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1.UVOD



1.1. Definicija

Traumatska ozljeda mozga je definirana kao promjena u funkciji mozga ili dokazana

patoloska promjena u mozgu koja je uzrokovana vanjskom silom.

Promjena u funkciji mozga ukljucuje jedan od iduc¢ih klini¢kih znakova: gubitak ili
smanjenu razinu svijesti, gubitak pamcenja dogadaja koji su neposredno prethodili ozljedi
(retrogradna amnezija) ili koji su se dogodili nakon ozljede (posttraumatska amnezija),
neuroloski deficit (slabost, gubitak ravnoteze, promjene vida, pareza, paraliza, gubitak osjeta,
afazija), promjena mentalnog stanja u trenutku ozljede (zbunjenost, dezorjentiranost,

usporeno razmisljanje).

Patoloske promjene u mozgu mogu se dokazati slikovnim (neuroradioloskim) i

laboratorijskim pretragama.

Vanjska sila, kao uzrok ozljede, ukljucuje sve sljede¢e moguce dogadaje: udarac glave
o neki objekt ili udarac objekta u glavu, akceleracijsko/deceleracijske ozljede mozga bez
direktnog udarca u glavu, strano tijelo koje prodire u mozak, sile koje nastaju kao posljedice

eksplozije te sile koje tek treba definirati (1).

1.2. Epidemiologija

Traumatska ozljeda mozga predstavlja veliki zdravstveni 1 socioekonomski problem

diljem svijeta s visokom incidencijom 1 mogu¢im teskim dugorocnim posljedicama.

Djeca svakodnevno dolaze u bolnicu s ozljedama glave. Medutim, ucestalost je tesko
procijeniti i mijenja se ovisno o koriStenim definicijama i razini sustava gdje su djeca
obradena. lako je vecina ozljeda glave u djetinjstvu blagog stupnja, procjenjuje se da 5% njih
ima intrakranijalne komplikacije 1 uz to povezan morbiditet 1 mortalitet, dugotrajan invaliditet

te intelektualne poteskoce, kao 1 poteSkoce povezane s osobnosc¢u i1 ponaSanjem (2).

Umjerena 1 teSka traumatska ozljeda mozga u djece povezana je s dugorocnim
kognitivnim 1 neuroloskim poremecajima te poremecajima ponasanja. Novije studije
sugeriraju da bi Cak i blage traumatske ozljede mozga mogle imati dugorocne funkcionalne

posljedice. Takoder, sve je viSe dokaza da ponavljana blaga trauma mozga moze rezultirati
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kroni¢nim kognitivnim oS$te¢enjima te da bi mogla biti vazan faktor u nastanku ranog

poremecaja pamcenja i razvoja demencije (3).

Nenamjerne su ozljede vode¢i uzrok smrti kod djece. Od svih vrsta traumatskih
ozljeda, ozljede mozga ¢e najvjerojatnije dovesti do smrtnog ishoda ili trajnog oStecenja.
Velika je koli¢ina podataka proizasla iz studija od strane americkih centara za prevenciju i
kontrolu bolesti (engl. Centers for Disease Control and Prevention - CDC), a vezano za
traumatske ozljede mozga. Procjenjuje se da godisnje 475.000 osoba u dobnoj skupini od 0 do
14 godina pretrpi traumatsku ozljedu mozga, od cega se do 90% vrati kuéi s blagim
ozljedama, 37.000 (7,7%) se hospitalizira, a 2.685 (0,5%) umre. Studija koja je istrazivala
razlike u odnosu na dob, u ove iste djece pokazala je da su konzultacije s hitnom sluzbom
najcesce kod djece u dobi od 0 do 4 godine (1.035 na 100.000 djece), a od toga 80 od 100.000
djece je hospitalizirano. GodiSnja stopa smrtnosti od traumatske ozljede u djece mlade od 4
godine iznosi 5 na 100.000. Stopa smrtnosti veca je u djece mlade od 4 godine, nego u one od
5 do 14 godina. Smatra se da ova razlika nastaje zbog veceg broja ozljeda povezanih s
zlostavljanjem u dojencadi i manje djece (4). Potreba za hospitalizacijom bila je naj¢es¢a kod
adolescenata (129 na 100 000). Rezultati su, takoder, pokazali da je viSe dje¢aka nego
djevojcica bilo pregledano od strane hitne sluzbe te hospitalizirano. Mehanizmi ozljedivanja
variraju ovisno o dobi djeteta. Padovi su vode¢i uzrok ozljeda u djece mlade od 14 godina.
Djeca mlada od 4 godine ozljeduju se zbog pada, ali 1 zbog zlostavljanja te nesre¢a vezano za
motorna vozila. Djeca u dobi od 4 do 8 godina sve viSe su izloZena riziku od drugih
prometnih ozljeda, kao S§to su nesreée zbog pada s bicikla. Trauma glave zbog zlostavljanja
osobito je Cesta kod djece mlade od 2 godine. Podatci govore da je zbog zlostavljanja

hospitalizirano oko 30 na 100.000 dojencadi mlade od jedne godine (5).

Jedan pregledni Clanak analizirao je preko 400 studija diljem svijeta, a vezano za
epidemiologiju traumatskih ozljeda mozga. Ukljucene americke studije koje su analizirale
podatke o bolesnicima obradenim na hitnim odjelima, ali koji nisu bili primljeni u bolnicu,
donijele su rezultat koji govori o srednjoj godiS$njoj incidenciji od 691 ozljede na 100 000
stanovnika. U jedanaest studija iz Sjeverne Amerike, Europe i1 Australije analizirani su
podatci o bolesnicima koji su bili hospitalizirani te je nadena prosjecna godi$nja incidencija
od 74 ozljede na 100 000 stanovnika. Druge dvije americke studije analizirale su podatke o
mortalitetu i rezultati govore o srednjoj godis$njoj incidenciji od 9 smrtnih ishoda na 100 000
stanovnika. Konacno, ukupna incidencija ozljeda glave i mozga u istraZivanjima u SAD-u 1

Novom Zelandu, a koja su analizirala sve lijeCene traumatske ozljede mozga kao i one sa
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smrtnim ishodom, ukljucujuéi smrtni ishod prije pregleda od strane medicinskog osoblja i

prijema u neku od ustanova, kretala se oko 973 ozljede na 100 000 stanovnika godisnje (6).

Djeca mlada od pet godina imaju najvecu ucestalost ozljeda zaprimljenih u bolni¢kim
hitnim sluzbama. Nasuprot tome, u usporedbi s mladom djecom, mladi u dobi od 15 1 vise

godina imaju vecu ucestalost ozljeda lijeCenih u bolnici i mnogo vecu incidenciju smrtnih

ishoda (6).

Obradeno je i 15 studija koje govore o razlici ucestalosti traumatske ozljede mozga
kod djecaka i djevojcica. Kombinirajuéi izvjesca hitne sluzbe, bolnickih odjela i evidencije o
mortalitetu, rezultati govore da je medu djecom mladom od 10 godina omjer incidencije
traumatske ozljede mozga izmedu djecaka i1 djevojcica veca u djecaka za 1.4. Kod starije

djece, ta je razlika jo$ izraZenija te je navedeni omjer vec¢i u djecaka za 2.2 (6).

1.3. Klasifikacija

Tezina ozljede danas se najcesce procjenjuje prema Glasgovskoj ljestvici kome (engl.
Glasgow Coma Scale — GCS). Glasgovska ljestvica kome uvedena je 1974. 1 bila je prva
ljestvica kojom se moglo objektivno procijeniti stanje svijesti bolesnika. Ova ljestvica
ocjenjuje tezinu ozljede na temelju tri komponente: otvaranje o€iju, najbolji verbalni odgovor
te najbolja motoricka reakcija. Rezultati dobiveni ovim putem omogucuju pracenje promjena
tijekom vremena, a $to je klju¢no u odredivanju terapije, te usporedbu tezine klinicke slike
medu bolesnicima. Tri komponente ocijene se zasebno te se medusobno zbroje u rezultat
raspona od 3 do 15 bodova. Za djecu do cetvrte godine ova se ljestvica prilagodava toj
razvojnoj dobi (7). Prema tezini razlikuje se: blaga (GCS 13-15), umjerena (GCS 9-12) i teska
(GCS 3-8) traumatska ozljeda mozga. Postoji priblizna linearna ovisnost izmedu smanjenja
zbroja komponenti 1 povecanja smrtnosti u bolesnika s traumatskom ozljedom mozga, a

motoriCka reakcija snaZan je prediktor slabijeg ishoda kod umjerene i teSke ozljede (8, 9).

Prema integritetu koze i sluznice, ozljede glave dijele se na otvorene i zatvorene.
Prakti¢na vaZnost ove klasifikacije je u vecoj ucestalosti posttraumatskih komplikacija u
otvorenih ozljeda. Otvorene se ozljede zatim dijele prema integritetu tvrde mozdane ovojnice

(dure) na penetrantne 1 nepenetrantne ozljede. Penetrantna ozljeda je ona kod koje postoji



ostec¢enje tvrde mozdane ovojnice, a nepenetrantna je ona kod koje je njen integritet odrzan.

Otvorene penetrantne ozljede karakterizira istjecanje likvora i formiranje likvorske fistule.

Prema vrsti ozlijedene strukture razlikuju se: ozljede koze glave (oglavka), kostiju,
mozdanih ovojnica, mozga, mozdanih Zivaca i krvnih zila. Zatvorene ozljede oglavka su
nagnjecenja i krvni podljevi (npr. kefalhematom). Otvorene ozljede koZe mogu imati razlicite
vrste rana. Zatvorene ozljede mozga su potres mozga (commotio cerebri), nagnjecenje mozga
(contusio cerebri) i difuzna aksonalna ozljeda. U otvorenih ozljeda mozga prekinut je
integritet koze (ili sluznice) i1 dure, a najcesce su laceracije, ubodne, eksplozivne i prostrijelne

ranc.

