Artykut przegladowy Zeszyty Naukowe WSKFiT 10:25-39, 2015

Review Paper www.wskfit.pl/zeszyty-naukowe

Wstrzasnienia mézgu — problem sportéw kontaktowych

Concussions — a problem of contact sports
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Streszczenie

Celem pracy jest przyblizenie polskiemu czytelnikowi probleméw zwigzanych z wystgpowaniem wstrzasnien
mozgu podczas aktywnosci sportowej. Przedstawiona i omowiona zostala aktualna definicja urazu oraz jego
patofizjologia z uwzglednieniem skutkow krotko i1 dtugookresowych. Podkreslono potrzebg edukacji srodo-
wiska sportowego i opinii publicznej w tym zakresie.
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Summary

The aim of the review is to outline the problem of sport-associated brain concussions for Polish readers. The
current definition of concussion, as well as its short- and long-term pathopysiological sequels were discussed.
The need of broader education of sport-related society and public opinion was emphasised.
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Wprowadzenie

Tematyka urazow i uszkodzen osrodkowego uktadu nerwowego jest obecna w literaturze nauko-
wej, réwniez tej zwigzanej ze sportem i kulturg fizyczna, od bardzo dawna. Byla ona takze wielokrotnie
podsumowywana w pracach przegladowych [4,6,30,43,51,68,133]. Pourazowe uszkodzenia moézgu i
rdzenia krggowego stanowig powazne obcigzenie dla funkcjonowania wspoétczesnych spoteczenstw, dla-
tego ograniczeniu ich ilosci do roku 2020 zostala poswiecona transatlantycka inicjatywa badawcza [132].

W ostatnim czasie szczegdlne zainteresowanie wielu srodowisk wzbudzajg konsekwencje wstrza-
$nien mozgu (concussion) opisywanych w literaturze jako mTBI (mild Traumatic Brain Injury) — tagod-
ne, urazowe uszkodzenie moézgu, w skali GCS [130] powyzej 13 punktow. Sg to z pozoru mato grozne
urazy, ktore przez cate lata spotykaly si¢ lekcewazeniem. Znalazto to odbicie w ksztattujacej Swiadomosé
spoteczng kulturze masowej, a takze w podejs$ciu do nich srodowiska sportowego [1,93]. Nagta konfron-
tacja panujacej przez lata ignorancji z doniesieniami wspotczesnej nauki spowodowala, iz méwi si¢ nawet
o kryzysie, jaki w sportach kontaktowych wywoluje epidemia wstrzas$nien [54,63,97]. Doniesienia o pro-
cesach neurodegeneracyjnych wywolanych wielokrotnymi urazami ktadg si¢ cieniem na przysztosci spor-
tow kontaktowych. Dotyczy to szczegoblnie masowosci oraz warunkéw ich uprawiania przez dzieci i mto-
dziez [87,105]. W wielu srodowiskach narasta przekonanie o koniecznosci radykalnych zmian w tej dzie-
dzinie [56,138]. Potrzeba zmian kulturowych zawlaszcza potrzeba edukowania trenerdéw, s¢dziow, leka-
rzy, dziataczy, dziennikarzy sportowych, rodzicow mlodych sportowcow, a przede wszystkim samych
sportowcow, wydaje si¢ naglaca [14,105,125,126].

Wedlug baz danych U.S. National Library of Medicine, z okolo czterech tysigcy prac na temat
wstrzg$nien opublikowanych od 1843 roku, ponad jedna czwarta ukazata si¢ w ostatnich dwoch latach.
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Tylko w 2014 r. publikowane byly bez mata dwie prace dziennie, a co pigta z nich miata charakter prze-
gladowy. Do Polski docierajg tylko fragmenty toczacej si¢ intensywnie na catym $wiecie dyskusji. Dys-
kusja ta stata si¢ bezposrednig przyczynag prezentowanej tutaj pracy przegladowej, omawiajgcej podsta-
wowa wiedze¢ dotyczaca wstrzasnien.

Narazenie na wstrzasnienia, wstrzgsnienie, jego definicja i rozpoznawanie

Truizmem jest stwierdzenie, iz kazdy jest narazony na wstrza$nienia. Do ich najwigkszej liczby
dochodzi we wczesnym 1 pdznym okresie zycia - z jednej strony jest to zwigzane z upadkami podczas
nauki chodzenia a z drugiej z epizodami utraty rownowagi w wieku podeszitym [9]. Oczywiscie istnieja
obszary ludzkiej aktywnos$ci, w ktorych wystepuje dodatkowe, ponadprzecigtne narazenie na wstrzasnie-
nia. Naleza do nich: wykonywanie niektorych zawodow [22], stuzba wojskowa (szczegdlnie w warun-
kach wojennych) [75] oraz aktywno$¢ sportowa i rekreacyjna [61,136].

