych 
osób wywołują lęk, drażliwość lub nawet reakcje 
katastroficzne.

Zarówno ofiary urazów, jak i  osoby zdrowe 
opierają większość swych krótko- i długotermino-
wych decyzji i działań na własnych przewidywa-
niach, dotyczących skutków podjętych aktywno-
ści. Dążenie do zwiększenia prawdopodobieństwa 
wystąpienia pożądanych efektów z jednej strony, 
a z drugiej – do minimalizacji ryzyka powstania 
sytuacji niepożądanych, należą do podstawowych 
sił kształtujących zachowanie człowieka. Zmie-
szanie, niepokój i  pobudzenie mogą być spowo-
dowane przebywaniem w otoczeniu, w którym te 
same zachowania wywołują różne reakcje u róż-
nych osób, mogą się one także pojawić w sytuacji, 
gdy takie same zachowania prowokują odmienne 
reakcje u tej samej osoby w zależności od czasu.

Wydaje się, że wymienione czynniki są niezwy-
kle istotnymi elementami, jakie należy uwzględ-
nić w trakcie oceny neuropsychiatrycznej. Pomi-
janie roli otoczenia pacjenta i  czynników, które 
mogą wywoływać zaburzenia zachowania, istot-
nie zmniejsza skuteczność zaleconych leków, na-

wet jeśli są one właściwe. Jednocześnie, bez wdro-
żenia odpowiedniej farmakoterapii nawet znacz-
ny wysiłek włożony w  analizowanie zachowań 
i interwencje środowiskowe mogą być nadaremne. 
Planując terapię nie należy wiec zadawać pytania: 
„Przepisujemy lek czy opracowujemy plan beha-
wioralny?”. Powinno ono brzmieć: „Który lek za-
lecić, aby planowane zmiany w otoczeniu pacjenta 
i strategie kształtowania zachowań miały jak naj-
większe szanse powodzenia?”.

Wnioski

Rozpoznawanie neurobehawioralnych następstw 
TBI i  leczenie osób nim dotkniętych może mieć 
kluczowe znaczenie dla powodzenia procesu re-
habilitacyjnego. Wymaga to wiedzy i  zrozumie-
nia charakteru obrażeń strukturalnych i  uszko-
dzeń neurochemicznych związanych z  typowym 
TBI oraz związku między tymi zmianami a praw-
dopodobieństwem wystąpienia ich częstych na-
stępstw neurobehawioralnych. Precyzyjna ocena 
wymaga dokładnego opisania funkcjonowania pa-
cjenta i jego profilu neurobehawioralnego sprzed 
urazu oraz zmian, do jakich doszło w tym zakresie 
w wyniku urazu. Pomocna może być świadomość, 
że w omawianej grupie pacjentów ustalenie pra-
widłowego rozpoznania bywa trudne, ze względu 
na zmienność zachowań, znaczne deficyty funkcji 
poznawczych oraz istnienie niezgodności między 
doświadczanym „wewnętrznie” stanem emocjo-
nalnym i  uzewnętrznianymi zachowaniami. Le-
czenie powinno się opierać na precyzyjnym roz-
poznaniu i  być ograniczone czasowo; należy je 
zweryfikować w  przypadku słabej lub niepełnej 
odpowiedzi na terapię.

Tłumaczyła lek. Anna Łabędź
Konsultował dr hab. med. Jan Jaracz
Reprinted from World Psychiatry, 2008, vol. 7, Thomas 
W. McAllister, „Neurobehavioral sequelae of traumatic 
brain injury: evaluation and management”, pp. 3–10, 
Copyright 2008 World Psychiatric Association, with 
permission from World Psychiatric Association
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Komentarz

Thomas W. McAllister jest profesorem psychiatrii 
w  Dartmouth-Hitchcock Medical Center, Lebanon 
w New Hampshire, autorem wielu publikacji poświę-
conych neuropsychiatrii, w tym także neuropsychia-
trycznym skutkom urazów głowy. Od lat 60. na całym 
świecie, wskaźniki hospitalizacji osób po urazach gło-
wy systematycznie rosną. W Polsce w latach 80. z po-
wodu urazów głowy do szpitali przyjęto 241 osób na 
100 000 mieszkańców. Im cięższy uraz, tym większe 
jest prawdopodobieństwo wystąpienia różnych na-
stępstw neurobehawioralnych w postaci pogorszenia 
funkcji poznawczych, wystąpienia zaburzeń osobo-
wości, a także zaburzeń psychicznych. Dlatego pyta-
nia o przebyte urazy głowy stanowią ważny element 
wywiadu psychiatrycznego. W interesującym artykule 
Thomasa W. McAllistera czytelnik znajdzie wiele waż-
nych i praktycznych informacji na temat diagnostyki 
tych zaburzeń. Przy tej okazji warto zwrócić uwagą 

na kilka zagadnień, które znalazły się poza obszarem 
zainteresowań autora opracowania. 

