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POPIS SKRACENICA I AKRONIMA

TOM - traumatska ozljeda mozga

GCS - Glasgow coma score (Glasogowska ljestvica kome)
ICP - intracranial pressure (intrakranijalni tlak)

SDH - subduralna hemoragija

EDH - epiduralna hemoragija

SAH - subarahnoidalna hemoragija

ICH - intrakranijalna hemoragija

MmHg - milimetri zive



1. UVOD

1.1. Epidemiologija traumatske ozljede mozga

Kosti lubanje odraslog Covjeka su Cvrste te poput oklopa Stite njezno tkivo mozga.
Cerebrospinalni likvor poput jastuka Stiti mozak od dodira s kostima lubanje. Unato¢
anatomskim adaptacijama, traumatska ozljeda mozga (TOM) je Cesta te moze biti za Zivot
opasna. Jos od kamenog doba zabiljezeni su tragovi trepanacijskih rupa preko frakturnih linija
lubanje. Trepanirane lubanje nadene Su u Europi, Aziji i Juznoj Americi, starosti od neolitika
pa do prvih svitanja ljudske povijesti. (1)

U naSem vremenu TOM je glavni uzrok invalidnosti te ¢ini 30% svih smrtonosnih
ozljeda u Sjedinjenim Americkim Drzavama. (2) Zbog traume mozga 2010. godine u
Sjedinjenim Americkim Drzavama zabiljezeno je 2.2 milijuna intervencija hitne pomo¢i te
viSe od 280000 hospitalizacija, dok je umrlo vise od 50 000 ljudi. (2) Od 2006. do 2011.
godine u Sjedinjenim Americkim Drzavama pad je bio uzrok TOM-a u djece od 0 do 14
godina u 55% sluc¢ajeva, dok je kod starijih od 65 godina u 81 % slu¢ajeva. (2) Udarac s
objektom je drugi vodeci uzrok TOM u 15 % odraslih, a kod djece u 24% slucajeva. Motorna
vozila su tre¢i vodeci uzrok u svim dobnim skupinama (14%), dok su napadi 10% (75% svih
napada u dobi 15-44 godine). (2) Trauma mozga je dvostruko ¢e$¢a u muskaraca nego u Zena,
a prilikom traume vatrenim oruzjem smrtnost iznosi 90%. (2)

Ekonomski troSak prelazi 60 milijardi dolara godisnje. (3)

Mayo klinika provela je studiju u kojoj je istrazila relativni rizik rekuriranja neurotraume
nakon prve 1 sukcesivnih ozljeda te je utvrden najveci rizik za neurotraumu kod pacijenta koji
su prethodno imali neurotraumu. Prva ozljeda mozga nosi 2.8-3.0 puta veci rizik od
neozljedene populacije, dok druga nosi 7.8 puta veci relativni rizik. (4)

Hipokratov aforizam “nema preteske ozljede glave koje tjera u ocajavanje niti ima

prelagane za zanemariti*, kaze da dijagnostika te predikcija ishoda ozljede mozga nisu lagan



zagadak, kako u antickoj Grckoj, tako i danas. Neuroimaging je presudan za pocetnu
dijagnozu, odabir nacina lije¢enja, te za poslijeoperativnu provjeru stanja mozga. (5)
Kompjutorizirana tomografija (CT) je pretraga izbora za inicijalni imaging akutne traume
glave, brza, precizna te Cesto dostatna za planiranje kirurSke intervencije. (5) CT mozga
temeljna je pretraga u pocetnoj dijagnostici, te za pracenje lijeCenja pacijenata, a sastavni je

dio u izradi prognostickih modela. (6)

1.2. Klasifikacija traume mozga

Prema mehanizmu nastanka, traumu glave mozemo podijeliti na ozljedu nastalu tupom
silom, te na ozljedu nastalu penetracijom. (5, 7) Penetrirajue ozljede glave posljedica su
mehanicke disrupcije kostiju lubanje te parenhima mozga, a mogu biti uzrokovane vatrenim

oruzjem, ubodima te eksplozivima. (8)

Tupe ozljede glave uzrokuju staticno ili dinamicko optere¢enje mozga mehanickim
silama. (8) Patoanatomski, ozljedu mozga mozemo podijeliti na intraaksijalne ozljede koje su
unutar parenhima mozga poput kontuzija mozga, difuzne aksonalne ozljede, intracerebralne
hemoragije te na ekstra-aksijalne ozljede koje nastaju disrupcijom krvnih Zila te se ovisno o
anatomskoj lokalizaciji prema duri mater, arahnoidei, te piji mater dijele na epiduralnu
hemoragiju, subduralnu hemoragiju, subarahnoidalnu hemoragiju te intraventrikularnu

hemoragiju. (5, 7, 9)

Prema patofiziologiji ozljedu mozga mozemo podijeliti na primarnu i sekundarnu. (10)
Primarna ozljeda nastaje za vrijeme inicijalnog traumatskog dogadaja prilikom prenosenja
mehanicke sile na tkivo mozga. (10) Sekundarna ozljeda mozga obiljeZena je molekularnim
dogadajima koji su zapoceli u vrijeme pocetne traume te traju satima i danima. (5, 8, 10) U
sklopu tih molekularnih dogadaja dolazi do poremecaja metabolizma neurona i

neurotransmitorski posredovane ekscitotoksic¢nosti glutamata koja dovodi do ozljede stani¢ne



membrane uzrokovane ekcesivhom proizvodnjom slobodnih radikala. (11, 12) Sekundarnoj
ozljedi doprinosi upalni odgovor s prate¢om apoptozom. (13) Takoder je bitna hemodinamska
patogeneza koja se sastoji od pretjerane vazokonstrikcije krvnih Zila ili se pak mogu ispoljiti
fokalne mikrovaskularne tromboze s ozljedama endotela krvnih Zila koje smanjuju perfuziju

mozga, posljedi¢no dovodeci do ishemije mozga. (14, 15, 16)

Klini¢ki se stupanj tezine TOM-a moze klasificirati prema Glasgow coma score (GCS
ljestvica). (7, 17) GCS ljestvicu su objavili u Lancetu jo§s davne 1974. godine Teasdale i
Jennett, a u praksi se zadrzala sve do danas. (17) Tri nezavisne skale koje sa¢injavaju GCS
ljestvicu su otvaranje ociju, verbalni odgovor te motorni odgovor. Prva skala boduje otvaranje
o¢iju s rasponom bodova od 1 do 4. Druga skala boduje verbalni odgovor s rasponom bodova
od 1 do 5, dok tre¢a skala boduje motoriku s rasponom bodova od 1 do 6. Tablici 1. prikauje
GCS ljestvicu s pripadaju¢im parametrima koji se boduju. (17) Raspon ukupnog zbroja
bodova se proteze od 3 do 15, gdje 3 boda ima pacijent koji ne reagira te je flakcidnog
misi¢nog tonusa, dok 15 bodova ima potpuno budan pacijent. Prema zbroju bodova GSC
ljestvice mogu se izvesti tri kategorije neurotraume: teSka (od 3 do 8 bodova), umjerena (od 9

do 12 bodova ) te lagana (od 13 do 15 bodova). (17)



Tablica 1. GSC score

PARAMETAR ODGOVOR BOD
Otvaranje
Otvaraju se spontano 4
ociju
Otvaraju se na verbalni poticaj, govor ili naredbu 3
Otvaraju se na bolni podrazaj 2
Nema ga 1
Govor Orijentirano odgovara 5
Konfuzan razgovor, no zadrZzava sposobnost odgovaranja na pitanja 4
Neprimjereni odgovori 3
Nerazumljiv govor 2
Izostaje glasovni odgovor 1
Motorika Slusanje naredbi za pokretanje 6
Lokalizira bolni podrazaj 5
Povlaci se bolnog kod podrazaja 4
Odgovor na bol spasticnom fleksijom (dekorticijski odgovor) 3
Odgovor na bol rigidnom ekstenzijom (decerebracijski odgovorj) 2
Izostaje motoric¢ki odgovor 1

Marshallova klasifikacija napravljena je 1991. godine poradi deskriptivne analize CT-a
mozga pacijenata s neurotraumom. Tri glavne varijable su: prisustvo mass lezije, status
perimezencefali¢nih cisterna, stupanj pomaka sredi$njih struktura. Marshallova klasifikacija
je radioloska klasifikacija neurotraume. Slike CT-a mozga traumu mozga klasificiraju u Sest
kategorija. (18) Tablica broj dva prikazuje Marshallovu klasifikaciju s pridruzenim opisima

kategorija. (18)



Tablica 2. Prikaz Marshallove klasifikacije

Marshallova CT-ova klasifikacija

traumatske ozljede mozga

Opisi kategorija

Difuzna ozljeda I (bez vidljive patologije)

Nema vidljive intrakranijalne patologije

Difuzna ozljeda Il

Cisterne prezentirane uz medijani pomak 0-5 i/ili
bez visoko ili mijeSano denzih lezija < 25cm®,

moze ukljuciti fragmente kostiju te strana tijela

Difuzna ozljeda III (oteknuce)

Komprimirane ili odsutne bazalne cisterne s
medijanim pomakom 0-5 mm;bez visoko ili

mijeSano denzih lezija >25¢m®

Difuzna ozljeda 1V (pomak)

