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Poskodbe glave in moZganov

Izviecek

Pregledni ¢lanek obravnava travmatske poskodbe moZganov. Patofiziologko pri po-
$kodbi moZganov lo¢imo primarno okvaro ob samem dogodku in sekundarno okvaro,
ki se razvije kasneje predvsem zaradi intrakranialnih krvavitev in moZganskega
edema. Prikazana je morfologija poskodbe glave in moZganov. Obdelani so zlomi
lobanjskega svoda in baze, poskodbe Zil (epiduralni hematom, subduralni hematom,
intracerebralni hematom) ter poskodbe moZganovine (obtol¢enine, zmeckanine,
difuzna aksonska poskodba). Sledi prikaz zdravljenja, ki temelji na etiopatogenezi
in morfologiji obravnavane patologije. Namen tak§ne sestave prispevka je ustvariti
bralcu predstavo o klini¢no-patologkih povezavah pri poskodbi glave in moZganov.
Pri zdravljenju je poudarek na nujnih ukrepih na terenu in po prihodu v bolnisnico.
Opisana je klini¢na slika, ukrepi nujne medicinske pomoci, prevoz in dokumentacija.
Predstavljeni so ukrepi in preiskave po prihodu v bolnignico. Orisani so osnovni ope-
rativni postopki. ZabeleZene so indikacije za nujne nevrokirurske posege. Prispevek
je sklenjen s predstavitvijo zdravljenja v enoti intenzivne terapije, s poudarkom na
nadzoru znotrajlobanjskega in moZganskega prekrvavitvenega tlaka.

Abstract

The following review article deals with traumatic brain injuries. Pathophysiologically
it is important to distinguish brain damage that occurs at the moment of an impact
(primary injury) and/or over the ensuing hours and days (secondary injury) because
of mass lesion, brain oedema, brain ischemia. We present the morphology of head
and brain injuries. Skull fractures, epidural, subdural and intracerebral haematoma
and hemorrhagic contusion are briefly described. Pathophysiology and morphology of
injuries represent the foundations for the principles of acute care in pre and in-hospital
settings. The paper describes clinical examination, resuscitation of blood pressure and
oxygenation, transport to the hospital and documentation. Then we outline initial
management and evaluation after admission with common indications for urgent
neurosurgical procedures. In conclusion, we describe the treatment in the intensive
care unit with emphasis on control of intracranial and cerebral perfusion pressure.
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. Uvod

MoZganovina je plemenito tkivo, ki je samo po sebi
zelo ranljivo. Zato se je skozi evolucijo obdala s trdim
kos¢enim oklepom, znotraj katerega plava v likvorju.
Zaprtost v rigiden prostor je klju¢ni koncept za razume-
vanje etiopatogeneze mo?ganske poskodbe.

Poskodbe mo?ganov imajo letno incidenco okoli 200—
300/100 000 prebivalcev. Pri nas so najpogoste;jsi vzrok
prometne nesrede. Zlasti ogroZeni so motoristi. Incidenca
se na prvi pogled ne zdi pretresljiva, vendar poskodbe
glave in mo¥ganov pomembno vplivajo na zdravje delo-
vno aktivne populacije. V tem starostnem obdobju so
moZganske poskodbe najpomembnejsi vzrok smrti in
vir invalidnosti [1, 2, 3].

2. Etiopatogeneza in morfologija

Etiopatogeneza

Mozganska poskodbanastane neposredno zaradi prenosa
energije in posredno zaradi spremembe biokemi¢nih
parametrov v organizmu, ki nastanejo zaradi poskodbe.
V prvem primeru govorimo o primarnem mehanizmu
poskodbe, v drugem pa o sekundarnem. V resni¢nem
%ivljenju je stanje posameznega poskodovanca rezultat
prepleta delovanj obeh mehanizmov (slika 1). Prenos
energije namoZganovino povzro¢i udarnine, zmeckanine
ter difuzno aksonsko pogkodbo (ve& o tem pri poglavju
morfologija—). Terapevtskim vplivom so podvrZeni le
sekundarni, ki so zato prijemali¢e terapevtskih ukre-
pov.

Sekundarne mehanizme poskodb delimo na znotraj-
in zunajlobanjske. Klju¢ni znotraj lobanjski sekundar-
ni mehanizem je povecan intrakranialni tlak (IKT).
Povecanemu IKT se véasih pridruZi e okuzba. Med
zunajlobanjskimi mehanizmi pa sta najvaznej$a sistem-
ska hipotenzija in hipoksemija. Ostali zunajlobanjski
mehanizmi so elektrolitske motnje, hiperglikemija in
povecana temperatura [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10].

Skupni imenovalec delovanjasekundarnih mehaniz-
mov po$kodb je moZganska ishemija. MoZgani so izjem-
no ob¢utljivi na pomanjkanje kisika. Ce so brez kisika 7
- 10 minut, sledi nepovratna okvara. Pomanjkanje kisika
privede do pomanjkanja ATP-javnevronih. Zavoljo tega
Na*/K*ATP-azanamembraninevrona preneha delovati.
S tem se sprozita dva mehanizma, ki vodita v celi¢no
smrt: 1. povec¢an dotok CI (in posledi¢no vode) v celico,
ki povzro¢i nabrekanje celic, in 2. povecano spro§¢anje
glutamata, ki poveca znotraj celi¢ne nivoje Na* in Ca™.
Nabrekanje celic je sicer reverzibilno in povzroca ote-
klino mo%ganov, ki ji pravimo moZganski edem. Edem

povelaintrakranialni tlak (glej poglavije intrakranialni
tlak—). Povecani nivoji Ca*™* v celici sproZijo sosledje
dogodkov, ki privedejo do nekroze nevronov. Poleg tega
se v hipoksi¢nih pogojih tvori ve& prostih radikalov, ki
poskodujejo membrano. Isto se dogaja v astrocitih [11,
12, 13, 14].

Pri mo%ganskih poskodbah so ishemiji najbolj pod-
vrieni predeli okrog poskodbe. Najprej pride na tem po-
dro¢judohipoperfuzije, potem do hiperemije in nazadnje
dovazospazma |15, 16, 17]. Podrogjaizven poskodbe, kiso
najbolj ob¢utljiva na ishemijo, so hipokampus (nevroni
Sommerjevega sektorja), bazalni gangliji in Purkinijeve
celice malih moZganov [18, 19].

PRIMARNI MEHANZMI SEKUNDARNI MEHANIZMI

POS_KODBA Tlnlr.:kmnlalnl pritisk
MOZGANOV
Zmedkaning NEKROZA it
Diuzna aksanska potkodba NEVRONOV Hhemi
e *

Slikal: Etiopatogeneza mogganske poskodbe

Mozganski perfuzijski pritisk, hipotenzija,
hipoksemiija

ZapreZivetje mozganov je klju¢ni parameter moZganski
perfuzijski pritisk (MPP). MPP je razlika med srednjim
arterijskim tlakom in IKT (MPP = pa__ — IKT). MPP
je gonilna sila, ki poganja pretok krvi skozi mozgane.
Normalen pretok krvi skozi moZgane znasa od 50-65
ml/100 g moZganskega tkiva/minuto.

