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Војномедицинска академија, *Клиника за неурологију, *Инстшут за ради- 
ологију, *Институт за медицинска истраживања, §Клиника за анестезиологију 
и интензивну терапију, “Клиника за офталмологију, ’Клиника за ургентну ин-

терну медицину, Београд.

Циљ oeol испитивања био je да утврди учесталост и карактер лезија можда- 
ноХ паренхима уз помоћ компјутеризоеане томографије и машетне резонанце 
код болесника са затвореном повредом Главе, а погпом утврди повезаност 
ових промјена са клиничким показатељима (неуролошким дефицитом и степе- 
ном поремећаја свијесши), уз процјену сензитивности и специфичности неуро- 
радиологиких процедура. Испитивањем je обухваћено 40 болесника са зашворе- 
ном повредом 1лаве. Свим болесницима je od стране истог неуролош утврђи- 
ван степен. неуролошкоi дефицита (Канадска неуролошка скала) и степен Ho­
pe мећај a свијести (Глаз!ов кома скор)} а пошом рсфен преЈлед мозш компјуте- 
ризованом томоХрафијом и машетном резонанцом. Резулшати испишивања су 
показали значајно већу специфичност и сензишивност преТледа моз!а помоћу 
машетне резонанце код болесника са затвореном повредом 1лаве, посебно у де- 
текцији мањих исхемијских и коншузионих жаришша, уз такође јасно значајни- 
ју корелацију позишивних налаза помоћу матетне резонанцеу односу на сшепен 
неуролошкоГ дефицита и сшепен поремећаја свијести у односу на преЈлед мозЈа 
помоћу компјутеризоване томоХрафије.

K l j u č n e  r е č i : glava, zatvorene povrede; neurološko ispitivanje; tomo-
grafija, kompjuterizovana, rendgenska; magnetna rezo- 
nanca, snimapje; svest, poremećaji; osetljivost i 
specifičnost metoda; stres, oksidativni; neurofiziologija.

Увод

Синдром неуротрауме no својој комплексности и 
no утицају на испољавање многобројних локалних и 
системских компликација представља један од најо- 
збиљнијих проблема савремене медицинске науке. 
Сам синдром прати, прије свега, испол>авање кли- 
ничке неуролошке феноменологије, која у највећем

броју случајева представља непосредну посљедицу 
интензитета и локализације лезије можданог парен- 
хима (1).

Ипак, у одређеном броју случајева изостаје чвр- 
ста повезаност између интензитета трауме можданог 
паренхима и знакова поремећаја можданих функци- 
ја испољених неуролошком феноменологијом. Ово 
je дијелом посљедица велике анатомско-морфоло-
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шке, а посебно функционалне пластичности можда- 
ног паренхима са могућношћу дјелимичног преузи- 
мања функција од других поштеђених дјелова мозга. 
Међутим, овај процес je више везан за споронапреду- 
јуће патолошке процесе, а у случају акутних стања, 
као што je неуротраума, ово je веома мало изражено. 
Друго објашњене изостанка ове повезаности je у ве- 
зи са постојањем многобројних тзв. нијемих зона у 
можданом паренхиму, које и поред интензивних ле- 
зија не прате клинички знаци мождане дисфункције 
(2-7).

Посљедњих двадесетак година, а као резултат ве- 
ликих помака у дијагностичким процедурама у домену 
електронеурофизиологије, неурорадиологије (евоци- 
рани потенцијали, когнитивни евоцирани потенција- 
ли, магнетна резонанца, спектроскопске процедуре) и 
неуропсихологије, увећане су могућности потврде ле- 
зије можданог паренхима, а које раније нијесу могле 
бити објективизиране (8-13).

У том контексту циљ овог испитивања био je да 
утврди, са једне стране, специфичност и сензитивност 
комјулеризоване томографије и магнетне резонанце у 
детекцији одређених патолошких стања која прате 
синдром неуротрауме, посебно затворене повреде гла* 
ве, а, с друге, да утврди учесталоет и карактер прате- 
ћих морфолошко-функционалних промјена можданог 
паренхима у синдрому затворене повреде главе.

