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Bevezetés a súlyos koponya-, agysérültek ellátására vonatkozó szakmai protokoll tervezetéhez



Készült: 
1.1. Pécs, 2003. november- 2004. március



2.1. Pécs, 2005. február 6-14.



2.2. Pécs, 2005. március 1-3.



2.3. Pécs, 2005. április 2-8.


2.4. Pécs-Budapest április 15.
A szakmai protokollt az Egészségügyi Minisztérium felhívására állítottuk össze. A protokollt a Minisztérium szándékai szerint egységesített szakmai protokollokkal szemben támasztott formai követelményeknek megfelelően készítettük el. A Minisztérium által előírt formai követelmények ugyanakkor egyrészről nem felelnek meg a nemzetközi irányelvek tagolásának, másrészt a sürgősségi betegellátás tárgykörébe tartozó súlyos koponya-, agysérült ellátási irányelv logikus tagolásától is eltérnek.

Az európai és az amerikai ellátási irányelveket tanulmányozva két típusú irányelv figyelhető meg. Az USA-ban az ún. „evidence based medicine” elveinek megfelelően elkészített ajánlások forognak, míg az európai megközelítés (European Brain Injury Consortium, /EBIC/) bevallottan inkább az expert opinion és a konszenzus elvét követi.

Nyilvánvaló, hogy az előbbi legfőbb hátránya, hogy bizonyos témakörökben elégtelen a tudományos bizonyíték standardok, vagy irányelvek megfogalmazásához, és így csak kezelési opciók körvonalazhatók, ugyanakkor ez (az amerikai irányelv gyűjtemény) sokkal kategorikusabb és specifikusabb. Az európai irányelv sokkal megengedőbb és – vélhetően a szakmai ellátási módszerek nagyfokú divergálását is figyelembe véve – döntően ajánlás jelleggel íródott.

A Minisztérium által közreadott „irányelv-váz” a felhasznált bizonyítékokat és azok szintjeit kötelezően tartalmazza, azaz „evidence based” alapúnak tűnik. Mindazonáltal felmerül a kérdés, hogy valóban „standard, guideline és option” tagolású terápiás irányelveket kíván-e a Kollégium közzétenni, amelyek markáns határok közé szorítják az ellátás lehetőségeit, ugyanakkor tág teret adhatnak a „malpractice” kritikáknak, pereknek.

A közelmúltban végzett epidemiológiai felmérések alapján egyrészt nyilvánvaló, hogy a súlyos koponyasérültek ellátásának hazai helyzete olyan súlyos gondokkal terhelt, hogy mindenképpen szükséges valamilyen határozott szakmai iránymutatás a betegellátás javítása érdekében. Ugyanakkor az infrastrukturális lehetőségek teljes mértékben gátat szabnak annak, hogy egy optimalizált rendszerben talán működő irányelv-rendszert határozzunk meg. Elég csak a prehospitális ellátásban a transzportlehetőségekre, az intenzív terápiás háttér szűkös kereteire és a rehabilitáció teljes hiányára gondolni.

Mindazonáltal az anyag készítői úgy vélik, hogy az Idegsebészeti Szakmai Kollégium komoly lehetőséget kapott, amikor ezeket az irányelveket közzéteheti. Ha ezek az irányelvek a jelenlegi infrastruktúra és terápiás gyakorlat konzerválását szolgálnák, akkor azzal –mondhatni – súlyos mulasztást követünk el!

A terápiás irányelvekben mindenképpen elkerülhetetlennek tartottuk kitérni a prehospitális ellátás bizonyos szakaszaira, továbbá az idegsebészeti intenzív és műtéti ellátás mellett a rehabilitációra is – ezeket az egységes formátum is megkövetelte. 

A munka alapját részben az EBIC 1997-ben az Acta Neurochirurgica-ban publikált irányelvei, másrészt a Brain Trauma Foundation (BTF) által publikált „Management and prognosis of severe traumatic brain injury”, továbbá a BTF-től megkapott, de még nem publikált sebészi ellátási elvek (Surgical Guidelines – 2002), illetve a 2000-ben publikált, és a Mentésügy c. folyóiratban hamarosan megjelenő USA-beli prehospitális ellátási irányelvek képezték.  Emellett számos, a referencialistában szereplő cikket és irányelvet tanulmányoztunk át, többek közt a Scottish Intercollegiate Guidelines Network (sign) 2000-ben publikált Early Management of Patients with a Head Injury kiadványt.

A munkában az Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Szakmai Kollégium által 1997-ben kiadott, a súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó irányelvet figyelembe vettük, továbbá Csepregi Gyula és Futó Judit doktorokkal történt konzultáció alapján a fenti irányelv ez év januárjában megkezdett revíziójának első munkaváltozatát is tanulmányoztuk az anyag elkészítésekor.

A szakmai kollégiumnak és különösen a kollégium vezetésének felelőssége nemcsak az anyag elkészítésében, hanem annak további sorsa tekintetében is jelentős. 
Teljes egyetértésben az Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Szakmai Kollégiumbeli vitában megfogalmazottakkal ezen anyag készítői is úgy gondolják, hogy az itt megfogalmazásra kerülő szakmai ajánlások azt a keretet biztosítják, ami alapján minden egyes ellátó hely és egység ki kell, hogy dolgozza a saját ellátási rendjét/protokollját. Különösen fontos ez azokon a helyeken, ahol nem egységes betegfogadó rendszer működik, hanem az intézmények pavilonrendszerben, konziliáriusi hálózatban látják el a súlyos koponyasérülteket, azaz a neurotraumatológiai ellátás szempontjából centrumként definiált ellátó helyeknek városukon, megyéjükön, ellátási körzetükön belül jól meghatározott és protokollban foglalt konzultációs, konziliáriusi, oktatási és ellenőrző tevékenységet kell gyakorolniuk. 

Tekintettel arra, hogy a súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó irányelvek hátterében csak néhány esetben állnak olyan fokú tudományos bizonyítékok, amelyek alapján biztosan meghatározható lenne bizonyos tevékenységek káros, vagy bizonyos tevékenységek elmaradásának káros volta, így általában a protokollban foglaltakat kötelező érvényűvé tenni természetesen nem lehet. 
Alapvető elvárás ugyanakkor a protokollok alapján történő regionális, illetve intézményi protokoll-elkészítés, továbbá alapkövetelmény a protokollokon alapuló rendszeres audit, a munka önértékelése, illetve a szakmapolitikai szervezetek általi külső audit. 

Továbbá, koncepciónk szerint, a skót példát követve, feltétlenül szükséges minden egyes esetben a protokolloktól történő eltérésnek a beteg kórtörténetében való rögzítése, beleértve az eltérés részletes indoklását.

Betegség/betegségcsoport neve: 

Súlyos koponya-, agysérültek ellátása

I. Alapvető megfontolások

1. A protokollok alkalmazási/érvényességi területe

Ezen ajánlás, mely a súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó legismertebb nemzetközi irányelvek továbbá hazai epidemiológiai és klinikai közlemények alapján készült, részben a bizonyítékon alapuló orvoslás, részben pedig a konszenzus-keresés és az „expert opinion” elvein alapul. E kettősség magyarázata, hogy a tudományos bizonyítékok jelenlegi foka alapján csupán néhány „kezelési alapelv”-szintű megállapítást tehetünk, a tudományos bizonyítékok döntő többsége „kezelési irányelv”, illetve „lehetséges eljárás” megfogalmazásához elegendő csupán.

Az összefoglalt ajánlások a prehospitális és a kórházi ellátásra vonatkoznak, kitérnek a betegszállításra, alapvető diagnosztikai megfontolásokra, a súlyos koponyasérültek intenzív terápiás ellátására, monitorozására, és a műtéti kezelés indikációira, valamint a rehabilitáció és a kontroll/követés folyamatára.

A nemzetközi és hazai irodalmi adatok alapján ismert, hogy a kezelési irányelvek alkalmazása szignifikánsan csökkenti a mortalitást és a morbiditást, a kezelési típusok heterogenitása és a kezelési irányelvektől való eltérés pedig szignifikánsan növeli azt. 

Mindezek alapján elvárható, hogy a kezelési irányelvek alapján az ellátásban részt vevő szervezeti egységek dolgozzák ki a súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó helyi protokollokat, a tevékenységük auditálásának rendszerét, továbbá hogy a kezelési irányelvektől való eltérés minden esetben kerüljön dokumentálásra a beteg kórtörténetében, belefoglalva az eltérés indokait.

