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Poskodbe glave in moZganov

Traumatic head injury

Izvlecek

V prispevku so opredeljene posamezne entitete poskodb glave in mo¥ganov z etio-
logijo in patofiziologijo. V zadnjih letih so nova spoznanja na podrocju zdravljenja
hude poskodbe glave prinesla spremembe v pristopu k tem poskodovancem. Aitken
Neuroscience Center, New York je pri nas §iril sodobna priporo¢ila "Guidelines for the
management of severe head injury” preko mednarodne $tudije. Vkljucila se je tudi nasa
bolnisnica. Sodoben pristop k hudi poskodbi glave izboljsa mo#nosti za preZivetje in
dober izhod pri poskodovancu. Poznati in uporabljati bi jih morali vsi, ki se srecujemo
s temi poskodovanci.

Abstract

The paper presents the entities of traumatic brain injuries with etiology and pathop-
hysiology. Recently there have been considerable changes concerning the manage-
ment of severe head injuries. Aitken Neuroscience Center, New York propagated mo-
dern “Guidelines for the management of severe head injury” with an international study.
Our hospital has participated in this study. The outcome following severe head injury
has considerably improved. So it is necessary for all to know and to use the modern
treatment of severe head injury at all places.
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Vrednotenje stopnje dokazov za priporocila

Pri navajanju vrednotenja stopnje dokazov za pripo-

rocila smo uporabili razvrstitev, ki jo priporoca Mi-

nistrstvo za zdravje Republike Slovenije v Priro¢ni-

ku za oblikovanje smernic klini¢ne prakse (MZ, april

2003):

- priporodilo stopnje A temelji na metaanalizah
randomiziranih, kontroliranih $tudij ali velikih,
randomiziranih §tudijah z majhno stopnje pristra-
nosti,

- priporodilo stopnje B temelji na kakovostnih pri-
merjalnih Studijah (preiskovanci, ki so dele?ni
intervencije, so primerjani s kontrolno skupino,
ki intervencije ni dele?na, ni pa obvezna rando-
mizacija)

- priporoéilo stopnje C temelji na manjsih primer-
jalnih $tudijah ali ekstrapoliranih dokazih iz kako-
vostnih $tudij,

- priporoéilo stopnje D temelji na §tudijah zapored-
nih primerov ali mnenju strokovnjakov.
Pricujo¢i tekst o nevrokirurskem zdravljenju po-

Skodb je usklajen s slovenskimi smernicami za ukre-

pe in zdravljenje pri poskodovancih s hudo poskodbo

glave.

Opredelitev

Poskodba moZganov je po definiciji tista poskodba moz-

ganov, ki nastane zaradi enega ali kombinacije sledec¢ih

dejavnikov:

- zunanji fizikalni dejavnik (kadar govorimo o trav-
matski poskodbi mo?ganov anglesko “traumatic brain
injury” (TBI) imamo obi¢ajno v mislih to vrsto po-
skodbe);

- hitra akceleracija ali deceleracija glave;

- krvavitev znotraj mo¥ganov ali okoli njih; ali,

- toksi¢na snov preide skozi krvno-moZgansko pre-
grado.

Stopnja nevrologke okvare je odvisna tako od meha-
ni¢nega dogodka kot od nevrokemi¢nega odgovora ali
reakcije nanj.

Klini¢no poskodbe glave in moganov (PGM) delimo
glede na oceno GKS po ofivljanju na:

- blage (GKS 13-15)

- zmerne (GKS 9-12)

- hude (GKS 3-8) (1).

Blaga PGM: pogkodovanci so pri zavesti in brez nev-
rologkih izpadov, &eprav pa imajo mnogi med njimi te-
%ave s kratkotrajnim spominom in koncentracijo.

Zmerna PGM: bolniki so letargi¢ni ali stuporozni.

Huda PGM: bolniki so komatozni, ne odpirajo oci
in ne sledijo ukazom.

Vec kot 95 % vseh PGM je blagih, medtem ko zmer-
ne in hude pogkodbe prispevajo ostalih 5 % primerov.
Smrtnost pri blagih PGM je nizka (med 0.04 in 0.29 %)
in to skoraj izklju¢no zaradi znotraj moZganske krva-
vitve. Zgodnje prepoznavanje simptomov in znakov, ki
predstavljajo tveganje za razvoj znotraj mozganske kr-
vavitve je klju¢nega pomena pri zadetni obravnavi po-
skodovanca (2, 3).

V &asu po poskodbi lahko opigemo tri kriti¢na obdobja,

v katerih najpogosteje nastopi smrt:

- prvi vrh je nekaj sekund ali minut po pogkodbi

- drugi vrh nastopi v nekaj minutah ali tudi po ve&
urah; vzroki so subduralni ali epiduralni hematom,
hematopnevmotoraks, krvavitev iz poskodovane
vranice ali jeter ali pa hipovolemija

- tretji vrh nastopi ve¢ dni ali tednov po poskodbi
zaradi sepse ali odpovedi razli¢nih organov (4).

Predstavitev poskodb
Poskodba glave je lahko odprta ali zaprta.

Odprte poskodbe nastanejo pri zlomu lobanje ali pri
predirni rani. Odprta poskodba glave je posledica vecje
ali manjse hitrosti:

- velika hitrost (prometna nesreca, strelna poskodba)
povzrodi vedje sproscanje sil znotraj lobanje in s tem
tudi hujse sekundarne poskodbe

Slika 1. CT slikanje glave poskodovanca prikazuje im-
presijski zlom.

DecemeBer 2006

374



MEDICINSKI

MESECNIK

- manjsahitrost (padec, udarec s predmetom) navadno
povzroci okvaro na mestu udarca (1).

