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POPIS SKRACENICA I AKRONIMA

ICP — Intracranial pressure

GCS — Glasgow Coma Scale

LOC — Loss of consciousness

PTA — Posttraumatic amnesia

CT — Computed tomography

MR — Magnetic resonance

NICE — National Institute for Health and Care Excellance
ADH — Alcohol dehydrogenase

ALDH — Aldehyde dehydrogenase

NAD — Nicotinamide adenine dinucleotide

CZHM — Centar za hitnu medicinu

MSCT — Multislice computed tomography

RAK/BAC — Razina alkohola u krvi/ Blood alcohol concentration
KBC — Klinic¢ki bolni¢ki centar

TBI - Traumatic Brain Injury

EDU — Emergency Department Unit

CHC - Clinical Hospital Center



1. UvOD

1.1. Ozljeda mozga

Ozljeda mozga je definirana kao strukturna ozljeda mozdanog tkiva uzrokovana vanjskom silom
koja privremeno ili trajno ostecuje mozdanu funkciju. Definicija ozljede mozga Cesto se razlikuje
ovisno o specijalnosti i okolnostima, te se ¢esto pojmovi ozljede mozga i ozljede glave smatraju
sinonimima (1). Pojam ozljeda glave Kkoristi se kada postoji ozljeda intrakranijalnih i

ekstrakranijalnih struktura (2).

1.1.1. Epidemiologija

Ozljeda mozga vazan je javnozdravstveni i socioekonomski problem Sirom svijeta te je glavni
uzrok smrti i1 invaliditeta mladih osoba u razvijenim zemljama (3). U Sjedinjenim Ameri¢kim
DrZzavama incidencija ozljede mozga iznosi 538,2/100 000 stanovnika (4), dok je incidencija
manja u Europi 235/100 000 i Australiji 322/100 000 (5,6). Od ukupnog broja bolesnika s
ozljedom mozga, 80 % bolesnika je obradeno samo na hitnom medicinskom traktu, 16%
bolesnika je hospitalizirano, a 3 % bolesnika ima fatalan ishod. NajviSe bolesnika s ozljedom
mozga Cine djeca dobne skupine 0-4 godine, adolescenti i mladi odrasli (15-24 godina) te osobe
starije od 65 godina. Prema spolu, muskarci imaju ¢e$¢e ozljedu mozga nego zene. Vode¢i uzrok
ozljede mozga su padovi, najcesce kod djece dobne skupine od 0-14 godina te osoba starijih od
65 godina. Prometne nesre¢e drugi su vodeci uzrok ozljede mozga s najve¢om stopom smrtnosti
(31,8 %). Kontaktna nenamjerna ozljeda s 16,5 % tre¢i je vode¢i uzrok ozljede mozga, potom

kao uzrok slijedi napad s incidencijom od 10% (7).



1.1.2. Patofiziologija i patologija

Ozljeda mozga je heterogena bolest. Razli¢ita strukturna oSte¢enja mogu biti uzrokovana
ozljedom mozga. Ozljede mozga mogu biti primarne i sekundarne, ovisno o tome jesu li su
nastale direktno ili indirektno od traume. Primarne nastaju u trenutku ozljede kao rezultat
mehanicke sile koja uzrokuje deformaciju i disfunkciju mozdanog tkiva. Tipovi mehanicke sile
koji uzrokuju traumu mozga su akceleracija i deceleracija koje su linearne sile, zatim rotacijska
akceleracija, projektilima uzrokovane penetrantne ozljede, te ozljede uzrokovane eksplozijom.
Te sile direktno oSte¢uju mozdane stanice i krvne zile fokalno ili difuzno te uzrokuju razlicite
upalne, molekularne i metaboli¢ke promjene. Sekundarne oStecenja mozga nastaju aktiviranjem
kaskade nakon primarne ozljede, te ukljucuju ishemiju i hipoksi¢na osteéenja, edem mozga,
poviSeni intrakranijalni tlak, hidrocefalus i infekcije. Za razliku od primarnih, sekundarna
oStecenja su reverzibilna. Nakon odredenog vremena od primarne traume, izvanstani¢na tekucina
nakuplja se u mozgu 1 nastaje edem mozga, s posljedicnim povisenim intrakranijalnim tlakom 1
cerebralnom ishemijom (8). Ozljeda mozga dijeli se joS na fokalnu i difuznu ozljede. Iako su
predominantno fokalne ili difuzne, vec¢ina ozljeda je kombinacija i fokalnog 1 difuznog oStecenja.
Fokalne ozljede imaju razli¢ite simptome ovisno o anatomskoj lokalizaciji ozljede, dok difuzne
ozljede imaju konzistentnije u¢inke (9, 10).

Prisutnost frakture lubanje ukazuje da je trauma uzrokovana jakom silom. Ipak, mnogi pacijenti
sa frakturom lubanje nece imati ozbiljnu ozljedu mozga. Kod bolesnika s prijelomom lubanje 1
ozljedom mozga najce$ée postoji subduralno, subarahnoidalno ili epiduralno krvarenje (11).
Nagnjecenje (lat. contusio) mozga je fokalna ozljeda mozga koja nastaje na anatomskim
lokacijama gdje mozdano tkivo dolazi u kontakt s kostima lubanje. Kontuzija mozga nastaje kao

rezultat oStecenja malih krvnih Zila i moZzdanog tkiva. Najteza je na podrucju kore mozga, a
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moze se prosiriti 1 na subkortikalnu bijelu tvar kao klinasta tvorba hemoragije i nekroze.
Nagnjecenja tipa udara (fra. coup) nastaju na mjestu djelovanja akceleracijske sile, tj. na mjestu
neposredno ispod mjesta udarca, dok nagnjecenja tipa protuudara (fra. contre — coup) nastaju
djelovanjem deceleracijske sile nasuprot mjesta udarca, tj, dijametralno od mjesta udarca. Ako
dode do razdora mozdanog tkiva, tada nastaje laceracija (lat. laceratio). Intrakranijalna krvarenja
nastaju prilikom oSte¢enja krvnih Zila. Ovisno o anatomskoj lokalizaciji krvne Zile razlikuju se
epiduralno, subduralno, subarahnoidalno i intracerebralno krvarenje. Epiduralni hematom nastaje
nakon o$teéenja meningealnih arterija u prostoru izmedu dure i lubanje. Cesto je posljedica
prijeloma lubanje, a najces¢e zahvacena krvna zila je meningealna arterija. Hematom se s
vremenom prosiruje, te dolazi do povecanja intrakranijalnog tlaka unutar nekoliko minuta ili sati
nakon traume. Subduralni hematom nastaje nakon oSte¢enja mostnih vena koje povezuju vene
mozga s venskim sinusima unutar dure, a krv se nakuplja izmedu dure i arahnoideje. Mosne vene
pucaju nakon traume uzrokovane brzim akceleracijskim — deceleracijskim silama. Subduralno
krvarenje moze biti akutno i kroni¢no gdje se krvarenje akumulira polako bez klinicke
manifestacije satima ili danima nakon traume. Subarahnoidalno krvarenje je najces¢e nakon
traume mozga. Nastaje oSteCenjem malih krvnih zila na povrSini mozga izmedu arahnoideje 1
pije. Subarahnoidalna krvarenja treba razlikovati od krvarenja koja nastaju pucanjem aneurizmi
krvnih zila Willisova kruga. Aneurizmatska krvarenja nalaze se na bazi mozga, a
subarahnoidalna krvarenja mogu biti locirana na bilo kojem dijelu mozga. Intracerebralna
krvarenja Cesto nastaju uz kontuzije 1 laceracije kao rezultat pucanja intracerebralnih krvnih zila.
Intracerebralna krvarenja mogu biti povrSinska i1 dubinska, te mogu nastati na bilo kojem dijelu