Primarne ozljede nastaju neposredno djelovanjem udarca 1 uklju€uju, npr. nagnjecenja
kore mozga, laceracije, prijelom kostiju, difuznu aksonalnu ozljedu i kontuzije dubljih

struktura, npr. mozdanog debla.

Sekundarne ozljede razvijaju se nakon djelovanja udarca i ukljucuju osteéenja zbog
intrakranijalnih hematoma, edema mozga, hipoksije i ishemije. Zbog ostecenja moze do¢i do

porasta intrakranijalnog tlaka i/ili arterijske hipotenzije.

Prema okolnostima ozljedivanja razlikuju se: prometne ozljede, padovi 1 fizicki
napadi, industrijske 1 Sportske ozljede, ozljede zlostavljanjem te ratne i civilne ozljede. U
skupini prometnih ozljeda razlikuju se: ozljede vozaca i putnika osobnih automobila, ozljede
vozaca motocikla te ozljede biciklista i pjeSaka. Klasifikacija je vazna u praksi jer razliCite
okolnosti 1 mehanizmi ozljedivanja nose specificne i bitno razli¢ite rizike za vrstu, teZinu 1
posljedice ozljeda mozga te ucestalost i vrstu udruZenih ozljeda drugih dijelova tijela. Tako se
na primjer difuzne ozljede aksona i nagnjeenja zbog protuudarca pojavljuju iskljuc¢ivo u
akceleracijsko - decelarcijskih ozljeda. Padovi s visine imaju visoki rizik udruZenih ozljeda
kraljeznice, a subduralni izljevi u male djece pobuduju sumnju na sindrom zlostavljanog

djeteta (9, 10).

1.3.1 Prijelomi lubanje

Podaci iz SAD-a govore da je ozljeda glave relativno Cesta u pedijatrijskoj populaciji 1
vazan je uzrok morbiditeta i mortaliteta, s procjenom incidencije od 250 na 100.000 djece

godiS$nje. U 10 do 30% djece ozljeda glave rezultirala je prijelomom lubanje koja je kod
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mnogih bila povezana s ozljedom mozga (11). Ozljeda dure Cesta je ispod prijeloma lubanje.
Priblizno 11% prijeloma s uleknué¢em kosti u djece popraceno je ozljedom dure, Sto rezultira

intrakranijskim lezijama (5).

Prijelomi lubanje mogu biti prema integritetu koze i sluznica otvoreni ili zatvoreni,
prema obliku linearni ili kominutivni, a prema polozaju s obzirom na okolnu kost mogu biti
poput utisnuca na ping-pong loptici, a u dojencadi se mogu uociti dijastatski prijelomi koji
prolaze kroz Savove lubanje i uzrokuju njihovo razmicanje, uz mogu¢ prodor mozga i

mozdanih ovojnica kroz frakturnu pukotinu (9).

Prijelomi lubanje u djece razlikuju se od prijeloma u odraslih. Djeca, zbog velike
brzine Sirenja i rasta lubanje, imaju vec¢u sposobnost cijeljenja i oblikovanja. Takoder mozak 1
kraniofacijalni kostur u djece se jo$ uvijek razvija, Sto ih dovodi u opasnost za nastanak
jedinstvenih komplikacija, poput rastu¢ih prijeloma lubanje. U dojencadi se mozdane
ovojnice mogu zaglaviti u linearnoj frakturnoj pukotini s kasnijim razvojem leptomeningealne

ciste 1 Sirenjem pocetnog prijeloma (rastuci prijelom) (11, 12).

Dijete moZe imati normalan neuroloSki status 1 u slucaju prijeloma lubanje.
Glavobolja, povracanje i razli€iti stupnjevi poremecaja svijestt mogu biti posljedica traume
glave, nagnjeCenja mozga ili kraljezni¢ne mozdine, jednako kao i1 prolazni poremeca;ji
motorike sa parestezijama i prolazni gubici vida. Uvijek treba procijeniti postoji li likvoreja iz
nosa ili uha (9). Prije se tvrdilo da su prijelomi s uleknu¢em kosti glave faktor rizika za
nastanak posttraumatske epilepsije, medutim noviji radovi opovrgavaju tu povezanost (5).
Pokazalo se da se stopa razvoja posttraumatske epilepsije ne smanjuje ni nakon operacijske
elevacije prijeloma. Takoder, vrlo malo je vjerojatno da su razvoj posttraumatske glavobolje,
poteskoce ucenja i ponaSanja uzrokovani kirurSkom intervencijom ili da je njihov ishod

poboljsan zbog iste (11).

1.3.2. Potres mozga

Centar za kontrolu i prevenciju bolesti (CDC) procjenjuje da se potres mozga javlja u
1,7 milijuna osoba godi$nje. Skupina koja je posebno zahvacéena su srednjoskolski sportasi

kod kojih se godiSnje dogodi oko 300.000 ozljeda glave, a 90% tih ozljeda rezultiraju



potresom mozga (13). U americkoj hitnoj sluzbi u razdoblju od 2001. do 2005. kod otprilike
502.000 bolesnika, u dobi od 8 do 19 godina, dijagnosticiran je potres mozga, pri ¢emu je
polovica ozljeda bila povezana sa sportom. Rezultati i drugih istraZzivanja pokazali su da se
potres mozga u djece 1 adolescenata, osobito onih u dobi od 6 do 16 godina, najceS¢e dogodi
tijekom sportskih aktivnosti. Za razliku od njih, djeca mlada od 10 godina ¢es¢e ¢e zadobiti

ovu ozljedu nevezano uz sportske aktivnosti (14).

Potres mozga najces¢i je uzrok poremecaja svijesti. Nastaje nakon akceleracijsko-
deceleracijskih ozljeda kao prolazni poremecaj funkcije neurona. Funkcionalni poremecaj
lokalizira se na razini kora mozga — moZdano deblo. Gubitak svijesti nastaje neposredno
nakon ozljede, prolazan je i kratkotrajan. Stupanj poremecaja svijesti kre¢e se od zbunjenosti
do kome u trajanju od par sekunda do Sest sati. Amnezija moze biti anterogradna, retrogradna

1 potpuna (15).

Svjetska Zdravstvena Organizacija definira potres mozga kao rezultat udarca ili
primjene sile na glavu i sastoji se od jednog ili viSe obiljezja: gubitak svijesti u trajanju krace
od 30 minuta, zbunjenost ili dezorijentiranost, posttraumatska amnezija kraca od 24 sata te
prolazni neuroloski simptomi. Simptomi potresa mozga kategorizirani su kao somatski
(glavobolja, poremecaj ravnoteZe), emocionalni (nervoza, tjeskoba), kognitivni (teSkoce
koncentracije i pamcenja) 1 poremecaji spavanja. Oporavak od potresa mozga u djetinjstvu
moze te¢i razliCito, a ovisi o duljini simptoma. Simptomi mogu trajati: manje od jednog
mjeseca, izmedu jednog i tri mjeseca 1 dulje od tri mjeseca. Simptomi u djece najcesce ne
traju dulje od nekoliko tjedana, ali ponekad mogu imati ozbiljne i1 dugotrajne posljedice. Kada
simptomi traju dulje od tri mjeseca, tada znacajno utjeu na svakodnevni Zivot djeteta i mogu
pojacati emocionalne ili depresivne simptome. Djeca i adolescenti imaju veéi rizik za
dugotrajnije simptome nakon potresa mozga te njih 11-30% ima simptome koji traju 1 tri

mjeseca poslije ozljede (16).

Postkomocijske tegobe ukljucuju glavobolju, mucninu, povracanje, vrtoglavicu,
poremecaj ravnoteze. Ako gubitak svijesti traje dulje od 15 minuta ili smusenost traje dulje od
24 sata, najvjerojatnije su uzrokovani kontuzijom mozga. U 5% djece postoji intrakranijalna

komplikacija iako imaju GCS 15, a 2 % te djece trebaju neurokirursko lijeenje (15).



1.3.3. Kontuzija ( nagnjecenje) mozga

Kontuzija mozga je zatvorena ozljeda mozga koju karakterizira morfolosko ostecenje.
Ona nastaje djelovanjem mehanicke sile na mozak. Kontuzije su relativno Ceste u
traumatskim ozljedama mozga u djece (17). U djece s blagom ili umjerenom traumatskom

ozljedom mozga, a kojoj je u¢injen CT mozga, kontuzije se javljaju u2 do 4 % (18).

