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Sazetak

Uvod

Intrakranijalni pritisak (ICP) je rezultat kombinovanog efekta atmosferskog i hidrostatskog
tkivnog pritiska. Sadrzaj intrakranijalnog prostora je pod stalnim pritiskom, koji je jednak
pritisku u kortikalnim venama, a iznosi od 0-10 mmHg. Ako poviseni ICP nema tendenciju
povratka na uobicajne vrednosti, govori se o intrakranijalnoj hipertenziji.

Poviseni intrakranijalni pritisak je uglavnom posledica oste¢enja mozga, ali se ne mogu
zanemariti ni ekstracerebralni uzroci njegovog nastanka.

Cilj rada

1. Pokazati da se ranom, pravovremenom i adekvatnom terapijom povisenog ICP-a,
moze poboljsati ishod lecenja kod pacijenata sa teSkom kraniocerebralnom traumom.

2. Uvesti dekompresivnu kraniotomiju kao standard za lecenje poviSenog ICP-a, kod
pacijenata sa ICP-om > od 25 mmHg, kada na drugi nacin nije moguce sniziti
poviseni ICP.

3. Utvrditi prognosti¢ni znacaj monitoringa ICP-a, narocito kod pacijenata sa ICP-om
preko 25 mmHg.

Materijal i metode istraZivanja

Ispitivanje je sprovedeno u grupi od 52 pacijenata sa teSkom kraniocerebralnom

traumom kojima je radjen monitoring ICP-a. Kontrolna grupa takodje ima 50 pacijenata
kojima nije radjen monitoring ICP-a.
Sto se ti¢e statisticka metodologije, radjen je oppis parametara od znadaja, testiranje razlika
izmedju faktora od znalaja (x~ test, Fisherov testi drugi parametarski ili neparametarski
testovi primenjivi u zavisnosti od prirode i kvaliteta podataka) 1 prikaz prezivljavanja po
Kaplan-Meier survival metodi.



Rezultati

U grupi pacijenata kojima je meren intrakranijlni pritisak, kod 17 pacijenata je radjena
dekompresivna kraniektomija. Kod pacijenata kojima je radjena dekompresivne
kraniektomije je postignuta znacajna redukcija ICP-a u ranom postoperativnom periodu
(38,82 na 22,76 mmHg, Median), kao i znacajan pad ICP-a, na kraju leCenja. Poredjujuéi sa
kontrolnom grupom ( Median 25,00 mmHg u odnosu na 45,30 mm Hg).

Ishod lecenja (GOS) u grupi sa visokim ICP, bio je bolji kod pacijenata kojima je radjena DC
(GOS = 2,47 prema GOS =1)

Zakljucak

Rani, brz i adekvatan tretman poviSenog ICP-a, moZe poboljsati ishod le¢enja kod pacijenata
sa teSkom KCP i refraktarnom ICH. Pravovremena DC snizava poviSeni ICP i poboljSava
ishod lecenja. Preduslov za pravovremenu DC je monitoring ICP-a. Uvesti DC kao standard
u leCenju pacijenata sa ICP>25 mmHg, kada na drugi nacin nije moguce sniziti poviseni ICP.

Kljucne reci

Intrakranijalni pritisak, monitoring ICP-a, teSka povreda mozga, dekompresivna
kraniektomia,



Abstract

Background

Increased ICP and decreased cerebral perfusion (CBF), are associated with cerebral ischemia
and poor outcome of patients with severe TBI. Lowering ICP is one of the goals in treatment.
We analyze effects ICP monitoring and decompressive craniotomy (DC) on outcome.

Methods

We formed 2 groups, first: 52pts with TBI (GCS<8), with monitored ICP, and the second—
control: 45pts without ICP-monitoring. Only in first group, malignant ICH was treated by
DC, Results were analyzed with standard statistical methods (description, 2 test, Fisher's
test, etc).

Results

In first group, with ICP monitoring, 17/52 got DC, significant reduction of ICP appeared in
early postoperative period (38.82 to 22.76 mmHg, mean), and significant decrease of ICP at
the end of treatment, compared to control group (Mean=25.00, and 45.30 mmHg,
respectively). Outcome (GCS) in first group, at
the time of discharge, was better with DC, than without DC (GOS=2.47, and GOS=1.00,
respectively).

Conclusions: Early, prompt and adequate treatment of elevated ICP, can improve outcome in
patients with severe diffuse TBI and refractory ICH, early DC decreases ICP and improves
treatment outcome. Prerequisite for timely action is ICP-monitoring. We introduced DC as
standard treatment in patients with ICP>25 mmHg, when otherwise it is not possible to lower
elevated ICP.
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1.0 UVOD

1.1 Traumatske povrede mozga

Traumatske povrede mozga (TBI) su oblik stecenih povreda mozga, koje nastaju kada
iznenadna trauma izaziva oStecenje mozga. TBI obicno nastaje usled nasilnog udarca ili
udarca u glavu, koji dovodi do pokretanja mozga unutar lobanje i udarca mozga o
unutrasnjost lobanje ili kada objekat probija lobanju i ulazi u mozdano tkivo, a to moze
biti strano telo ili deo prelomljene lobanje.

Traumatske povrede mozga spadaju u grupu najtezih povreda i jo§ uvek predstavljaju

vodec¢i uzrok morbiditeta i mortaliteta kod osoba mladjih od 45 godina.

Takodje predstavljaj i tre¢i uzrok smrtnosti, iza kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih
oboljenja 1 malignih tumora, u celoj populaciji. Kraniocerebralne povrede su vazan
uzrok morbiditeta i mortaliteta u okviru traumatizma, a kod politraumatizovanih
pacijenata glava predstavlja naj¢es¢e povredjivani deo tela. Kod oko polovine bolesnika
sa politraumom, od kraniocerebralne povrede znacajno zavisi krajnji ishod lecenja.

Najces¢i uzrok kraniocerebralnih povreda su saobracajni udesi. Kod priblizno 65%

povredjenih u saobracaju sa fatalnim ishodom postoji povreda mozga, kao i kod 75%
Zrtava saobracajnih udesa. Pored navedenog, relativno Cesti uzroci kraniocerebralnih
povreda su padovi, industrijske povrede, sportske povrede 1 tuce. Incidenca
kraniocerebralnih povreda se prema razli¢itim statistikama krece od 1 do 2%o.
Od ukupnog broja priblizno 15% povredjenih umire pre prijema u bolnicu, a od ostalih
oko 80% ima laku povredu sa mortalitetom oko 0,4%, 10% umereno tesku povredu sa
mortalitetom oko 4% i 10% teSku povredu sa mortalitetom oko 45%. Znacajno je istaci
1 podatak da je mortalitet teskih kraniocerebralnih povreda koje se tretiraju u visoko
specijalizovanim ustanovama oko 35%.

Povrede mozga spadaju u grupu najtezih povreda 1 jo§ uvek predstavljaju vodeci uzrok
morbiditeta 1 mortaliteta kod osoba ispod 45 godina starosti.

1.1.1 Biomehanicke i neuropatoloske klasifikacije poveda
Glavni mehanizmi povrede mozga su klasifikovani kao:

a) Fokalno oSteéenje
Koje nastaje delovanjem sile na odredjenu zonu mozga, a moze se manifestovati
kontuzijom mozga, laceracijom 1 intrakranijalnim krvavljenjem

a) Difuzno oSteenje
Koje nastaje usled naglog ubrzanja kretanja ili usporenja kretanja mozga unutar
lobanje.



Octecenje mozga nastaje kroz dva bitno razli¢ita mehanizma:

a) Primarne povrede (primarna oste¢enja, mehanicka oteéenja)
Nastaju u trenutku nanosenja povreda.
Sto se ti¢e leenja kod primarnih povreda od koristi je samo prevencija.

b) Sekundarne povrede ( odloZene bez mehnickih povreda)
Predstavljaju uzastopne patoloske procese pokrenute u trenutku povrede sa
odlozenom klinickom prezentacijom. Cerebralna ishemija i1 intrakranijalna
hipertenzija se odnose na sekundarne pobrede i ova vrsta povreda je osetljiva na
terapijske procedure.

1.1.2 Opsta patofiziologija traumatskih povreda mozga

o Prva faza povede mozga se karakterise direktnim oSte¢enjem mozdanog tkiva,
poremecajem CBF (cerebrospinalnog protoka) i poremecajem metabolizma. Ovo stanje
,»halik ishemiji“, dovodi do anaerobne glikolize, akumulacije mlecne kiseline, povecane
propustljivosti ¢elijske membrane i posledi¢nog edema.

Anaerobni metabolizam je neadekvatan za odrzavanje energije Celije, ATP-depoi se
prazne, §to dovodi do oSte¢enja membrane, koja je zavisna od jonske pumpe.

o Druga faza patofizioloskih kaskada karakteriSe terminalnu depolarizaciju
membrana, uz prekomerno oslobadjanje ekscitatornih neurotransmitera (glutamat,
aspartat), aktiviranje N metil-D aspartat-amino-3 hidroksi-5 metil- 4 isokazolpropionata
1 zavisi od napona Ca2p i Nap kanala.

Stalni Ca2p i Nap priliv dovodi do katabolizma unutar celije. Ca2p aktivira lipid
peroksidazu, proteazu 1 fosfolipazu, Sto dovodi  do povefane koncentracije
intracelularnih slobodnih masnih kiselina 1 slobodnih radikala.

Pored toga caspase (ICE- sli¢ni proteinima), translocaza i1 endonukleaza iniciraju
strukturne promene c¢elijske membrane i1 nukleozomalnog DNK.

Zajedno ovi dogadjaji dovode do degradacije vaskularnih i celularnih struktura i na
kraju do nekroti¢ne ili programirane smrti ¢elija (apoptoze).
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Slika. br. 2. Pojednostavljeni model Caspase—zavisne apoptoze, Hengarter,
2000.



1.1.3 Specifi¢na patofiziologija traumatskog oSte¢enja mozga

e Cerebralni protok krvi
e Hiperperfuzija i hipoperfuzija

U Studijama koje su radjene na laboratorijkim Zivotinjama i na ljudima istrazivani su
efekti traumatskog oSteéenja mozga na cerebralni protok krvi. Koriéenjem '** Xe
scintilacione detekcije, '** Xe kompijuterizovane tomografije (CT), stabilne ksenonske
KT ili " O, PET, za procenu cerebralnog krvnog protoka u temporalnom podrugju, od
ranih pa do kasnih faza posle cerebralne traume, mnoga istrazivanja su pokazala da
fokusna ili globalna ishemija nastaje Cesto. ' ' ** *° Tako ukupni cerebralni volumen
ishemijskog mozga moze biti manji od 10% od proseéne vednosti, ' 2 !
cerebralne ishemije je povezano sa loSim neuroloskim ishodom, §to je ¢esto produzeno
vegetativno stanje ili smrt. '' **® Cesta povezanost izmedju cerebralne hipoperfuzije i

prisustvo

loSeg ishoda leCenja, ukazuje na to da ICV i TBI dele isti osnovni mehanizam oStecenja
mozga. lako ova pretpostavka moze biti tacna do izvesne mere, postoje velike razlike
kod ova dva primarna oSe¢enja mozga.

Npr. Kriticni prag CBF (cerebrospinalnog protoka) za razvoj nepovratnog oste¢enja
tkiva je 15 ml. /100 gr. " / min " kod bolesnika sa TBI u poredjenju sa 5-8,5 ml. /100
gar. '/ min " kod bolesnika sa ICV ( cerebrovaskulmim insultom). ' Iako pretezno
cerebralna ishemija dovodi do metaboliCkog stresa 1 jonske uznemirenosti, povreda
dodatno razara mozdano tkivo strukturalnim oSecenjem tela neurona, astrocita i
mikroglije, kao i mikrovaskularnih struktura i endotelnih ¢elija.'? ** ¢

Mehanizmi kod kojih nastaje posttraumatska ishemija uklju¢uju morfoloske promene
(npr. distorzija kr. sudova), kao rezultat mehanickog delovanja, hipotenziju kao rezultat
sloma autoregulacije > ® , neadekvatnu dostupnost azot oksida ili holinergickih
neurotransmitera ** ® i potenciranja prostaglandin indukovane vazokonstrikcije.

Bolesnici sa TBI mogu da razviju cerebralnu hiperperfuziju ( CBF > 55 ml. /100 gr. "'/
min ") u neposrednom periodu posle povredjivanja. Takodje hiperemiju moze
neposredno da prati posttraumatska ishemija.’’ *' °* % Ova desavanja deluju $tetno, kako
ishemija u smislu loSeg ishoda, tako 1 povecanje ICP (CBF) izvan potreba
metabolizma, posto dovodi do vazoparalize i rasta ICP-a.’

Vazno je napomenuti da je dijagnostikovanje hipoperfuzije ili hiperperfuzije validno
samo posle uporedjivanja CBF 1 cerebralne potrosnje kiseonika. I cerebralna ishemija 1
hiperemija se odnose na neuskladjenost CBF-a i cerebralnog metabolizma.

Na primer, nizak protok krvi (CBF) sa normalnim ili povefanim metabolizmom

predstavlja ishemi¢nu situaciju, dok kod visokog CBF-a, a sa normalnim ili smanjenim

metabolizmom imamo cerebralnu hiperemiju. '**7*°



Nauprot tome, nizak CBF u situaciji sa niskom metabolickom stopom, kao i visok CBF
sa visokim stopama metabolizma, predstavlja relativnu uskladjenost , te takva situacija
ne prestavlja nuzno patolosko stanje.

1.1.4 Cerebrovaskularna autoregulacija u odnosu na CO,

Cerebrovaskularna autoregulacija u odnosu na CO2 je vazan mehanizam koji
obezbedjuje adekvatan CBF u bilo koje vreme. Takodje ovi mehanizmi su osnova za
odrzavanje adekvatnog CPP-a i ICP-a 1 slom ovog regulatornog mehanizma povlaci
povecani rizik za sekundarno ostecenje mozga.

Posle traumatske povrede mozga (TBI), kod veCine pacijenata imamo razli¢ite nivoe
oStecenja autoregulacionih procesa. 26 313234 36 39 40 67

Temporalni profil autoregulacije ne pokazuje uvek usladjenost izmedju oStecenja
autoregulacije 1 teZzine povrede mozga. OSteCenje autoregulacije moZze nastati odmah
nakon traume ili se razvijati tokom vremena, a moze biti prolazna ili se odrzavati duze
vreme, bez obzira na to da li je povreda blaga, umerena ili teSka. Takodje izgleda da je
autoregulacija vazokonstrikcije otpornija u odnosu na regulaciju vazodilatacije, iz ¢ega
Odnos CBF autoregulacije i nivoa CO ; (cerebrovaskularna konstrikcija ili dilatacija u
odnosu na hiper ili hipokapniju) je vrlo snazan. Kod bolesnika sa lo§im ishodom posle
teSke povede glave i mozga, autoregulacija u odnosu na nivo CO; je u ranim fazama
posle povrede znatno ostecena.

Nasuprot tome autoregualcija u odnosu na CO, je ocuvana ili ¢ak poboljsana kod

pacijenata kod koji su u dobrom stanju i koji su meta za monitoring 1 regulaciju ICP-a.
4352

1.1.5 Cerebralni vazospazam

Postraumatski cerebralni vazospazam je vrlo vazan faktor koji odredjuje krajnji ishod
leGenja kod pacijenata sa kraniocerebralnom povredom.**>®

Vazospazam se javlja u viSe od tre¢ine bolesnika sa TBI i ukazuje na ozbiljna oSte¢enja
mozga.

Temporalni profil i obim hipo-perfuzije kod posttraumatskog vazospazma razlikuje se
od vazospazma kod aneurizmalne subarahnoidalne hemoragije.

Vazospazam pocinje od 2-15 dana posle povrede, a hipoperfuzija

( hemodinamski znacajan vazospazam) se javlja u 50% pacijenata sa vazospazmom.
Vazospazam nastaje zbog hroni¢ne depolarizacije vaskularnih glatkih miSi¢a izazvane
smanjenom aktivno§éu kalijumskih kanala,”® oslobadjanja endotelina sa smanjenom
dostupnoiéu azot oksida, ciklitnog GMP 7, i zbog potenciranja vazospazma od strane
prostaglandina i slobodnih radikala. ** >



1.1.6 Cerebralna metabolic¢ka disfunkcija

Cerebralni metabolizam ( potroSnja kiseonika 1 glukoze ) i energetsko stanje mozga
(koje se ogleda u tkivnoj koncentraciji fosfokreatinina i ATP-a, ili indirektno iz odnosa
laktat/piruvat), su Cesto smanjeni posle TBI 1 sa zna¢ajnom vremenskom i prostornom
heterogenoscu. 1821242

Stepen metabolickog poremecaja je u skladu sa tezinom primarne povrede, a ishod
leCenja je losiji kod bolesnika sa snizenim metabolizmom u odnosu na bolesnike kod
kojih postoji manji poreme¢aj meabolizma ili ne postoji metabolicka disfunkcija *°

Posttraumatsko snizenje cerebralnog metabolizma se odnosi na primarnu povredu, $to
dovodi do mitohondrijalne disfunkcije, smanjene respiratorne stope i proizvodnje ATP-

b w r . . . o . . .o 2+ 2
a, smanjenom dostupnos¢u nikotinskog Co-enzina i intramitohondrijalnog Ca ** ™*®

PokuSaj da se hiperoksigenacijom ispravi metabolicki poremecaj daje protivrecne
46 55

rezultate.
Cerebrovaskularna autoregulacija u odnosu na CO2 je vazan mehanizam koji
obezbedjuje adekvatan CBF u bilo koje vreme. Takodje ovi mehanizmi su osnova za
odrZavanje adekvatnog CPP-a i ICP-a 1 slom ovog regulatornog mehanizma povlaci
povecani rizik za sekundarno ostecenje mozga.

Posle traumatske povrede mozga (TBI), kod vecine pacijenata imamo razli¢ite nivoe
oStecenja autoregulacionih procesa. 26 313234 36 39 40 67

1.1.7. Cerebralna oksigenacija

TBI odlikuje neravnoteza izmedju cerebralne oksigenacije 1 cerebralne potro$nje
kiseonika. lako je ova neuskladjenost izazvana sa nekoliko vaskularnih 1
hemodinamskih mehanizama kao §to je navedeno ranije, konacna krajnja tacka je
hipoksija mozdanog tkiva.

Merenja parcijalnog pritiska kiseonika u mozdanom tkivu kod bolesnika sa TBI su
pokazala kritican prag od 10-15 mmHg PtO,, ispod koga se javlja infarkt neuralnog
tkiva. 3563

Usled toga ucestalost, trajanje i stepen hipoksije koreliraju sa losim ishodom lecenja.

Medjutim hipoksija mozga sa posledi¢nim sekundarnim oc¢te¢enjem moze nastati ¢ak 1
kod normalnog CPP ili ICP. 74



U skladu sa tim, integrisanje podataka o parcijalnom pritisku kiseonika u mozdanom
tkivu, sa protokolima koji reguliSu ICP i CPP dodaje vazna znanja o interakciji
izmedju potreba za kiseonikom i oksigenacije mozdanog tkiva.