Zagadnieniem wstrza$nien w sporcie zajmuje si¢ znaczaca grupa naukowcow spotykajacych si¢ w
nieregularnych, kilkuletnich odstgpach na konferencjach, ktorych gléwnym rezultatem jest nowa, uaktu-
alniona definicja wstrza$nienia, a takze uaktualnione procedury SCAT i Child-SCAT ulatwiajace rozpo-
znawanie wstrzasnien. Trzeba zaznaczy¢, ze procedury te majg oficjalne poparcie migdzynarodowych
federacji sportowych, a takze MKOL.

W listopadzie 2012 r. w Zurychu odbytla si¢ czwarta edycja spotkania ekspertow, po ktorej w cza-
sopismach zwigzanych z British Journal of Sports Medicine opublikowano protokét uzgodnien [84], zna-
ny pod nazwa Zurich protocol (Protokdl zuryski), zawierajacy nastepujaca definicje wstrzasnienia moézgu
W sporcie:

Wstrzasnienie jest uszkodzeniem mozgu definiowanym jako zlozony proces patofizjologiczny
wplywajacym na mézg, wywolanym przez sity biomechaniczne. Do zdefiniowania natury uszkodzenia
moézgu, jakim jest wstrzg$nienie, moze by¢ wykorzystanych kilka wspolnych cech dotyczacych aspektow
klinicznych, patologicznych i biochemicznych:

— Wstrzas$nienie moze by¢ wywotane przez bezposrednie uderzenie w glowe, twarz, kark lub inng
cze$¢ ciata, w ktorym dziatanie sity jest przekazywane do glowy.

— Wstrzasnienie najczesciej skutkuje szybkim pojawieniem si¢ krotkotrwatego uposledzenia funkcji
neurologicznych, ktore zwykle mija samoistnie. W niektorych przypadkach, objawy i dolegliwosci moga
rozwijaé si¢ przez wiele minut i godzin.

— Wstrza$nienie moze skutkowaé zmianami neuropatologicznymi, ale ostre symptomy kliniczne od-
zwierciedlajg gtdéwnie zaburzenia funkcjonalne raczej niz strukturalne uszkodzenia. Dlatego nie obserwu-
je sie anomalii w standardowych badaniach neuroobrazowania.

— Wstrzasnienie wywoluje ztozony zespdt symptomoéw klinicznych, ktéry moze, ale nie musi obej-
mowag utraty przytomnosci. Ustgpienie objawow klinicznych i poznawczych z reguly nastgpuje stopnio-
wo. Aczkolwiek nalezy zauwazy¢, ze w niektorych przypadkach wystepowanie symptoméw moze byé
przedtuzone.

Dobrym praktycznym uzupethieniem powyzszej definicji jest zaczerpnigte z pracy [56] zestawienie
w tabeli 1 symptomow wstrzas$nienia. Szczegdlnie warte podkreslenia jest to, ze wstrzasnienia sg dos¢
trudne do rozpoznania, gdyz na przekor obiegowym opiniom tylko 8 do 19,2% wstrzasnien wiaze si¢ z
utratg przytomnos$ci [56]. Typowe objawy i dolegliwo$ci wstrzasnien, zglaszane w ciggu jednego do
siedmiu dni od wystapienia urazu (Tab. 1), mozna podzieli¢ na cztery kategorie: fizyczne (somatyczne),
poznawcze, emocjonalne oraz zaburzenia snu. Co wazne, za wstrzasnienie uznaje si¢ stan, w ktérym u
poszkodowanego wystepuje nawet tylko jeden objaw z dowolnej kategorii.
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Tabela 1. Objawy i dolegliwosci zwigzane ze wstrzasnieniami mézgu wystepujace w ciggu jednego do
siedmiu dni od wystgpienia urazu [56]

Fizyczne Poznawcze Emocjonalne Zaburzenia snu
e Bole glowy e Problemy z klarownym e Drazliwos¢ e Spanie dtuzej niz
¢ Widzenie rozmyte mysleniem e Smutek zwykle
e Zawroty glowy e Zahamowane odczuwanie e Nadpobudliwos¢ e Spanie krocej niz
e Zmgczenie ¢ Problemy z koncentracjg e Nerwowosc i Ieki zwykle
e Sennos¢ e Problemy z zapamiety- e Problemy z zasypia-
e Nadwrazliwo$¢ na Swiatto ~ waniem nowych informa- niem