Pretok je v obmogju Pa__ dmlmed 60 in 140 mmHg
avtoreguliran. Pri hipertonikih je lahko zgornja meja
pomaknjena na 180 mmHg. Fiziologki MPP zna§a med
70 in 85 mmHg. Ishemi¢ne spremembe v moZganih
opazamo, ko MPP pade pod 60 mmHg [20, 21, 22, 23,
24, 25]. Padec MPP skupaj z okvaro avtoregulacije pre-
toka je torej osnovni vzvod delovanja hipotenzije kot
sekundarnega mehanizma mo?ganske poskodbe.

Hipoksemija prav tako povzro¢i moZgansko ishe-
mijo, je pa v akutni fazi manj pomemben dejavnik kot
hipotenzija [26]. Hipoksemija postane pomembnejsa, ce
so po§kodbam glave pridrufene poskodbe plju¢ ali pa
kasneje, ko se razvije ARDS (adult respiratory distress
syndrome = dihalna stiska odraslih). ARDS se lahko
razvije tudi, &e gre za izolirano mo¥gansko poskodbo,
zlasti Ce je le-ta hujsa. Verjetnost razvoja ARDS-a ni

odvisna od lokalizacije poskodbe [22, 27, 28].
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Intrakranialni tlak

IKT je pritisk znotraj lobanje. Normalne vrednosti IKT
pri odraslih so pod 20 mmHg, pri otroku pod 15 mmHg
in pri novorojenc¢ku pod 10 mmHg. O pove¢anem IKT
govorimo, ko je IKT nad omenjenimi vrednostmi.

Povecani IKT po poskodbinastane zaradizmanj$ane
intrakranialne podajnosti (IP) pri dodanem volumnu.
Dodani volumen predstavljajo moZganski edem in hema-
tomi. MoZganski edem po poskodbi nastane zaradi treh
vzrokov. To so: nabrekanje celic (ishemija), nabrekanje
intersticija (poSkodovana krvnomoZganska pregrada)
in posledi¢no osmotsko neravnovesje med Zilami in
intersticijem.

Povecan IKT poslabga nevrolosko stanje zaradi zma-
n3¥anja MPP in zaradi moZnosti herniacij [24, 25, 29,
30, 31]

Herniacija pomeni vrivanje moZganskih mas pod
duplikature dure (falx in tentorij) in v foramen magnum.
Pri subfalcini herniaciji se pod spodnji rob falx-a vrine
gyrus cingulatus. Mo¥na posledica tega je stisnjenje
vej a. cerebri anterior. Transtentorialna herniacija je
lahko enostranska ali centralna. V obeh primerih gre
za vrivanje medialnega dela temporalnega re?nja pod
tentorij. Centralna herniacija se razvije pri difuzni ali
prinapredujoci fokalni leziji. Posledica transtentorialne
herniacije sta stiskanje III. moZganskega Zivca (isto-
stranska razgiritev zenice) in pritiskanje na a. cerebri
posterior, ki se kaZeta kot Cetrtni izpadi vidnega polja
zaradi ishemije delov vidne skorje. Skice herniacij pri-
kazuje slika 3. Ce ne ukrepamo pravocasno, se pojavijo
hemoragi¢ni infarkti v obliki plamena v medialnih in
paramedialnih krvavitvah v mezencefalonu in ponsu
(Duretove krvavitve — slika 2).

Tonzilarna herniacija je od vseh najnevarnejsa. Pri
tem gre za premik tonzil malih moZganov skozi foramen
magnum in posledi¢no za pritisk na respiratorne centre
v podalj¥ani hrbtenjaci. Tonzilarna herniacija je obic-
ajno posledica transtentorialne herniacije ali paredkeje
hematoma v zadnji lobanjski kotanji [4, 32].

Slika 2: Duretove krvavitve

Subfalcina hernijacija

Slika3: Prikaz hernijacij moZganskih mas

Slika 3 prikazuje hernijacije mo¥ganskih mas, ki so na-
stale kot posledicaneodstranjenega epiduralnega hema-
toma. Podrobnostisobile izpu§¢ene. Povzeto po: Lindsay
KW, Bone I, Neurology and Neurosurgery Illustrated 3rd.
ed., Churchill Livingstone Edinburgh 1997

Morfologija poskodb glave in mozganov
Poskodbe glave in mo¥ganov so lahko po zunanji obliki
zaprte, odprte (defekt v duri), penetrantne (npr. zastrel)
in perforantne (npr. prestrel). Poskodovana so lahko
mehka tkiva, kosti svoda in/ali baze lobanje, Zile in
moZganovina. V praksi imamo opraviti s kombinacijami
navedenega. Posamezne oblike poskodb so torej lo¢eno
obdelane zgolj v didakti¢ne namene.

Zlomi lobanje

Zlomi lobanjskega svoda
Linearni zlomi nastanejo pri majhnih energijah in rela-
tivno velikih kontaktnih ploskvah. Potekajo &ez celo-
tno debelino lobanje. Ce je njihova pot speljana preko
Yilnih Zlebov, leZis¢ venskih sinusov in/ali $ivov, lahko
nastanejo epiduralni hematom - EDH, tromboze sinusov
in diastaze Sivov. (Glej sliko 4 A)
Pri otrocih do treh let starosti, ki so v fazi intenziv-
ne rasti moZganskega tkiva, lahko kot komplikacija
linearne frakture z raztrganino dure nastane rastoca
fraktura lobanje. Frakturna poka se s¢asoma veca, na
mesturaztrganine dure lahko nastane leptomeningealna
cista. Spodaj le¥e¢a moZganovina je pogosto stisnjena.
Rastoca fraktura obi¢ajno nastane do Sest mesecev po
poskodbi

Pri depresijskih zlomih gre za premik odlomkov proti
notranjosti lobanje. Nastanejo priudarcuz vecjo energijo
in manj¥o kontaktno povrsino. Depresijski zlomi so

1 Natanéni mehanizmi, ki zmanjSajo IP, odnos med IP in MPP $e niso povsem pojasnjeni. Preprosto si je mogoce predstavljati moZgane kot
%ogo, ki je ob vedjem volumnu (bolj napinjena) manj podajna (tegje napihljiva). Ce v %e napihnjeno Zogo vpihnemo Se nekaj zraka, se pritisk
v njej veliko bolj poveca, kot bi se povecal pri enakem volumnu vpiha pri prazni Zogi.
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kominutivni in utorni. Kominutivni zlomi so najbolj
pomaknjeni v globino na mestu, kjer je bila energija naj-
veéja. Od sredis¢a ¥arkasto izhajajo prelomne poke (npr.
udarec s kijem). Pri utornem zlomu oblika zloma ustreza
obliki kontaktne ploskve (npr. udarec s kladivom).