U połowy chorych po urazie głowy mogą wystą-
pić objawy zespołu po wstrząśnieniu mózgu. Stan ten 
dawniej nosił nazwę cerebrastenii pourazowej. Obraz 
kliniczny przypomina neurastenię i charakteryzuje się 
występowaniem takich objawów, jak bóle i zawroty 
głowy, zmęczenie, drażliwość, trudności w  koncen-
tracji uwagi, osłabienie pamięci i bezsenność. Objawy 
omawianego zespołu utrzymują się zwykle nie dłużej 
niż trzy miesiące, jednak u niektórych chorych mogą 
trwać dłużej. Przewlekaniu się zespołu powstrząśnie-
niowego mogą sprzyjać czynniki psychologiczne oraz 
organiczne zmiany strukturalne mózgu. Opisane ob-
jawy pogarszają funkcjonowanie chorego i sprzyjają 
obniżeniu samooceny. Mechanizm ten może dopro-
wadzić do wystąpienia objawów depresji oraz lęku, 
które wtórnie spowodować mogą nasilanie sympto-
mów zespołu po wstrząśnieniu mózgu. Częstą przy-
czyną przewlekłego charakteru objawów są roszcze-
nia chorego wobec instytucji ubezpieczeniowych. 

Bezpośrednią konsekwencją urazu głowy może 
być wystąpienie jakościowych zaburzeń świadomo-
ści w postaci majaczenia. Chorzy z takimi zaburze-
niami kierowani są do psychiatrycznej izby przyjęć 
bez dokładnego wywiadu. Są wśród nich często oso-
by uzależnione od alkoholu. Ocenia się, że do nie-
mal połowy urazów głowy dochodzi w stanie upo-
jenia alkoholowego. Inną grupą narażoną na takie 
urazy, głównie w wyniku upadku, są ludzie w wieku 
podeszłym. Przeprowadzenie w takich przypadkach 
badania neurologicznego i  wykonanie badania to-
mografii komputerowej, w celu wykluczenia krwia-
ka pod- i nadtwardówkowego oraz śródmózgowego 
jako przyczyny majaczenia, powinno być stałym ele-
mentem postępowania diagnostycznego. 

Depresja jest najczęstszym zespołem psychopato-
logicznym po urazie głowy. Warto podkreślić, że oso-
by, które przebyły uraz głowy, stanowią grupę zwięk-
szonego ryzyka wystąpienia zachowań samobójczych. 
Próby samobójcze obserwowano u 15% chorych po 
urazie głowy w okresie 5-letniej obserwacji. Następ-
stwem pourazowego uszkodzenia mózgu może być 
także wystąpienie stanu maniakalnego. Opisywano 
także psychozy o niejednolitym obrazie klinicznym, 
w  tym także podobnym do schizofrenii. Mimo że 
nie ma obecnie przekonywających danych na to, że 
uraz głowy stanowi czynnik ryzyka wystąpienia schi-
zofrenii, to z niektórych badań wynika, że uraz gło-
wy przed 10. rokiem życia stwierdzano znacznie czę-
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ściej w grupie chorych na schizofrenię, w porówna-
niu z cierpiącymi na inne zaburzenia. Obserwacja ta 
jest jedną z przesłanek przemawiających za słuszno-
ścią hipotezy neurorozwojowej schizofrenii.

Niezwykle cenne są fragmenty artykułu poświęco-
ne ocenie neuropsychiatrycznej skutków urazu gło-
wy. Skłaniają one do analizy zależności między po-
twierdzonym uszkodzeniem mózgu, a występującymi 
objawami. O ile niektóre objawy mają podłoże orga-
niczne, to wiele innych może stanowić reakcję o cha-
rakterze adaptacyjnym. Uraz może także stanowić 
czynnik wyzwalający chorobę u osoby z  predyspo-
zycją genetyczną. Wynikają stąd dylematy dotyczące 
rozpoznania, które w dużej mierze są efektem stoso-
wania obowiązujących klasyfikacji chorób i zaburzeń 
psychicznych. Zachęcają one do diagnozowania „na 
skróty”, czego konsekwencją jest między innymi zbyt 
częste rozpoznawanie zaburzeń o podłożu organicz-
nym u osób, które przebyły kiedyś uraz głowy. Po-
stulowane przez autora zastosowanie paradygma-
tu neurobiopsychospołecznego pozwala na głębsze 
zrozumienie zaburzeń i problemów, jakie napotykają 
chorzy po urazie głowy. Umożliwia także dobór me-
tod terapeutycznych obejmujących leczenie farmako-
logiczne, psychoterapię i rehabilitację poznawczą.  
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