mozga (8,12).



Difuzna aksonalna ozljeda je teSka ozljeda nastala djelovanjem rotacijskih i linearnih
akceleracijskih — deceleracijskih sila u kojim dolazi do rastezanja i kidanja aksona. Ljudski
mozak je sklon Steti nastaloj djelovanjem navedenih mehanickih sila zbog svoje velike tezine i
veli¢ine u usporedbi s ostatkom tijela, strukture brazda i vijuga, te velike koliine bijele tvari u
odnosu na sivu tvar. Aksoni bijele tvari posebno su osjetljivi prema oSte¢enjima zbog svoje
elasticne strukture, linearnom rasporedu mikrotubula i neurofilamenata te velike povrSine
membrane. Na mjestu oSteCenja dolazi do fokalne deformacije aksona. Nastaje povecana
permeabilnosti membrane aksona, bubrenje mitohondrija, naruSavanje mikrotubula, nastaju
promjene u transportu te se nakupljaju citoskeletne komponente. Dolazi do prekida aksona te se
proksimalni dio aksona pretvori u aksonsku retrakcijsku kuglicu. Wallerovom degeneracijom
distalni dio aksona se razgradi. Potpuno presijecanje aksona (primarna aksotomija) uzrokovana
je teSkom mehanickom ozljedom. LakSa oSte¢enja uzrokuju fokalno patoloske abnormalnosti u
aksonima koji ponekad progrediraju u odgodenu sekundarnu aksotomiju (12,13,14). Na razini
stanica, kod ozljede aksona, krvnih Zila, dendrita 1 glija stanica, dolazi do metabolickih promjena
ukljucujuéi naglo otpusStanje neourotransmitora, povecanu razinu unutarstanicnog kalcija,
hipermetabolizam glukoze te se mozdani protok smanjuje. Sve te promjene nastaju od trenutka
traume te progrediraju do sekundarnih oste¢enja (10).

Sekundarna ozljeda mozga moze se pripisati posljedicnom daljnjem oStecenju stanica od pocetne
ozljede. Sekundarne promjene razvijaju se satima ili danima nakon primarne ozljede.
Neurokemijski posrednici koji posreduju razvoj sekundarne ozljede mozga su ekscitacijske
aminokiseline, glutamat i aspartat, koji su poviseni nakon ozljede mozga. Zbog povisenih
vrijednosti glutamata i aspartata, dolazi do promjene u ionskoj ravnotezi 1 ulaza klorida, kalcija i

natrija u stanicu $to dovodi do bubrenja stanica i stani¢ne smrti. Povecani metabolizam



stimuliran je povisenim vrijednostima katekolamina, te prelazi s aerobnog na anaerobni i dovodi
do poviSenja razine laktata. Nadalje, zbog aktivacije citokina razvija se upala, a posljedicno
poviSenoj razini izvanstani¢nog natrija nastaje edem. Svi ti mehanizmi dovode do povecéanja
intrakranijalnog tlaka (ICP, eng. intracranial pressure). Povecani intrakranijalni tlak visi od 20
mm Hg dovodi do smanjenja cerebralne perfuzije, hipoksije i ishemije mozdanog tkiva, razvoja
hidrocefalusa i hernijacije mozga. Hernijacija mozga nastaje kao komplikacija zbog povecanog

volumena mozga te nastaje pomak mozdanog tkiva kroz otvor u lubanji (1,12,15).

1.2.3. Klinicka Klasifikacija

Za Kklasifikaciju tezine ozljede mozga i1 procjenu svijesti bolesnika najcesce se koristi
Glasgowska skala kome (GCS, eng. Glasgow Coma Scale), iako postoje i druge mjere za
kvalifikaciju iste. Skala se sastoji od tri parametra: otvaranje ociju (O), verbalni odgovor (V),
motoric¢ki odgovor (M) koji se pritom boduju. Otvaranje ociju boduje se od 1 do 4 boda, najbolji
verbalni odgovor boduje se od 1 do 5 boda, a najbolji motoricki odgovor boduje se od 1 do 6
bodova, te se bodovi sva tri parametra potom zbroje. Najmanji zbroj bodova iznosi 3 boda, a
najveéi 15 bodova. Na osnovi bodova, traumatska ozljeda mozga klasificira se na laku ozljedu
mozga (zbroj bodova od 13 do 15, GCS 13-15), umjereno tesku ozljedu mozga (zbroj bodova od

9.do 12, GCS 9 -12) i tesku ozljedu mozga (zbroj bodova 8 i manje od 8, GCS 8 i < 8) (16).



Tablica 1. Glasgow koma skala (GCS) , (objasnjenje u tekstu)

Verbalni odgovor (V)

odgovara orijentirano 5
odgovara konfuzno 4
odgovara besmislenim rijecima 3
odgovara nerazumljivim zvukovima 2

nema glasovnog odgovora 1




Osim Glasgow koma skale, tezina ozljede mozga moze se kategorizirati prema metodama
mjerenju trajanja gubitka svijesti (LOC, eng. Loss of consciousness) i post — traumatske amnezije
(PTA, eng. Posttraumatic amnesia). Laka ozljeda mozga karakterizirana je trajanjem gubitka
svijesti manje od 30 minuta i post-traumatske amnezije manje od 1 sata. Umjerena ozljeda
mozga karakterizirana je kao trajanje gubitka svijesti od 30 minuta do 24 sata i post-traumatske
amnezije od 30 minuta do 24 sata. Teska ozljeda mozga karakterizirana je trajanjem gubitka

svijesti viSe od 24 sata i post-traumatske amnezije vise od 24 sata (17).

