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Traumatic injures oculomotor nerve
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Summary:

Purpose of the study: A collective summary of the pathogenesis, character and clinical significance of damage to the
oculomuscular innervation, arising from closed head trauma, based on our own clinical observations, together with
a review of literature on the topic.

Materials and methods: The clinical and pathophysiological evaluation of injuries to the oculomotor (Ill) nerve based
on a prospective study in our clinic, dating from 1994 onwards:

- the clinical material consisted of 600 patients admited to our Department of Neurosurgery following head trauma,
- the subgroup consisted of 38 patients, who died following major head trauma.

Results: Few authors focus on damage to the innervation of oculomotor muscles, the diagnosis of damage being
difficult due to the usually poor clinical conditon of such patients, the interdisciplinary nature of the resulting
damage, and their delayed opthalmological evaluation. The oculomotor (Ill) nerve is the nerve most frequently
damaged amongst the cranial nerves, taking into account the innervation of the ocular system nerves (II-VIl). Of
clinical importance is differentiating between the mechanism of damage, paying particular attention to intracranial
damage. The mechanisms of damage can be distuinguished by: 1) partial tearing of the parasympathetic fibres
contused against the petroclinoid ligament, 2) total tearage of the parasympathetic nerve root, 3) complete tear of
one or both oculomotor nerves at the interpeduncular base, 4) nerve root tear, resulting from vessel perforation. The
oculomotor nerve has the ability to regenerate. The regenerative process should occur within 3 to 5 months, that is
without pathological synkinesis. If this processs prolongs, this may lead to unpleasant consenquences, such as the
"misdirection phenomen".

Conclusions: Primary damage to the oculomuscular innervation resulting from closed head trauma is an integral
component of such conditions. Early diagnosis and neuroprotective therapy may prevent pathological regeneration.
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Wiekszos¢ urazéw gtowy wynika z dziatania mechanizmu akce-
leracyjnego. Nagfe zahamowanie lub przyspieszenie ruchu gtowy,
czesto z komponentem rotacyjnym, powoduje deformacje czaszki
oraz naprezenie struktur wewnatrzczaszkowych. Gwattowny
wzrost cisnienia wewnatrzczaszkowego w chwili urazu powoduje
chwilowe przesuniecie pnia mdzgu w kierunku otworu wielkiego.
W wyniku tych zjawisk zaréwno mézg, jak i nerwy czaszkowe ule-
gaja naprezeniom i moga zosta¢ uszkodzone. Wszystko to dokonu-
je sie w utamku sekundy i nazywane jest pierwotnym uszkodzeniem
moézgu. Uszkodzenie pierwotne moze powodowac krwotoki
wewnatrzczaszkowe, pourazowe obrzmienie i obrzek mézgu oraz
jego niedokrwienie. Powstanie tych zjawisk jest zwykle przesuniete
w czasie i dlatego okresla sie je mianem uszkodzen wtérnych. Jed-
nak w ostatnich latach okazafo sie, ze réwniez uszkodzenia pier-
wotne nie powstajg wytacznie w chwili urazu, ale moga rozwija¢
sie w ciggu kilku godzin od zadziatania sity uszkadzajacej. Dzieje
sie tak w wyniku skomplikowanych proceséw cytotoksycznych,
wyzwalanych przez uraz mechaniczny, ktére ostatecznie prowadzg

do niedokrwienia i obumierania uszkodzonych struktur. Doktad-
niejsze poznanie tych proceséw stwarza obiecujace perspektywy
terapeutyczne, zwane neuroprotekcjg. Wezesna diagnostyka, prze-
ciwdziatanie przedtuzonemu w czasie urazowi pierwotnemu oraz
niedopuszczanie do urazéw wtdrnych — to wytyczne wspétczesne-
go postepowania w obrazeniach gtowy i struktur wewnatrzczasz-
kowych.

Postepowanie neuroprotekcyjne jest jeszcze dalekie od rutyno-
wego stosowania, réwniez ze wzgledu na koszty i nie w petni usta-
long skutecznos¢. Stwarza jednak nowe perspektywy w zapobiega-
niu uszkodzeniom funkgji, wywotanych obrazeniami nerwéw czasz-
kowych, zwigzanych z narzadem wzroku.