Poboljsan je ishod lecenja bolesnika sa TBI kada je leCenje zasnovano i na praéenju
oksigenacije mozdanog tkiva. 34 40 42 54 72

1.1.8. Ekscitotoksi¢nost i oksidativni stres

Traumatske povrede mozga su najpre sekundarno  povezane sa masovnim
oslobadjanjem neurotransmitera, ekscitatornih aminokiselina, posebno glutamata.i3 61

Ovaj visak ekstracelularnog glutamata uti¢e na neurone i astrocite, $to za posledicu ima
prekomernu stimulaciju jonotropnih i metabotropnih glutamat receptora Ca 2+, Na+,
K+.28 86

Ova deSavanja izazivaju procese katabolizma, ukljuujué¢i i slom krvno-mozdane
barijere, a celijski pokusaj da nadoknadi jonski gradijent povecanjem aktivnosti
Nat+/K+ - ATP-aze, zahteva povecanje metabolizma, Sto stvara ,, zacarani krug
¢elijskog metabolizma 22 57

Oksidativni stres se odnosi na stvaranje reaktivnih vrsta kiseonika ( slobodni kiseonicki
radikali, ukljucujuéi superokside, vodonik peroksid, azot oksid i perokinnitrite), kao
odgovor na traumatsku povredu mozga. Prekomerno stvaranje reaktivnih kiseonic¢kih
vrsta zbog ekscitotksi¢nosti 1 iscrpljenosti endogenog antiosidativnog sistema (npr.
superoksid dizmutaza, glutation peroksidaza, katalaza) indukuje peroksidaciju mobilnih
1 vaskularnih struktura, proteinsku oksidaciju, rascep DNA, kao 1 inhibiciju
mitohondrijalnog elektronskog transporta lanaca. 8 17 69

Iako su ovi mehanizmi dovoljni da neposredno doprinesu smrti Celije, zapaljenski
procesi 1 rani ili kasni apoptoti¢ni programi su izazvani oksidativnim stresom.17



1.1.9. Edem mozga

Edem mozga se Cesto javlja posle traumatske povrede mozga. Trenutna klasifikacija
edema mozga se odnosi na strukturalna octecenja, ili vodu i osmotski disbalans
izazavan primarnom ili sekundarnom povredom.

Vazogeni edem mozga je uzrokovan mehanickim ili autodigestivnim prekidom ili
funkcionalnim slomom endotelne ¢elije ( bitne strukture krvno-mozdane barijere)
mozdanih krvnih sudova. Raspad vasularnog endotelnog zida krvnih sudova mozga,
omogucava nekontrolisani prenos iz intravaskularnog prostora u intersticijum mozga.
Anatomski, ovaj patoloski proces poveéava obim ekstracelularnog prostora.? *°

Citotoksicni edem mozga se odlikuje akumulacijom vode unutar neurona, astrocita i
mikroglije bez obzira na integritet vaskularnog endotela. Citotoksi¢ni edem je
prouzrokovan poveéanom jonskom propustljivoséu celijske membrane, neuspehom
jonske pumpe zbog potro$nje energije i1 Celijske reapsorpcije 1 celijske reapsorpcije
osmotski aktivnih rastvorora. 73 8o

lako citotoksicni edem mozga izgleda ces¢i nego vazogeni, kod pacijenata sa
traumatskom povredom mozga (TBI), oba entiteta dovode do povecanja ICP-a, kao i do
posledi¢nih ishemijskih lezija. * *

1.1.10 Zapaljenje

Traumatska povreda mozga (TBI) indukuje niz kompleksnih imunolosko/zapaljenskih
reakcija koje su sline ishemijskim reperfuzijskim lezijama. Pimarna 1 sekundarna
oStecenja mozga aktiviraju oslobadjanje  ¢elijskih  medijatora, ukljucujuci
proinflamatorne citokine, prostaglandine, slobodne radikale 1 komplemente. Ovi procesi
indukuju hemokine i adhezivne molekule, koji za uzvrat mobiliSu imune i glijalne Celije
na sinergicno delovanje.

Na primer aktivirani polimorfonuklearni leukociti pridrzavaju oSteCene, ali 1 netaknute
spojeve endotelnih ¢elija posredovani od adhezionih molekula. Ove celije infiltriraju
povredjeno tkivo uz makrofage i T limfocite. 87

Infiltracija tkiva leukocitima je olakSana preko pojacane regulacije ¢elijskih adhezionih
molekula, kao §to je P-selektin, intracelularni adhezioni molekul (ICAM-1) i vaskularni
adhezioni molekul (VCAM-1).

Kao odgovor na ove zapaljenske procese, povredjeno i okolno tkivo ¢e biti eliminisano
kroz nekoliko sati, dana ili nedelja. Astrociti proizvode mikrofilamente i neutropine sa
ciljem sinteze oziljka.



Proinflamatorni enzimi, kao $to su faktor nekroze tumora, interleukin-1-f i interleukin-6
su sa poveéanom regulacijom unutar nekoliko sati od povredjivanja. Progresija
oste¢enja tkiva odnosi se na direktno oslobadjanje neurotoksi¢nih medijatora ili
indirektno na oslobadjanje azot oksida 1 citokina. Dodatno oslobadjanje
vazokonstriktora (prostaglandina i leukotriena), mikrovaskularna obliteracija adhezijom
leukocita i trombocita, oSte¢enje krvno-mozdane barijere i stvaranje edema, dodatno
smanjuju perfuziju tkiva i dodatno pogorSavaju sekundarno ostecenje mozga.

1.1.11 Nekroza v.s. apoptoza

Posle traumatskog oStecenja mozga mogu nastati dve razlicite vrste smrti Celija :
1. Nekroza

2. Apoptoza (programirana smrt ¢elije )

Nekroza se javlja kao odgovor na tesko mehanicko ili ishemijsko/hipoksi¢no ostecenje
tkiva sa prekomernim oslobadjanjem ekscitatornih amino kiselina , neurotransmitera i
metaboli¢kim disbalansom.

Posle toga , fosfolipaza, proteaza i lipidna peroksidaza dovode do autolize bioloSke
membrane.

Celijski detritus se prepoznaje kao ,, antigen® i bi¢e uklonjen zapaljenskim procesom,
ostavljajuci za sobom oziljak.

Nasuprot tome, neuroni koji prolaze proces apoptoze su morfoloski netaknuti u
neposrednom posttraumatskom periodu, sa adekvatnom ATP-proizvodnjom koja
obezbedjuje fizioloSki membranski potencijal. Medjutim proces apoptoze postaje
ocigledan posle nekoliko sati ili dana posle primarnog povredjivanja.

Translokacija fosfatidilserina inicira diskretnu, ali progresivnu dezintegraciju Celijske
membrane, zajedno sa lizom membrane jedra, kondenzacijom hromatina i
fragmentacijom DNK. Takodje vrlo male Ccestice, nastale od kondenzovanog
intracelijskog materijala (apoptoticna tela) se uklanjaju uz smanjivanje Ccelije
ekscitoticnim mehanizmom.

Priroda apoptoze generalno zahteva snebdevanje energijom i neravnoteZu izmedju pro i
antiapoptoti¢nih proteina. Posledi¢na aktivacija 1 deaktivacija kaspaze, koja predstavlja
specificnu proteazu iz porodice interleukin-konvertovanog enzima, je indentifikovana
kao najvazniji medijator programirane celijske smrti 16 25

Klini¢ki znacaj apoptoze se odnosi na odloZeni pocetak celijkog oStec¢enja, nudeci
potencijalno realniju mogucnost (anti-apoptoticnog) terapijskog delovanja.



Traumatsko oSte¢enje mozga kombinuje mehanicki stres mozdanog tkiva sa
neravnotezom izmedju CBF i metabolizma, citotoksi¢ni edem, zapaljenski proces i
proces apoptoze. Razumevanje viSedimenzionealne kaskade povreda mozga nudi
terapijske opcije, ukljucujuci CPP, mehanicku hiperventilaciju, poboljSanje
oksigenacije radi smanjivanja ICP-a, upotreba farmakoloskih preparata radi sprecavanja
edema i smanjivanja ICP-a. Ipak, nepredvidivost reakcije svakog pacijenta pojedinacno,
nalaze pracenje patofiziologije povredjenog mozga, kako bi se prilagodio tretman prema
specificnom statusu pacijenta. 71

1.2 Patofiziologija poviSenog ICP-a

Rast intrakranijalnog pritiska (ICP) i smanjena mozdana perfuzija (CBF), su udruzeni
sa ishemijom mozga i loSim ishodom lec¢enja posle povreda mozga. Zbog toga mnogi
protokoli imaju za cilj merenje tih parametara. Sumiranje rezultata merenja ICP i CBF
moze znacajno uticati na klini¢ki aspekt leCenja povreda mozga

Osnovni principi rasta [CP-a su sadrzani u doktrini prof. Monroa (1783) 1 Kellija(1824),
gde se navodi da se po zatvaranju sutura i fontanela mozak nalazi u kostanoj kutiji
nepromenjljivih dimenzija. MoZdani parenhim je skoro nekompresibilan, intrakranijalni
volumen krvi je skoro konstantan, tako da kontinuirano oticanje venske krvi iz lobanje,
omogucava kontinuirani dolazak arterijske krvi.

Relacija izmedju intrakranijalnog pritiska (ICP) i intrakranijalnog volumena je opisana
na sledecoj krivi.
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Fig 1 Intracranial pressure-volume curve. Illustration of the intracranial pressure-volume curve and the relationship between pulsating changes in

amplitude of the fundamental harmonic of the ICP pulse wave and mean ICP. Steiner and colleagues.® reprinted with permission of the puhblisher.

Shema br. 1 - Odnos intracranijalne zapremine i ICP-a, Septembar 6, 2011 by CrashMaster

Opisuju se tri dela krive koja pokazuje relaciju izmedju ICP-a i intrakranijalnog
volumena.

1. Ravan deo, kada je nizak intracerebralni volumen, gde postoje dobra
kompenzatorna rezerva i gde ICP ostaje nizak i stabilan, bez obzira na promenu
intrakranijalnog volumena.

2. Drugi deo krive reprezentuje niske kompenzatorne rezerve, gde ICP raste
znacajno 1 pored malog povecanja intrakranijalnog volumena

3. Finalni deo krive koji takodje ima plato, odlikuje se vrlo visokim ICP,
poremecajem cerebrovaskularnog protoka, kada je cerebralna perfuzija vrlo losa,
a ICP je jednak srednjem arterijskom pritisku. Cerebralne arterije se ne mogu
dilatirati, nastaje kolaps cirkulacije, a pritisak u tkivu i dalje raste.

Rast ICP je zajednic¢ki problem neuroloskih i neurohirurskih pacijenata. Cesti uzroci su
intrakranijalna Mass lezija, poremecaji u cirkulaciji likvora ili drugi difuzni patoloski
procesi. Zlatni standard za procenu ICP je monitoring intraventrikularnog pritiska.
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Normalni ICP zavisi od starosti i polozaja tela. Uobicajeni ICP u leZe¢em polozaju kod
odrasle osobe je izmedju 7-15 mmHg. U vertikalnom polozaju je negativan sa
pribliznom vredno$¢u oko — 10 mmHg, ali ne prelazi — 15 mmHg. Kod odojcadi
vrednost ICP-a je 1,5-6 mmHg.

U nekim patoloskim stanjima intrakranijalni pritisak nije ravnomerno rasporedjen, tako
da je vrlo znacajno u tim situacijama meriti ICP intraventrikularnim kateterom.
Intraparenhimski kateter moze pokazivati lokalni pritisak koji se u tom trenutku
razlikuje od intraventrikularnog pritiska. Znacajna razlika moze biti kod intrakranijalne
hipertenzije. Npr. supratentorijalno merenje ne mora reflektovati infratentorijalni
pritisak i obostrani ICP monitoring moze demonstrirati veliku razliku u ICP kod
bolesnika sa ekspanzivnom Mass lezijom, subduralnim hematomom ili drugim lezijama.
Zasto je to znacajno ?

Mozak je za razliku od vecine drugih organa zasticen koStanim oklopom lobanje.
Poveéanje ICP stoga moze remetiti cerebrovaskularni protok (CBF) i uzrokovati
ishemiju mozga. Poveéan ICP je vazan uzrok sekundarnog oSecenja mozga, kod
bolesnika sa kraniocerebralnom povredom i prognosti¢ki lo§ znak za ishod leCenja
takvih pacijenata. ICP moZe da se koristi za iraCunavanje cerebralnog perfuzionog
pritiska (CPP), koji je razlika izmedju stredjeg arteriskog pritisma (MAP) i ICP. (CPP =
MAP-ICP). CPP reprezentuje gradijent pritiska u cerebrovaskualrnom koritu i
predstavlja terapeutski cilj kod pacijenata sa traumom mozga u mnogim jedinicama
intenzivne nege (ICU).

1.3. Simptomi i znaci poviSenog ICP-a

Klini¢ku sliku povisenog ICP-a karakteriSe trijas: glavobolja, povrac¢anje i edem papile
o¢nih zivaca. Mogu se jo$ javiti i promena stanja svesti i bolovi u ledjima.

Ako je edem papile produzen, to moze da dovede do poremecaja vida, opticke atrofije i
na kraju do slepila.

Pored navedenog ako Mass efekat dovodi da dalje dezintegracije i oSte¢enja mozdanog
tkiva, dodatni znaci ukljucuju pupilarnu dilataciju, osteCenje n. abducensa, rast telesne
temperature 1 Chusingovog trijasa: PoviSen sistolni krvni pritisak, bradikardija,
nepravilno disanje.

izrazena u predelu cCela ili verteksa. Po intezitetu moZe biti jaca (npr. tumori mozga sa
brzim rastom), ili slabija kao kod pseudotumorskog sindroma ili kod hidrocefalusa.
Generalno se moZe re¢i da je glavobolja intenzivnija ukoliko je evolucija intrakranijalne
hipertenzije brza i obrnuto. Uzrok nastanka glavobolje su istezanje arterijskih krvnih
sudova baze mozga, arterija tvrde mozdanice, bazalne dure, mostnih vena i1 venskih
sinusa. Slabija glavobolja kod pseudotumorskog sindroma (benigna intrakranijalna
hipertenzija) se objaSnjava ujednacenjem ICP-a duZ kraniospinalne osovine, tako da
mozdano tkivo oti¢e difuzno (nema gradijenta pritiska izmedju pojedinih delova
mozga). Primeceno je da je glavobolja izrazenija nocu 1 u leZe¢em poloZaju, Sto se
objasnjava povecanjem parcijalnog pritiska C02 (retencija C02) i povecanjem venskog
ICP-a. Eksperimentalno je dokazano da je glavobolja intenzivnija kod naglog
smanjivanja ICP-a (ispustanje likvora), nego kod njegovog generalizovanog porasta bez
postojanja fokalne mass lezije, upravo kao posledica izrazenijeg pomaka i istezanja
struktura sa receptorima za bol pri smanjenju ICP-a na navedeni nacin.
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Glavobolja je vrlo ¢esto pracena povracanjem, a za povisen ICP je tipi¢no povracanje
bez mucnine, a ukoliko je udruzeno sa neuroloSkim ispadima, vrlo je indikativno za
intrakranijalnu mass leziju.
Uzrok povracanja je pritisak na n. vagus, mozdano stablo i medulu.
Kardinalni znak poviSenog ICP-a je obostrani edem papile ocnih nerava i predstavlja
prakti¢no jedini pouzdan znak poviSenog ICP-a. Evolucija edema papila o¢nih nerava
vodi u atrofiju papila i gubitak vida. Simptomatologija poviSenog ICP-a zavisi od toga
da li je do poviSenja doSlo hroni¢nim, sporoprogresivhim tokom (navedeni trijas
simptoma se odnosi na ovu genezu povisenog ICP-a), ili je rezultat brze evolutivne
lezije kao Sto je slucaj kod traumatskog intrakranijalnog hematoma. Kod akutnog
povisenja ICP-a, kao kod traume mozga, moze do¢i do kompresije na mozdano stablo (
ukljestenje ) sa poremecajem svesti, iregularnim disanjem, skokom TA, bradikardijom,
decerebracionom rigidnoscu i anizokorijom.
Jedna od klinickih manifestacija povisenog ICP-a je plu¢ni edem. On je posledica
povecanog pluénog venskog pritiska u sklopu sistemskog vaskularnog odgovora na
intrakranijalnu hipertenziju i nije rezultat parenteralnog viska tecnosti. Poviseni ICP
ispoljava nepovoljne efekte na dva nacina:

1. Nastankom mozdane ishemije kao posledice snizenja cerebralnog perfuzionog

pritiska (CPP) do kriti¢nih vrednosti.
2. Prisustvom fokalne mass lezije koja uzrokuje ukljeStenje mozga i obliterira
likvorne puteve dodatno povisujuci ICP.

Moze se re¢i da povisenje ICP-a bez pomeranja mozdanih sruktura ima benigniji

klinicki tok nego kod postojanja fokalne lezije.

Krajnji ishod neresene intrakranijalne heipertenzije, pretezno kod postojanja fokanih

cerebralnih mass lezija je moZdano ukljeStenje (herniacija). Postoje Sest tipa

hernijacije mozga:

Subfalksno ukljestenje

Subtentorijano (unkalno) ukljestenje
Centalno ukljestenje

Tonzilarno ukljeStenje

Eksterna (trankalvarijalna) hernijacija
Transtentorijalna hernijacija

SN o e
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Shema br. 3-tipovi hernijacije mozga, Brain herniation types-2CC BY-SA 3.0, Created

on September 16 2009.

1. Cingularna ( subfalksna) herniacija

Kod postojanja supratentorijalne fokalne mass lezije, pracena je ukljeStenjem
cingularnog girusa ipsilateralne hemisfere ispod donje ivice falksa, a prema
kontralateralnoj strani. Ne ispoljava se specifi¢nom klini¢kom slikom.
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Slika br. 3-Cingularna-subfalksna hernijacija, Image from CD-ROM
Neuropathology. Ellison D, Love S, et al. (eds). London: Mosby International, 1998

2. Unkalna hernijacija

Unkalna hernijacija ( sl. 1 1 sl. 2) je najces¢a i klinicki najdramati¢nija. Ukljestenje
unkusa hipokampalnog girusa temporalnog lobusa izmedju rostralnog dela mozdanog
stabla i ivice tentorijuma u zadnju lobanjsku jamu, najcesc¢e nastaje kod fokalnih mass
lezija u srednjoj lobanjskoj jami (HED; HSD; Contusio cerebri). Klinicki se manifestuje
poremecajem svesti, dilatacijom ipsilateralne pupile, kontralateralnim piramidalnim
deficitom, $to je posledica kompresije retikularne aktivirajuée supstance u rotralnom
delu mozdanog stabla, oSteenja parasimpatickih pupilokonstriktornih vlakana treceg
kranijalnog nerva 1 kompresije na cerebralne pedunkule, kao 1 oSteéenja
kortikospinalnog puta za kontralateralnu stranu. U pojedinim slucajevima moze
postojati ipsilateralna hemiplegija, Sto je posledica kompresije mozdanog stabla na
kontralateralnu ivicu tentorijuma (Kernohanov zasek).
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Shema br. 4 — herniacije mozga, From Ignatavicius and Workman, 2002.

3. Centralna trantentorijalna hernijacija

Predstavlja nishodno pomeranje diencefalona i mezencefalona kroz hiatus entorijuma.
Manifestuje se uskim zenicama sa ocuvanom reakcijom na  svetlost,
postepenimprodubljivanjem stanja svesti, iregularnim disanjem (Cheyne-Stokes), a
ponekad i gubitkom vertikalnog pogleda. Ova se hernijacija javlja kod postojanja
fokalnih mass lezija koje su udaljene od hiatusa tentorijuma, odnosno smestene u
parijetalnom, frontalnom ili okcipitalnom lobusu, kao i kod obsostranog subduralnog
hematoma.

Slika br. 5 — Centralna hernijacija kod obostranog HSD chr.