Zlomi lobanjskega svoda so:

- linearni: bolnika, ki ni prizadet, le opazujemo; Ce je
zlom odprt, ga oskrbimo kirurgko

- kominutivni: vidimo $tevilne zlomne poke, pogosto
se posamezni kostni odlomki upognejo v globino; pri
takih poskodovancih se pogosto razvije epiduralni
hematom

- impresijski: kostni odlomki so vdrti v lobanjsko vo-
tlino (Slika 1); kadar segajo le do 0.5 cm globoko in
je zlom zaprt, bolnika opazujemo, odprte impresijske
zlome lobanjskega svoda pa zdravimo kirursko

- zapleten (skupek zgoraj nastetih zlomov) (1, 5).

Diastatski zlomi zajamejo in lo¢ujejo Sive lobanjske-
ga svoda, pogostejsi so pri mlajsih otrocih.
Zlomi lobanjske baze se na radiogramih tezko vidijo.
Diagnosticiramo jih na podlagi klini¢nih znakov:
- iztok likvorja iz ugesa ali nosu
- kri v srednjem ugesu (hemotympanum)
- poskodba moZganskih Zivcev
a) VIlin/ali VIII: obi¢ajno povezana z zZlomom tem-
poralne kosti

b) olfaktorni Zivec (n. I): pogosto se pojavi pri po-
Skodbi sprednje lobanjske kotanje in vodi v anos-
mijo; ta zlom lahko sega do opti¢nega kanala in
povzroci poskodbo opti¢nega Zivca (n. 1)

- Battleyev znak (podplutba za usesom)

- periorbitalni hematom (rakunove o¢i), kadar ni nepo-
sredne pogkodbe orbite; $e posebej Ce je obojestranski
(1).

- Indirektni radioloski znaki zloma baze so:

- pneumocefalus (diagnosti¢en za zlom baze, ¢e ni od-
prtega zloma lobanjskega svoda)

- zra&noftekocinski nivo v (ali pa opacifikacija) v ob-
nosni votlini (sinusu).

Zaradi likvoreje lahko nastane meningitis. Zapleti se
lahko razvijejo v nekaj dneh, zato morajo biti vse taksni
poskodovanci pravocasno sprejeti v bolni$nico na opa-
zovanje. Ce se likvoreja spontano ne preneha, po tednu
dni bolnika znova diagnosti¢no obdelamo in morebiti
kirurgko zasijemo duro.

Zaprte poskodbe glave povzrocijo:

- pretres mozganov (commotio cerebri), je kratka izguba
zavesti zaradi nepenetrantne travmatske poskodbe
mozganov brez vecje ali mikroskopske nenormal-

nosti parenhima. Ceprav na splosno velja, da gre za
»kratko« izgubo zavesti, pa ni enotne opredelitve
koliko natan&no je ta &as. Po nekaterih avtorjih gre
za nekaj sekund, drugi pa postavljajo mejo za povr-
nitev zavesti celo 6 ur. Ko se poskodovanec prebudi,
se ne spominja dogodkov pred poskodbo in/ali po
njej (retrogradna, anterogradna amnezija). Obi¢ajno
bolnike hospitaliziramo dva dni zaradi opazovanja,
huje prizadete pa tudi dlje. Posebno zdravljenje ni
potrebno (1, 5).

- obtol¢enine mo¥ganov (contusio cerebri) pomenijo
povrsinske obtol&enine in krvavitve iz manjsih Zilic
na moZganski skorji in pod njo

- Raztrganine mozganov (laceratio cerebri) pomenijo
trganje moganovine (1, 6, 10).

ObtolEenino ali raztrganino, ki le¥i pod mestom
udarca, imenujemo coup poskodba. Kadar je zaradi de-
lovanja sil okvara prisotna tudi na nasprotni strani, se
imenuje contrecoup poskodba.

Epiduralni hematom. Epiduralni hematom (EDH)
(Slika 2) nastane pri 1-3 % poskodovancev s HPGM.
Gre za akumulacijo krvi v prostoru med notranjo tablo
lobanje in duro mater. Poskodovanec navadno krva-
vi iz meningealne arterije, lahko pa tudi iz raztrganih
meningealnih ven in duralnih sinusov. Priblizno 90 %
EDH je povezanih z linearnim zlomom lobanje, na-
vadno v predelu temporalne kosti pred in nad usesom
(skvamozni del).

Klini¢na slika:

- posttravmatska izguba zavesti (do 60 % brez izgube
zavesti)

- sledi luciden interval ve¢ ur (v 20 % ni lucidnega

intervala)

Slika 2. Na CT posnetku je prikazan EDH.
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- ko se hematom poveca, se razvijejo znaki zvisanega
znotraj lobanjskega pritiska in nezavest, raziri se
zenica na prizadeti strani, razvije se hemipareza na
nasprotni strani

- EDH v zadnji kotanji: glavobol, bruhanje, meninge-
alni znaki, nistagmus, razvoj nenormalnega vzorca
dihanja, ataksija, prizadetost mo?ganskih Zivcev.