Posebna oblika depresijskih zlomov so ping-pong
zlomi. Ti se pojavljajo pri novorojenckih med porodom.
Gre za vtisnenje hrustan¢nega dela svoda kot pri Yogi za
namizni tenis [33, 34, 35].

Zlomi baze lobanje

Temporalni zlomi ponavadi potekajo vzdol#no. Zlomi,
ki se pri¢nejo v sen¢no-temenskem podro&ju, zajemajo
lusko senc¢ne kosti in se nadaljujejo preko zgornje stene
akusti¢nega kanala do podro¢ja tegmentum tympani.
Od tod naprej lahko zavijejo proti pol?u ali labirintu.
Koné&ujejo se v srednji lobanjski kotanji, na foramen
spinosum-u ali na mastoidnem odrastku. Redkeje zlom
poteka pre¢no od f. magnum-a preko polza in labirinta
v srednjo kotanjo. MozZni so tudi me3ani zlomi. (Glej
sliko 4 B).

Druga oblika zlomov lobanjske baze so zatilni kon-
dilarni zlomi. (Glej sliko 4 C). So redki, vendar gre za
zelo resne poskodbe. Nastanejo zaradi udarca s topim
predmetom, aksialne kompresije in rotacije. Pomembna
za stabilnost zloma je so¢asna poskodba alarnega liga-

menta [33, 34].

PosSkodbe zil = hematomi

Sirjenje krvavitve je mogo&e v epiduralni, subduralni in
subarahnoidalni prostor ter v mozganovino. Anatomski
odnosi med moZganskimi ovojnicami so skicirani na
sliki 5 (primerjava s slikami CT v poglaviju slikovne
preiskave—).

Slika 4: Zlomi lobanje

Epiduralni hematom (EDH)

Pojavi se pri 1 — 3 % poskodb glave. Je pa nujno stanje,
ki pripelje do nepopravljih okvar ali smrti, e se ne
zdravi ustrezno. Epiduralni hematom pomeni krvavitev v
prostor med duro in lobanjo. Krije pri EDH koagulirana.
Kasneje lahko pride do kalcinacije. Vzrok za nastanek
krvavitve je v 85 — 95 % prelom lobanje, ki natrga veje
meningealne arterije in vene v okolici zloma. V % pri-
merov je krvavitev arterijskega izvora. Krvavitev lahko
izvira tudi iz venskih sinusov, ko pride do depresijskega
zloma nad njimi leze¢e lobanje. Ce hematoma ne od-
stranimo, lahko kalcinira.

EDH se ve¢inoma nahaja v senéno-temenskem pre-
delu. Pri teh je kri arterijskega izvora. Pri ¢elnih in za-
tilnih lokacijah (nad in pod tentorijem) pa je krvavitev
obi¢ajno venska. Mo?gani pod hematomom obi¢ajno
niso poskodovani [36].

Subduralni hematom (SDH)

Ta se pojavi v !/, primerov hujsih mozganskih poskodb
(GCS < 9). Pogostejsi je pri starejsih, alkoholikih in
pacientih na antikoagulantni terapiji. Akutni SDH se
pojavi v treh dneh po poskodbi. Kasneje govorimo o
subakutnem (3 — 7 dni) in kroni¢nem (po 7 dneh).
Krvavitev izviraiz natrganih mostnih ven, ki povezujejo
korteks in venske sinuse. Krvavitev nastane med duro
in arahnoideo, ki se posledi¢no razmakneta. V zacetku
je kri v SDH strjena, kasneje pa se ponovno utekocini.
Pojav pripisujejo antikoagulatnemu delovanju izlo¢kov
membrane, ki se tvori okoli hematoma. V kroni¢ni fazi
ostane serozna tekocina, ki redko kalcinira. SDH se
najpogosteje pojavlja nad poloblama na temenu. Drugo
pogosto mesto je nad tentorijem. Ce najdemo SDH v

4A: Linearni zlom lobanjskega soda,

ki je n astal pri padcu s konja. in srednji kotanji.

B: 'raktme lJEanjske b(.lze v sprdnji\

E N - 2 )

: Okcipitalni kondilarnizlom. Ka;t;l.
odlomek je pritisnil hrbtenjaco pod kra-

niocervikalnem prehodu.
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zadnji lobanjski kotanji, je obi¢ajno posledica poskodbe
tkiva malih moZganov.

V polovici primerov nastopa SDH brez poskodbe
spodaj leZe¢e moZganovine. V tem primeru govorimo
o enostavnem SDH, ki povzro¢a smrtnost v 20 %. Ce
je mo¥ganovina pod SDH poskodovana, govorimo o
kompliciranem SDH. Smrtnost kompliciranega SDH
je ve¢ kot 50 %. Pri otrocih SDH znacilno le#i med
poloblama velikih moZganov [33, 37, 38].

Intracerebralni hematom (ICH)

Intracerebralni hematom je obi¢ajno posledica rupture
anevrizem (jagodicastih in Charcot Bouchadrovih) ter
hemoragi¢nih infarktov. Pri poskodbah nastane zaradi
krvavitve iz poskodovanih kapilar v obmo&ju parenhim-
ske poskodbe. Krvavitev seiri v subarahnoidalni prostor
in v belino. ICH lahko rupturira v subduralni prostor.
Tako nastane subduralni hematom (torej komplicirani
SDH), v katerem so kosmi¢i odmrle moZganovine. To
imenujemo »burst lobe« [4, 39].

PosSkodbe mozganovine

Obtoléenine in zmeckanine

Obtol&enine ali kontuzije moZganov nastanejo zaradi
prenosa kineti¢ne energije in posledi¢nega trka moZga-
novine na kost. Po trku se tkivo z drobnimi kapilarami
nekoliko premakne. Kapilare lahko tudi pocijo. Celice,
ki so odvisne od pocenih kapilar, pri¢nejo nabrekati.
Gre predvsem za poskodbe sivine.

Kontuzije se najveckrat pojavljajo v &elno-temenskem
predelu in pod zlomi. Redkejse sonazatilnih re?njih delu
in malih moZganih. V splo§nem obtol¢enine nastanejo
na mestih, kjer je prislo do trka in na mestih, ki le#ijo

Slika5: Prikax Hematomov

EDH — shema. Bikovneksna oblika

hematoma med duro in kostjo

SDH — shema. Krvavitev med trdo in
mehko moggansko ovojnico.

diametralno nasprotno glede na mesto primarne kon-
tuzije (contrecoup obtol&enine). Contrecoup obtoléenine
so posledica pojemkov in nastanejo, ¢e je bila glava ob
udarcu mobilna.

Obtol¢eninam je najbolj podvriena mo?ganska skorja
na povrsini vijug. Skorja v sulkusih je manj ranljiva.
Obtol¢enine vijuge so v zaetku hiperemi¢ne in otekle.
Stare obtol¢enine so pod nivojem povrSine zdrave
mozZganovine skréene in rumenorjave barve (plaques
jaunes).