Medijani pomak >5mm, bez visoko ili mijesano

denzih lezija >25cm?®

Evakuirana mass lezija V

Bilo koja kirurski evakuirana lezija

Neevakuirana mass lezija VI

Visoka ili mije$ano denzna lezija >25cm®,

kirurs$ki neevakuirana

1.3. Biomehanika traumatske ozljede mozga

1.3.1. Bazi¢na biomehanika

Raspodjela mehanickih sila na povrsinu tkiva naziva se stresom tkiva. Stres tkiva moze

uzrokovati naprezanje tkiva koje dovodi do ozljede. Naprezanje je koli¢ina deformacije koja

nastaje poradi mehanicke sile. Sile vlaka rade elongaciju tkiva dok sile tlaka rade kompresiju

tkiva. Deformacija nastaje promjenom oblika tijela na koje djeluje sila, a ovisi o elasti€nosti

tkiva. Sila koja djeluje perpendikularno na povrSinu tkiva radi ekstenzijsko naprezanje koje,

ako je negativno dovodi do kompresije tkiva, a ako je pozitivno elongira tkivo. Ekstenzijsko




naprezanje nastaje zbog linearnog mehanickog opterecenja. Sila koja djeluje tangencijalno na
povrsinu tkiva dovode do smicanja. Sila djeluje paralelno s vanjskom ili unutarnjom
povrsinom te posljedi¢no dolazi do klizanja jedne provrSine po drugoj. (19, 20) Tkivo mozga
je anizotropic¢no, $to bi znacilo da ima razli¢itu otpornost na mehanicku silu ovisno o smjeru
sile. Najosjetljivije je na smicanje, pa zatim na razvlacenje, dok najbolje podnosi kompresiju.

(19, 20)

1.3.2. Mehanizam tupe ozljede glave

Ozljeda mozga moze nastati zbog tupe ozljede glave poradi staticnog i dinami¢nog
optere¢enja mozga mehanickih silama. Stati¢no opterecenje nastaje prenoSenjem sila na glavu
duze od 200 milisekunda, a primjer je kompresija glave velikim objektom, recimo dijelom
stropa kod potresa.

Dinamicko opterecenje nastaje krace od 50 milisekunda, a moze biti direktno pri ¢emu
nastaje fizicki kontakt izmedu glave i drugog objekta, te indirektno bez fizickog kontakta
zbog akceleracije te deceleracije glave §to se naziva impulzivnom ozljedom. Impulzivne
ozljede su rjede, a primjer je nasilni udarac u toraks ili u lice koji naglo akcelerira glavu, koja
se potom decelerira. (19)

Fraktura lubanje ovisi o tome udara li glava u ¢vrstu ili mekanu podlogu. Ako je udarac u
tvrdu celi¢nu podlogu energija se apsorbira veoma brzo. (8) Udarac glave u zra¢ni jastuk
prilikom automobilske nesre¢e zbog elasti¢nosti materijala dovodi do duze apsorpcije energije
§to je potrebno za difuznu aksonalnu ozljedu. Naime, visoka popustljivost materijala

produzuje vrijeme apsorpcije energije. (5)

1.3.3. Biomehanika frakture lubanje u ozljedi mozga

Frakture lubanje nastaju zbog direktne traume glave. Lubanjske kosti se sastoje od
solidnog unutarnjeg i vanjskog sloja izmedu kojeg se nalazi spuzvasta kost. U odraslog

Covjeka kosti su debele od 2 milimetra do 6 milimetara. (21) Najtanja je kost u temporalnoj

6



regiji te njezina ozljeda nosi najveci rizik. Frakture frontalnog sinusa su Cesto asocirane s
kontuzijama anteriornih frontalnih reznjeva te su asocirane s prekidom kontinuiteta dure
mater. (21) Linearna fraktura se najcesce proteze cijelom debljinom kalvarije. Velika vecéina
linearnih fraktura nema klini¢ke vaznosti. (21) Medutim, frakture koje prelaze usjek arterije
meninge medije ili venske sinuse mogu dovesti do ozljeda te ekstraaksijalnih krvarenja. (21)
Ako se velika sila koncentrira na malu povr§inu moze do¢i do impresivnih fraktura, gdje se
fragment kosti odvoji od lubanje te pomakne ispod razine lubanje. Krajevi impresivnih
segmenta mogu lacerirati duru mater, uzrokujuéi curenje likvora $to povecava rizik od
infekcije 1 smrtnost. (22, 23) Impresivne frakture ¢esto dovode do ozljeda parenhima mozga
te su epileptogene ukoliko se kirurski ne saniraju. (21) Fragmenti se mogu angulirati prema
unutra na frakturnoj liniji bez gubitka relativne pozicije ili se mogu podvuéi ispod susjedne
kosti, ostavljaju¢i frakturalnu liniju otvorenom. (5) Frakture baze lubanje su najéeSée u
temporalnoj kosti, te nose visok rizik za epiduralni hematom. (21) Takoder mogu uzrokovati
laceraciju dure mater rade¢i komunikaciju izmedu subarahnoidalnog prostora, paranazalnih
sinusa te uha s konsekventnom otorejom ili nasolikvorejom. (21) Frakture baze lubanje,
ovisno o lokalizaciji mogu dovesti do oStecenja mozdanih Zivaca. (24) Rijetka, no bitna
komplikacija jest karotidno-kavernozna fistula. (25)

Ako se radi o ozljedi karotidnog kanala, moze do¢i do ozljede karotidne arterije
ukljucujuéi trombozu i disekciju. (26) Penetriraju¢e frakture lubanje su rezultat pucnjave,
uboda, blastom izazvanih ozljeda, a obi¢no idu sa znatnim ozljedama mozga 1
intrakranijalnim hemoragijama. (21) Posebna vrsta su tangencijalne frakture lubanje nastale

impakcijom pod kosom angulacijom zato jer uz njih ¢esto idu intracerebralna krvarenja. (27)

1.3.4. Akceleracija i deceleracija u nastanku udarnih i protuudarnih kontuzija

Akceleracijsko-deceleracijske ozljede mogu nastati prilikom translacijskog gibanja gdje

sve Cestice mozga putuju istim linearnim smjerom. Gustoc¢a je kolicnik mase i volumena.



Veca gustoca podrazumijeva veéu masu po ekvivalentnoj jedinicu volumena. Veca masa uz
jednaku silu prema drugom Newtonovom zakonu ima manju akceleraciju od lakSe mase, te
ima vecéu terminalnu brzinu. (28) Za razumjeti akceleracijsko-deaceleracijsku ozljedu valjalo
bi opisati odnose likvora, mozga i dure mater. Specificna gusto¢a likvora je veéa od specificne
gustoée mozga za oko 4% te mozak flotira u likvoru. (29, 30) Mozak ne flotira u likvoru
slobodno, nego je fiksiran durom mater. Likvor pruza mehanic¢ku zastitu mozgu s uzgonom
tako Sto niska specifi¢na tezina cerebrospinalnog likvora smanjuje efektivnu tezinu mozga s
1.4kg na 47g. (31) Smanjenje tezine mozga smanjuje mozdanu inerciju te §titi od deformacija
uzrokovanim akceleracijskim ili deceleracijskim silama. Prilikom udarca u glavu koji nije
preintenzivan dolazi do sinkronog pomicanja glave i mozga. No, ako dode do intenzivnijeg
udarca u glavu, nestlacivi likvor na mjestu udarca se pomice sinkrono s mozgom §tite¢i ga od
udara. Medutim glava se u jednom trenu zaustavi, a mozak zbog inercije kasni s
zaustavljanjem, sa konsekutivnim udarom mozga u zid lubanje i nastankom protudarnih
ozljeda. (29)

U slucaju nagle akceleracije, pa zatim deceleracije mozak se prilikom akceleracije odbija
od zida lubanje uzrokuju¢i udar, a zatim se odbija na suprotnu stranu uzrokujuci protuudar.
(29)

Jedan od rjedih uzroka nastanka subduralne hemoragije nastaje kada zbog curenja
likvora nastane intrakranijalna hipotenzija te moze do¢i do pucanja napetih, krvlju ispujenih
mosnih vena. (32) Naime, smanjenje sila uzgona dovodi do potonu¢a mozga te do povecane
napetosti u mosnim venama koju jo§ prati venska hiperemija poradi smanjenja
intrakranijalnog tlaka. (32)

Udarne kontuzije su ¢esce kad je glava akcelerirana, $to uzrokuje kontuzije ispod mjesta
impakcije, dok protuudarne kontuzije nastaju s deceleracijom glave te su neovisno o lokaciji
udara najces¢e smjestene frontalno 1 temporalno. (8) Udarac u frontalnom dijelu lubanje rjede

dovodi do protuudarnih kontuzija okcipitalno. (5) Prilikom pada ocipitalnim dijelom lubanje,



mozak se pomice u protuudarnom smjeru, jer se na mjestu kolizije razvija pozitivni tlak dok
relativno male povrSine frontalnog i temporalnog pola daju malu povrsinu za apsorbiranje
energije, dok nepravilnosti povrSina kostiju uzrokuju fokalno smicanje. To vrijedi samo za
anteriorno ili posteriorno linearno kretanje, a ne za rotacijsko kretanje lubanje ili pak za
lateralnu deceleraciju jer falks cerebri limitira protok likvora. (33)