EDH je potrebno ¢im hitreje kirur§ko odstraniti (1, 5,
6).
Subduralni hematom. Subduralni hematom (SDH) je
akumulacija krvi v subduralnem prostoru pod duro in
nad arahnoideo. Nastane najpogosteje zaradi poskodbe
kortikalnih mostid¢nih ven (pogosto v predelu Silvi¢-
ne fisure ali nad verteksom), redkeje kortikalnih arterij
ali poskodbe pri obstoje¢em zdravljenju z zdravili proti
strjevanju krvi, zelo redko pa zaradi anevrizem, arterio-
venskih malformacij in krvavitev iz metastatskih tu-
morjev. SDH so pogosti pri starej§ih osebah po padcih.
Pri dojenckih so mo¥ni zaradi perinatalne poskodbe.
Akutni subduralni hematom (Slika 3 zgoraj) se raz-
vije v nekaj urah po poskodbi. V klini¢ni sliki gre
lahkozanezavest, razsirjeno zenico na prizadeti strani
in hemiparezo. Lokalizirani so ponavadinad celo moz-
gansko hemisfero, v petini primerov so obojestranski.
Diagnozo potrdimo s CT. Hematome, ki so debele;jsi
od 1 c¢m, zdravimo operativno (1, 6).
Kroniéni subduralni hematom (Slika 3 spodaj) je
pogostejsi pri starejsih in kroni¢nih alkoholikih, ki
imajo izraZeno atrofijo mo¥ganov in s tem $ir3i sub-
duralni prostor. Navadno nastane ob blagi poskodbi
glave manjsa krvavitev v subduralni prostor, ki se
postopno organizira. Nastaneta zunanja in notranja
ovojnica, z $tevilnimi majhnimi ¥ilicami, ki pogosto
ponovno zakrvavijo in hematom se veca. V klini¢ni
sliki so glavobol, umske spremembe, Zari¢ni nevro-
loski izpadi, epilepsija in nihanje zavesti. Diagnozo
ugotovimo s CT preiskavo in bolnika operiramo (1,
6).
Intracerebralni hematom. Gre za masno lezijo s pros-
tornino 25 ccm ali ve¢ v mo¥ganskem parenhimu, ki se
na CT kaZe kot hiperdenzna lezija (Slika 4). Navadno
je posledica kontuzije mozganov. Ob sprejemu je bolnik
v zoZeni zavesti, nevrologki izpadi so odvisni od lokaci-
je in razse?nosti intracerebralne krvavitve (obi¢ajno v
frontalnem ali temporalnem lobusu). Kontuzija mozga-
nov je opredeljena kot podro¢je mo¥ganov v katerem se
pojavi krvavitev v tkivo. Po velikosti variira od 1 do 3
ccm pa vse do mase, ve¢je od 50 ccm. Krvavitev je raz-
priena v moZganovini in ni zbrana na enem mestu, kot

pri intracerebralni krvavitvi. Te poskodbe so pogostejse
v frontalnem in temporalnem lobusu, kjer so mozgani
blizu kostnih grebenov (1).

Difuzna anksonska poskodba (DAI). Difuzna ak-
sonska poskodba brez intrakranialne mase se razvije pri
polovici poskodovancev s hudo PGM. Pri DAI omenja-
mo tri komponente:

1. fokalna lezija korpus kalosum, pogosto intraventri-
kularna krvavitev

2. fokalna lezija v deblu

3. mikroskopsko razsiritev poskodbe na aksone, pri-
drufene majhne krvavitve, vegina vzdol? ali blizu
srednje linije.

Poskodovanci z DAI so pogosto v globoki komi. CT

mozganov je lahko normalen. Bolj informativen je T2

MR posnetek (Slika 5) (1).

Strelne poskodbe glave. Poskodbe s strelnim oro?-
jem spadajo med najhujse poskodbe glave. Skodo pov-
zro¢i neposredno delovanje projektila in delovanje

Slika 3. CT moZganow prikazuje akutni (zgoraj) in kronicni
(spodaj) SDH.
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eksplozivnih uginkov v zaprti lobanjski votlini. Ce ob
sprejemu ugotovimo Se zadovoljivo klini¢no stanje, po-
$kodbo kirursko oskrbimo. Pogost pooperativni zaplet
je meningitis. PreZivetje je najveckrat odvisno od stanja
zavesti po strelni poskodbi mozganov (1).

Nasilne poskodbe otrok. Okoli 10 % otrok do 3 let
utrpi nasilje. Sindrom trpinéenega otroka nastane zara-
di nihajo¢ih udarcev v glavo, ki je velika v primerjavi s
telesom otroka. Navadno nimajo zunanjih znakov po-
Skodbe, znacilni so zlomi reber in krvavitve v mreZnici.
Velikokrat lahko opazimo znake prej$njih poskodb (1).

Epidemiologija

V sodobnem svetu PGM prizadenejo letno 2 % prebi-
valcev. Najpogosteje utrpijo poskodbe mogki med 15
in 24 letom. Med vsemi vrstami poskodb so poskodbe
moZganov med najpogostejsimi vzroki smrti in trajne
invalidnosti. Okvara mozganov lahko spremeni fizi¢no,
kognitivno in/ali vedenjsko stanje &loveka in ta mot-
nja delovanja je lahko zacasna ali trajna. Smrtnost za-
radi poskodbe moZganov po svetu je med 15 in 30 na
100,000 prebivalcev. PGM je vodilni vzrok smrti pri
mlajsi od 45 let. V Sloveniji letno umre zaradi PGM ve&
kot 300 ljudi (7, 8, 9, 10).

Smrtnost je trikrat vecja pri poskodovancih s PGM
kot pri tistih poskodovancih, ki niso utrpeli PGM. Ugo-
tovili so tudi, da pri poskodovancih s PGM ravno ta
povzro&i smrt pri 67.8 % primerov, medtem ko druge
poskodbe povzrocijo smrt pri 6.6 % primerov oziroma
oba vzroka skupaj (PGM in druge poskodbe) v 25.6 %
primerov. Resnost PGM je $e vedno najpomembne;jsi

napovedni dejavnik izhoda pri politravmatiziranih po-

Skodovancih (1).