Ovisno o mehanizmu ozljedivanja, primarna ozljeda moze nastati: 1. na mjestu
djelovanja sile i to je ozljeda od udarca (coup injury), 2. nasuprot mjesta djelovanja sile, §to je
ozljeda od protuudarca (contrecoup), 3. difuzna aksonska ozljeda. Frontalni udarci obi¢no
izazivaju ozljedu mozga ispod mjesta udarca (coup ozljeda). Lezije se obi¢no javljaju i na
frontalnim i na temporalnim rezanjima zbog nepravilne povrSine baze lubanje te zbog
anatomske blizine criste galli i petrozne kosti s korteksom. Udarci u straznji dio glave
izazivaju kontuzije i laceracije na suprotnoj strani od mjesta udarca (contrecoup). Ovaj tip
ozljede rijetko se vidi u dojencadi. Medutim, primarna kontuzija moze dovesti do edema
mozga koji se potom moze razviti u veliku hipoksicku leziju koja okruzuje izvorne lezije.
Napredovanje svake zariSne hipoksicke lezije moze uzrokovati opseznu sekundarnu ozljedu
mozga 1 utjecati na cirkulaciju krvi na tom mjestu, §to moze pogorsati cerebralnu ishemiju na

mjestu primarne lezije (5, 17).

i

Slika 1. Traumatska kontuzija — coup 1 countrecoup. CT aksijalni presjek bez primjene
kontrasta u cCetrnaestogodiSnjeg djeCaka pokazuje oSteCenje nastalo nagnjeCenjem (coup)
lijevo u okcipito-parijetalnoj regiji (tanka strjelica) i oSteCenje countercoup desno u

frontoparijetalnoj regiji (debela strjelica) (17)



U djece mlade od cetiri godine coup-contrecoup kontuzije nastaju vrlo rijetko. Kada
snazne sile djeluju na glavu, meka konzistencija mozga malog djeteta manje je sklona
kontuziji nego laceraciji. Contrecoup kontuzije nastaju kada se kretanje glave ubrzava tijekom
pada te nastaju sile vrtnje koje djeluju na tijelo, a zatim glava pada na tvrdu povrSinu. Kada
malo dijete pada, ono je ve¢ blizu povrSine u trenutku pocetka pada pa zbog toga taj pad ne
dovodi do ubrzanja kretanja glave. Otprilike nakon cetvrte godine zivota, djeca tijekom pada

razvijaju tipicnu contrecoup kontuziju (19).

U svim teskim traumama glave oStecen je 1 corpus callosum zbog sudara s falksom te
mezencefalon. Vrlo Cesto takve traume rezultiraju razvojem trajne kome, odnosno trajnog
vegetativnog stanja. Sekundarne ozljede nastaju nakon djelovanja sile i1 ukljucuju

intrakranijalne hematome, edem i poremecaje perfuzije mozga.

Klini¢ka slika ovisi o opseznosti i mjestu ozljede mozga i karakteriziraju je zarisni i
op¢i simptomi. Zari$ni neuroloski simptomi mogu biti inhibitorni i ekscitacijski. Inhibitorni
znakovi su djelomicni ili potpuni neuroloski deficit, a ekscitacijski su epilepticki napadaji.
Op¢i simptomi 1 znakovi poviSenog intrakranijalnog tlaka su glavobolja, mucnina, povracanje
te razli¢iti stupnjevi poremecaja svijesti. Brzo poveéanje intrakranijalog tlaka u ograni¢enim
dijelovima mozga, kao S§to su srednja ili straznja fossa, moze brzo uzrokovati hernijaciju

mozga i smrt.

Tezina nagnjecenja mozga procjenjuje se prema Glasgovskoj ljestvici kome. Pri tome
je vazno znati da bolesnici s teSkom ozljedom glave (GCS 3-8) imaju u 50% slucajeva

pridruzene ozljede drugih organskih sustava (5, 17).

1.3.4. Difuzna aksonalna ozljeda

Pojam difuzna aksonalna ozljeda (engl. Diffuse axonal injury - DAI) oznacCava
mikroskopska oStec¢enja aksona u Ziv€anim putovima, corpus callosumu i moZzdanom deblu.
Klini¢ki se definira komom koja traje Sest ili viSe sati nakon traumatske ozljede mozga, a koja
nije uzrokovana edemom ili ishemickim lezijama mozga (20). Kod ove ozljede prisutne su
Siroko rasprostranjene i opsezne lezije bijele tvari mozga. Zivéano tkivo je elasti¢no i

sposobno deformirati se kao odgovor na normalno kretanje glave. Medutim, izlaganje jako



brzim silama akceleracije i deceleracije moze premasiti maksimalnu elasti¢nost tkiva i time
uzrokovati DAI (21). Ozljeda je povezana sa znacajnom smrtno$¢u i pobolom te se smatra
najvaznijim faktorom u njihovom odredivanju nakon traumatske ozljede mozga. DAI je

najces¢i uzrok posttraumatske kome, invalidnosti i trajnog vegetativnog stanja (20).

Prospektivno kohortno istrazivanje, koje je prouCavalo ucestalost difuzne akonalne
ozljede u umjerene i tesSke traumatske ozljede mozga, pokazalo je da je gotovo tri Cetvrtine
svih analiziranih bolesnika imalo neki stupanj DAI a vrlo ¢esto u kombinaciji s kontuzijom
mozga ili hematomima. U teskim ozljedama glave, DAI je pronaden u gotovo svakom slucaju
(22). Ovo otkri¢e odgovara rezultatima neuropatoloskih istraZivanja, koja su pokazala da se
DAI razvija u gotovo svim kobnim sluc¢ajevima (23). Difuzna aksonalna ozljeda mozdanog

debla bila je povezana s losijim ishodom (22).

DAI uzrokuje kognitivne i fiziCke promjene te promjene ponasanja koje ugrozavaju
socijalnu reintegraciju i povratak radne sposobnosti bolesnika, kao i kvalitetu zivota kako
bolesnika tako i njihovih obitelji. Ove promjene ostaju i nakon akutne faze lijeCenja i1
nastavljaju se dugo nakon traumatskog dogadaja. Budu¢i da je mozdano tkivo smanjene
funkcije, ali ne i unisteno, mozak moze postupno obnoviti svoju funkciju. Kako se klini¢ko
stanje stabilizira 1 neuronske veze se remodeliraju, a sve to zahvaljujuci plasticnosti mozga.
Ishod pacijenata s DAI povezan je s brojnim lezijama koje se vide na slikovnim pretragama

mozga (20).

1.3.5. Epiduralni hematom

Epiduralni hematom je nakupina krvi u epiduralnom prostoru, tj. izmedu dure mater i
kosti. Nastaje na mjestu udarca u svim dijelovima srediSnjeg ziv€anog sustava, a najcesce

zbog oSte¢enja meningealnih krvnih Zila u temporalnoj regiji (24).

Procjenjuje se da se intrakranijalni hematomi, ukljucujuci i epiduralni, javljaju u 25 do
45 % teskih, 3 % umjerenih 1 u 0,2 % blagih traumatskih ozljeda mozga. Jedno novije
istrazivanje pokazalo je da je ukupna incidencija epiduralnog hematoma u traumatskoj ozljedi
mozga oko 11 %. Smrtnost u djece zbog epiduralnog hematoma iznosi izmedu 0 % 1 17 %,

ovisno o istrazivanju. Takoder, rezultati su pokazali da je smrtnost u mlade djece veca (25).
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Akutni epiduralni hematomi relativno su rijetki kod mlade dojencadi jer je dura mater
hematom u dojencadi je u osnovi venskog podrijetla i Cesto uzrokovan ozljedama koje se
nalaze nad duralnim venskim sinusima ili puknué¢em emisijskih vena (emissary veins) u
blizini prijeloma. Epiduralni hematom moze biti i arterijskog podrijetla, a karakteristika mu je
da brzo raste i tako moze dovesti do cerebralne hernijacije i smrti. U novorodencadi se
epiduralni hematom obi¢no razvija u straznjoj fossi kao rezultat ozljede glave, a povezano s

porodajnom ozljedom (5).

Slika 2. Akutni epiduralni hematom lijjevo u parijetalnom reZnju sa znakovima aktivne
ekstravazacije. CT aksijalni presjek bez primjene kontrasta (djeCak u dobi od 5 godina,
posljedica prometne nesrece). Nezgrusana krv vidljiva kao hipodenzna promjena (strjelica),

dok je zgruSana krv na CT-u tipiémo hiperdenzna u akutnoj fazi (26).

U slucaju blazih ozljeda izmedu udarca (primarne ozljede) 1 pogorSanja stanja
pojavljuje se slobodni interval u trajanju od 6 do 12 sati. Nakon tog razdoblja slijedi
pogorSanje pradeno poremecajem svijesti, znakovima poviSenog intrakranijalnog tlaka,
epileptickim napadajima te znakovima hernijacije mozga. Uz hernijaciju kroz foramen
occipitale magnum bolesnik leZi u poloZaju dekortikacije ili decerbracije s razvojem Cushing-
ovog trijasa (bradikardija, arterijska hipertenzija, poremecaj disanja). LijeCenje je

neurokirursko, a bez njega ishod je najcesce fatalan (24).
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1.3.6. Subduralni hematom

Subduralni hematom je nakupljanje krvi u subduralnom prostoru, tj. izmedu dure i
arahnoideje. Moze biti akutan te se razvija u tijeku prvih 7 dana ili kroni¢an uz razvoj u
vremenu duljem od 7 dana. Akutni subduralni hematomi posljedica su udarca i oStecenja
rupturiranih mosnih vena i kortikalnih arterija i smatra se da su rezultat ne samo vaskularne
rupture uzrokovane izravnom vanjskom silom, nego i sudara lubanje u pokretu s nepokretnim
predmetom. Zbog iznenadnog usporavanja nastaju sile stezanja i1 rotacijsko ubrzanje koje
uzrokuju vaskularnu i cerebralnu parenhimalnu ozljedu. Siroki subduralni prostor &ini mosne
vene osjetljive na trakciju i sklone su rupturi. Bilateralna subduralna krvarenja su uobicajena,
a hematomi se obi¢no nalaze na tentoriju, duz lubanje, interhemisferi¢ne fisure, falxa cerebri i
tentoriuma cerebelli. MoZe se razviti u dojencadi i male djece kao dio sindroma zlostavljanog
djeteta kada ova ozljeda nastaje treSnjom i udaranjem glavom o tvrdu podlogu. Takoder,
istodobno postojanje visestrukih hematoma, koji su ocigledno nastali u razli¢ito vrijeme
(kroni¢ni 1 akutni), u odsustvu koagulopatije treba pobuditi sumnju na zlostavljanje. U
klinickoj slici dijete povraca, odbija hranu 1 gubi svijest uz epilepticke napadaje te poremecaje

disanja i apneje (5, 25).