1.1.4. Klini¢ka slika

Zbog razliCite patologije ozljede mozga, klini¢ka slika ozljede mozga je heterogena. Uz vec
navedeni gubitak svijesti i retrogradnu amneziju, simptomi i znakovi ozljede mozga su
glavobolja, povra¢anje, mucnina, vrtoglavica, post-traumatski napadi, fokalni neuroloski deficiti,
poremecaji vida. Simptomi povecanog intrakranijalnog tlaka uz glavobolju, muéninu i
povracanje, su i oftamoloski poremecaji: edem papile ocnog Zivca, atrofija optiC¢kog Zivca i
sljepoc¢a. Ako dode do hernijacije mozdanog tkiva, javlja se fiksacija i1 dilatacija zjenica zbog
pritiska ili ozljede IIl. mozdanog zivca, hemipareza na strani mozga, hemoragijski infarkt
zatiljnih reZnjeva zbog kompresije straznjih moZdanih arterija. Sustavni poremecaji ozljede
mozga su poremecaji disanja 1 kardiovaskularni poremecaji. Dolazi do hiperventilacije, Cheyne-
Stokesovog disanja u kojemu se izmjenic¢no javljaju periodi apneje s periodima brzog disanja,
sistoliCke hipertenzije, bradikardije 1 produzenog raspona pulsa (12,18). Ako dode do prijeloma
lubanje Cesto se javlja istjecanja cerebrospinalnog likvora kroz uho (otoreja likvora) ili nosa

(rinoreja likvora) (10).



1.1.5. Dijagnostika

Uz klini¢ku sliku, mehanizam nastanka ozljede i procjenu GCS-a, kompjutorizirana tomografija
(CT, eng. computed tomography) predstavlja dijagnosticki zlatni standard strukturnih ozljeda i
intrakranijalnih krvarenja. Kontuzije mozga na CT-u prikazuju se kao solitarne ili multiple
hiperdenzne (hematom), hipodenzne (edem, nekroza) ili nehomogene, neostro ogranicene zone
razli¢ite veli¢ine. Epiduralno krvarenje prikazuje se kao hiperdenzna, oStro demarkirana lezija
vretenasta oblika. Akutno subduralno krvarenje na CT-u prikazuje se kao hiperdenzna lezija
polumjesecasta izgleda, oStro ograni¢ena prema mozdanom parenhimu. Hiperdenznost lezije s
vremenom se smanjuje i postaje izodenzna s mozdanim parenhimom. Kod ozljede mozga moze
se koristiti i magnetna rezonancija (MR, eng. magnetic resonance) iako se kod akutnih ozljeda
mozga ne preporuca zbog duzeg trajanja pretrage i ne pruzanja dovoljno informacija za daljnje
postupke. Ipak, MR mozga moze biti bolja dijagnosticka metoda od CT-a kod penetrantnih
ozljeda drvenim objektom, te u subakutnoj i kroni¢noj fazi traumatske ozljede mozga (19,20).

Prema smjernicama koje je 2014. godine izdao Nacionalni Institut za Zdravlje i Njegu Izvrsnosti
(NICE, eng. National Institute for Health and Care Excellance) bolesnici u hitnom medicinskom
traktu koji imaju prisutne rizicne ¢imbenike: vrijednost GCS<13 u pocetnoj obradi, vrijednost
GCS<15 nakon 2 sata od pocetne obrade, sumnja na otvoreni prijelom lubanje, prijelom baze
lubanje, post-traumatski napad, fokalni neuroloski deficit, vise od jedne epizode povracanja
nakon ozljede, preporuca se napraviti CT mozga unutar prvog sata od obrade. Nalaz CT-a mozga
trebao bi biti dostupan u roku 1 sata od ucinjene pretrage. U slucaju negativnih navedenih
rizicnih ¢imbenika ako bolesnik prima antikoagulacijsku terapiju, preporuca se napraviti CT
mozga unutar 8 sati nakon ozljede glave. Ako bolesnik ne prima antikoagulacijsku terapiju,

ovisno o prisutnosti gubitka svijesti i amnezije te rizicnih ¢imbenika: dob starija od 65 godina, u
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povijesti bolesti prisutna krvarenja i poremecaji zgrusavanja krvi, pad s visine ve¢e od 1 metra,
udar pjeSaka ili biciklista motornim vozilom, osoba izbacena iz motornog vozila, trajanje
retrogradne amnezije 30 minuta prije ozljede glave, tada se preporuca uciniti CT mozga unutar 8

sati nakon ozljede (21).

Slika 1. Primjeri fokalne i difuzne traumatske ozljede mozga na CT-u (1. i 2. red) i MR-u (3. red)
(Slika preuzeta od Andriessen TMJC, Jacobs B, Vos PE. Clinical characteristics and
pathophysiological mechanisms of focal and diffuse traumatic brain injury. J Cell Mol Med

2010;14(10):2381-92.)



Fokalna ozljeda mozga na CT-u: (A) kontuzija lijevo frontalno uz sredi$nji pomak prema desno i
kompresija bo¢ne komore; (B) epiduralni hematom desno frontalno uz srediSnji pomak prema
lijevo 1 kompresija prednjeg dijela bocne komore; (C) subduralni hematom
frontotemporoparijetalno uz sredi$nji pomak prema desno. Difuzne ozljede mozga na CT-u: (D)
tockasto krvarenje u desnom straznjem dijelu kapsule interne, znak difuzne aksonalne ozljede;
(E) difuzno subarahnoidalno krvarenje; (F) difuzna oteklina s bilatelarnom kompresijom
bazalnih cisterni. Difuzna aksonalna ozljeda na MR-u: BOLD tehnikom uéinjene snimke
otkrivaju tocCkasta krvarenja unutar (G) frontalnog dijela desne hemisfere, (H) spleniuma corpus
callosum-a i (I) mezencefalona, §to odgovara tre¢em stupnju difuzne aksonalne ozljede. (Slika

1)

1.2. Metabolizam alkohola

Obicni alkohol ili etilni alkohol je primarni alkohol koji sadrZi dva atoma ugljika. U alkoholnim
pi¢ima koncentracija alkohola je razli¢ita: u pivu od 2-6%, u vinu oko 12%, u Zestokim pi¢ima
do 40-50% (22). Dopustena razina alkohola u prometu razlikuje se po drzavama. U Ceskoj,
Madarskoj, Slovackoj, Rumunjskoj dopustena koncentracija alkohola u prometu iznosi 0,00 g/L,
dok npr. u Ujedinjenom Kraljevstvu i Malti dopuStena granica je veca i iznosi 0,8 g/L. U
Hrvatskoj dopustena razina alkohola u krvi u prometu iznosi 0,5 g/L (23).