Zmeckanine ali laceracije nastanejo pri direktnem
prenosu energije na mozganovino. Za razliko od obtol¢-
enin so pri zmeckaninah strgane mehke mo¥ganske
ovojnice in parenhim [32, 40]. (glej sliko 5)

Difuzna aksonska poskodba

Pridifuzni aksonski poskodbi (DAP) je prizadeta belina
v sredi$¢ni osi moZganov. Poskodba nastane zaradi ne-
nadnega kotnega pospeska. Najverjetnej$i mehani-
zem nastanka DAP je mehanska poskodba aksona v
Ranvierjevih zaZemkih. Posledi¢no pride do moten;j
aksonskega transporta. Pri mo¢nih pospeskih se aksoni
lahko tudi strgajo.

Za DAP so znacilna simetri¢na nabrekanja akso-
nov, ki se razvijejo nekaj ur po poskodbi. Nabrekanje
spremljajo pik&aste krvavite. Pri starej§ih poskodbah
v pripadajocih podro¢jih skorje najdemo proliferacijo
mikroglije, v belini pa degeneracijo traktusov.

Najpogosteje najdemo DAP v gredi, v paraventri-
kularnih podro¢jih in hipokampusu, redkeje pa DAP
nastane v deblu in koliklih (slika 7) [32, 40].

ICH in SDH. Skica prikazuje ICH s
posledicnim SDH indelcimogganovine
— burst lobe.
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3. Zdravljenje mozganskih poskodb

Posledice delovanja primarnih mehanizmov so dokon¢-
ne. Pri oskrbi mo¥ganskih poskodb je zato pozornost
usmerjena na odkrivanje in preprecevanje delovanj
sekundarnih mehanizmov, s ¢imer je potrebno zaceti
%e na kraju nesrece.

Omogo¢iti moramo normalen pretok krvi skozi mo-
Zgane, kar pomeni vzdrfevanje MPP. Za doseganje tega
cilja moramo zagotoviti ustrezni arterijski tlak, zagoto-
viti ustrezno izmenjavo plinov in zniZevati IKT. IKT
zniZujemo z zdravili in s kirur§kimi posegi, s katerimi
odstranjujemo hematome in omogo&amo spremljanje
IKT.

Podrocje uporabe zdravil pri moZganskih poskodbah
je podvrZeno spremembam. Uporabo zdravil predpisuje
Slovensko zdruZ¥enje za urgentno medicino. V nada-
ljevanju tega pisanja so podane temeljne usmeritve in
indikacije za kirurske posege.

Na terenu
Klini¢na slika poSkodb glave in mozganov

Simptomi in znaki poSkodb mozganov
Poskodbe moZganov se klini¢no ka%ejo z motnjami
zavesti in/ali epilepti¢nimi napadi. Izguba zavesti je
lahko zgolj neposredno ob poskodbi ali pa se s ¢asom
poglablja. Poskodovanci imajo lahko retro- in ante-
rogradno amnezijo. Najbla%ja mo?ganska pogkodba je
pretres (concussio), ki nima patomorfoloskega substrata.
Zacasna izguba zavesti. po kateri sledi lucidni interval
ter ponovna nezavest, je znacilna za &etrtino primerov
EDH. Akutni SDH in DAP pa se ka%eta s poglabljanjem
nezavesti. Anamnesti¢ni podatki o zlorabi alkohola ali
antikoagulatnem zdravljenju so koristni pri postavljanju
delovne diagnoze.

Povecan IKT se ka%e z glavobolom, ki so hujsi v
leZe¢em poloZaju in pri napenjanju. Pogosto sta z njimi
povezana slabost in bruhanje. Znaka povecanega IKT
staedem papile opti¢nega ¥ivca in Cushingova triada. To
sestavljajo povecan krvni pritisk, bradikardija in bradi-
opnoa. Hitro slabsanje stanja nakazuje herniacijo.

Pomemben znak pri mo¥ganskih poskodbah je asi-
metri¢nost zenic. Hematom lahko povzroci stransko
transtentorialno herniacijo. Ta se kaZe s Siroko in na
svetlobni draZljaj neodzivno zenico na strani, kjer je
hematom. Vzrok $iroke in neodzivne zenice je pritisk
mozganskih mas na III. mo¥ganski ¥ivec. Sirina zenic
je pomemben znak, ki nakazuje Sirjenje lezije in njeno
lokalizacijo.

Poskodbe moZganovine se lahko ka%ejo tudi z ohro-
melostjo ali zmanj$ano mocjo v udih (npr. para- in te-
trapareza). Zarazliko od zeni¢ne reakcije pareza okoncin
ne odra%a vedno lokalizacije lezije.

Simptomi in znaki zlomov lobanje
Motnje zavesti pri zlomih lobanje so posledica poskodb
moZganov, ki jih zlomi povzrocijo.

Pri depresijskih kominutivnih in utornih zlomih je
vidna deformacija svoda lobanje na koZi pa otekline in
razpocne rane.

Znaki zloma lobanjskega dna so odvisne od mesta
poteka prelomne poke. Ce je zlom v sprednji lobanjski
kotaniji, sta prisotna o¢alasti hematom (t. i. rakunje oci)
in iztekanje likvorja iz nosu. Zlomi, ki potekajo &ez pi-
ramido, povzro¢ijo hematom nad mastoidom (Battlejev
znak) in iztekanje likvorja iz uesa.

Vzdol#ni zlomi sen¢ne kosti poskodujejo slusne kos¢-
ice in povzrocijo izgubo sluha prevodnega tipa nad 30
dB, ki traja obi¢ajno traja 6-7 tednov. Izgubo sluha
lahko povzro¢i tudi hematotimpanon in edem sluznice
srednjega uSesa. V tem primeru je izguba krajsa (okoli
tri tedne).

Temu so lahko pridruZene motnje V., VL. in VIIL.
mozganskega ¥ivca, ki se kaZejo kot povesen ustni kot,

Slika 6: Obtolcenine in zmeckanine mo¥ganov

Obtoléenine mogganov — desno  Zmeckanine mofganov, ki so nastale
frontobazalno (fiksirani moZgani) kot posledica prestrela.

Slika 7: DAP
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Krvavitev v mogganski gredi. Prometna nesreca

¥}

M A

2006 154



MEDICINSKI

MESECNIK

izguba gub in obcutljivosti istostranskega dela obraza.
Pre¢ni zlomi sencne kosti pogosto poskodujejo VIIL
moZganski Zivec in labirint. Posledica tega so lahko
trajne okvare sluha in motnje ravnote¥ja.