Drew i sur. smatraju da je uzrok ozljede mozga u hidrodinamici jer likvor zbog vecée
specifine gustoce ide prema mjestu kolizije guraju¢i mozak od kolizije i time uzrokuje
protuudarnu ozljedu. Njihov jednostavan pokus balona ispunjenog vodom uronjenog u
morsku vodu, poradi imitiranja specifi¢nih gusto¢a mozga i likvora, je ustvrdio kako laksi
balon ide prema gore i natrag. (30)

1.3.5. Akceleracija i deceleracija u nastanku difuzne aksonalne ozljede i
subduralne hemoragije

Prilikom rotacijske akceleracije glave u koronarnoj ravnini nastaje smicanje tkiva mozga
te nastaju ozljede teze negoli prilikom rotacija u sagitalnoj ravnini. Prilikom rotacijskog
gibanja Cestice putuju angularnom putanjom tako da zbog razlika u gusto¢i tkiva mozga
imamo razlike u odnosima brzine s posljedi¢nim smicanjem i konsekutivnom difuznom
aksonalnom ozljedom. Kra¢a mehani¢ka optere¢enja od 5-10 milisekundi koja nastaju
impakcijom u tvrdu povrsinu dovest ¢e do kidanja mosnih vena te subduralne hemoragije ili
kontuzija. Difuzna aksonalna ozljeda zahtjeva duZze vrijeme prijenosa sila od 20-25
milisekundi Sto se dogada kada glava udari u elasticnu povrSinu poput zra¢nog jastuka u
automobilu. Granica sive i bijele tvari je Cesto mjesto ozljeda. (5)

Lateralna translacija glave dovodi do kretanja ipsilateralne hemisfere, dok
kontralateralna hemisfera biva ograni¢ena s falksom cerebri s konsekventnim istezanjem
medijalnih struktura $to dovodi do ozljeda korpusa kalozuma te septuma peluciduma i
forniksa na mjestu dodira s korpusom kalozumom. (5)

Eksperimentalno induciranje traumatske kome primatima s akceleriranjem glave bez



impakcije pod kutem od 60 stupnjeva u sagitalnom, lateralnom te kosom smjeru, pokazalo je
kratku prolaznu nesvijest (te nedostatak kornealnog refleksa) u sagitalnom smjeru koja je
zavrdila s potpunim oporavkom. Zivotinje koje su podvrgnute lateralnom smjeru imale su
stupanj difuzne aksonalne ozljede nadene u tezih ozljeda glave ljudi, te su te zivotinje imale
produzenu traumatsku komu, a jedna Cetvrtina perzistentno vegetativno stanje. (34)

Subduralna hemoragija koja nastaje prilikom angularne akceleracije/deceleracije glave u
sagitalnoj ravnini je najce$¢i uzrok pucanja mosnih vena. Naglom deeleracijom lubanje,
mozak zbog inercije nastavlja putanju rotirajuc¢i se te pritom isteze i rupturira mosne vene.
(33)

1.3.6. Blastom izazvana ozljeda mozga

Posebna biomehanika prati blastom izazvanu ozljedu mozga, koja je znacajna za vojsku.
Friedlanderov val nastaje prilikom detonacije eksplozivnog sredstva. Mehanicki val ima
svojstva distrakcije, refrakcije te impendancije. Incidentni Sokni val je trenuta¢ni porast
pozitivnog tlaka kojeg slijedi negativni tlaéni val koji traje dvostruko viSe od vremena
pozitivnog vala. Osim direktnog djelovanja mehanic¢kih valova na tkivo mozga, imamo
ozljede uzrokovane krhotinama, metalnim debrisom, zato jer pri pozitivnhom valu idu od
epicentra, a u fazi negativnog vala prema epicentru. Postoje ozljede uzrokovane opeklinama,
gama zrakama i ozljede nastale djelovanjem inercijskih sila. Postoje odredene razlike od
klasicne DAO poput ranog cerebralnog edema te produljenog vazospazma koje nastaju radi

drugacije biomehanike. (35)

1.4. Patofiziologija sekundarne ozljede mozga

Sekundarna ozljeda predstavlja patoloske procese zapocete primarnom ozljedom koji se
prezentiraju s odgodom. Poremecaj neuralnog metabolizma odraz je potroSnje kisika i
glukoze te energijskog stanja koje je odraz tkivne koncentracije fosfokreatina i ATP-a ili

indirektno laktat/piruvat omjera koji su ¢esto smanjeni nakon traume te fluktuiraju u prostoru
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i vremenu. Autoregulacija protoka krvi u arterijama mozga uskladuje tkivnu perfuziju s
metabolickim potrebama tkiva mozga. Uzrok ishemiji je nedostatna perfuzija ili povisenje
metabolic¢kih potreba. Alternativni patofizioloski dogadaj je hipermetabolizam glukoze poradi
prolaznih transmembranskih ionskih fluksova s posljedi¢nom neuroekscitacijom s nedovoljno
prate¢im porastom perfuzije. Ovaj oblik razdvajanja perfuzije i metabolickih potreba
podrzava razvoj sekundardnih ishemijskih inzulta. (36) Krvne Zile mozga imaju sposobnost
autonomne regulacije protoka smanjivanjem ili povecavanjem radijusa, tako da se prilikom
sustavne arterijske hipotenzije krvne zile mozga dilatiraju, a prilikom hipertenzije
kontrahiraju, i to ponajviSe na razini arteriola. Krvne zile mozga autoregulacijom odrzavaju
perfuziju mozga samo u rasponu srednjeg arterijskog tlaka od 60 do 150 mmHg. Nakon $to se
prijede donja granica srednjeg arterijskog tlaka perfuzija pada i dolazi do posljedi¢ne
ishemije. (30, 37)

Gubitak autoregulacije s razdvajanje perfuzije od metabolickih potreba, hemodinamski
je obrazac neurotraume. Od ranih do kasnih faza nakon primarne ozljede mnoga su
istrazivanja ustvrdila fokalnu ili globalnu cerebralnu ishemiju. Pacijenti s traumatskom
ozljedom mozga mogu razviti cerebralnu hiperperfuziju >55ml 100g/min u ranim fazama te
posttraumatsku ishemiju jer povecanje volumena krvi utjeCe na rast intrakranijalnog tlaka.
(36)

Po Starlingovu zakonu hidrostatske sile i koloidno osmotski tlakovi intrakapilarno te
intersticijski uvjet su za reapsorpciju filtrirane tekucine, dok je u mozgu poradi krv-mozak
barijere jo§ manji udio curenja tekuéine u intersticij. (29) Kao u svim kapilarama u tijelu,
koloidi ne mogu prijeéi u intersticij te rade osmotski gradijent vrijednosti od oko 25 mmHg.
Krvno-mozdana barijera je potpuno nepropusna, tako da ne prolaze ni koloidi ni albumini Sto
za posljedicu ima osmotski tlak od 5400 mgHg. (38) Kada se krvno-mozdana barijera, kao
recimo u neurotraumi, srusi, dolazi do pomaka osmolarnosti U intersticij mozga, a to sa sobom

nosi pomak vode, §to se naziva vazogeni edem. Rusenje krvno-mozdane barijere pojacava
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metabolicke potrebe stanica te dovodi do stvaranja slobodnih radikala i zacaranog kruga u

kojem perfuzija ne prati pojacan tkivni metabolizam, pa dolazi do relativne ishemije. (36)
Citotoksi¢ni edem nastaje poradi pove¢ane permeabilnosti za ione, insuficijentnog rada Na*-

Kt ATPaza te zbog resorpcije osmotski aktivnih otopina. Ishemija je u pozitivnoj povratnoj
sprezi jer povecanje volumena povisuje ICP Sto smanjuje perfuziju koja pak pojacava
citotoksi¢ni edem.