Cele podjetych badan byty nastepujace

1. Ocena czgstosci porazen nerwu okoruchowego w zamknietych
urazach czaszkowo-mézgowych.

2. Ocena przebiegu klinicznego i odlegtych skutkéw urazowych
obrazen nerwu okoruchowego.
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3. Analiza autopsyjna uszkodzenn wewnatrzczaszkowego odcinka
nerwu okoruchowego u oséb zmartych w wyniku ciezkiego ura-
zu gtowy.

Materiat i metody

Materiat kliniczny podzielono na nastepujace grupy.

Grupa |. Pacjenci hospitalizowani po urazach gtowy

W okresie od 1994 do 1999 roku realizowano prospektywny
program badania wszystkich pacjentéw, hospitalizowanych z powo-
du zamknietych urazéw gtowy w Klinice Neurochirurgii w Biatym-
stoku. tacznie przebadano 600 pacjentéw: 143 kobiety (24%) i 457
mezczyzn (76%) w wieku od 18 do 78 lat (tab. I).

W czasie pierwszego badania okulistycznego, zazwyczaj w dniu
wypadku, chorych kwalifikowano do jednej z trzech grup cigzkosci
urazu na podstawie oceny wedtug skali $pigczki z Glasgow.

Przeprowadzano wywiad dotyczacy czynnosci narzadu wzroku
przed urazem, czasu wystapienia ewentualnego dwojenia obrazu czy
wezesniej przebytych urazéw gtowy i oczu. Zakres badania okuli-
stycznego zalezat w duzej mierze od stopnia ciezkosci urazu. U cho-
rych w stanie ciezkim, gteboko nieprzytomnych, trudno byto z catg
pewnoscig ustali¢ prawidtowos¢ ustawienia i ruchomos$¢ gatek
ocznych. Jezeli stan pacjenta na to pozwalaf, wykonywano podsta-
wowe badanie okulistyczne wraz z okresleniem ostroéci wzroku.
Zwracano uwage na symetrie osadzenia gatek ocznych w oczodo-
tach, symetrie szpar powiekowych, ustawienie i ruchomos¢ powiek,
ruchomos¢ gatek ocznych we wszystkich kierunkach, zdolno$¢ do
konwergendji, wyglad, symetrig i reakcje zrenic na $wiatto. Niekiedy,
w celu doktadniejszej oceny zaburzeh widzenia obuocznego po ura-
zie, wykonywano réwniez badanie ortoptyczne oraz badanie na
obrazki zdwojone w celu usciélenia charakteru dwojenia.

Grupa Il. Pacjenci badani po uptywie od 0,5 roku do 5 lat od
doznanego uszkodzenia nerwu okoruchowego

Wszystkich chorych, u ktérych w czasie pierwszego pobytu
w szpitalu po urazie zauwazono jakiekolwiek zaburzenia ze strony
nerwu okoruchowego, wezwano na badania kontrolne. Okres, jaki
uptynat od ich pourazowego leczenia do chwili badania kontrolne-
go, wynosit od 0,5 roku do 5 lat.

Sposrod 96 pacjentéw, u ktérych w czasie hospitalizacji w Klini-
ce Neurochirurgii rozpoznano uszkodzenie nerwu Il na skutek ura-
zu gtowy, na badanie kontrolne zgtosity sie 32 osoby (33,3%).

Badanie kontrolne obejmowato ponizej wymienione ele-
menty.

1. Doktadny wywiad, ukierunkowany na objawy ubytkowe ze
strony uszkodzonego nerwu, takie jak czas trwania porazenia, jego
nasilenie, ucigzliwos¢ dla pacjenta, wptyw na prace zawodowa.

2. Szczegbtowe badanie okulistyczne: ostros¢ wzroku, cisnienie
wewnatrzgatkowe, ustawienie i ruchomos¢ gatek ocznych, wyglad
i reaktywnos¢ zrenic, w niektorych przypadkach badanie ortoptyczne.

Grupa lll. Badania autopsyjne oso6b, ktére zmarly bezpo-
srednio po przebytym urazie gtowy

Osobng grupe oséb, ktorych po wypadku nie badano, stanowito
38 oso6b: 10 kobiet i 28 mezczyzn, zmartych w czasie nie dtuzszym
niz 48 godzin od momentu urazu gfowy. Ofiary tych wypadkow byty
w wieku od 18 do 85 lat.