4. Tonzilarna hernijacija
Tonzilarna hernijacija je pojava ukljeStenja tonzila malog mozga kroz foramen magnum

u spinalni kanal, usled cega nastaje kompresija medule. Manifestuje se
kardiorespiratornim poremecajima (Hipertenzija, hiperventilacija, Cheyne-Stokes-ovo
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disanje), pogorSanjem stanja svesti, zakoCenim vratom, ponekad i opistotonusom,
dekrtikacijom i decerebracijom. Ova hernijacija nastaje kod akutne ekspanzije u zadnjoj
lobanjskoj jami, a ponekad i kod ispustanja likvora lumbalnom punkcijom u prisustvu
intrakranijalnih mass lezija.

5. Eksterna (trankalvarijalna) hernijacija

Nastaje prolaskom mozga kroz prelom ili operativno mesto na lobanji. Moze da
nastane na mestu kraniektomije ili kod odbacivanja kostanog poklopca.

6. Transtentorijalna hernijacija

Nastaje prilikom povecanog intrakranijalnog pritiska u zadnjoj lobanjskoj jami, §to
moze da dovede do kretanja malog mozga kroz tentorijalni otvor nagore,
cerebelarne hernijacje. Mezencefalon je potisnut kroz tentorijani zarez. Sli¢no
oStecenje se deSava i prilikom potiskivanja srednjeg mozga na dole.

1.4. PoviSen ICP kod kraniocerebralne traume

Traumatska povreda mozga je poznata i kao intrakranijalna povreda, deSava se kod
prekomernog dejstva spoljaSnje sile na lobanju 1 intrakranijalni sadrZa;.
Traumatske povrede mozga mogu da se klasifikuju na osnovu teZine, mehanizma ili
zone povredjivanja. Kada govorimo o povredi glave, uglavnom mislimo na TBI, mada
je traumatska povreda glave Siri pojam 1 odnosi se i na povrede poglavine, koStanih
struktura 1 mozga.
Traumatska povreda mozga je vodeci uzrok smrti 1 invaliditeta Sirom sveta, a posebno
kod dece 1 mladih odraslih osoba.
Uzroci TBI su uglavno saobracajne nezgode, padovi 1 nasilje.
TBI moze biti izazavana direktnim dejstvom sile, ili samim ubrzanjem kretanja glave.
Pored Stete nastale u trenutku povedjivanja, traumu mozga izaziva 1 sekundrano
ostecenje, koje nastaje zbog procesa koji se u endokranijumu odvijaju od nekoliko
minuta pa do viSe dana od trenutka povredjivanja.
Ovi procesi koji podrazumavaju promene u mozdanoj perfuziji i intrakranijalnom
pritisku, zna¢ajno uti¢u na pogorSanje posle inicijalne povrede.
Sadrzaj intrakranijalnog porstora sacinjavaju sl. komponente:

1. Mozak oko 83 %

2. Cerebrospinalna tecnost ( likvor) oko 11 %

3. Krv oko 6 %
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S obzirom da je zapremina mozdanog tkiva konstantna, u normalnim uslovima
vrednost ICP-a zavisi od koli¢ine likvora (CSF) i vazogene komponente.

Poremecen protok likvora moze biti uzrok rasta ICP-a, a deSava se u patoloskim
stanjima koja spreCavaju normalnu komunikaciju izmedju mozdanih komora i
likovorskih prostora.

To se desava kod edema mozga, cerebralnih mass lezija i kod obstrukcije likvornih
puteva.

Vazogena komponenta je povezana sa kontinuiranom, malom fluktuacijom zapremine
krvi u mozgu (CBV).

Rast vazogene komponente moze izazvati hiperkapnia, povecanje metabolizma mozga i
hiperemija.

PoSto je zapremina intrakranijalnog prostora konstantna, rast zapremine jedne
komponente (npr.mozga), zahteva kompenzaciono smanjivanje zapremine druge
komponente (npr. CSF), da bi se odrzao konstantan ICP.

Mozdano tkivo je nesti§ljivo tako da svaki rast ICP-a zbog otoka mozga, rezultira
ekstruziju cerebrospinalne te¢nosti (CBF) 1 (uglavnom venske krvi) iz intrakranijalnog
prostora, a fenomen je poznat kao ,,prostorna nadoknada®“. Likvor igra najznacajniju
ulogu u ,,prostornoj nadoknadi* posto lako i brzo moze biti potisnut u subduralni prostor
kicmene mozdine.

Procena tezine kraniocerebralnih povreda isklju¢ivo na osnovu neuroloske evaluacije je
teska i sa savremenog aspekta neprihvatljiva.
Traumatske lezije cesto imaju nepredvidivu distribuciju usled varijabilnosti sile
povredjivanja i pojave multiplih , simultano nastalih lezija u istom trenutku.
S druge strane, lezije u nemim zonama nemaju svoju neuroloSku ekspresiju, te se ne
mogu dijagnostikovati klinickim ispitivanjem.
Incidenca intrakranijalne hieprtenzije u neurotraumi je oko 60 %, pri ¢emu vecina
autora prihvata slede¢u skalu intrakranijalnog pritiska:

e Normalan (0-15 mmHg)

e Umereno povisen (16-25 mmHg)

e Izrazito poviSen ( > 25 mmHg)
Edem, hematomi i likvorna opstrukcija predstavljaju opasnost po zivot potenciranjem
hernijacije, poremecaja mozdanog krvnog protoka (CBF) 1 poremecaja metabolizma
mozga. Uvodjenjem metode kontinuiranog merenja IKP-a dokazano je da ne postoji
korelacija izmedju visine ICP-a 1 klinickog stanja pacijenta. Guiilaume 1 Janny uvode
ovu metodu u klinicku praksu 1951. god., a 1960. god. Lundberg je u potpunosti
razradjuje. Prema Monroe-Kellijevoj doktrini, kompenzacija kompresivne lezije u
akutnom stadijumu vrsi se na rac¢un likvorskog prostora, a manjim delom smanjenjem
CBF-a. Likvor se istiskuje u spinalnu duralnu vrecu, gde se pojacano resorbuje i tako
postize potpuna kompenzacija. Pri tome, IKP se neznatno uveéava. Popustanjem
kompenzatornth mehanizama 1 najmanja promena intrakranijalnog volumena
prouzrokuje znacajan porast ICP-a.
Promena zapremine bilo kog dela intrakranijalnog sadrzaja, dovodi do brzih promena
IKP-a, §to se na monitoringu moze registrovati u ,,plateau‘ talasa. (Langfit, 1970; Janny,
1950; Lundberg, 1960; Troupp, 1965).
Pojava ovih talasa koincidira sa promenama mozdanog krvnog volumena (CBV).
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Sasvim lako poviSenje bazalnog nivou ICP-a ukazuje na fokalnu (Jennett 1972.), dok
konstantno visok nivo oznacava difuznu leziju, $to je ¢esto znak lose prognoze (Troupp
1 Vapalahti, 1970.)
Uzrok rasta ICP-a je najceS¢e hematom u razvoju ili kontuzioni edem mozga. Edem
¢esto dovodi do povisenja ICP-a, ali nije njegov sinonim.
Povisenje ICP-a nastaje usled poveéanja zapremine likvora, zbog smanjenja resorpcije
(traumatsko subarahnoidalno krvavljenje) ili likvorne opstrukcije.
Rana pojava i brz razvoj edema mozga posle kraniocerebralne traume, ukazuje na
povecanje mozdanog krvnog volumena (CBYV), usled vazodilatacije uzrokovane
laktacidozom. U neurotraumi daleko je ¢esc¢i ,,vazogeni edem®, koji pretezno zahvata
belu supstancu.
Promene intrakranijalnog pritiska prema vremenu pojavljivanja dele se na

e Neposredne

e Odlozene

e Kasne

Neposredne nastaju u trenutku povrede i poznate su iz eksperimentalnih radova. Posle
aplikacije sile na lobanju dolazi do kratkotrajnog (krace od jedne sekunde) i prolaznog
povisenja ICP-a. Kod akceleraciono-deceleracionih povreda dolazi do naglog porasta
IKP-a u momentu udarca mozga o kalvariju (Portnou, 1969; Gurdian 1972;) pri ¢emu
se javlja 1 gradijent pritiska na mestu udara i u udaljenim regijama (nadpritisak i
fenomen kavitacije). Kod kompresine lezije postoji tendencija izjednacavanja pritiska
ucitavoj lobanjskoj Supljini. Kao posledica povisenja ICP-a i pojave gradijenta pritiska
nastaje pomeranje moZdane mase sa mesta viSeg pritiska ka nizem (Gurdijan, 1968).

Odlozene promene pritiska nastaju kao posledica mnogih etioloskih faktora

( kontuzija, laceracija, hematom, respiratorne smetnje, itd...). Klnicka verifikacija ovih
promena otezana je neophodnoS$¢u primene raznih terapijskih procedura u cilju
suzbijanja poviSenog IKP-a.

Kasne promene pritiska nastaju usled pojave komplikacija kraniocerebralnih povreda,
kao $to su HSD 1 Hydrocephalus.

Eksperimentalna oSte¢enja mozga su koriS¢ena kao jedan od najstarijih pokuSaja
razumevanja 1 leCenja povreda mozga. Za razumevanje mehanizma fokalnog i difuznog
dejstva traume, potrebno je poznavati korelaciju izmedju udarnog mehanizma i
bioloSkog odgovora, koji je skoro indenti¢an bez obzira da li se radi o statickom ili
dinami¢kom mehanizmu povrede. Kod dinami¢kog povredjivanja, lezija mozga je teza.
Pri direktnoj aplikaciji sile na rigidno telo (impakt) ili njegovim naglim pokretanjem
(impuls), nastaje akceleracija koja moZze biti translatorna (linearna), rotaciona ili
kombinovana.

Ostec¢enje mozdanog parenhima nastaje direktno, mehanickim klizanjem ili indirektno,
preko poremecaja mozdane cirkulacije, odnosno udarom likvornog talasa.

Klatzo (1967) deli edem mozga na 1. Vazogeni 1 2. Citotoksi¢ni , pri ¢emu vazogeni

nastaje uslede poremecaja permeabilnosti mozdanih krvnih sudova, dok se citotoksi¢ni
javljaju ishemi¢nim regionima mozga i posle nekoliko ¢asova prelazi u vazogeni edem.
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Trauma mozga je pracena teSkim poremecajima metabolizma ugljenih hidrata, Sto
dokazuje nagomilavanje glikogena u astrocitima oko mesta lezije. Pri aplikaciji
hipertonih rastvora (npr. Manitol 20%), do dehidracije dolazi samo u intaktnim
delovima mozga, oko mesta lezije. OSte¢enja mozdanog stabla su uglavnom sekundarna
1 Cesto ih je teSko razlikovati od lezija nastalih kao posledica poviesnog ICP-a.

Kompresivne lezije podrazumevaju teske KCP-e sa pomeranjem struktura srednje linije-
komornog sistema za 5 mm i viSe, uslede prisustva hematoma, konkasacije ili laceracije
mozga. Poslednjih tridesetak godina koristi se numericka GCS i GOS za procenu tezine
i krajnjeg ishoda KCP-a. Inicijalno ispitivanje vrS$i se, po ovoj metodologiji,
neposredno pri prijemu povredjenog i prati se u odredejnim vremenskim intervalima,
istovremeno sa kontinuiranom registracijom ICP-a, do momenta krajnjeg ishoda.
Krajnji ishod ima, na osnovu ovih kriterijuma, pet osnovnih kategorija:

1. Potpuni oporavak (GR-Good recovery) podrzumeva povratak normalnom
Zivotu uz postojanje manjih smetnji, psihicke i neuroloske prirode

2. Umereno oStec¢enje ( MD — Moderatly disabled) podrazumeva da su preZiveli
nezavisni u svakodnevnom Zivotu, uz postojanje psihi¢kih i neuroloskih
ispadau nesto ve¢em obimu nego kod prethodne grupe

3. Tesko osteéenje (SD- severely disabled), podrazumeva da je preziveli svestan,
ali samostalno nesposoban za svakodnevni zivot , te zahteva tudju negu i
pomo¢ zbog izrazenih mentalih i neuroloskih smetnji.

4. Vegetativno stanje ( VS- vegetative status) podrazumeva samo pristustvo
ciklusa budno stanje-san.

5. Smrt ( D-died), racuna smrtni ishod u intervalu od nekoliko dana, koji se sa
siguno$¢u moze pripisati leziji CNS-a

Sekundarna dejstva poviSenog ICP-a su moZdana pomeranja i hernijacije, redukcija
CBF-a 1 metabolicke promene, kao i izvesna opSta sistemska dejstva. MoZzdana
pomeranja su najvazniji klini¢ki efekat povisenog ICP-a zbo moguce pojave hernijacija
na predilekcionim mestima. Tip hernijacije najviSe zavisi od veli¢ine 1 smera gradijenta
pritiska, pri ¢emu je naj¢esc¢a trantentorijalna hernijacija.
Odnos povisenog ICP-a prema mozdanom krvnom protoku (CBF) 1 moZdanom
perfuzionom pritisku (CPP) veoma je sloZzen i najceS¢e zavisi od uzroka i nacina
poviSenja ICP-a (Johnston, 1973.). Novija istrazivanja pokazuju da korelacija ICP-a 1
CBF-a postoji samo kod ekstremno visokih vrednosti pritiska, kad dolazi do
usporavanja ili potpunog prekida CBF-a (Bruce, 1972). Zavisno od uzroka povisenog
ICP-a, autoregulacija moze biti poremecena u raznom stepenu ( Zwetnov1968).
Promene metabolizma mozga u toku poviSenog ICP-a nastaju direktnim delovanjem na
mozak ili krvotok, poremecajem kardiovaskularne i respiratorne funkcije. Intakranijalna
hipertenzija dovodi do pojave metaboliCke acidoze usled povecanja koncentracije
laktata u mozdanom tkivu i likvoru ( Zwetnov, 1970; Zupping, 1972.), a kao rezultat
hipoksije ili redukcije CBF-a.
Akutna intrakranijumska hipertenzija pokazuje u eksperimentalnim uslovima izvesna
opsta dejstva:

e Sistemska arterijska i venska konstrikcija

e Bradikardija

e Akutno opterecenje leve sr¢ane komore
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e Plu¢ni edem
A to je zapazeno i u klinickoj praksi.

1.5. Klinic¢ka slika teskih KCP-a
Klini¢ka slika kod teske KCP se definiSe na osnovu Cetiri kriterijuma :

l. Poremecaj __svesti — pri Cemu se stepen poremecaja svesti uzima kao indeks
poremecaja ICP-a, ali ovaj odnos nije direktni posto se mogu naci visoki nivoi IKP-a i
kod svesnih pacijanata (Johnston i Jennett, 1974). Dejstvo povisenog ICP-a na nikvo
svesti viSe zavisi od sekundarnih dejstava povisenog ICP-a. Takodje , registrovane su
znaajne promene nivoa ICP-a bez propratne promene nivoa svesti i obrnuto.
Poremecaji stanja svesti u neurotraumi uvek oznaCavaju depresiju aktivnosti
ascendentne retikularne formacije i praceni su difuznim lezijama.

2. Misi¢ni tonus — poremecaji miSicnog tonusa imaju veliki lokalizacioni znacaj.
Kod teskih KCP, javljaju se Cetiri tipicna distoni¢ka poremecaja:
e Paratonija —laki hipertonus ekstrapiramidnog tipa, znak dijencefalne lezije
o Dekortikacija — fleksioni hipertonus gornjih uz ekstenziju donjih ekstremiteta,
znak lezije mozdanih krakova kapsule interne i bazalnih ganglija.
e Decerebracija — ekstenzioni hipertonus ekstremeiteta sa pronacijom, znak
mezencefalno-pontine lezije.
o Flakcidnost — totalna misi¢na adinamija, znak lezije d. Ponsa i medule oblongate

3. Motilitet bulbusa — ima veliki lokalizacioni znacaj

4. Neurovegetativne funkcie —narocCito disanje, sa ranom pojavom dispneje do
pojave Cheyne-Stoke-sovog disanja, hiperventilacije 1 respiratornog zastoja.

1.4.1 Intrakranijalna hipertenzija i respiratorna funkcija

Kod povecanja ICP-a respiratorna funkcija se remeti mnogo ranije od
kardiovaskularne.
Primarni respiratorni centri nalaze se lateralno (ekspiratorni) 1 medijalno
(inspiratorni) od obeksa medule oblongate, dok se sekundarni centri nalaze u ponsu,
lateralnom hipotalamusu, ventralnom talamusu 1 retikularnoj formaciji.
Uz centralne, postoje i periferni centri za hemijsku regulaciju disanja (karotidna i aortna
telaSca), kao 1 centralni hemoreceptori na ventralnom delu medule, koji sadrze
receptorne cCelije osetljive na promenu pH. Poviseni ICP teSko remeti pluénu
hemodinamiku u smislu povecanja plu¢nog krvotoka i broja arteriovenskih Santova, te
se kod teskih KCP-a javlja ,,neurogeni edem ,, ili
,, respiratorni distres sindrom®. ObjaSnjenje se najc¢esce svodi na prihvatanje teorije
opsteg simpatickog odgovora, sa generalizovanom vazokonstrikcijom i poremecajem
rada levog srca. Zbog povisenog pluénog kapilarnog pritiska nastje kongestija 1
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transudacija u intersticijum i alveole, a takodje, postoji povecanje rezistencije na nivou
postkapilarnih svinktera.
Patoloske promene nastaju iz tri razloga:

1. Mehanicka insuficijencija zbog snizenih 1 wugaSenih refleksa sluznice
respiratornih puteva, parcijalne ili totalne opstrukcije, kao i laringospazma

2. Neurogeni edem pluca koji nastaje nekoliko minuta posle povec¢anog ICP-a,
najverovatnije usled ekstremno povisene periferne rezistencije.

3. Subakutni edem pluca koji se Cesto javlja posle politraume, hemoragicnog ili
sepickog Soka ili zbog inicijalne hipoksije CNS-a.

Pluca igraju eliku ulogu u odrzavanju acido-baznog statusa krvi. Dok bubrezi eliminiSu
40-80 mEq za 24 h., plu¢a izbace 13 000 mEq ugljovodoni¢ne kiseline u istom periodu.
Zato se poremecaj pluéne ventilacije neposredno odrazava na arterijski acidobazni
status (Sigaard 1 Anderson). Arterijska hipoksemija se ne moZe uvek objasniti
ventilaciono-perfuzionim poremecéajima pluéa, jer davanje 10 % kiseonika ne prekida
hipoksemiju, te se smatra da u nastanku hipoksemije igra ulogu i povecano vensko
mesanje, veliki fizioloSki mrtvi prostor i velika arterijsko-alveolarna kieonic¢ka razlika
(Froman, 1968).

Osnovni poremecaj kod hipoksemije ventilaciono-perfuzionog tipa je pojava desno-
levih Santova, gde venska krv po mehanizmu by pass-a, obilazi ventilirane alveole i
direktno sem mesa sa arterijskom krvlju.