o Nadwrazliwo$¢ na dzwieki  cji
e Zawroty glowy, problemy

z utrzymaniem roéwnowagi
o Mdtosci i wymioty

Uwazna obserwacja podczas zawodow i treningéw zdarzen zachodzacych na boisku, a takze za-
chowania zawodnikéw po incydencie moze znacznie redukowac zagrozenie. Oprocz personelu medycz-
nego towarzyszacego zawodom réowniez s¢dziowie, trenerzy oraz sami zawodnicy powinni by¢ w stanie
rozpozna¢ objawy wstrzasnienia [58,108,125]. Wczesna reakcja i fachowa opieka na linii bocznej boiska
jest tu kluczowa, gdyz dopuszczenie do gry kontuzjowanego zawodnika, ktory nie w pelni kontroluje
swoje zachowanie, naraza go na kolejne powazne kontuzje o potencjalnie tragicznych nastgpstwach. Jeze-
li chodzi o incydenty wstrzasnien podczas zawodow organizowanych przez federacje i ligi sportowe to
sytuacja wydaje si¢ opanowana. Wprowadzenie i egzekwowanie protokotow postgpowania w przypad-
kach podejrzenia o wstrzgs$nienie powinno znacznie zredukowaé zagrozenie. Istotnym problemem pozo-
staja wypadki podczas treningow, ktore zwykle odbywaja si¢ bez obecnosci 0s6b o przygotowaniu me-
dycznym. W polskich warunkach priorytetowe powinno by¢ upowszechnienie najnowszych procedur
SCAT i Child-SCAT przettumaczonych na jezyk polski i autoryzowanych przez MSiT, PKOL i Zwigzki
Sportowe, w tym AZS i1 SZS.

Patofizjologia wstrzagsnienia mézgu

Kaskada metaboliczna i przemijajgce zaburzenia krotkookresowe

W ubiegtym roku ukazaty si¢ obszerne prace przegladowe dotyczace patofizjologii wstrzasnien
moézgu autorstwa Gizy 1 wspotpracownikow [49,50,51]. Na podstawie tych prac oraz prac w nich cytowa-
nych mozna si¢ pokusi¢ o niemal cato$ciowy, skorelowany z objawami, obraz patofizjologii wstrzas$nien.

Charakterystyczne dla wstrzasnien (mTBI) jest to, ze objawom neurologicznym pojawiajgcym si¢
na skutek sil biomechanicznych dziatajagcych na mozg nie towarzysza makroskopowe zniszczenia tkanki
moézgu [84,87]. Objawy te sa interpretowane przede wszystkim jako wynik zmian funkcjonalnych neuro-
now oraz ich uszkodzen mikrostrukturalnych. Zmiany funkcjonalne to zaburzenia funkcji komérkowych i
fizjologicznych wywotane m.in. przez niekontrolowany przeptyw jonéw, zmiany metaboliczne Iub upo-
sledzone neuroprzekaznictwo. Poniewaz uszkodzeniom mikrostrukturalnym nie towarzysza znaczace
zmiany gestosci tkanki, nie sg one tatwo wykrywalne w klasycznej, rentgenowskiej tomografii kompute-
rowej. Natomiast mozna je zaobserwowac stosujagc najnowsze, zaawansowane techniki obrazowania
oparte na zjawisku magnetycznego rezonansu jadrowego (MRI), takie jak DTI, fMRI, dMRI [33,34,65].
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Uszkodzenia mikrostukturalne, wywotane urazem, powodujace biomechaniczne tworzenie mikro-
poréw w blonie lipidowej neuronéw umozliwiajg niekontrolowany wyciek jonéw potasu na zewnatrz
komorki a wptyw jondw sodu i wapnia do jej wnetrza, a takze niekontrolowany wyrzut neuroprzekazni-
kéw (gtownie glutaminianu) do przestrzeni migdzykomorkowej. Poczatkowy przeptyw jonow wywotuje
depolaryzacje btony i uposledzenie lub zanik przewodnictwa sygnalow przez aksony oraz otwarcie kana-
1ow jonowych umozliwiajgce dalszy, niekontrolowany przeplyw jonéw (w tym jondéw wapnia) przez bto-
n¢ komoérkowa. Ta sytuacja wywotuje ogromne zapotrzebowanie energetyczne — w celu przywrocenia jo-
nowej i komorkowej homeostazy bardzo intensywnie pracujg blonowe pompy jonowe, co wywotuje hy-
perglikolize [141] i zwigzane z tym bardzo szybkie wyczerpywanie si¢ miedzykomoérkowych zapasoéw
energii (ATP i glukozy) i w konsekwencji kryzys energetyczny. W bardzo wczesnej fazie, wzmozonemu
zapotrzebowaniu na energi¢ towarzyszy normalny, lub nawet ograniczony, przeptyw krwi w moézgu, kto-
ry nie jest w stanie pokry¢ wzrastajacego zapotrzebowania energetycznego. Niekontrolowany naptyw
jondéw wapnia do wnetrza neurondw, ktéry zaczyna si¢ dos¢ wcezesnie 1 utrzymuje si¢ znacznie dtuzej niz
zaburzenia rOwnowagi innych jonéw - sodu i potasu, jest neutralizowany przez zatrzymywanie wapnia w
mitochondriach. To chwilowe rozwigzanie prowadzi jednak do dysfunkcji mitochondriéw, pogarsza pro-
blemy z metabolizmem oksydacyjnym i tylko poteguje kryzys energetyczny. Dodatkowo zmienia si¢
wewnatrzkomoérkowa réwnowaga utleniania-redukceji, nasila si¢ stres oksydacyjny i niszczace komorki
dziatanie wolnych rodnikéw. Nastepuje zmiana szlakow metabolicznych, ktora moze powodowac dtuzsze
uposledzenie funkcji poznawczych i stan zwigkszonej podatnosci poszkodowanego na kolejne kontuzje.
Po zakonczeniu poczatkowego stanu hyperglikolizy i metabolicznego niedopasowania szybko$¢ metabo-
lizmu glukozy spada do stanu ponizej fizjologicznego. Stan ten u dorostych zwierzat moze trwaé 7 do 10
dni, co jest zwigzane z zaburzeniami zachowan i orientacji przestrzennej [141], a na poziomie komorko-
wym zwickszong ekspresja niektorych gendéw [74] i zmienionymi mechanizmami enzymatycznymi
[129,134].