Методе

Испитивањем je обухваћено 40 болесника који су 
лијечени у нашој установи због затворене повреде гла-
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Прсгледи компјутеризованом iomoi рафијом м 
магнетном резонанцом еу рађени између трећег и сед- 
мог дана од повређивања и тумачени су од етрапе два 
неурорадиолога (незавнсно).

На основу гумачења резултата неурорадиолошких 
прегледа утврђивано je присуетво и интензигег мор- 
фолошких лезија можданог парснхима, а уз то угврђи- 
ван карактер верификоване лезије, као и сснзитивност 
односно специфичност обе примијегвене методе у од- 
носу на број позитивних налаза.

Такође je утврђивана корелација сгепена неуроло- 
шког дефицита и поремећаја свијести у одноеу na ин- 
тензитет морфолошке лезије можданог паренхима.

Из испитивања су иекључени сви болсениаи за 
које се током дијагностичке еваулације потврдило да 
се ради о синдрому отворене повреде главе.

Резултати испитивања еу анализирани методама 
параметријске (Студентов t-тест) и непараметријекс 
статистике (линеарна регресиона анализа и бисери- 
јална корелација)

Резултати

Испитивањем je обухваћено 40 болеспика којн су 
лијечени у нашој установи у акутној фази затворене 
повреде главе. У испитиваној групи су преовлађивале 
особе мушког пола. Просјечна старост болесника изно- 
сила je 44,2 година.

Детаљан приказ општих карактеристика дат je на 
табели 1.

На табели 2 су приказани егепен неуролошког де- 
фицита и степен поремећаја стања свијести непоеред-

Табела 1

bpoj 5ВОЈНОСАНИТЕТСКИ ПРЕГЛВД

Опште карактеристике испиз аника
Група испитаника Пол

М Ж
Просјечна старост

ИГ (n=40) 27 13 X=44,22 SP=7,90

Табела 2
Степен неуролошког дефицита (СНД) и поремећај стања свцјести у

испитиваној грпи
Испитаници с н д Поремећај евијести
ИГ (н=40) Х=7,64 SD=5,21 Х=7,04 SD='4,98

ве у акутној фази, односно који су били примљени у 
првих 48 сати од тренутка повреде.

Све испитанике je у дијагностичком алгоритму 
прегледао исти неуролог, када je утврђиван степен 
неуролошког дефицита (Канадска неуролошка ска- 
ла) и степен лоремећаја стања свијести (Глазгов ко- 
ма скор) и утврђивана индикација за преглед мозга 
компјутеризованом томографијом и магнетном резо- 
нанцијом.

но након пријема који je утврђен клиничким неуроло- 
шким прегледом од стране истог неуролога.

Као што се из табеле 2 види, у испитиваној групи 
су преовлађивале умјерене до средњетешке затворсне 
повреде главе, о чему товори релативно низак екор не- 
уролошког дефицита (Канадска неуролошка скала), 
односно збир бодова у Глазгов кома скали.

У том смислу слиједећи логику да je степен неуро- 
лошког дефицита, односно степен поремећаја етања сви-
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јести у директној зависности са локализацијом и ексген- 
зивношћу структурне лезије можданог паренхима утвр- 
ђиване су индикације за неурорадиолошке прегледе.

На табели 3 су приказани бројчани подаци о мо- 
далитету дијагностичких процедура, односно о учеста- 
лости позитивних налаза без одређивања карактера ве~ 
рификованих промјена код болесника којима су урађе- 
ни један и други преглед ( КТ и МР),

Као што се из обе претходне табеле види, про- 
ценат позитивних налаза je значајно већи у случају 
примјене магнетне резонанце у дијагностичком ал- 
горитму,

У вези са постојањем корелације између интензи- 
тета лезије можданог паренхима, односно екстензив- 
ности верификованих промјена, а без утицаја локали- 
зације самог патолошког супстрата према степену неу- 
ролошког дефицита, нађена je позитивна корелација 
нивоа р<0,05. Међутим, у погледу степена поремећаја 
свијести у квантитативном смислу и екстензивности 
лезије можданог паренхима у укупној групи испитани- 
ка утврђена je гранично значајна корелација нивоа 
р=0,0578 иг=0,187.