1.6 Kontinuirano merenje ICP-A
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Shema br. 5 — Monitoring bolesnika sa teSkom KCP
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1.6.1 Anatomski prostor monitoringa

INTRAPARENCHYMAL
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EPIDURAL
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Shema br. 6 — Anatomski prostori monitoringa

Intrakranijalni  pritisak se meri iz intraventrikularnog, intraparenhimalnog,
subarahnoidalnog, subduralnog i epiduralnog prostora. Svaki od ovih monitoringa ima
svoje prednosti i mane. Merenje preko intraventrikularnog katetera je zlatni standard ,
zbog visokog stepena preciznosti i mogucnosti terapijske drenaze likvora. Mane ovog
monitoringa se ogledaju u ¢estoj pojavi komplikacija. Hemoragija se javlja u 1-2 %, a
infekcija u 8-10 % slucajeva. Epiduralni, subduralni i subarahnoidalni monitorinzi su
medjusobno sli¢ni, znatno su manje invazivni od intraventrikularnog i znatno laksi za
ugradnju, ali su i neprecizniji i znatno podlozniji oStecenjima. Intraprenhimski
monitoring je zadovoljavjuéi kompromis izmedju intraventrikularnog na jednoj i
epiduralnog, subduralnog i subarahnoidalnog na drugoj strani. Neprecizniji je od
intraventgrikularnog, ali 1 manje invazivan i sa zanemarljivim procentom komplikacija.
Izbor monitoringa zavisi od vise faktora:

e Stanja bolesnika
Vrste patoloSkog procesa
Tehnic¢kih moguénosti
Obucenosti osoblja
Afiniteta lekara
Idealan monitoring intrakranijalnog pritiska ne postoji. Chesent 1 saradnici u lecenju
teSkih kraniocerebralnih povreda  inicijalno svima ugradjuju intraparenhimalni
monitoring, a u slucaju potrebe likvorne drenaze i nakon provere koagulacionog statusa
pacijenta naknadno se opredeljuju za intraventrikularni kateter. Primena monitoringa
ICP-a na velikoj seriji pacijenata u 54 bolnice u Francuskoj i francuskom govornom
podrudju Belgije i Svajcarske, pokazuje da je subduralni anatomski prostor krig¢en u
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svega 8% sl¢ajeva. Medjutim novija laboratorijska 1 klini¢ka ispitivanja govore da
subduralna primena ICP Codman Microprocesor-a ispoljava zadovoljavajué¢u
preciznost.

1.6.2 Osnovne funkcije monitoringa intrakranijalnog pritiska

Monitoring omogucava prevenciju cerebralne hernijacije, odrzavanje mozdane
perfuzije, te procenu uticaja ekstrakranijalnih faktora na intrakranijalni pritisak i bolje
postoperativno pracenje neurohirurskih pacijenata.

Povrede i razliciti intrakranijalni patoloSki procesi, pra¢eni intrakranijalnim Mass
lezijama 1 edemom mozga, dovode do povecanja unutarlobanjske mase i1 povisenja
intrakranijalnog pritiska. Kada se prevazidje kapacitet kranijuma, nastaje hernijacija
mozga koja se Cesto smrtno zavrSava. U navedenom toku dogadjaja, prvo dolazi do
povisenja ICP-a, a potom se pokrecu sekundarni patogenetski mehanizmi koji
rezultiraju loSim ishodom. Period izmedju skoka ICP-a i pojave simptomatologije koju
on izaziva, obi¢no je vrlo kratak. U nedostatku kontinuiranog merenja, terapija obi¢no
otpocinje tek pri pojavi prvih simtoma poviSenog intrakranijalnog pritiska. Monitoring
omogucava trenutno uocavanje numerickog skoka ICP-a i zapocinjanja terapije pre
razvoja klinicke slike.

Normalna perfuzija mozga je veoma vazna zbog njegove izrazite osetljivsoti na
nedostatak kiseonika i glukoze. Cerebralni perfuzioni pritisak (CPP) odgovara razlici
izmedju srednjeg arterijskog (SAP) i intrakranijalnog pritiska.

CPP = SAP- ICP

Svako poviSenje ICP-a smanjuje CPP, $to pored monitoringa arterijskog, potencira i
znacaj monitoringa ICP-a.
Mnogi ekstrakranijalni faktori uti¢u na povecanje intrakranijalnog pritiska:

e Polozaj glave

e Povrede i oboljenja pluca

e Patoloska i jatrogena jugularna kompresija
Metabolicki poremecaji

e Razlidite terapijske procedure
Monitoring omogucuje bolju procenu uloge ovih faktora i pojedinih terapijskih
procedura na intrkakranijalni pritisak, narocito kod pacijenata sa politraumom.
Monitoring ima ulogu i1 u postoperativhom pracenju neurohirurskih pacijenata.

1.6.3 Indikacije za pracenje ICP-a

Osnovna indikacija za monitoring su teSke kraniocerebralne povrede, ali i drugi
intrakranijalni  patoloSki procesi praceni  poviSenjem intrakranijalnog pritiska.
Indikacija posebno vazi za pacijente sa poremecenom svescu, jer se mortalitet kod njih
znacajno uvecava.

Neosporno da je kod komatoznih pacijenata (GCS = 7), kao i u prisustvu
intrakranijalnih Mass lezija, indikovan monitoring intrakranijalnog pritiska.
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Medjutim, mnogi pacijenti govore i umiru, imaju tendenciju pogorSavanja inicijalnog
stanja ili se iz pojedinih razloga ne mogu lako kategorizovati.

Modifikovana Marshall-ova tabela indikacija (tri DA), omogucéava objektivno
definisanje vecine ovakvih pacijenata. Indikacije se odredjuju u odnosu na dob, GCS i
CT nalaz.

Tabela se sastoji iz pitanja na koja se odgovara sa DA ili NE. Da bi se postavila
indikacija za monitoring potrebna su najmanje tri potvrdna odgovora.

Kod bolesnika starijih od 40 godina mortalitet i morbiditet se znac¢ajno uvecavaju, zbog
cega se dobija jedno DA. Pri GCS=8 mortalitet je ispod 10 %, a njegovim
smanjivanjem na 7 raste na 15-20 %. U odnosu na GCS, prvo pitanje koje se postavlja
glasi: da li je GCS < 9? Potvrdan odgovor nosi jedno da. Potom sledi pitanje: da li je
GCS < 8?7 Ako jeste dobija se joS jedno da. Trece pitanje je: da li je GCS < 7? U slucaju
pozitivnog odgovora, imamo ukupno tri DA, §to je dovoljno za postavljanje indikacije
za monitoring. U odnosu na KT nalaz imamo Cetiri kategorije:

e CT=I1 — uobicajen nalaz

e CT =2- minimalan nalaz bez pomeranja mediosagitalnih struktura

e CT=3 —umeren edem mozga; delimi¢na obliteracija bazalnih cisterni

e CT=4- mass lezija sapomeranjem sredi$nih strukutra vise od 5 mm; gotovo

potpuna obliteracija bazalnih cisterni

Redom su postavljana pitanja: Da li je CT 2, 3, ili 4 ? Svaki potvrdan odgovor nosi po
jedno Da, §to znaci da se u sluc¢aju izrazenih promena na KT-u endokranijjuma , samo
na osnovu nalaza na KT-u mogu dobiti tri DA neophodna za monitoring ICP-a.
Kod pacijenata koji na osnovu ove tabele dobiju tri DA, stopa mortaliteta je veca
od 20-25 %, $to prevazilazi moguce rizike primene monitoringa. 66

INDIKACIJE ZA MONITORING INTRAKRANIJALNOG

PRITISKA
Dalije? Dob GCS GCS GCS CT CT CT
> < < < = = =
40 9 8 7 2 3 4
Zaokruziti Da DA DA DA DA DA DA
NE NE NE NE NE NE NE

INDIKACIJA ZA MONITORING ICP-a SE POSTAVLJA AKO SE ODGOVOR DA
ZAOKRUZI NAJMANJE TRI PUTA.
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1.5.4 Znacaj kontinuiranog merenja intrakaranijalnog pritiska

Kontinuirano intraventrikularno merenje intrakranijalnog pritiska uveli su
Guillam i Janny 1951. god. I pored pedesetogodisnje primene metode pojedini aspekti
intrkranijalnog monitoringa su jo§ uve k nedovoljno jasni, te neurohirurzi uocavaju
potrebu za dodatnim prospektivnim ispitivanjima. 67

Sistem za kontinuirano merenje ICP-a se sastoji od pet osnovnih podsistema:
Microsenzor ICP Transducer (pretvarac)

Kabl kontrolne jedinice Microsensora

Kontrolna jedinica ( Interface): elektromehanicka ili digitalna
Interface kabl, koji povezuje kontrolnu jedinicu i monitor

Monitor

Nk

Microsensor ICP Transducer (pretvarac)

Aktivna jedinica Mikrosensorskog sistema koja nam daje podatke o pritisku, sastoji se
od minijaturnog senzora osetljivog na oscilacije u naprezanju, koje proizvodi promena
pritiska.
Sam senzor je u titanijumskom kucistu na vrhu zastitnog 100 — cm dugog
1 400 p Sirokog fleksibilnog najlonskog kabla (mikrocevi). Mikorosensor registruje
intrakranijalni pritisak direktno na izvoru: subduralnom, parenhimskom ili
intraventrikularnom prostoru. Promena pritiska proizvodi naprezanje dijafragme na
kuéistu mikroenzora i zavaljuju¢i piezoelektricnom efektu, dolazi do stvaranja i
modulacije elekronskih impulsa duz sistema koji se u monitoru obradjuju i na
osciloskopskoj slici prikazuju kontinuirano kao:

e Alfanumericke vrednosti pritiska

e Kontinuirani graficki prikaz oblika pulsnih talasa intrakranijalnog pritiska

e Trenutne vrednosti CPP (cerebralni perfuzioni pritisak)
Zahvaljuju¢i podacima koje obezbdjuje senzor, raunar u monitoru na ekranu prikazuje
trenutne vrednosti CPP-a 1z podataka o vrednosti SAP ( srednji arterijski pritisak) i
ICP-a.
Osnovne tehnic¢ke osobine koje mora da poseduje mikrosenzor su tacnost, stabilnost 1
visoke vrednost prenoSenja podataka.
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Slika br. 5 — Sistem za monitoring ICP-a

Dimengzije i stabilnost sistema

Mikrodimenzije 1 fleksibilnost Mikrosenzor sistema dozvoljavaju minimalno
traumatizovanje tkiva prilikom kraniektomije, perforisanja dure i intraaksijalnog
prostora, kao i minimalno o$tecenje tkiva poglavine tokom tunelizacije.

Moguénost savijanja i1 fiksacije sistema na poglavini bez opasnosti mehanickog
oSteCenja 1 smetnji u prenoSenju elektronskih signala su znaCajne osobine za
svakodnevnu praksu.

Radni deo sistema transdusera je u kompletnoj duzini zastien u najlonskom omotacu —
cevi na povrSini presvucenim visokokvalitetnim silikonom, koji obezbedjuje visok
povrsinski napon, zbog Cega je sistem visoko bioloski inertan.

Direktno merenje pritiska na izvoru

Konstrukcija senzora i metoda ugradnje omogucuje direktno merenje ICP-a u Zeljenom
delu endokranijuma ( subduralni, intraparenhimski, ili intraventrikularni prostor)

Jednostavno odrzavanje sistema

Tokom wupotrebe Mikrosenzor sitema eliminisana je potreba za konstantnom
nivelacijom transdusera u odnosu na poziciju glave pacijenta, kao i periodi¢na
rekalibracija monitora, Sto je glavni tehnicki problem kod fiberoptickih i hidrostatickih
sistema.

Neprecizna ocitavanja, koja su posledica opstrukcije, prisustva vazdusnih mehurica 1
nezeljeno pomerenog fluidnog stuba, kod elektronskog senzora su iskljucene.
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TEHNIKA UGRADNJE

1. Kraniometijska orijentacija i neuroanatomia

Po pripremi operativnog polja prema principima asepse i antisepse, potrebno je izvrsiti
topografsku orijentaciju na poglavini.

U sluc¢aju zatvorenih kraniocerebralnih povreda koje ne zahtevaju hirurSku intervenciju
ili intakranijalnih patoloskih procesa za koje se trenutno ne planira operativno lecenje,
pogodna je Kocherova tacka nad nedominantnom hemisferom.

Shema br. 7-Shematski prikaz Kocherove tacke

Kao sto se iz sike vidi, standardna karaniometrijska pozicija predstavlja tacku koja je 10
cm. udaljena od nazofrontalne suture u sagitalnoj ravni i 3 cm. pod pravim uglom desno
(tj, 3 cm. od sagitalne suture), pod uslovom da je desna hemisfera nedominantna. Ova
tatka je pogodna kako za wugradnju parenhimskog, tako 1 =za plasiranje
intraventrikularnog katetera sa senzorom, jer predatavlja pocetnu tacku trajektorije duz
koje se vrsi punkcija frontalnog roga lateralne komore. Tako se u slu€aju potrebe
intraparenhimski senzor moze zameniti intraventrikularnim kateterom sa senzorom, ako
se planira eksterna ventrikularna drenaZa kao terapijska procedura.

Ako se radi o otvorenim kraniocerebralnim povredama ili o operativnim
procedurama koje se vrse u u frontalnim segmentima velikomozdanih hemisfera, ili ako
se patoloski proces nalazi u parenhimu gde treba da se plasira sensor, onda moramo
izabrati drugi deo intraksijalnog prostora, jer se senzor ne moze ugraditi na mestu
ptoloSkog procesa, ili operativne evakuacije patoloskog procesa. U izboru mesta
rukovodimo se principom ugradnje senzora u podru¢je nedominantne hemisfere, a
ukoliko to nije moguce i1 ukaze se potreba za ugradnjom u podrucje dominantne
hemisfere, potrebno je postovati elokventne zone mozdane kore.
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2. Incizija mekih tkiva poglavine

Incizija mekih tkiva poglavine se izvodi iznad mesta predvidjenog za trepanaciju u
duzini od oko 3 cm.

3. Trepanacija

Precnik trepanacije treba da bude 0d 0,5-1, 2cm. Zatim se na duri napravi koagulacija
bipolarnom elektrodom i dura se krstasto prosece skalpelom (mikro incizija), kao i
korteks ispod.

4. Tunelizacija

Pre nego Sto se izvede implantacija Mikrosenzora potrebno je izvesti tunelizaciju
pomoc¢u Tuohy igle duzine 4-6 cm. U klivazu izmedju aponeuroticne Galee i periosta.
Tunelizacija se mora izvesti pre implantacije senzora, zato S$to je distalni kraj
intraparenhimskog senzora i intraventrikularnog katetera opremljen konektorima, tako
da nije moguce izvrs$iti tunelizaciju retrogradno.

5. Kalibracija

Da bi sistem za merenje intrakranijalnog pritiska precizno funkcionisao, potrebno je
izvrsiti kalibraciju sistema.

Kalibracija se obavlja onda, kada je izvrSena mikroperforacije dure i mozdane kore i
tunelizacija. Tada je sistem pripremljen za ugradnju.

Kalibracija sistema se izvodi tako §to se radni deo senzora (vrh) drzi u vodenom
kupatilu u dubini od oko 2 cm. Vodeno kupatilo i Mikrosenzor moraju biti fiksirani na
ravnoj podlozi i za vreme postupka kalibracije se ne smeju pomerati.

Osnovni koraci pri kalibraciji su sledeci:

1) Zeroing - nulovanje monitora
2) Testiranje osnovnih referentnih tacaka na monitoru (0 i 100 mHg)
3) Zeroing — nulovanje senzora

Posle izvedene kalibracije sistem je pripremeljen za implantaciju. U slu€aju ugradnje
intraparenhimskog senzora, radni deo senzora mora biti na dubini od oko 3 cm. od nivoa
dure, a dubinu prodiranja vrha venrikularnog katetera ¢e nam indikovati pojava
cerebrospinalnog likvora. U momentu pojave likvora na ventrikularnom kateteru je
potrebno porinuti ga za jos 1-2 cm.

NeurohirurSka praksa je pokazala da je glavni uzrok gresSke kod ventrikularne punkcije
poremecaj ugla pod kjim se izvodi punkcija. Idealan ugao perforacije je 90° i to je ugao
koga zatvaraju tangencijalna ravan, normalna na lobanju u tacki trepanacije i
ventriklarni kateter sa mandrenom, u momentu kada se vrh katetera nalazi u nivou dure.
Slobodnom rukom je tesko posti¢i taj ugao i problem je tehnoloski reSen upotrebom
Ghajarovog perforatora sa vertikalnim cilindricnom vodjicom, kroz koju se kateter
provladi i sa ravni koju odredjuje trokraki oslonac, zakalpa ugao od taéno 90° u zadatoj
tacki. Na taj nacCin se postiZe visoke preciznost lokalizacije frontalnog roga.
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6. Fiksacija za poglavinu

Posle ugradjivanja senzora potrebno je sistem fiksirati za poglavinu. Fiksacija se vrsi na
izlazu iz epikranijalnog tunela da bi se izbeglo nezeljeno izvlacenje i funkcionalno
unistenje sistema. Fiksacija se izvodi na klasi¢an nacin.

Tako pripremljen sistem je spreman za kontinuirano merenje ICP-a 1 za
ekstraventrikularnu drenaZu.

7. Funkcionalno povezivanje sistema
Posle implantacije je potrebno funcionalno povezati sistem i poceti sa merenjem ICP-a i
ekstraventrikularnom drenazom.
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Shema br. § - Integralni delovi povezani u celinu
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Neuroradioloska evaluacija

Posle izvedene ventrikulopunkcije ili ugradnje intraparenhimskog senzora za merenje
ICP-a, neophodno je proveriti polozaj senzora, odnosno i.v. katetera putem
kompijuterizovane tomografije sa uskim (0,5 cm) aksijalnim presecima.

1.7. Lecenje poviSenog ICP-a

U osnovi terapije poviSenog intrakranijalnog pritiska, kao i u tretmanu ostalih stanja u
medicini, princip je:

e Da se otkloni uzrok koji je doveo do poremecaja

e Da se preduprede sekundarna oste¢enja

e Da se preduzmu mere koje ¢e pomoéi oporavak osteéenog tkiva

Iako su saznanja o patofiziologiji intrakranijalne hieprtenzije u poslednjoj dekadi
znacajno napredovala, terapija je ostala prakti¢no nepromenjena.
Tradicionalna terapija intrakranijalne hipertenzije ima za cilj smanjenje poviSenog ICP-
a, ili prevenciju daljeg rasta ICP-a. Prema tome, ona je pretezno fokusirana na ICP.
Novija shvatanja teZiSte terapije usmeravaju na CBF, odnosno na CPP. Razlog tome je
Sto je u uslovima povisenog ICP-a, ishemija ta koja ugrozava pacijenta. Poznato je da se
cerebralni edem nikada ne moze otkloniti u prisustvu ishemije, kao 1 da ishemic¢ni
mozak nije u stanju da se adekvatno oporavi.
Tretman intrakranijane hipertenzije obuhvata:

e Adekvatan polozaj pacijenta
Osmotska terapija 1 primena diuretika
Hiperventilacija
Primena barbiturata i drugih narkotika
Likvorna drenaza
Kortikosteroidna terapija
Kontrola sisemskog arterijskog pritiska
Kontrola vodeno-elektrolitskog balansa
Dekompresivna kraniektomia

Polozaj pacijenta

Promena poloZaja pacijenta sa intrakranijalnom hipertenzijom ima znacajan uticaj na
intrakranijalnu dinamiku. Promena polozaja utice na:

— Cirkulaciju likvora

— Vensku drenazu

— Cerebralni arterijski perfuzioni pritisak

— Cerebralni krvni protok
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PoloZaj pacijenta sa uzdignutom (20-30 %) i lako zaba¢enom glavom, prihvacen je od
veéine autora kao napovoljniji. Mnogobrojne studije su pokazale da je intrakranijalni
pritisak u vecini sluc¢ajeva u horizontalnom polozaju (,,0 polozaj) veéi za 7-10 mm Hg.,
nego kada je glava uzdignuta za 30 °. Razlog je $to je u poloZzaju pacijenta sa
uzdignutom glavom olakSana cirkulacija likvora iz mozga u spinalni prostor i venska
drenaza iz mozga. Jasno je da je efekat moguc i najbolje izrazen u slucaju kada likvorna
1 venska cirkulacija nisu kompromitovane visokim ICP-om, transforaminalnom
herniacijom ili savijanjem i rotacijom glave. Sl. br. 12. SI. br. 13.

