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Summary

Diffuse axonal injury (DAI) is a microscopic damage of axons in the brain. Its occurrence
results from head trauma with acceleration or deceleration. This article presents current knowl-
edge about DAI and two cases of patients who experienced DAI as a consequence of a traffic
accident. A 26 years old man was brought to hospital after traffic accident during which his
vehicle had overturned. Computed tomography (CT) showed features of brain edema and
disseminated small petechiae. Psychiatric consultation on ninth day of hospitalization showed
memory deficits presenting as retrograde and anterograde amnesia, attention deficits and lack of
criticism in regard to his condition. A 38 years old woman who was hit by a car while cycling
was admitted to hospital. CT scan showed features of brain edema, subarachnoid hemorrhage
and multiple fractures. On the tenth day of hospitalization the patient was confused, did not
remember new information, her psychomotor drive was increased and she presented lack of
criticism in regard to her condition. While suspecting DAI we should be vigilant, particularly
in cases of patients hospitalized due to traffic accidents with behavioral problems, features of
amnestic syndrome and without significant focal neurological symptoms.
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Wstep

Kazdego dnia w Polsce dochodzi do prawie 90 wypadkoéw drogowych, w ktorych
wyniku tylko w 2017 roku rannych zostato 32 760 oséb [1]. Zdarzenia komunikacyj-
ne czg¢sto skutkuja urazami okolic glowy i stanowia druga po upadkach przyczyne
urazowego uszkodzenia mézgu (Traumatic Brain Injury — TBI) [2]. Poszkodowani
moga prezentowac niewielkie obrazenia okolicy glowy, jednak czesto uraz prowadzi
do uszkodzenia tkanki nerwowej, stanowiac tym samym silny negatywny czynnik
rokowniczy zardwno pod wzgledem przezycia, jak i odlegtego funkcjonowania pacjen-
ta. W grupie urazowych uszkodzen mozgu na szczegdlng uwage zashuguje strzygacy
uraz mozgu, nazywany rowniez rozlanym urazem aksonalnym (Diffuse Axonal Injury
— DAI), ktory wedtug czesci autorow rozwija si¢ w kazdym przypadku urazu glowy
z przys$pieszeniem lub zahamowaniem z towarzyszaca utratg przytomnosci [3, 4]. DAI
czgsto pozostaje nierozpoznane z powodu niskiej czutosci TK w jego wykrywaniu.
Ma to szczegblne znaczenie ze wzgledu na jego $miertelno$¢ szacowang nawet na
62% [3]. Na niekorzystne rokowanie wpltywaja zaréwno trudnos$ci diagnostyczne,
brak skutecznych metod terapeutycznych, czesto wspotwystepujace obrazenia, jak
1 — niestety — brak wiedzy na temat DAI wérdd personelu medycznego [5].

DAI oraz mechanizm uszkodzenia

DAI definiowane jest jako stwierdzane mikroskopowo uszkodzenie aksonoéw
biegnacych w szlakach mézgowych, w ciele modzelowatym oraz w pniu mozgowym.
Klinicznie jest rozpoznawany w przypadku $pigczki trwajacej powyzej 6 godzin w na-
stepstwie urazu gtowy po wykluczeniu takich przyczyn, jak obrzgk czy udar mézgu.
Jego wystepowanie stanowi najwazniejszy czynnik rokowniczy dla $§miertelnosci, nie-
petnosprawnosci lub przetrwatego stanu neurowegetatywnego na skutek urazu gtowy.
Ze wzgledu na mechanizm urazu, ktory warunkuje powstawanie patologicznych zmian
w roznych lokalizacjach, DAI cechuje heterogenny obraz kliniczny. Moze prowadzi¢
do rozwoju zaburzen o charakterze fizykalnym, poznawczym oraz osobowosciowym,
przektadajac si¢ na pdzniejsze funkcjonowanie spoteczne, produktywno$¢ oraz jakosé
zycia pacjentow [6].