Bolj poredko sre¢amo zatilne kondilarne zlome. To so
resnejse poSkodbe, pri katerih lahko nastopajo motnje
dihanja, tetrapareza in poskodbe spodnjih moZganskih
Fivcev. V zvezi z njimi opisujemo naslednja dva sindro-
ma: Vernetov sindorm ali sindrom jugularnega kanala
nastane zaradi poskodb IX., X in XI. mo¥ganskega
¥ivca. Ka%e se z motnjami izgovorjave in istostranskimi
parezami mehkega neba, glasilk ter miSic constrictor
phrarygis sup., strernocleidomastoideus in trapezius. Ce
je temu pridruZena Se okvara XII. moZganskega Zivca,
se pojavi odklon jezika vstran. V tem primeru govorimo
o sindromu Collet — Siccard.

Zacetni ukrepi
Za&etni ukrepi so ukrepi nujne medicinske pomo¢i.
Dokler ne izklju¢imo poskodbe mo?ganov, ravnamo
pri vseh poskodbah glave tako, kot da so poskodovani
moZgani. Poleg poskodb glave in moZganov je lahko po-
$kodovana tudi vratna hrbtenica (sploh pri prometnih
nesrecah), zato na terenu glave ne smemo kakor koli ob-
racati, temved je potrebna imobilizacijaz ovratnico. Prav
tako odprtih poskodb ne sondiramo [21, 22, 25, 41].
Pri vseh poskodbah glave in mo¥ganov opravimo
orientacijski nevroloski pregled. Na terenu naj vsebuje
oceno stanja zavesti po GCS (Glasgow coma scale),
(Tabela 1), pregled zenic (simetri¢nost, oblika, reak-
tivnost), gibljivost udov in prisotnost kréev. Glede na
GKS lo¢imo teZjo (GCS = 8), zmerno (9 < GKS = 12)
in blago poskodbo (GKS = 13). Pri GKS 8 ali manj
je potrebna intubacija, ki jo izvedemo brez trojnega
manevra. Da bi preprecili vdih in aspiracijo Zelod¢ne
vsebine med intubiranjem, pritiskamo na $¢itasti hru-
stanec (Sellickov manever). Intubirane poskodovance
je potrebno analgezirati (npr. fentanil) in po potrebi Se
sedirati in relaksirati [21, 22, 25, 41].

Tabela 1: Glasgowska lestvica kome

Da bi preprecili delovanje hipotenzije, moramo po-
skrbetiza ustrezen krvni pritisk. Nujno je ohranjati MPP
(> 60 mmHg). Za ohranjanje MPP moramo zagotoviti
wednyp PI1 CemET jE treba imeti v mislih, da

prevelik krvni tlak zaradi motene krvno moZ¥ganske

primeren pa

pregrade poveda prehajanje tekocine v tkivo in s tem
dviga IKT.
Pa

za desetino manj$e vrednosti. Na ustreznost srednjega

sredniji

04 bonad 100 mmHg. Priotrocih sodovoljene

tlaka lahko sklepamo iz sistolnega pritiska. Priporocene
vrednosti so v tabeli 2. Ustrezen krvni tlak je mogoce
doseci z nadomes¢anjem volumna in z uporabo zdravil,
kipovzro€ajo vazonkonstrikcijo. Slednje uporabljamo le
takrat, ko nam nadomes¢anje volumna s teko¢inami ni
dalo ustreznih rezultatov. Za uporabo na terenu se je kot
primeren izkazal dopamin, ostalo naj bo le za uporabo

v bolni$nici [21, 22, 23, 24, 25, 41].

Tabela 2 Priporo¢ene vrednosti sistolnega pritiska
(mmHg)

Odrasli >120

Otroci > 10 let >100

Otroci med 1 —10 let >90

Otroci < 1 leto >80

Tekoctine nadome§¢amo najveckrat z izotoni¢nimi
raztopinami (npr. 0,9 % NaCl, ringer laktat) in s koloidi
(6-odstotna raztopina HES). Otrokom koloidov pravi-
loma ne dajemo. Vsekakor pa ne smemo poskodovanca
preobilno nalivati, kajti s tem lahko povzro¢imo posla-
bsanje delovanja plju¢. V zadnjem &asu se vedno bolj
uporabljajo hipertoni¢nih raztopine, s katerimi poleg
nadomes¢anja tekocine potegnemo vodo iz moZganovine
v Zile in s tem pripomoremo k zniZevanju IKT. Nikakor
pa se ne sme uporabljati glukoza [21, 25, 41].

Delovanje hipoksije prepre¢imo z dovajanjem velike-
gapretokakisika preko maske (101/min). Vzdrfujemo sa-
turacijonad95 %, CO, vizdihanem zraku pa vzdriujemo
med 30 in 35 mmHg. Vloga hiperventilacije pri akutni
obravnavi $e ni povsem razjasnjena. Hiperventilacija

Odpiranje o¢i. (4)
1 Zaprte oci 1 Nig
2 Odpiranje o¢i na bole¢ino
3 Odpiranje o¢i na poziv
4 Zmeden-a
5 Orientiran-a

4 Spontano odpiranje o¢i

Najbolji verbalni odgovor. (5)

2 Nerazumljivi zvoki
3 Neustrezne besede

Najbolj$i motori¢ni odgovor. (6)
1 Ni¢

2 Ekstenzija na bole¢ino

3 Fleksija na bole¢ino

4 Umaknitven odgovor

5 Lokalizira bole¢ino

6 Uboga ukaze
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povzroci vazokonstrikcijo in s tem padec IKT. V akutni
fazi poskodbe informacije o IKT nimamo. Poleg tega bi
z vazokonstrikcijo v podro&ju poskodbe poslabgali ishe-
mijo. Hiperventilacije zato na terenu ne uporabljamo.
Zapreprecevanje stresne razjede Zelodca damo inhibitor
protonske &rpalke [21, 25, 41, 42].

POMEMBNO: vsak poskodovanec, pri katerem
ugotovimo poskodbe glave in moZganov, sodi nujno
v bolnisnico. Tudi &e je povsem pri zavesti in ne ka%e
hujsih poskodb, se lahko &ez ¢as stanje poslab$a. Mozna
je tudi smrt.

Prevoz

Poskodovanca s hudo poskodbo moZganov naj med pre-
vozom spremlja zdravnik. Spremljamo EKG, krvni tlak
(neinvazivno), saturacijo (95%), CO, v izdihanem zraku
(30-35 mmHeg), temperaturo in stanje zavesti. Ce je kraj
nesrece oddaljen in/ali teZje dostopen, je bolj priporocljiv
helikopterski prevoz [25, 43].

Dokumentacija

Uporaba zdravil, intubacija in sedacija zabri$ejo nevro-
logko simptomatiko. Zato je nujno, da se opis zacetnega
klini¢nega stanja, vsi posegi in uporabazdravil natan¢no
dokumentirajo. Ocena zavesti po GKS mora biti podana
posestavinah. Vzemimo za primer, da smo ocenili enega
poskodovanca z 10, drugega, ki je intubiran, pa s 7.
Oceno GKS bomo pri prvem poskodovancu zapisali kot
03, V3, M4, pri drugem pa O2, VIT (verbalni odgovor
ni¢, tubus), M4.