2. A protokollok bevezetésének alapfeltétele

A súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó hazai felmérések eredménye (s az összes ismert nemzetközi kezelési irányelv vonatkozó ajánlásának) alapján a súlyos koponyasérültek ellátásának centralizálása feltétlenül szükséges; meg kell határozni azoknak az intézményeknek a körét, ahova a sérültet középsúlyos, vagy súlyos koponya-, agysérüléssel beszállítani semmilyen körülmények közt nem lehetséges. 

A középsúlyos és súlyos koponyasérültek ellátásának alapvető feltétele: 
-
CT és idegsebész konziliárius 24 órán át elérhető (az idegsebészt a műtéti kezelést nem igénylő súlyos koponya/agysérültek kezelésébe is be kell vonni), 

-
dedikált intenzív terápiás háttér (megfelelő lélegeztetési kapacitás, az artériás invazív vérnyomásmérés és intracranialis nyomásmonitorozás lehetősége adott, szakmai kollégiumi minimum-követelményeknek megfelelő, ESZCSM érvényes rendelete által megszabott

személyi feltételek biztosítottak),

-
24 órán át nyitott koponyaműtétre alkalmas eszközökkel/személyzettel felszerelt műtő elérhető. 

Átmenetileg, amíg az érintett szakmai kollégiumok, az Állami és Népegészségügyi Tisztiorvosi Szolgálat és az Egészségügyi Szociális és Családügyi Minisztérium a fenti feltételeknek megfelelő ellátórendszer hálózatát biztosítani nem tudja, középsúlyos és súlyos koponyasérültek idegsebészeti szakvizsgával nem rendelkező, de neurotraumatológiai műtétekben jártas baleseti sebész szakorvos koordinálásával is kezelhetők. 
Alapvető jelentőségű ugyanakkor, hogy az ilyen feltételekkel rendelkező intézmények szoros konzultációs kapcsolatot tartsanak fenn neurotraumatológiai centrumokkal.

A neurotraumatológiai centrumoknak megfelelő betegforgalmi utakat kell kiépíteni azon intenzív terápiás osztályok felé, ahol az akut idegsebészeti teendők végeztével a betegek további rehabilitációjáig a szükséges intenzív terápiás kezelés és monitorozás folytatható.

A morbiditás további csökkentésének alapfeltétele, hogy minden egyes dedikált neurotraumatológiai centrum mellett létesüljön a neurotraumatológiai esetek komplex rehabilitációját végző, mozgásszervi és kognitív funkciókat egyaránt fejlesztő, neuropszichológiai gondozást és kontrollt elvégezni képes rehabilitációs egység.

A prehospitális ellátás sürgősség-orientált átalakítása, a dedikált neurotraumatológiai ellátó központok megfelelő intenzív terápiás és rehabilitációs (háttér-)kapacitásának bővítése nélkül ezen ajánlások jótékony hatásukat aligha fejthetik ki; a fenti feladatokhoz a szükséges források biztosítása az érintett szakmai kollégiumok felhívására az Állami Népegészségügyi és Tisztiorvosi Szolgálat és az Egészségügyi Minisztérium közös feladata.

Hasonlóan elengedhetetlen a sürgősségi betegellátásban az ATLS® képzés és elveinek elsajátítása, illetve megkövetelése.

3. Definíció

A koponyasérüléseket a resuscitatiót követően mérhető Glasgow Coma Skála (GCS) értékek alapján kategorizáljuk. 
Enyhe koponya/agysérült esetén a GCS 13-15 között van. 
Közepesen súlyos sérültnél a GCS 9-12, súlyos esetben a GCS 8 vagy az alatti (feltétele: a tudatállapot eltérését intoxikáció/gyógyszerhatás, metabolikus ok nem magyarázza). 

Amennyiben a koponyasérülés lehetősége felmerül, annak oki szerepét a tudatzavarban mindaddig fel kell tételezni, míg ennek ellenkezője nem bizonyosodik be.

3.1. A bizonyítékokon alapuló orvoslás kategóriájának jelzése, illetve definíciói

*Alapelvek: azon kezelési elvek, amelyeknek a beteg számára hasznos voltáról olyan meggyőző adatok állnak rendelkezésre, hogy alkalmazásuk nem lehet vita tárgya.

**Irányelvek: azon eljárások, amelyeknek hatékonyságáról megfelelő irodalmi adatok állnak rendelkezésre ahhoz, hogy alkalmazásuk fontosságát hangsúlyozzuk.

***Lehetséges eljárások: amelyek alkalmazását javasolják, de értékük nem minden tekintetben és kellően bizonyított.

Főbb rövidítések: 



ATLS®- Advanced Trauma Life Support®


GCS 
– Glasgow Coma Scala


GMS 
– Glasgow Motor Score


MABP – artériás középnyomás


ICP 
– intracranialis nyomás


CPP 
– agyi perfúziós nyomás


CVP 
– centrális vénás nyomás

3.2. Kiváltó tényezők

Hazánkban a súlyos koponya/agysérülések elsősorban közlekedési baleset, magasból történő leesés, bántalmazás hatására alakulnak ki. A nemzetközi irodalomhoz viszonyítva jóval ritkább az áthatoló/nyílt koponyasérülés aránya, mely elsősorban a lőtt, szúrt sérülések, illetve a fenti mechanizmusok útján keletkezhet.

3.3. Kockázati tényezők

A nemzetközi és a hazai epidemiológiai vizsgálatok alapján a súlyos koponyasérülés általában a 45 éves kor alatti korcsoportban jön létre, míg a mortalitás tekintetében az idős, 65 év feletti életkor hajlamosító tényező.

Az alkohol- és drog-intoxikáció, a közlekedési szabályok be nem tartása - elsősorban a sebesség nem megfelelő megválasztása, kivilágítás szabályainak megszegése -, továbbá az öv-, bukósisak-, védőruházat-használatának elmaradása játszik szerepet a nagy fokú morbiditásban, mortalitásban, és a poly/multitrauma kialakulásában.
Iatrogén kockázati tényező a – gyakran, különösen mélyvénás thrombosis után túlzottan hosszan alkalmazott – alvadás-gátló/csökkentő szer.
4. Panaszok, tünetek, általános jellemzők (További részletek a „Diagnózis” szakaszban)
A súlyos koponyasérülés - ellentétben a leggyakoribb, legköltségesebb megbetegedések körébe tartozó más kórképekkel - az esetek döntő többségében fiatal, jó általános állapotú betegeket érint; ugyanakkor az idős populációban az alapbetegségek döntően meghatározzák és rontják a sérülés kimenetelét. Sajátos jellemzője e betegségcsoportnak, hogy a súlyos koponyasérülés legkevesebb minden második esetben más szerv, vagy szervrendszer sérülésével jár együtt.

A súlyos koponyasérülés definíciója a Glasgow Coma Skálán 9 alatti érték (az ATLS®, vagy más ABCE szerinti resuscitatiot követően), melynek hátterében metabolikus ok, intoxikáció kizárható.

A GCS megállapításához a legjobb választ detektáljuk (kétoldali vizsgálat esetén motoros válasznál a jobb teljesítményt nyújtó oldalt pontozzuk). 

