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SISTEMSKE KOMPLIKACIJE
KRANIOCEREBRALNE POVREDE

Sazetak: Kod priblizno 90% bolesnika sa te$kom kraniocerebralnom povredom (KCP)

Vees

Najcesce su kardiorespiratorne komplikacije i njihovo lecenje se ne razlikuje od le¢enja
drugih kriti¢no obolelih osoba. Ipak, naglasak mora da bude na lecenju KCP i smanjenju
intrakranijalnog pritiska (IKP), ¢cime se ogranic¢ava simpaticka disfunkcija odgovorna za
poremecaj kardiovaskularnog sistema i nastanak neurogenog edema pluca.

Kada se iskljuci dalja opasnost od intrakranijalnog krvarenja, treba uvesti profilakticke
antikoagulantne lekove — za veéinu bolesnika sa KCP, u roku od 3 do 7 dana.

Primena antifibrinolitika — traneksamic¢ne kiseline, kod bolesnika sa KCP, predmet je
istrazivanja CRASH-3 studije, koja je zatvorena 31. januara 2019. godine, sa skoro 13.000
randomiziranih bolesnika, od kojih 1.811 u prvom satu posle povrede.

Kod bolesnika sa teSkom KCP veoma ¢esto se razvija ulceracija zeluca, verovatno usled po-
velane parasimpaticke (vagusne) aktivnosti. Kod svakog Sestog pacijenta ¢ir na zelucu dove-
$¢e do klinicki znacajnog krvarenja, povezanog sa pove¢anom smrtno$¢u kod ovih bolesnika.

Kljucne rijeci: Politrauma, kraniocerebralne povrede, zbrinjavanje

UVOD

Mada su primarno i sekundarno ostecenje mozga, posle KCP, dobro razjas-
njeni, daleko se manje zna o patofiziologiji i uticaju sistemskih komplikacija
na ishod ovih bolesnika. Cak i u odsustvu politraume, odnosno direktne ek-
strakranijalne povrede, kod priblizno 90% bolesnika sa teSkom KCP razvice
se znacajno os$tecenje jos nekog organskog sistema, a time i losiji ishod bolesti.
Ostecenje moze da zahvati nekoliko organskih sistema, od rane posttraumatske
faze pa sve do perioda rehabilitacije bolesnika. Pored direktnog uticaja KCP na
o$te¢enje mnogobrojnih organskih sistema, sami terapijski postupci, usmere-
ni na optimizaciju cerebralnog perfuzionog pritiska (CPP), mogu, takode, do-
vesti do insuficijencije vitalnih organa (Slika 1).

" Prof. dr Branko D. Milakovi¢, Neurohirurska klinika, Klini¢ki centar Srbije, Beograd
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SL 1.

KARDIOVASKULARNTI SISTEM

Sve vise smo svesni uticaja KCP na srce, kako na poremecaj elektrofiziolo-
gije, tako i misi¢ne snage, §to rezultira ozbiljnim hemodinamskim posledica-
ma. Tesko oStecenje mozga i skok IKP mogu dovesti do direktne stimulacije
specifi¢nih okidackih zona, kao $to su jedra traktusa solitarijusa, area postre-
ma produzene mozdine i hipotalamus. Stimulacija ovih zona izaziva: pojaca-
nu sekreciju kateholamina, disfunkciju VNS i sistemski zapaljenjski odgovor.
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Kod tri od cetiri bolesnika sa KCP javice se promene u EKG-u. Promene se
javljaju u Sirokom dijapazonu, od sinusne tahikardije do promena sli¢nih is-
hemiji miokarda, zatim poremecaja repolarizacije, kao $to su: promene u ST
segmentu, patoloski T talasi, produzenje QT intervala i U talasi. Ucestalost
promena u EKG-u prati tezinu KCP i u korelaciji je sa losijom prognozom bo-
lesnika. EKG promene se razvijaju i u odsustvu ateroskletoricke koronarne ar-
terijske bolesti. Nastanak subendokardne ishemije, subendokardnog krvare-
nja, nekroze kontraktilnih vlakana i rezultirajuce insuficijencije srcanog misica,
dovodi do znatnog skoka vrednosti sr¢anih biomarkera, troponina i MB izo-
enzima kreatin-fosfokinaze (CPK MB). Patoloski ehokardiografski (EchoKG)
nalaz je reverzibilan, ali, svejedno, znak znatno vece verovatnoce smrtnog is-
hoda. Opisane su razli¢ite nenormalnosti u EchoKG-u: regionalni poremecaji
motiliteta zida, globalno oslabljena sistola i, eventualno, teska takotsubo kar-
diomiopatija. Stvoreni koncept neurogenog ,o$amucenog“ miokarda nije nov
i, najverovatnije, posledica je suvisnog oslobadanja kateholamina u interstici-
jum sréanog misica, brzog iscrpljivanja rezervi ATP-a i ranije opisanih histo-
loskih promena. Blagovremeno regulisanje intrakranijalne hipertenzije (IKH)
moze dovesti do brzog povlac¢enja znakova popustanja miokarda. Paroksizmal-
na simpaticka hiperaktivnost (PSH), poznata i kao paroksizmalna vegetativna
nestabilnost, klinicki se prezentuje kao izrazena misi¢na distonija, narocito u
kasnijoj fazi rehabilitacije.