Mechanizm powstawania DAI zwigzany jest z nagla zmiang predkosci, w ktorej
trakcie dochodzi do powstania sity bezwladno$ci rdznigcej si¢ warto$cig pomiedzy
osrodkami o roznej gestosci, jakimi sg istota szara i istota biata. W tej sytuacji obsza-
rem narazonym na najwigksze uszkodzenia s ptaszczyzny znajdujace si¢ na styku
tych o$rodkéw oraz niewielkie naczynia krwiono$ne. Uszkodzenie aksonow istoty
bialej skutkuje dysfunkcja transportu aksonalnego, obrz¢kiem widkien nerwowych,
aw przypadku aksotomii — gwattowng degeneracja czgsci dystalnej przecietego aksonu
wynikajacg z aktywacji swoistego szlaku $mierci komorkowej, zwanego zwyrodnie-
niem Wallera [7-9].

Nagtle rozciaggniecie aksondéw moze prowadzi¢ do calkowitego przerwania cia-
glosci aksonu (aksotomia) lub uszkodzenia czgsciowego wynikajacego z dziatania
znacznych sil rozdzierajacych i wydtuzajacych widkna nerwowe. W konsekwencji
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zmiany patologiczne wynikajace z DAI dzieli si¢ na pierwotne oraz wtdrne. W zmia-
nach pierwotnych dochodzi do przerwania oraz zmiany ksztattu fragmentow wiokien
nerwowych. Mikroskopowo stwierdzane sg lokalne obrzeki koncowego fragmentu
wiokna nerwowego, okreslane jako axon retraction balls lub retraction bulbs, ktore
mogg rowniez wynika¢ z zaburzonego transportu w obrebie wiokien i gromadzenia
biatka prekursorowego amyloidu (APP). Uszkodzenia wtérne wynikaja z wielu
wspolzaleznych mechanizmow zwigzanych z zaburzong funkcja aksonu oraz prébami
regeneracji. Zalicza si¢ do nich zmiany przepuszczalnos$ci aksolemy z postepujagcym
naptywem jonow wapniowych oraz zmiang kierunku transportu w obrebie wiokna na
wsteczny [3, 8].

Diagnostyka

W urazach glowy badaniem obrazowym z wyboru pozostaje tomografia kompu-
terowa (TK). W zaleznosci od zrodta jej czuto$§¢ w wykrywaniu DAI wynosi jednak
tylko 20-50%. Sposrod pacjentdow z tagodnym urazem gltowy, u ktorych nie wykryto
zmian w obrazie TK, az w 30% przypadkow opisywano zmiany charakterystyczne
dla DAI w rezonansie magnetycznym (MR). Cho¢ MR jest mniej dostepny i nie jest
wykonywany rutynowo, to czuto$¢ jego poszczegdlnych sekwencji w wykrywaniu DAI
sigga az 97% [4]. Jego zastosowanie jest szczegdlnie wskazane w przypadkach, gdy
stan pacjenta po urazie nie koreluje z prawidtowym wynikiem TK. Zaleca si¢ obra-
zowanie po 3—7 dniach od urazu w sekwencji T2-zaleznej, w ktorej czesto opisywane
sg charakterystyczne wieloogniskowe przejasnienia w obrebie ciata modzelowatego
[10]. Sposrdéd metod obrazowania opartych na rezonansie magnetycznym najwigksza
czuto$¢ wykazujg sekwencje FLAIR (Fluid Attenuation Inversion Recovery), DWI
(Diffusion-weighted Imaging), SWI (Susceptibility-weighted Imaging), a zwlaszcza
GRE (Gradient-recalled Echo), ktory wykrywa w miejscu uszkodzenia obecno$¢ me-
tabolitu hemoglobiny — hemosyderyny [3, 11, 12]. W diagnostyce DAI zastosowanie
znajdujg rowniez SPECT (Single-photon Emission Computed Tomography) oraz PET
(Positron Emission Tomography) [13].