стабла). Сем овога, карактер лезије (исхемија, хемо- 
рагија), уз знаке продора у коморни систем, едем мо- 
зга одлучујуће утичу не само на степен неуролошког 
дефицита него, прије свега, на пратеће оштећење 
функције свијести, како у квантитативном, тако и 
квалитативном смислу.

На крају у сегменту истраживања у вези са карак- 
тером лезије можданог паренхима и односа верифик- 
ованих промјена у односу на сензитивност и специ- 
фичност примијењене неурорадиолошке дијагностич- 
ке методе резултати су сљедећи:

Укупно je урађено 80 прегледа, 40 помоћу ко- 
мјутеризоване томографије и 40 прегледа помоћу 
магнетне резонанце. Проденат позитивних и нега- 
тивних налаза за обје процедуре приказани су у та- 
бели 3.

Посебно су интересантни резултати у вези са ка- 
рактером структурних лезија можданог паренхима у 
односу на учесталост појединих клиничких ентитета 
(табела 4), степен неуролошког дефидита и степен по- 
ремећаја свијести и сензитивности дијагностичких 
процедура (табела 5).

Табела 3
Дијагностичке процедуре и проценат позитивних налаза без одређивања карактера

лезија можданог паренхима
Диј. продедура Позитиван налаз n (%) Негативан налаз n (%)

КТ (n=40) 17 (42,50) 23 (57,50)
MP(n—40) 29 (72,50) 11 (27,50)

Табела 4
Карактер лезија можданог паренхима код болесника (n=40) са затвореном повредом главе
Карактер лезије /процедура/ КТ n (%) МР n (%)
Уредан налаз 23 (57,50) 11 (27,50)
Едем мозга 8 ( 20,00) 10 (25,00)
Контузија мозга 4 (10,00) 10 (25,00)
Интракр. хеморагија 4(10,00) 4 (10,00)
Исхемија 1 (2,50) 5 (12,50)

Табела 5
Корелација СНД и поремећаја свијести према сензитивности дијагностичке процедуре*

Процедура / поремећај с н д Поремећај свијести
(Канадска неурол. скала) (ГКС)

КТ р<0,05, r—0,201 р=0,058, r=0,125
МР р<0,001, г=0,514 р<0,01 , r—0,343

*(у обради je коришћена бисеријална корелација), ГКС-Глазгов кома скор.

Резултати овог сегмента испитивања су разу- 
м јн и в и  из више разлога. Прије свега, ово je посљеди- 
ца велике варијације у локализацији лезија можда- 
ног паренхима, што je један од кључних фактора за 
испољавање неуролошког дефицита (супратентори- 
јалне, инфратенторијалне лезије, лезије можданог

Разлоге оваквих резултата треба тражити, прије 
свега, у већој резолуцији методе магнетне резонанце у 
детекдији мањих структурних лезија и лезија лоцира- 
них у одређеним структурама (задња лобањска јама, 
мождано стабло). Ово je свакако и посљедица највеће 
учесталости кошузионих, односно исхемијских огњи-
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шта можданог паренхима мањег дијаметра у укупној 
групи болесника, гдје преглед магнетном резонанцом 
такође има већу сензитивност.

У вези са детекдијом интракранијалног крвавље- 
н>а ово истраживање je показало подједнаку сензитив- 
ност, обје дијагностичке процедуре, што je у сагласно- 
сти са резултатима других ранијих истраживања.

Дискусија

Резултати многобројних епидемиолошких студија 
јасно показују да je синдром трауме убједљиво водећи 
узрок морбидитета и морталитета популације до 45-те 
године живота у великој већини земаља свијета. Ово je 
свакако посљедица значајног развоја науке и технике, 
али нажалост и усавршавања, а посебно повећане уш> 
требе разорних арсенала различитих оружја (1—3, 
36-19).