Prioritet u lecenju sr¢ane insuficijencije jeste medicinski tretman KCP i IKH.
Medutim, nedovoljno je proverena vrednost vodi¢a za hemodinamsku optimi-
zaciju bolesnika. Kada procenjujemo stanje kardiovaskularnog sistema, posle
KCP, razumno je da primenimo sli¢an pristup preporucen u usvojenim vodi-
¢ima za spontano subarahnoidalno krvarenje. Svakodnevno pracenje nalaza:
EKG-a, sr¢anih biomarkera, invazivnog monitoringa i EchoKG-a, pomaze u
individualizaciji primene: infuzionih te¢nosti, inotropnih lekova, vazopresora
i mehanicke ventilacije. Jo§ nema konsenzusa oko primene {3-blokatora (pro-
pranolol) i a2-agonista (klonidin), kao simpatikolitika, u le¢enju vegetativne
disfunkcije.

RESPIRATORNI SISTEM

Centralni nervni sistem (CNS) ima vitalnu ulogu u kontroli disanja, preko
inspiratornog i ekspiratornog centra u retikularnoj formaciji produzene moz-
dine, kao i pneumotaksi¢nog i apneustickog centra u ponsu. Nakon KCP, pra-
¢ene hipoksicnom ishemijskom encefalopatijom, nastaju apneja i poremecaji
disanja, Cesto neprepoznati, ali koji imaju znatan uticaj na ishod ovih bolesni-
ka — Cesto bez ikakvog radiografskog dokaza parenhimske ili ekstraaksijalne
anatomske promene.
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Uzrok respiratorne insuficijencije, posle KCP, multifaktorijalne je prirode i
obuhvata, kako patofizioloske posledice same traume, tako i jatrogene uzroke.
Uzroci akutne, hipoksemicne respiratorne insuficijencije su: neurogeni plu¢ni
edem (NPE), aspiracioni pneumonitis, infekcije donjih disajnih puteva, sistem-
ski zapaljenjski odgovor / sepsa — pracen razvojem ARDS-a, mehanickom ven-
tilacijom uzrokovano ostecenje pluca (ventilator-induced lung injury -VILI) i
o$tecenje izazvano postupcima usmerenim na poboljsanje CPP.

Komplikacije respiratornog sistema veoma su ceste posle teske KCP i prace-
ne lodijim ishodom. Mada su klini¢ari najvise preokupirani prepoznavanjem i
lecenjem NPE, tek kod svakog petog bolesnika sa KCP do¢i ¢e do njegovog ra-
zvoja. Karakteristike NPE su intraalveolarno nakupljanje krvi i tecnosti boga-
te belanc¢evinama, kao i perivaskularno (intersticijalno) nakupljanje te¢nosti.
Tipi¢no, ovaj plu¢ni edem nastaje u prve dve nedelje posle KCP. Predlozena su
Cetiri modela nastanka NPE.

— Neurokardijalni: KCP i IKH stimulisu specifi¢ne okidacke zone u mozdanom
stablu, dovodeci do povecane simpaticke aktivnosti i povisenog nivoa katehola-
mina u cirkulaciji. Nastaju: subendokardna ishemija, smrt miocita i insuficijencija
sréanog misica, $to dovodi do povisenja okluzionog pritiska plu¢ne arterije (pul-
monary artery wedgw pressure — PCWP) i nastanka kardiogenog edema pluca.