Donnanov efekt opisuje elektrokemijski 1 osmotski gradijent nastao izmedu stanice i
intersticija. Unutar stanice nalaze se anionski nabijene velike molekularne mase, proteini i
fosfati koje stani¢na membrana ne propusta van, pa nastaje elektrokemijski gradijent koji
privlaci katione iz intersticija u stanicu. Kad se uspostavi elektroneutralnost povisit ¢e se
intracelularna osmolarnost zbog novopridoslih kationa, §to za posljedicu ima punjenje stanice
vodom do izjednacenja osmotskog gradijenta Sto pak dovodi do elektrokemijskog gradijenta

koji radi osmotski gradijent i tako do stani¢ne rupture. (39) Mehanizam kojim stanica postize

Donnanovu ravnotezu je prisutnost Na™- K ATPaze koja izbacuje natrij van stanice te tako
regulira osmolarnost, dok eksces aniona dovodi do polarizacije membrane neurona. (40)
Hiperosmolarna stanja poput hipernatrijemije, hiperglikemije te dijabeticke ketoacidoze
prilikom prebrze korekcije mogu rezultirati pomakom vode u stanice mozga s konsekventnom
ICP hipertenzijom te nastankom hernijacija. (40) Naime, stanice mozga produciraju endogene
osmolarne tvari koje su adaptacija na gubitak vode zbog gradijenta nastalog hipertoni¢nom
plazmom. (41, 42). Poremecaji Starlingovih sila i Donnanove ravnoteze su prisutni u
neurotraumi te promoviraju razvoj edema. Vazogeni i citotoksi¢ni edemi su povezani s
poviSenim intrakranijalnim tlakom i sekundarnim ishemijskim dogadajima. Citotoksi¢ni edem

prominentniji je u sivoj tvari, dok je vazogeni edem prominentniji u bijeloj tvari. (5)

1.5. Intrakranijalni tlak

Prema Monro-Kellie hipotezi lubanja odraslog ¢ovjeka ima konstantan volumen u kojem
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se nalazi mozak s meningama, krv unutar krvnih zila i duralnih venskih sinusa te
cerebrospinalni likvor u subarahnoidalnom prostoru i ventrikulima. (43). Sa svakim sréanim
ciklusom puls volumena i tlaka se prenosi na cerebrovaskularnu tekucinu radeéi sistolicko-
dijastolicke oscilacije u intrakranijalnom tlaku. Modificirani arterijski pulsni val prenesen na
likvor se moze ocitati ICP monitoringom i s MR fazno kontrasnim imagingom i naziva se
intrakranijskim pulsnim valom. (43, 44, 45, 46)

Sa svakim srcanim ciklusom se dogadaju volumetrijske promjene likvora i venske krvi.
U mozak ude oko 15ml krvi, od kojih 90% protice do vena, a 10% ostaje u arterijama,
distendiraju¢i ih da bi u dijastoli redistendiranje omogucéilo kontinuirani protok krvi do
kapilara. Tih 1.5ml iz distendiranih arterija istiskuje kroz foramen magnum 0.8ml
cerebrospinalne tekucine, dok 0.7mL Kkrvi biva istisnuto iz venskih sinusa. 0.03ml Kkrvi
tijekom sistole ekspandira kapilare koje prenose tlak na cerebrospinalni likvor te nastaje
ekvivalentni protok likvora kroz uski akvedukt cerebri. (47) Zahvaljujuéi odljevu venske krvi
I likvora, mozak moze akomodirati novopridos§li volumen. Marmarou sa suradnicima je,
dodajuc¢i ili uklanjajuc¢i 2ml volumena u prostor likvora, opisao odnos promjene volumena
kao logaritam promjene tlaka, dobivsi tako tlak-volumen indeks. (48, 49) Prilikom izvlacenja
likvora promjena indeksa je intenzivnija dok dodavanje volumena ¢esto prikazuje paradoksni
odgovor s odgodenim porastom tlaka. (43) Indeks tlak-volumen ovisi o autoregulaciji krvnih
Zila mozga, gdje prilikom umiranja eksperimentalnih Zzivotinja, kada protok kroz arterije
postaje neadekvatan, dolazi do poboljsanja loSeg indeksa. (43)

Odnos volumena 1 tlaka nije linearan ve¢ pocetna ekspanzija volumena dovodi do blagog
porasta tlaka, a kad se volumetrijska rezerva istrosi tlak pocinje rasti eksponecijalno. (48, 49)
Gubitkom volumetrijske rezerve smanjuje se intrakranijska popustljivost.

Popustljivost je koli¢nik razlike promjene volumena 1 razlike promjene tlaka, s time da je

uz manji porast tlaka. (48, 49) Smanjenjem intrakranijske popustljivosti mali volumeni znatno
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povisuju intrakranijski tlak, tako da ve¢ kod malog porasta cerebralnog krvnog protoka
imamo poviSenje intrakranijalnog tlaka. (43) Zato su zivotinje S neadekvatnim protokom
imale poboljsanje tlak-volumen indeksa. (43) Povecanje intrakranijalnog tlaka je bitno jer
moze dovesti do hernijacija dijelova mozga te do kompromitacije mozdane perfuzije s

konsekutivnom ishemijom mozga.

1.6. Neuroimaging mass efekta

Neuroimagingom se poremecen odnos tlaka i volumena uocava kao mass efekt pri cemu
se volumetrijska rezerva moze procijeniti likvorskim prostorima bazalnih cisterni, ventrikula,
te sulkusa mozga. (43) Mass efekt moze biti poradi prostorno okupirajucih lezija i poradi
edema mozga koji dovode do regionalnog ili globalnog porasta intrakranijalnog tlaka. (5)
Intrakranijski volumen ne prati Pascalov zakon prema kojem nestlac¢ivi fluidi ravnomjerno
prenose u prostoru porast tlaka. Za razumjeti prijenos tlaka u prostoru te nastanak tla¢nih
gradijenata treba se prisjetiti utjecaja dure mater koja dijeli mozak u supratenorijalni i
infratentorijalni kompartment. Jo§ 1902. Godine, Hervey Cushing navodi da intrakranijalno
strano tijelo povisuje tlak koji se ne prenosi jednoliko u prostoru $to ¢ini kompromitaciju
cirkulacije neravnomjernom. (50)

Pokus s primatima ¢ija svrha je bila opisati brzinu te koli¢inu prijenosa tlakova u
razli¢itim kompartmentima mozga je pokazao da povecanje tlaka u subarahnoidalnom
prostoru prati ravnomjerno 1 vremenski brzo povecanje tlaka u kontralateralnom epiduralnom
prostoru. Povecanje tlaka u epiduralnom prostoru i intracerebralnom prostoru sporije i
nepotpunije prenosi tlak na subarahnoidalni prostor koji pak brzo i kompletno prenosi tlak na
kontralateralni epiduralni prostor. (51) To se dogada zbog rezistencije prijenosa tlakova dure
mater, dok subarahnoidani prostor prati Pascalov zakon. Eksperimentalno induciranom
epiduralnom lezijom na primatima su se ustvrdile regionalne razlike u intrakranijalnom tlaku,

cerebralnom perfuzijskom tlaku te perfuziji izmedu lezija ipsilateralne te kontralateralne
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hemisfere. Naime, na strani komprimirane hemisfere cerebralni perfuzijski tlak je bio ispod
40mmHg i bio je smanjen protok krvi, dok je lijevo bio neaficiran, ¢ak i ispod 40 mmHg §to
pokazuje razlike u perfuziji poradi razlika u regionalnoj autoregulaciji neovisnoj o tlakovima.
(52)

CT-om se regionalni poremecaji tlaka i volumena prilikom mass efekta uocavaju kao
hernijacije mozga. Naime, tla¢ni gradijent pomice tkivo mozga (od viSeg tlaka ka nizem) te
dolazi do prelazenja kompartmenta dure mater. (53, 54)

Subfalksna hernijacija nastaje kada supratentorijalni mass efekt uzrokuje pomak
cingularnog girusa ispod falxa cerebri. Prilikom pomaka sredi$njih struktura naruSava se
bilateralna simetrija. Anteriorna cerebralna arterija i interna cerebralna vena mogu biti
komprimirani s posljedi¢cnom infarktom. Ako dode do kompresije foramena Monro moze doc¢i
do opstruktivnog hidrocefalusa ukljucujuéi jedan ili oba lateralna ventrikula. Prema
Laplaceovom zakonu ve¢i radijus 1 veci gradijent transmuralnih tlakova olaksava dilataciju, te
zbog toga, ipsilateralno mass efektu, moze zbog viseg ekstramuralnog tlaka do¢i do
kompresije ventrikula. (5) Centralna kaudalna transtentorijalna hernijacija nastaje kada
supratentorijalni mass effekt pomice strukture diencefalona (ukljucujuc¢i talamus) i
mezencefalon inferomedijalno. MoZe nastati opstruktivni hidrocefalus lateralnog i treceg
ventrikula. Duretova hemoragija, kao lo$ znak na tegmentumu mezencefalona i ponsa, radi
kompresiju i smicanje perforantnih arterija. (54) Kaudalna transtentorijalna hernijacija nastaje
kod progresije bilateralne unkalne hernijacije. Unkalna hernijacija nastaje kada
supratentorijalni mass effekt pomice temporalni rezanj inferomedijalno. Unkalna hernijacija
moze raditi kompresiju na okulomotorni Zivac s posljedicnom ipsilateralnom pupilarnom
dilatacijom, kompresijom ili okluzijom posteriorne cerebralne i anteriorne koroidne arterije s
posljedicnim ishemijskim infarktima te kompresijom mezencefalona. Supraselarne i
perimezencefali¢ne cisterne mogu biti zatvorene. (53)

Superiorna transtentorijalna hernijacija nastaje kada mass efekt iz posteriorne fosse
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pomicCe vermis kroz tentorijalnu incizuru, obliteriraju¢i kvadrigeminalnu cisternu, a pritom
mezencefalon i pons mogu biti komprimirani. Opstruktivni hidrocefalus (lateralni i treci
ventrikul) mogu nastati ako se komprimira cerebralni akvedukt ili Cetvrti ventrikul.
Cerebelarna hernijacija naj¢esée nastaje ako mass efekt iz posteriorne fosse pomice inferiorno
cerebralne tonsile kroz foramen magnum $to moze komprimirati cervikomedularni spoj. Mass
efekt moze takoder komprimirati ¢etvrti ventrikul, rezultiraju¢i opstruktivnim hidrocefalusom.
Ako se komprimiraju posteriorne inferiorne cerebralne arterije moze do¢i do cerebralnog
infarkta. Transkalvarijske hernijacije nastaju u prisustvu stecenih ili kongenitalnih kranijalnih

defekta. (53)