Utjecaj etilnog alkohola na razlicita tkiva ovisi o razini alkohola u krvi. Koncentracija alkohola u
krvi ovisi o brzini apsorpcije, distribucije, metabolizma i eliminacije alkohola u tijelu, te o
drugim cimbenicima, kao S$to su spol, tjelesna masa, koli¢ina unesenog alkohola, vrsta
alkoholnog pi¢a, hrana u Zeludcu i1 geneti¢ki ¢imbenici. Nakon oralnog unosa, alkohol se

apsorbira u zeludcu i tankom crijevu te portalnom venom dolazi u jetru gdje se metabolizira.
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Covjek prosje¢no metabolizira oko 150 mg etanola po kilogramu tjelesne mase na sat. Alkohol
se oksidativnim putem metabolizira pomoc¢u tri enzimatska sustava: sustava alkoholnih
dehidrogenaza (ADH, eng. alcohol dehydrogenase), sustava citokrom P450 i sustava katalaze.
Alkohol se metabolizira i u ekstrahepati¢nim tkivima koji ne sadrze ADH, kao npr. u mozgu,
preko enzima citokrom P450 i putem katalaza. Glavni oksidativni put metabolizma etanola je
sustav alkoholnih dehidrogenaza koji su citoplazmatski enzimi s razliCitim varijacijama -
izoenzimima. Alkoholne dehidrogenaze su kategorizirane u pet klasa enzima ovisno o njihovoj
kinetici i strukturi. Putem ADH, 80% etilnog alkohola se metabolizira u acetilaldehid, visoko
reaktivni i toksi¢ni spoj koji o§te¢uje membrane i dovodi do nekroze. Izoenzim sustava citokrom
P450 2E1 sudjeluje u metabolizmu 10-15% alkohola, a sudjeluje i u metabolizmu nekih lijekova
1 povecéava toksicnost istih kod alkoholicara. Aktivacijom ovog sustava, povecava se stvaranje
acetilaldehida i slobodnih kisikovih radikala, §to dovodi do oStec¢enja tkiva. Katalazama se
oksidira manji dio alkohola pomocu hidrogen peroksida u peroksisomima. Putem svih navedenih
enzimatskih sustava nastaje acetalaldehid, koji se dalje metabolizira putem aldehid
dehidrogenaze 2 (ALDH, eng. aldehyde dehydrogenase) u mitohondrijima u acetat, a
nikotinamid adenin dinukleotid (NAD, eng. nicotinamide adenine dinucleotide) se reducira u
NADH. NADH povecava lipidnu peroksidaciju i tkivne koncentracije laktata 1 urata, te inhibira
sintezu proteina. Acetat iz jetre odlazi u krv i oksidira u uglji¢ni dioksid (CO2) u srcu, skeletnim
misi¢ima 1 mozdanim stanicama. Acetat je metaboliziran 1 putem acetil CoA, koji je ukljucen u
biosintezu lipida 1 kolesterola u perifernom i mozdanom tkivu. Pretpostavlja se da nakon
kroni¢nog unosa alkohola, mozak pocinje koristiti acetat kao izvor energije umjesto glukoze.

Oko 10% alkohola eliminira se u nerazgradenom obliku disanjem 1 mokrenjem (Slika 2) (22,24).
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Peroxlsomes
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Microsomes @ |ncrease NADH:NAD* ratlo

Slika 2. Metaboli¢ki putevi etilnog alkohola (objasnjenje u tekstu)
(preuzeto od Zakhari S. Overview: How Is Alcohol Metabolized by the Body? Alcohol Res

Health 2006;29(4):245-54.)

Glavni ucinak alkohola je depresija centralnog Ziv€anog sustava. Koncentracija alkohola u krvi
0,5 g/L izaziva mirnocu ili blagu euforiju. Razina alkohola u krvi od 0,5 g/L do 1,5 g/L izaziva
poremecaje koordinacije, pamcenja 1 zapazanja; od 1,5 g/L do 2,5 g/L prostornu
dezorijentiranost, gubitak samokriti¢nosti, pospanost; od 3 g/L do 4 g/l dolazi do gubitka svijesti,

stupora i nastanka alkoholne kome, a koncentracija alkohola u krvi iznad 5 g/l je letalna (12,25).
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2. SVRHA RADA

Svrha ovog diplomskog rada bila je analizirati :

1. vrijeme od pocetka obrade bolesnika do CT obrade mozga pacijenata s GCS vrijednostima
15, 14 i 13 i nalazom alkohola u krvi;

2. ucestalost ozljeda mozga prema dijagnostici CT mozga u bolesnika s GCS vrijednostima
GCS 15, 14, 13 i nalazom alkohola u krvi;

3. ucestalost simptoma u bolesnika sa i bez ozljede mozga s obzirom na vrijednost GCS-a i

koncentracije alkohola u krvi.
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3. ISPITANICI | POSTUPCI

Ispitanici:

U ovom radu analizirana su 103 pacijenata zaprimljenih u Centar za hitnu medicinu (CZHM)
Klinickog bolnickog centra (KBC) u Rijeci sa sumnjom na ozljedu mozga u razdoblju od 01.
lipnja do 31. prosinca 2015. Kriteriji uklju¢enja u istrazivanje bio je GCS 13, 14,15 te izmjerena
koncentracija alkohola u krvi, dok su iz istrazivanja iskljuceni oni pacijenti koji su mladi od 18
godina te pacijenti koji nisu imali jasnu anamnezu traume glave. Pacijentima su uzeti opéi
podatci: ime i prezime, dob, spol. Svakom bolesniku odredena je vrijednost GCS-a po dolasku u
hitni medicinski trakt izmjeren od procjene lije¢nika iz CZHM. Prisustvo traumatske ozljede
mozga utvrdeno je viSeslojnom kompjuterskom tomografijom (MSCT, eng. multislice computed
tomography) mozga. Svim bolesnicima izmjerena je koncentracija alkohola u krvi metodom
plinske kromatografije u laboratoriju Klinickog bolnickog centra Rijeka. Klini¢ki simptomi
preuzeti su iz anamneza bolesnika. Prilikom provodenja ovog istrazivanja zasti¢ena su sva prava

1 anonimnost bolesnika te su poStovane sve eticke 1 moralne norme.