Slika 4. Na CT posnetku je prikazan ICH.

Etiologija

Vzroki za HPGM:

- prometne nesrece (prispevajo skoraj polovico pri-
merov)

- padci

- poskodbe v pretepu

Vzroki pri otrocih:

- poskodbe v prometu

- padci

- poskodbe zaradi $portnih aktivnosti (1, 6).

Poskodovanci, ki so udeleZeni v prometni nesredi, utrpi-
jo ve& poskodb. Pridrufene poskodbe so predvsem:

- zlomi kosti udov

- huda pogkodba prsnega kosa

- poskodbe obraza

- poskodbe notranjih organov

- zlom hrbtenice, najpogosteje na nivoju C1, 2 ali 3.

PGM so najpogostejse med vikendi, prvi vth v letu je v
mesecu aprilu, nato $tevilo poskodb naras¢a, do vrhun-
ca v mesecu septembru (9).

Ob upostevanju dejstva, da so poskodovanci najpo-
gosteje mladi ljudje, je jasno, da pomenijo poskodbe ve-
liko ekonomsko breme razvitih dr¥av (smrtnost oz. in-
validnost aktivnega prebivalstva, dolgotrajni izostanek
od dela, stroski zdravljenja in rehabilitacije). Zal pa je
Stevilo #rtev zaradi poskodb %e od leta 1977 naprej vsako
leto ve&ja za 1 % (11). Dejavniki, ki vplivajo na pojav-
ljanje nesred, so zlasti alkohol, slabsi socialno ekonom-
ski poloZaj, politi¢no in socialno nestabilno okolje, brez-
poselnost. Cilj WHO za Evropo (Copenhagen 1999) je,
da se do leta 2020 zmanj$a poskodbe zaradi nasilja in
nesre¢, in sicer v prometu za 30 % ter pri drugih nezgo-
dah (na delu, doma in drugje) za 50 %.

Patofiziologija

Razumevanje patofiziologije PGM je v zadnjih 30 letih
bistveno prispevalo k zmanj$anju smrtnosti in izbolj-
Sevanju izhoda zdravljenja poskodovancev s HPGM.
Okvaro mozganov, ki nastane pri poskodbi glave, ime-
nujemo primarna okvara. Kot zaplet primarne pogkod-
be se pri poskodovancih s poskodbo glave razvije se-
kundarna (drugotna) poskodba, ki povea obolevnost
in smrtnost poskodovancev (1).

Znotraj lobanjski (intrakranialni) tlak (IKT)
Lobanja je zaprt prostor, tako da je volumen moZ¥ga-
novine, krvi, likvorja in drugih sestavin (npr. tumor,
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hematom) nespremenljiv. MoZgani izpolnjujejo 88 %
notranjosti lobanje, likvor 10 % in kri 2 %. Te sestavi-
ne ustvarjajo IKT. Povecanje ene od nastetih struktur
nujno pomeni zmanj$anje druge strukture (Monro-Kel-
liejeva doktrina), sicer naraste tlak. V lefecem poloZaju
je normalen IKT pod 10-15 mm Hg. V stoje¢em poloZa-
ju se IKT zmanj$a. Napenjanje, kihanje, kasljanje, izo-
metri¢ne misi¢ne vaje in Valsalvov poskus ga prehodno
povisajo. Lobanja preprecuje spremembo intrakranial-
nega volumna, tako da se pri povisanju tlaka likvor pre-
razporedi v spinalni prostor (do 10 ml) (1, 6).

Pri otrocih do 18 meseca starosti $ivi med lobanjski-
mi kostmi e niso zara$eni, zato pri njih ne prihaja do
tak3nih sprememb tlaka.

Za dinamiko IKT je pomembna avtoregulacija krv-
nega pretoka skozi mo¥gane. Slednjega je tezko kvanti-
ficirati, je pa odvisen od moZganskega prekrvavitvenega
tlaka (cerebral perfusion pressure) (CPP). Ta je posledica
nenehnega uravnavanja odpornosti v ¥ilah. Vrednost
CPP je enaka razliki med srednjim arterijskim tlakom
(SAT) in intrakranialnim tlakom (IKT). Normalna
vrednost CPP je 80-100 mm Hg, biti pa mora vsaj 50
mm Hg, da zadosti potrebam moZganov po krvi. Kr&e-
nje in $irjenje moZganskih Zil torej neposredno vpliva
na IKT. SAT lahko izra¢unamo tako, da diastoli¢nemu
tlaku pristejemo tretjino razlike med sistoli¢nim in dia-
stoli¢nim tlakom. Ko se IKT povisa, se pri danem SAT
zniza CPP. MoZganska avtoregulacija je mehanizem, ki
omogoc&a da velike spremembe sistemskega arterijskega
tlaka povzrocijo le manje spremembe v pretoku krvi
skozi moZgane. Zaradi avtoregulacije se pretok krvi
skozi normalne moZgane spremeni Sele, ¢e pade CPP
pod 40 mm Hg (1, 6).

Intrakranialni tlak je odvisen tudi od mo¥ganske
mase. Pri povecanju mase se lahko premaknejo posa-
mezni mo¥ganski deli, kar pa ni ve¢ normalno dinamic-
no dogajanje znotraj lobanjskega prostora.