Kategóriái: szemnyitás: 
1 –  nincs, 2 – fájdalomingerre, 3 – felszólításra, 4 - spontán

szóbeli válasz: 
1 – nincs, 2 – hangokat ad, 3 – azonosíthatatlan szófoszlányok,      4 – zavaros, tájékozatlan tartalommal kommunikál, 5 – adekvát kommunikáció, 

☺Gyermekek esetében a GCS „szóbeli válasz” része az alábbiak szerint módosul:
1 - nincs válasz, 2 - felismerhetetlen hangok
(fájdalom hatására nyöszörgés), 3 - nem megfelelő szavak (csak sírás fájdalom hatására), 4 - zavart beszéd
(ingerlékeny), 5 – orientált (mosolyog, figyel, tárgyat, ujjat követ).
motoros válasz: 1 – fájdalmas ingerre mozgásválasz nincs, 2 – fájdalmas ingerre decerebrációs tónusbelövellés, 3 – fájdalmas ingerre dekortikációs tónusbelövellés, 4 – fájdalmas ingert elhárít, 5 – fájdalmas ingerre végtagját elhúzza, 6 – utasítást teljesít (az intubáció tényét a megfelelő érték helyett vagy mellett T-, szemhéj oedema, vérömleny jelenlétét pedig Z-vel jelöljük)

5. A betegség leírása

5.1. Érintett szervrendszerek

A központi idegrendszer sérülésének kategorizálási kérdései az irányelveken belül terjedelmi okokból nem kerülnek részletezésre, az általános illetve az egyes kórképekre vonatkozó ellátási szabályokat a későbbi fejezetek foglalják össze.
A súlyos koponya/agysérülés hazai adatok alapján az esetek 50 %-ában más szerv, szervrendszer sérülésével jár. Leggyakoribb társsérülések az arckoponya csontjainak sérülése, a nyaki gerinc magas szegmentumainak sérülése, de a sérülés mechanizmusától függően gyakorlatilag bármely más testtájék, szerv és szervrendszer sérülése elképzelhető és feltételezendő, így a sérült teljes fizikális vizsgálata, lehetőleg az ATLS®, vagy más szisztematikus és teljes betegvizsgálati rendszer alapján feltétlenül szükséges. 
Polytraumatizációval járó koponyasérülések esetében a várható társsérülések valószínűsége irodalmi adatok alapján az alábbiak szerint alakul: 
- 20 %-ban
végtagsérülés társul

- 9 %-ban
maxillo-faciális sérülés társul

- 5 %-ban
mellkas-sérülés társul

- 4 %-ban     
gerincsérülés társul.

Más megközelítésben: a polytraumatizált betegek ellátása különös körültekintést igényel, hiszen közel 80%-a koponyasérülés valószínűsége:

- 33.8 % koponya+mellkas+végtagsérülés

- 16.3 % koponya+mellkas+hasi sérülés

-   5.7 % koponya+mellkas+gerinc sérülés kombinációjának előfordulása.
5.2. Genetikai háttér

A tárgyalt kórkép(-ek) kialakulásában genetikai tényezők csekély szereppel bírnak. 

Az eddigi vizsgálatok az apolipoprotein E – az agyban a lipidtranszportért felelős, mikrotubulusok integritásának fenntartásában, neurális transzmisszióban szereplő fehérjét kódoló- gén polymorphysmusában a 4. számmal jelölt allélváltozat jelenlétét az Alzheimer-kór előfordulására hajlamosító faktorként tartják számon, s ez a génváltozat koponyasérülésben a kedvezőtlen kimenetellel szignifikáns összefüggést mutat, bár a jelenség pontos neurobiológiai magyarázata nem ismert.
A koponyasérülésekre vonatkozó epidemiologiai vizsgálatok során megállapítható, hogy a hazai betegpopuláció fokozottan terhelt mind légzőszervi, mind keringési illetve anyagcsere-betegségekkel, és kiemelkedően magas az anticoagulált betegek aránya; mindezen tényezőket a másodlagos károsodások elkerülése érdekében különösen fontos hangsúlyozni.
5.3. Incidencia, praevalencia, morbiditás, mortalitás Magyarországon

Az 1997-2003 között Magyarországon kérdőívvel/kérdezőbiztossal végzett felmérések eredménye alapján 100 000 lakosra kb. 2000 koponyasérülés jut. A súlyos koponyasérülést szenvedő, vagy a kezelés során a súlyos koponyasérülés definíciójával jellemzett kategóriába kerülő sérültek száma 20/100 000 főre tehető; míg ezek az adatok a nemzetközi adatoknak megfelelnek, megállapítható, hogy a súlyos koponyasérültek mortalitása (kórházon belüli halálozás!) az európai és amerikai adatok közel kétszeresére, 45 %-ra tehető, azaz minden kórházi kezelésre kerülő 20 súlyos koponyasérültből 9 meghal.

Morbiditási adatokkal a hazai felmérések nem szolgálnak, de az esetek követése alapján gyakorlatilag mind a rehabilitációs rendszer, mind a gondozási rendszer teljességgel elégtelen. 

A probléma népegészségi jelentőségét jól mutatja, hogy 45 év alatti életkorban a trauma okozta halálozás a vezető halálok, képezi, és a baleseti halálozáson belül a koponya/agysérülések felelősek a halálozás 50-66 %-áért. 
Az epidemiológiai illetve demográfiai adatok mellett kiemelendő, hogy a súlyos koponyasérültek idegsebészeti ellátásának költséghatékonysága -1997-es WHO adatok szerint- megegyezik a diétán alapuló szívinfarktus prevenció költséghatékonyságával, 24-szerese a mammográfiás emlőrák-szűrés költséghatékonyságának, és több ezerszerese a malignus koponyaűri daganatok kezelése költséghatékonyságának. 

5.4. Jellemző életkor
Nemzetközi statisztikai adatok alapján az incidentia csúcsa a 3-4 életévtizedre tehető, hazai adatok szerint is az aktív munkaképes lakosságot érinti, elsősorban a 4-5. évtizedben jelentkező incidencia csúccsal.

5.5. Jellemző nem

A súlyos koponyasérültek körében enyhe férfi nemi dominancia figyelhető meg, a kimenetel tekintetében azonban érdemi különbség nem határozható meg.

II. Diagnózis

Alapelv: 
A prehospitális ellátás során a sérült szisztematikus fizikális vizsgálata és a resuscitatio egyidejűleg zajlik, mindvégig szem előtt tartva a másodlagos károsodások (agyi hypoxia, hypoperfusio, társuló gerincvelő sérülés súlyosbodása/kialakulása) elkerülését/megelőzését, akár az ATLS®, akár más, sziszematikus sürgősségi betegvizsgálati/ellátási rendszer elvei alapján.

A súlyos koponyasérültek kórismézését (és ellátását is) döntően meghatározza a megfelelő prehospitális ellátás és a sérülésnek megfelelő egészségügyi ellátási szintre történő mielőbbi szállítás, így e két témakörrel e helyütt foglalkozunk.

1.1. A (súlyos-) koponyasérültek prehospitális ellátásának alapelvei 

· **A sérültek sorsáról a helyszíni ellátástól a definitív ellátásig a sérülés (potenciális-) súlyosságán alapuló algoritmus szerint kell dönteni.

· **Elsődleges cél, hogy a sérült a legrövidebb időn belül, a legrövidebb úton érje el a definitív ellátás helyét, de a másodlagos sérülések kockázatának csökkentésének jelentősége miatt, amennyiben a mentőszemélyzet kompetenciája és felszereltsége megengedi, a „play and stay” megközelítés elsőbbséget élvez a „scoop and run”-nal szemben.

· ***A potenciálisan műtéti kezelést igénylő koponyasérültek (post-resuscitatios GCS 13 alatt) definitív ellátása és megfigyelése ott történjen, ahol a képalkotó diagnosztikai eszközök és idegsebész/neurotraumatologiai beavatkozásban jártas balesetsebész elérhetősége 24 órán át biztosított.

***A megfelelő ellátáshoz az intracranialis sérülés kockázatán alapuló betegosztályozási rendszer megalkotása szükséges. 
A javasolt betegosztályozási kategóriák, és definíciójuk:

Alacsony kockázatú sérültek (Ambuláns/Járóbeteg fejsérültek):

Tünetmentesek, legfeljebb fejfájás, szédülés lehet, 
hiányoznak a közepes kockázatú vagy magas kockázatú kategóriába soroló kritériumok; e betegcsoport szakorvosi vizsgálatra utalása nem indokolt, amennyiben ez mégis megtörténik, a
 betegcsoport kivizsgálására/kezelésére vonatkozó javaslatot az I. sz. melléklet tartalmazza.)

Közepes kockázatú sérültek (Ambuláns/Járóbeteg fejsérültek):

1.
Eszméletvesztés (bizonyítható!) a sérülés pillanatában, vagy azt követően. 

2.
Progresszív, (egyértelműen erősödő!), vagy elviselhetetlen fejfájás és/vagy zavartság, nyugtalanság.
3.
Alkohol vagy drog intoxikáció (feltételezhető vagy bizonyítható).
4.
Epilepsziás görcs, vagy arra utaló adatok. 

5.
Megbízhatatlan anamnézis, anamnézis nem nyerhető.

☺6.
Két évesnél fiatalabb-, 70 évesnél idősebb kor (kivétel: teljesen jelentéktelen sérülés).