Podizanje pacijenta moze dovesti do smanjenja sistemskog arterijskog pritiska, a samim
tim 1 do smanjenja cerebralnog perfuzionog pritiska (CPP). Ovo je narocito izrazeno u
slucajevima poremecene autoregulacije, hipovolemije 1 smanjenog vazomotornog
tonusa. U slucaju umerenog poveéanja ICP-a, oCuvana cirkulacija likvora i venska
drenaza mogu u potpunosti kompenzovati promene CPP-a. Medjutim kod znacajnog
povecanja ICP-a, gde su cirkulacija likvora i venska drenaza kompromitovani, to nije
slucaj, tako da se gube pozitivni efekti ovog polozaja. To je razlog da se u oko 30%
pacijenata ne zapaza smanjenje ICP-a ili dolazi do blagog rasta u polozaju sa
uzdignutom glavom. U slucajevima sa izrazeno visokim ICP-om (ICP>40 mmHg),
preporucuje se ,,0“ polozaj, ali uz obavezan monitoring ICP-a,

CPP-a, sistemskog arterijskog pritiska, centralnog venskog pritiska 1 pulmonalnog
arterijskog pritiska.

Prema tome kod pacijenta sa poviSenim ICP-om, poloZaj sa uzdignutom 1 lako
zabaCenom glavom smatra se najoptimalnijim, ako se prethodno obezbedi
normovolemija i CPP iznad 70 mmHg. Savijanje glave i ekstremnu rotaciju treba
izbegavati.

Osmotska terapija i primena diuretika

Weed 1 Mc. Kibben su 1919. godine ukazali sa intravenozno davanje hipertone
dekstroze, ureje ili natrijum hlorida moze sniziti ICP 1 smanjiti mozdanu masu.
Fremont-Smith 1 Forbes 1920. god. uvode ureju, koja ¢e skoro 40 godina biti glavno
sredstvo u osmotskoj terapiji intrakranijalne hipertenzije. Wise 1 Chater uvode 1960.
god. 6 karbonheksahidri¢ni alkohol, manitol. Od tada manitol postaje standarno
sredstvo u neurohirurS§koj praksi i sigurno jedno od naj¢esce upotrebljavanih sredstava u
kontroli pove¢anog ICP-a.

U proteklih 50 godina u mnogome su se menjala shvatanja o mehanizmu dejstava
manitola. Tradicionalna hipoteza da je najvaZnije dejstvo manitola u

1zazivanju osmotskog gradijenta izmedju ekstravaskularnog i1 intravaskularnog prostora,
dugo je bila prihvacena. U pocetku se verovalo da se osmotsko dejstvo manitola
ispoljava 1 na normalan kao i na edematozan mozak. Kasniji radovi su to opovrgli,
dokazujuéi da je dehidratacioni efekat manitola ispoljen samo na delove mozga sa
ocuvanom hematoencefalnom barijerom (BBB) 1 autoregulacijom. U podru¢jima sa
intaktnom autoregulacijom, manitol zacajno smanjuje ICP, ali ne menja cerebralni
protok krvi (CBF), dok u podru¢jima sa oStecenom autoregulacijom, manitol znacajno
povecava CBF i neznatno reducira ICP. Razli¢ito reagovanje je posledica dejstva
manitola kao volumen ekspandera.

Kada je autoregulacija ocuvana, manitol dovodi do rasta CPP 1 reaktivne
vazokonstrikcije u cilju odrZzavanja nepromenjenog CBF-a. Kod narusSene
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autoregulacije, manitol dovodi do pasivne vazodilatacije, kao rezultat povecanja
volumena.

Studije Rosnera i Coleya unele su novu koncepciju o mehanizmu delovanja manitola,
prema kojoj manitol ima tri glavna, medjusobno nezavisna dejstva.

Manitol podize krvni pritisak, poboljSava reologiju krvi i vrsi dehidrataciju. Najmanji
znafaj ima dehidratacija. Posle primene manitola osmolarni gradijent se gubi za
nekoliko minuta, prelaskom vode iz ekstravaskularnog u intravaskularni prostor.
Prelazak vode u vaskularno korito dovodi do hemodilucije i pada viskoznosti krvi, kao i
rasta sistemskog arterijskog pritiska. U cilju ocuvanja nepromenjenog CBF-a, u
uslovima ocuvane autoregulacije, dolazi do vazokonstrikcije. Vazokonstrikcija sa jedne
strane smanjuje CBV ( cerebralnu zapreminu krvi) u zdravim delovima mozga, a samim
tim 1 ICP ( intarkranijalni pritisak), a sa druge strane preusmerava krv iz zdravih regiona
u ishemi¢ni mozdani region. Hemodilucioni efekat manitola je koristan samo u
uslovima relativno normalnog ili povisenog hematokrita, s obzirom da je u uslovima
niskog hematokrita, kapacitet prenosa kiseonika smanjen, §to

moze dovesti do vazodilatacije. Vrednost hematokrita oko 35 je najpodesniji. Manitol
takodje 1izaziva promene na eritrocitima. Smanjuje ih prosecno za 15 %, poboljSava
deformaciju i gibkost ¢elijskog zida. To doprinosi boljoj efikasnosti eritrocita u prenosu
kiseonika, pa je adekvatna potreba za kiseonikom omogucena i u uslovima smanjenog
CPP-a ili izracene vazokonstrikcije. Najbolji efekat manitola se moze ocekivati kada je
CPP manji od 70 mm Hg. Mnogo slabiji efekat se ispoljava kada je CPP visok jer je
efekat manitola u vazokonstikciji minimalan u uslovima kada je vazokonstrikcija veé
blizu maksimuma.

Primena manitola duze od nekoliko dana je neracionalna, obzirom da dovodi vrlo brzo
do stabilnog povecanja osmolalnosti mozdanog intersticijuma, Sto slabi efekat manitola
na povecani ICP. Ponavljanje doza moze dovesti do prolaska manitola kroz naruSenu
BBB u ekstracelularni prostor. Kao posledica toga dolazi do povecanja onkotskog
pritiska, zadrzavanja slobodne vode u ekstracelularnom prostoru i povecanja edema.
Takodje, dugotrajna primena moze dovesti do sistemske hiperosmolarnosti, dehidracije
1 znacajnih elektrolitskih poremecaja. Zato je neophodna Cesta kontrola i korekcija
vodeno-elektrolitskog balansa. Ne treba zaboraviti ni toksicno dejstvo manitola na
tubularni sistem bubrega koji moZe biti potenciran primenom velikih doza, dugotrajnom
primenom 1 paralelnim davanjem nefrotoksickih lekova.

Ocigledno je da postoje dva razlic¢ita stava u pogledu primarnog mehanizma delovanja
manitola, a samim tim 1 nejgove primene. Tradicionalni stav smatra da je primarni
efekat manitola promena u osmotskom gradijentu. Preporucuje se pocetna doza od 1 gr.
/ kg. T.T. u roku od 10-20 min., a zatim doza od 0,25 do 0,5 gr./ kg. T.T. Gornja doza i
interval ponavljanja su limitirani osmolarno$c¢u koja treba da bude u granicama 310-320
mOsm/kg. Brzo davanje velikih doza se ne preporucuje, jer dovodi do povecanja (CBV
1ICP).

Prema novijim shvatanjima, primarni mehanizam delovanja manitola je u promeni
cerebralne hemodinamike koja je uslovljena brzom promenom osmolarnosti. Zato se
preporucuje brza infuzija manitola, od 10 do 12,5 gr. U ponovljenim intervalima na 5
min. Do stabilizacije ICP-a na vrednost ispod 20 mmHg. Prema tome, ne postoje
opravdani razlozi za primenu kontinuiranih infuzija sa namerom da se osmolalnost
odrzava u vednostima od 310-320 mOsm. Takodje ne preporucuje se dugotrajna
primena manitola u cilju izbegavanja prate¢ih komplikacija.
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Diuretici Henleove petlje (Furosemid, Bumetanid) su nasli primenu u terapiji
intrakranijalne hipertenzije uglavnom kao dopunsko sredstvo manitolu u forsiranju
akutne dehidratacije mozga. Neki autori ih preporucuju kao zamenu manitolu,
smatraju¢i da se njihovim davanjem izbegavaju potencijalni nezeljeni efekti manitola
(Cottrel i saradnici). Mehanizam delovanja diuretika je kontraverzan. Najverovatnije se
putem forsirane diureze povecéava nivo Na * u serumu i osmolarnost. Pored toga smatra
se da smanjuju 1 produkciju likvora. Ako se primeni furosemid (Lasix) u dozi od 0,3-1,0
mg/kg tt. Ili bumetanid (Yurinex) u dozi od 0,01-0,02 mg/kg tt. u kombinaciji sa
manitolom, efekat na na veli¢inu i trajanje redukcije ICP-a je mnogo izrazeniji nego kod
primene ovih lekova odvojeno. Ova kombinacija se naroCito preporucuje kod
prekomerno hidriranih pacijenata sa intrakranijalnom hipertenzijom, jer delujuci
sinergi¢ni izaziva diurezu i natriurezu, pa je rezultat toga proporcionalno smanjenje
komponenata hiperhidracije. Diuretici Henleove petlje, kao 1 manitol, mogu dovesti do
znacajnog negativnog vodeno-elektrolitskog disbalansa, pa je kontrola elektrolita i
osmolarnosti neophodna.

Hiperventilacija

Povezanost izmedju respiracije i cerebralnog volumena poznata je ve¢ od XIX veka.
Barani je 1923. god. u svojim radovima prvi pokazao da pritisak likvora opada u toku
hiperventilacije. Lundberg 1 saradnici su 1959. god. prvi ukazali na terapeutski znacaj
hiperventilacije u tretmanu intrakranijalne hieprtenzije. Od tada hiperventialcija je
nezamenjljiva metoda u tretmanu pacijenata sa poviSenim ICP-om.

Poznato je da ugljen-dioksid(CO;) svojom koncentracijom u arterijskoj krvi (PaCOy)
izuzetno pravilno 1 brzo uti¢e na promenu CBF-a. Za svaki porast PaCO, za 1 mmHg,
CBF poraste za 1,5 do 2 ml/100 gr./min (Giffin, Cottrel). Promena PaCO, dovodi do
promene ekstravaskularne i intersticijalne koncentracije H *. Za razliku od sistemske
cirkulacije, acidoza dovodi do vazodilatacije crebralnih krvnih sudova, a alkaloza do
vazokonstrikcije.

Evidentno je da se cerebralni krvni sudovi vrlo brzo adaptiraju na sniZene vrednosti
PaCO,, sto rezultira progresivnom vazodilatacijom i1 povratkom na normalne diajmetre.
Adaptacija mozZe trajati nekoliko sati ili ¢ak ceo dan, pre nego $to se dijametri krvnih
sudova ne vrate na bazalne vrednosti. Kao posledica brze adaptacije, ICP raste dostizu¢i
nivo manji od inicijalnog.

Proces adaptacije krvnih sudova na hiperventilaciju brze se odvija kod pacijanata sa
normalnim ili samnjenim CBF. Obzirom na primarno nastajanje mozdane hiperemije u
mnogim cerebralnim patoloskim procesima sa jedne 1 brzu adaptaciju na
hiperventilaciju sa druge strane, prolongirana terapija duza od 24-36 sati (Enevolsen,
Jensen) je diskutabilna. U prilog ovome ide i moguénost razvoja mozdane ishemije kao
nezeljene komplikacije forsirane hiperventilacije, pogotovo u uslovima naruSene
autoregulacije.

VaZna cinjenica je neophodnost postepenog odvikavanja od hipokapnije koja je trajala
duze od 24 h, obzirom da su se cerebralni krvni sudovi privikli na novi nivo PaCO; Ako
se minutni volumen ventilacije naglo smanji, PaCO, moze porasti veoma brzo i dovesti
do generalizovane vazodilatacije sa naglim skokom ICP-a. Cerebralni krvni sudovi se u
tim uslovima ponaSaju kao u uslovima izrazene hiperkarbije. Zato vra¢anje PaCO, mora
biti §to sporije. Smanjenje minutne ventilacije priblizno
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za 10 %, obi¢no dovodi do poveéanja PaCO, za 1,5-2,5 mmHg. Cetiri do osam sati je
dovoljno cerebralnim krvnim sudovima da se adaptiraju na novu vrednost PaCO,.
Prema tome, hiperventilacija je efikasna u lecenju intrakranijalne hipertenzije.

Izrazena hiperventilacija, sa odrzavanjem vrednosti PaCO; u opsegu 20-25 mmHg,
koristi se isklju¢ivo u urgentnim stanjima naglo nastale intrakranijalne hipertenzije, a
kao kratkotrajna 1 privremena mera. Za produZeni tretman sigurnija je blaga
hiperventilacija u opsegu PaCO, 30-35 mmHg. Umerena hiperventilacija sa opsegom
PaCO; u granicama 25-30 mmHg preporucuje se kao privremena mera u cilju naglog
smanjenja intrakranijalnog pritiska, kao i kod intraoperativne pripreme mozga za
neurohirursSku intervenciju.

Da bi se smanjili negativni efekti hiperventilacije i produzilo trajanje pozitivnog dejstva,
u terapiju je uveden trometamin (THAM). Trometamin je slab bazni pufer, koji prolazi
BBB sporo i1 smanjuje cerebralnu acidozu. Primena trometamina je jo§ uvek
kontaverzna. Po nekim radovima posti¢e se bolja kontrola ICP-a (Wolf), mada krajnji
oporavak nije bitno poboljSan.

Pacijenti koji ne toleriSu mehanicku ventilaciju moraju biti sedirani, a po potrebi i
relaksirani. Primenu sedacije i relaksacije treba zapoceti samo onda kada je dijagnostika
potpuno zavrSena. Monitoring ICP-a je neophodan obzirom da je rutinsko neurolosko
pracenje pacijenta onemoguceno. Preporucuje se primena kratkodelujuc¢ih sedativa, jer
uvek postoji moguénost potrebe za dodatni pregled ili dodatnu dijagnostiku.

Barbiturati

Od kada je 1966. Godine Ishii prvi ukazao na znacaj visokih doza barbiturata u kontroli
povisenog ICP-a, mnogo kontraverznih studija je objavljeno u cilju razmatranja uloge i
znacaja ove terapije u regulacije intrakranijalne hipertenzije i protekcije mozga.
Barbiturati smanjuju CMRO3 (cerebraina metabolicka stopa kiseonika), @ Samim tim i CBF, jer postoji
direktna zavisnost izmedju CMRO, i CBF-a. Smanjenje CBF-a, u uslovima konstantne
vikoznosti 1 CPP-a, moZe biti izazvano samo smanjenjem radijusa krvnih sudova.
Vazokonstrikcija smanjuje CBV, a samim tim i ICP. Ne treba zaboraviti da barbiturati,
kao propratni efekat, mogu smanjivati TA, Sto moZe da poniSti pozitivno dejstvo
barbiturata na poviSeni ICP. Zato je kod primene barbiturata kontrola sistemskog
pritiska neophodna 1 po potrebi stimulisana preko presornih lekova. Odnos izmedju
doze barbiturata i smanjenja CMPO, i CBF nije linearan. Male doze daju vece
smanjenje. Sa povecanjem doze efekat se smanjuje. Maksimalna redukcija je 50% 1
poklapa se sa izoelektricnom linijom na EEG-u. Redukcja CMRO, iznad 50% se ne
mozZe posti¢i bez obzira na povecanje doze barbiturata. Smanjenje CBF-a moze biti 1
vece ako se primeni hipokapnija kao dodatni vazokonstriktorni stimulans (Pierce 1 sar.)
Prema tome, barbiturati deluju po principu ,, sve ili niSta“. Efekat se javlja kada doza
predje odredjenu grani¢nu vrednost, preko koje se vise ne poboljSava.

U terapiji se koriste isklju¢ivo barbiturati ultrakratkog dejstva pogodni za intravensku
primenu ( pentobarbital i thiopental ). Pocetna doza od 5-10 mg/kgtt se daje kao uvod u
toku 30 min., a dalje se nastavlja sa dozom odrzavanja od 3-5 mg/kgtt/h. Za postizanje
dobrog efekta na ICP (ICP<20 mmHg) potrebno je vrednsoti pentobarbitala odZavati
konstantnim u plazmi od 3-6 mg/100 ml. Doza je dobro balansirana kada na EEG-u
zapazimo isprekidanu liniju, koja predstavlja najavu ravnog, izoelektri¢nog EEG-a.
Barbituratnu komu treba primenjivati kod pacijenata sa znatno povisenim ICP-om, kod
kojih ostale metode ne daju efekat. Minimalni period odrZavanja barbituratne kome
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je 48 h. I za kra¢i vremenski period je ne treba indikovati. DuZina trajanja barbituratne
kome kod intrakranijalne hipertenzije je prosecno pet dana, ali se moze kretati i do
dvadesetak dana. Takodje barbituratnu komu ne bi trebalo primenjivati ukoliko nema
mogucénosti pracenja ICP-a, obzirom da tokom njenog trajanja prestaju moguénosti
klinicke provere neuroloskog stanja. Ukoliko ne postoji moguénost merenja ICP-a,
vremenska duzina odrzavanja kome ne bi trebalo da prelazi pet dana. Bolesnik mora biti
na kontrolisanom disanju, a potpuni monitoring kardiovaskularnih parametara je
obavezan.

Kortikosteroidi

Odavno je poznato da se kortikosteroidi ne preporucuju kao sredstva koja popravljaju
ishod bolesnika sa teSkom KCP ili smanjuju povecani IKP.

Kod bolesnika sa umereno teSkom 1/ili teSkom KCP, visoke doze

metilprednizolona su kontraindikovane jer povecavaju mortalitet bolesnika. 66

Hipotermija

Podaci dobijeni meta-analizama ne ukazuju da profilakti¢ka hipotermija znacajnije
smanjuje mortalitet bolesnika sa teSkom KCP. Vece smanjenje rizika mortaliteta postize
se produZzenjem ciljane hipotermije na > 48 h. Kvalitet prezivljavanja bolesnika
profilakticki tretiranih hipotermijom (mereno GOS skalom) bolji je u

odnosu na normotermijske kontrole. 79

Hirursko lecenje

Hirurursko leCenje povisenog ICP-a obuhvata evakuaciju Mass lezija, drenazu likvora i
dekompresivnu  kraniektomiju. Rano otkrivanje 1 pravovremena evakuacija
intrakranijalnih hematoma je osnova lecenja teSke KCP.

Smernice za adekvatno leCenje akutnog subduralnog i epiduralnog hematoma su
objavljene, ali se zasnivaju na III klasi dokaza i veoma su fokusirani na zapreminskim
kriterjjumima. 15

Medjutim evakuacija akutnog subduralnog i epiduralnog hematoma moze biti
motivisana ne samo Mass efektom i smanjivanjem zapremine intrakranijalnog sadrzaja,
ve¢ 1 metabolickim poremecajima, koji dovode do masivne produkcije ekcitatornih
amino kiselina i naknadnih ishemijskih oSte¢enja korteksa, gde je u osnovi zgrusavanje
krvi. so.

Drenaza likvora je jednostavna i efikasna metoda u leCenju povisenog ICP-a.

Posebna pogodnost je da se drenaza likvora moZe vrSiti intraventrikularnim kateterom
za merenje ICP-a. Kontinuirana drenaZa se ne preporucuje zbog mogucih netac¢nih
rezultata merenja ICP-a. 85

Problem oko plasiranja intraventrikularnog katetera se javlja kod uskih komora i Mass
lezija zbog pomeranja anatomskih sruktura mozga.