— Neuro-hemodinamski: pomera zizu patofizioloskih desavanja sa smrti mi-
ocita na naglo smanjenje aortne komplijanse, usled ¢ega raste simpaticka ak-
tivnost, dovodec¢i do popustanja kontraktilnosti leve sr¢ane komore i hidro-
statskog edema pluca.

— ,Blast* teorija: znamo da su za razvoj NPE neophodni insuficijencija mi-
okarda i povisen pritisak u levoj sré¢anoj pretkomi, dovodeci do porasta hidro-
statskog pritiska u tkivu plu¢a. Medutim, na izolovanom eksperimentalnom
modelu istrazivaci nisu mogli da objasne nastanak alveolarnog eksudata i krva-
renja u plu¢ima. Nasuprot tome, dobro je poznato da prozapaljenjski odgovor,
posle KCP, dovodi do disfunkcije ¢elija pluénog endotelijuma i glikokaliksa ko-
ji ih oblaze. Ovim se moze objasniti kasno, difuzno ostecenje alveola, kakvo se
vidi u ARDS-u, ali ne i hiperakutni fenomen, poput NPE, koji moze da se ra-
zvije ve¢ par minuta posle traume. Stoga, ,,blast“ teorija predvida da hidrostat-
ske snage deluju istovremeno sa nastankom direktnog ostecenja plu¢nog en-
dotelijuma. Medijator takvog o$tecenja bili bi prolazni, ali dramati¢ni skokovi
plu¢nog arterijskog pritiska — provocirani simpatickom olujom koja nastaje u
trenutku KCP ili skoka IKP.

— Adrenergicka preosetljivost plucnih venula: budu¢i da se zna za prisustvo
a-i B-adrenergickih receptora u plu¢noj cirkulaciji, neki istrazivaci pretpostav-
ljaju da kateholaminska oluja, izazvana dejstvom KCP, dovodi do ostecenja
malih, plu¢nih krvnih sudova. Na eksperimentalnom modelu sa psima doka-
zano je da samo kod Zivotinja sa pove¢anim plu¢nim vaskularnim pritiscima,
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uzrokovanim dejstvom KCP, dakle simpatickom olujom, nastaje NPE. Isti efe-
kat nije mogao biti izazvan naduvavanjem balona u levoj sr¢anoj pretkomori.

Lecenje respiratorne insuficijencije, posle KCP, izazov je za terapeute, ali se
ne razlikuje znacajno od lecenja drugih krit¢no obolelih osoba. Prioritet je agre-
sivno lecenje posledica KCP, odnosno smanjenje simpaticke hiperfunkcije. Naj-
vazniji elementi su: pazljivo koris¢enje mehanicke ventilacije, optimalni PEEP,
titriranje inspiratorne koncentracije kiseonika i primena misi¢nih relaksanata.
Treba izbedi: volutraumu, barotraumu, atelektotraumu, biotraumu i hiperoksiju
pluca. Lecenje otezavaju uski limiti Zeljenih vrednosti PaO2 i PaCO2. Razumlji-
va je rezerva mnogih lekara intenzivista prema kori$¢enju: mehanicke venti-
lacije u potrbu$nom polozaju (prone ventilation), ekstrakorporalnom uklanja-
nju CO2 i ekstrakorporalnoj membranskoj oksigenaciji (EKMO), ali svaki od
ovih postupaka je uspesno isproban na bolesnicima posle KCP. Dalji postula-
ti terapije obuhvataju: mehanicku ventilaciju u polusedecem polozaju, blago-
vremenu primenu antibiotika, individualizovanu primenu infuzionih te¢nosti
i vazoaktivnih lekova — u lecenju insuficijencije miokarda. U literaturi su pri-
kazani rezultati primene: al-adrenergickih antagonista (prazosin, tamsulosin),
u lecenju NPE, kao i dekompresivne laparotomije, kod bolesnika sa odsustvom
abdominalnog kompartment sindroma.