Primarna poskodba
Pri HPGM primarna poskodba povzroci dologeno traj-
no nevrologko okvaro. Ta primarna poskodba je lahko
difuzna ali fokalna, pogosto pa je kombinirana. Prven-
stven cilj pri obravnavi poskodovanca s HPGM je usta-
viti vsakr§no napredovanje okvare in prepreciti razvoj
dodatnih (sekundarnih) okvar.
Primarna poskodba nastane zaradi sil, ki med po-
gkodbo delujejo na glavo:
- akceleracijska poskodba nastane, kadar premikajoci
se predmet udari glavo in spro¥i njeno nenadno gi-
banje

- deceleracijska poskodba nastane, kadar glava med
premikanjem udari v trd mirujo¢ predmet; v obeh
primerih, torej pri akceleracijski in deceleracijski
poskodbi, ob udarcu sile na lobanjo udarijo mo¥gani
ob lobanjo znotraj v nasprotni smeri: temusledi sunek
nazaj, mo?gani udarijo §e ob nasprotno stran lobanje,
tako patofizioloski mehanizem povzro¢i obtol¢enine
in udarnine (kontuzije), raztrganine (laceracije) ter
strizne poskodbe mo¥ganov

- rotacijske poskodbe: nastanejo pri silah, ki nagnejo
glavo ali vrat na eno stran, nazaj ali naprej, in pri
sukanju glave in vratu; te sile povzro&ijo rotacijo
mozganov in najhuje spremembe so v mozganskem
deblu

- strelnein predirne (penetrantne) poskodbe napravijo
rano v mozganovini vzdol? kanala, ki ga naredi pred-

met, ki je vdrl (1, 10).

FSt100-9
TR=4000 TE=100

FA=90/160
73

= Al

Slika 5. Na MR posnetku je prikazan stanje po
mo¥ganski poskodbi.

difuzni

DecemeBer 2006

378



379

MEDICINSKI

MESECNIK

Sekundarna poskodba

Sekundarne okvare so definirane kot fizioloski dogod-

ki, ki se lahko pojavijo v minutah, urah ali dneh po pri-

marni poskodbi in lahko vodijo v nadaljnjo poskodbo

YivEnega tkiva, poslabgajo nevroloske izpade in/ali vo-

dijo v trajne nevrologke okvare. Zavedati se moramo,

da so neposredno po HPGM mnoge mozganske celice
funkcionalno prizadete, ne pa tudi uni¢ene. V ugodnih
pogojih si lahko opomorejo v nekaj minutah. Sekun-
darni patofiziologki procesi lahko povzro¢ajo nadaljnjo
hudo okvaro celic, ki so bile poprej Ze poskodovane ali
celo e prej neposkodovanih celic. Zato je potrebno po-
znati mesto, razse¥nost in tip PGM pri vsakem poskodo-
vancu Kaskada razli¢nih mehanizmov sekundarne po-

Skodbe se spro%i takoj po primarni poskodbi in lahko

traja dneve. Sekundarne poskodbe so lahko v bli%ini

primarne poskodbe ali pa na oddaljenih mestih. Najpo-
membne;jsi izvor dodatnih poskodb je vpliv masne lezije
na mozganovino, ki gre na raun krvavitve ali mo¥gan-

skega edema (12).

Okvara %iv¢énega tkiva pri krvavitvi je posledica ne-
posrednega pritiska na mo?ganovino, poviSanega zno-
traj lobanjskega tlaka (IKT), znifanega mo¥ganskega
prekrvavitvenega tlaka (CPP) in morebitnega infarkta
ali vkles¢enja.

MoZganski edem po PGM je vazogeni ali citotok-
si¢ni. Vazogeni je posledica prekinitve mozgansko-%ilne
bariere in iztekanja tekocine v zunajceli¢ni prostor. Po-
skodovanci z mo¥ganskim edemom imajo povisan IKT
in posledi¢no zmanj$ano mozgansko prekrvavitev, kar
vodi v ishemijo (13). Pri citotoksi¢nem edemu gre za na-
brekanje nevronov in/ali glije. Raziskovalci proucujejo
mo?#nost uporabe raznih snovi (lovilce prostih radika-
lov, antagoniste N-metil-D-aspartata, zaviralce kalcije-
vih kanal¢kov) za preprecevanje sekundarne okvare pri
PGM, toda do sedaj brez uspeha (14).

Naslednji izvor sekundarne okvare moZganovine je
zmanjSano dovajanje kisika mo¥ganom. Hipotenzija in
hipoksemija se pogosto pojavita preden poskodovanca
pripeljejo v bolni¥nico in znatno povedata tveganje za
sekundarno PGM in za slab izhod. Dobra tretjina bol-
nikov s HPGM ima vsaj eno epizodo hipotezije (sisto-
li¢ni tlak pod 90 mmHg) ali hipoksemije (pa O, pod 60
mmHg) (15).

Pomembni za razvoj sekundarne okvare so torej:

- respiratorni zapleti: hipoksija, hiperkapnija in ob-
strukcija dihal zelo negativno delujejo na poskodo-
vanca, saj najpogosteje poslabsajo e obstojeco okvaro
v moZ¥ganih