Wywotane sitami biomechanicznymi mikrouszkodzenia mogg dotyczy¢ delikatnych elementow cy-
toszkieletu neuronéw i komorek glejowych, a to moze powodowac nieodwracalng utrate ich funkcji bio-
logicznych. Naptyw jonow wapnia do wnetrza komoérek moze indukowaé hyperfosforylacje [104] badz
proteolize biatek cytoszkieletu [19] a w konsekwencji utrate integralnosci strukturalnej (zapadanie sig)
aksonow. Niektore z niedawnych badan pokazuja ponadto, ze uszkodzenia mogg dotyczy¢ zaréwno bia-
fek zwigzanych z punktami tgczacymi cytoszkielet z blong komorkowa neurondw, jak i komorek $rod-
btonka naczyn krwiono$nych [2,64]. Aksony, sktadnik istoty bialej mozgu, okazaly si¢ szczegdlnie po-
datne na rozcigganie biomechaniczne. Wczesne badania pokazaty zwigkszona przepuszczalnos¢ bton
komorkowych aksonow wywotang przez TBI [103].

Jak wspomniano wcze$niej, uszkodzenia neurofilamentow i1 mikrotubuli prowadzg do dysfunkcji
aksondéw 1 mozliwosci ich przerwania oraz niemoznos$ci wykonywania przez neurony normalnych funk-
cji, nie musi si¢ to jednak wigza¢ ze $miercig neuronu [67,119,127,128]. Niektore wyniki sugeruja, ze
suplementacja wybranymi kwasami tluszczowymi moze tagodzi¢ objawy lub co najmniej przyspieszaé
naprawe¢ aksonow po TBI [141]. Najbardziej niepokojace jest jednak to, ze aksony z niewyksztalcong do
konca ostonkg mielinowg sg bardziej podatne na uszkodzenia [111,112]. Te wyniki, jakkolwiek nie po-
wtorzone w badaniach porownawczych na mtodych, niedojrzatych zwierzetach, majg swoje powazane
implikacje 1 prowadzg do wniosku, iz mtody mdzg, w ktorym aksony nie sg jeszcze dostatecznie obudo-
wane ostonka mielinowa, jest bardziej narazony na skutki wstrzasnien [76,106]. Wywotane wstrza$nie-
niem zmiany w szlakach sygnatowych glutaminianu [3,53,72102] wplywaja na plastyczno$¢ mdzgu, jego
elektrofizjologig, pamig¢, przeptyw jonow wapnia indukujacych biosynteze bialek odpowiedzialnych za
wzrost 1 przetrwanie rozwijajacych si¢ oraz utrzymanie dojrzatych neuronow [3,57,101]. Réwniez balans
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pomig¢dzy pobudzeniem a hamowaniem moze by¢ rozregulowany na skutek pourazowych zmian w neu-
roprzekaznictwie hamujacym z udzialem kwasu y-aminomastowego (GABA) i jego receptorow. Moze to
mie¢ szczegbdlne znaczenie w obszarach mézgu zwigzanych z uczeniem si¢ [77,142] a takze z zaburze-
niami lekowymi i prawdopodobnie z PTSD [113].