У том контексту синдром неуротрауме заузима 
посебно мјесто из много разлога, а један од кључних je 
да се у случају политрауматизованих повреда главе 
среће као један од водећих узрока смрти. У оквиру 
синдрома неуротрауме посљедњих двадесетак година 
повећана пажња je усмјерена на синдром затворене n o  
вреде главе. У ранијем периоду на овај ентитет се ма- 
ње мислило, а дијагностичке могућности мањих струк- 
турних лезија можданог паренхима су биле ограниче- 
не, што je неријетко повријеђене из ове групе у крајњој 
инстанци сврставало у категорију психијатријских бо- 
лесника (7—12).

Према доступним подацима из текуће литературе 
основне карактеристике индиректне неуротрауме,од- 
носно кључни патофизиолошки поремећаји који прате 
синдром затворене повреде главе, а што представља 
суштину церебралне реакције на трауму директног или 
индиректног механизма настанка су:

а) појава едема мозга;
б) развој оксидо-редуктивног стреса;
в) поремећај метаболизма угљених хидрата са 

скретањем ка анаеробним условима;
r) развој адидозе;
д) смањен капацитет искоришћавања високоенер- 

гетских фосфата;
ђ) поремећај равнотеже катјона;
е) измијењена функционална способност Na+, 

К+ АТР-азе у можданим структурама;
ж) измијењена електрична активност мозга.
Сви ови поремећаји, односно патофизиолошки 

процеси представљају карике замршеног ланца каска- 
де синдрома неуротрауме, које представљају и основ за 
разумијевање механизама настанка морфолошких суп- 
страта оштећења можданог пареихима у одсуству ди- 
ректног ефекта трауме на мождани паренхим(5-6).

Поред свега овога, након акутне фазе неуротрау- 
ме започињу бројни сложени патофизиолошки проце- 
си на локалном и системском плану, који овај синдром

усмјеравају ка испољавању мног обројвих клиничких ен- 
титета у вези, односно као посљедиде неуротрауме. Та- 
кође, од великог значаја су и патофизиолошки прс^деси 
на молекулском и јонском нивоу, који.кроз еложеме ка- 
скаде међусобних интеракдија доводе до испо-љавања 
бројних метаболичких, хидроелектролитних, хормон- 
ских и других компликација, које по свом току и интен- 
зитету могу превазићи значај саме неуршрауме у погле- 
ду опасности по живот ових болесника (5-6,19—26).

Патофизиолошки процеси, односно поремећаји 
су основ клиничке феноменологије у испољавању 
ефеката неуротрауме na организам у цјелини. Ка(> не- 
заобилазан сегмент синдрома неуротрауме дешавају се 
промјене на нивоу читавог организма , на ни.воу-ор- 
ганеких система, ткива, али и на молекулском нив.оу 
(5-6,22-26).

Због велике испреплетаности ових процеса из 
преваеходно дидактичких разлога смо присиљени да 
ове појаве, односно дроцесе разматрамо одвојено. Та- 
ко, на овом мјесту ћемо коментарисати најзначајније 
промјене/поремећаје показатеља оксидативног стреса 
и електролитних измјена. Разлог за овакво наше опре- 
дјељење je, прије свега. због чињенице да су ови nope- 
мећаји -  процеси кључни показател>и суптилпих био- 
хемијских промјена које трпи централни нервни си- 
стем у одсуству видљиве структурне лезије можданог 
паренхима. Ови поремећаји су, такође, важне карике 
ланца патофизиолошког процеса исхемије можданог 
паренхима, а за коју се сматра да у највећој мјери одре- 
ђује степен структурно-функдионалног оштећења и ка- 
снијег опоравка мозга у сипдрому неуротрауме, посеб- 
но у случају затворене повреде главе.