7.
Ismételt hányás.

8.
Posttraumás amnézia.

9.
Koponyaalapi törés fizikális jelei.

10.
Többszörösen ismételt trauma.


11.
Áthatoló koponyasérülés, impressios koponyatörés gyanúja.

☺12.
Bántalmazott gyermek szindróma.

13.
Nagy kiterjedésű subgalealis vérzés és duzzadás.

14.
Anticoagulált, decompensált májbeteg, más coagulopathiában szenvedő sérült.

15.
Ismeretlen eredetű/korú focalis neurologiai tünetek.

16.
Változó korú, többszörös sérülésre utaló külsérelmek.

17.
Koponyatörés RTG jelei.

(E betegcsoport szakvizsgálatra utalása indokolt, kivizsgálására/kezelésére vonatkozó javaslatot az I. sz. melléklet tartalmazza.)
Magas kockázatú sérültek (Sürgősségi ellátását igénylő sérülések):

1.
Tudatzavar észlelhető (a GCS érték 12 vagy az alatti).

2.
Neurológiai kórjelek észlelhetők (aluszékony vagy soporosus betegnél anisocoria, durva végtag-gyengeség, epilepsiás rosszullét).

3.
A tudatzavar progresszív volta észlelhető. 

4.
Penetráló koponyasérülés vagy impressziós koponyasérülés és/vagy súlyos maxillo-facialis sérülés észlelhető

5.
A baleset mechanismusa, a külsérelem alapján valószínűsíthető az esetleges intracranialis sérülés.

A sürgősségi ellátását igénylő sérülések (Magas kockázatú sérültek) ellátására javasolt algoritmus:

-
Ha a sérült a fenti 5 kritérium bármelyike alapján koponyaűrön belüli sérülés tekintetében magas kockázatú ellátási csoportba sorolható, akkor haladéktalanul a (neurotraumatologiai ellátás területén) regionális idegsebészeti központba kell szállítani.

-
Kivételt képeznek azok az esetek, ahol beékelődés jelei észlelhetők (GCS 9 alatti betegnél anisocoria, decerebratios/decorticatios tónusfokozódás); e sérülteket –amennyiben a regionális idegsebészeti központba szállítás késlekedést jelentene -haladéktalanul a legközelebbi II. szintű ellátó intézménybe (definíció: 24 órás CT-lehetősége, invazív monitorozás elérhető, neurotraumatologiai műtétekben jártas balesetsebész szakorvos és/vagy rész-időben elérhető idegsebész szakorvos) kell szállítani.

-
Sürgősségi ellátását igénylő (magas kockázatú) sérültek más intézménybe kizárólag akkor szállíthatók, ha a sérült haemodynamikai vagy egyéb okból a mentőegység megítélése szerint a definitív ellátásra történő szállítást nem élné túl.
-
Súlyos koponyasérült idegsebészeti ellátó központba történő szállítását és idegrendszeri sérülését csak a társsérülések miatti életmentő beavatkozás késleltetheti, ugyanakkor idegsebész szakorvost az ilyen polytraumatizált betegek ellátásába haladéktalanul be kell vonni (akut ventriculostomia, trepanatio lehetősége, stb.). 


Az ilyen esetek ellátására (sürgősségi fogadóhely-traumatologia-hasi/mellkassebészet-idegsebészet) minden intézménynek/régiónak ezen ajánlás alapján, annak megfelelő  algoritmust kell kidolgoznia!
-
A sürgősségi ellátás során két elvnek feltétlenül érvényesülnie kell: 

-
a sérült szállítását szervező intézmény, a sérültet szállító egység csak olyan ellátó-helyre szállíthatja a beteget, ahol magasabb szintű ellátásban részesül, s a fogadókészség fennáll.

-
az ellátás egyetlen szintjén sem szabad olyan beavatkozásokat kezdeményezni, amelyek nem megfelelő ellátó-szinten indokolatlan késlekedéssel, avagy további szövődmények kialakulásával fenyegetnék a sérültet.
(E betegcsoport kezelésére vonatkozó további részletek az ICP kezelésére és a súlyos koponyasérültek műtéti kezelésére vonatkozó fejezetben találhatók.) 
1.2. Oxigenizáció és vérnyomás

* A súlyos koponyasérültek prehospitális ellátása során észlelt hypoxaemia (90% alatti artériás oxigén-szaturáció (SaO2)( vagy hypotensio (90 Hgmm alatti szisztolés vérnyomás (SBP)( szignifikánsan rontja a kimenetelt.

a)
a vér oxigenizáltsága: a vér oxigén-szaturációjának százalékos mérésére pulzoximétert szükséges használni.

b)
vérnyomás: a szisztolés és a diasztolés vérnyomás (DBP) mérésére az adott körülmények között rendelkezésre álló legpontosabb mérési módszert kell használni.

c)
Az oxigenizációt és a vérnyomást olyan gyakran kell mérni, amilyen gyakran csak lehetséges, de még inkább folyamatosan monitorozni kell. 

d)
Az erre kiképzett egészségügyi személyzet tagjának kell mérnie az oxigenizációt és a vérnyomást. 

☺** Gyermekekben a kimenetel rossz, ha a szisztolés vérnyomás alacsonyabb, mint 65 Hgmm 0-1 éves korban; <75 Hgmm 2-5 éves korban; <80 Hgmm 6-12 éves korban; <90 Hgmm 13-16 éves korban. A súlyos koponyasérültek különböző korcsoportjaiban a fenti értékek figyelembe vételével szükséges a hypotensio fennállását kimondani.
Kezelés - légutak, lélegeztetés és oxigenizáció

**A hypoxaemia (apnoe, cianózis vagy SaO2<90%) elkerülendő, illetve azonnal korrigálandó. Az oxigén-szaturációt minden súlyos koponyasérültön monitorozni kell olyan gyakran, amilyen gyakran csak lehetséges, leginkább folyamatosan. A hypoxaemia kiegészítő oxigén adásával korrigálandó (minden traumát szenvedett betegnél kiegészítő oxigén adása indokolt!).

***1., Minden olyan esetben szabad, biztonságos légutat kell biztosítani, ahol a beteg súlyos koponyasérülést szenvedett (GCS<9, és/vagy GMS<5), amennyiben megfelelő légút másképpen nem biztosítható, légúti égés/maródás, aspiratio veszélye áll fenn. Amennyiben az endotracheális intubáció lehetősége rendelkezésre áll, ez a leghatékonyabb módszer a szabad légút biztosítására.

*2., A rutin, „profilaktikus” hyperventilációt el kell kerülni. A helyszíni ellátás során a hyperventiláció csak az agyi beékelődés jelei esetén indikált. E jelek a decerebratiós tónusfokozódás, egyértelmű pupilla eltérések (aszimmetria és areaktivitás) megléte a hypotensio és a hypoxaemia korrigálását követően.

☺***3., Normál légzésszám 10 légzés/percet jelent felnőttben; 20 légzés/percet gyerekben és 25 légzés/percet csecsemőben. A hyperventilációt felnőttben 20 légzés/percben, gyermekben 30 légzés/percben és csecsemőben 35 légzés/percben határozzuk meg (ld. lent). 
Kezelés – a megfelelő vérnyomás/vértérfogat biztosítása
**1., A súlyos koponyasérültek folyadék-háztartásának, vértérfogatának rendezését („folyadék-reszuszcitációját”) a hypotensio elhárítására és/vagy annak a legrövidebb időre korlátozásának céljából alkalmazzuk. Felnőttben a hypotensiót általában, mint a 90 Hgmm-es érték alatti szisztolés vérnyomást határozzák meg. 
☺Gyermekben hypotensióról beszélünk, ha a szisztolés érték 65 Hgmm alatt van 0-1 év között, 75 Hgmm alatt van 2-5 év között, 80 Hgmm alatt van 6-12 év között, és 90 Hgmm alatt van13 éves kortól.
***2., A folyadékterápia célja, hogy a keringési teljesítményt javítsa, ezzel megfelelő CPP alakuljon ki, továbbá, hogy korlátozzuk a másodlagos agykárosodás kialakulását. A leggyakrabban használt reszuszcitációs folyadék a prehospitális időszakban az izotóniás krisztalloid oldat, olyan adagban, hogy a normális nyomástartományban tartsuk a vérnyomást. 
A nem megfelelő folyadékbevitel, vagy az ún. elégtelen reszuszcitáció hirtelen hypotensio kialakulását segítheti elő, ezért mindenképpen kerülendő. A hypertoniás reszuszcitáció hypertoniás só és/vagy dextrán alkalmazásával bíztató eredményeket közöltek, a prehospitális ellátásban ugyanakkor mannitol illetve hypertoniás sóoldat –akárcsak hyperventilatios therápia- kizárólag fenyegető beékelődés egyértelmű tünetei (coma+anisocoria és/vagy decerebratios/decorticatios tónusfokozódás) esetén alkalmazható preventív jelleggel (azaz képalkotó vizsgálatot, definitív ellátást megelőzően).           