Postupci :

Podatci bolesnika zaprimljenih u Centar za hitnu medicinu Klinickog bolnickog centra u Riject
sa sumnjom na ozljedu mozga u razdoblju od 01. lipnja do 31. prosinca 2015. dobiveni su iz
medicinske dokumentacije baze podataka ra¢unalnog sustava IBIS Centra za hitnu medicinu
Klini¢kog bolni¢kog centra Rijeka. Nakon obrade podataka u MS Office Excel-u 2013, podatci
su prikazani tabli¢no uz pojedina¢no objasnjenja rezultata svake tablice. Prilikom ove analize

podataka koriStena je deskriptivna statistika.
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4. REZULTATI

Analizirano je 103 bolesnika zaprimljenih u Centra za hitnu medicinu Klinickog bolnickog
centra Rijeka sa sumnjom na ozljedu mozga u razdoblju od 01. lipnja do 31. prosinca 2015.

godine. Karakteristike bolesnika prikazane su u tablici 1.

Tablica 2. Karakteristike bolesnika zaprimljenih u CZHM KBC-a Rijeka sa sumnjom na ozljedu

mozga u razdoblju od 01. lipnja do 31. prosinca 2015. godine

Dob (godine)* 41+11,3
Spol
Muskarci 88 (85%)
Zene 15 (15%)

GCS (broj bolesnika)

15 86 (83%)
14 12 (12%)
13 5 (5%)

Broj bolesnika kojima 66 (64%)

je ucinjen CT mozga

* aritmeticka sredina + SD

Od 103 bolesnika, srednja dob bolesnika bila je 41 + 11,3 SD. Vecina bolesnika bili su muskarci

(85%) u odnosu na Zensku populaciju (15%). Prema vrijednostima GCS-a, ve¢ina bolesnika
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(83%) imalo je GCS vrijednost 15, a manji dio bolesnika (17%) imalo je GCS vrijednosti 13 i 14

(Tablica 2.)

Tablica 3. Prikaz broja bolesnika kojima je u¢injen CT mozga s vrijednostima GCS 15,141 13

15 49 (74%)
14 12 (18,%)
13 5 (7%)

Od ukupnog broja bolesnika kojima je u¢injen CT mozga po dolasku u CZHM, najveéi broj
bolesnika (74%) imalo je vrijednost GCS 15, 18% bolesnika imalo je vrijednost GCS 14, a 7 %

bolesnika imalo je vrijednost GCS 13 (Tablica 3).

Tablica 4. Prikaz broja bolesnika s vrijednostima GCS 15, 14 i 13 i vremena od pocetka obrade

do upucenja na CT mozga

18 (37%) 5 (42%) 2 (40%)

23 (47%) 5 (42%) 3 (60%)

8 (16%) 2 (16%) 0
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Od ukupno 66 bolesnika, vecini bolesnika (85%) ucinjen je CT mozga unutar prva tri sata od
pocetka obrade, dok je u 15% bolesnika CT ucinjen u periodu vec¢em od tri sata od pocetne

obrade (Tablica 4).

Tablica 5. Prikaz odnosa broja bolesnika s vrijednostima GCS 15, 14 i 13 kojima je dokazana

ozljeda mozga CT-om i kojima nije dokazana ozljeda mozga CT-om

8 (16%)

41 (84%)
5 (42%) 7 (58%)

3 (60%) 2 (40%)

Ozljeda mozga dokazana je u 8 (16%) bolesnika s vrijednosti GCS 15, 5 (42%) bolesnika s GCS

vrijednosti 14, te u 3 (60%) bolesnika s GCS vrijednosti 13 (Tablica 5).

Tablica 6. Prikaz broja bolesnika s vrijednostima GCS 15,14 i 13 prema koncentraciji alkohola u

krvi

15 (30%) 12 (25%) 22 (45%)

3 (25 %) 4 (33%) 5 (42 %)
1 (20 %) 1 (20 %) 3 (60 %)

RAK-= razina alkohola u krvi
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Najveci broj bolesnika (45%) GCS vrijednosti 15, 14 i1 13 imalo je razinu alkohola u krvi ve¢u od
2 g/L. Koncentraciju alkohola u krvi 1-2 g/L imalo je 26% bolesnika GCS vrijednosti 15,14 i 13,

a 29% bolesnika imalo je razinu alkohola u krvi manju od 1 g/L (Tablica 6).

Tablica 7. Prikaz odnosa broja bolesnika s vrijednostima GCS 15, 14 i 13 i razli¢itih

koncentracija alkohola u krvi kojima je dokazana ozljeda mozga CT-om

Ozljeda mozga 15 3 (20%) 3 (25%) 2 (9,1%)
dokazana CT-om | 14 2 (67%) 2 (50%) 1 (20%)
13 0 0 3 (100%)

RAK= razina alkohola u krvi

Dokazana ozljeda mozga bolesnika s razinom alkohola u krvi manjom od 1 g/L bila je u 3 (20%)
bolesnika GCS vrijednosti 15 i 2 (67%) bolesnika GCS vrijednosti 14. Kod bolesnika s razinom
alkohola u krvi od 1-2 g/L, dokazana ozljeda mozga bila je u 3 (25%) bolesnika GCS vrijednosti
15 i 2 (20%) bolesnika GCS vrijednosti 14. Dokazana ozljeda mozga bolesnika s razinom
alkohola u krvi ve¢om od 2 g/L je u 2 (9,1%) bolesnika GCS 15, 1 (20%) bolesnika GCS 141 13

bolesnika s GCS vrijednosti 13 (Tablica 7).
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Tablica 8. Prikaz broja bolesnika s GCS vrijednostima 14 i1 13 i razli¢itom razinom alkohola u

krvi kojima je dokazana ozljeda mozga i vrijeme od pocetne obrade do CT obrade mozga

GCS 14 <lh 212 1/0 2/0
1-3h 1/0 212 2/1
>3 h 0 1/0 1/0

GCS 13 <lh 0 1/0 1/1
1-3h 1/0 0 212
>3 h 0 0 0

RAK-= razina alkohola u krvi u g/L

Od ukupno 5 bolesnika s GCS vrijednosti 14 unutar prvog sata od pocetka obrade, ozljeda mozga

dokazana je u 2 bolesnika s koncentracijom alkohola u krvi manjom od 1 g/L. Od ukupno 5

bolesnika s GCS 14 unutar tri sata od pocetne obrade, ozljeda mozga dokazana je u 2 bolesnika s

razinom alkohola u krvi 1-2 g/L i u 1 bolesnika s razinom alkohola ve¢om od 2 g/L. Od ukupno

2 bolesnika s GCS vrijednosti 13 unutar prvog sata od pocetka obrade, ozljeda mozga dokazana

je u 1 bolesnika s koncentracijom alkohola u krvi vecoj od 2 g/L. Od ukupno 3 bolesnika s GCS