Powrot do zdrowia i normalnej aktywnosci psychofizycznej po wstrzqsnieniu

Wyniki badan kohortowych pokazuja, ze 80 do 90 % o0so6b, ktore doznato wstrzasnienia mézgu w
wyniku urazu sportowego wyzdrowiato catkowicie w ciggu dwoch tygodni od incydentu [24,35,38,78,80,
81,82]. Jednak sportowcy w okresie dojrzewania (14-18 letni) powracali do zdrowia nieco wolniej niz
dorosli oraz 11-13-latkowie [24,35,38]. Dla 10 do 20% poszkodowanych powroét do zdrowia trwat tygo-
dnie, miesigce a nawet dluzej. Niektore badania wskazujg na potrzebe rekonwalescencji dtuzszej niz dwu-
tygodniowa, szczegolnie w przypadku wstrzasnien u dziewczat i kobiet [10,18,25,26,27,37,40,42,65,124].
Wszyscy wydaja si¢ by¢ zgodni, co do tego, ze sportowcy z mTBI powinni natychmiast by¢ odsunigci od
aktywnosci fizycznej i nie powinni do niej powracaé bez pozytywnej oceny ze strony wykwalifikowane-
go specjalisty w diagnostyce i opiece mTBI [15,52,55,60,61,73,84,98]. Sportowcy powracajacy do gry
lub treningdéw przed catkowitym rozwigzaniem probleméw zdrowotnych zwigzanych z mTBI narazeni sa
na zwigkszone ryzyko znaczacego przedtuzenia czasu pelnej rekonwalescencji [35] lub znacznie powaz-
niejsze konsekwencje w przypadku drugiego (powtdrnego) urazu glowy [23]. Jakkolwiek sg to stosunko-
wo rzadkie przypadki, najwigkszg uwage wzbudza mozliwo$¢ wystgpienia katastrofalnych w skutkach
urazow glowy, wlaczajac w to tzw. ,,zespot powtornego uderzenia” (SIS) [83,137]. Chociaz katastrofalne
urazy glowy sg bardzo rzadkie, to moga one zachodzi¢ czesciej u mtodych sportowcow (12-18 lat) niz u
dorostych [12,13]. Sugeruje si¢, ze ze wzgledu na rozwo6j mozgu, okres dojrzewania jest czasem zwigk-
szonego ryzyka powiklan po wstrzasnieniu [38]. Dlatego okres powrotu do pelnej aktywnos$ci (w tym
uczestnictwa w zajeciach szkolnych) powinien by¢ tutaj wydtuzony, kontrolowany i zachodzi¢ stopniowo
[59]. W wielu opracowaniach bardzo silnie podkresla si¢ potrzebe edukacji dzieci i rodzicow na temat
objawow i mozliwych konsekwencji wstrzasnien mézgu u dzieci [20,21,97,107].

Skutki przewlekle wielokrotnych wstrzgsnien, CTE

Przy obecnym stanie wiedzy, zaburzenia fizjologiczne wywotane wstrza$nieniem, mozna powig-
za¢ z wezesnymi objawami klinicznymi wstrza$nienia takimi jak: bole gtowy, podatno$¢ na kolejne kon-
tuzje, uposledzenie funkcji poznawczych itp. (zob. tab. 1.) Wystepowanie mTBI od dawna byto wigzane z
problematyka zaburzen w funkcjonowaniu mézgu i osrodkowego uktadu nerwowego [133], ktore moga
mie¢ bardziej dlugofalowy a nawet przewlekly charakter. Od pewnego czasu problemy te stanowig ,,go-
racy temat” i sg obiektem zainteresowan coraz wigkszego grona os6b w réznym stopniu zwigzanych ze
sportem.

Nowsze badania sugeruja, ze wielokrotne uderzenia w gtowe, rowniez te uwazane za tagodne (sub-
concussive brain trauma), mogg prowadzi¢ do skutkow odleglych: utraty pamieci, utraty kontroli nad
ruchami, zaburzen mowy, zaburzen widzenia i stuchu oraz stanéw depresyjnych i wczesnych demencji
(otepien) [8,29,30,44,66,79,114].

Obserwowane u bytych zawodnikow objawy, zarowno zewngtrzne, jak i te obserwowane na po-
ziomie molekularnym w badaniach neuropatologicznych post mortem, pokrywaja si¢ w duzej mierze z
chorobami otgpiennymi wieku podesziego (demencjami) a w szczegdlnosci z chorobg Alzheimera (AD)
[48].
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Liczne, prowadzone gléwnie w amerykanskich osrodkach naukowych na czele z BUCTE Center ', bada-
nia post mortem dostarczaja dowodow na wystepowanie u bytych zawodnikéw sportow kontaktowych i
kolizyjnych dlugotrwatej i nieuleczalnej choroby neurodegeneracyjnej nazwanej przewlekta pourazowa
encefalopatig (CTE) [8,11,31,32,43,45-48,68,69,85,87,88,90,92,99,100,110,114,116,122,123, 135,140].

Obraz histopatologiczny CTE rdzni si¢ tym od AD, Ze zasadniczo nie obserwuje si¢ w tkance mo-
zgowej ztogdbw neurotoksycznego amyloidowego B-peptydu (AP). Natomiast podobnie jak w AD, w CTE
obserwuje si¢ obszary, w ktorych zlokalizowane sa zmienione struktury hyperfosforylowanego biatka tau
(1) [5,48].