Poszukiwania skutecznej diagnostyki DAI odbywaja si¢ tez na poziomie badan
laboratoryjnych krwi. Ljungqvist 1 wsp. [14] wykazali, ze st¢zenia lekkiego biatka
neurofilamentu we krwi zwigkszaja si¢ nawet 30-krotnie na skutek urazu mézgu. Ba-
rierg w wykorzystywaniu tego markera pozostaje niska Swiadomos¢ lekarzy oraz jego
mata dostepnos¢ w laboratoriach diagnostycznych. Do innych markeréw badanych pod
katem uzyteczno$ci w ramach diagnostyki urazow glowy zalicza si¢: alfa-11-spektryne,
GFAP, biatko tau, amyloid-f, S100-p oraz NSE [3, 7].

Pomocnym narzedziem diagnostycznym moze by¢ badanie psychiatryczne i neu-
ropsychologiczne. Wykrywanie zaburzen funkcji poznawczych w protokotach HRB
(Halstead-Reitan Neuropsychological Battery), LNNP (Luria-Nebraska Neuropsycho-
logical Battery) czy GOAT (Galvestone Orientation and Amnesia Test) moze przyblizy¢
klinicyste do prawidlowego rozpoznania jeszcze przed wykonaniem badan obrazowych.
Cho¢ nieprawidlowy wynik badania nie wystarcza do postawienia rozpoznania DA,
to powtarzana ocena neuropsychologiczna ma duze znaczenie prognostyczne [3, 15].
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Obraz kliniczny i rokowanie

DAI moze przyjmowa¢ bardzo zrdéznicowany obraz kliniczny ze wzglgdu na
roznorodne mozliwe lokalizacje zmian. W konteks$cie wspotwystepujacych urazow
wielonarzadowych i obecnych ztaman niezbgdne jest réznicowanie DAI z zatorem
thuszczowym. W rzadkich sytuacjach do utraty przytomnosci moze dochodzi¢ ze
znacznym opdznieniem, co wigzane jest z patologig wtoérng, m.in. toksycznoscia glu-
taminianu lub aktywacja proteaz cysteinowych z nast¢pczym zwigkszeniem obrzgku
aksonow [10].

Urazy glowy z perspektywy psychiatry wigzane sa przede wszystkim z wystg-
powaniem zaburzen pamigci. Pourazowa amnezja nastgpcza moze trwaé od kilku
minut do kilku miesigcy, zazwyczaj obejmujac okolicznosci wypadku. Urazy glowy
powoduja rowniez dtugotrwate zaburzenia pamigci, szczegdlnie nasilone w zakresie
pamigci krotkotrwalej oraz prospektywnej. Wiaze si¢ to z upo$ledzeniem procesow
rejestrowania i przechowywania informacji [16, 17].

Czas trwania amnezji nastepczej koreluje bezposrednio z czasem $pigczki wy-
stepujacej po urazie i stanowi najistotniejszy czynnik rokowniczy w konteks$cie
poézniejszego funkcjonowania pacjenta (zarowno intelektualnego, jak i poznawczego
czy wykonawczego) [15]. Co istotne, zaburzenia pamig¢ci moga stanowié pierwsza
przestanke §wiadczacg o DAI niezaleznie od wcze$niejszej oceny w skali Glasgow
(Glasgow Coma Scale — GCS), ktéra moze pozostawac prawidtowa. Z tego powodu
wczesne wdrazanie badania neuropsychologicznego moze znaczaco wptywac na proces
terapeutyczny pacjentéw po urazie glowy [3, 18]. Pourazowa amnezja wiktajgca uraz
glowy czesto pozostaje niewykryta w warunkach Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
i wysokiej punktacji GCS, jednak z biegiem czasu staje si¢ ona najpowazniejszym
czynnikiem wptywajacym na odlegle wyniki leczenia [19]. Samo wystepowanie zespo-
tu amnestycznego w przebiegu urazu glowy ma dwojakie znaczenie dla pdzniejszych
zaburzen psychicznych wystepujacych u pacjentow. Z jednej strony jego wystepo-
wanie sprzyja pdzniejszym zaburzeniom funkcji poznawczych i wtdrnie — zmianom
osobowosci pacjenta [20]. Z drugiej strony jednak to wiasnie krotki czas jej trwania
(ponizej 1 godziny) wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwinig¢cia zespotu stresu
pourazowego (Post-traumatic Stress Disorder — PTSD) [21].