IMUNOLOSKI SISTEM

Kod zdrave osobe, usled prisustva intaktne krvno-mozdane barijere (KMB),
CNS nema mnogo uticaja na imuni sistem. Medutim, posle povredivanja i oslo-
badanja sistemskih medijatora zapaljenja u cirkulaciju, glijalne celije postaju
imunoloski aktivne. Tokom bolesti, ¢elije mikroglije (pre nego astrociti) me-
njaju ekspresiju svojih glavnih gena za histokompatibilnost (major histocom-
patibility — MHC set of genes), kao i odgovor T-limfocita. Time zapocinju si-
stemski zapaljenjski odgovor: inicijaciju, modulaciju i ¢i¢enje (scavenging).
Na ovu aktivaciju izgleda da uticu i: nivo citokina u cirkulaciji, odnos ekstra-
celularnih koncentracija kalijuma (K*) i kalcijuma (Ca*"), ishemija i, narocito,
trauma — oslobadanjem DAMP (damage-associated molecular patterns) be-
lanc¢evina. Oslobadanjem razlicitih: citokina, hemokina i DAMP biomoleku-
la, nastaje fini balans izmedu sindroma sistemskog prozapaljenjskog i protiv-
zapaljenjskog odgovora (Tabela 1). Prozapaljenjski medijatori [interleukin (IL)
— 1P, IL — 6, tumour necrosis factor (TNF) — a] deluju lokalno: pojacanom
fagocitozom, aktivacijom leukocita, oslobadanjem glutamata i proteolitickih
enzima, ¢ime izazivaju ostecenje KMB. Odgovarajuca ekspresija imunosupre-
sivnih medijatora (IL — 4, IL — 10, transforming growth factor — p) uravno-
tezava imuni odgovor. Njihova preterana ekspresija, npr. posle KCP, moze iza-
zvati povecanje osetljivosti na nozokomijalne infekcije. DAMP molekuli (heat
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shock protein, high-mobility group box 1 [HMGB — 1]), oslobodeni posle oste-
¢enja Celija, i aktivacija Toll-like receptora (TLR) izazivaju pojacanu ekspresi-
ju intracelularnog glasnika (messanger) — nuclear factor-x light chain enhan-
cer of activated B cells (NF-«xB). Aktiviranjem NF-kB puta dolazi do promena
u transkripciji DNK, vezanih za urodeni i steeni imunitet. Nije potpuno jasno
da li je imuni odgovor, posle KCP, prilagoden ili neprilagoden. U svakom slu-
¢aju, on moze izazvati mnoge Stetne sistemske posledice: na sréani misic¢, gli-
kokaliks endotela, udaljene organe i termoregulaciju.

Tabela 1.

Citokini
Prozapaljenjski medijatori
Interleukin — 1p (IL — 1P)
Interleukin — 2 (IL — 2)
Interleukin — 4 (IL — 4)
Interleukin — 6 (IL — 6)
Interleukin — 18 (IL — 18)
Tumour necrosis factor — o (TNF — a)
Protivzapaljenjski medijatori
Interleukin — 4 (IL — 4)
Interleukin — 10 (IL — 10)
Transforming growth factor — p (TGF — )
Damage-associated molecular patterns (DAMPs)
Heat shock protein
High — mobility group box 1 (HMGB — 1)

Udaljeno limfno tkivo i cirkuliSu¢e imune celije, osim lokalnim medijatori-
ma, mogu biti aktivirani hormonima hipotalamo-hipofizne osovine i disfunk-
cijom simpatickog dela VNS — demonstrirajuci time znacaj prekida u veza-
ma mozga i imunog sistema, posle KCP.

Veliki interes istrazivaca postoji za imunomodulaciju posle KCP, ali uprkos
teoretskoj koristi od upotrebe: kortikosteroida, minociklina (tetraciklinskog
antibiotika) i granulocyte colony stimulating factora (G — CSF) — u profilak-
si febrilne neutropenije, dosada izvedene studije nisu mogle da demonstriraju
jasnu i neposrednu korist po bolesnike. Takode, kori§¢enje barbiturata u lece-
nju refraktorne IKH moze izazvati nezeljeno dejstvo na imuni odgovor —inhi-
bicijom TNF-a posredovane aktivacije NF-«kB puta.