Drenaza likvora lumbalnim kateterom kod povecanog ICP-a se ne preporucuje zbog
moguce hernijacije mozga. 31

Dekompresivna kraniektomija podrazumeva Siroko uklanjanje kosti krova lobanje sa
jedne ili sa obe strane od srednje linije, prosecanje tvrde mozdane opne sa moguénoséu
prolabiranja hemisfere velikog mozga kroz nastali otvor na taj nacin, a potom sledi
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plastika mozdanog omotaca i sutura mekih tkiva poglavine. Ova procedura se
primenjuje kod maligne refraktarne intrakranijumske hipertenzije, koju nije moguce
sniziti konzervativnim leCenjem.

Postoje mnoge varijacije u operativnoj tehnici dekompresivne kraniektomije.

Faktori koji opredeljuju operativhu tenhniku uzimaju u obzir zahvacenost hemisfera
(unilateralna, bilateralna), lokaciju ostecenja, veli¢inu procesa, mesto otvaranja dure. U
odlucivanju koja hemisfera je zahvacena, pre svega se oslanjamo na pra¢enje pomeranja
struktura srednje linije, tj. mediosagitalnih struktura.

Kod bolesnika sa difuznim edemom i bez pomeranja srednje linije uglavnom se radi
bilateralna kraniektomija. Ova procedura se moze izvesti na nekoliko nacina. Najcesce
se radi bifrontalna kraniektomija, koja pocinje od prednjeg sprata baze lobanje,
izbegavajuci ¢eone sinuse, do koronarne suture pozadi i na pterionu bo¢no.

Kod bolesnika koji ima pomeranje srednje linije najceS¢e se primenjuje unilateralna
karniektomia. Veli¢ina kraniektomije je od kriticne vaznosti. Minimalan prec¢nik
unilateralne dekompresivne kraniektomije je oko 10 cm.

Brazilski autori vrSe veliku sl. br. 7, skoro pravougaonu kraniektomiju, ukljucujuci
¢eonu, temenu, slepo¢nu 1 deo potiljane kosti. Tvrda mozdanica je otvorena, a povrSina
prosirena upotrebom supstituenata dure. vertikalnim rezom je kosStani poklopac je
podeljen i delovi funkcioniSu kao ,krila prozora®“. Spoljne ivice su vezane za kosti
lobanje sa dva lavava Sava, tako da funcioniSu kao ,,Sarke na prozorima" Ugao seCenja
kosti (oko 45°) se primanjuje da bi se spre¢ilo klizanje kosti ka endokranijumu.

Slika br. 7- Dekompresivna kraniotomija ,, in window* tehnika

Redovno pracenje ICP i adekvatan izbor pacijenata za dekompresivnu kraniektomiju je
korak napred u lecCenju teSke kraniocerebralne traume. Mi smo kod naSih pacijenata
koristili modifikovanu ,, in window* tehniku sl. br. 8. I sl. br. 9. Da bi izbegli
hernijaciju mozga, mi smo labavo vezivali kost na strani gde je dura otvorena, a na na
strani gde je osnova dure, kostani poklopac je bio slobodan.
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Slika br. 9 - Dekompresivna kraniotomija modifikovana ,, in window** tehnika
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Odluka o tome da li ¢emo wuraditi jednostranu ili bilateralnu dekompresivnu

kraniektomiju, takdje je zavisila od nalaza na KT endokranijuma.

BONE COVER

Shema br. 9 - Bilateralna dekompresivna kraniektomija modifikovanom ,, in window*

tehnikom
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Slika br. 10 — Pacijent sa monitorngom ICP-a
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Slika br. 11 Pacijent sa monitorngom ICP-a
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Slika br. 12 Pacijent sa monitorngom ICP-a — snizavanje ICP-a, promenom polozaja
glave
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Slika br. 13 Pacijent sa monitorngom ICP-a — snizavanje ICP-a, promenom polozaja
glave
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1.8. Klinicki znacaj

Indikacije za ICP monitoring variraju od ICU (jedinica intenzivne nege) do
ICU, ali uglavnom ukljucuje tesku povredu mozga, intracerebralnu i subarahnoidalnu
hemoragiju, hidrocefalus, ili edem mozga posle velikog CVI, hipoksije mozga, infekcije
CNS-a, ili fulminantnog hepatitisa.
Visina ICP-a iznad koje se zapocinje sa terapijom zavisi od starosti 1 bolesti. Kod
hidrocefalusa se ICP >15 mmHg smatra povecanim, dok se kod povrede glave kod
odraslih ICP od 20-25 mmHg, smatra vrednoS¢u gde postoji znaCajno negativno
dejstvo. Kada je vrednost ICP-a preko 25 mmHg u vecéini ICU je zapoceto sa
agresivnim tretmanom.
Postoje kontraverze u pogledu kriti¢nih vrednosti ICP-a kod dece. Predlozeno je da se
ICP>15 kod odojcadi, ICP >18 kod dece mladje od 8 god. 20mmHg kod starije dece i
tinejdzera, smatra kriticno poviSenim.
Medjuti, znacajno je da ne postoje randomizirane studije koje bi pokazale benefit
monitoringa ICP-a.
Postoje neke studije koje su pokazale da se kod monitoringa ICP-a povecava intenzitet
terapije i broj dana na ventilatoru, bez znacajnije razlike u ishodu leCenja. Treba
napomenuti da je kontrolna grupa imala intenzivan monitoring u ICU, a procena svesti
je radjena GCS.
Kada se posmatra CPP (cerebralni perfuzioni pritisak) kao target za terapiju takodje
postoje kontraverze oko visine CPP-a.
Lund protokol sugeriSe nize vrednosti od 50 mmHg. Vodi¢ Brain Trauma Foundation
nize vrednosti od 60 mmHg. Ranija istrazivanja zahtevaju tretman pacijenata sa CPP
manjim od 80 mm Hg. Bilo je i nekih pokusSaja da se indentifikuju individualni pragovi
CPP. Metode kao Sto su transkranijalni Doppler, oksimetrija u jugularnom bulbusu,
mikrodijaliza i mozdana oksimetrija, su sluzile za ovu svrhu. Ne postoje ¢rsti podaci da
je takav pristup poboljSao ishod lecenja.
Skorija istraZzivanja su pokazala da pacijenti sa enormno viokim CPP imaju lo§ ishod
le¢enja. I tu postoji dilema da li je gornja granica 60, 70 ili 90 mmHg. ObrazloZenje se
sastoji u tome da je do povecanja CBF-a doslo u regijama koje su kriti¢no dugo imale
nizak cerebrovaskularni protok, i gde je CPP dugo bio ispod donje granice
autoregulacije, tako da je rast CPP ostao bez efekta.
U normalnom mozgu CBF je konstantan (oko 750 ml/min ili 15 % srcane frakcije),
CPP je u rasponu od 50-150 mmHg, posto funkcioniSe mehanizam autoregulacije, a kod
povreda mozga se preporucuje pomeranje autoregulacijone krive u desno.
Kod povreda mozga autoregulacija je ¢esto poremecena, a efekt poremecenog CPP se
¢esto ne moze predvideti.
Kada se kontinuirano prati ICP 1 adekvatno postupa sa pacijentom, mnogi pacienti
imaju relativno  stabilan ICP oko 20 mmHg. Pojam refraktarne intrakranijalne
hipertenzije podrazumeva stanje kada u periodu od nekoliko sati postoji vrlo visok ICP,
koji vodi ka smrti pacijenata, ako se ne pristupi agresivnom lecenju, npr.
Dekompresivnoj kraniotomiji.
Registrovanjem ICP i analizom kretanja vrednosti moZemo izr$iti kasifikaciju prema
predlozima Lundberga iz 1963. god.
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»A* talasi ili Plato talasi: Brzi nagli porast ICP-a od skoro normalnih vrednosti do 40
mmHg, koji traje 5-20 min. Plato talasi su uvek patoloski i pojavljuju se kod bolesnika
sa ocuvanom autoregulacijom i smanjenom intrakranijumskom komplijansom.

»B* talasi: Podrazumevaju oscilacije ICP-a, sa 0,5-2 talasa u minuti. [CP se moze
uvecati 1 za 20 mm Hg iznad referentnih vrednosti. Ti talasi su najverovatnije u relaciji
sa promenom vaskularnog tonusa. Transkranijalni Doppler pokazuje rast brzine
protoka krvi kroz ACM u skladu sa postojanjem B talasa.

»C“talasi: Se javljaju u oscilacijava sa frekfencijom od 4-8 min.Ovi talasi imaju mali
patoloski znacaj. Promene ICP mogu biti izazvane promenom CBF-a ili promenama
arterijskog pritiska, pogotovo kada je intrakranijumska komplijansa smanjena.

Svaka promena cerebralog volumena (CBV), dovodi do porasta ICP-a. Takve promene
mogu biti izazvane odredjenim intrakranijalnim deSavanjima, kao Sto su Epi napadi,
sistemske promene kao porast temeprature, promene vrednosti rastvorenih gasova u
krvi, serumski Na...

Vazno je napomenuti da komplijansa opada sa godinama i da se moze racunati sa
lo$ijim ishodom lecenja kod starijih bolesnika sa povredama mozga.

U hroni¢nim bolestima, kao $to su hidrocefalus ili benigna intrakranijalna hipertenzija,
tumacenje vrednosti ICP se malo razlkuje.

Kod hidrocefalusa CSF i ocenjivanje kompenzatornog cirkuliSuéeg pritiska su vrlo
vazni. Kontinuirano prac¢enje ICP 1 testovi naro€ito su znafajni kod pacijenata sa
promenjenim volumenom intrkranijalnog sadrzaja i kod pacjenata sa ponovljenim
simptomima 1 posle ubacivanja nekog Santa.

1.9. Upotreba u istrazivacke svrhe

Odgovor ICP na promenu MAP, zavisi od reakcije cerebralnih krvnih sudova na
promenu srednjeg arterijskog pritiska. Reaktivnost na pritisak je definisana kao
vaskularni odgovor na promenu transmuralnog pritiska 1 kljucna je komponenta u
autoregulaciji pritiska. Poremecena reaktivnost na pritisak podrazumeva poremecenu
autoregulaciju.

Ako je reaktivnost na pritisak intaktna, kod rasta MAP-a dolazi do cerebralne
vazokonstrikcije unutar 5-15 sec. sa redukcijom CBV 1ICP.
Ako je reaktivnost na pritisak rasparena, CBV ¢e rasti pasivno sa rastom MAP, a i ICP
¢e rasti.
Suprotni efekat se pojavljuje kada je MAP redukovan. Poremecena reaktivnost na
pritisak je udruzena sa loSim ishodom posle povrede mozga. Odnos izmedju MAP-a i
ICP-amoze se kontinuirano pratiti. Noviji rezultati sugeriSu da reaktivnost na pritisak
mozZe sugerisati nacin leCenje pacijenata sa kraniocerebralnom traumom, ili se moze
koristiti za procenu najpovoljnijeg individualng CPP.
Talasast izgled ICP obi¢no zavisiod tri komponente koje se preklapaju u vremenu, ali
radi analize mogu biti odvojene u frekfencijskom podrucju.

1. Pulsni talas uglavnhom harmoni¢an i1 u korespodenciji je sa sréanom

frekfencijom.
2. Druga komponenta se moZze pripisati respiratornoj frekfenciji

46



3. Trec¢a komponenta se sastoji od ,, sporih talasa®, koji su unutar granice od 0.05
Hz-0,0055 Hz.

Pokazana je vrednost sporih talasa, kao prognosticki faktor kod pacijenata sa rastom
ICP-a, posle traumatskog oSte¢enja mozga.
Mali broj sporih talasa u ukupnoj ICP dinamici je povezan sa mozdanom smrcu.
Moguce je dobiti krivulju ICP-a, za svakog pacijenta pojedinacno.
Mogu se prepoznati tri dela pritisak—volumen krivulje , Sto je odredjeno
cerebrospinalnom kompenzatornom rezervom , a korelacija je izmedju ICP pulsnog
talasa 1 srednjeg ICP. Vrednost ovog indeksa je izmedju -1 1 +1.
Na pocetku krivulje amplitude talasa ICP rastu sa rastom srednjeg ICP-a, na poSetku
sporije, a sa padom kompenzatornih rezervi sve brze.
U ravnom delu krive ideksi su aproksimativno jednaki nuli.
U eksponencijalnom delu krive vrednost indeks se povecava i on dostize vrednost 1.
Sa vrlo visokim ICP-om (ve¢im od 40 mmHg), u treCem delu krive, indeks ¢e postati
negativan, oko -1.
Raniji radovi su pokazali da ovaj indeks oznaCava gubitak daljeg vazodilatatornog
kapaciteta na vrhu platoa i pokazao je da kombinacija visokog ICP-a (> 20 mm Hg) i
vrednosti indexa (< 0,5) ukazuje na lo§ ishod leCenja. Pacijentova pozicija na pritisak-
volumen krivulji bi mogao da se koristi za predvidjanje rizika od pogorSanja ili ili
hernijacije. U preliminarnim studijama , index je kori§¢en da bi se predvideo odgovor
ICP na hiperventilaciju.

1.10. Sira primenjvost

Povisen ICP je znacajan i za brzo pogorSanje funkcije jetre, Sto je udruZeno sa

visokim mortlitetom. To je najverovatnije posledica citotoksi¢nog edema. Plasiranje
intraparenhimskog ICP monitoringa kod tih pacijenata je pokazalo da bi doslo do
komplikacija u 20 % 1 fatalnog krvavljenja
u 4 % pacijenata. Kod takvih pacijenata epiduralna sonda moze biti najsigurniji izbor za
pracenje ICP-a, Cak i ako se zna da to nije najpreciznija metoda monitoringa ICP-a.
Lecenje poviSenog ICP-a kod pogorSane funkcije jetre je kontraverzno.
U rezimeu , ICP je sloZzen parametar koji sadrzi informacije o cerebralnim
kompenzatornim mehanizmima 1 mehanizmima koji doprinose regulaciji CBF-a.
Kontrola ICP-a zahteva kontinuiran ICP monitoring 1 integraciju dodatih informacija iz
krivulje ICP monitoringa 1 njthovu relaciju, §to ¢e nam pomoc¢i da shvatimo
fundamentalnu patofiziologiju.

2.0 CILJ I HIPOTEZA
2.1 Radna hipoteza

Monitoring intrakranijalnog pritiska (ICP)znacajno olakSava dijagnostiku 1
tretman intrakranijalne hipertenzije. Poznato je da se klinicke manifestacije povisenog
ICP-a, javljaju posle odredjenog vremenskog period od registrovanja rasta ICP-a
monitoringom. Taj vremenski period nam u slucaju monitoringa ICP-a omogucava
ranije zapocinjanje agresivne terapije za sniZzavanje povisenog ICP-a, Sto moze
poboljsati ishod lecenja takvih bolesnika.
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Objektiviziranje 1 kvantifikovanje tako teSkog stanja nam daje moguénost da kod
maligne intrakranijalne hipertenzije uradimo dekompresivnu kraniektomiju, koja se
prema najnovijim studijama uvodikao znac¢ajna metoda leenja poviSenog ICP-a.
Takodje analiziranjem kretanja ICP-a i izracunavanjem CPP-a, kao i analizom ostalih
parametara monitorniga mozemo u velikom procentu prognozirati ishod le¢enja kod
pojedinih pacijenata, naroCito kod onih kod kojih je ICP > od 25 mmHg, i koji ni
jednom vrstom terapije i intenzivne nege ne mozem sniziti.

Osim unutrasnih uzroka za rast ICP-a, poznato je da i pojedini spoljasnji uticaji mogu
dovesti do rasta ICP-a. Npr. polozaj glave pacijenta moZe znacajno promeniti vrednosti
ICP-a, te je kod monitoringa ICP-a moguce korigovanjem polozaja pacijenta sniziti
ICP.

2.2 Ciljevi istrazivanja

1. Pokazati da se ranom, pravovremenom i adekvatnom terapijom povisenog ICP-
a, moze poboljsati ishod lecenja kod pacijenata sa teSkom kraniocerebralnom
traumom.

2. Uvesti dekompresivnu kraniotomiju kao standard za lecenje povisenog ICP-a,
kod pacijenata sa ICP-om > od 25 mmHg, kada na drugi nacin nije moguce
sniziti poviseni ICP.

3. Utvrditi prognosti¢ni znac¢aj monitoringa ICP-a, narocito kod pacijenata sa ICP-
om preko 25 mmHg.

3.0 MATERIJA I METODE ISTRAZIVANJA

Ispitivanje ¢e se sprovesti u grupi od najmanje 52 pacijenta sa teSkom
kraniocerebralnom traumom kojima ¢e se raditi monitoringlCP-a. Kontrolna grupa ¢e
takodje imati 50 pacijenata i oni ¢e biti iz vremena kada monitoring ICP-a nije radjen.
Pacijenti kojima ¢e se raditi monitoring ICP-a, bi¢e odredjeni prema modifikovanoj
Marshall-ovoj tabeli.

| INDIKACIJE ZA MONITORING ICP-a CT =1 — normalan nalaz
Dalije? | Dob GCS GCS GCS CT
CT CT CT= 2 — minimlan nalaz bez
> < < < = = = pomeranja sredignjih
40 9 8 7 2 3 4 struktura
Zaokruziti | da da da da da da
odgovor da CT=3 — umereni edem
ne ne ne ne ne ne | mozga
ne
CT=4 — mass lezija sa
pomeranjem sredisnjih
struktura vise 5 mm.
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Indikacija za monitoring se postavlja ako se odgovor DA zaokruzi
najmanje tri puta

Ishod lecenja ¢e biti bodovan GOS (Glazgovskom skalom za procnenu ishoda), koja
ima pet stadijuma, 5. GR-good recovery; 4. MD-moderatly disabled; SD severely
disabled; VS- vegetative status; do D-died

3.1 Statisticka metodologija
1. Opis parametara od znacaja

2. Testiranje razlika izmedju faktora od zna&aja (x* test, Fisherov test, t-test i drugi
parametarski ili neparametarski testovi primenjivi u zavisnosti od prirode i
kvaliteta podataka)

3. Prikaz prezivljavanja po Kaplan-Meier survival metodi
Naucni doprinos

Kako do sada monitoring ICP-a nije bio standardna metoda u pracenju i lecenju

kraniocerebralnih povreda, smatram da ¢e istrazivanje koje sprovodimo dovesti do toga
da monitoring ICP-a bude zlatni standard za pacijente sa teSkom kraniocerebralnom
traumom.
Objektivizacija stanja pacijenta ¢e omoguciti pravovremenu dekompresivnu
kraniektomiju, a prognosti¢ki znacaj monitoriga ICP-a ¢e se ogledati u adekvatnom
pristupu pacijentima kod kojih je o¢ekivano preZivljavanje i1 oporavak, kao 1 restriktivna
terapija kod bolesnika gde ishod lecenja ne zavisi od upotrebljenih terapijskih metoda.

4.0 REZULTATI

4.1 Ugradnja senzora za merenje ICP

N %
ne 45 46.4
da 52 53.6
Ukupno 97 100.0
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Analiza rezultata je vrsena kod dve grupe pacijenata. Kod 52 pacijena je bio ugradjen
monitoring intrakranijalnog pritiska, a 45 pacijenata sa teskim povredama glave 1 mozga
su bili kontrolna grupa. Indikacija za monitoring intrakranijalnog pritiska je postavljan
na osnovu modifikovane Marshalove scale. Plasiran je intraventrikularni kateter, koji je
zlatni standard kod merenja ICP-a, osim u dva slucaja gde zbog malih komora nije bilo
moguce plasirati intraventrikulrani kateter. Intraventrikularni kateter smo koristili I u
terepijske svrhe, kada je ispustan likvor radi smanjenja ICP-a.