Leczenie

Jak dotad brak jest przyjetych standardow leczenia swoistego dla DAI. Podejmo-
wane proby stosowania srodkow psychostymulujacych (amantadyna, metylofenidat
czy modafinil) nie wptynety na czas trwania zespotu amnestycznego ani na rokowanie
pacjentow [15]. Badania na zwierzg¢tach wykazaly neuroprotekcyjny wplyw takroli-
musu w potaczeniu z hipotermig terapeutyczng. Opisywane sg tez proby stosowania
srodkow uszczelniajacych btony komorkowe oraz glebokiej stymulacji mozgu (Deep
Brain Stimulation — DBS) [17, 22, 23].
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Przypadek 1

26-letni mezczyzna zostal przywieziony do szpitala po wypadku komunikacyj-
nym z dachowaniem pojazdu, w ktérym byl pasazerem. We wstgpnym badaniu stanu
somatycznego w SOR stwierdzono powierzchowne otarcia naskdrka twarzy oraz rang
thuczong okolicy ciemieniowej po stronie lewej. W badaniach laboratoryjnych wykryto
etanol (1,84 promila) oraz obecnos$¢ ecstasy (MDMA), pozostate wyniki biochemiczne
bez odchylen. W badaniach obrazowych protokotu politrauma nie stwierdzono urazow
narzagdowych.

Tomografia komputerowa gtowy bez $rodka kontrastowego ujawnila cechy
uogdlnionego obrzmienia moézgowia oraz drobne hyperdensyjne wybroczyny w lewej
okolicy czotowej i skroniowej sugerujace podejrzenie rozlanego urazu aksonalnego.
Uktad komorowy byt nieposzerzony, widoczny, nieuci$nigty, nieprzemieszczony, bez
ztaman ko$ci twarzoczaszki badz mdzgoczaszki, mézgowie i przestrzenie ptynowe
wewnatrzczaszkowe o prawidlowym obrazie.

W trakcie pobytu w SOR pacjent byt bez logicznego kontaktu, sedowany midazo-
lamem z powodu niepokoju i pobudzenia. W GCS pacjent uzyskat wynik 9: otwierat
oczy na bodziec bolowy (E2), byt w stanie zlokalizowa¢ zrodto bolu (M5), lecz jego
mowa byta niezrozumiata (V2).

W kontrolnym badaniu TK glowy po 6 godzinach (bez $rodka kontrastowego)
nadal widoczne rozsiane, drobne hyperdensyjne wybroczyny w lokalizacji podkoro-
wej 1 korowej oraz pojedyncze drobne ogniska krwotoczne w lewej okolicy czotowej
1 skroniowej. Ponadto opisano krwiak podczepcowy w lewej okolicy ciemieniowe;j
o grubosci do 8§ mm.

Pacjenta z SOR przekazano do kliniki neurochirurgii, gdzie w 9. dobie hospitalizacji
odbyta si¢ konsultacja psychiatryczna ze wzgledu na podejrzenie rozpoczynajacych
si¢ zaburzen psychotycznych opisywanych przez personel jako: bladzenie pacjenta
po oddziale, zdezorientowanie, brak zapamigtywania udzielanych mu informacji,
moéwienie ,,dziwnych rzeczy” oraz nielogiczny kontakt. W trakcie konsultacji psychia-
trycznej stwierdzono: ,,Pacjent wspotpracujacy, wyrazne zubozenie tresci wypowiedzi,
mowa wyrazna. Niepamie¢ wsteczna i nastepcza dotyczaca okolicznos$ci wypadku.
Poprawnie podaje dane personalne. Wzmozona podatnos¢ na dystraktory, deficyty
koncentracji uwagi. Niezorientowany co do czasu, miejsca, okoliczno$ci. Zachowane
biezace powtarzanie informacji, bledy i konfabulacje przy odroczeniu. Btedy w liczeniu
zardwno w zakresie do 100, jak i do 10. Afekt podbarwiony lgkowo. Naped z cechami
niepokoju, deficyty organizacji aktywnosci celowej. Brak krytycyzmu wobec wlasnego
stanu psychicznego i somatycznego”.