1.3. Neurológiai vizsgálat - Glasgow Coma Skála 
** A GCS prehospitális vizsgálata szignifikáns és megbízható indikátora a koponyasérülés súlyosságának; különösen, ha a pontszám megállapítást ismétlik és/vagy a javulást vagy romlást mutat idővel. A helyszínen történő egyszeri GCS megállapítás nem utal a kimenetelre, ugyanakkor a GCS két ponttal történő csökkenése 9-es, vagy az alatti értékről a sérülés súlyosságára utal. Prehospitális és kórházi tanulmányok adatai arra utalnak, hogy a 3-5 terjedő GCS érték legalább 70%-os pozitív prediktív erővel bír a rossz kimenetel tekintetében.

a)
A GCS értéket a beteg vizsgálat során kell felvenni, szóbeli utasításokat adva. Ha a beteg nem képes az utasításokat teljesíteni, fájdalmas stimulusokat alkalmazva, mint például a körömágy nyomása vagy az elülső hónaljvonalban gyakorolt fájdalmas inger (gondojunk a harántaesio lehetőségére!  - nem reagáló beteg esetében, ha nincs frontális (frontobasalis-) törésre utaló, jel, a szemöldök területén alkalmazhatunk fájdalmas ingert.)
b)
A  GCS értéket az első vizsgálat után kell mérni, miután szabad légutat biztosítottunk és miután a szükséges elengedhetetlen légzési és keringési reszuszcitációt megtettük. 

c)
A GCS-t mindenképpen szükséges megnézni szedatív vagy izomlazító gyógyszerek alkalmazása előtt vagy miután ezek a gyógyszerek már kiürültek.

d)
A mentőszolgálat képzett munkatársai megbízhatóan meg tudják állapítani a GCS pontos értékét.

1.4. Neurológiai vizsgálat - A pupillák

A.)
A rendelkezésre álló tudományos adatok alapján nem állapítható meg a helyszíni pupilla vizsgálatok diagnosztikus és prognosztikai értéke, ugyanakkor anisocoria vagy kétoldali tág, areaktív pupilla tartós fennállása comatosus betegen feltétlenül rossz prognosztikai jelként értékelendő, intoxikációval nem magyarázható tág, areaktív, avagy tűszúrásnyi pupillák agytörzsi károsodásra utalnak.
B.) A pupillákat resuscitált, normalizált állapotban vizsgálva, a vizsgált paraméterek:

-
Aszimmetriáról beszélünk, ha 1 mm vagy több a különbség a pupillák méretében. 

-
Nem reagáló pupillának nevezzük, ha erős fényre 1 mm-nél kisebb a reakció. 

-
Orbita/n. opticus sérülés.

-
Meg kell figyelni a bal és jobb különbségét, valamint az alábbiakat: 

-
féloldali vagy kétoldali nem reagáló pupillák,

-
féloldali vagy kétoldali tág pupillák,

-
tág és nem reagáló pupillák. 

-
Szakképzett egészségügyi személyzet végezze a vizsgálatot.

Kezelés – Az agyszövet további károsodásának elkerülését célzó









 beavatkozások
*** Fenyegető agyi beékelődés kezelése: eszméletlen és nem reagáló beteg esetében az agyi beékelődés klinikai tünetei az alábbiak: decerebratiós tónusfokozódás vagy a motoros válasz hiánya, aszimmetrikus vagy tág, areaktív pupillák. 

A feltételezett agyi beékelődésben szenvedő betegeknél az ellátás első vonalába tartozik a hyperventiláció alkalmazása, amely felnőttben 20-as légzésszámot, gyermekben 25-ös, és csecsemőben 30-as légzésszámot jelent percenként. 

A neurológiai állapotot gyakran kell ellenőrizni, és ha a későbbiekben a beékelődés jeleit nem találjuk, a hyperventilációt abba kell hagyni. 

Jelenleg a mannitol prehospitális adását – erre vonatkozó adatok hiányában - csak az agyi beékelődés klinikai tünetei esetén lehet ajánlani.

A beteg szállításának optimalizálására irányuló kezelési eljárások: szedálás, fájdalomcsillapítás és a neuromuszkuláris blokád alkalmazása hasznos lehet, ám, minthogy a kimenetelt vizsgáló tanulmányok ezen eljárások alkalmazását nem elemzik, az alkalmazott szerek időzítése és választása a helyi sürgősségi ellátó protokollok szerint kell, történjen..
A tudatzavar további okainak kezelése: hypoglykaemia gyakran okoz baleseti sérülést. Akár csak az agysérülés, a hypoglykaemia is jelentkezhet tudatzavarral, neurológiai kórjellel vagy az nélkül. Ismeretlen etiológiájú zavart/alterált tudatállapot esetén a vércukorszint mielőbbi ellenőrzése szükséges, avagy cukor empirikus adása javasolt.

1.5. Dokumentáció

***A prehospitális ellátás során dokumentálni kell:

-
a sérülés idejét, helyét, mechanizmusát,

-
a postresuscitatios neurologiai állapotot (GCS, pupilla, durva kórjelek),

-
extracraniális sérüléseket/trauma-score,

-
alkalmazott therápiát.
A fenti dokumentációt biztosíthatja az OMSZ-nál 2002. végén rendszeresített „Koponyasérült ellátási adatlap” gondos kitöltése.  
1.6. A súlyos koponyasérültek intézményen belüli, intézmény közti szállítása

A koponyasérülteket az ajánlásban rögzített, sérülésük és az intracraniális szövődmény potenciális súlyosságán alapuló betegosztályozási rendszer alapján priméren a megfelelő ellátó helyre kell szállítani, a morbiditást/mortalitást növelő secundaer transzport lehetőségét ilyen módon kell kizárni!

A súlyos koponyasérültek intézményen belüli illetve, amennyiben szükséges, intézmények közötti szállításánál minden esetben figyelembe kell venni, hogy kritikus jelentőségű a másodlagos károsodások elkerülése, a hypoxia, hypoperfúzió illetve a gerincvelő-sérülés lehetőségének kizárása.

Az alapvető vitális paramétereket monitorozni kell: EKG, pulzus-oximetria, és vérnyomás monitorozása legalább non-invazív módon elengedhetetlen, emellett a transzport során transzport-oxigén készüléknek és a transzport távolságától függően cserepalacknak rendelkezésre kell állni. 

Minden comatosus polytraumatisalt, illetve nyugtalan beteget szedálva és szükség szerint mesterségesen lélegeztetve kell szállítani, az első diagnózisig –potenciális metabolikus zavar, alkohol intoxikáció kizárásáig- lehetőleg rövid hatású szerek alkalmazásával. Mindenképpen ajánlott az invazív artériás vérnyomásmérés, és amennyiben behelyezésre került ICP monitor, az intracranialis nyomás mérése, monitorozása. 

A kísérő személyzetnek megfelelően kiképzettnek és felkészültnek kell lennie, hogy a transzport során esetleg bekövetkező állapotrosszabbodást észleljék és befolyásolják. 

A beteg transzportjára minden esetben normalizált állapotban kell sort keríteni. Ez természetesen nem vonatkozik azokra az esetekre, amikor a feltételek vagy az ápoló személyzet döntései a helyszíni ellátás során „scoop and run” megközelítést részesítik előnyben.

1.7. Diagnosztikai algoritmusok
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2. Prehospitális vizsgálat/anamnestikus adatok a sérülés körülményeiről

ld. a II./1.1-1.5. fejezeteket.