-

motnje perfuzije: hitro vodijo v ishemijo moZganov
in poslabsajo klini¢no sliko. Same poskodbe glave
sicer redko povzro&ajo hipotenzijo, zato moramo mis-
liti na druge vzroke (npr. poskodbe parenhimskih
organov - vranica, jetra - ali obse?ni zlomi kosti).
Ukrepati moramo hitro, saj poskodovanec s sisto-
li¢nim tlakom pod 60 mmHg ve& kot nekaj minut le
izjemoma prezZivi

intrakranialne krvavitve — hematomi: lahko se raz-
vijejo difuzne intracerebralne krvavitve, travmatska
subarahnoidna krvavitev ter lokalizirana — subdu-
ralna in epiduralna krvavitev. Vodijo v poslabsanje
klini¢ne slike, ker u¢inkujejo kot masa, ki zvisuje
intrakranialni tlak

moZganski edem: je nabrekanje mo¥ganov, ker se v
njih poveca vsebnost vode. Kot omenjeno, sta pri
poskodbi najpomembnej$a vazogeni in ishemi¢ni
edem. Edem je izraZen predvsem pri kontuzijah in
intracerebralnih hematomih

premiki moZganskih mas: zaradi krvavitev, ob-
tol¢enin, oteklin v znotraj lobanjskem prostoru se
moZ?ganovina premakne. Kadar je vecanje prete?no
enostransko, se strukture premaknejo prek srednje
ravnine na nasprotno stran. Supratentorijski premik
mozganov lahko povzrodi: a) herniacijo medialnega
dela sen¢nega reinja (uncus) Cez rob tentorija, kar
povzrodi pritisk na mo?gansko deblo; b) centralni
premik diencefalona premakne mo?ganovino skozi
tentorijsko odprtino navzdol proti zadnji kotanji; ¢)
medialna povriina velikih mo¥ganov se lahko izboci
pod falks (herniacija cinguluma). Pri infratentorijski
herniaciji pa se tonzile malih mo?ganov premaknejo
skoziforamen magnum ali pa se zaradi zviSanega tlaka
v zadnji kotanji mo?gansko deblo premakne skozi
tentorijsko odprtino navzgor

epilepsija: je lahko zaplet po poskodbi glave.
Epilepti¢ni napad ima v akutnem obdobju po po-
Skodbi skodljive u¢inke (poveca se pretok krvi skozi
mozgane, kar sodeluje pri zviSanju intrakranialnega
tlaka, lahko se zgodi, da krvna oskrba ne zado$¢a ve&
zapovedane potrebe v mozganih in nastane ishemi¢na
okvara)

okuzba: ve&je tveganje za okuzbo je pri poskodbah, pri
katerih bolnik utrpi zlom lobanjskega dna z likvorsko
fistulo, pri odprtih in penetrantnih ranah na glavi, pri
vstavljanju naprave za spremljanje intrakranialnega
tlaka, pri operiranih poskodovancih. Najpogostejse
okuzbe so meningitis, epiduralni absces, subduralni
empiem, intracerebralni absces
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- hidrocefalus: akutni obstruktivni hidrocefalus po
poskodbi se lahko razvije zaradi premika moZganov,
ki ovirajo likvorski tok v prekatih in subarahnoidnih
cisternah. Tok likvorja je lahko oviran tudi zaradi
krvavitve v prekate. Pogostejsi je komunikacijski
hidrocefalus, ki se kaZe s postopnim povecanjem pre-
katov. Razvije se v tednih ali mesecih po poskodbi
(posttravmatska razsiritev prekatov).

Diagnostika in zdravljenje

Poudarjamo, da so izhod zdravljenja in mo¥nosti za

uspesno rehabilitacijo po PGM odvisne od:

- okvare mo¥ganov ob sami poskodbi (primarna po-
Skodba)

- kvalitete takoj$njih ukrepov

- takojsnje diagnoze in zdravljenja masne lezije

- preprecevanja, omejevanja in zdravljenja stanj, ki

vodijo v sekundarno PGM (16).

Oskrba poskodovanca s HPGM se razlikuje Ze med
posameznimi centri znotraj drzav in tudi med drza-
vami. Da bi poenotili pristop do poskodovancev, so v
posameznih dravah izdelali priporo¢ila (17, 18). Zaget-
nik z dokazi in merjenji podprtega zdravljenja HPGM je
bil nevrokirurg Douglas Miller. Prve smernice so bile v
BM] objavljene %e leta 1984. Leta 1996 so v Ameriki ob-
javili smernice za obravnavno poskodovanca s HPGM
»Guidelines for the management of severe head injury<,
leto kasneje pa je tudi EBIC (European Brain Injury
Consortium) izdal napotke za obravnavo poskodovan-
cas HPGM (16, 19). Aitken Neuroscience Center, New
York je $iril sodobna priporo¢ila prek mednarodne $tu-
dije in %e leta 1998 se je nasa bolnisnica, kot prva v dr-
%avi, za 2 leti vkljucila v projekt. V Mariboru smo tako
prvi pri nas priceli z rednim monitoriranjem in drenaZo
likvorja. Ker pa je ocena stanja in izvajanje ukrepov na
mestu dogodka kriti¢en prvi ¢len pri nudenju ustrezne
oskrbe poskodovancev s HPGM, so leta 2000 pripravili
tudi smernice za pred-bolni$ni¢no obravnavo poskodo-
vancev s PGM. Slovensko zdruZenje za intenzivno me-
dicino je »Priporodene smernice za ukrepe in zdravljenje
pri poskodovancih s hudo poskodbo glave« objavilo leta
2004 (8).

PredbolnisSni¢na oskrba

Cilj predbolni$ni¢nega ukrepanja je odstraniti Zrtev po-
gkodbe iz nevarnega okolja v drugo okolje. Pri tem ne
sme priti do poslabsanja u¢inkov primarne poskodbe.
V Zelji, da bi preprecili oz. &im bolj omilili sekundarne
okvare so za prevoz poskodovanca v bolnignico opustili

koncept »zgrabi in teci«. Zrtev je potrebno varno od-
straniti z mesta nesrece in varno pripeljati v bolnignico
ob hkratnem izvajanju stabilizacije njegovega zdravstve-
nega stanja. Ravnamo se po nacelih ABCDE.