Stwierdzono obraz pourazowego zespolu amnestycznego w wyniku rozlanego
urazu aksonalnego. Zalecono stosowanie haloperidolu 1-2 mg na noc oraz walproinianu
sodu 300—0-500 mg oraz rehabilitacj¢ funkcji poznawczych. Leczony zachowawczo
chory zostat wypisany do domu pod opieke rodziny.
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Przypadek 2

38-letnia kobieta, wyzsze wyksztatcenie, zamezna, 2 dzieci, aktywna zawodowo.
Podczas jazdy na rowerze (w kasku) zostata potragcona przez samochod na skrzyzowa-
niu drogi wyjazdowej z chodnikiem. Upadajgc, prawdopodobnie uderzyta o podtoze
okolicg brody.

Przy przyjeciu do SOR przytomna, wydolna krazeniowo i oddechowo. Stwier-
dzono opadnigcie powieki lewej, krwawienie z lewego przewodu stuchowego oraz
ran¢ szarpang wargi gornej.

W diagnostyce laboratoryjnej nie stwierdzono obecno$ci substancji psychoaktyw-
nych, wyniki biochemiczne bez odchylen. W obrazowaniu protokotu politrauma nie
stwierdzono urazow narzagdowych w obrebie tutowia 1 konczyn.

W TK glowy mdzgowia i twarzoczaszki stwierdzono niewielki krwiak przymoz-
gowy w lewej okolicy czotowej o grubos$ci do 2 mm, cechy niewielkiego krwawienia
podpajeczynéwkowego w okolicach czotowo-skroniowych oraz obrzmienia mozgo-
wia. Struktury srodkowe nieprzemieszczone w osi dwubocznej. Uwidoczniono liczne
ztamania w obrgbie mozgoczaszki: obustronne, wieloodlamowe ztamanie podstawy
kosci potylicznej (w tym ograniczenia otworu wielkiego i tylnych odcinkéw obu klykci
potylicznych), ztamanie lewobocznej Sciany zatoki klinowej oraz tuski kosci poty-
licznej przechodzace na oba kiykcie potyliczne, poprzeczne ztamanie piramidy lewej
kosci skroniowej ze szczeling przechodzaca przez kanat t¢tnicy 1 otwor zyly szyjnej
wewnetrznej po stronie lewej. Uwidoczniono obecno$¢ krwi w jamie bebenkowe;,
sutkowej i komorkach wyrostka sutkowatego po stronie lewej. W obrebie twarzoczaszki
stwierdzono: ztamanie wyrostka ktykciowego lewego z przemieszczeniem oraz brod-
kowej czg$ci zuchwy po stronie lewej bez istotnego przemieszczenia, kilkuodtamowe
ztamanie przedniej czeséci trzonu zuchwy po stronie prawej z przemieszczeniem.
Pecherzyki powietrza uwidoczniono w tkankach migkkich podpotylicznych oraz
obustronnie podzuchwowo.

Badania kontrolne wykonane po 6 h poza poprzednio opisanymi zmianami
uwidocznity wybroczyny krwotoczne w obu okolicach skroniowych, z przewaga po
stronie prawej, oraz mniejsze u podstawy obu platow czotowych. W SOR chora byta
lezaca, podsypiajaca, wydolna oddechowo i krazeniowo. W badaniu stwierdzono, ze
lewa Zrenica byta szeroka, areaktywna, gatka oczna nieruchoma, oraz zaobserwowa-
no opadnigcie lewej powieki. Dodatkowo opisano wyciek krwi z lewego przewodu
shuichowego. W GCS pacjentka uzyskata wynik 10: otwierata oczy na polecenie (E3),
nie nawigzywata kontaktu stownego (V1), spetniala proste polecenia — zaciskata
dlonie i poruszata koficzynami dolnymi — bez ewidentnych niedowtadéw w zakresie
konczyn (M6).