13 unutar tri sata od pocetne obrade, ozljeda mozga dokazana je u 2 bolesnika s razinom

alkohola u krvi ve¢oj od 2 g/L (Tablica 8.).
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Tablica 9. Prikaz simptoma i broja bolesnika s GCS vrijednosti 15 ovisno o prisustvu ozljede

mozga dokazane CT-om

Od 8 bolesnika s vrijednosti GCS 15 i dokazanom ozljedom mozga CT-om, 6 bolesnika imalo je
amneziju, 2 bolesnika su povracala, 3 bolesnika su imala mucninu, svijest je izgubilo 2
bolesnika. Od 41 bolesnika s vrijednosti GCS 15 kojima nije dokazana ozljeda mozga CT-om, 23
bolesnika imalo je amneziju, 4 bolesnika su povracala, 4 bolesnika su imala mucninu, a svijest

je izgubilo 9 bolesnika (Tablica 9.).
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Tablica 10. Prikaz simptoma i broja bolesnika s vrijednostima GCS 14 i 13, te razliitim

koncentracijama alkohola u krvi

RAK-= razina alkohola u krvi u g/L

Od ukupno 4 bolesnika s GCS vrijednosti 14 i 13 i razinom alkohola u krvi manjoj od 1 g/L, 2
bolesnika imala su simptome amnezije, povracanja, mucnine i gubitka svijesti. Od ukupno 5
bolesnika s GCS vrijednosti 14 i 13 i razinom alkohola u krvi manjoj od 1-2 g/L, 3 bolesnika
imala su simptome amnezije, povra¢anja, mucnine i gubitka svijesti. Od ukupno 8 bolesnika s
GCS vrijednosti 14 1 13 i razinom alkohola u krvi ve¢oj od 2 g/L, 5 bolesnika imalo je amneziju,
2 bolesnika je povracalo, 1 bolesnik je imao mucninu, a 3 bolesnika su izgubila svijest (Tablica

10.)
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5. RASPRAVA

Intoksikacija alkoholom dobro je poznati rizi¢ni ¢imenik ozljede mozga. Oko polovice bolesnika
s ozljedom mozga su pod utjecajem alkohola u trenutku ozljede (26). Kao snazni depresor
sredi$njeg ziv€anog sustava, alkohol moze smanjiti razinu svijesti i dovesti do stupora i kome, pa
cak i smrti zbog depresije disanja. Utjecaj alkohola razlikuje se kod pojedinaca i pokazuje doznu
ovisnost. Neka motori¢ka 1 kognitivna oSte¢enja pojavljuju se pri razini alkohola u krvi od 0,8
g/L, znaCajnija motoricka i kognitivna oSte¢enja pojavljuju se pri 1,5g/L, amnezija se pojavljuje
kod razine alkohola vece od 2 g/L, a kod vrijednosti alkohola u krvi od 3 g/L i vecoj, dolazi do
dezorijentacije i gubitka svijesti (27). Kod bolesnika koji su intoksicirani alkoholom tesko je
predvidjeti promjene u GCS-u zato jer utjecaj alkohola na organizam ovisi 0 mnogo ¢imbenika
kao $to su: spol, dob, tjelesna masa, unos hrane, koli¢ina i vrsta alkoholnih pi¢a, ucestalost
konzumiranja alkohola (28). Upravo zbog toga, pacijenti s pozitivnim nalazom alkohola u krvi
predstavljaju problem u dijagnostici ozljede mozga.

Usporedbom anamneze, neuroloskog statusa, CT-a mozga te koncentracije alkohola u krvi ovom
studijom analizirani su granicni slucajevi ozljeda glave kod bolesnika s GCS vrijednostima 13,
141 15. Dobiveni rezultati analize 103 bolesnika zaprimljenih na hitni medicinski trakt Klini¢kog
bolnickog centra Rijeka u razdoblju od 01. lipnja do 31. prosinca 2015. godine, pokazuju da su
prema spolu zastupljeniji bili musSkarci (85,4%) u odnosu na Zene, §to pokazuje i druga svjetska
literatura (7,29). Usporedujuci rezultate s ostalom literaturom (29), dobiveni rezultati pokazuju
da je najveci broj (83%) bolesnika sa sumnjom na ozljedu mozga po primitku u hitni medicinski
trakt imalo GCS vrijednost 15. Od ukupno 103 bolesnika, CT mozga ucinjen je kod 66 (64%)

bolesnika, te su daljnje analize ukljucivale samo one bolesnike kojima je ucinjen CT mozga.
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Vecini bolesnika (85%), neovisno o vrijednosti GCS 15,14 ili 13, CT mozga ucinjen je unutar
prva 3 sata od pocetka obrade. Dokazanu ozljedu mozga CT-om imalo je 8 (16%) bolesnika s
GCS vrijednosti 15, 5 (42%) bolesnika s GCS vrijednosti 14, te 3 (60%) bolesnika s vrijednosti
GCS 13. 1z dobivenih rezultata vidljivo je da je pad GCS-a proporcionalan broju bolesnika s
dokazanom ozljedom mozga, a takve rezultate potvrduju i druge studije (18, 30).

Prema koncentraciji alkohola u krvi, ispitanici su bili podijeljeni u tri skupine. 1z dobivenih
rezultata, vidi se da je najveci broj (45%) bolesnika imalo koncentraciju alkohola po primitku u
hitni medicinski trakt ve¢u od 2 g/L. Neovisno o koncentraciji alkohola u krvi u 8 (16%)
bolesnika s GCS 15 dokazala se ozljeda mozga CT-om. Razina alkohola nije utjecala na
promjenu GCS-a (31, 32), ali je u svih bolesnika bila jasna klinicka slika sa simptomima
amnezije, povracanja, mucnine i gubitka svijesti koja je ipak utjecala na odluku lije¢nika o
provedbi CT-a. Rezultati pokazuju da koncentracija alkohola u krvi utje¢e na klini¢ku sliku i
prepoznavanje ozljede mozga. Simptomi intoksikacije alkoholom i ozljede mozga se preklapaju,
te je teSko odrediti njihov pravi uzrok, Sto potvrduju i druge svjetske studije (32, 33, 34). U
skupini bolesnika s GCS 14, ulestalost ozljede mozga bila je najveca kod bolesnika s
koncentracijom alkohola u krvi manjom od 1 g/L te je iznosila 67%. Rezultati pokazuju da je
razina alkohola u krvi obrnuto proporcionalna s brojem bolesnika kojima je dokazana ozljeda, te
da se promjene u vrijednosti GCS-a kod ove skupine bolesnika mogu pripisati utjecaju alkohola.
Ovi rezultati podudaraju se sa ostalim studijama (28, 35, 36), medutim, neke studije pokazuju da
razina alkohola ne utjeCe znatno na promjenu neuroloSkog statusa (31, 32). U skupini bolesnika s
GCS 13, ucestalost ozljede mozga bila je najve¢a kod bolesnika s koncentracijom alkohola