Aby unikng¢ uszkodzenia nerwéw w czasie pobierania ich do bada-
nia, zastosowano specjalng technike sekcyjna, polegajaca na tym, ze
sekcje moézgu wykonano in situ, pozostawiajac nienaruszony pien
mdzgu z odchodzacymi od niego nerwami czaszkowymi. Wycinek

umieszczano w zobojetnionym roztworze 10-procentowej formaliny na
48 godzin, po czym w powigkszeniu pod mikroskopem operacyjnym
preparat oczyszczano z resztek opon, naczyn i skrzepéw oraz w tym
samym powiekszeniu oceniano rodzaj uszkodzen i wykonywano doku-
mentacje fotograficzng. Dodatkowo pobierano wycinki obejmujace
jadra uszkodzonych nerwoéw oraz wycinki zaobserwowanych makro-
skopowo okolic uszkodzeri samych nerwdéw. Preparaty barwiono
hematoksyling i eozyna oraz metodg Kliiver-Barrery i oceniano w $wie-
tle mikroskopu optycznego, w powiekszeniach 100x, 200x i 300x.

Wyniki

Grupa |. Pacjenci hospitalizowani po urazach gtowy

Objawy uszkodzenia nerwu III stwierdzono u 96 oséb (15,8%).
Wsrdd nich 17 oséb (17,7%) wykazywato ubytek czynnosci w zakre-
sie dziatania catego nerwu (porazenie catkowite), 20 chorych
(20,8%) cechowato sie uposledzeniem w zakresie cze$ci motorycz-
nej nerwu (porazenie zewnetrzne), 59 za$ chorych (61,5%) miato
zaburzenia, dotyczace czesci przywspdtczulnej nerwu (porazenie
wewnetrzne). Odsetki te wynosity odpowiednio: 2,8%, 3,3%, 9,8%
wszystkich urazéw gtowy.

W 83 przypadkach uszkodzenie nerwu okoruchowego byfo izolowa-
ne, co stanowito az 86% wszystkich uszkodzen tego nerwu. W pozosta-
tych 13 przypadkach (14%) objawy uszkodzenia nerwu IIl wspdfistniaty
z obrazeniami innych nerwow czaszkowych (Il IV, V, VI, VII).

Grupa Il. Pacjenci badani po uptywie od 0,5 roku do 5 lat od
doznanego uszkodzenia nerwu okoruchowego

Sposréd 32 chorych z objawami deficytowymi w zakresie dziafa-
nia nerwu Il bezposrednio po urazie u 20 stwierdzono podczas
badania kontrolnego catkowite cofniecie sie objawéw porazenia
(62,5%). U 9 z tych os6b porazenie nerwu okoruchowego utrzymy-
wato sie do 3 miesiecy, u 11 — do 8 miesiecy. U 4 oséb (12,5%)
obserwowano cofniecie sie czesci objawéw uszkodzenia, u 8 zas
0s0b (25%) uszkodzenie nerwu Il okazato sie trwate, to znaczy
objawy deficytowe, opisane w okresie pourazowym, w niezmienio-
nej postaci utrzymaty sie do chwili badania kontrolnego.

Rozpatrujgc osobno poszczegdlne postacie porazenia nerwu lll,
stwierdzono, ze na 8 przypadkéw catkowitego porazenia tego ner-
wu do cofniecia sie objawdw doszto u 3 oséb (37,5%), w tym
u 2 z nich porazenie utrzymywato sie do 3 miesiecy, u 1 — do 8 mie-
siecy. Brak poprawy odnotowano w 2 przypadkach (25%), a cze-
$ciowg poprawe — w 3 przypadkach (37,5%).

Na 10 przypadkow z porazeniem zewnetrznym u 9 os6b (90%)
objawy cofnely sie zupetnie, w tym u 7 oséb utrzymywaly sie do
3 miesiecy, u 2 — do 8 miesiecy. U 1 osoby odnotowano poprawe
czesciowa.

Na 14 przypadkéw z porazeniem wewnetrznym u 8 0s6b (57%)
objawy ustgpity po 8 miesigcach trwania porazenia, natomiast
u 6 (43%) odnotowano brak poprawy, czyli trwate porazenie Zrenicy.