A. Dihalna pot. Bolniku je potrebno zagotoviti
prosto dihalno pot. Poskodovance s HPGM se intubi-
ra in nadzoruje predihanost. Endotrahealna intubaci-
ja zni%a tveganje za smrt pri poskodovancih z izolirano
PGM od 50 % na 23 % oziroma pri vseh poskodovan-
cih od 36 % na 26 % (20).

B. Oksigenacija in C. Hemodinamska stabilnost.
Hipoksemija (SaO, < 90 %) ali hipotenzija (sistoli¢ni
tlak <90 mm Hg) sta povezani s slabim izhodom. Teh
vrednosti se je potrebno izogibati oz. jih nemudoma po-
praviti. Za merjenje oksigenacije se uporablja pulzni
oksimeter, za krvni tlak pa metodo, ki je na voljo. Meri
se ¢im bolj pogosto, po moznosti kontinuirano. Glede
na starost moramo za ugotavljanje hipotezije upostevati
sledece vrednosti sistolnega tlaka:

novorojencek < 60 mm Hg
otrok do 1. leta <70 mm Hg
otrok od 1. do 10. leta =70 + (leta x 2) mm Hg

otrok nad 10 let in odrasli < 90 mm Hg (8).

Pri poskodovancu s HPM je potrebno s kisikom
vzdrievati SaO, > 95 %. V zgodnji fazi po HPGM se ne
hiperventilira, ogljikov dioksid v izdihanem zraku naj
bo med 4,0 in 4,66 kPa oz. 30-35 mm Hg.

Sokovno stanje (sistoli¢ni tlak < 90 mm Hg) je po-
trebno preprediti oz. takoj spoznati in zdraviti (15). Naj-
pogostejsi vzrok hipotenzije je krvavite. Potrebna je ta-
kojs$nja hemostaza. Najucinkovitej$a ponovna vzposta-
vitev krvnega tlaka je z nadomes$¢anjem tekoé&in, tako
da vsakemu poskodovancu nastavimo vsaj dve Siroki
kanili (G 14-16). Pri odraslem hitro apliciramo do 2 1
izotoni¢ne raztopine (npr. fizioloska) (21). Opozoriti
velja, da hitro dvigovanje krvnega tlaka lahko poslabsa
izhod pri penetrantnih poskodbah prsnega kosa (22).
Raziskave nakazujejo vigji sistoli¢ni krvni tlak in boljse
preZivetje pri poskodovancih, ki so prejeli hipertoni¢no
fiziolosko namesto kristaloidov. Meta-analiza je pokaza-
la da so imeli poskodovanci, ki so prejeli hipertoni¢no
fiziolosko in dekstran (250 ml 7,5 % NaCl/6 % dextran
70) dvakrat ve&je mo?nosti za prefivetje kot bolniki s
standardno terapijo (23). Hipertoni¢na fizioloska lahko
zniza IKT pri poskodovancih z znotraj lobanjsko hiper-
tenzijo. Druge $tudije nastetih prednosti hipertoni¢ne
fiziologke niso potrdile. Se najve& prednosti se je poka-
zalo pri HPGM.
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Ce vztraja hipotezija kljub zadostni hidraciji se lahko
uporabi vazoaktivne ucinkovine (noradrenalin 0,05 pg/
kg TT, dopamin 2-5 ng/ kg TT/min) (19).

Na podro&ju oksigenacije in zagotavljanja hemodi-
namske stabilnosti so $e potrebne raziskave predvsem
glede kriti¢ne vrednosti za trajanje in obseg hipotenziv-
nih in hipoksemic¢nih epizod in kako vplivajo na nevro-
loski izhod. Drugo pomembno podrogje raziskav je opti-
malni protokol ukrepov (tip tekocine, pot aplikacije)
pri oZivljanju poskodovancev s HPGM.

D. Okvirni nevroloski pregled. Ocena po GKS
je pomemben kazalec resnosti poskodbe. Napravi se
potem, ko se poskodovancu sprosti dihalno pot in za-
gotovi oksigenacijo in hemodinamsko stabilnost. Teas-
dale in Jennett sta razvila GKS leta 1974 kot objektivno
merilo za nivo zavesti po PGM (24):

Odpiranje oci spontano

na ukaz

na bolecino

ni prisotno

Besedni odgovor  orientiran

zmeden

neustrezne besede

nerazumljive besede

ni prisotno

Motori¢ni odgovor uboga ukaze
lokalizira bole¢ino
odmik na bole¢ino
fleksija na bolecino
ekstenzija na bole¢ino

[l \S TSI S, Bie) - Nl S IR OS I SN, B (S BRSNS

ni odgovora

Pri otrocih starih 4 leta ali man;j je besedni odgovor pri-
lagojen starosti:

Se smeje, sledi predmetom in zazna zvok 5
joka in se neustrezno odziva na predmete in zvok 4

neutolaZljivo joka in stoka 3
je razdraZen in se ne da pomiriti 2
brez odgovora 1

Pri otrocih starih 2 leti ali manj se lahko uporablja otro-
Ska lestvica nezavesti po Raimondi-ju (Children Coma

Score, CCS) (25):

Odgovor o¢i sledi z o¢mi

normalne zunajo¢esne misice
(ZOM), reaktivne zenice

nereaktivne zenice ali motene ZOM
ner. zenice ali paralizirane ZOM

Besedni

odgovor joka

spontano diha

— N W

apnoicen
Motori¢ni

kréi in izteza
odgovor

odmik na bolec¢ino
povisan tonus

— N W

ohlapnost

Poleg GKS ocenimo $e enakost in reakcijo zenic, lego
zrkel in njihove spontane gibe, gibljivost udov.