Nie jest do konca pewne, czy CTE i AD sg obcigzone takimi samymi czynnikami ryzyka: uwarun-
kowaniami genetycznymi, warunkami i trybem Zycia, zla dieta, otytoscig, cukrzyca, brakiem aktywnosci
fizycznej, przebytymi udarami moézgu, ekspozycja na metale cigzkie itp. [8,16,39,71,117,118,121,131].
Nie znaleziono jednak przypadku CTE u osoby, ktoéra wczesniej nie ulegtaby wielokrotnym wstrzasnie-
niom. Co ciekawe, nie u wszystkich emerytowanych sportowcow, ktorzy wielokrotnie ulegali wstrzasnie-
niom, wykryto symptomy molekularne charakterystyczne dla CTE [62]. Migdzy innymi dlatego ostatnio
prowadzone badania koncentrujg si¢ na metodach wykrywania hyperfosforylowanego biatka tau u zyja-
cych pacjentow-sportowcow [7,94-96,120].

Zmiany kulturowe oraz nowa polityka organizacji sportowych, medycznych i edukacyj-
nych, zwigzane ze wstrzasnieniami

Wydaje si¢, ze gtdwnym powodem zainteresowania problemem wstrzasnien ze strony lig zawodo-
wych (np. NFL, NHL) i federacji sportowych (IRB/WR, FIFA, RL, ITHF itp.) stato si¢ dopiero zagrozenie
zdrowia zawodnikoéw przez CTE. Reakcja ta zostata wymuszona naciskiem ze strony bylych zawodnikow
i ich rodzin (procesy o odszkodowania) oraz szeroko rozumianej opinii publicznej wspartej przez stano-
wisko cze$ci srodowisk naukowych i medycznych. Korzystajac z Internetu mozna z tatwoscia przesledzi¢
histori¢ zmagan odkrywcéw CTE z liga NFL pokazang m.in. w filmie dokumentalnym ,,Liga wyparcia:
NFL, wstrzgsnienia i bitwa o prawdg” telewizji publicznej PBS oraz w ksigzce pod tym samym tytutem
[36]. Nie mozna jednak ulec ztudzeniu, ze problem relacji pomigdzy CTE a mTBI ogranicza si¢ wylacz-
nie do futbolu amerykanskiego i boksu, w ktorym kazdy nokdaun speia definicj¢ wstrzasnienia [136].
Niestety powstrzasnieniowe zmiany neurodegeneracyjne opisywane jako CTE wykrywane sg takze w
moézgach bylych pitkarzy, rugbistow [91], a takze hokeistow [17]. Wprawdzie wywolane wielokrotnymi
wstrza$nieniami CTE zagraza m.in. personelowi wojskowemu [8,70,89] i wiclu innym grupom spotecz-
nym i zawodowym, to wydaje si¢, iz najwicksze ryzyko ponosza tutaj sportowcy uprawiajgcy sporty kon-
taktowe 1 kolizyjne [28,86], w ktorych urazy glowy traktuje si¢ jako przypadkowe, ale trudne do uniknie-
cia zdarzenia wystepujace podczas rywalizacji sportowej [97]. Do takich sportéw mozna zaliczy¢ upra-
wiane masowo i od stosunkowo wczesnego dziecinstwa: futbol amerykanski, lacrosse, hokej na lodzie,
rugby, pitke nozna, chociaz trzeba rowniez bardzo zdecydowanie podkresli¢, ze w odréznieniu od spor-
tow walki w sportach tych wyeliminowanie fizyczne, zranienie przeciwnika, czy zadanie mu bélu nie sg
celami rywalizacji. W raporcie Canadian Medical Association z 2011 r. dotyczacym sportowych urazow
glowy mozna znalez¢ zdanie méwiace o tym, ze organizacja ta opowiada si¢ za zakazem sportéw (w do-
mysle boksu), w ktorych celem jest zranienie przeciwnika [20]. Symptomatyczne jest to, ze niektore

' Dzigki aktywnosci K. Nowinskiego (bylego reprezentanta Uniwersytetu Harvarda w futbolu amerykanskim, a poz-
niej zawodowego ,,wrestlera”) i zaufaniu, jakim cieszy si¢ on wsrod rodzin sportowcow, bostonski osrodek nauko-
wy jest depozytariuszem ponad stu mozgow bytych sportowcow, ktorzy podczas swojego zycia i kariery sportowe;j
doznali wielokrotnych wstrza$nien (http:/www.bu.edu/cte/; http://www.sportslegacy.org/research/legacy-donors/).




Wstrzasnienia mézgu w sportach kontaktowych 31

organizacje edukacyjne zdecydowaly si¢ na wycofanie petnokontaktowych wariantow futbolu amerykan-
skiego, a takze rugby, z programu szkolenia miodziezy i swoich rozgrywek wewngtrznych, ktore zasta-
piono wariantami bezkontaktowymi tych gier zespotowych [139].