Slika 3. Hiperakutni subduralni hematom desno. CT aksijalni presjeci bez primjene kontrasta
kroz podru¢je mozdanih komora u trogodisSnjeg djecaka. CT presjeci pokazuju hiperdenznu
zonu akutnog subduralnog hematoma desno sa znacima aktivnog krvarenja (nezgrusana krv)
koja se prikazuje kao hipodenzna promjena (strjelica). Pomak mozdanih komora u lijevo

preko srediS$nje linije sa znacima hernijacije mozdanog parenhima ispod falksa (27).
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Ucestalost akutnog subduralnog hematoma u bolesnika s traumatskom ozljedom
mozga je izmedu 10 i 30 %. Akutno subduralno krvarenje je vjerojatnije manje ucestalo u

djece (28).

Opsezna hipoksicko-ishemicka encefalopatija je obic¢no prisutna ispod velikog
subduralnog hematoma i1 moZze rezultirati intrakranijalnom hipertenzijom. Ovo je cesto
izrazeno kod traume glave zbog zlostavljanja. U takvim slucajevima hitna evakuacija
opseznog subduralnog hematoma ponekad moze dovesti do hipovolemijskog Soka koji moze
rezultirati intraoperativnim sréanim zastojem. Zbog toga je potrebno pazljivo razmotriti

postupak kraniotomije kako bi se izbjegle moguce operativne komplikacije (5).

1.3.7. Intracerebralno krvarenje

Krvarenja povezana s traumatskom ozljedom mozga nastaju kao posljedica oste¢enja
krvozilnog sustava. Krvarenje u mozdani parenhim moze rezultirati odgodenim klinickim
simptomima, a ovisno o zahvacenoj krvnoj zili 1 krvarenju, moze do¢i do porasta

intrakranijalnog tlaka i hernijacije (21).

Traumatska intracerebralna krvarenja ¢ine 13-48 % lezija u bolesnika s traumatskom
ozljedom mozga i Cest su uzrok smrti i invaliditeta. Traumatska intracerebralna krvarenja
¢esto se volumno povecaju tijekom prvih 48 sati nakon traume. U vecéine bolesnika nalazi se
progresivno povecanje edema oko mjesta krvarenja, a u gotovo polovice bolesnika postoji i
povecanje same hemoragijske komponente. Pocetni volumen hematoma, njegovo rano
povecanje, okolni edem 1 sekundarni hidrocefalus povezani su s pogorSanjem neuroloske
funkcije 1 s loSijjom prognozom (29). Glavni neuroloski simptom je motoricki ispad, tj.
hemipareza. U svom brzom razvoju hematom uzrokuje i opée simptome: glavobolju,

povracanje, poviSenje krvnog tlaka, poremecaje disanja 1 svijesti sve do kome (30).

Traumatsko intracerebralno krvarenje obi¢no nastaje u bijeloj tvari frontalnog i
temporalnog reznja, ali moze nastati i u bazalnim ganglijima i malom mozgu, kao i u ostalim
djelovima mozga. Intrinzi¢ne uzroke intracerebralnih krvarenja moze biti tesko odrediti,
posebno kod djece s kongenitalnim vaskularnim anomalijama, kao §to su arterio-venske
malformacije. Odgodena krvarenja treba uzeti u obzir u diferencijalnoj dijagnozi kod djece u

koje nastane iznenadno neurolosko pogorSanje (5).
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1.3.8. Intraventrikularno krvarenje

Istrazivanja su pokazala da je prevalencija traumatskog intraventrikularnog krvarenja
u bolesnika s nalazom CT-a mozga od 0,4 % do 4 % (31). Intraventrikularno krvarenje (engl.
intraventricula haemorrhage - IVH) Cesto je uzrokovano intraventrikularnim perforacijama
intracerebralnih hematoma koji se nalaze pored cerebralnih ventrikula. Osim toga, IVH moze
nastati 1 u sluc¢aju subependimalnih vaskularnih ruptura i oStec¢enja periventrikularnih
struktura. U nekim slu¢ajevima, traumatsko subarahnoidalno krvarenje (engl. subarachnoid
haemorrhage - SAH) je uzrokom krvarenja u sustav ventrikula. Kod difuznih aksonalnih
ozljeda, smicanje i rotacijske sile mogu dovesti do rupture subependimalnih i ventralnih

krvnih zila corpus callosuma uzrokujuéi [IVH.

Kod IVH u djece potrebna je intenzivna skrb i pracenje znakova moguceg razvoja
sekundarnog hidrocefalusa. Posttraumatski hidrocefalus obi¢no je uzrokovan opstrukcijom
akvedukta ili smanjenom apsorpcijom cerebrospinalog likvora. Osim toga, proizvodi

degradacije crvenih krvnih stanica mogu uzrokovati kemijsku upalu ependima (5).

1.3.9. Subarahnoidalno krvarenje

Subarahnoidalno krvarenje (SAH) definira se kao krvarenje u cerebrospinalnoj
tekucini koja se nalazi u bazalnoj cisterni 1 u subarahnoidalnom prostoru mozdanih hemisfera,
izmedu arahnoideje 1 pije mater. Najc¢eSc¢i uzrok je ozljeda glave. Incidencija traumatskog
SAH-a godiSnje iznosi 9 na 100 000 ljudi. To je rijetka, ali ozbiljna ozljeda s procijenjenom

visokom stopom smrtnosti u prvih 48 sati (32).

Ekstravazacija krvi u subarahnoidalni prostor moze nastupiti u svakom obliku traume
glave. Manja krvarenja nemaju vece klinicko znacenje, a u tezim ozljedama pucanje vecih
arterija moze uzrokovati opsezno subarahnoidalno krvarenje koje se prikazuje CT-om kao
opsezna kolekcija krvi iznad konveksiteta mozga (30). Jedna retrospektivna studija, koja je
analizirala bolesnike s teSkom traumatskom ozljedom mozga (GCS<8), pokazala je da je
traumatski SAH bio prisutan u gotovo polovice bolesnika u prva 24 sata nakon

hospitalizacije. Takoder, postojanje SAH-a upucivalo je na vecu ozbiljnost ozljede 1 potrebu
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za ve€om razinom skrbi pri otpustu iz bolnice. Medutim, traumatski SAH sam po sebi nije bio

povezan sa povecanim rizikom od smrtnog ishoda (5).

Etiologija traumatskog SAH-a je nepoznata, ali mogu¢i mehanizmi su sljedeci: (1)
rotacijsko ubrzanje koje uzrokuje kratkotrajne osciliraju¢e pokrete mozga; (2) istezanje
vertebrobasilarne arterije zbog hiperekstenzije; (3) iznenadni porast intra-arterijskog tlaka
zbog udaraca u cervikalnu karotidnu arteriju; (4) kidanje mosnih vena; i (5) difuzija krvi iz
kontuzije u subarahnoidalni prostor. Ipak, ponekad se ne moze pronaéi pravi uzrok.
Vazospazam, poremecaj elektrolita, hipofizna ili hipotalamusna disfunkcija i hidrocefalus
uzrokovani traumatskim SAH-om smatraju se uzrokom moguceg loSeg ishoda kod bolesnika
sa traumatskom ozljedom mozga (33). Vazospazam je vodeci uzrok smrti nakon SAH-a, a
koji se obi¢no razvija nakon 5-15 dana. Ovo stanje se rjede javlja kod djece, nego u odraslih

(34).

1.3.10. Edem mozga

Edem mozga oznacava porast sadrZaja tekuc¢ine u tkivu mozga. Dvije su glavne vrste

edema mozga: vazogeni i citotoksi¢ni edem.

Vazogeni edem oznaCava akumulaciju tekuéine u izvanstanicnom prostoru, a
karakteriziran je poremecajem krvno-mozdane barijere. Zbog poremecaja barijere
komponente krvi nakupljaju se u tkivu mozga uzrokujuéi priljev tekucine, Sto dovodi do
oticanja tkiva. Citotoksi¢ni edem ukljucuje unutarstanicnu akumulaciju tekucine i oticanje

stanica mozga.

Traumatska ozljeda mozga Kkarakterizirana je 1 citotoksicnim 1 vazogenim
mehanizmima koji zajedni¢ki dovode do cerebralnog edema. Nakon ozljede, glija stanice
bubre kao rezultat promjena u ekstracelularnom pH i koncentracije iona, ukljucujuéi kalij,
natrij 1 klor. Smanjen protok krvi na zahvacenom podru¢ju mozga (cerebralna ishemija)
dovodi do daljnjih promjena u koncentraciji iona, pogorSavajuéi citotoksicni edem. Ovaj
zacarani krug, koji uklju¢uje mehanizme obje vrste edema, moZe se nastaviti tako da mozak

nekontrolirano otice, a to rezultira trajnim oSte¢enjem mozga i smréu (35).
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Kada do edema dolazi ne samo u stanicama nego i u okolnom parenhimu, tada dolazi
do brzog povecéanja intrakranijalnog tlaka i to rezultira kompresijom krvnih Zzila, reduciranim
protokom krvi kroz tkivo i smanjenom oksigenacijom te postupno moze dovesti do
hernijacije, Sto kompromitira vitalne centre za disanje i1 rad srca. Kod citotoksi¢nog edema
dolazi do promjene intracelularne koncentracije metabolita, a to utjeCe na funkciju mozdane

stanice (36).