HEMATOLOSKI SISTEM

Poremecaj koagulacije cesto nastaje posle KCP, proporcionalan je tezini tra-
ume i pracen je pove¢anom smrtnos¢u. Incidenca koagulopatije, posle KCP, ve-
oma je varijabilna i zavisi od prisustva mnogobrojnih uzroka: tkivnog faktora
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111, fibrinolize, trombocita, von Wilebrandovog faktora (vWEF), fosfolipidnih
anjona i mikropartikula mozdanog porekla (brain-derived microparticles
[BDMPs]). Direktna trauma, hipoperfuzija i poremecaj funkcije endotelijum/
glikokaliks kompleksa dovodi do o$tecenja astrocita koji su bogati tkivnim fak-
torom III. Tkivni faktor IIT ima glavnu ulogu u zapocinjanju procesa hemo-
staze i stvaranju trombina. Nastaje mikrovaskularna tromboza, sa trosenjem
razli¢itih prekursora koagulacione kaskade. Time se stvaraju uslovi za funkci-
onalno hipokoagulabilno stanje koje, u ekstremnim slu¢ajevima, moze prera-
sti u diseminovanu intravaskularnu koagulaciju (DIK). Iscrpljenje faktora ko-
agulacione kaskade samo delimi¢no objasnjava problem. Jednako vaznu ulogu
u procesu endogene fibrinolize i antikoagulacije, igra endotelijalna aktivacija
koja pojacava ekspresiju trombomodulina (TM), a time hiljadustostruko pove-
¢ava brzinu aktivacije proteina C (activated protein C — [APC]). Primena anti-
fibrinolitika — traneksamicne kiseline, kod bolesnika sa KCP, predmet je istra-
zivanja CRASH-3 studije, koja je zatvorena 31. januara 2019, sa skoro 13.000
randomiziranih bolesnika, od kojih 1.811 u prvih 60 minuta posle povrede.
Indikacije za transfuziju krvi posle izolovane KCP nisu zasnovane na ¢vrstim
dokazima. Medutim, ako postoji istovremeno krvarenje unutar lobanjske Su-
pljine, ¢ini se vi$e nego racionalnim primeniti strategiju transfuzije sa odno-
som datih pakovanja sveze smrznute plazme (SSP) i koncentrovanih eritroci-
ta (KE) — 1: 2 ili vise!

Rana faza hipokoagulabilnosti moze veoma brzo preé¢i u protromboticku
fazu, kada se naglo povecava rizik od tromboembolijskih komplikacija. Ka-
sna, hiperkoagulabilna faza, posledica je: sistemskog prozapaljenjskog odgovo-
ra, neravnoteze porasta/raspadanja ugruska i povecane aktivnosti trombocita.
Izuzimaju¢i obaveznu primenu kompresivnih elasti¢nih carapa (ili sofisticira-
nijih mehanickih kompresivnih uredaja), i dalje, posle KCP, postoji dilema —
kada zapoceti hemoprofilaksu venskog tromboembolizma? Odlaganjem he-
moprofilakse vise od nedelju dana posle KCP, znatno se pogorsava prognoza
bolesnika. Kod vecine bolesnika sa KCP, hemoprofilaksu treba zapoceti u ro-
ku od 3 do 7 dana, u odnosu na momenat kada je rizik od krvarenja zane-
marljiv. Ako postoje kontraindikacije za primenu hemoprofilakse, a prisutni
su znacajni faktori rizika za razvoj tromboembolijske bolesti, potrebno je raz-
motriti privremeno postavljanje filtera u donju Suplju venu. Medutim, mora
se priznati da trenutno ne postoji dovoljno kvalitetnih dokaza svrsishodno-
sti ove procedure.

Tradicionalnim antikoagulantnim i antiagregacionim lekovima pridruzuju
se sve noviji agensi, zbog Cega strategija hemoprofilakse duboke tromboze ve-
na (DTV) i plu¢ne embolije (PE) postaje sve veci izazov kod bolesnika sa KCP.
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ENDOKRINI SISTEM

U bilo kom trenutku, posle KCP, moze se razviti poremecaj funkcionisanja
hipotalamo-hipofizno-adrenalne osovine. Sto je povreda teza, to je razvoj po-
remecaja verovatniji. Faktori rizika za razvoj poremecaja jesu: primarno oSte-
¢enje mozga, sekundarna ishemija, stres izazvan teskim oboljenjem i prime-
njeni lekovi! Primarno ostecenje deluje u vidu: neposredne povrede hipofize,
krvarenja, pucanja krvnih sudova hipofize, uvrtanja infundibuluma i preloma
baze lobanje i turskog sedla. Sekundarna ishemija hipofize nastaje kao posle-
dica: IKH, sistemske arterijske hipotenzije, hipoksije, anemije i hipertermije.