W poréwnaniu z ewolucjg zmian w przypadku porazenia
zewnetrznego (0% trwatych porazen) i porazenia catkowitego ner-
wu [l (25% trwatych porazen) odsetek chorych z trwatym poraze-
niem wewnetrznym wydaje sie wyjatkowo wysoki. Rdznice pomie-
dzy tymi proporcjami okazaty sie znamienne statystycznie (Chi 2 =
7.1, p < 0,05).

Grupa lIl. Badania autopsyjne oséb, ktore zmarly bezpo-
$rednio po przebytym urazie gtowy

W materiale autopsyjnym obrazenie nerwu Il znaleziono facznie
w 26 przypadkach (68,4%). W 7 przypadkach (27%) byt to uraz
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jednostronny, w 19 przypadkach (73%) nerwy byty uszkodzone
obustronnie. Sposréd 45 uszkodzonych nerwéw okoruchowych 39
byto catkowicie wyrwanych, 2 byty postrzepione na powierzchni
przy zachowanej ciagtosci pnia, 2 — zmiazdzone i 2 — naderwane
przy podstawie. W 2 przypadkach (5,2%) znaleziono drobne naczy-
nia, odchodzace od tetnicy tylnej mézgu i przeszywajgce podstawe
nerwu tuz przy jego odejsciu od pnia mézgu.

Zmiany histopatologiczne w obrebie badanych tkanek (rozsiane
wynaczynienia erytrocytdw) potwierdzajg przyzyciowy charakter
doznanych uszkodzen i rozpraszajg wszelkie watpliwosci dotyczace
ich powstania w czasie pobierania preparatu podczas sekgji.

Dyskusja

Sposrod wszystkich nerwéw czaszkowych, zaopatrujgcych uktad
wzrokowy (II-VI1), nerw okoruchowy (Ill) jest najbardziej narazony
na obrazenia i najczeéciej uszkadzany. Nerw ten ma najkrétsza droge
przebiegu pomiedzy odejsciem z pnia mézgu a miejscem ,,umoco-
wania” w szczelinie oczodotowej gdrnej, zatem rezerwa sprezysto-
$ci, decydujaca o stopniu dopuszczalnego wydtuzenia nerwu
w chwili urazu gtowy, jest w jego przypadku najmniejsza (ryc. 1).

Diagnostyke uszkodzen nerwu lll utrudnia fakt, ze pacjenci po
urazach gtowy czesto s nieprzytomni: wywiad jest nierzadko nie-
mozliwy do zebrania, a badanie przedmiotowe — utrudnione.
Ponadto, wobec bezposredniego zagrozenia zycia tych chorych,
badanie okulistyczne przeprowadzane jest u nich w drugiej kolejno-
4ci. Opoznia to znacznie moment rozpoznania porazenia nerwu llI
i zastosowania odpowiedniego leczenia.

Czestos¢ wystepowania uszkodzen nerwu okoruchowego towa-
rzyszacych zamknietym urazom gtowy, podawana w pi$miennictwie,
jest zaskakujaco rézna. Hooper (3) ocenia ten odsetek na 2,4%, Rush
(17) na 11%, a Chestnut (2) az na 30%. W naszych badaniach obej-
mujacych 600 oséb, hospitalizowanych po urazie czaszkowo-mézg-
owym, stwierdzilismy objawy uszkodzenia tego nerwu w prawie
16% przypadkéw, natomiast badania autopsyjne wykazaty uszkodze-
nia tego nerwu az w ponad 68% S$miertelnych urazéw gtowy. Tak
duze rozbieznosci w ocenie czestosci wystepowania tych uszkodzen
wynikajg z wykonywania badan na réznym materiale klinicznym,
innych zafozen metodycznych (badania retro- lub prospektywne),
a takze z braku jednolitych kryteridow oceny i klasyfikacji uszkodzen
nerwu okoruchowego. Zréznicowany obraz kliniczny obrazer nerwu
IIli nierzadko wspdfistnienie uszkodzen innych nerwéw czaszkowych
(11, IV, V, VI, VII) utrudniajg wiasciwe postawienie rozpoznania.