4.2 Pol
Pol
Ukupno
muski zenski
N 34 11 45
] ne
Ugradnja % 75.6%  244%  100.0%
senzora za
merenje ICP N 47 5 52
da
% 90.4% 9.6% 100.0%
N 81 16 97
Ukupno
% 83.5% 16.5% 100.0%

Postoji statisti¢ki znacajna razlika izmedu grupa po polu (X*=3.851; p=0.050). Iako je
signifikantnost na samoj granici statisticke znacajnosti od 0.05 mi ¢emo ovu razliku
smatrati zna¢ajnom.

Vecinu pacienata u obe grupe su €inili povredjeni muskog pola. Poredjujuéi rezultate sa
drugim autorima dolazimo do zakljucka da su pacijenti sa teSkim povredama glave i
mozga predominantno muskog pola i uglavnom mladji ljudi, a najve¢i broj je u grupi od
20-44 god. S obzirom da su u tom periodu ljudi ekonomski I generativno
najproduktivniji, negativan ishod leCenja ima znafajan negativan efekat na razvoj
drustva.
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4.3 Starost

iirza:rr:a za N lilrltmetlc SD Median Minimu - Maksimu
merenje ICP sredina o o
ne 45 56.84 19.888 61.00 17 88
da 52 44.48 20.240 40.00 19 84
Ukupno 97 50.22 20913 56.00 17 88

Postoji visoko statisticki znacajna razlika izmedu grupa po starosti (Z=-2.870; p=0.004).

Pacijenti kojima je meren intrakranijalni pritisak su bili statisticki znac¢ajno mladji u
odnosu na pacijente iz kontrolne grupe kojima nije meren ICP. Prosecna starost u grupi
kojoj je meren ICP je bila 40 godina, a prosecna starost u grupi kojoj nije meren ICP je
bila 61 godinu. Indirektno se moze zakljuciti da su mladji ljudi imali teze povrede glave
1 mozga, a sve je to u skladu sa predominantnim mehanizmom povredjivanja,
saobracajnim traumatizmom.
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4.4 Uzrok povredjivanja

Uzrok povredjivanja
povrede Pov- Uku-
an-' pgq 4 e U rede vatrepo Epi ostalo PO
racaj visine doma- na oruzje
cinstvu radu
N 13 s 1 11 2 2 1 10 45
Ugra- ¢
dnja % 0 L% 22% 244%  44% 44%  22% 0 000
0
senzora 0 o
za. N 27 3 3 12 3 2 2 0 52
merenje q
1CP a
% 2/1'9 58%  5.8% 23.1% 5.8% 3.8%  3.8% .0% (}/00'0
0 0
N 40 8 4 23 5 4 3 10 97
Ukupno
% ;1'2 82%  4.1% 23.7% 52% 4.1%  3.1% (}/0'3 (}/00'0
0 0 0

Ovakvi podaci ne mogu se analizirati statistickim testovima ve¢ samo opisati. Najces¢i
uzrok povredjivanja je bio saobracajni traumatizam (41,2 %). Drugi po zastupljenosti
uzrok povredjivanja su bile povrede u domacinstvu (23,7%), a tre¢i po ucestalosti uzrok
povredjivanja u nasem uzorku je bio pad sa visine (8,2%). Prate ga povrede na radu (5,2
%), tuCe 1 povrede projektilima iz vatrenog oruzja (4,1 %), povrede za vreme
epilepti¢nih napada(3,1%). Na ostale uzroke koji nisu pojedina¢no pobrojani otpada
(10,3 %) povredjenih.
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4.5 Tip povrede

Ugradnja senzora za merenje ICP

ne da
N % N %
Commotio ne 44 45.8% 52 54.2%
da 1 100.0% 0 .0%
Contusio ne 8 50.0% 8 50.0%
da 37 45.7% 44 54.3%
et ne 22 64.7% 12 35.3%
da 23 36.5% 40 63.5%
Fractura ne 42 45.7% 50 54.3%
impressiva da 3 60.0% 2 40.0%
Fr. Basseos ne 34 47.2% 38 52.8%
cranii da 11 44.0% 14 56.0%
SAH ne 35 49.3% 36 50.7%
posttraumatica da 10 38.5% 16 61.5%
ne 37 43.5% 48 56.5%
HED da 8 66.7% 4 33.3%
HIC ne 43 46.2% 50 53.8%
da 2 50.0% 2 50.0%
ne 32 45.7% 38 54.3%
HSD ace da 13 43.1% 14 51.9%
v Sclopetarium ne 43 46.2% 50 53.8%
da 2 50.0% 2 50.0%
Pneumocephal ne 44 47.8% 48 52.2%
us da 1 20.0% 4 80.0%
Laceratio ne 44 45.8% 52 54.2%
cerebri da 1 100.0% 0 .0%

Kod 44 (54,3%) povredjenih je dijagnostikovana kontuzija mozga, a u kontrolnoj grupi
kod 37 (45,7%) pacijenata, ukupno 81 pacijent, §to kontuziju mozga stavlja na prvo
mesto. Prelom lobanje su imala 40 (63,5%) pacijenata, a u kontrolnoj grupi prelom
lobanje je dijagnostikovan kod 23 (36,5%) povredjenih, akutni subduralni hematom je
potvrdjen kod 14 (51,9%), a u kontrolnoj grupi je bilo 13 (48,1%), traumatsku SAH je
imalo 16 (61,5) u odnosu na 10 (38,5%) u kontrolnoj grupi, prelom baze lobanje 14
(56,0%), a u kontrolnoj grupi 11 (44,0%), epiduralni hematom 4 (33,3%), kontrolna
grupa 8 (66,7%), pneumocefalus 4 (80%), u kontrolnoj grupi 1 (20%), impresivnu
frakturu nalazimo kod 2 povredjena (40%), prema 3 (60%) u kontrolnoj grupi,
intracerebralni hematom kod 2 (50%), koliko imamo i u kontrolnoj grupi 2 (50%).
Imamo 1 isti broj povredjenih od projektila iz vatrenog oruzja. 2(50%), kao 1 u
kontrolnoj grupi 2 (50%).
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4.6 Visina ICP-a na ugradnji senzora - Starost

Starost

Aritmeti
Visina ICP-a na ¢ka Minimu Maksim
ugradnji N sredina  SD Median m um
<=25 25 52.80 19.406 56.00 19 84
>25 27 36.78 18.105 32.00 20 79
Ukupno 52 44 .48 20.240 40.00 19 &4

Postoji statisticki znacajna razlika izmedu grupa po starosti (Z=-2.549; p=0.011).

Posmatrajuci starosnu strukturu pacijenata u odnosu na visinu intrakranijalnog pritiska
na ugradnji utvrdjujemo da postoji statisticki znacajna razlika u starosnoj strukturi.
Prosecna starost pacijenata koji su imali ICP <= 25 mmHg je bila 56 god. U grupi koja
je imala ICP > 25 prosecna starost je bila 32 godine.Visina ICP-a na ugradnji takodje
potvrdjuje prethodne rezultate iz nase serije, koji govore da su mladji bolesnici prosecno
imali teze povrede glave i mozga.
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4.7 Stanje pacijenta

Visina ICP-a na ugradnji

<5 ~75 Rez.ulta‘ti
testiranja
N % N %
spontano 9 36.0% 1 3.7%
intubiran 13 52.0% 20 74.1%
Disanje ST -
Eitpoénehanwkoj 3 120% 6 22.2%
bez disanja 0 .0% 0 .0%
ne 16 64.0% 26 96.3%
Spontano disanje 0.004
da 9 36.0% 1 3.7%
normalan nalaz 0 0% 0 0%
minimalan nalaz
bez ~ pomeranja 0% 0 0%
sredisnjih
KT nalaz na struktur.a i
prijemu ‘Igg;rgzm edem 36.0% 7 25.9%
masivna lezija sa
pomeranjem o o
sredisnjih _strukt, © 64.0% 20 741%
vise od Smm
ne 9 36.0% 7 25.9%  X°=0.61
Masivna lezija 8
da 16 64.0% 20 74.1%  p=0.432
ne 16 64.0% 15 55.6%  X’=0.38
Operacija 4
da 9 36.0% 12 44.4%  p=0.535
Pridruzene ne 11 44.0% 22 81.5% X'=7.86
. . 5
hronicne bolesti da 14 56.0% 5 18.5% p=0.005
Dekompresivna 1€ 24 96.0% 10 37.0% X=19.9
) .. 40
kranicktomija g4, 1 40% 17 63.0%  p<0.001

Testiranje je radeno FiSerovim testom tacne verovatnoce (tamo gde je samo prikazana
znacajnost) I Hi-kvadrat testom (pored p vrednosti data je I vrednost testa)
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Parametre koje smo analizirali u ovoj tabeli jasno prikazuju znacajno teze klinicko
stanje pacijenata u grupi koja je na ugradnji imala ICP > 25 mmHg. Takodje je znacajan
rezultat koji pokazuje da je kod 17 pacijenata koji su imali ICP > 25 mmHg uradjena
dekompresivna kraniektomija.

4.8 Postoperativni tok

Visina ICP-a na ugradnji

N % N % J
Hemipa ne 20 80.0% 24 88.9% 0.458
reza da 5 20.0% 3 11.1% )
) .. ne 18 72.0% 25 92.6%
Disfazija i 7 28.0% 5 7 4% 0.071
Pneumo ne 16 64.0% 23 85.2% X*=3.107
nija da 9 36.0% 4 14.8% p=0.078
ne 23 92.0% 27 100.0%
CVI da 2 8.0% 0 .0% 0.226
Psihomotor ne 25 100.0% 27 100.0% _
no agitiran da 0 .0% 0 .0%
Bubrezna ne 25 100.0% 27 100.0% ]
ins. da 0 0% 0 .0%
Pareza ne 25 100.0% 27 100.0%
facijalisa  da 0 .0% 0 .0%
ne 23 92.0% 23 85.2%
Sepsa da 2 8.0% 4 14.8% 0.670
. .. ne 25 100.0% 25 92.6%
Meningitis da 0 0% > 7 4% 0.491
. ne 25 100.0% 25 92.6%
Pl. izliv da 0 0% 5 7 4% 0.491
Ulkus ne 25 100.0% 24 88.9%
]Zf(ll‘;‘(’% 4 0 0% 3 11.1% 0.236
ne 25 100.0% 26 96.3%
HIC et HIV i 0 0% I 379 1.000
. . nhe 25 100.0% 23 85.2%
Dekubitusi da 0 0% 4 14.8% 0.112

Testiranje je radeno FiSerovim testom tacne verovatnocée (tamo gde je samo prikazana
znacCajnost) I Hi-kvadrat testom (pored p vrednosti data je I vrednost testa)
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Kada govorimo o komplikacijama u postoperativnom toku kod bolesnika koji su
inicijalno imali ICP > 25 mmHg, na osnovu naSih rezultata zakljuc¢ujemo da nema
statistiCki znacajne razlike u odnosu na grupu koju sucinili pacijenti koji su inicijalno

imali ICP<= 25 mmHg.

4.9 GOS

GOS

Eeirza:rl'cllja za N ﬁarltmetlc SD Median Minimu - Maksimu
merenje ICP sredina o

ne 45 2.89 1.613 3.00 1 5

da 52 2.12 1.338 1.00 1 5
Ukupno 97 2.47 1.514 3.00 1 5

Postoji statisticki znacajna razlika izmedu grupa po GOS (Z=-2.480; p=0.013).

GOS kojim smo merili ishod leenja povredjenih bolesnika navodi na zaklju¢ak da je
bolji ishod lecenja bio u grupi pacijenata kojima nije meren ICP. To se namece kao
logi¢an ishod s obzirom da su bolesnici kojima je bio meren ICP, bili sa statisticki
znacajno manjim GCS-om na prijemu.
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4.10 Numericke varijable

Visina ICP-a na ugradnji

Aritme- Mini Maksi Rezultati
N ticka SD Median - T testi-
i mum mum .
sredina ranja
<=25 25 5.68 1.68 6.00 3.00 8.00 =
GCS 1.088
prijem >
25 27 5.33 1.30 6.00 3.00 7.00 50276
Duzina <25 25 1796 2000  14.00  3.00 106.00 Z=-
lecenja 0.284
1 >
(dani) 25 27 22.11 3434 1400  1.00 180.00 5-0.776
Duzina  <=25 25 7.64 2.45 8.00 3.00 1200 -
merenja 0.775
ICP o5 27 693 358 700 100  14.00
(dani) p=0.438
Vising <25 25 18.00 18.00 18.00 18.00 Z=-
ICP-a 0.777
>
posle DK >25 27 2276  7.50 24.00  10.00  35.00 00437
<=25 25 33.00 17.50  20.00 15.00 68.00 Z=-
ICP na 0.498
kraju >25 27 3252 18.08  20.00 17.00  70.00
p=0.618
<=25 25 232 1.44 1.00 1.00 4.00 Z=-
GOS 1.078
>
25 27 1.93 1.24 1.00 1.00 5.00 50281

Testiranje je radeno Mann-Whitney U testom
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4.11 Dekompresivna kraniektomija

N %
ne 78 80.4
da 19 19.6
Ukupno 97 100.0

Od ukupnog broja pacijenata (97), Cije smo rezultate analizirali, dekompresivna
kraniektomija (DC) je uradjena kod 19 bolesnika.

4.12 Ugradnja senzora za merenje ICP u odnosu na DK

Dekompresivna
kraniektomija Ukupno
ne da
N 44 1 45
Ugradnja ne % 97.8% 2.2% 100.0%
senzora za N 34 18 52
merenje ICP da
% 65.4% 34.6% 100.0%
N 78 19 97
Ukupno % 80.4% 19.6% 100.0%

Postoji visoko statisticki zna¢ajna razlika izmedu grupa (X*=16.071; p<0.001).

Velika vecina bolesnika kojima je radjena dekompresivna kraniektomija (18) je bila iz
grupe kojoj je meren inrkranijalni pritisak. Samo jednom bolesniku je uradjena
dekompresivna kraniektomija bez prethodnog merenja intrakranijalnog pritiska. Da bi
sa sigurnoS¢u 1 medikolegalno doneli odluku o dekompresivnoj kraniektomiji,
neophodno je da kontinuirano merimo ICP.
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4.13 Visina ICP na ugradnji u odnosu na DK

Dekompresivna
kraniektomija Ukupno
ne da
N 24 1 25
Visina ICP-a ~ > % 96.0%  4.0% 100.0%
na ugradnji N 10 17 27
>25 % 37.0%  63.0%  100.0%
N 34 18 52
Ukupno % 654%  34.6% 100.0%

Postoji visoko statisti¢ki znadajna razlika izmedu grupa (X*=19.940; p<0.001).

Dekompresivna kraniektomija je radjena uglavnom bolesnicima (17) koji su inicijalno
imali ICP> 25 mmHg, dok je samo jedan bolesnik, koji je inicijalno imao ICP>= 25
mmHg, u daljem razvoju bolesti imao takvo pogorSanje da je neophodno bilo uraditi
dekompresivnu kraniektomiju.

4.14 DK kod 27 pacijenata sa ICP > 25 mmHg

Dekompresivna kraniektomija

Rezultat
ne da .
testiranja
N % N %
muski 9 90.0% 17 100.0%
Pol 0.370
° zenski 1 10.0% 0 0%
saobracaj 4 40.0% 11 64.7%
pad savisine 0 0% 1 5.9%
tuca 0 0% 2 11.8%
povrede u o o
Uzrok domacinstvu 3 30.0% 2 11.8% i
povredjivanja  povrede na , 20.0% 0 0%
radu
vatreno oruzje 1 10.0% 1 5.9%
Epi 0 .0% 0 .0%
ostalo 0 0% 0 .0%

Uradeno je testiranje FiSerovim testom tacne verovatnoce
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Gde je — znaci da testiranje nije moguce

I ova tabela nam nedvosmisleno potvrdjuje da najtezu kraniocerebralnu traumu imaju
pacijenti muskog pola povredjeni u saobracajnom udesu.

4.15 Starost

. Aritmeti¢ . .
Dek(.)mpreslllvna Ka D Median Minimu Maksimu
kraniektomija . m

sredina
ne 10 42.50 24.794 34.50 21 79
da 17 33.41 12.425 30.00 20 65
Ukupno 27 36.78 18.105 32.00 20 79

Nema statisticki znacajne razlike izmedu grupa po starosti (Z=-0.604; p=0.546).

Nije utvrdjena statisti¢ki znacajna razlika u starosnoj dobi izmedju bolesnika kojima je
uradjena DC 1 bolesnika kojima nije radjena DC, a imali su ICP > 25,
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4.16 Postoperativni tok

Dekompresivna kraniektomija

Rezultat
ne da testiranja
N % N %
Hemiparez ne 10 100.0% 14 82.4% 0.274
a da 0 .0% 3 17.6% )
) . ne 10 100.0% 15 88.2%
Disfazija da 0 0% > 11.8% 0.516
Pneumonij ne 8 80.0% 15 88.2% 0.613
a da 2 20.0% 2 11.8% ’
ne 10 100.0% 17 100.0%
CVI -
da 0 .0% 0 0%
Psihomotor ne 10 100.0% 17 100.0%
no agitiran da 0 0% 0 0% ]
Bubrezna ne 10 100.0% 17 100.0%
ins. da 0 0% 0 0% i
Pareza ne 10 100.0% 17 100.0%
facijalisa  da 0 .0% 0 .0%
ne 10 100.0% 13 76.5%
Sepsa da 0 0% 4 By 0204
. .. ne 10 100.0% 15 88.2%
Meningitis i 0 0% > 11.8% 0.516
. ne 10 100.0% 15 88.2%
Pl. izliv i 0 0% > 11.8% 0.516
Ulkus ne 10 100.0% 14 82.4%
zeluca ili o 0 0.274
b.duod. da 0 .0% 3 17.6%
HIC et ne 9 90.0% 17 100.0% 0.370
HIV da 1 10.0% 0 0% ’
. . ne 10 100.0% 13 76.5%
Dekubitusi da 0 0% 1 73.5% 0.264

Uradeno je testiranje FiSerovim testom ta¢ne verovatnoce
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4.17 Numericke varijable

Dekompresivna kraniektomija

Rezul-
Aritme- .. . tat testi-
N ttka SD  Median M Maksi-oo
) mum mum
sredina
GCS ne 10 5.00 1.49 5.50 3.00 7.00 §=9-36
prijem  da 17 5.53 1.18 6.00 4.00 7.00 p=0.349
Duzina ne 10 7.70 8.90 5.00 1.00 30.00 Z=-
lecenja 2917
(dani) da 17 30.59 40.82 20.00  4.00 180.00 p=0.004
Duzina ne 10 5.10 4.20 3.50 1.00 12.00 7.
merenja 2048
ICP da 17 8.00 2.76 8.00 4.00 14.00 _
) p=0.041
(dani)
Visina ne 10 3830 9.55 39.00 26.00 60.00 7.
ICP-a na 0.076
ugradnji da 17 38.82 1042 3500 26.00 60.00 _
p=0.940
senz.
Visina ne 10
ICP-a )
posle da 17 2276  7.50 24.00 10.00  35.00
DK
ne 10 45.30 12.01 4550 20.00 70.00 Z=-
ICP na 3998
kraju da 17 25.00 16.96 19.00 17.00  70.00 p=0.001
ne 10 1.00 .00 1.00 1.00 1.00 7=-
GOS 3.137
da 17 2.47 1.28 3.00 1.00 5.00 p=0.002

Uradeno je testiranje Mann-Whitney U testom (zbog velikog varijabiliteta a malog
uzorka)

Kod pacijenata kod kojih je radjena dekompresivna kraniektomija, u neposrednom
postoperativnom periodu je dolazilo do znacajnog smanjivanja ICP-a. Takodje je
postojala znacajna razlika kod ICP-a na kraju le€enja.