Kao posledica KCP moze nastati poremecaj u lu¢enju vise hormona, ali ni-
je svaki od njih pracen i znacajnim klinickim posledicama. Ostecenje prednjeg
reznja hipofize moze dovesti do smanjenih nivoa u krvi: tireoideo-stimulira-
juc¢eg hormona (TSH), ukupnog trijod-tironina (T3) i slobodnog tetrajod-tiro-
nina (T4) — tiroksina, ali ¢e samo retkim bolesnicima biti neophodna dugo-
trajna nadoknada tiroksina. Kod nekih bolesnika, kao posledica KCP, snizice
se bazni nivo kortizola, ali kod ne vi§e od 15% njih registrovace se i patoloski
odgovor na dinamicke vezbe. Takvi bolesnici obi¢no su zavisni od primene va-
zopresora. Medutim, nema dovoljno ¢vrstih dokaza o svrsishodnosti primene
kortikosteroida kod ovih bolesnika. Kod znatnog broja bolesnika sa KCP ra-
zvije se i deficit hormona rasta (STH), kao i gonadotropnih hormona, $to moze
usporiti i otezati njihovu rehabilitaciju, ali je od malog znacaja u akutnoj fazi
bolesti. Daleko znacajniji endokrini poremecaj, posle KCP, predstavlja patolos-
ka funkcija zadnjeg reznja hipofize, sa abnormalnim luc¢enjem antidiuretskog
hormona (ADH). Pojacano lu¢enje ADH izaziva sindrom neadekvatne sekre-
cije (SIADH) — zadrzavanje vode u organizmu, hipoosmolarnost seruma, hi-
perosmolarnost mokrace i klasi¢nu, euvolemi¢nu hiponatremiju. Dijagnoza se
postavlja na osnovu: anamneze, klinicke slike i viSestrukog uporedivanja osmo-
larnosti uzoraka krvi i mokrace. Principi leCenja obuhvataju: restrikciju uno-
sa tecnosti, infuzije hipertoni¢nog rastvora natrijum-hlorida i supstituciju ne-
dostajuceg aldosterona — fludrokortizonom (Florinef’). Kod akutno nastalog
SIADH, posle KCP, primenjuju se i: demeklociklin (Ledermycin’) i antagoni-
sti vazopresinskih receptora (tolvaptan — Samsca’), ali nema dovoljno ¢vrstih
dokaza o svrsishodnosti njihove upotrebe.

Demeklociklin pripada tetraciklinima. U SAD (ali i drugim zemljama) ko-
risti se off-label u lecenju hiponatremije uzrokovane SIADH sindromom, kada
restrikcija tecnosti nije sama po sebi dovoljna. Fizioloski deluje tako $to sma-
njuje reagovanje sabirnih kanali¢a bubrega na ADH. Prakti¢no, koristi se ,,ne-
zeljeno dejstvo“ leka — izazivanje nefrogenog insipidnog dijabeta. Prvi put je
upotrebljen u lecenju STADH 1975, a istrazivanje iz 1978. pokazalo je da se bolje
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podnosi i da je efikasniji od litijum-karbonata, tada jedinog leka za SIADH.
Danas se moze zameniti antagonistima vazopresinskih receptora (tolvaptan).

Cilj lecenja je postepeno snizenje nivoa serumskog natrijuma 0,5-1 mmol
L' h", odnosno manje od 12 mmol L?, u prvih 24 sata. Brzu korekciju moze-
mo izvesti samo u sluc¢aju SIADH prepoznatog po naglo nastaloj hiponatre-
miji, pracenoj poremecajem svesti ili konvulzijama — bez obzira na poznati
rizik od centralne pontine mijelinolize. Teska KCP, prac¢ena sa IKH, moze do-
vesti do centralnog insipidnog dijabeta (CDI). Smanjeno lu¢enje ADH, iz za-
dnjeg reznja hipofize, dovodi do nemogucnosti koncentrovanja urina, poliuri-
je, hemodinamske nestabilnosti i teske hipernatremije. U blagim slu¢ajevima,
lecenje se svodi na nadoknadu vode, ali kod teskih bolesnika terapija izbora
bi¢e mala doza primenjenog dezmopresina (D-amino D-arginin vazopresin
[DDAVP], Minirin).