vecom od 2 g/L.
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Vrijeme, kao kljucan faktor ishoda neurotraume, mjereno je od pocetka obrade pacijenata po
dolasku u hitni trakt do upuéivanja na CT mozga. Prema eksperimentalnom Protokolu
upucivanja na hitni CT mozga iz CZHM pri sumnji na ozljedu mozga Klinickog bolni¢kog
centra Rijeka, pacijentima s vrijednosti GCS 13 i 14 kojima se postavi sumnja na neurotraumu i
dokaze povisena razina alkohola u krvi vec¢a od 2 g/L, potrebna je daljnja opservacija i pracenje
promjene neuroloskog statusa svakih 30 min te ponovna kontrola koncentracije alkohola u krvi
svakih 60 minuta. Ukoliko dolazi do poboljSanja neuroloskog statusa tijekom vremena, pacijenti
se otpustaju uz uredan neuroloski status. Pacijentima koji imaju manju koncentraciju alkohola u
krvi od 2 g/L, preporuca se upucivanje na hitni CT mozga unutar jednog sata i prema potrebi
daljnje neurokirursko lijecenje (Prilog 1.). U ukupno 9 bolesnika GCS vrijednosti 14 i 13 te
razinom alkohola u krvi manjom od 2 g/L, ozljeda mozga dokazana je kod 4 bolesnika. U 2
bolesnika, CT mozga ucinjen je u prvom satu od pocetka obrade, dok je kod 2 bolesnika CT
ucinjen unutar tri sata od pocetne obrade. Rezultati pokazuju da je ozljeda mozga kod 2
bolesnika prema eksperimentalnom protokolu mogla biti ranije dijagnosticirana. Od 8 bolesnika
GCS vrijednosti 14 i 13 te koncentracijom alkohola u krvi >2g/L ozljeda mozga dokazana je kod
4 bolesnika. Alkohol je u polovice bolesnika s GCS vrijednosti 14 i 13 mogao biti uzrok
promjene GCS-a, osim kod onih bolesnika kojima je dijagnosticirana kraniocerebralna ozljeda.

Od ukupno 17 bolesnika s GCS vrijednosti 14 i 13, neovisno o koncentraciji alkohola u krvi
simptomi amnezije, povracanja, mucnine, gubitka svijesti bili su podjednako zastupljeni.
Rezultati pokazuju da je klinicka slika bolesnika s traumatskom ozljedom mozga heterogena i ne
moze se sa sigurnoscu dokazati ista baziraju¢i se samo na neuroloSkom statusu bolesnika te je
potrebno uciniti CT mozga kako bi se dijagnosticirala ozljeda mozga, §to potvrduju 1 druge

studije (18, 19, 37).
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6. ZAKLJUCCI

Vecini bolesnika (85%) neovisno o vrijednosti GCS-a, CT mozga ucinjen je unutar prva tri sata
od pocetka obrade. Duljina obrade bolesnika do CT-a mozga ovisila je o simptomatologiji
prvenstveno kada su u pitanju bolesnici s vrijednosti GCS 15.

Alkohol je u polovice bolesnika s vrijednosti GCS 14 i 13 mogao biti uzrok poremecaja GCS-a,
medutim drugi dio bolesnika kojima je CT-om dijagnosticirana kraniocerebralna patologija imao
je razinu alkohola manju od 2 g/L $to u istih smanjuje moguénost utjecaja alkohola na pad GCS-
a te sugerira potrebu za $to ranijom CT dijagnostikom.

U polovice bolesnika s vrijednostima GCS 14 i 13, te koncentracijom alkohola u krvi ve¢om od
2 g/L nije bilo znakova ozljede mozga CT dijagnostikom §to moze govoriti u prilog kako u toj
skupini ipak postoji utjecaj alkohola na pad GCS-a te u konacnici potrebom pracenja bolesnika
prema bolnickom protokolu (Prilog 1).

Koristenje bolnickog protokola moglo bi znacajno smanjiti vrijeme od pocetka obrade bolesnika
do CT dijagnostike u bolesnika u kojih bi se moglo raditi o ozljedi mozga, a s druge strane ne
opterecivati sofisticiranu CT dijagnostiku ako se u bolesnika radi o intoksikaciji alkoholom s

manjom ozljedom glave bez ozljede mozga.
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7. SAZETAK

Svrha rada: analizirati vrijeme proteklo od pocetka obrade do CT-a, ucestalost ozljede mozga i
simptoma kod bolesnika s GCS vrijednosti 15, 14 1 13 i razli¢itim koncentracijama alkohola u
krvi zaprimljenih u Centar za hitnu medicinu KBC-a Rijeka u razdoblju od 01. lipnja do 31.
prosinca 2015. godine.

Ispitanici i postupci: analiza je obuhvatila 103 bolesnika zaprimljena u CZHM KBC Rijeka sa
sumnjom na ozljedu mozga u razdoblju od 01. lipnja do 31. prosinca 2015.

Rezultati: u 85% bolesnika CT mozga ucinjen je unutar tri sata od poc¢etne obrade. Ucestalost
ozljede mozga je obrnuto proporcionalna GCS vrijednosti. Najveci broj bolesnika imalo je RAK
>2 g/L. Kod polovice bolesnika s RAK >2 g/L i GCS vrijednosti 14 i 13 nije bilo ozljede mozga.
Simptomi ozljede mozga bili su prisutni u bolesnika s GCS 15 koji su upuceni na CT mozga.
Simptomi bolesnika GCS 14 1 13 prema koncentraciji alkohola bili su podjednako rasporedeni.
Zakljucak: U polovice bolesnika s GCS 14 i 13 i RAK >2 ¢/L nije bilo ozljede mozga, pa je
moguce da je alkohol u istih vrlo vjerojatno utjecao na pad vrijednost GCS-a. Klinicka slika
utjecala je na odluku za upucenje na CT mozga bolesnika s GCS 15. KoriStenje bolnickog
protokola moglo bi znacajno smanyjiti vrijeme od pocetka obrade bolesnika do CT dijagnostike u
bolesnika u kojih bi se moglo raditi o ozljedi mozga, a s druge strane ne opterecivati sofisticiranu
CT dijagnostiku ako se u bolesnika radi o intoksikaciji alkoholom s manjom ozljedom glave bez

ozljede mozga.