Uszkodzenia pourazowe nerwu Ill mogg by¢ izolowane lub potg-
czone z obrazeniami innych nerwéw czaszkowych. Podstawowa
klasyfikacja porazen nerwu okoruchowego obejmuje:

% oftalmoplegie zewnetrzna, objawiajaca sie uposledzeniem funk-
¢ji miesni zewnetrznych oka; ten typ porazenia wynika z uszko-
dzenia wigzki wtdkien ruchowych nerwu i uchodzi za lepiej
rokujacy,

% oftalmoplegie wewnetrzng, wynikajacg z uszkodzenia wtokien
przywspdtczulnych nerwu, dazacych do zwieracza zrenicy,

% oftalmoplegie catkowita, polegajaca na uszkodzeniu obydwu
typow wtdkien nerwu Ill.

Tradycyjnie, podobnie jak w przypadku innych obrazen centralne-
go uktadu nerwowego, odréznia sie uszkodzenia pierwotne i wtér-
ne nerwu okoruchowego. W pismiennictwie brak jest jednak jedno-
znacznych kryteriow, utatwiajacych kliniczne rozréznienie pierwot-
nego i wtérnego uszkodzenia tego nerwu. Taki podziat obrazen

nerwu okoruchowego wzmiankowany jest po raz pierwszy w 1971
roku przez Memona i Peine’a (12). Definicje pierwotnej oftalmoplegii
nerwu Ill podat w 1986 roku Kruger (7), a pierwotnej oftalmoplegii
wewnetrznej — w 1989 roku Nagaseki (14). Praktyczne zréznicowa-
nie pierwotnego i wtérnego urazu nerwu I nie jest jednak proste
i wymaga duzego doswiadczenia. Moze by¢ tym trudniejsze, ze — jak
juz wspomniano — okulistyczne badanie chorego ma miejsce prze-
waznie kilka dni po urazie. Ponadto nadal nie wszyscy autorzy sto-
sujg w praktyce podziat uszkodzen na pierwotne i wtdérne.

Wtorne uposledzenie funkcji nerwu Il spowodowane uciskiem
przez narastajacy obrzek mézgu, krwiak czy wodniak pourazowy,
nalezy do czestych skutkéw urazu gtowy. Mechanizm wtdrnego
uszkodzenia jest doktadnie poznany, a porazenie najczesciej ustepu-
je po odbarczeniu ucisku. Mechanizm doprowadzajacy do pierwot-
nej oftalmoplegii po urazie gtowy jest znacznie stabiej poznany.

Rozréznienie uszkodzer pierwotnych od wtérnych wydaje sie
szczegoinie wazne w odniesieniu do oftalmoplegii wewnetrznej, do
ktorej dochodzi u okoto 10% chorych z zamknietym urazem gtowy
i ktéra — wedfug naszych szacunkdéw oraz danych z pismiennictwa —
stanowi okoto 60% wszystkich porazen nerwu okoruchowego
(10,14). Ten odsetek jest tak wysoki, poniewaz zalicza sie dorn wszyst-
kie formy porazenia przywspétczulnego nerwu lll, takze wtérme. Po
doktadnym odréznieniu pierwotnej oftalmoplegii wewnetrznej od
wtornej okazuje sig, ze odsetek pierwotnych porazeri wewnetrznych
nerwu Il jest znacznie nizszy. Memon i Peine (12) uwazaja, Ze pier-
wotne porazenie nerwu Ill wystepuje tylko w 1,1% przypadkow
urazéw gtowy, Solomons za$ (19) stwierdza je w 1,2% przypadkow.

Zestawien tego rodzaju jest jednak niewiele, poniewaz tylko
nieliczni autorzy uwage swa koncentrujg na porazeniach nerwu
okoruchowego. Jeszcze mniej doniesien zawiera préby wyjasnienia
patomechanizmu pourazowych uszkodzenr nerwu Il (14). Oftalmo-
plegia wewnetrzna nastrecza najwiece] ktopotéw diagnostycznych
i bywa powodem kontrowersyjnych opinii. Autorzy japoriskiej pracy
(14) jako pierwsi zwrdcili uwage na istotna role wigzadfa skalisto-
pochytego Griibera, na ktérym w chwili urazu napreza sie wigzka
wiokien przywspétczulnych nerwu I, bezposrednio sasiadujaca
z tym wiezadfem. Swoja hipoteze oparli jednak wytgcznie na obser-
wacjach klinicznych, poniewaz chorzy, analizowani w tej pracy,
przebyli niezbyt ciezki uraz gtowy i po leczeniu wrécili do zdrowia.