a) Показагпељи оксидатиеног стреса

Код болесника са траумом, посебно оних са бласт- 
повредом, постоји повећани интензитет генерисања 
реактивних метаболита кисеоника, а вреднован на ос- 
нову повећања кондентрација малондиалдехида 
(МДА) и кон>угованих диена, Познато je да рана фаза 
оштећења фосфолипидских структура у мембранама 
(мФЛ) реактивним метаболитима кисеоника, стиму- 
лисана механичким оштећењем, има за посл>едицу ко- 
њугацију диенских веза масних киселина, а касно и 
тешко оштећење мФЈ! прати продукдија МДА. Због 
тога логично je закључити да повећањс концснтрадија 
липидних пероксида у циркулацији указује на постоја- 
ње ткивног оштећен>а, али и на вјероватноћу настанка 
даљих компликација (22).

Ово je показано и налазом повећаних концедтра- 
ција липидних пероксида у крви болесника са тупим 
повредама, опекотинама и/или бласт-траумом. Посље- 
дица je развој оксидативног стрееа који се манифестује 
брзим повећањем генерисања супероксидног анјон ра- 
дикала и каснијег скока МДА у плазми повријеђених, 
Истовремено долази до компензаторног повећања ак- 
тивности ензима антиоксидативне заштите (еуперок-
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сиддисмутазе—SOD и глутатион пероксидазе—GSH- 
Рх). У случајевима екстремне неуротрауме и/или екс- 
тремне трауме уопште долази до исцрпљивања ком- 
пензаторних могућности антиоксидативног ензимског 
система са значајним падом концентрација SOD и 
GSH-Px у плазми ових болесника (22, 27—40).

Све ово има непосредне импликације у процјени 
тежине неуротрауме, тока и прогнозе, али, што je још 
важније, оставл>а и омогућава простор за терапијске ин- 
тервенције.

б) Електролитне измјене

Током експериментне неуротрауме долази до зна- 
чајних измјена у електролитном статусу можданог па- 
ренхима. Једна од најзначајнијих посљедица je смање- 
ње кондентрације магнезијума (Mg) и повећање одно- 
са магнезијума и калцијума, са посљедичним пореме- 
ћајем енергетског метаболизма и натријумске пумпе. 
Све ово има за посљедицу повећање пропустљивости 
крвно-мождане баријере са стварањем услова за развој 
можданог едема. Познато je да je магнезијум природ- 
ни блокатор јона калцијума, тако да може потпуно да 
спријечи деловање калцијума или се компететивно 
такмичи за напон, рецептор и катјон зависне канале, 
што може довести до транслокације интрацелуларног 
калцијума. Блокирање екстрасинаптичких и субсинап- 
тичких NMDA канала од стране магнезијума доказано 
je у in vitro, али и у in vivo условима. Магнезијум, сем 
тога, дјелује као кофактор значајном броју ензима од 
којих je најзначајнија његова улога у механизмима на- 
станка цитотоксичног едема мозга. Наиме, неадекват- 
на активност натријумове пумпе je један од одлучују- 
ћих фактора у патогенези овако насталог едема. Та ак- 
тивност у значајној мјери зависи од магнезијума као 
кофактора, а за то потребна енергија се обезбјеђује хи- 
дролизом Mg-ATP. Све ово бада ново свијетло на уло- 
гу магнезијума у патогенези неуротрауме, посебно ин- 
директног механизма настанка (6, 22, 27-36, 39-43).

У бројним експериментима потврђено je постоја- 
ње едема мозга као морфолошког супстрата удаљеног 
ефекта бласт-повреде. С тим у вези показано je да пре- 
сецање аферентних нервних влакана (симпатичких 
нервних влакана из гломуса каротикуса и вагуса) спре- 
чава развој едема мозга након експериментно изазване 
бласт-повреде плућа. To представља доказ улоге афе- 
рентне нервне трансмисије у изазивању церебралне 
реакције као дијела патогенетског механизма инди- 
ректне неуротрауме (44-48).