1.7. Neuroimaging traume mozga

1.7.1. Epiduralna hemoragija (EDH)

Epiduralna hemoragija je lokalizirana u potencijalnom prostoru izmedu vanjskog
periostalnog sloja dure mater te unutarnje kosti lubanje. Najc¢eS¢a lokalizacija je u
temporoparijetalnoj regiji. (55) Na nekontrasnom CT skenu, akutna EDH je bikonveksnog
oblika jer ne prelazi lubanjske suture koje su srastene s periostom. Hiperdenzna je ukoliko se
radi o zgrusanoj krvi, no ako imamo aktivno krvarenje moze doci fenomena atenuacije krvi.
Hiperdenznost nastaje zbog visoke elektronske gusto¢e molekule hemoglobina, a ne zbog
sadrzaja zeljeza. Zgrusana krv ima oko 90% hematokrita, dok nezgrusana krv ima oko 50%.
Regije smanjene atenuacije sugeriraju nezgruSanu krv te upucuju na aktivno krvarenje (znak
vrtloga). (56) Ako su nastali zbog ozljede venskog sinusa mogu proc¢i falks ili tentorij te se
mogu tad prezentirati i supratentorijalno 1 infratentorijalno. (57) RadioloSke indikacije za
operativni zahvat neovisne o klinickom statusu su hematom deblji od 15mm, pomak

medijanih struktura za vise od 5 milimetara, te volumen hematoma ve¢i od 30mm®. (55)
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1.7.2. Subduralna hemoragija (SDH)

lako se zove subduralna hemoragija, lokalizacija same hemoragije je u unutarnjem sloju
dure mater koji se raslojava. Nije smjeStena u potencijalnom subduralnom prostoru zato jer
subduralni potencijalni prostor ne postoji. (58, 59). U svinjskom modelu moze do¢i do Sirenja
hemoragije koja raslojava unutarnji sloj dure mater ¢ak do spinalnog kanala u minutama. (60)
SDH prelazi suture za razliku od EDH, medutim ne prelaze duplikature dure mater.
Akutni zgruSani SDH je hiperdenzan i oblika polumjeseca. Koristi se prozor kosti jer tanki
hiperdenzni SDH nije moguce razlikovati od hiperdenzne kosti. Rijetko, akutni SDH moze
biti izodenzan tkivu mozga u pacijenata koji su anemicni ili kad cerebrospinalni livor curi u
SDH kroz pukotine arahnoideje. Akutni SDH moze imati konveksni oblik ako postoje
adhezije izmedu dure mater i arahnoideje koje su rezultat prijasnje traume ili infekcije. Kako
vrijeme prolazi neevakuirani SDH se subakutizira. Nakon lize ugruska, eritrociti i debris se
lokaliziraju prema gravitaciji hematokrita. U nekom vremenu izmedu 4 1 20 dana SDH c¢e
postati izodenzan tkivu mozga. (61) Tad nam pomazu sekundarni znakovi poput pomaka
spoja sive i bijele tvari prema unutra, zatvaranje ipsilateralne bo¢ne komore i pomak
medijanih struktura. U kontrasnom CT-u unutarnja povrSina hematoma postaje hiperdenzna s
malim porastom atenuacije pridruZzenog tkiva mozga. Bilateralni izodenzni SDH je posebno
tesko uociti, jer obicno nema medijanog pomaka. No u tom slucaju trag nam je priblizna
simetrija lateralnih ventrikula koji su premali za godine pacijenta. SDH stariji od 2 do 3 tjedna
smatraju se kronicnima. Kroni¢ni SDH su naj¢es¢i u starijih ljudi i alkoholi¢ara poradi atrofije
mozga koja povecava napetost mosnih vena tako da 1 uz malu traumu moZe do¢i do
hemoragije. Mali hematomi se spontano resorbiraju, dok se ve¢i hematomi organiziraju te
postaju kapsulirani s vaskularnim membranama. Ponavljaju¢e krvarenje iz vaskularnih
membrana moze biti razlog zasto neki kroni¢ni SDH rastu. (62) Granulacijsko tkivo ima
permeabilnu mikrovaskulaturu koja moze uvecavati kroni¢ni SDH. (63)

Kroni¢ni SDH na CT-u ima atenuaciju izmedu likvora 1 mozga. Neki su multilokularni
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zbog ponavljanih krvarenja i zbog formacije fibroznih septa te se moze vidjeti krv u razli¢itim
stadijima, evolucije ovisno o vremenu krvarenja. Kronicni SDH se moze akutizirati jer
pritiskom na korteks udaljava mozak od dure Sto povecava napetost mosnih vena koje su
sklone pucanju prilikom minorne traume, a takoder radi njeznog granulacijskog tkiva.
Hematom deblji od 10 milimetara ili pomak medijanih struktura za viSe od 5 milimetara su

indikacija za kirurSku operaciju neovisno o klini¢kom statusu. (64)

1.7.3. Subarahnoidalna hemoragija

SAH se na nekontrasnom CT-u manifestira kao visoka atenuacija u regijama koje sadrze
cerebrospinalni likvor ukljucujuéi bazalne cisterne, Silvijevu fisuru, interhemisferne fisure te
kortikalne sulkuse. Male kolekcije se obicno prvo prikazu u interpedunkularnoj jami ili na
posteriornim krajevima Silvijeve fisure. SAH je asociran s los$ijom ishodom kada prati neku
od ozljeda mozga, ne sam po sebi, nego sluzi kao marker za prileze¢u tezu ozljedu mozga dok

vece koli¢ine koreliraju s loSijom prognozom. (65, 66)

1.7.4. Kontuzije mozga

Patoloske kontuzije se sastoje od punktiformne mikrohemoragije, edema 1 nekroze. CT
pretraga neposredno nakon traume, moze diskretno prikazati kontuziju mozga osim ako nije
velika. U sljede¢im satima i danima kontinuirano krvarenje i stvaranje edema ih ¢ini
uocljivim te se moze vidjeti i mass efekt. Zbog toga je vazno ponovno raditi CT, pogotovo
ako kod pacijenta dolazi do pogorSanja neuroloSkog statusa. Rani prikaz CT-a moze biti
smanjene atenuacije poradi edema. S krvarenjem dolazi do hiperdenzne lezije. Tada tamni
halo edema obi¢no okruzuje hemoragiju. Edem mozZe rasti tijekom prvog tjedna stoga serija
CT pretraga moze pokazati mass efekt u razvoju te rane znakove hernijacije. (5) CT indikacija

za kirurS$ku operaciju gdje je lezija ve¢a od 50 mililitara je kontroverzna. (67)
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1.7.5. Intraparenhimski hematom

Traumatski intraparenhimski hematom je krvarenje u parenhim mozga. Traumatski ICH
moze biti jedan, no najce$ée su multipli. Oko 80% - 90% krvarenja nastaje u frontalnom i
temporalnom reznju, no mogu se razviti i u bazalnim ganglijima ili cerebelumu. Cisti
hematomi tendiraju biti homogeniji nego kontuzije. Tijekom akutne faze uniformno su
povisene atenuacijie s dobro definiranim granicama. (68) Subakutni hematomi pokazuju
tekucina-tekuéina razine poradi lize eritrocita te se zbog gustoée krvne stanice sedimentiraju.

Nakon 6 do 12 mjeseci krvne stanice se potpuno resorbiraju ostavljajuéi Suplju kavernu.

1.7.6. Difuzna aksonalna ozljeda

CT je slabe senzitivnosti za dijagnostiku DAI i pozitivan je u 19% nehemoragijskih
sluc¢ajeva. U tim sluc¢ajevima uocavaju Se diskretna hipodenzna podrucja u bijeloj tvari, cesto
na granici sive i bijele tvari. Ostala mjesta s korpus kalozum, korona radiata, kapsula interna i
dorzolateralni gornji dio mozdanog debla. No, u slucajevim hemoragijske DAI lezije,

senzitivnost je 90%. (69)
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2. SVRHA RADA

Svrha ovog stru¢nog rada je usporedba klinickih i radioloSkih parametara u dijagnostici i
prognozi bolesnika s traumatskom ozljedom mozga. Cilj je takoder procijeniti dijagnosticku
vrijednost kompjuterizirane tomografije u traumatiziranih bolesnika kroz razli¢ite

dijagnosticke parametre.
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3. ISPITANICI I POSTUPCI

U razdoblju od 1.1.2012. do 31.12.2012 godine prikupio sam CT nalaze (ukljucujuéi
slikovni materijal i nalaz radiologa) i ostalu relevantnu klinicku dokumentaciju bolesnika koji
su upuceni na CT pretragu mozga nakon traume. Kriterij ukljucivanja je bio moguénost
pracenja ishoda lijeCenja, odnosno hospitalizacija traumatiziranih bolesnika. Tako su
ukljuceni bolesnici s urednim inicijalnim nalazima kojima su kontrolni CT nalazi utvrdili
TOM. Iz istrazivanja su iskljuceni bolesnici kod kojih nismo mogli pratiti ishod, primjerice
bolesnici s urednim inicijalnim CT nalazom mozga kojima nije u¢injen kontrolni CT mozga
niti je zabiljezen tijek i ishod lijeGenja. Ova grupa pacijenta bila bi zanimljiva za klinicko
pracenje, medutim kako nisu hospitalizirani te nedostaju podatci o krajnjem ishodu nisu mogli
biti ukljuceni u istrazivanje.