W trakcie konsultacji neurochirurgicznej nie stwierdzono podstaw do interwencji.
Pacjentka zostata skierowana do obserwacji na oddziale intensywnej terapii, a nast¢pnie
do opieki w klinice chirurgii szczekowo-twarzowej. W kontrolnym MRI (7. doba od
urazu) opisano niewielkie krwiaki przymézgowe w fazie ewolucji widoczne w obu
okolicach czotowo-skroniowych o szerokosci do 5 mm po stronie prawej i do 2 mm
po stronie lewej. Stwierdzono obecno$¢ dyskretnego krwiaka przymozdzkowego po
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stronie lewej oraz liczne krwotoczne ogniska sttuczenia widoczne w czeg$ciach $rod-
kowych i w przewadze u podstawy obu ptatéw czotowych i skroniowych. Podobne
zmiany widoczne byty w obu ptatach potylicznych, a pojedyncza w lewej torebce
zewnetrznej. Kolejna strefa sthuczenia znajdowata si¢ w lewej potkuli mozdzku i w
okolicy tkanek migkkich podpotylicznych. W lewym wyrostku sutkowatym i zatoce
klinowej obecna byta krew.

Konsultacja psychiatryczna odbyta si¢ w 10. dobie hospitalizacji ze wzglgdu na
zaburzenia zachowania objawiajace si¢: btadzeniem pacjentki po oddziale, zdez-
orientowaniem, brakiem mozliwosci zebrania wywiadu oraz watpliwosciami co do
mozliwos$ci wyrazenia przez pacjentke §wiadomej zgody na zabieg operacyjny leczenia
ztaman w obrebie zuchwy. Hospitalizowana dodatkowo nie zapamigtywata udzielanych
informacji, méwita ,,dziwne rzeczy” oraz powtarzala si¢.

W trakcie konsultacji psychiatrycznej chora byta wspotpracujaca, jej wypowiedzi
byly wielowatkowe, obecne byly parafazje, perseweracje oraz luki pamieciowe wypel-
nione konfabulacjami. Pacjentka podawata poprawnie dane personalne, jednak orienta-
cja allopsychiczna byta btgdna i zmienna. Zachowane byto bezposrednie powtarzanie
informacji, natomiast wystgpowaly btedy przy odroczeniu. Afekt byt wesotkowaty
z wyraznymi rysami odhamowania. Obserwowano wzmozony naped, dezorganizacje
aktywnosci celowej, zaburzony rytm snu i czuwania oraz brak krytycyzmu wobec
wiasnego stanu psychicznego i somatycznego.

Stwierdzono obraz pourazowego zespolu amnestycznego w wyniku rozlanego
urazu aksonalnego. Zalecono stosowanie leku przeciwpsychotycznego (haloperidol
0,5-0-2 mg na noc) oraz rehabilitacje funkcji poznawczych. Wskazano, ze ze wzgledu
na deficyty funkcji poznawczych pacjentka nie jest zdolna do wyrazenia §wiadome;j
zgody na proponowane zabiegi i procedury medyczne.

Omowienie

Wypadki komunikacyjne wigza si¢ z réznego rodzaju szkodami somatycznymi. Ich
konsekwencje mieszczace si¢ w sferze psychicznej moga mie¢ charakter psychogenny
(jak w zaburzeniu stresowym pourazowym) badz uwarunkowania biologiczne (urazy
wewnatrzczaszkowe). Wydaje sig, ze pewne novum stanowig przypadki ofiar wypadkow
komunikacyjnych, u ktorych stwierdza si¢ uszkodzenie moézgu o obrazie rozlanego
urazu aksonalnego pomimo niemal catkowitego braku konsekwencji somatycznych.
Uszkodzenie to uwidacznia si¢ stopniowo, wraz z zaburzeniami zachowania juz bez-
posrednio po wypadku, a w p6zniejszym czasie z obrazem ciezkiego deficytu pamieci.