3. Anamnézis

A kórkép jellege folytán érdemi autoanamnesisre lehetőség általában nincs, ugyanakkor a prehospitális adatok felbecsülhetetlen információt szolgáltatnak a sérülés potenciális súlyosságáról, az esetleges társsérülésekről. 
Ennek megfelelően mindenképpen rögzíteni kell az alábbi adatokat:
· a sérülés mechanizmusa (magasból leesés, autóbaleset, bántalmazás, áthatoló sérülés)

· annak súlyosságra utaló tényezők: bukósisak, öv, légzsák használata, kocsiszekrény deformálódása, további utasok helyzete, sorsa, gázoló jármű sebessége, magassága, sérülése, (le-)esés magassága, lőfegyver típusa, átalakítása, a lövedék sebessége, behatolás iránya, kimeneti sérülés nyomai a környezetben

· lehetőség szerint felveendő heteroanamnestikus adatok közül különös jelentőséggel bír a korábbi gyógyszerelésre, potenciális terhességre, korábbi betegségekre, esetleges műtétekre, esetleges intoxikációra, étkezés, italfogyasztás időpontjára, a sérülés körülményeire, ismétlődés lehetőségére vonatkozó adatoknak.

A fenti adatokat lehetőség szerint a prehospitális ellátás során kell felvenni és rögzíteni, és a beteget felvevő intézményben leadni; a hiányzó adatok beszerzésére a definitív ellátást végző intézménynek mindent meg kell tenni.
A fenti dokumentációt biztosíthatja az OMSZ-nál 2002. végén rendszeresített „Koponyasérült ellátási adatlap” gondos kitöltése, melyhez képest (helyszíni észlelés) bekövetkezett változásokat a felvevő orvosnak a kórdokumentációban rögzíteni szükséges.  

Esetleges idegenkezűségről, a rendőrség által nem vizsgált balesetről, intoxikációról, bármely kriminális körülmény fennállásáról – ismeretlen körülmények, családon belüli erőszak során szerzett sérülés lehetősége - az illetékes hatóságot értesíteni szükséges.
A lőtt, szúrt sebszéleket, idegen anyagot kimetszés után tárolni, ill. igazságügyi célból mellékelni kell.
4. Fizikális vizsgálatok

A prehospitális és a kórházi ellátás során az ajánlásokban már korábban részletezett fizikális vizsgálatot az ATLS®, vagy más szisztematikus betegvizsgálati rendszer/módszer alkalmazásával kell elvégezni, feltétlenül törekedve a koponya-, agysérülés megállapítására, továbbá az esetleges társsérülések azonosítására, mindvégig szem előtt tartva a társsérülésekből fakadó másodlagos károsodás lehetőségének minimalizálását, elsősorban a gerincvelő károsodásának kizárását.
A fizikális vizsgálatok dokumentálása során nyilatkozni szükséges a korábbi vizsgálati eredményhez képest esetlegesen beállt változásokról.
5. Kötelező (minimálisan elvégzendő) diagnosztikai vizsgálatok

5.1. Rutinszerűen elvégzendő laboratóriumi vizsgálatok

A szokásos laboratóriumi rutin (vércukor, vérkép, prothrombin, INR, fibrinogén, PTI, GOT, GPT, GGT, karbamid, kreatinin, amiláz, nátrium, kálium, szérum osmolaritás, vizelet rutin, ABO-Rh vércsoport meghatározás, továbbá toxikológiai vizsgálatra vér- és vizelet félre tétele) mellett graviditás gyanúja esetén 14-50 éves kor között terhességi teszt.
5.2. Képalkotó vizsgálatok

A CT-vizsgálat indikációját a közepes kockázatú sérültek, továbbá sürgősségi ellátást igénylő magas kockázatú sérültek esetében az ajánlás korábbi szakaszai tartalmazzák. A magas kockázatú sérültek CT-vizsgálatát mindig ki kell egészíteni a C.0-II. szegmentumok CT-vizsgálatával.

A sürgősségi CT-vizsgálatra történő szállítás előfeltétele: 

· a beteg vitális paraméterének normalizálódása
· a betegtranszportra vonatkozó követelmények feltételeinek (ld. fent) teljesülése
5.3. Egyéb

Amennyiben a beteg társsérülései sürgős műtéti beavatkozást indokolnak állapotának normalizálása érdekében, úgy az intracranialis nyomásmonitor behelyezése, szükség szerint sürgősségi furatlyuk felhelyezése szükséges, s a műtéti beavatkozás - a beteg állapotának normalizálása után azonnali CT-vizsgálat szükséges.
☺Csecsemő- és gyermekkorban speciális diagnosztikai eljárások is alkalmazandók (transillumináció, UH-vizsgálat), illetve külön figyelmet kell fordítani a sugárterhelés minimalizálására.
6. Kiegészítő diagnosztikai vizsgálatok

A több szerv-sérülést szenvedett betegek esetében az ATLS®, vagy más szisztematikus betegvizsgálati és ellátási rendszer meghatározta módon kell elvégezni a diagnosztikus vizsgálatokat, párhuzamosan az állapot normalizálására tett beavatkozásokkal. Az ilyen sérültek esetében nyaki gerinc, mellkas és medence röntgenvizsgálat, továbbá szükség szerint kiegészítő röntgenvizsgálatok, esetleges hasi és pericardialis ultrahang (FAST)/diagnosztikus punctio, lavage, echocardiographia, illetve állapotnormalizálódás után koponya CT-vizsgálat indokolt.

A koponya röntgenvizsgálata - amennyiben a sérült közepes, vagy magas kockázatú csoportba tartozik - kizárólag a CT elérhetőségének hiányában lehet indokolt, abban az esetben is csupán akkor, ha a beteg továbbszállítását és az esetleges CT-vizsgálat más helyen történő elvégzését időben nem hátráltatja. (E kockázati csoportban tehát minden eszközzel törekedni kell a CT vizsgálat elvégzésére!). 

A koponya-röntgenvizsgálat pozitív eredménye (koponya törése) ugyanakkor szignifikánsan növeli az intracranialis sérülés kockázatát.

Magas kockázatú koponyasérülés esetén a nyaki gerinc (C.0-Th.I) röntgenvizsgálata indokolt, ugyancsak indokolt a nyaki gerinc röntgenvizsgálata több-szervsérülést szenvedett betegeknél, illetve a kulcscsont magassága feletti tompa, nagy erőművi behatással járó sérülés esetén.

A tandem-sérülés lehetősége miatt mind a súlyos kockázatú koponyasérülést, mind a nyaki gerincsérülést szenvedett betegeknél a teljes gerincoszlop röntgenvizsgálata szükséges.

A további, kiegészítő diagnosztikai vizsgálatokat a beteg további sérüléseinek, állapotának alakulása, esetleges szövődmények fellépése határozza meg; a sérülés mechanizmusának, az erőművi behatásnak ismeretében feltétlenül indokolt a beteg ismételt teljes fizikális vizsgálata és a kiegészítő diagnosztikus vizsgálatok ennek megfelelően történő elrendelése.

Az intracranialis sérülést szenvedett betegeknél nagy a kockázata az intracranialis vérömleny másodlagos növekedésének, ezért feltétlenül indokolt 12 órán belül, de legkésőbb 24 óra múlva, avagy a GCS értékének 2 ponttal csökkenése esetén, avagy az ICP más okkal nem magyarázható emelkedése esetén az ellenőrző koponya CT elvégzése. 
Ellenőrző koponya CT rendszeres végzése javasolt azokban az esetekben is, ahol más társuló sérülések miatt tartós sedatiora kényszerülünk, és valamilyen oknál fogva ICP monitort a beteg állapota, vagy az ellátás körülményei nem tettek indokolttá/lehetővé.
Agytörzsi sérülés, apalloid állapot kialakulásának megítélésére EEG, SSEP, MEP végezhető.
7. Differenciál diagnosztika

Differenciál diagnosztikai szempontból annak tisztázása feltétlenül szükséges, hogy a tudatzavar hátterében metabolikus ok, elsősorban hypoglykaemia, vagy akut vascularis történés (hypertoniás állományi vérzés, embólia) következtében kialakult agyi ischaemia, illetve a hypoperfusiohoz, hypoxigenizációhoz vezető más ok (cardiális, vagy pulmonáris eredetű) kizárható-e.

Fontos annak eldöntése, hogy a baleset hátterében primaer keringészavar, hypoxia, vagy metabolikus ok állt-e (a betegek nem ritkán cardialis rosszullét, tüdőembólia, agyi keringészavar, epilepsziás rosszullét, subarachnoidealis vérzés, hypo- vagy hyperglykaemias eredetű rosszullét kapcsán sérülnek!).