Przyktadem bardzo wywazonego stanowiska jest dokument Australijskiego Towarzystwa Alzhe-
imerowskiego Nowej Potudniowej Walii (4Alizheimer’s Australia NSW, www.fightdementia.org.au) pod
tytutem ,,Football, head injuries and the risk of dementia” [115], ktoéry powstat w konsultacji z przedsta-

wicielami dziatow medycznych zwigzkow dyscyplin zespotowych uprawianych w Australii (tzw. Austra-
lian football codes). W koncowej czesci dokumentu, opublikowanego w marcu 2013 r., sformulowano
nastepujace zalecenia dla zwigzkow sportowych:

1. Zwiazki podejma si¢ zrewidowania zasad gry w celu zminimalizowania ryzyka urazowych
uszkodzen mézgu (TBI).

2. Zwiazki beda braty udzial w badaniach dotyczacych demencji u bylych zawodnikow.

3. Zwiazki zrewiduja swoje procedury bezpieczenstwa dotyczace wstrza$nien mozgu opierajac sie
na nowych wynikach badan nad ryzykiem CTE i demencji u zawodnikow.

4. W celu minimalizacji ryzyka uszkodzen moézgu i zaburzen poznawczych u zawodnikow zwigzki
sportowe beda forsowac przestrzeganie wypracowanych przez siebie procedur bezpieczenstwa.

5. W celu redukcji zagrozenia dlugofalowymi konsekwencjami wstrzasnien zwigzki bedg forsowac
Sciste przestrzeganie zasad stopniowego powrotu do gry przez zawodnikow, ktorzy doznali urazu glowy.

6. Zwiazki wypracuja i wdrozg procedury bezpieczenstwa dotyczace wstrzasnien mozgu u zawod-
nikow roznych grup wiekowych. Czas stopniowego powrotu do gry mtodych zawodnikéw powinien by¢
wydtuzony.

7. Zwiazki podejmag komunikacje z obecnymi i bytymi zawodnikami oraz ich rodzinami w celu ich
edukacji na temat potencjalnego ryzyka powstawania zaburzen poznawczych i demencji.

Nalezy oczekiwaé, ze kolejne organizacje medyczne, edukacyjne i sportowe mogg zrewidowac
swoje sposoby postgpowania w podobnym duchu. Na przyktad po analizie doniesien naukowych niektore
narodowe zwigzki pitki noznej wprowadzily zakaz gry glowa obowigzujacy dzieci do dziesigtego roku
zycia. Indywidualne opinie lekarzy specjalistow w dziedzinie wstrzasnien i CTE idg jeszcze dalej — dr
Robert Cantu (dyrektor medyczny BUCTE Center a takze ekspert World Rugby, uznany autor i badacz
wstrza$nien, ktory odegral ogromng rolg w poprawie standardow bezpieczenstwa w sporcie amerykan-
skim [21], jest zwolennikiem dopuszczenia do gry kontaktowej zawodnikoéw dopiero po ukonczeniu
czternastego roku zycia. Cantu nie zgadza si¢ takze z oficjalnym stanowiskiem World Rugby [109], ze
,,hie ma naukowego powigzania” pomi¢dzy wstrza$nieniami a CTE. Uwaza on, iz przyktady CTE w rug-
by beda si¢ pojawiatly, na szczescie liczba urazow glowy w rugby nie jest wielka, ale wtedy, kiedy si¢
pojawiaja, mogg by¢ bardzo grozne i bedg wymagaty odpowiedniego prowadzenia (opieki). Ze wzgledu
na mi¢dzynarodowy zasigg dyscypliny, rugby jest najpopularniejszym sportem kontaktowym uprawia-
nym w ponad stu krajach $wiata; federacja World Rugby probuje tutaj odgrywac¢ wiodgcg role namawia-
jac inne miedzynarodowe federacje sportowe (FIFA, IIHF, FEI, RLIF) do wspdlnego dziatania i wprowa-
dzenia wspolnych standardéw postepowania w zakresie wstrzanien [109]. Tematyce ,,Wstrzasnienie —
wprowadzanie zmian kulturowych” (,,Concussion — Driving Cultural Change”) poswigcony byl panel
dyskusyjny podczas ubieglorocznej, listopadowej konferencji i wystawy w Londynie (2014 IRB World
Rugby Conference and Exhibition (ConfEx)).