Dokoncéna oskrba

Ukrepi ob prihodu v bolnisnico

Ob prihodu v bolni$nico pri hujsi poskodbi vstavimo
osrednje katetre v podklju¢ni¢no veno in kateter za
invazivno merjenje arterijskega pritiska. Se¢ni mehur
kateteriziramo s katetrom, ki ima vgrajen merilec tem-
perature. Z njim dobimo informacijo o temperaturi jedra
telesa. Zelodec razbremenimo z nazogastri¢no sondo
in $¢itimo pred stresno razjedo z inhibitorji protonske
&rpale ali H2 antagonisti.

Opravimo nevroloski pregled, ki naj bo sestavljen iz
ocene stanja zavesti (GKS), pregleda zrkel in zenic, kor-
nealnega refleksa in refleksa kasljanja, vzorca dihanja
in poloZaja udov [21, 25, 41].

Preiskave

Laboratorijske preiskave

Opravimo naslednje laboratorijske preiskave: hemo-
gram, elektrolite, jetrne teste, retente, krvno skupino in
koagulacijske teste. Pri huje poskodovanih, ki so v¥oku,
opravimo 3e plinsko analizo arterijske krvi in izmerimo
nivo laktata (za oceno Soka). Te preiskave potrebuje-
mo za oceno poskodovandevega splo§nega stanja in da
ocenimo tveganja pri kasnej§em operativnem posegu.
Ce so okolig¢ine taksne, da imajo elemente kaznivega
dejanja, je potrebno vzeti kri in urin $e za toksikoloske

analize (alkohol in mamila) [21, 25, 40].

Slikovne preiskave

Pri poskodovancu s hudo poskodbo glave napravimo
CT glave in CT prehodov vratne hrbtenice. Kadar ni
opravljen CT, napravimo RTG glave in RTG vratne
hrbtenice v dveh projekcijah. Ostale radiologke pre-
iskave so e RTG prsnih organov, RTG medenice, RTG
prsnega in ledvenega dela hrbtenice v dveh projekcijah,
RTG udov in UZ preiskavo trebusnih organov pri sumu
krvavite v trebuh. MR v akutni fazi nima bistvenih
prednosti, daje pa dodatne informacije v subakutnih in
kroni¢nih poposkodbenih stanjih [4, 21].

EDH je na CT posnetku viden kot hiperdenzna bi-
koveksnamasa, SDH pa je konveksno konkavne oblike.
V akutni fazi je SDH hiperdenzen, v subakutni fazi
izodenzen in v kroni¢ni hipodenzen. Hiperdenznost
akutne krvavitve velja tudi pri ICH, kontuzijah in trav-
matki SAK.

Bistveni podatki iz slikovnih preiskav so narava,
velikost, lokalizacija lezije, pomik moZganskih mas preko
mediane in globina kostnih odlomkov [21, 25, 40]. Dva
CT izvida prikazuje slika 8.

Slika 8: CT izvidi nekaterih znotraj lobanjskih krvavitev

EDH na CT posnetku ima znacilno bi-  Obsezna kontuzija desno fron-

konveksno obliko toparietalno
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Nevrokirurska oskrba

Nevrokirurski posegi v akutni fazi poskodb glave in
moZganov so namenjeni dvigu kostnih odlomkov, ne-
krektomiji, evakuaciji hematomov in vstavljanju katetra
za nadzor IKT.

Indikacije za kirurski posege pri zlomih
lobanje

Kirur§ko moramo nujno oskrbeti vse zlome lobanje, pri
katerih so kostni odlomi pomaknjeni v globino za debe-
lino lobanje ali ve&. Ne glede na globino lege odlomkov
pa moramo kirur§ko oskrbeti vse zlome, pri katerih je
prislo do epilepti¢nega napada ali pa slab$anja nevrolo-
Skega stanja. Odprte zlome, penetrantne in perforantne

poskodbe vedno oskrbimo kirur$ko [21, 25, 41].

Indikacije za evakuacijo hematomov

Evakuirati moramo vse EDH in SDH, ki so na CT de-
belejsi kot 1 cm in/ali povzro€ajo premik moZganskih
mas preko mediane za ve¢ kot 5 mm. Pri hematomih, ki
nastanejo zaradi obtol¢enin, se zanujni poseg odlo¢imo,
&e je premer lezije vedji od 2 cm in/ali povzro¢a pomik
preko srednje &rte za 5 mm [21, 25, 41].

Indikacije za vstavljanje elektrode za
merjenje IKT

Vstavitev elektrode za merjenje IKT nam omogoca
spremljanje IKT in olaj$a sprejemanje odlocitev o
zdravljenju. Za spremljanje IKT se odlo¢imo pri hudi
poskodbi mo¥ganov (torej GKS 8 ali manj.) Ce se nev-
rologko stanje poskodovanca hitro slabsa, elektrodo
nemudoma vstavimo.

Elektrodo vstavimo tudi pri GKS, vigjem od 8, ¢e na
CT-ju glave vidimo znake povecanega IKT, kot so iz-

Slika 9: Orientacijska shema za vstavljanje intraventrikularne drenage

Rdece ¢ree so orientacijske, temno modra neprekinjena ¢rta pa predstavlja
kateter. Povzeto po Head injuries, US Army Emergency war surgery Manual
2004 (http:/lwww.vnh.org/EW Surg/ EW/STOC .html)

tisnenje bazalnih cistern in pomik srednje &rte za 5
mm ali ve¢. Ob normalnem CT izvidu pa elektrodo
vstavimo pri starej§ih od 40 let, pri patoloskih motoric-
nih odzivih in padcu sistolnega krvnega tlaka pod mejo
hipotenzije (glej poglavje pooperativna terapija—) [1,

21,22, 24 25, 41].

Oris nujnih operativnih posegov

Operativno oskrbo pri poskodbah glave in moZganov
naceloma opravlja nevrokirurg. Ce to ni mo#no, lahko
poposvetuznevrokirurgom opravidolo¢ene posege tudi
kirurg druge specialnosti [21, 25, 41, 44, 45].

Zunanja ventrikularna drenaza in merjenje IKT

Za merjenje IKT se uporablja intraparenhimska
elektroda, ki je tudi najzanesljivej¥a. Zal pa ne omo-
gola drenaZe likvorja. V ta namen napravimo zunanjo
ventrikularno drenaZo [21, 46].