Za prikupljanje radioloSkih podataka koristili smo postoje¢i PACS sustav (sustav
arhiviranja i razmjene radioloskih slika) pod nazivom ISSA, a za klini¢cke podatke postojeci
HIS sustav (bolni¢ki informacijski sustav) pod nazivom IBIS. Radioloski pozitivni nalaz
nakon traume smo klasificirali u sljedece kategorije:

ekrvarenja (epiduralna, subduralna, subarahnoidalna, intracerebralna),
ekontuzije,
epneumocefalus,
efrakture (impresivne, s pomakom, kostiju baze lubanje, kostiju svoda lubanje, orbite s
viscerokranijem, piramide i mastoida temporalne kosti)
eprisustvo mass efekta (subfalksna hernijacija, transtentorijalna hernijacija, obliterirane
bazalne cisterne te unilateralno obliterirane bazalne cisterne).
Pozitivne radioloske nalaze smo takoder prikazali prema kriterijima Marshallove klasifikacije
za ozljedu mozga. Marshallova Kklasifikacija se sastoji od difuzne ozljede I, difuzne ozljede II,

difuzne ozljede III te kategorije kirurski evakuirane hemoragije. Klinicke nalaze klasificirali
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smo u nekoliko grupa. Prema klini¢koj GSC ljestvici klasificirali smo TBO po stupnju tezine
na tesku (od 3 do 8 boda), umjerenu (od 9 do 12) te laganu (od 13 do 15 bodova). GSC
ljestvica je odredivana u vrijeme primitka u bolnicu, isklju¢ivo preoperativno, koja je
pripadala traumatskoj ozljedi mozga kod primitka u bolnicu. U slu¢aju pogorsanja
neuroloskog statusa prije medicinske intervencije odabrali smo najnizi GSC zbroj.

U slucajevima gdje su pacijenti uz traumu glave imali pridruzenu politraumu iskljucili
smo bolesnike kojima ozljeda mozga zanemarivo doprinosi tijeku te ishodu ljecenja poput
opseznih tesSkih opeklina te visokonaponskog strujnog udara. U dokumentaciji IBISA
evidentiramo ekstrakranijalne komplikacije traumatske ozljede mozga nastale tijekom
intenzivistiCkog ljeCenja u koje smo ukljucili hemodinamsku nestabilnost lijecenu
farmakoloSkom tlacnom potporom noradrenalinom, hemodinamski obrazac septicnog Soka,
akutno zatajenje bubrega, respiratornu insuficijenciju te akutno zatajenje srca. Iz anamnesticih
te heteroanamnesti¢nih podataka rekonstruirali smo mehanizam traume te Klasificirali u
kategorije: pad, automobilska nesre¢a, motociklisticka nesreca, pjeSak oboren automobilom,
udarac tupim predmetom te ostalo.

Od ostalih klinickih podataka izdvojili smo prisustvo fokalnih neuroloskih simptoma,
anizokoriju te abnormalnosti pupilarnog refleksa. Osim $to smo prikazali ukupnu smrtnost,
Klasificirali smo je u dimenziji vremena na ranu smrtnost nultog dana hospitalizacije
(bolesnici koji su umrli prije, za vrijeme ili neposredno nakon operacije), ranu smrtnost unutar
dva tjedna te kasnu smrtnost. Od demografskih podataka izdvojili smo dob i spol koje smo
usporedili sa mehanizmom traume, GSC ljestvicom i Marshallovim skorom. Statistickom
analizom Chi-Squere (y?) testa nezavisnosti ispitujem GSC ljestvicu te Marshallovu

klasifikaciju, koriste¢i softver LibreOffice Calc.
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4. REZULTATI

Iz tablice broj 3 uocava se da je 80.2 % pacijenata muskog spola, dok je udio zena
19.8%. Prosjek godina je 52.72 godine, dok je najfrekventnija dobna raspodijela utvrdena u
mladih od 15 godina, te u intervalu od 70-79 godina.

Tablica 3. Demografski prikaz pacijenata s traumatskom ozljedom mozga

111
89
22

21
12
11
15
11
26
13
2
52,72

U tablici broj 4 prikazane su deskriptivne kategorije traume mozga te frakture kosti s
ucestalostima pojavnosti. Prakticna vaznost je u tome Sto su te kategorije kriteriji uklju¢ivanja
pacijenata koji su potanko objasnjene u prethodnom poglavlju.

Te kategorije su utilizirane te prikazane kroz Marshallovu klasifikaciju ¢ija funkcija nadilazi
samu deskripciju podataka. Tablica broj 5 prikazuje raspodjelu hemoragija prema presjeku

debljine.
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Tablica 4. Pozitivni nalaz inicijalne CT slike (N= ucestalost)

Pozitivni nalaz inicijalne CT slike N
Hemoragija (mass lezija) 84
Visestruka hemoragija (mass lezija) 30
Subduralna hemoragija 18
Epiduralna hemoragija 37

Intracerebralna hemoragija 10
Subarahnodialna hemoragija 55

Cerebralne kontuzije 59
Pneumocefalus 24
Frakture (ukupne) 76
Impresivne frakture 14
Frakture s pomakom 7
Frakture baza lubanje 26
Frakture viscerokranija i orbite 27
Fraktura piramide ili mastoida 22
Fraktura svoda lubanje 44

Mass efekt 16
Subfalksna hernijacija 16
Transtentorijalna hernijacija 4
5

Obliterirane bazalne cisterne
Unilaternalno obliterirane bazalne cisterne [k

Presjek debljine je uz hernijacije bitan za odredivanje operativnog zahvata. Kao $to

vidimo iz tablice broj 5, laka ozljeda mozga po GSC ljestvici moze imati mass lezije.

Tablica 5. Debljina hematoma i tezina klinicke slike prema GSC ljestvici

hemoragiija/ mass lezija W0mm ~ <20mm B0mm 40mm <S0mm - <60mm <T0mm
Lagana traumatska ozljeda mozga 3 1 0 0 0
Umjerena traumatska ozljeda mozga 1 0 0 0 0
TeSka traumatska ozljeda mozga 5 1 0 1 1
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4.1. Klinicki rezultati tijeka lijecenja i ishoda

U tablici broj 6 prikazani su klini¢ki podatci. U samo 19.8% slucajeva evidentirani su
fokalni neuroloski simptomi koji su upucivali na traumatsku ozljedu funkcije CNS-a.

Tablica 6. Klinicki podatci (N= broj pacijenata)

Ostali klinicki podatci N
Fokalni neuroloski znakovi 22
Neurokirurska operacija 40
Pupilarni defekt 14

Neurokirur§kom zahvatu podvrgnuto je 40 pacijenata. Najce$¢e su ucinjene hitne
kraniotomije s evakuacijom i drenazom hematoma, postavljanjem ventrikulostomija te
monitoringa za mjerenje ICP-a ili pak o deimpresiji prilikom impresijskih fraktura.

Tablica 7. Prikaz smrtnosti u navedenom vremenskom interval

~ w

Tablica broj 7 prikazuje ukupnu smrtnost od 14 pacijenata. Rana smrtnost je bila
posljedica masivnih ozljeda mozga, dok je kasna smrtnost bila posljedica komplikacija
nastalih nakon neurotraume koji se mogu klini¢ki evidentirati kao intenzivisticke

komplikacije, jednim dijelom prikazane u tablici broj 8.
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Tablica 8. Prikaz komplikacija evidentiranim tijekom intenzivistickog lijecenja
Ucdestalost komplikacija intenzivistiCkog lijeCenja
Respiratorna insuficijencija
Hemodinamska nestabilnost
Sepsa/septicni Spk

Akutna bubreZna insuficijencija

Broj komplikacije intenzivistickog lije¢enja po

pacijentu

Prosjec¢ni broj dana hospitalizacije iznosio je oko 15 dana po pacijentu, dok je ukupna
suma 1625 dana bolni¢kog lijecenja.

Tablica 9. Duljina hospitalizacije

1625
14,67

4.2. Odnos ucestalosti mehanizma traume i tezine ozljede mozga

Na slici broj 1 apscisa grafa prikazuje Sest kategorija mehanizma traume koji su pak
podijeljeni prema GSC ljestvici na laganu, umjerenu i teSku TOM. Iz slike se uocava da je pad
najéeséi uzrok TOM-a (67.8 %), te da, u potonjoj grupi, udio lagane TOM sadinjava ¢ak

76.71% slucajeva pada.
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Mehanizam traume i tezina ozljede mozga

M |agana ozljeda mozga

® umjerena ozljeda mozga
teSka tjelesna ozljeda

®suma

vozat osobnog automobila  pjeSaci oboreni autom udarac u glavu
pad vozac motocikla ostalo

Slika 1. Brojcani prikaz mehanizma traume te zastupljenost lagane, umjerene i teske TOM

4.3. Rezultati usporedbe klinic¢kih varijabli i CT nalaza

Slika broj 2 prikazuje sve prezivjele pacijente s anizokorijom, od kojih 100% pacijenata

ima prate¢u hemoragiju, dok 27% ima pratecu visestruku hemoragiju.