E. Pregled poskodovanca. Dokumentacija. Bolnika
sleCemo in ga v celoti pregledamo ter pazimo, da se ne
podhladi. Zabele?imo vse dobljene podatke, predvsem
o zavesti, zenicah, dihanju, hipotenziji in hipoksemiji.
Napiemo vse nase ukrepe in spremembe, ki smo jih
opazili pri poskodovancu.

Prevoz
Pogkodovance, ki so utrpeli hudo poskodbo se prepelje
neposredno v center za poskodbe, saj se je izkazalo, da
je preZivetje boljse, kot pa &e se predhodno zdravijo v
regionalni bolnisnici (26). V teZje dostopnih podrogjih
naj se uporabi helikopter. Ta je primerne;jsi tudi ce se
nevrolosko stanje poskodovanca progresivno slabsa ali
pri poskodbah hrbtenic in drugih so¢asnih poskodbah.
Kadar neposredni prevoz ni mozen, je potrebno v regi-
onalni ustanovi pred premestitvijo poskrbeti za oksige-
nacijo in vzdrfevanje krvnega tlaka.

Med prevozom spremljamo zavest in zenice. Potreb-
no je monitoriranje EKG, merjenje krvnega tlaka in te-
lesne temperature, kapnometrija in pulzna oksimetri-

ja (8).

BolniSni¢na obravnava

V sprejemnem bloku $e naprej zagotavljamo prosto di-
halno pot, oksigenacijo in hemodinamsko stabilnost.
Poskodovanca pregledamo v celoti in napravimo nev-
rologki pregled.

Posegi v urgentnem bloku:

- vstavimo kateter v osrednjo veno, npr. veno subkla-

vijo
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- arterijski kateter (invazivno merjenje krvnega
tlaka)

- urinskikateterzdodatkom za merjenje osrednje (cen-
tralne) temperature

- razbremenilna Yelod¢na cevka (tudi pred prevozom,
dalj§im od ene ure).

Odvzamemo krvi za laboratorijske preiskave (krvni
sladkor, hemogram, se¢nina in kreatinin, elektroliti, je-
trni testi, testi strjevanja krvi). Lahko odvzamemo tudi
vzorec krvi za raven alkohola, sedativov in mamil ter
napravimo test nose¢nosti, ¢e je za to indikacija. Pri $o-
kiranih poskodovancih s HPGM vzamemo tudi vzorec
krvi za dolocitev laktata.

Sledijo radiologke preiskave Pomemben je CT glave,
ki je nujen pri vseh poskodovancih s hudo poskodbo
mozganov (GKS 8 ali manj). Skoraj brez izjeme zado-
§¢a posnetek brez kontrasta. RTG glave vpliva na potek
obdelave poskodovanca samo v 0,5 — 2,0 % primerov,
tako da ga obi¢ajno ne delamo (1). Idealno bi bilo opra-
viti CT glave pri vseh poskodovancih s PGM, tudi pri
blagi poskodbi, kar pa je prakti¢no in tudi finanéno ne-
mogoce. Tako pri poskodovancih, ki so popolnoma pri
zavesti in imajo zagotovljeno 12-24 urno opazovanje, to
preiskavo lahko opustimo. Kadar je pri PGM GKS 9 ali
ved se CT napravi v slede&ih primerih:

- e imajo ali so imeli nevroloske znake

- pri slabsanju nevroloske simptomatike

- prizlomu lobanje ali lobanjskega dna

- pri poposkodbenem epilepti¢nem napadu

- pri perforantni ali penetrantni poskodbi glave

- pririnoreji ali otoreji

- pri dokumentirani motnji zavesti in amneziji za do-
godek

- pri intoksikaciji in drugih stanjih, ki onemogocajo
to¢no presojo stanja poskodovanca (8).

Literatura:

Kontrolni CT glave:

- takoj obnevroloskem poslabsanju ali porastu znotraj
lobanjskega tlaka, ki ostaja pove&an kljub terapevt-
skim ukrepom

- do 24 ur po nujni operaciji

- 24 ur po nujnem CT pri stabilnem klini¢nem stanju
in nadzorovani umetni ventilaciji plju.

Mo?no je, da se tudi pri poskodovancih, pri katerih je
takoj$nji CT normalen, v nekaj urah razvije okvara pa-
renhima. Da se izognemo takim presenecenjem, je naj-
pomembnejse skrbno nevrolosko spremljanje poskodo-
vanca (10).

Po PGM se namre¢ lahko stanje bolnika razvija v
treh smereh:

a) poslab$evanje klini¢nega stanja

b) stanje ostane stabilno

c) stanje se popravlja (27).

Vzroki za slab$anje stanja v nekaj minutah ali urah po
poskodbi glave so lahko EDH, akutni SDH, huj$a udar-
nina mo¥ganov, najpogosteje pa ishemi¢ne spremembe
— lokalizirane ali difuzne, zaradi motenega pretoka krvi.
Indiciran je takoj$nji CT glave oz. pri sumu na EDH
eventualno vrtina. Va¥no je, da ne izgubljamo &asa.
Dobro je poznati mehanizem pogkodbe, s katerim naj
nas med pregledom seznani policist ali o¢ividec (27).
Kadar na CT posnetku mo?ganov odkrijemo hema-
tome ali udarnine moZganov, za katere (Se) ni potrebno
operativno zdravljenje, napravimo kontrolni CT po 8
urah oz. prej, e nastopi poslabsanje stanja bolnika (28).
Zapleti najbolj ogroZajo tiste poskodovance, pri katerih
se stanje poslab3uje ali ostaja nespremenjeno (torej se
ne popravlja) in pri njih moramo biti posebno skrbni.
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