Poseg je mogoce opraviti v lokalni anasteziji. Glava
naj bo povsem obrita in ¢imbolj pri miru. Kateter vsta-
vimo nac¢eloma nanedominantnistrani moZganov (torej
pri desni¢nih poskodovancih na levi in obratno) in/
ali na nasprotni strani zlomov in hematomov. Incizijo
opravimo vzporedno s frontalno ravnino priblizno 1 cm
pred koronarnim $ivom, 2,5-3 cm od medialne ravnine.
Incizija naj poteka vse do kosti. Incizijsko rano razpre-
mo s samodralnim in§trumentom. Sledi luknji¢asta
trepanacija (tj. vrtanje lobanje). Ce vrtamo ro¢no, je
treba paziti, da ne poskodujemo dure. Ce se pojavi kr-
vavitev iz kosti, potem uporabimo hemostatski vosek.
Zile na duri skrbno koaguliramo. Nato s tankim skal-
pelom previdno naredimo rez dure. Kateter namerimo
v sagitalni smeri proti tragusu in v koronarni smeri
proti nasionu. Kateter vstavimo 5—6 cm globoko v spre-
dnji rog stranskega ventrikla (sliki 9 in 10). Ko pritece
likvor, na kateter prikju¢imo vrecko in skalp zaSijemo s
koZnimi §ivi. Intraparenhimski merilec tlaka vstavimo
posebej [47].

Komplikacije po vstavitvi katetra so bakterijska
kolonizacija, krvavitev, obstrukcije, malpozicije in
okvare katetra. Pojavijo se povpre¢no v 10 % primerov.
Pomembnega vpliva na izid zdravljenje naj ne bi imele,
vendar lahko povzro¢ajo napake v meritvah IKT-ja.
Verjetnost kolonizacije je vegja, e je kateter vstavljen
veckot 5 dni, $e posebej, &e likvoriztekaizrane. Posledica
bakterijske kolonizacije katetra je lahko ventrikulitis.
Krvavitev je dokaj redka, ve¢ja mo#nost obstaja pri mot-
njah koagulacije, ko je INR manjsiod 1,6. Pri poskodbah
mozganov ima nadzor IKT prednost pred urejevanjem
antikoagulantne terapije, ki bi postopek zakasnila. Za
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reditev te teZave se lahko uporabljarekombinantni faktor

VII [21, 48, 49, 50].

Slika 10: Ventrikularna drenaza — CT posnetek
Pus¢ica oznacuje konico katetra za zunanjo ventrikularno
drenago v sprednjem rogu levega stranskega ventrikla
Operativni posegi pri zlomih lobanje

Glavo je potrebno obriti in uévrstiti s tritockovnim
primeZem. Ce je nad zlomom razpo&na rana, opravimo
nekrektomijo. Rano nato ustrezno podalj§amo in raz-
premo. Nato napravimo okoli zloma ve& vrtin (obi¢ajno
5-6), ki jih poveZemo z rezom kosti. Izrezani del kosti
nato previdno dvignemo in skrbno pregledamo duro. Ce
je poskodovana, jo pri manjsih poskodbah presijemo,
pri vecjih pa uporabimo umetne krpe. Pomembno je,
da Sivamo vodotesno. Po posegu duro s suspenzijskimi
Sivi dvignemo na kost, s ¢&imer obliteriramo epiduralni
prostor. Odlomke naravnamo in u¢vrstimo s $ivi ali s
titanijevimi plo§¢ami in vijaki. Manjkajoco kost lahko
nadomestimo z metil metakrilatom.

Pri zlomih lobanjskega dna je operativni poseg nujen
pri okcipitalnem kondilarnem zlomu z nestabilnostjo
vratne hrbtenice. Pri teh poleg dviga odlomkov opravimo
atlanto-aksialno artodezo (zatrditev sklepa) [34].

Evakuacija hematomov
Mesto kraniotomije dolo¢a mesto hematoma. Ce grozi
herniacija (glej poglavje o simptomih in znakih poskodbe
moZganov <), se odlo¢imo za hitro dekompresijo, ki jo
izvedemo tako, da s ¢ipanjem kosti raz§irimo vrtino na
luski senénice na premer priblizno 3 cm. Ce je hematom
subduralen, previdno zare¥emo duro. S tem sprostimo
del hematoma in hkrati nekoliko zmanj§amo IKT pred
nadaljevanjem posega.

Ko si prikazemo EDH, ga nefno odstranjujemo in
pazimo na duro. Ce so izvor EDH-ja manje veje srednje
meningealne arterije, obi¢ajno zadostuje koagulacija. Pri

vecjih vejah ali deblu omenjene arterije pa zapolnimo
foramen spinosum z voskom in sinteti¢no absorbilno
celulozo. Ce je EDH posledica rupture venoznih sinu-
sov, jih zagijemo. Ce so defekti vegii ali na neugodnem
mestu, pa vrzeli zapolnimo s kosi poglavine, misic ali z
umetnimi krpami.

Po odstanitvi hematoma obliteriramo epiduralni
prostor s suspenzijskimi §ivi. Rob kraniotomije obdamo
s hemostatskim voskom. V epiduralni prostor vstavimo
drenaZo.

Zaodstranitev akutnega SDH naredimo frontoparie-
talno kraniotomijo. KoZni rez postavimo v obliki podkve,
kipotekaod priblizno 1 cm pred usesom navzgor in neko-
liko nazaj proti vrhu glave. Ko doseZemo srednjo &rto, po
njej napredujemo naprej do konca lasne &rte. Kos skalpa
zavihamo naprej. Sledijo vrtine na luski sen¢nice, na te-
menski in frontalni kosti. Medialni rob reseciranega dela
kostinaj bo od 1,5-2 cm od srednje &rte. Duro odpiramo
v obliki ¢rke U za bazo zgoraj. Razlog za to je nevarnost
poskodbe ven v bliZini sagitalnega sinusa (nevarnost
zraéne embolije). Ce je potrebno razgiriti kraniotomijo,
si pomagamo s $¢ipanjem kosti. Kos dure dvignemo in
ne?no odstranjujemo strjeno kri. Pomagamo s spiranjem
in sesanjem. Za odstranitev subakutnega in kroni¢nega
SDH zadostuje zgolj vrtina. Lahko se odlo¢imo tudi za
zaprto drena%o do 3 dni po posegu.

Pri EDH in SDH obstaja mo#nost spodaj leZecega
ICH.V tem primeru je potrebno odstraniti§e ICH in/ali
opraviti ventrikulostomijo [34, 36, 37, 51, 52].

Pooperativna terapija

Po operativnem posegu medikamentozno zniZujemo
IKT, zagotavljamo primerno oksigenacijo, krvni tlak,
vzdriujemo elektrolitsko in acidobazno ravnoteZje, nor-
moglikemijo, normotermijo, preprecujemo okuZbe in
epilepti¢ne napade.

Med zdravljenjem moZganske poskodbe poskodo-
vanca ogrozajo plju¢nice in krvavitve iz stresne razjede
Yelodca. MoZganska poskodba je dinami¢nen proces. To
pomeni, da tu ob normalen prvem CT posnetku lahko
Ye v nekaj urah pride do znotrajlobanjske krvavitve, ki
zahteva takojsen operativni poseg. Ce na CT-ju najdemo
hematome in udarnine, ki posega (3¢) ne zahtevajo, na-
redimo kontrolni CT po 8 urah oziroma prej, ¢e nastopi
poslabsanje nevroloskega stanja [21, 25].