III. Terápia

III/1. Nem gyógyszeres kezelés

A súlyos koponyasérültek ellátása gyógyszeres és műtéti kezelés lehetőségeinek folyamatos mérlegelésével zajlik, tisztán/különállóan nem műtéti és nem gyógyszeres kezelés nem ismert, így a protokoll e kategóriáját az ajánlás nem érinti. 

III/2. Gyógyszeres kezelés

1. A megfelelő egészségügyi ellátás szintje

A középsúlyos és súlyos koponyasérültek ellátásának alapvető feltétele: a CT és idegsebész konziliárius 24 órán át elérhető (az idegsebészt a műtéti kezelést nem igénylő súlyos koponya/agysérültek kezelésébe is be kell vonni), dedikált intenzív terápiás háttér (megfelelő lélegeztetési kapacitás, az artériás invazív vérnyomásmérés és intracranialis nyomásmonitorozás lehetősége adott, szakmai kollégiumi minimum-követelményeknek megfelelő személyi feltételek biztosítottak), 24 órán át nyitott koponyaműtétre alkalmas eszközökkel/személyzettel felszerelt műtő elérhető. 

2. Speciális ápolási teendők

Az intenzív terápiás ápolással szemben támasztott alapvető higiéniás követelmények mellett külön figyelmet kell fordítani a decubitus prophylaxisnak, a betegek tervezett, ápolási dekurzusban rögzített forgatásának; mindezen feladatokat az esetleges gerincsérülés kizárásáig úgy kell elvégezni, mintha a beteg gerincsérülést szenvedett volna.

A fejtámla 15-30 fokig emelésével fektethető a beteg, ez – átmeneti - ICP-csökkenést eredményez.
Az invazív monitorozás bőrterületeinek, szerelékeinek tisztán tartása, átjárhatóságának ellenőrzése, rendszeres cseréje, az aszepsis és antiszepsis szabályainak figyelembe vétele (szennyezett területek gondos tisztítása, a bőséges nyírás és szőrtelenítés, megfelelő tartós dezinfektáns hatású lokális szerek, fedőanyagok alkalmazása) alapvető ápolási feladat.

A légútbiztosítás eszközeinek (endotrachealis tubus vagy tracheostomiás tubus/kanül) átjárhatóságát ellenőrizni kell, azokat időszakonként cserélni szükséges.

Az ápolási feladatok között kiemelt fontosságú a megfelelő bélműködés fenntartása, passzázs-zavar gyógyszeres kezelése, sz.sz. beöntés alkalmazása, továbbá a hólyagműködésben bekövetkezett változásokhoz igazodóan a vizelet elvezetésének megoldása; a tartós hólyagkatéter alkalmazásának idejét minimalizálni kell, mielőbb pelenkával illetve a péniszre húzható elvezető-gyűjtő rendszerrel váltva fel, illetve jelentős reziduális vizelet esetén szuprapubikus katéter alkalmazandó.

3. Ajánlott gyógyszeres kezelés

A koponya/agysérültek gyógyszeres kezelése komplex intenzív terápiás és idegsebészi ellátásuk részét képezi. Az itt felsorolt szerek alkalmazására további információt a terápiás algoritmusok és a műtéti fejezet adnak.

3.1. Mannitol
** Súlyos koponya-agysérültek ICP emelkedésének kezelésére, a mellékelt algoritmus szerint ajánlott, 0,25-1 g/kg dózisban.

A mannitol mellett hypertoniás sóoldat alkalmazásával is jó eredményeket közöltek, de jelenleg az ozmodiuretikumok között a legelterjedtebb a mannitol, mely
 kedvezően hat az ICP-re, a CPP-re, a CBF-re, a CMRO2-ra, és rövidtávon neurológiai javulást idéz elő. 

*** ICP monitorozás nélkül adása indikált:
· a transtentorialis herniatio,

· progresszív, extracranialis okokkal nem magyarázható neurológiai romlás esetén. 
A plazma ozmolalitást 320 mosmol/l alatt kell tartani. Száz százalékban a vesén keresztül választódik ki. Nagy dózis acut tubularis nephropathiát okozhat különösen, ha egyidőben más nephrotoxikus gyógyszert kap a beteg, vagy ha az állapot maga vesekárosodásra hajlamosít. A vizelet ozmolalitása emelkedik, ezért a diabetes insipidus diagnózisa nehézséget jelenthet.

Normovolaemiát kell fenntartani. Hypovolaemia megfelelő folyadékpótlással megelőzendő. Állandó hólyagkatéter behelyezése a diuresis pontos mérésére szükséges.

Adagolását lehetőleg ICP monitorozással kell egybekötni, a szert az ICP kezelési algoritmusban rögzített indikáció alapján szükséges adni, és intermittáló bólusban, az ICP-t hatékonyan csökkentő adagig kell alkalmazni.

Furosemiddel intermittálva történő alkalmazása megkísérelhető, ám utóbbi szer adása koponya-agysérültek kezelésében csak hypervolaemia kezelésében indokolt.

3.2. Barbiturátok

** Nagy dózisú barbiturát haemodinamikailag stabil, jó prognózisú súlyos koponya-agysérült kezelésében alkalmazható, ha már más gyógyszeres és sebészi eszközzel nem befolyásolható ICP fokozódás lép fel. 

A súlyos koponya-agysérültek 10-15 %-a esik ebbe a kategóriába, akiknek a mortalitása 84-100 %. A mással nem, de nagy adagú barbituráttal csökkenthető ICP fokozódásban szenvedő betegek halálozása 8-69% között mozog a tanulmányokban.

Nagy dózisú barbiturát adása során vérnyomásesés, cardiovascularis szövődmények, korai felfekvések jelentkezhetnek. Alkalmazása csak megfelelő tárgyi feltételek, valamint felkészült intenzív osztályos orvosi és ápolószemélyzet esetén vállalható.

A "barbiturát coma" mélységét legbiztonságosabban EEG-n látható "burst suppression" minta folyamatos, de legalább 12-24 h-ként történő ellenőrzésével vizsgálhatjuk, továbbá információt nyújthat a szérum szint ellenőrzése is.
3.3. Szteroidok

* A szteroidok rutinszerű alkalmazása nem ajánlott súlyos koponyasérülteknél, mivel sem az  ICP csökkentésében, sem a kimenetel javítása szempontjából nem igazolódott hatékonyságuk.
Mindemellett az eddigi, kiterjedt I. osztályú vizsgálatokban glukocortikoidok, szintetikus glukocortikoidok és szintetikus 21-amino szteroid alkalmazása során magas arányban fordult elő szteroid-mellékhatás, szignifikánsan magasabb rossz kimenetelt/halálozást hozva.

3.4. Sol. Glicerini 10%, 500ml NaCl oldatban 

* A glicerin iv. kiegészítő szerként, mannitol hatástalansága esetén alkalmazható, ha további therápiás lehetőség már nem jön szóba, akár más diuretikus hatású szerrel alternálva alkalmazva, szoros osmolaritás és CVP control mellett.

3.5. Lumbalis liquor drainage

Kiegészítő megoldásként, végső esetben, terápia rezisztens nyomásfokozódás esetén alkalmazható, ha a CT vizsgálat szerint a bazális ciszternák szabadok és ICP monitorozás kivitelezhető,.

4. Kiegészítő –alternatív- gyógyszeres kezelés

4.1.Epilepszia megelőzés

* Phenytoin, carbamazepin, phenobarbital vagy valproate profilaktikus alkalmazása nem akadályozza meg a késői posttraumás görcsrohamok kialakulását. 

Mind a korai, mind a késői posttraumás roham megakadályozása kívánatos, ugyanakkor kerülendőek az antikonvulzív szerek adásakor jelentkező neuropszichológiai elváltozások, a neurorehabilitáció esélyeit csökkentő hatások is.

Fentieknek megfelelően antiepileptikumok preventív alkalmazása rutinszerűen csak az e tekintetben magas kockázatú, nyílt, penetráló, szennyezett sérülések esetén javasolt. 