Z badan autopsyjnych, prowadzonych w naszej klinice, wynika,
ze uszkodzenie pierwotne wiazki przywspoétczulnej nerwu Il moze
przybierac takze inne formy i wystepuje czesciej, niz si¢ powszech-
nie sadzi (ok. 6%). Wigzka wtokien przywspétczulnych zastuguje na
szczegblne zainteresowanie, poniewaz w badaniach z uzyciem
mikroskopu zaobserwowali$my luzniejszy uktad tych wtékien, ktére
sq ciensze i delikatniejsze, a tym samym fatwiej poddaja sie obraze-
niom. Prawdopodobnie dlatego szybciej ulegaja uszkodzeniom
przez twarde wigzadto Griibera. Nalezy przypuszcza¢, iz z tego
samego anatomicznego powodu tatwiej dochodzi do wyrwania tej
wiasnie wigzki wiékien z nasady nerwu Il w $rédmézgowiu, co
niejednokrotnie obserwowalismy w badaniach sekcyjnych pacjen-
tow, ktérzy zgineli w wyniku ciezkiego urazu gtowy (11) (ryc. 2).

Oczywiscie, pierwotne obrazenia nerwu okoruchowego nie doty-
czg jedynie jego czesci przywspodtczulnej. Nerw moze réwniez w cato-
$ci doznac obrazen o charakterze pierwotnym (1). W naszym materia-
le sekcyjnym wielokrotnie pojawiaty sie przypadki z catkowicie
wyrwanym z pnia moézgu nerwem lIl (ryc. 3), a zdarzaly sie tez jed-
noczesne wyrwania obu nerwow (ryc. 4). Pierwotne uszkodzenia
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Ryc. 1.
Fig. 1.

Schemat obrazujacy przebieg nerwéw na podstawie mézgu.
Diagram illustrating the nerve paths at the brain stem.

Ryc. 2. Wyrwana ze $rédmozgowia i obkurczona wigzka brzuszno-

przysrodkowa lewego nerwu |Ill, prowadzacego widkna
przywspodtczulne do zwieracza zrenicy (strzatka). Il - nerwy
wzrokowe.

Fig. 2. Tearage from the mesencephalon and compressed fasciculus on
the ventromedial aspect of the left oculomotor nerve, providing
parasympathetic fibres to the pupillary sphincter (arrow). Il - optic
nerves.

nerwu okoruchowego mogq polegac tez na zmiazdzeniu lub postrze-
pieniu powierzchni nerwu na réznie rozlegtej jego powierzchni.
W materiale sekcyjnym obserwowali$my réwniez, ze wtdkna nerwu
bywaty rozseparowane w poblizu jego wyjscia z pnia mozgu przez
tetniczke, perforujgcg nasade nerwu (ryc. 5). Obecnosé¢ naczyn perfo-
rujgcych nerw Milisavljevic obserwowat w 40% przypadkow po jed-
nej stronie, natomiast obustronnie — w 20% przypadkéw (13). Gwat-
towne pocigganie i przemieszczenie nerwu w momencie urazu moze
prawdopodobnie powodowac rozszczepianie jego nasady przez
przebijajace go naczynie perforujgce i powodowac réznorodne, mnie;
typowe obrazy kliniczne porazenia tego nerwu. Przypuszcza¢ mozna,

Ryc. 3. Wyrwany prawy nerw Il (strzatka).
Fig. 3. Torn right oculomotor nerve (arrow).

Ryc. 4. Wyrwane oba nerwy okoruchowe (podwojne strzatki).
Fig. 4. Tearage of both oculomotor nerves (double arrows).

Ryc. 5. Naczynie perforujgce nasade nerwu okoruchowego (groty
strzatek), odchodzace od prawej tetnicy tylnej mozgu. Il - nerwy
wzrokowe.