Jos jedan cest poremecaj homeostaze natrijuma, posle KCP, jeste cerebral salt
wasting (CSW) sindrom. Nasuprot SIADH, ovde se susre¢emo sa hipovolemij-
skom hiponatremijom. Nivo N-terminal pro-B-type natriuretic peptida (NT
proBNP) u cirkulaciji je znatno povecan, $to izaziva bubreznu natriurezu i pri-
druzeno izbacivanje vode iz organizma. Koncentracija natrijuma u mokra¢i je
povecana, sli¢no kao u STADH (> 40 mmol L"), ali je terapija razli¢ita i podra-
zumeva izdasnu nadoknadu tec¢nosti.

OSTALI SISTEMI

Kod bolesnika, posle KCP, cesta je pojava ulceracija na zelucu, verovatno
uzrokovanih pove¢anim tonusom n. vagusa. Svaki Sesti ¢ir dovesée do klini¢-
ki znacajnog krvarenja, povezanog sa povecanom smrtnos¢u ovih bolesnika.
Zato je odgovarajuca profilaksa razvoja ¢ira Zeluca temelj dobre neurohirur-
$ke intenzivne nege.

Kod bolesnika, posle KCP, dozivljeni stres izaziva katabolicko/ hipermeta-
bolicko stanje i znatno povecanje kalorijskih potreba. Kod vecine bolesnika sa
KCP preporucuje se §to ranije obnavljanje enteralne nutricije. Kod malog bro-
ja onih sa produzenom intolerancijom creva, preporucuje se uvodenje paren-
teralne ishrane.

KJUCNE CINJENICE

— Kod priblizno 90% bolesnika sa teSkom KCP razvice se znacajno ostece-
nje jos nekog organskog sistema, a time i losiji ishod bolesti.

— Najcesce su kardiorespiratorne komplikacije i njihovo lecenje se ne razli-
kuje od lecenja drugih kriticnih obolelih osoba. Ipak, naglasak mora da bude

na lecenju KCP i smanjenju intrakranijalnog pritiska (IKP), ¢ime se ogranic¢ava
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simpaticka disfunkcija odgovorna za poremecaj kardiovaskularnog sistema i
nastanak neurogenog edema pluca.

— Kada se iskljuci dalja opasnost od intrakranijalnog krvarenja, treba uve-
sti profilakticke antikoagulantne lekove — za vecinu bolesnika sa KCP, u ro-
ku od 3 do 7 dana.

— Primena antifibrinolitika — traneksamicne kiseline, kod bolesnika sa
KCP, predmet je istrazivanja CRASH-3 studije, koja je zatvorena 31. januara
2019, sa skoro 13.000 randomiziranih bolesnika, od kojih 1.811 u prvih 60 mi-
nuta posle povrede.

— Kod bolesnika sa KCP veoma cesto se razvija ulceracija Zeluca, verovat-
no usled povecane parasimpaticke (vagusne) aktivnosti. Svaki Sesti ¢ir dove-
$¢e do klini¢ki znacajnog krvarenja, povezanog sa pove¢anom smrtnos¢u ovih
bolesnika.
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Branko D. MILAKOVIC
SYSTEMIC COMPLICATIONS OF CRANIO-CEREBRAL TRAUMA
Summary

In approximately 90 percent of patients with severe cranio-cerebral injury significant
organ dysfunction will evolve. That is also associated with worse outcome.

The treatment of cardio-respiratory complications doesn't differentiate of any other in-
tensive care patient. However, the accent should be on treatment of severe brain trauma
and decreasing of high intracranial pressure. In that manner the sympathetic dysfunction,
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responsible for disturbances of cardiovascular system and development of neurogenic pul-
monary edema, will be limited.

Once danger of extended intracranial hemorrhage has been excluded, the prophylac-
tic anticoagulant treatment should be involved, between 3 to 7 days after time of injury.

The object of recently closed CRASH-3 study has been administration of antifibrinolyt-
ic agents, especially tranexamic acid, in patients with severe cranio-cerebral injury. The tri-
al has been closed on January the 31 of 2019, with almost 13,000 of randomized patients,
amongst which more than 1,800 in first hour after injury.

The gastric ulcerations have been very frequent in severe brain injury patients' pop-
ulation. The probable reason is excess in parasympathetic (vagal) activity. One of six pa-
tients with gastric ulcer will develop clinically significant bleeding, associated with in-
creased mortality.

Key words: Polytrauma, Craniocerebral injuries, Management
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