Pupilarni defekti i pratece intrakranijalne hemoragije

B Anizokorija

B Bilateralno Siroke
Bilateralno unktiformne

® Prateca hemoragija

W Prateca viSestruka
hemoragija

Zivi Preminuli

Slika 2. Pupilarni poremecaji s prate¢im CT nalazom hemoragija

Iz grupe preminulih, svi pacijenti imaju razli¢iti pupilarni poremecéaj kojeg prati
hemoragija u 100% slucajeva, dok je viSestruka hemoragija prisutna u 66% bolesnika.

Na slici broj 3 na apscisi se nalaze 4 kategorije Marshallove klasifikacije koji su pak
podijeljene na tri kategorije prema GSC ljestvici. Ordinata prikazuje broj pacijenta. Izbacene

su kategorije difuzna ozljeda IV te VI jer u njima nismo imali bolesnika. 1z slike se uo¢ava da
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je najéesca difuzna ozljeda 1 (77.4%) pacijenata, od toga su 86% lagane ozljede mozga.
Evakuirana hemoragija je druga po broju pacijentata (14.4%) te se radi o lakoj ozljedi mozga

u 56.3% slucajeva, a 0 teskoj ozljedi mozga u 37.5% slucajeva.

Marshall klasifikacija i GCS score

80
70 |
60 |
50 |
40

30 |
20“\
10‘ - A P a9

Difuzna ozljeda | Difuzna ozljeda Il Difuzna ozljeda lll  Evakuirana hemoragija

W GCS 3-8
W GSC9-12
GCS13-15

Slika 3. Odnos Marshallove klasifikacije i GSC ljestvice

Ucinjena je testna statistika za GSC ljestvicu (od 3 do 15 bodova) i Marshallovu
Klasifikaciju (difuzna ozljeda I, difuzna ozljeda Il, difuzna ozljeda Il i kirurski evakuirana
hemoragija) te je znatno veca od vrijednosti chi squere (y?) distribucije za odgovarajuci broj
stupanja slobode te se moze sa 95 % pouzdanosti ustvrditi da distribucije nisu nezavisne.

Slika broj 4 prikazuje prosje¢nu dob kroz kategorije mehanizma traume. Prosjecna
starost za kategoriju pada je 55.3 godina zivota (SD%24.5), dok je prosjek dobi pjesaka 63.5
godine (SD+ 22.6). Prosjek dobi kod vozaca motocikla je 33.5 godina (SD%10.8), dok je za
vozaCe automobila 35.8 godina (SD+ 8.4). Kategorija udarac ima prosjek godina 38.8

(SD£25.9), dok kategorija ostalo ima prosjek godina 56.6 (SD+23.04).
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Mehanizam traume i dob

W UCestalost
M Prosjek godina

Vozac motocikla Udarac Ostalo
Pad Vozac automobila Na pjeSaka naletio automobil

Slika 4. Prikaz mehanizma traume i dobi

Prema tezini neurotraume prosjecna dob teske TOM je 55.7 (SD+55.7), umjerene 49.6
(standardna devijacija 18.19), a lagane 52.3 godine (SD%25.8). 77.5% bolesnika je imalo
laganu TOM, od kojih je udio izolirane ozljede mozga bez afekcije drugih organskih sustva
bio 86 %. Neurokirursku operaciju imalo je 28 % pacijenata, dok je umrlo 9 % pacijenata.
Umjerena TOM sacinjava 5.5% ukupne TOM, te nema smrtnih slu¢ajeva, dok su svi pacijenti
s izoliranom ozljedom mozga. TeSka TOM sacinjava 17% ukupnog udjela u TOM, s 31.6%
izolirane ozljede mozga, s ¢ak 63.15% pacijenata podvrgnutih neurokirurskoj operaciji te s

31.6% umrlih.
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Prikaz dobi, politraume, neurokirurskih operacijai smrtnosti kroz GSC ljestvicu

100
90
80

70

60 W G5C (3-8)

m GSC (9-12)
GSC (13-15)

Prosjecéna dob broj pacjenata izolirana trauma glave operativna th broj umrlih

50

40

30

20

10

0

Slika 5. Prikaz prosjecne dobi, broja pacijenta, broja izolirane traume glave, broja

operativnih zahvata te broja umrlih

Umrli prema GCS ljestvici | Marshallovoj klasifikaciji

7
6
5 m Difuzna ozljeda |
m Difuzna ozljeda Il
4 Difuzna ozljeda Il
B Evakuacija hematoma
3 l
. Il 1

Umrli (GCS 3-8) Umrli (GCS 13-15)

8]

=

Slika 6. Umrli prema GCS ljestvici i Marshallovoj klasifikaciji
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5. RASPRAVA

Prepostavlja se da ¢e do 2020. godine TOM nadmasiti mnoge bolesti te biti glavni uzrok

smrti i invaliditeta. (10) TOM se naziva tihom epidemijom jer je drustvo u cjelini velikim
dijelom nesvjesno veli¢ine problema. (10) Postoje odredene inkonzistencije vezane uz GSC
ljestvicu.
Valjalo bi istaknuti da prvotna namjera GCS ljestvice nije bila zbrajanje tri komponente u
sumu nego bodovanje svake skale zasebno. (17) Zbroj svake subskale bi isao u prilog da
svaka ima jednaku veli¢inu klinicke vaZnosti, medutim odnos totalnog GCS 1 smrtnosti nije
linearan jer se pokazalo da je motorna ljestvica kao samostalni kriterij bolji prediktor. (74)
Originalna ljestvica se u literaturi oznacava akronimom GCS te se odnosi na Glasgow coma
scale, u kojoj se svake skale boduju zasebno, no, takoder, ujedno se moze odnositi na
Glasgow coma score u kojem se zbrajaju sve tri komponente, $to moze biti zbunjujuce. (17)
Naime, Glasgow coma scale je primjerenija za evaluaciju individualnog pacijenta dok je
Glasgow coma score primjereniji za prikupljanje informacija o grupama pacijenata. (17)
Sami autori navode da bi, zbog zbrajanja bodova, logi¢nije bi bilo krenuti od 0 bodova, a ne
od 3 boda. (17) Prvotna GSC ljestvica je imala 14 bodova, a tek 1979. godine doslo je do
revidiranja GSC ljestvice uvodenjem parametra abnormalna fleksija te je ljestvica dobila bod
viSe od originalnoga koji je imao 14 bodova, $to je jedan od razloga konfuzije. (17) GSC
ljestvica nije posve pouzdana. U studiji nezavisno sparenih procjena s lije¢nicima hitne
medicine, GSC je bila ista u 38%, dok je u 33% bilo razlike u dva ili vise bodova. (75)

U drugoj studiji 48% klini¢ara je to¢no odredilo GSC u pisanom klinickom scenariju,
dok su neurokirurzi bili tocni u 56% slucajeva. (76) Meduocjenjivacka pouzdanost GCS
ljestvice je 68%, bilo da se radi o parametrima mjerenja ili o ukupnoj ljestvici. (77)

Lesko i suradnici su na uzorku od 21,657 ljudi u vremenskom intervalu od 1998. do
2008. godine ustvrdili ekvivalentnost prediktivne snage razlic¢itih kombinacija parametara

GCS-a i ukupne GCS ljestice. (78) Kung i suradnici su na 27,625 pacijenata neurotraume
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prikazali da je prediktivna snaga GCS podjedinica ljestvice jednaka te ¢ak efikasnija negoli
GCS model predvidanja prezivljenja. (79)

Hoffmann i suradnici analizirali su 24 115 pacijenata poradi utvrdivanja GSC ljestvice i
pupilarne reaktivnosti, te je pupilarna reaktivnost zajedno s motornom ljestvicom najto¢nija u
predvidanju smrti. (80)

Chesnut i suradnici analizirali su podatke 608 pacijenata s teSkom ozljednom glave te su
ustvrdili da jedna tredina pacijenata ima pupilarnu asimetriju veéu od 1 mm, koju u 30%
slu¢ajeva prati mass lezija na CT nalazu, smjesStene u 25% ekstaaksijalno i 73% ipsilateralno u
vecoj pupili. Asimetriju vecu od 3 mm je imalo u 43% slucajeva pratecu mass leziju od kojih
je 35% ekstra-aksijalno te u 64% slucajeva lokalizirano ipsilateralno u vecoj pupili. (81)
Smanjivanje motorne GSC ljestvice uoceno je od prijehospitalnog stadija do prijema, dok je
pupilarna reaktivnost ostala slicna. Terenski motorna GSC ljestvica s pupilarnom reaktivnosti
imaju najbolju prognosti¢ku vrijednost u predvidanju Sestomjese¢ne smrtnosti. (82)