Fig. 5. Vessel perforating the oculomotor nerve root (arrow head), arising
from the right posterior cranial artery. Il - optic nerves.
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Urazowe obrazenia nerwu okoruchowego

Ple¢ < 25 lat 25-40 lat 41-70 lat > 70 lat Razem
Sex < 25 years 25-40 years 41-70 years > 70 years Total
N=143 N =181 N = 246 N =30 N = 600
K (F) 32 30 67 14 143
M (M) m 151 179 16 457

Tab. I.  Wiek i pte¢ pacjentéw po urazach gtowy, hospitalizowanych w Klinice Neurochirurgii.
Table I. Age and sex of patients admited to Department of Neurosurgery following head trauma.

ze obecno$¢ tego wariantu naczyniowego zwigksza ryzyko narazenia
nerwu lll na uraz.

Do niedawna niewiele mozna byto powiedzie¢ na temat diagnostyki,
réznicowania, a tym bardziej leczenia pierwotnych urazéw nerwu okoru-
chowego. Nadal nie ma okreslonych standardéw postepowania w przy-
padkach uszkodzenia tego nerwu. Tymczasem wykazuje on zywe zdolno-
$ci regeneracyjne. Procesy naprawcze, zalezne od réznych czynnikow,
moga powodowac poprawe lub nawet catkowite przywrdcenie utraconej
po urazie jego funkgji. Brak takiej poprawy tlumaczy sie nieprawidtowg
regeneracja, zwigzang z odtwarzaniem osfonek aksonalnych, ktére nie
mogac odnalez¢ na drodze odrostu swoich pierwotnych potaczen, czesto
natrafiajg na inne widkna obwodowe i docierajg do niewfasciwych grup
mie$niowych (8,14). Taka patologiczna regeneracja znana jest jako misdi-
rection phenomenon lub aberrant regeneration (4,5,6,8,14,15,16,18).
Dane z pi$miennictwa nie méwig o czestotliwosci nieprawidtowej regene-
racji. Na ogdt aberracje nie wystepuja, gdy odnowa widkien dokonuje sie
szybko, np. w ciagu kilku tygodni. Powstajg dopiero wtedy, gdy okres
regeneragji nerwu przedtuza sie do kilku miesiecy.

Niekiedy dochodzi do powstania nieprawidfowych pofaczen
pomiedzy nerwami, okreslanych mianem synkinez. Charakteryzuja sie
one bardzo ktopotliwymi dla pacjenta objawami klinicznymi, czesto
trudnymi do zlikwidowania. Aby im zapobiec, nalezy dazy¢ do przy-
spieszenia odnowy uszkodzonego nerwu. Wczesna diagnostyka cho-
rych po urazie gtowy oraz precyzyjne okreslenie charakteru uszkodze-
nia nerwu okoruchowego wydajg sie pierwszym krokiem do celu,
ktorym jest zastosowanie leczenia u tych pacjentow.

Jak dotad — nie istniejg standardy takiego leczenia. Terapeutyki,
zwane ogolnie neuroprotektorami (9), od niedawna wchodza w zycie.
Nie wszystkie sposrod nich znalazly juz zastosowanie kliniczne, jed-
nak mnogos¢ badan dotyczacych tego problemu uzasadnia nadzieje,
ze w najblizszej przysztosci mozliwe stanie sie skuteczne, kontrolowa-
ne przyspieszanie procesu regeneracyjnego aksonéw.

Whioski

1. Uszkodzenia nerwu okoruchowego sg integralnym elementem
urazéw gtowy, nawet tych stosunkowo lekkich (15,8%).

2. Patomechanizm uszkodzen nerwu IIl polega gféwnie na jego
naciggnieciu i wyrwaniu z pnia mézgu podczas przemieszczenia
moézgu w chwili urazu. Jednak mozliwe sg réwniez inne mecha-
nizmy uszkodzenia: zaburzenia ukrwienia, anomalie naczynio-
we, zmiazdzenie, czeSciowe naderwanie.

3. Samoistna regeneracja nerwu okoruchowego mozliwa jest
w 62,5% przypadkéw, Srednio po uptywie blisko 0,5 roku (od
3 do 8 miesiecy) od chwili urazu. Najtrwalsze okazaly sie pora-
zenia o charakterze plegii wewnetrznej.
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