Opisane w artykule przypadki ukazujg sytuacje, w ktorej niemal jedyng powazng
konsekwencja wypadku komunikacyjnego, zar6wno samochodowego, jak i rowero-
wego (z zachowaniem wszelkich zasad wymaganej ochrony), pozostaja konsekwencje
psychiczne, tj. zespot amnestyczny bedacy skutkiem rozlanego urazu aksonalnego. Jak
wskazano w czgéci wstepnej, obraz wewnatrzczaszkowy bezposrednio po urazie nie
zawsze jednoznacznie uwidacznia rozlany uraz aksonalny. Zaburzenia pamigci wraz
z ewentualnymi zaburzeniami zachowania sugeruja wiec konieczno$¢ powtorzenia
diagnostyki obrazowej. Zaburzenia zachowania oraz zaburzenia pamig¢ci w wyniku
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rozlanego urazu aksonalnego o zmiennym i polimorficznym obrazie, a w szczego6Inosci
tresci konfabulacyjne wypetniajace biezace luki pamigciowe oraz zaburzenia uwagi
znaczgco uposledzajace poziom logicznego kontaktu z pacjentem mogg kierowaé
myslenie diagnostyczne lekarzy niebedacych psychiatrami ku zaburzeniom psy-
chotycznym z urojeniami i rozkojarzeniem. W codziennych warunkach klinicznych
oddziatu somatycznego ocena neuropsychologiczna bywa niedostepna, ewentualnie
odbywa si¢ z zastosowaniem krétkiej skali oceny stanu umystowego MINIMENTAL
(MMSE) oraz testu rysowania zegara, ktore nie sa dostatecznie czulymi narzgdziami
diagnostycznymi. Zasadniczym narzgdziem diagnostycznym pozostaje doktadne ba-
danie stanu psychicznego przeprowadzone przez konsultujgcego lekarza psychiatre.

Praktycznym problemem w trakcie hospitalizacji moze by¢ koniecznos$¢ opera-
cyjnego leczenia w trybie planowym urazéw niezagrazajacych bezposrednio zyciu
pacjenta, na ktére pacjent nie jest w stanie wyrazi¢ Swiadomej zgody z powodu defi-
cytow pamieci, myslenia abstrakcyjnego i wnioskowania.

Whioski

1. Rozlany uraz aksonalny moze by¢ jedyna badz wiodacg konsekwencjg wypadku
komunikacyjnego.

2. O obecnosci rozlanego urazu aksonalnego nalezy mysle¢ przy obecnosci zaburzen
pamigci i zachowania o charakterze odhamowania i dezorganizacji zachowania
u osoby po urazie glowy, bez istotnych ogniskowych objawdéw neurologicznych.

3. Rozlany uraz aksonalny skutkuje psychopatologicznym obrazem zespotu amne-
stycznego z mniej lub bardziej zywymi konfabulacjami oraz zaburzeniami zacho-
wania, co moze prowadzi¢ do mylnego rozpoznania pierwszorazowych zaburzen
psychotycznych ze wzgledu na nielogiczno$¢ kontaktu i problemy behawioralne
spowodowane deficytami pamigci.

4. Zaleca si¢ wykonanie MR po 3-7 dniach od urazu w sekwencji T2-zaleznej,
w ktorej czesto opisywane sg charakterystyczne wieloogniskowe przejasnienia
w obrebie ciata modzelowatego. Czutos¢ TK jest niewystarczajaca, zwlaszcza we
wczesnym okresie po urazie.

5. Zewzgledu na wysoka warto$¢ prognostyczng w DAI zalecane jest wykonywanie
wielokrotnej oceny neuropsychologicznej.

6. Leczenie skupia si¢ na korygowaniu zaburzen zachowania, brak jest natomiast
standardow dotyczacych rehabilitacji funkcji poznawczych u tych chorych.
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