Postoje odredene situacije kada nije lako evaluirati, ili ¢ak nije moguce odrediti GSC
ljestvicu, nadasve u situaciijama poslije resustitacije, ili pak kada je svijest zamaskirana
velikim dozama alkohola (recimo, Finsku karakterizira obrazac konzumiranja alkohola niske
ucestalosti, no velike kvantitete), ilegalnim psihoaktivnim drogama, paralizom zbog
intubacije, analgosedacijom poradi smanjenja metabolizma mozga ¢ija popustljivost se nalazi
na granici volumetrijske kompezacije, tada radioloske ljestvice postaju relevantnije u
neurotraumi. (83, 84) Marshallova klasifikacija je koriStena za izradu klini¢kih ispitivanja,
smjernice ljeCenja pacijenta i za predikciju ishoda temeljenu na radiografskih kriterijima. (10)
Munakomi je analizirao na 634 pacijenta inicijalnog CT nalaza (biranih po kriteriju teske i
umjerene TMO) te je ustanovio smrtnost difuzne ozljede I, 11, IV s 0%, dok je difuzna ozljeda
111 40%, difuzna ozljeda V je 18.8%, dok je difuzna ozljeda VI 95.66 %. To jasno pokazuje
vrijednost neurokirurs$ke evakuacije mass lezije. (85)

The International Mission for Prognosis and Analysis of Clinical Trials (IMPACT)
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studija je nastala obradom podataka na uzorku od 8509 pacijenata. Prema podacima
prikupljenim u vrijeme prijema pacijenta, statistickom analizom, utvrdeni su negativni
prediktori. Ishod je definiran kao smrtnost u vremenskom razdoblju od 6 mjeseci te
nepovoljni ishod prema GCS skali. Prediktorne vrijednosti dobivene su u brojevnom
koeficijentu, koji je pak pretvoren u bodove tako da se moze napraviti ljestvica. IMPACT ima
tri razine kompleksnosti, od kojih bazi¢ni model sadrzi dob, GSC motornu ljestvicu te
pupilarnu reaktivnost na svijetlo. (86, 87)

Naprednijem modelu se pridodaje hipoksija definirana parcijalnim tlakom kisika manjim
od 90%, hipotenzija koja je definirana sistolickim tlakom manjim od 90 mmHg, te CT snimka
mozga interpretirana Marshallovom klasifikacijom. (86).

Jedno istrazivanje obuhvatilo je ekstakranijalne komplikacije u pacijenata s teSkom
TOM. Na 734 pacijenta se pokazalo da su znacajni neovisni prediktori nepovoljnog ishoda
upale pluca, sok (sistolicki tlak manji od 90 mmHg duljeg trajanja od pola sata), koagulopatija
I septikemija. Pulmonalne, kardiovaskularne komplikacije, poremecaj elektrolita i poremecaji
koagulacije su se manifestirali najéesée od 2 do 4 dana, dok su infekcije bile u periodu od 5
do 11 dana. (88) Novija radioloSka ljestvica, Rotterdam score, koja nije jo$ Siroko validirana
poput Marshallove klasifikacije, razmatra bazalne cisterne (kao normalne, komprimirane ili
pak odsutne), sredisnji pomak, EDH, te SAH. EDH pak, ako je prisutan boduje s 0 bodova,
dok pojavnost SAH-a se vrednuje jednim bodom. (89) Difuzna ozljeda I nosi minus dva boda,
difuzna ozljeda Il nosi nula bodova dok difuzna ozljeda Ill, VI, Vi VI nose dva boda. Jo$ se
boduje nezavisno o Marshallovoj klasifikaciji, SDH kao plus dva boda jer se smatra
markerom tezeg oStecenja mozga, dok se EDH boduje s minus dva, jer se smatra da EDH ne
prati teZe ozljede mozga. (86)

Prosirena IMACT studija obuhvaca jo$ laboratorijske parametre poput razine glukoze,
niske koncentracije hemoglobina, hiponatrijemije i hipernatrijemije te koagulopatije. (86) Od

demografskih podataka valjalo bi naglasiti dob pacijenta kao jedan od najznacajnijih

33



prediktora ishoda TOM te da je odnos starije dobi i loSeg ishoda linearan. (90, 91)
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6. ZAKLJUCAK

U nasih ispitanika najée$¢i mehanizam traumatske ozljede mozga bio je pad, zatim su
slijedili izravni udarci u glavu, pjesaci oboreni autom, vozaci motocikla i 0sobnih automobila.
Statistickom analizom pomocu y? testa utvrdili smo da Marshallova klasifikacija nije neovisna
u odnosu na GCS ljestvicu. Svi pacijenti s pupilarnim poremecajem imali su pratece
intrakranijsko krvarenje. CT mozga u dijagnosti neurotrauma ima centralni znacaj, bilo da se
radi se o inicijalnom CT nalazu ili sukcesivnim kontrolnim nalazima, jer analiza morfologije
omogucava detekciju, kvantifikaciju, opis lezija te procjenu volumetrijske rezerve procjenom
likvorskih prostora (bazalne cisterne), buduc¢i da ti prostori kompenziraju povisenje

intrakranijskog tlaka nastalo ekspanzijom mass lezije ili edema mozga.
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7. SAZETAK

Namjena ovog rada je analiza i usporedba klini¢kih i neuroradioloskih parametara u
pacijenata nakon traumatske ozljede mozga. U rad su ukljuceni inicijalni CT nalazi koji u
dimenziji vremena korespondiraju ranim traumatskim ozljedama mozga. CT nalazi su
prikazani kroz kategorije Marshallove klasifikacije. Od klinickih parametra smo ukljucili
Glasgowsku ljestvicu kome prikupljenu za vrijeme prijama u bolnicu, eventualne pupilarne
defekte i ekstakranijalne komplikacije evidentirane monitoringom tijekom intezivistickog
ljecenja. Utvrdujemo da preteZzno muski spol podlijeZe traumatskoj ozljedi mozga, u nasoj
seriji ¢ak 80.2%. Obzirom na dobnu raspodijelu, nema dobne skupine koja ne biljezi
traumatsku ozljedu mozga. Iz klini¢kih podataka rekonstruira se mehanizam traume i korelira
s dobi. Prema mehanizmu neurotraume najces¢i uzrok bio je pad (67.8%), zatim udarac u
glavu, pjeSaci oboreni autom, voza¢i motocikla i osobnih automobila. Kategorija pada i
pjeSaka oborenih autom sacinjavaju po dobnoj strukturi starije osobe, dok vozaci motocikla i
osobnih automobila safinjavaju mlade osobe. Od 111 pacijenata, 68% je imalo traumatsku
frakturu, dok je pojavnost intrakranijalnog krvarenja bila 77.47%, od kojih su samo 14.4%
imali hernijacije. Prema Marshallovoj Klasifikaciji u nasih ispitanika najcesc¢a je bila difuzna
ozljeda | (77.4%), a slijedi je evakuirana hemoragija s 14.4%. Laka ozljeda mozga moze i¢i S
pridruzenim mass lezijama na inicijalnom CT nalazu, no do detorioracije Glasogowske
ljestvice kome ¢e doci tek u vremenu koji sljedi. Prikazali smo da pupilarni defekti
(anizokori¢ne, bilateralno punktiformne ili Siroke zjelice) u 100 % slucajeva prate
intrakranijalnu hemoragiju. Statistickom analizom Marshallove klasifikacije s y? testom

utvrdili smo da nije nezavisnha u odnosu na Glasogowsku ljestvicu kome.

Kljuéne rije¢i: kompjutorizirana tomografija mozga, traumatska ozljeda mozga, Marshallova

klasifikacija, Glasgowska ljestvica kome, pupilarni defekti
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8. SUMMARY

The aim of this study is to analyze and compare clinical and neuroradiological
parameters in patients who sustained cranial trauma. We include the initial CT findings that
were presented in the categories of Marshall's classification. Clinical findings consist of
Glasgow Coma Score (GCS) collected during hospital admission, pupillary defects and
extracranial complications recorded during the intensive care monitoring. Demographic
characteristics of patients show male predomination in traumatic brain injury (80.2.
According to the mechanism of trauma most people fell down (67.8%), others had mechanical
cranial impact, were pedestrians knocked down by a car, or were injured as drivers of
motorcycles and cars. Falls and pedestrians (victims of car accidents) affected older people,
while high speeds and traffic accidents tend to affect young people. Of the 111 patients up to
68% has traumatic fracture, 77.5% had intracranial bleeding, while herniation was present in
14.4% of patients. According to Marshall's classification in our series the most common is
diffuse injury 1 in 77.4%, followed by surgical evaluated hemorrhage in 14.4% patients.
Minor brain injury can go with the associated mass lesions on the initial CT findings, but the
deterioration of the GCS will come in time that follows. Minor brain injury can have a mass
lesion. We demonstrated that pupillary defect (anisocory, bilateral punctiform or dilated
pupils) in 100% of cases had intracranial hemorrhage. Statistic analyzes of the CT findings to
the classification criteria of Marshall and GSC score the ¥* test determines that variables are

not independent.

Keywords: computed tomography of the brain, traumatic brain injury, Marshall's

classification, Glasgow Coma Scale, pupillary defects
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