Istrazivanja su pokazala da se difuzni edem mozga kod djece lakSe razvija zbog
relativnog nedostatka cerebrospinalne tekucine koja je dostupna za izmjenu. Zbog nedovoljno
razvijenog autoreguliraju¢eg mehanizma za cerebralni protok krvi, djeca su posebno osjetljiva

na cerebralnu hiperemiju, $to moze rezultirati ozbiljnom intrakranijalnom hipertenzijom (5).

Slika 4. Difuzni edem mozga. Prikazan je CT aksijalni presjek mozga, bez primjene
kontrasta, koji pokazuje brisanje sulkusa, suzenje lateralnog ventrikla te gubitak granice sive i

bijele tvari. (3)

Razlika u vrsti ozljede u djece u odnosu na odrasle i uz iste parametre traume,
posljedica je slabije potpore vratne kraljeznice u kombinaciji s veéim sadrzajem vode,
relativno vece glave 1 mekSe lubanje u mlade djece, a Sto sve mijenja biomehaniku ozljede.
Smrtnost kod djece s difuznim edemom mozga je viSe nego dvostruko vec¢a nego u djece bez

edema, 1 za prezivjele razvoj edema korelira sa slabijim dugoro¢nim ishodom (37).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Ciljevi ovog istrazivanja su:

1. Odrediti ishod u djece nakon traumatske ozljede mozga, a koja su lijecena u Zavodu

za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi, Klinike za djecje bolesti, KBC-a Split.

2. Istraziti utjecaj: dobi, spola, vrste ozljede mozga, postojanja pridruzenih ozljeda,

nacina ozljedivanja, strojne ventilacije, duljine hospitalizacije i vrijednosti GCS na ishod.
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3. MATERIJALI I METODE
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3.1. Ispitanici

U istrazivanje su ukljucena djeca u dobi od 1 mjeseca do 18 godina, lijeCena zbog
traumatske ozljede mozga u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi, Klinike

za djecje bolesti, KBC-a u Splitu, a u razdoblju od 1. sije¢nja 2007. do 31. prosinca 2016.
3.2. Organizacija studije

Provedeno istrazivanje je po organizaciji retrospektivno.
3.3. Mjesto studije

Istrazivanje je provedeno u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi,

Klinike za djecje bolesti, KBC-a u Splitu.
3.4. Metode prikupljanja i obrade podataka

Svi su podaci prikupljeni pretrazivanjem otpusnih pisama i druge dostupne medicinske
dokumentacije. U razdoblju od 1. sije¢nja 2007. do 31. prosinca 2016. lije¢eno je 201 dijete
zbog traumatske ozljede mozga. Sestero djece iskljudeno je iz istrazivanja zbog nepotpune

medicinske dokumentacije, tako da je u istraZivanje ukljuceno 195 djece.

Podatci su prikazani kao apsolutni brojevi 1 postotci za kategorijske varijable, a za
numericke varijable koriSten je medijan 1 interkvartilni raspon (IKR) za prikaz prosjecne
vrijednosti (zbog odstupanja od normalne razdiobe, §to je testirano uz pomo¢ Shapiro-
Wilkova testa). Postojanje razlike izmedu skupina za kategorijske varijable testirano je
koriStenjem hi-kvadrat testa ili Fisherova egzaktnog testa (ukoliko je ocekivani broj bio manji
od 5 u >25% polja). Testiranje postojanja razlike medu skupinama za numericke varijable
provedeno je koriStenjem Mann-Whitney-eva U testa. Statisticka analiza podataka provedena
je uz pomoc¢ statistickog programa SPSS (IBM SPSS Statistics, v.20), a razina statisticke

znacajnosti postavljena je na a<0,05.
3.5. Opis istrazivanja

Ispitan je ishod djece s traumatskom ozljedom mozga (prezivjeli ili umrli). Svakom su
ispitaniku analizirane sljedece karakteristike: kronoloska dob u mjesecima, spol, vrsta ozljede
mozga, pridruZzene ozljede, nadin ozljedivanja, Glasgow Coma Score (GCS), potreba za
strojnom ventilacijom 1 dani strojne ventilacije, dani hospitalizacije, potreba za operacijskim

zahvatom te ishod. Prilikom istrazivanja proucavan je utjecaj pojedinih varijabli na ishod.
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4. REZULTATI
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U ovom istrazivanju ukljuceno je 195 djece, u dobi od 1 mjeseca do 18 godina, a koja
su dozivjela traumatsku ozljedu mozga sa ili bez pridruzenih ozljeda, u razdoblju od 1.

sijecnja 2007. do 31. prosinca 2016.

U Tablici 1. prikazana su obiljezja ispitivane skupine. Izoliranu ozljedu glave zadobila
su 102 (52,3 %) bolesnika. Najces¢i uzrok ozljede bio je pad, 76 (39 %) bolesnika. GCS < 8
bio je u 86 (44,1 %) bolesnika. Strojno ventilirano je 118 (60,5 %) bolesnika, a od svih
ozljeda mozga intrakranijalna krvarenja bila su najcesca, u 86 (44,1 %) bolesnika. Operiranih

je 51 (26,2 %), aumrlo je 11 (5,6 %) bolesnika.
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Tablica 1. Obiljezja ispitivane skupine

Spol; N (%) Muski 129 (66,2)
Zenski 66 (33,8)
Izolirana ozljeda Da 102 (52,3)
glave; N (%)
Ne 93 (47,7)
Nacin ozljede; N (%) | Pad 76 (39,0)
PjeSak 42 (21,5)
Bicikl 26 (13,3)
Automobil 27 (13,9)
Motocikl 17 (8,7)
Sport i ostalo 7 (3,6)
GCS; N(%) <8 86 (44,1)
>9 109 (55,9)
Strojna ventilacija; N | Da 118 (60,5)
(%)
Ne 77 (39,5)
Ozljeda glave; N (%) | Krvarenje 86 (44,1)
Kontuzije 52 (26,7)
DAT* 17 (8,7)
Edem mozga 15 (7,7)
Komocija 25 (12,8)
Operacija; N (%) Da 51(26,2)
Ne 144 (73,8)
Ishod; n (%) Ziv 184 (94,4)
Umro 11 (5,6)

* Diffuse axonal injury
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Pridruzene ozljede, uz ozljedu glave, prikazane su na slici 5. Uz ozljede glave najcesce
su bile ozljede lica (21,6 %), potom ozljede pluca (17,9 %) 1 ozljede donjih ekstremiteta (14,5
%) te zdjelice 1 gornjih ekstremiteta (9,7 %). Manje su zastupljene ozljede rebara (7,7 %),
slezene (6,2 %), jetre 1 kraljeznice (5,1 %), bubrega (1,5 %) 1 gusterace (1 %).

Slika 5. Druge ozljede pridruZene ozljedi glave

Pridruzene ozljede

U Tablici 2. prikazan je ishod bolesnika prema spolu i dobi. Djecaka je umrlo 6 (54,5
%), a djevojcCica 5 (45,5 %), §to nije statisticki znacajna razlika (P = 0,402). Medijan (IKR)
dobi umrle djece je 175,0 (58,0), a prezivjele 119,5 (101,0) mjeseci, $to se pokazalo statisti¢ki
znacajno (P = 0,046).

24



Tablica 2. Demografska obiljezja djece s traumatskom ozljedom glave ovisno o ishodu

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=11
Spol 0,402
Djecaci 123 (66,8) 6 (54,5)
Djevojcice 61 (33,2) 5(45.5)
Dob (mjeseci); | 119,5 (101,0) 175,0 (58,0) 0,046
medijan (IKR)

U Tablici 3. prikazan je ishod bolesnika ovisno o tome je li se radilo o izoliranoj
ozljedi glave ili ozljedi glave s pridruzenim ozljedama. Statistic¢ki, znacajno vise (P=0,003) je

umrle djece u skupini s ozljedom glave i pridruzenim ozljedama.

Tablica 3. Ishod traumatske ozljede glave s obzirom na sijelo ozljede

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=11
Samo glava; N (%) | 101 (54.,9) 1(9,1) 0,003
Glava 1 pridruzena | 83 (45,1) 10 (90,9)
ozljeda; N (%)

U Tablici 4. prikazan je ishod bolesnika prema pridruzenim ozljedama, uz ozljedu
glave. Vise kombinacija ozljeda razlog su zbog kojeg postoji visSe kombinacija ozljeda u
odnosu na broj bolesnika. Statisti¢ki, znacajno vise umrle djece bilo je u skupini djece koja su
uz ozljedu glave imala pridruzene ozljede pluca i jetre (P<0,001), donjih ekstremiteta (P =

0,011) i zdjelice (P = 0,014).
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Tablica 4. Ishod traumatske ozljede glave s obzirom na vrstu pridruzene ozljede, uz ozljedu
glave (viSestruke ozljede razlog su zbog kojeg postoji vise kombinacija ozljeda, u odnosu na

broj bolesnika)

Prezivjeli ozljedu | Umrli P

Glava i lice; N (%) 39 (21,2) 3(27,3) 0,634
Glava i rebra; N (%) 14 (7,6) 19,1) 0,858
Glava i pluc¢a; N (%) 28 (15,2) 7 (63,6) <0,001
Glava i jetra; N (%) 6 (3,3) 4 (36,4) <0,001
Glava i slezena; N (%) | 10 (5,4) 2 (18,2) 0,140
Glava 1 gusteraca; N |2 (1,1) 0 (0,0) 0,890
(%)