Nie czekajac na wyjasnienie wszystkich kontrowersji dotyczacych zwigzkéw pomigdzy mTBI a
CTE, migdzynarodowa federacja rugby World Rugby wiosng 2015 r. wprowadzita szeroko zakrojony
program edukacyjny skierowany do nalezacych do niej unii regionalnych i krajowych. W uaktualnionych
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przepisach gry zostal uwzgledniony specjalny protokoét postgpowania w przypadkach podejrzenia o
wstrzas$nienie o nazwie ,,Recognize & Remove”. World Rugby wzorowato si¢ po czgsci na amerykanskich
agencjach rzadowych i organizacjach sportowych a takze korzystalo z do§wiadczen programow prowa-
dzonych wczesniej przez ,,duze unie” zrzeszone w WR. Wdrazane przez WR standardy sg oparte na
uzgodnieniach zawartych w Protokole Zuryskim; uwzgledniajg one takze wnioski wynikajace z badan
wlasnych [41,84]. Jest bardzo prawdopodobne, Zze podobnie jak NFL, WR wprowadzi rowniez dalsze
zmiany w przepisach gry, zwiekszajace bezpieczenstwo zawodnikdéw.

Podsumowanie

Do autora niniejszej pracy, bylego zawodnika a obecnie instruktora rugby, bardzo przemawia za-
cheta IRPA do prowadzenia niezaleznych badan nad wstrza$nieniami. W warunkach polskich takie bada-
nia powinna poprzedza¢ szeroka edukacja srodowiska sportowego oraz powstanie ogolnopolskiego sys-
temu monitorowania i rejestracji incydentow wstrzasnien u sportowcow. Wydaje si¢, iz najbardziej satys-
fakcjonujacym rozwigzaniem bylby system sktadajacy si¢ z aplikacji na smartfony i tablety zawierajgcy
protokoty SCAT potgczony z ogodlnopolskg baza danych, wzorowana np. na amerykanskiej High School
RIO™ (https://highschool.riostudies.com/).

Szczegolnie istotne jest tutaj dziatanie w zakresie edukacji treneréw, zwlaszcza grup mlodziezo-

wych; dlatego lektura cytowanych tutaj prac sklonita do zaproponowania polskiemu §rodowisku sporto-
wemu kodeksu minimum, ktory zostat opublikowany na stronach PZR i moze by¢ posumowaniem pod-
stawowych ,,prawd” dotyczacych wstrzgsnien: (http:/pzrugby.pl/news/aktualnosc/WstrzasnieniaMozgu,540).
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Wykaz stosowanych skrétéw i pojec

AD — choroba Alzheimera (Alzheimer’s Disease)

AZS — Akademicki Zwigzek Sportowy

BUCTE Center — centrum badan nad CTE Uniwersytetu Bostonskiego (The Boston University Center for
the Study of Traumatic Encephalopathy)

Child-SCAT — wersja procedur SCAT dostosowana do oceny stanu psychofizycznego dzieci.
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CTE - przewlekta pourazowa encefalopatia (Chronic Traumatic Encephalopathy)

DTI - obrazowanie tensora dyfuzji, jedna z technik MRI (Diffusion Tensor Imaging)

dMRI — dyfuzyjny magnetyczny rezonans jadrowy (Diffusion magnetic resonance imaging)

fMRI — (functional magnetic resonance imaging, functional MRI)

IRB — migdzynarodowa federacja rugby, od listopada 2014 Word Rugby, WR

IRPA — mi¢dzynarodowy zwigzek zawodnikoéw rugby (International Rugby Players Association)

MRI — obrazowanie rezonansem magnetycznym (Magnetic Resonance Imaging)

MKOL — Migdzynarodowy Komitet Olimpijski

MSIiT — Ministerstwo Sportu i Turystyki, PKOL, Zwigzki Sportowe, w tym AZS 1 SZS

mTBI — tagodne urazowe uszkodzenie mozgu, uraz wewnatrzczaszkowy (mild Traumatic Brain Injury)
utozsamiany z wstrzasnieniem mozgu (Concussion).

PD — choroba Parkinsona (Parkinson’s Disease)

PKOL — Polski Komitet Olimpijski

PTSD — Zespo6t stresu pourazowego, zaburzenie stresowe pourazowe (posttraumatic stress disorder)

PZR — Polski Zwigzek Rugby

SCAT — procedury (w formie arkusza ,,egzaminacyjnego” badz aplikacji na urzadzenia mobilne) ulatwia-
jace ocene stanu psychofizycznego sportowca, ktory ulegl wstrzasnieniu (tzw. SCAT — Sport Concus-
sion Assessment Tools),

SIS — zespo6t powtdrnego uderzenia (Second Impact Syndrome)

SZS — Szkolny Zwiazek Sportowy

GCS - Skala Glasgow uzywana w medycynie w celu oceny poziomu §wiadomosci poszkodowanego lub
chorego (Glasgow Coma Scale; GCS)

TBI — urazowe uszkodzenie mozgu, uraz wewnatrzczaszkowy (Traumatic Brain Injury)

WR — Word Rugby, migdzynarodowa federacja rugby, do listopada 2014 IRB.
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