Kljuéne rije¢i: koncentracija alkohola u krvi, traumatska ozljeda mozga, GCS 15,14 i 13.
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8. SUMMARY

Aims of research: to analyze the time passed between first contact and CT scan, the frequency
of traumatic brain injury (TBI) and symptoms in patients with GCS scores 15, 14, 13 and
different blood alcohol concentrations (BAC), that are hospitalized in the Emergency
Department Unit (EDU) of the Clinical Hospital Centre (CHC) Rijeka from June 1st to
December 31st 2015.

Examinees and actions: analysis included 103 patients with a suspicion of TBI that were
hospitalized in the EDU of the CHC Rijeka from June 1st to December 31st 2015.

Results: In 85% of the patients CT scan was performed within three hours from the first contact.
The frequency of TBI is inversely proportional to GCS score. Most patients had BAC >2g/L.
Half of the patients with BAC >2g/L and GCS score 14 and 13 had no evident TBI. Patients with
TBI symptoms and GCS score 15 were subjected to CT scan. TBI symptoms in patients with
GCS score 14 and 13 were equally distributed considering BAC.

Conclusion: 50% of the patients with GCS 14 and 13 and BAC >2g/L had no evident TBI,
therefore it’s possible that alcohol influenced the drop in their GCS score. Clinical status
influenced the CT brain scan decision for the GCS score 15 patients. Hospital protocol use could
significantly reduce the time passed from first contact to CT scans in patients suspected to have
TBI. Furthermore, the protocol could reduce unnecessary CT usage in case of alcohol

intoxication resulting with minor head injury.

Key words: blood alcohol level, traumatic brain injury, GCS score.
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11. PRILOZI

Prilog 1. Protokol upuéivanja na hitni CT mozga iz CZHM pri sumnji na ozljedu mozga

KLINICKI BOLNICKI CENTAR
RIJEKA
Centar za hithu medicinu

PROTOKOL UPUCIVANJA NA HITNI CT MOZGA IZ CZHM PRI
SUMNJI NA OZLJEDU MOZGA

SVRHA

Svrha ove radne upute (u daljnjem tekstu: RU) jest odredivanje protokola za upucivanje
na hitni CT mozga pri sumnji na ozljedu mozga kod pacijenta koji su u obradi u
Centrima za hithu medicinu (u daljnjem tekstu: CZHM). Na taj nacin skratilo bi se
vrijeme obrade pacijenata s sumnjom na ozljedu mozga i ubrzao dolazak do konacne
dijagnoze u svrhu pravodobnog lijecenja.

PODRUCJE PRIMJENE
Ovaj dokument odnosi se na pacijente koji su u obradi pri sumnji na ozljedu mozga u
CZHM.

ODGOVORNOST
Za primjenu i nadzor ovoga dokumenta odgovorni su predstojnici klinika/zavoda/centara
i Uprava KBC Rijeka. Svi zaposlenici duzni su ga primijeniti u svakodnevnom radu.

POJMOVNIK

CT - (engl. Computed tomography) je slikovna radioloSka metoda koja daje slojevni
prikaz pregledavanog dijela tijela.

GCS - (eng. Glasgow Coma Scale) Glazgovska skala kome je bodovni sustav koji se
koristi kako bi se vrednovala razina svijesti kod osoba neposredno nakon ozljede
mozga.

RAK - razina alkohola u krvi izrazena u promilima
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KLINICKI BOLNICKI CENTAR
RIJEKA
Centar za hitnu medicinu

PROTOKOL UPUCIVANJA NA HITNI CT MOZGA IZ CZHM PRI

SUMNJI NA OZLJEDU MOZGA

POSTUPAK

Pacijenti sa neurotraumom koji dolaze u CZHM odmah po dolasku moraju biti
pregledani od strane lijeCnika u CZHM. Nakon detaljnog uzimanja anamnestickih
podataka te procjene fizikalnog i neuroloSkog statusa pacijenta lijeCnik odreduje daljnje
dijagnosticko - terapijske postupke.

Ukoliko pacijent zadovoljava jedan ili viSe od nize navedenih kriterija, lijeénik u CZHM
odlu¢uje o upuéivanju pacijenta na hitan CT mozga koji u dogovoru sa dezurnim
radiologom sam organizira.

1.

Kriteriji za hitni CT mozga nakon traume glave:

GCS nizi od 13 u bilo kojem periodu nakon ozlijede

GCS 13 ili 14 unutar 2 sata po nastanku ozlijede

Sumnja na otvorenu ili impresivnu frakturu lubanje

Prisustvo znakova prijeloma baze lubanje (hematotimpanon, ,rakunove oci,
Battle-ov znak, otolikvoreja)

Post-traumatski epilepticki napad ili ZariSni neuroloski ispad

ViSe od jedne epizode povracanja

Amnezija u trajanju od 30 min za period prije nastanka ozlijede

Pacijenti koji su gubili svijest i/ili imaju amneziju na dogadaj a imaju barem
jedan od navedenih riziénih faktora:
Visoka Zivotna dob = 65 god
Koagulopatije ( poremecaji zgruSavanja krvi, antikoagulantna terapija u
anamnezi)
Mehanizam ozlijede:

- pjeSak oboren od motornog vozila,

- pad na glavu s visine vec¢e od 1 miili s vise od 5 stepenica,

- vozal/putnik izbacen iz vozila nakon sudara,

- sudar motornih vozila velike brzine,

- sudar u kojem je doslo do prevrtanja vozila,

- biciklist ozlijeden u sudaru s vozilom,

- pad tezeg objekta na glavu
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KLINICKI BOLNICKI CENTAR
RIJEKA
Centar za hithnu medicinu

PROTOKOL UPUCIVANJA NA HITNI CT MOZGA 1Z CZHM PRI
SUMNJI NA OZLJEDU MOZGA

Pacijentima sa neurotraumom kojima se po dolasku postavi sumnja i dokaze povisena
razina alkohola u krvi visa od 2 %o (promila) a ne zadovoljavaju jedan ili viSe od
prethodno navedenih kriterija za hitan CT mozga potrebna je daljnja opservacija u
CZHM te kontinuirano pracenje promjene neurolo$kog statusa svakih 30 min. U sluc¢aju
daljnjeg pogorsanja neurolo$kog statusa, lije¢nik CZHM odluc€uje o upucivanju pacijenta
na hitni CT mozga te je obavezan pozvati deZzurnog neurokirurga.

GCS

PO DOLASKU U
CZHM

GCS 13-14 GCS<13

OPSERVACIJA | TERAPIJA CT MOZGA

NEUROLOSKA PROCJENA
SVAKIH 30 MIN

KONTROLA RAK* NAKON 60 MIN NEUROKIRURG

+

RAK* < 2%o0 OtrijeZnjenje uz

uredan neuroloski
status.

OTPUST

GCS<14

CT MOZGA
+

NEUROKIRURG
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