Glava i bubrezi; N (%) | 3 (1,6) 0 (0,0) 0,839
Glava i kraljesnica; N | 8 (4,3) 2 (18,2) 0,102
(%)

Glava i zdjelica; N (%) | 15 (8,2) 4 (36,4) 0,014
Glava i ruke; N (%) 19 (10,3) 0(0,0) 0,314
Glava i noge; N (%) 23 (12,5) 5(45.5) 0,011

Ishod traumatske ozljede glave s obzirom na nacin zadobivanja ozljede prikazan je u
Tablici 5. Iako je najces$¢i nacin zadobivanja ozljede bio pad, niti jedno dijete nije umrlo.
Najveci broj smrtnih ishoda zabiljezeni su u djece pjesaka (36,4 %) te putnika u automobilu i
na motociklu (27,3 %), a manji broj kod sportskih 1 ostalih ozljeda (9,1 %). Ova je razlika
statisticki znacajna (P<0,001).
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Tablica 5. Ishod traumatske ozljede glave s obzirom na nacin zadobivanja ozljede

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=11

Pad; N (%) 76 (41,3) 0(0,0) <0,001

Pjesak; N (%) 38 (20,7) 4 (36,4)

Bicikl; N (%) 26 (14,1) 0(0,0)

Automobil; N (%) 24 (13,0) 3(27,3)

Motocikl; N (%) 14 (7,6) 3(27,3)

Sport i ostalo; N | 6(3,3) 1(9,1)

(%)

Ishod traumatske ozljede mozga, vezano za potrebu i1 dane provodenja strojne
ventilacije u bolesnika, prikazan je u Tablici 6. Sva umrla djeca strojno su ventilirana, a

medijan dana strojne ventilacije bio je statisticki znacajno ve¢i u umrle djece (P = 0,022).

Tablica 6. Ishod traumatske ozljede glave i primjena strojne ventilacije

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=11
Strojna  ventilacija;
N (%)
Ne 77 (41,8) 0 (0,0) 0,004
Da 107 (58,2) 11 (100,0)
Trajanje strojne | 1,0 (5,0) 3,0 (18,0) 0,022
ventilacije  (dani);
medijan (IKR)
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Povezanost traumatske ozljede mozga s potrebom za operacijskim zahvatom i
trajanjem hospitalizacije prikazana je u Tablici 7. Nije bilo statisticki znacajne razlike u
ishodu djece u koje je bio potreban operacijski zahvat i djece u koje nije bio potreban
operacijski zahvat (P = 0,585). Takoder, nije bilo znacajne statisticke razlike u ishodu i

danima trajanja hospitalizacije ( P = 0,482).

Tablica 7. Ishod traumatske ozljede glave i1 operacijsko lijeCenje te trajanje hospitalizacije

PreZivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=I11
Operacija; N (%) 0,585
Da 48 (26,1) 3(27,3)
Ne 136 (73,9) 8(72,7)
Trajanje 3,5(7,0) 3,0(3,0) 0,482
hospitalizacije
(dani); medijan
(IKR)

U Tablici 8. prikazan je ishod u djece s traumatskom ozljedom mozga prema vodecoj
vrsti ozljede. Najvise je djece umrlo zbog edema mozga (90,9%). U odnosu na ostale vrste

ozljede to se pokazalo statisticki znacajno (P<0,001).
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Tablica 8. Prikaz ishoda traumatske ozljede glave s obzirom na vodec¢u patofizioloSku vrstu

ozljede mozga

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=11
Edem mozga; N (%) | 5(2,7) 10 (90,9) <0,001
Kontuzije; N (%) 52 (28,3) 0(0,0)
DAL N (%) 16 (8,7) 1(9,1)
Krvarenje; N (%) 86 (46,7) 0 (0,0)
Komocija; N (%) 25 (13,6) 0(0,0)

Povezanost ishoda i bodova GCS prikazana je u Tablici 9. Znacajno nize vrijednosti

GCS bile su u umrle djece, s medijanom od 3,0 i interkvartilnim rasponom od 0,0. Ova razlika

izmedu umrle i preZivjele djece statisticki je znacajna (P<0,001).

Tablica 9. Prikaz ishoda traumatske ozljede glave s obzirom na GCS

Prezivjeli ozljedu Umrli P
N=184 N=I11
GCS (bodovi); | 10,0 (6,0) 3,0 (0,0) <0,001
medijan (IKR)
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5. RASPRAVA
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Traumatske ozljede mozga jedna su od vodec¢ih uzroka stecene invalidnosti i smrti
djece diljem svijeta. Analiziraju¢i ozljede djece u dobi do devetnaest godina pokazalo se da u
SAD-u godis$nje traumatska ozljeda mozga uzrokuje do 7.000 smrti, 60.000 hospitalizacija te
vise od 500.000 posjeta hitnoj sluzbi (38, 39). Dosadasnja istrazivanja pokazala su da ishod
traume glave dje¢je dobi varira medu pojedinim centrima, ovisno o dostupnosti modernih

neurokirurskih i neuroradioloskih ustanova i kvalificiranog osoblja (40).

Svrha ovog rada bila je odrediti ishod u djece s traumatskom ozljedom mozga te
analizirati utjecaj pojedinih rizicnih ¢imbenika (dob, spol, vrsta ozljede mozga, postojanje
pridruzenih ozljeda, naina ozljedivanja, strojne ventilacije, duljine hospitalizacije 1
vrijednosti GCS) na ishod. U ovom radu uklju¢eno je 195 bolesnika u dobi od 1 mjeseca do
18 godina, koji su dozivjeli traumatsku ozljedu mozga sa ili bez pridruzenih ozljeda, te su
lijeceni u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s postintenzivnom skrbi, Klinike za djecje bolesti,

KBC-a u Splitu.

Od 195 ispitanika, 129 (66,2 %) su djecaci, a 66 (33,8 %) djevojcice. DjeCaka je
umrlo 54,5 %, a djevojcica 45,5 %, Sto nije statisticki znacajna razlika. U hrvatskoj studiji
Mihi¢ i suradnici pokazali su sli¢ne rezultate gdje je postotak djecaka hospitaliziranih zbog
ozljeda neurokranija 63,4 %, a djevojcica 36,6 % (41). Ovi rezultati u skladu su 1 sa svjetskim
istrazivanjima gdje se postotak djeCaka kre¢e od 60 do 70 % (42). U studiji provedenoj u
Engleskoj, 61,4 % bolesnika bili su djecaci, ali omjer djecaka naspram djevojcica povecavao
se s dobi. Ovo istrazivanje pokazalo je rezultate razliCite od nasih Sto se ti¢e razlike u spolu

medu umrlom djecom, tako da je udio umrlih djecaka iznosio 75 % (2).

U nasem radu srednja dob umrle djece je 175, a prezivjele 119,5 mjeseci. Istrazivanje
koje su proveli Trefan i suradnici pokazalo je razlicite rezultate pa je srednja dob umrle djece
67 mjeseci. Medutim, treba uzeti u obzir da je populacija djece ukljucena u istraZivanje bila
mlada od nase (dob do 14,8 godina) (2). Utjecaj dobi na ishod nakon traumatske ozljede
mozga je sporan, jer razliita istrazivanja pokazuju razli¢ite rezultate. Ducrocq 1 suradnici u
svom su istrazivanju dobili rezultate koji govore o povezanosti povecanog mortaliteta s
mladom dobi djece, s tim da su analizirani samo oni bolesnici kojima je dijagnosticirana teska
traumatska ozljeda mozga (43). Neki autori navode da zaista postoji povezanost dobi i ishoda

(44, 45) dok drugi tu povezanost nisu pronasli (46, 47).

U ovom istrazivanju izoliranu ozljedu glave zadobila su 102 (52,3 %) bolesnika, a uz

ozljedu glave pridruZene ozljede imala su 93 bolesnika (47,7 %). Od pridruZenih ozljeda
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najcesce su bile ozljede lica (21,6 %), potom ozljede pluéa (17,9 %) i1 ozljede donjih
ekstremiteta (14,5 %) te zdjelice 1 gornjih ekstremiteta (9,7 %). Manje su zastupljene ozljede
rebara (7,7 %), slezene (6,2 %), jetre 1 kraljeznice (5,1%), bubrega (1,5%) 1 gusterace (1%).
Statisticki, znacajno viSe umrle djece je u skupini s ozljedom glave i pridruzenim ozljedama.
Ovi rezultati ne podudaraju se s rezultatima drugih istrazivanja kod kojih je postotak
pridruzenih ozljeda manji. U istrazivanju koje su proveli Trefan i suradnici, pridruzene
ozljede koje su zahtijevale hospitalizaciju, bile su zastupljene u 30.7 % djece. Vecina ozljeda
bile su ozljede glave i vrata (28 %), zatim ozljede udova (4,6 %), ozljede prsa 1 abdomena (2,9
%), ozljede kraljeznice (1,1 %) te ozljede zdjelice (0,9 %). Takoder, zabiljezena je statistic¢ki
znacajna povezanost izmedu pridruzenih ozljeda i nizeg GCS (2). Bahloul i suradnici u svom
su istrazivanju dobili rezultat da postotak pridruZenih ozljeda iznosi 38,7 %. Najucestalije su
bile frakture rebara i dugih kostiju (25,1 %), ozljeda prsa (9,5 %), ozljeda abdomena (14,3 %),
ozljeda zdjelice (4,4 %) te ozljeda kraljeznice (1,3 %) (40).