Nadzor IKT in ohranjanje MPP

MPP naj bo nad 60 mmHg pri odraslih in pri dojenckih
in otrocih 50 mmHg. Osnovna nekirurika ukrepa za
zniZevanje IKT stamanitol in hiperventilacija. Poleg teh
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se lahko odlo¢imo tudi za ventrikularno drenaZo, ¢e ta
ni bila opravljena ¥e med prvo nevrokirusko obdelavo.
Ko osnovni ukrepi odpovedo, so na voljo e bariturati,
poglobljena hiperventilacija, blaga hipotermija in de-
kompresijska kraniektomija.

Priporocene vrednosti IKT so podane v tabeli 3.
Ukrepati je potrebno, ¢e vrednosti narastejo nad ome-
njene meje.

Tabela 3 Priporo&ene vrednosti IKT (mmHg)

Odrasli <20
Otroci > 10 let <15
Otroci med 0 — 10 let <10

Ukrepi za zniZevanje IKT so lahko ob pretirani upo-
rabi tudi §kodljivi. Za ¢imbolj optimalno zdravljenje
zviSanega IKT je tako pomembno monitoriranje IKT.

Manitol
Manitol je osmotski diuretik, katerega natan¢ni meha-
nizem delovanja $e ni pojasnjen. Poznamo dva njegova
ucinka.

Prvi u¢inek je vecanje volumna plazme. To je zlasti
opazno po dajanju manitola v bolusu. Zaradi relativnega
zmanj$anja hematokrita se zmanj$a viskoznost krvi.
Zmansanje viskoznosti krvi zmanj$a upor proti toku.
Pretok krvi zato nekoliko naraste in celice dobijo ve&
kisika.

Drugi ucinek je osmotski. Osmotski gradient med
plazmo in celicami se vzpostavi v 15-30 minutah po
infuziji. U¢inek obi¢ajno traja do 90 minut, izjemoma
pa do 6 ur. Trajanje u¢inka je odvisno od hemodinam-
skega stanja. Poskodovanec naj bo normovolemicen,
osmolarnost naj bo manj$a od 320 mOsmm.

Manitol se daje v infuziji v odmerkih 0,25-1 g/kg
telesne teZe. Bolusi so u¢inkovitejsi kot kontinuirane
infuzije zaradi prej omenjenega ucinka povecanja pla-
zemskega volumna. Manitol se iz telesa izlo¢a izklju¢no
skoziledvice. Preveliki odmerkilahko povzrocijo akutno
nekrozo ledvi¢nih tubulov, kar se klini¢no kaZe kot
akutna ledvi¢na odpoved. Previdnost velja zlasti pri
socasni uporabi nefrotoksi¢nih zdravil.

Manitol poveca prepustnost krvno mo¥ganske pre-
grade. Manitol in druge manj$e molekule se zato lahko
nabirajo v intersticiju moZganovine. Verjetnost nabira-
njamanitolain drugih manjsih molekul je ve&ja prikon-
tinuiranih infuzijah. Zaradi ve&je prisotnosti manitolain
ostalih osmotsko aktivnih molekul v intersticiju moZga-
novine, se osmotski gradient obrne, celice nabreknejo

in IKT naraste (t. i. rebound efekt) [21, 22, 25].

Hiperventilacija
Ucinkuje hitro. IKT se zmanjsa zaradi vazokontrikcije
moZganskega Zilja ob zniZanju pa CO, Ob vazokonstrik-
ciji se zni¥a pretok, zato se uporablja le kratek ¢as ob
akutnih poslabsanjih. Ob uporabi hiperventilacije nad-
zorujemo pa CO, ki naj bo od 30-35 mmHg.
Daljsauporaba hiperventilacije (PaCO, <25 mmHg)
je smiselna le, ko IKT ostaja visok kjub manitolu, se-
daciji in likvorski drenaZi. Hiperventilacije naj ne bi
uporabljali prvi dan po hudi poskodbi moZganov, ko
je pretok najmanjsi. Pri poglobljeni hiperventilaciji je
potrebno nadzirati mo¥ganski pretok s spremljanjem
saturacije kisika v jugularni veni, ki naj ne pade pod
55 % normalne vrednosti [21, 22, 25].

Barbiturati, hipotermija

Barbiturati zni%ujejo IKT tako, da zmanj3ajo raven me-
tabolizma, tako, da imajo celic manj potreb po kisiku
in glukozi. Poleg tega preprecujejo lipidno peroksidacijo
s strani prostih radikalov. Barbirturati se uporabljajo v
intenzivni enoti. Poskodovanec mora biti normovole-
micen in pod EEG nadzorom. Podoben u¢inek naj bi
imela zmerna hipotermija, pri kateri temperatura jedra
telesa znasa 33,5°C. Njena uc¢inkovitost $e ni dokazana

[21, 25].

Preprecevanje epilepti¢nih napadov
Epilepti¢ne napade pri poskodbi moZganov glede na
&as delimo na zgodnje (v 7 dneh po poskodbi) in pozne.
Zgodnji napadi poslabgajo nevrologko stanje posko-
dovanca zaradi dviga IKT, sprememb v pretoku krvi
in preobilnem spro$¢anju nevrotransmiterjev, ki lahko
povzrocijo ekcitotoksicost. ( poglavije etiopatogeneza).
Prepredevanje zgodnjih napadov zmanj$a mo?nosti raz-
voja trajne poposkodbene epilepsije. Za prepredevanje
uporabljamo antiepilepti¢na zdravila karbamazepin,
fenitoin in fenobarbital [21, 25].

Preprecevanje okuzb

Antibioti¢na profilaksaje potrebna pri odprtih depresij-
skih zlomih, penetrantnih in perforantnih poskodbah.
Prva izbira je amoksicilin, pri alergiji na peniciline pa
uporabimo cefalosporine 1. generacije skupaj z metroni-
dazolom, gentamicinom in vankomicinom. Po potrebi se
posvetujemozinfektologom. Posvet je nujen priimunsko
oslabljenih poskodovancih [21, 25].

4. Zakjucek
S preZivetjem akutne faze poskodbe moZganov se zdrav-
ljenje ne zakljuci. Cilj je ozdravitev in vrnitev posko-
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dovanca k njegovim obi¢ajnim aktivnostim. Vendar Zahvala

to v vseh primerih, zaradi trajnih posledic, ni mogo¢e. mag. Eduardu Kralju, dr. med., z In$tituta za sodno me-

Da bi v ¢im vedji meri dosegli samostojnost in dela-  dicino Medicinske fakultete v Ljubljani, ki je prispeval

zmoznost, sledi zdravljenju e razli¢no dolga in tefavna  slike 2,4, 6 in 7.

rehabilitacija.
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