Ishod lecenja je bio bolji kod pacijenata kod kojih je radjena dekompresivna
kraniektomija, u odnosu na one kod kojih nije radjena.
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Takodje se namece zakljucak da pacijenti sa refraktarnom intrakranijalno hipertenzijom
preko 25 mmHg, imaju vrlo veliki procenat smrtnosti, bez obzira na sve preduzete mere
lecenja.

Dekompresivna kranijektomija je pokuSaj da izmenimo tok bolesti i da nam pacijent
prezivi.

5.0 DISKUSIJA

Analiziranjem epidemioloskih podataka vezanih za teske povrede glave i mozga i

u naSim rezultatima nailazimo na to da je najce$¢i uzrok povredjivanja saobracajni
trumatizam (41,2 %), dok je kod pacijenata koji su inicijalno imali ICP > 25 mmHg,
saobracajni trumatizam bio uzrok u 55,6 % slucajeva. Navedeni rezultati su u skladu sa
rezultatima drugih autora. Sledeci uzrok su bile povrede na poslu i u domadinstvu
(23,7%), a zatim pad sa visine (8,2 %). Ostali uzroci su bili znatno manje zastupljeni.

NajceS¢i operativni substrat kod naSih pacijenata je bio akutni HSD sa 28,9% u
grupi kojoj nije meren ICP i sa 26,9 % u grupi kojoj je meren ICP. Slede¢i po
zastupljenosti je bio epiduralni hematom (HED) sa 17, 8 % u grupi kojoj nije meren ICP
17,7 % u grupi kojoj je meren ICP. Zanimljiv je podatak da je u grupi sa inicijalni ICP >
25 mm Hg, bio najveéi broj (40,38 %) bolesnika sa dijagnozom kontuzije mozga,
Namece se zakljuak da su fokalna oStecenja mozga u obliku kontuzija i difuzna
aksonalna lezija naj¢esc¢i uzrok povecanog ICP-a.
Tokom kraniocerebralne povrede oSteCenje mozga nastaje kroz dva bitno razlicita
mehanizma. Kroz primarna oSte¢enja, koja nastaju u trenutku nanoSenja povreda i kroz
sekundarna oSte¢enja koja predstavljaju uzastopne patoloske procese pokrenute u
trenutku povrede sa odloZenom klinickom prezentacijom. Cerebralna ishemija i
intrakranijalna hipertenzija se odnose na sekundarne povrede i uloga lecioca je da
terapijskim procedurama spreci sekundarna oSteenja mozga. Rast intrakranijalnog
pritiska (ICP), kao 1 smanjena perfuzija mozga (CBF) dovode do ishemije mozga 1
doloseg ishoda le¢enja povreda glave 1 mozga.
Zbog toga mnogi protokoli koji se bave leCenjem teske povrede glava i mozga imaju za
cilj merenje ICP-a i CBF-a.
Changaris 1 saradnici su 1987. god. sproveli retrospektivnu analizu jednogodis$njeg
prezivljavanja pacienata i po€etnih vrednosti CPP kod 136 bolesnika sa teSkom KCP.
Svi bolesnici sa CPP < 60 mmHg, dva dana posle povredjivanja su umrli. Ishod je
postao znacajno bolji kod onih sa CPP > 80 mmHg. Nas cilj kod lec¢enja teske KCP
treba biti vrednost CPP-a izmedju 50 1 70 mmHg. Nuzno je izbe¢i pad CPP ispod 50
mmHg. Treba izbeci suviSe agresivne pokusaje oCuvanja CPP iznad 70 mmHg zbog
rizika od razvoja ARDS-a.
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Merenje intrakranijalnog pritiska spada u grupu invazivnih dijagnostickih procedura,
gde postoji moguénost komplikacija. Uvodjenje monitoringa ICP-a u standardnu
proceduru zahteva veliki trud, s obzirom da nije moguée sa sigurno$¢u potvrditi
korisnost metode u krajnjem ishodu lecenja. Uporedjujuéi dostupnu literaturu i nase
rezultate smatramo da se monitornig intrakranijalnog pritiska kod bolesnika sa teSkom
traumom mozga namece kao obaveza. Bolesnici sa teskim poredama mozga spadaju u
grupu generativno i radno najpotentnijeg dela populacije. Ishod lecenja zavisi i od
pravovremenih reakcija koje ¢e spreciti nekontrolisan rast ICP-a. Ako imamo u vidu
lecenje povisenog ICP-a, pocev od polozaja pacijenta, do dekompresivne kraniektomije,
znacajnu pomo¢ u odlucivanju za nacdin leCenja nam daje kontinuirano pracenje
intrakranijanog pritiska.To se narocito odnosi na dekompresivnu kraniektomiju, za koju
se odluc¢ujemo kada smo suoceni sa situacijom da refrakrana intrakranialna heipertenzija
verovatno dovodi do fatalnog ishoda.

GCS skala je s obirom na veliku raznolikost kraniocerebralnih povreda bila dobar startni
osnov za uporedjivanje grupa. U nasem materijalu u grupi pacijenata kojima je meren
ICP, GCS na prijemu (aritmeticka sredina 5,5, mediana 6) je bio statisti¢ki znac¢ajno nizi
u odnosu na grupu kojoj nije meren ICP (aritmeticka sredina 7,82, mediana 8).

Kada smo uporedili duzinu leCenja bolesnika nismo nasli statisti¢ki znacajnu razliku u
duzini leCenja izmedju grupa ( Median 10,50 — meren ICP, Medijan 12,00 — meren
ICP). , iz ¢ega proizilazi da su tezi bolesnici leceni onoliko dugo koliko i laksi, a da je
razlog adekvatnijeg leCenja merenje ICP-a.

Vecinu bolesnika u nasoj studiji su ¢inili mladji muskarci (Median 40 god). Mladji
muskarci su skloniji rizi¢nijem ponaSanju u saobracaju, rade najcesce fizicki teze i
riziénije poslove, CeS¢e ucestvuju u konfliktnim situacijama. Uporedjujuéi prosecnu
starost bolesnika (AS 36,78 god.) u grupi koja je inicijalno imala ICP > 25 mm Hg, sa
prosec¢nom staroS¢u (AS 52,80 god.) u grupi koja je inicijalno imala ICP<=25 mm Hg,
nailazimo na statisti¢cki znacajnu razliku (Z=2,549; p=0.011). Razlika u GOS nije
statisticki znacajna, S$to navodi da je za prezivljavanje vrlo zna¢ajna starost bolesnika.
Znacaj starosti za ishod leCenja kod teSke kraniocerebralne traume navode 1 drugi autori.
Lecenje teske kraniocerebralne traume je dugotrajno, zahtevno i skopcano sa velikim
rizicima od mogucih komplikacija. Stanje disajnog, kardiovaskularnog i imunog sistema
znaajno uti¢e na ishod leCenja takvih pacijenata. Bolje stanje kardiovaskularnog
sistema povoljnije uti¢e na cerebrovaskularni protok, dok bolje stanje na respiratornom
sistemu vodi boljoj oksigenaciji mozga 1 manjoj mogucnosti infekcije respiratornog
sistema. NajceS¢a komplikacija u postopertivnom toku kod nasih bolesnika je bila
pneumonija.

U literaturi ne postoje kontrolisane randomizirane studije koje bi pokazale da bolesnici
sa teSkom kraniocerebralnom traumom kojima je meren ICP imaju bolji ishod lecenja
od bolesnika kojima nije meren ICP. Ni u nasoj studiji to nije potvrdjeno. Ono §to
smatram bitnim je da smo kod kontinuiranog merenja ICP-a, mogli da uvek nadjemo
najpovoljniji polozaj glave pacijenta, da antiedematoznu terapiju damo u bolusu
neposredno po skoku ICP-a i da objektivizujemo kriterijume za dekompresivnu
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kraniektomiju. Dekompresivnu kraniektomiju smo radili kod bolesnika starosti
20 god.-65 god. kada je postojala refraktarna intrakranijalna hipertenzija ICP > 25
mmHg i kada 1 kada prvom linijjom terapije nismo mogli da snizimo intrakranijalni
pritisak. Odluka o vrsti kraniektomije je zavisila od na laza na KT endokrnaijuma.
Jednostranu kraniektomiju smo radili kada je postojao edem jedne hemisfere. u slucaju
generalizovanog edema radili smo obostranu kraiektomiju. Da bi izbegli moguce
kompliakcije koristili smo modifikovanu ,,In-window* tehniku koju je uveo brazilski
autor Joacil Carlos da Silva. Brazilski autor vrsi veliku skoro provougaonu kraniotomiju
ukljucujuéi frontalne, slepoocne i temene kosti, a kod unilateralnih i deo potoljacne
kosti. Dura je otvorena, a povrSina dure je proSirena supstituentima dure po izboru
hirurga, koji se ubacuju izmedju ivica dure. Vertikalnim rezom kost je podeljena na dva
dela sli¢ne velicine koji funcionisu kao krila prozora. kosrti su prema lobanji labavo
fiksirane 1 Savovi funkcioniSu kao ,, Sarke na prozorima®. Ugao se€enja kostiju prilikom
odizanja koStanog pokropca mora biti od spolja ka unutra oko 45 % kako bi se spregilo
sklizni¢e kosti ka mozdanom parenhimu.

U pocetku smo koristili opisanu tehniku ali smo uocili relativno visok procenat
hernijacije mozga, $to je dovodilodo daljih komplikacija.

Tehniku smo modifikovali tako da nismo kosStani poklopac delili na pola, nego je
ostajao ceo. Dura je ostajala otvorena, defek smo delom plasticirali fascijom
kvadricepsa. na toj strani smo labavo fiksirali kost.mehnai¢kim balansom smo uspeli da
dodje do ravnomernog $irenja mozga u prostor i znacajno manjeg broja komplikacija.

U naSim rezultatima smo imali zna¢ajna pad ICP-a posle dekompresivne kraniektomije,
AS =22,76 mmHg.

Takodje smo uporedjivali i ishod le€enja bolesnika sa ICP > 25 mmHg, u odnosu na to
da li im je radjena dekomresivna kraniotomija. Rezultazt pokazuje statisticki znacajnu
razliku u GOS u korist pacijenata kojima je radjena dekompresivna kraniektomija (Z=-
3.137 p=0.002).

Nijedan bolesnik koji je imao ICP ve¢i od 50 mmHg u naSem uzorku nije preziveo, §to
se poklapa sa rezultatima ostalih autora.
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6.0 ZAKLJUCAK

Na osnovu dobijenih rezultata moze se zakljuciti sledece:

1.

Kod bolesnika sa teskim povredama glave i mozga predominiraju osobe muskog
pola. Takodje su to mladje osobe koje su u periodu pune radne sposobnosti, §to
posredno znaci i1 veliki ekonomski gubitak za zajednicu.

Grupa pacijenata koja je na ugradnji sistema za pracenje ICP-a imala ICP > 25
mm Hg, bila je statisti¢ki znacajno mladja od grupe koja je na ugradnji sistema
za pracenje ICP-a imala ICP <25 mm Hg

Velika vecina pacijenata kod kojih je radjena dekomresivna kraniektomija su
pacijenti kojima je meren ICP.

ICP posle dekompresivne kraniektomije je bio statisticki znacajno nizi nego pre
dekompresivne kraniektomije.

Pacijenti kod kojih je meren ICP- i1 kojima je radjena dekomresivna
kraniektomija imaju bolji ishod leCenja od pacijenata sa refraktarnom
intrakranijalnom hipertenzijom kod kojih nije wuradjena dekompresivna
kraniektomija.

Monitoring ICP-a treba biti standardna procedura kod pacijenata sa teskim
povredama glave 1 mozga.
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8.0 PRILOZI

8.1 Lista kori§¢enih skraéenica

8.1.1

8.1.2

8.1.3

8.14

8.1.5

8.1.6

8.1.7

8.1.8

8.1.9

8.1.10

8.1.11

8.1.12

8.1.13

8.1.14

8.1.15

8.1.16

ICP- Intrakranijalni pritisak

CBF- Cerebrospinalni protok

CPP - Cerebralni perfuzioni pritisak
TBI- Traumatska povreda mozga

HSD chr.- Hroni¢ni subduralni hematom
HED - Epiduralni hematom

CSF- Cerebrospinal fluid (likvor)

KCP- Kraniocerebralna povreda
SAP-Srednji arterijski pritisak

BBB- Krvnomozdana barijera

CMRO:;- Cerebralna metabolicka stopa kiseonika
TA- Arterijski pritisak

EEG- Elektroencefalografija

ICV- Cerebrovaskularna insuficijencija
ICU- Jedinica intenzivne nege

CBYV — Mozdani krvni volumen
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neurohirurgiju KCS Beograd sa ocenom odli¢an. Od tada ponovo radi u sluzbi neurohirurgije
Z.C. u Cupriji na mestu $efa sluzbe. Ugestovao je na vise domaéih i medjunarodnih kongresa,
od kojih izdvajamo:

X/
X4

L)

X Evropski kongres neurohirurgije u Berlinu 1995 god.

XI Evropski kongres neurohirurgije u Kopenhagenu 1999 god.,

XII Evropski kongres neurohirurgije u Glazgovu 2007. god.

XI Svetski kongres neurohirurga u Amsterdamu 1997.,

IIT Nacionalni kongres neurohirurga Rumunije u Bukurestu,

IT Jugoslovenski kongres urgentne hirurgije i traumatologije u Budvi 1995 god.,
XVIII kongres hirurga Jugoslavije — Beograd 1994.,

XIX kongres hirurga Jugoslavije u Baru 1996 god.,

Prva medjunarodna konferencija urgentne hirurguije u Beogradu 1996.,

VIII kongres neurohirurga Jugoslavije sa medjunarodnim uces¢em u Beogradu 1998
god.,

Prvi stru¢ni sastanak lekara Posavlja — Br¢ko 1993.

IX kongres neurohiruga Srbije sa medjunarodnim uces¢em — Tara 2002. god.

X kongres neurohiruga Srbije sa medjunarodnim uc¢esé¢em — N. Sad 2005. god.
XI kongres neurohiruga Srbije sa medjunarodnim u¢eS¢em — Ni§ 2008. god.

X/ R/ X/ R/
LR X E X QIR X 4

e

AS

X/
°

e

AS

X/
X4

L)

e

AS

e

AS

X/
°

e

AS

X/
X4

L)

Na Medicinskom fakultetu univerziteta u Beogradu 1998 god. odbranio je magistarsku tezu
“Analiza ishoda lecCenja penetrantnih kraniocerebralnih povreda prouzrokovanih
projektilima iz vatrenog oruZja”.

Na osnovu odluke Nastavno nau¢nog veca Med. fakulteta u Bgd-u od 20. XII 2002. imenovan
je za mentora dela spec. staza iz oblasti neurohirurgije.

Od 18.01. 07. Miknistarstvo zdravlja mu dodeljuje naziv primarijus.

Trenutno sam $ef odseka neurohirurgije O.B. Cuprija i pomo¢nik direktora O.B. Cuprija za
strateski razvoj. Predsednik je Posebnog odbora za stru¢na pitanja i stru¢ni nadzor L.K.S. za
centralnu i zapadnu Srbiju. OZenjen je i otac troje dece.



Mpunor 1.

MoTnrcanun-a

Vizjaa o aytopcrtay

Gpoj ynuca

UzjaBreyjem

[a je AOKTOpCKa Aunceptayuja noj HacnosoMm

,MPOrHOCTUUKM 3Hauaj npaherba MHTPAKPAHM]YMCKOT NPUTUCKA KO, nauunjeHara ca

———TettkROM KparwouepebpanAom Tpaymom

pe3ynTat CONCTBEHOr UCTPAaXKUBAHKOr pagna,

[a npeanoxexa guceprayuja y UenuHu HA y AenoBrMa Huje buna npegnoxeda
3a gobujate 6UNoO Koje aunnome npema CTyAWjCKMM MporpaMuma  gpyrux

BUCOKOLUKOMCKUX YCTaHOB3,
e [la CYy pes3ynTtaTh KOPeKTHO HaBefeHn v

Ja Hucam Kpuwwo/na aytopcka npasa ¥ KOPUCTMO WHTENeKTyanHy CBOjuHY

LpYrvX nvua.

Y Beorpagy,

25.06.2014. rog.

[MoTnuc gokTopaHga




Mpunor 2.

N3jaBa 0 UCTOBETHOCTKM WTAMNAHE U €NEeKTPOHCKE
Bep3uvje JOKTOPCKOr paaa

Momwup JoeaHosuh

me 1 npesnmve ayTopa

Epoj ynuca 26/MB-3-1

Cryavjckv nporpamM ___ Heypoxupypruja

Hacnos paaa ———FporHocHkA-3Haua] RPaherba-HHTPAKPaHUYMEKOF APUTUCKA -

MeHTop

Mpo¢. Ap /bumaHa Byjotuh

{ToTnwcaxu

MOMWp JOBaHOBWA

“3jaBreyjem fa je wramnaHa sep3uja Mor JOKTOPCKOr pafa UCTOBETHA eNEeKTPOHCKO)
Bep3vju kojy cam npefao/na 3a objasrbuBake Ha noprany durutanHor

peno3uTtopujyma YHusepautera y Georpaay.

Hossorbasam ga ce objase mMoju nuuHKM nodauu BesaHu 3a gobujarbe akagemckor
3Bakba [OKTOpa HayKa, Kao LWTO Cy UMe U Npe3ume, roguHa 1 Mecto pofjetba u gatym

onbpaHe paga.

Osu nu4yHW nojauu Mory ce o0jaBuUTH Ha MPEeXHUM CTpaHuuama aurutande
6ubnuoTeke, y eNeKTPOHCKOM KaTanory # y nybnukauvjama Yuueepaurterta y beorpaay.

MoTnuc gokTopaHga

Y Beorpaay. 25.06.2014. rog.

Wi
ﬂ"Ii(




Mpunor 3.

N3jaBa o kopuwhewy

Opnawhyjem YuusepauteTcky 6ubnuoteky .CseTosap Mapkosuh™ ga y [ururansdu
peno3uTopujyM Yuusepauteta y beorpany yHece mojy AOKTOPCKY aucepTauujy nog

HACMOBOM:

»[1POrHOCTUYKM 3Hauaj Npaherba MHTPaKpaHUjyMCKOr NpUTMCKa

KO/A nauwvjeHaTta ca TeWwKom KpaHuouepebpanHom Tpaymom*

Koja je mMoje ayTopCKo Aeno.

[vcepTauujy ca cBvm Npunosvnma npefao/na cam y enekTpOHCKOM opmaTy norogHom

3a TPajHO apxvBUpatLe.

Mojy AOKTOPCKY AvcepTauujy noxpatbeHy y [Jurntantu penosutopujym YHusepsureta
y Beorpaaly Mory fia KOpUcTe Cau Koju nowTyjy oapenbe canpxave y onabpaHom tuny
ruueHue Kpeatviere 3ajearuue (Creative Commons) 3a kojy cam ce oany4vo/na.

1. AyTOpCTEO
@Ay'ropcrao - HekomMmepuwmjanHo
3. AyTOPCTBO — HEKOMEPLHjanHo — 6e3 npepage

4. AyTOpcTBO — HekoMepuujanHo — AenuTy nog UcTuMm ycnoevma

5. AytopcTso — bes npepage
6. AYTOpPCTBO — AEM1TY MOA UCTUM YCroBuMa

(MonvMo fia 3a0Kpy»xMTe Camo jem_:y of, WecT noHyheHux nuueHuu, kpartak onuc
nuUeHUM AaT je Ha nonefjuHu nucta).

25.06.2014. rog, MoTnuc gokTopaHaa

Y Beorpaay,
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