Podatci dobiveni ovim istrazivanjem govore da je naj¢es$¢i nacin zadobivanja ozljede
pad (39 %). Medutim, niti jedno dijete nije imalo smrtni ishod. Najvec¢i broj smrtnih ishoda
zabiljezen je u djece pjesSaka (36,4 %) te putnika u automobilu i na motociklu (27,3 %), a
manji broj kod sportskih i ostalih ozljeda (9,1 %). Ova razlika je statisticki znacajna. Ovi
rezultati podudaraju se s rezultatima drugih istraZivanja. U istraZivanju koje su proveli Trefan
1 suradnici vec¢ina ozljeda bila je rezultat pada (62,1 %). Najveci broj smrtnih ishoda (58,3 %)
zabiljeZen je u prometnim nesrecama, a od toga 33,3 % djece bili su pjeSaci, 25 % putnici u
automobilu 1 biciklisti. 16,7 % smrtnih ishoda uzrokovano je traumatskom ozljedom mozga
zbog zlostavljanja, a 12,5% je zbog pada (2). Drugo istrazivanje koje su proveli Keenan i
suradnici donijelo je sli¢ne rezultate. U djece mlade od Cetrnaest godina pad je glavni uzrok
traumatske ozljede mozga (39 %), a potom prometne nesrece (11 %) (48). Istrazivanje koje su
proveli Mestrovi¢ 1 suradnici pokazalo je da je pad kao nain zadobivanja ozljede glave bio
zastupljen u 30,6% djece primljene na intenzivno lijeCenje. Preostala djeca ozljedu glave
uglavnom su zadobila u prometnim nesre¢ama (putnici u automobilu 32,6%, motociklisti

28,5%, piesaci 26,5%, biciklisti 12,2%) (49).

Strojno je ventilirano 60,5 % bolesnika, a njih 9,3 % je umrlo. Sva umrla djeca
strojno su ventilirana, a medijan dana strojne ventilacije bio je statisticki znacajno ve¢i u
umrle djece. Kamal i suradnici proveli su istrazivanje djece mlade od dvanaest godina
primljene u jedinice intenzivnog lijeenja. 27,3 % bolesnika strojno je ventilirano, ukljucujuci

svu djecu sa smrtnim ishodom. Ovaj rezultat razlikuje se od naSeg, a Sto moze biti zbog
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¢injenice da su obuhvacena djeca u znacajno manjem postotku imala teSku traumatsku ozljedu
mozga procijenjenu prema Glasgovskoj ljestvici kome, nego u naSem istrazivanju (50). Drugo
istrazivanje koje su proveli Thakker i1 suradnici pokazalo je da je smrtnost u bolesnika s

traumatskom ozljedom mozga koji su trebali strojnu ventilaciju 18,1 % (51).

Operiranih bolesnika bilo je 26, 2%. Nije bilo statisticki znacajne razlike u ishodu
djece u koje je bio potreban operacijski zahvat i djece u koje nije bio potreban operacijski
zahvat (P = 0,585). Satapathy i suradnici u svom su istrazivanju, koje je obuhvatilo 147
bolesnika mladih od petnaest godina, dobili rezultat od 19,27 % operiranih bolesnika (42).
Sli¢ne rezultate pokazuju 1 druga istraZivanja (52). U ve¢ navedenoj hrvatskoj studiji, Mihi¢ 1
suradnici pokazali su da je kod vecine djece provedeno konzervativno lijecenje (89,6 %).
Treba uzeti u obzir da je ovo istrazivanje ukljucilo djecu koja su zaprimljena samo u odjel

kirurgije dok su iskljucena ona djeca primljena na intenzivno lijeCenje (41).

Srednje trajanje hospitalizacije u naSem istrazivanju iznosi 3 dana. Nije bilo znacajne
statistiCke razlike u ishodu i danima trajanja hospitalizacije (P = 0,482). Sli¢ne rezultate
dobile su i1 druge studije. Tako je u istrazivanju koje su proveli Mihi¢ i suradnici razdoblje
lijeenja ozlijedene djece najcesée je iznosilo 2 dana (34,5 %) ili 3 dana (32,5 %). Zakljuc¢ak
je bio da su kra¢i boravci rezultat hospitalizacije znacajno veceg broja djece s lakSim
ozljedama (41). Schneier i1 suradnici dobili su razliite rezultate. Srednje trajanje
hospitalizacije svih bolesnika s traumatskom ozljedom mozga bilo je 4.5 dana, a
hospitalizacije bolesnika sa smrtnim ishodom trajale su nesto krace, sa srednjom vrijednosti
od 3 dana (53). Istrazivanje koje su proveli Bahloul 1 suradnici ukljucivalo je djecu
hospitaliziranu u jedinici za intenzivno lije¢enje te je srednje trajanje hospitalizacije iznosilo

6.8+11.8 dana (52).

Najces¢i su tip ozljeda mozga u ovom istraZivanju intrakranijalna krvarenja, u 44,1
% bolesnika, a slijede ih kontuzije mozga u 26,7 %, komocija u 12,8 %, difuzna ozljeda
aksona u 8,7 % te edem mozga u 7,7 %. lako zauzima najmanji postotak medu ozljedama,
smrtni ishod najceSce je bio posljedica edema mozga (90,9 %). U odnosu na ostale vrste
ozljede to se pokazalo statisti¢ki znacajno. Nedavno istrazivanje provedeno u Indiji pokazalo
je sli¢ne rezultate. U bolesnika mladih od 15 godina najce$¢i nalazi na CT-u bila su
intrakranijalna krvarenja (47,61 %), potom prijelom lubanje (19,45 %), kontuzija mozga
(14,29 %), difuzna aksonalna ozljeda (8,84 %), edem mozga (8,84 %) te komocija mozga

(6,8 %). Najces¢i uzrok smrtnosti u ovom istrazivanju bila je difuzna aksonalna ozljeda (42).
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Rezultate sli¢éne nasSima, a vezano za uzrok smrtnog ishoda, dobili su Kamal i suradnici u
istrazivanju djece primljene na intenzivno lijeCenje. Najces¢i uzrok smrtnog ishoda bio je
edem mozga i to u 66,7 % djece (50). Ovi se rezultati razlikuju od onih dobivenih u
navedenom istrazivanju Mihi¢a i1 suradnika u kojem je najces¢i tip ozljede mozga bila

komocija (46,8 %), a krvarenja i hematomi bili su rjedi, u samo 3,5% bolesnika (41).

Ozljeda mozga procijenjena prema Glasgovskoj ljestivici kome bila je teSka (GCS <
8) u 44,1% bolesnika. Medijan bodova u umrle djece iznosi 3 Sto je statisticki znacajno niza
vrijednost od medijana u djece koja su prezivjela, a koji je iznosio 10. Trefan i suradnici u
svom su istraZivanju procijenili teZinu ozljede prema Glasgovskoj ljestivici kome u 73,4 %
bolesnika. Veéina njih (79,3 %) imala je maksimalan broj bodova 15. Sva djeca koja su umrla
tijekom boravka u bolnici imala su zbroj bodova manji od 8 (2). Navedeno indijsko
istrazivanje zabiljeZilo je zbroj bodova prema Glasgovskoj ljestivici kome manji od 8 u 14.28
% bolesnika. Smrtnost bolesnika s teSkom traumatskom ozljedom mozga u njihovom
istrazivanju iznosi 20-50 % (42). Kamal 1 suradnici zabiljezili su zbroj bodova prema
Glasgovskoj ljestivici kome manji od 4 u 83,3 % bolesnika koji su imali smrtni ishod.
Preostalih 16,6 % umrlih bolesnika imali su GCS 9, no naglo je pao na 3 u manje od 12 sati
(50). Egipatska studija iz 2015. godine, takoder je u svojim rezultatima pronasla statisticki
znacajnu razliku izmedu umrlih i prezivjelih s obzirom na broj bodova prema Glasgovskoj
ljestivici kome. Medijan bodova u prezivjele djece iznosio je 10, a u umrle 6 (54). Iz
navedenog vidimo da brojna istrazivanja govore u prilog Glasgovske ljestivice kome kao

vaznog prognostickog pokazatelja ishoda nakon traumatske ozljede mozga.

Sveukupna smrtnost u naSem istraZivanju iznosi 5,6 %. Rezultate slicne naSima
dobili su Satapathy i suradnici gdje je ukupno umrlo 7,48 % djece (42). U ve¢ spomenutom
istrazivanju koje su proveli Trefan i1 suradnici ukupna smrtnost iznosi 0,4 %, a u istraZivanju
Bahloul i suradnika iznosi 18,1 % (2, 52). Nejednakost rezultata posljedica je razli¢itog udjela
djece s tezom ozljedom mozga, kao i pridruZenih ozljeda. Ipak, moZemo zakljuciti da je nase

istrazivanje u vecini rezultata sukladno radovima drugih autora.
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6. ZAKLJUCCI
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10.

11.

. Cesce su hospitalizirani dje¢aci (66,2 %) nego djevojéice (33,8 %). Djecaka je umrlo

54,5 %, a djevojcica 45,5 %, a Sto nije statisticki znacajna razlika.
Prosjecna dob djece sa smrtnim ishodom je 175, a prezivjele 119,5 mjeseci, Sto se

pokazalo statisticki znacajno.

. Izoliranu ozljedu glave imala su 102 bolesnika (52,3 %), a ozljedu glave uz pridruzene

ozljede 93 bolesnika (47,7 %). Statisti¢ki znacajno vise djece s pridruzenim ozljedama
uz ozljedu glave je umrlo (90,9 %).