Међутим, оксидативни стрес представља срж де- 
ребралне реакције у одговору на неуротрауму било ди- 
ректног или индиректног механизма настанка. О овом 
сегменту je раније детаљно дискутовано, а овдје ћемо 
истаћи само да je и експериментним радовима потвр- 
ђен значај оксидативног стреса у процесима напредо- 
вања мождане дисфункције током и након неуротрау- 
ме. Анализовањем промјена компонената ензимског 
система SOD нађено je да се активност Cu-Zn-SOD из- 
узетно смањила, а активност Mn-SOD компензаторно 
повећала. Како je познато да Cu-Zn-SOD има изузетан 
значај у одржавању вијабилности нервних ћелија, ово 
представља индиректан доказ компромитоване анти- 
оксидативне ензимске заштите у случају синдрома неу- 
ротрауме, што у крајњој инстанци води озбиљном 
оштећењу ЦНС-а (6,22, 27-38,43-48).

Из свега изнетог видљиво je да се кључни пато- 
физиолошки процеси на молекулском нивоу одвијају, 
како на локалном, тако и системском нивоу, а да нер- 
вно ткиво није поштеђено од ових догађаја ни у случа- 
јевима када није директно трауматизовано. Напротив, 
патофизиолошки процеси су посебно интензивни баш 
на нивоу централног нервног система, како код ди- 
ректне, али и индиректне неуротрауме.

Закључак

У складу са изнесеним чињеницама су и резултати 
новијих истраживања посвећених овом проблему, а који 
су показали значајно већу учесталост лезија можданог 
паренхима и у случајевима гдје изостају класични кли- 
нички показатељи оштећења структуре мозга. Ово je по- 
себно уочљино након увођења магнетне резонанце у ди- 
јагностички алгоритам затворене повреде главе, што су 
такође потврдили резултати нашег истраживања.

Све ове чињенице бацају ново свијетло, како на 
етиопатогенезу синдрома затворене повреде главе, та- 
ко и на потребу за измјеном у дијагностичком присту- 
пу овом значајном клиничком синдрому.

У том смислу je техника магнетне резонанце ди- 
јагностичка опција са највећом сензитивношћу, а напо- 
мињемо да овај преглед треба да услиједи након пра- 
вилне и поуздане продјене, како клиничког статуса, 
тако и високо сензитивних и релативно специфичних 
неурофизиолошких испитивања (електроенцефало- 
графија, батерија евоцираних потенцијала, укључујући 
когнитивне еводиране потендијале).
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A b s t r a c t

SYNDROME OF CLOSED HEAD INJURY -  FREQUENCY AND CHARACTER OF 
BRAIN PARENCHYMA LESIONS

Raičević R, Marković Lj, Jovičić A, Černak-Davidović I, Radosavljević A, Marenović 
T, Đorđević D, Aleksić P, Gligić B. Vojnosanit Pregi 2001; 58(5): 481-487.

The aim of this investigation was to determine the frequency and character of the 
brain parenchyma lesions using CT scan and MR in patients with closed head in­
jury, and afterwards to establish the connection of those changes with clinical pa­
rameters (neurological deficit and the degree of consciousness disorder), evalu­
ating the sensitivity and specificity of neuroradiological procedures. The investiga­
tion comprised 40 patients with closed head injury. Grade of neurological deficit 
(Canadian Neurological Scale) and the degree of consciousness disorder (Glas­
gow Coma Scale) were determined in all patients by the same neurologist. The re­
sults revealed significantly higher specificity and sensitivity of brain examination 
using MR in patients with closed head injury, particularly in the detection of small 
ischemic and contusion lesions. Likewise, the correlation of positive findings using 
MR was more significant concerning the grade of neurological deficit and the de­
gree of consciousness disorder compared to the brain examination using CT scan.

K e y  w o r d s :  head injuries, closed; neurologic examination; to­
mography, x-ray computed; magnetic resonance im­
aging; consciosness disorders; sensitivity and 
specificity; oxidative stress; neurophysiology.