Od pridruzenih ozljeda najc¢esce su bile ozljede lica (21,6 %), potom ozljede pluca
(17,9 %) 1 ozljede donjih ekstremiteta (14,5 %) te zdjelice i gornjih ekstremiteta (9,7
%). Manje zastupljene su ozljede rebara (7,7 %), slezene (6,2 %), jetre i kraljeznice
(5,1 %), bubrega (1,5 %) 1 gusterace (1 %). Smrtnost je bila veca u skupini djece koja
su uz ozljedu glave imala i pridruZene ozljede pluca i jetre, donjih ekstremiteta i

zdjelice.

. Najces¢i nacin ozljedivanja bio je pad (39 %), a slijede ga nesre¢e u prometu od kojih

su 21,5 % djeca pjesaci, 13,9 % putnici u automobilu, 13,3 % biciklisti te 8,7 %
motociklisti. lako najces¢i, niti jedno dijete sa padom kao nac¢inom ozljedivanja nije
imalo smrtni ishod. Najve¢i broj smrtnih ishoda zabiljeZeno je u djece pjesaka (36,4
%), te putnika u automobilu 1 na motociklu (27,3 %), a manji broj kod sportskih 1
ostalih ozljeda (9,1 %). Ova razlika statisticki je znacajna.

Vecina bolesnika je strojno ventilirana ( 60,5 %), ukljuc¢ujuci svu djecu sa smrtnim
ishodom. Statisti¢ki znacajno duZze su strojno ventilirana umrla djeca.

U 26,2 % bolesnika ucinjen je operacijski zahvat. Nije bilo statisticki znacajne razlike
u ishodu djece u koje je bio potreban operacijski zahvat i djece u koje nije bio
potreban operacijski zahvat.

Srednje trajanje hospitalizacije iznosi tri dana. Takoder nije pronadena znacajna
statisticka razlika u ishodu 1 danima trajanja hospitalizacije.

Intrakranijalna krvarenja najces¢i su tip ozljede mozga (44,1 %), a slijede ih kontuzije
mozga (26,7 %), komocija (12,8 %), difuzna ozljeda aksona (8,7 %) te edem mozga

(7,7 %). Smrtni ishod najcesce je bio posljedica edema mozga (90,9 %). U odnosu na
ostale vrste ozljede to se pokazalo statisticki znacajno.

Prema Glasgovskoj ljestvici kome procijenjeno je da je 44,1 % bolesnika zadobilo
tesku traumatsku ozljedu mozga (GCS < 8). Postoji statisticki znacajna razlika umrle i
prezivjele djece u vrijednosti GCS.

Sveukupna smrtnost u naSem istrazivanju iznosi 5,6 %.
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8. SAZETAK
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Cilj istrazivanja: Cilj ovog istrazivanja bio je odrediti ishod u djece nakon traumatske
ozljede mozga te istraziti utjecaj dobi, spola, vrste ozljede mozga, postojanja pridruzenih
ozljeda, nacina ozljedivanja, strojne ventilacije, duljine hospitalizacije 1 vrijednosti GCS na

ishod.

Materijal i metode: Istrazivanje je provedeno u Zavodu za intenzivnu pedijatriju s
postintenzivnom skrbi, Klinike za djecje bolesti, KBC-a u Splitu retrospektivnom analizom
medicinske dokumentacije u vremenskom razdoblju od 1. sijecnja 2007. do 31. prosinca
2016. U istrazivanje je ukljuc¢eno 201 dijete, u dobi od jednog mjeseca do 18 godina, lije¢eno
zbog traumatske ozljede mozga. Iz studije su iskljuceni ispitanici ¢iji su podaci bili nepotpuni
(n=6). Svakom ispitaniku analizirane su sljedece karakteristike: kronoloska dob u mjesecima,
spol, vrsta ozljede mozga, pridruzene ozljede, nadin ozljedivanja, Glasgow Coma Score
(GCS), potreba za strojnom ventilacijom 1 dani strojne ventilacije, dani hospitalizacije,
potreba za operacijskim zahvatom te ishod. Prilikom istrazivanja proucavan je utjecaj
pojedinih varijabli na ishod. Statisti¢ka analiza podataka provedena je uz pomo¢ statisti¢kog
programa SPSS (IBM SPSS Statistics, v.20), a razina statisticke znacajnosti postavljena je na

0<0,05

Rezultati: U istrazivanje je ukljuceno 195 ispitanika, 129 (66,2 %) muske i1 66 (33,8
%) zenske djece. Sveukupna smrtnost djece nakon traumatske ozljede mozga iznosi 5,6 %.
Smrtnost u odnosu na spol ne razlikuje se statisticki znacajno. Postoji statisticki znacajna
razlika medijana dobi djece sa smrtnim ishodom (175 mjeseci) u odnosu na prezivjele (119,5
mjeseci). Izoliranu ozljedu glave imala su 102 bolesnika (52,3 %), a ozljedu glave uz
pridruzene ozljede 93 bolesnika (47,7 %). Statisticki znacajno viSe djece koja su uz ozljedu
glave imala 1 pridruzene ozljede je umrlo (90,9 %), a najceS¢e su ozljede pluca i jetre, donjih
ekstremiteta 1 zdjelice. Pad je bio najces¢i nacin ozljedivanja (39 %), ali niti jedno dijete nije
umrlo. Najveci broj smrtnih ishoda zabiljeZzeno je u djece pjeSaka (36,4 %), te putnika u
automobilu i na motociklu (27,3 %). Vecina bolesnika je strojno ventilirana ( 60,5 %),
ukljucujuéi svu djecu sa smrtnim ishodom. Medijan trajanja strojne ventilacije statisticki je
znacajno veci u umrle djece. Operacijski zahvat bio je potreban kod 26,2 % bolesnika, no nije
statisticki znaCajno utjecao na ishod. Takoder nije bilo statisticki znacajne razlike u ishodu i
danima trajanje hospitalizacije. Najces¢i su tip ozljede mozga intrakranijalna krvarenja (44,1
%). Statisticki znacajno vise je djece umrlo zbog edema mozga ( 90,9 %) u odnosu na ostale

vrste ozljede. Tezina traumatske ozljede mozga, procijenjena prema Glasgovskoj ljestvici
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kome u 44,1 % bolesnika bila je teska. StatistiCki znacajno niZze vrijednosti GCS bile su u

umrle djece, s medijanom od 3,0.

Zakljucdak: Vise ¢imbenika moze utjecati na ishod traumatske ozljede mozga u djece.
Iz rezultata naSeg rada vidi se da ishod ovisi o dobi, vrsti i tezini ozljede mozga, pridruzenim
ozljedama, nacinu ozljedivanja te potrebi za strojnom ventilacijom. S obzirom da je
traumatska ozljeda mozga jedan od najc¢es¢ih uzroka smrtnosti i pobola medu djecom i
adolescentima u razvijenim zemljama, potrebno je djelovati na sprjecavanju ozljeda kao i

mogucih teskih posljedica.
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9. SUMMARY
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Diploma Thesis Title: Outcome of traumatic brain injury in children.

Objectives: The aim of this study was to determine the outcome of traumatic brain
injury in children and to investigate the effects of age, sex, type of brain injury, associated
injuries, the mode of injury, mechanical ventilation, length of hospitalization and GCS values

on the outcome.

Material and Methods: The research was conducted in Pediatric intensive care unit
(PICU), University hospital in Split, by a retrospective analysis of medical documentation
between January 1%, 2007 and December 31, 2016. The study included 201 children, age
ranging from one month to 18 years, treated for traumatic brain injury. Children with the
incomplete documentation (n = 6) were excluded from the study. The following
characteristics were analyzed for each patient: chronological age in months, gender, type of
brain injury, associated injuries, mode of injury, Glasgow Coma Score (GCS), the need for
mechanical ventilation and days of mechanical ventilation, lenght of hospitalization, need for
surgical intervention and outcome. The effect of individual variables on the outcome was
studied during the research. The statistical analysis of the data was carried out using the SPSS
statistical program (IBM SPSS Statistics, v.20), and the statistical significance level was set at

o <0.05

Results: This study included 195 children, 129 (66.2 %) male and 66 (33.8 %)
female. The overall mortality of children after traumatic brain injury was 5.6 %. Statistically,
gender did not effect the mortality. There was a statistically significant difference between the
median age of children with death outcome (175 months) compared to survivors (119.5
months). 102 patients (52.3 %) had isolated head injury and 93 patients (47.7 %) had head
injury with associated injuries. The statistically significant number of children who had head
injuries and associated injuries died (90.9%) and the most common injuries were the ones of
lung and liver, lower extremities, and pelvic floor. The fall was the most common mode of
injury (39 %), but none of the children died. The highest number of deaths was recorded in
pedestrians (36.4 %) and in car and motorcycle passengers (27.3 %). The majority of patients
were mechanically ventilated (60.5 %), including all children who died. The median duration
of mechanical ventilation was statistically significant longer in children who died. A surgical
intervention was needed in 26.2 % patients but did not affect the outcome. There were not any
statistically significant differences in outcome and lenght of hospitalization. The most

common type of brain injury was intracranial bleeding (44.1 %). Statistically, the largest
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number of children died due to the brain edema (90.9 %). The traumatic brain injury,
estimated by Glasgow Coma Scale, was severe in 44.1 % children. Statistically significant

lower GCS was recorded in children who died, with a median of 3.0.

Conclusion: Multiple factors can affect the outcome of traumatic brain injury in
children. The results of our study show that the outcome depends on the age of children, type
and severity of the brain injury, associated injuries, mode of injury and the need for
mechanical ventilation. Since, traumatic brain injury is one of the most common causes of
mortality and morbitity among children and adolescents in developed countries, it is

necessary to act on preventing injuries as well as possible serious consequences.
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