*** Antikonvulzív gyógyszerek adása választható görcsroham szempontjából magas kockázatú betegeknél a korai rohamok megelőzésére. Phenytoin, carbamazepin hatásosak erre a célra, bár nincs adat arra nézvést, hogy a korai roham megakadályozása javítja a kimenetelt, ugyanakkor esettanulmányok alapján ismert, hogy magas ICP esetén a görcsroham végzetes lehet. 
· Magas kockázatot jelent:

· GCS < 10

· Corticalis contusio

· Epiduralis haematoma

· Subduralis haematoma

· Intracerebralis haematoma

· Penetráló sérülések

· Huszonnégy órán belül jelentkező első roham.

5. Terápiás algoritmusok

Az ICP lépcsőzetes kezelésének alapjai az alábbiakban foglalhatók össze:

	
	Normo-volaemia (CVP(
4-8 Hgmm)
	CPP

(( 60 Hgmm)
	Szedálás
	Liquor-

drainage
	PaCO2

(Hgmm)
	Mannitol

	ICP<20 Hgmm 
	+
	+
	±
	±
	35-40
	-

	ICP>20 Hgmm
	+
	+
	+
	+
	30-35
	+

	Beékelődés
	+
	+
	+
	+
	25-30
	+


Megjegyzések az alábbiakban az ICP kezelésére javasolt algoritmushoz: 

-
amennyiben az ICP 20 Hgmm alatt tartása nem biztosítható, megfontolandó a megfelelő (60 Hgmm feletti) CPP biztosításához hypertensiv terápia alkalmazása (vasopressorok a MABP emelésére), ugyanakkor a fenti CPP nem feltétlenül jelent megfelelő CBF-t is, azaz tartós, extrémen magas ICP mindenképpen kerülendő, még ha közel megfelelő is a CPP értéke.

-
az alábbi algoritmusban minden szinten megfontolandó sebészi beavatkozást igénylő itracraniális vérzés kizárására CT control végzése, amennyiben az adott szinten alkalmazott ICP csökkentő kezelés sikertelennek bizonyult.

Súlyos koponyasérült ellátási algoritmusa



















III/3. Műtét

1. A megfelelő egészségügyi ellátás szintje

a.
A középsúlyos és súlyos koponyasérültek ellátásának alapvető feltétele: a CT és idegsebész konziliárius 24 órán át elérhető (az idegsebészt a műtéti kezelést nem igénylő súlyos koponya/agysérültek kezelésébe is be kell vonni), dedikált intenzív terápiás háttér (megfelelő lélegeztetési kapacitás, az artériás invazív vérnyomásmérés és intracranialis nyomásmonitorozás lehetősége adott, szakmai kollégiumi minimum-követelményeknek megfelelő személyi feltételek biztostottak), 24 órán át nyitott koponyaműtétre alkalmas eszközökkel/személyzettel felszerelt műtő elérhető. 

b.
Kivételt képeznek azok az esetek, ahol beékelődés jelei észlelhetők (GCS 9 alatti betegnél anisocoria, decerebratios/decorticatios tónusfokozódás); e sérülteket –amennyiben a regionalis idegsebészeti központba szállítás késlekedést jelentene -haladéktalanul a legközelebbi II. szintű ellátó intézménybe (definíció: 24 órás CT-lehetősége, invazív monitorozás elérhető, neurotraumatologiai műtétekben jártas balesetsebész szakorvos és/vagy rész-időben elérhető idegsebész szakorvos) kell szállítani.

c.
Sürgősségi ellátását igénylő (magas kockázatú) sérültek más intézménybe kizárólag akkor szállíthatók, ha a sérült haemodynamikai vagy egyéb okból a mentőegység megítélése szerint a definitiv ellátásra történő szállítást nem élné túl.

2. Általános intézkedések

A műtéti ellátás személyi és tárgyi feltételeit az akkreditációra vonatkozó ANTSZ és ESZCSM feltételek tartalmazzák; neurotraumatológiai ellátás vonatkozásában regionalis idegsebészeti centrumnak kizárólag az 1.a. pontban támasztott követelményeknek mindenben megfelelő intézmény tekinthető.

3. Speciális teendők

A koponyasérültek műtéti ellátásában speciális vonatkozás a multidisciplinaritás. A megfelelő prehospitális ellátás, a sürgősségi fogadóhelyen történő ellátás a műtéti előkészítés részének tekinthető. A sebészi kezelés sikerét döntően befolyásolja az intenzív therápiás szakorvosokkal és a beleseti sebészekkel történő megfelelő együttműködés. 

A diagnosztikai és therápiás prioritásokra, szállítás feltételeire, gyógyszeres intenzív therápiás algoritmusra vonatkozóan jelen ajánlás megfelel pontjaira hivatkozunk.

Kiemelendő azonban, hogy minden régiónak és ellátási egységnek a jelen ajánláson alapuló helyi ellátási tervet kell kidolgoznia a koponya monotrauma illetve a polytrauma ellátására, csökkentve a késlekedést, növelve a multidisciplináris definitív ellátás hatékonyságát.

4. Sebészeti kezelés

4.1. Műtéti indikáció

A koponyasérültek műtéti ellátásának indikációját kórképekre lebontva az alábbiakban ismertetjük.

4.2. Műtéti előkészítés

A műtéti előkészítés sajátossága, hogy a sürgősség miatt arra gyakran nincs érdemi lehetőség.

Mindenképpen törekedni kell arra, hogy a műtéti beavatkozás lehetőség szerint ne jelentsen elfogadhatatlan többlet-kockázatot a Beteg számára: az alvadási paraméterek ellenőrzése és normalizálása, ABO-Rh vércsoport vizsgálat, irreguláris antitest-szűrés elinditása, az aspiráció megelőzése, a perioperatív hypotensio, hypoperfusio elkerülése alapvető jelentőségű. 

Fenyegető beékelődés esetén az alvadási eredmények bevárása, (mivel a késlekedés nagy valószínűséggel a beteg állapotának maradandó rosszabbodását idézné elő) nem ajánlott.

4.3. Műtéti érzéstelenítés

Sürgősségi fúrt lyukak, krónikus folyadékgyülemek lebocsátását szolgáló trepanációk helyi érzéstelenítésben történő felhelyezésétől eltekintve, az idegsebészeti műtéti beavatkozásokat általános anesztéziában ajánlott elvégezni.

4.4. Műtét

4.4.1. Az intracraniális nyomás monitorozása**

**Az intracranialis nyomás monitorozása indokolt minden súlyos koponyasérültnél, akinek a felvételi CT képein kóros, traumás eredetű elváltozás látható. 

(Súlyos koponyasérült = GCS értéke 8 vagy az alatti a cardiopulmonalis resuscitatiot követően. Kóros, traumás eredetű elváltozás = vérömleny, contusio, oedema, középvonal-áttolás, a basalis cisternák compressioja.)

Negativ koponya CT esetén indokolt lehet a monitorizálás, ha az alábbi feltételek közül legalább kettő egyidejűleg fennáll: 

-
a beteg 40 évesnél idősebb, 

-
decerebratios vagy decorticatios tónusfokozódás egyik vagy mindkét oldalon, 

-
a systolés vérnyomás 90 Hgmm alatti. 

GCS 8 felett nem javasolt az ICP monitorizálása, ugyanakkor éber betegen is választható annak alkalmazása, ha térfoglaló méretű elváltozás (domináns féltekei contusio) követése, tartós műtéti vagy intenzív terápiás indikációra végzett sedatio miatt a kezelőorvos azt indokoltnak tartja.

Az intracranialis nyomás (ICP) feltétlenül kezelendő, ha értéke a 20-25 Hgmm-t meghaladja, a kezelés alapja az intracranialis nyomás és az artériás középnyomás folyamatos monitorizálása, azaz az agyi perfúziós nyomás meghatározása, célja annak legalább 60Hgmm-en tartása (nem sebészi kezelés algoritmusát lásd a megfelelő fejezetben.)
Az ICP monitorozására elsődlegesen a therápiás liquordrainage-t is lehetővé tevő ventricularis catheter (külső kamrai drain, ventriculostomia) alkalmazása javasolt.

A külső kamrai draint a fenti indicatio alapján idegsebész szakorvos vagy idegsebészeti intézményben idegsebész rezidens helyezi be a frontalis trepanatio kivitelezésére vonatkozó szakmai szabályok betartásával.  (Mivel a jelen ajánlás, összhangban a BTF, illetve az EBIC irányelvekkel, a súlyos koponyasérülések műtéti indikációt nem képező csoportjában is alapvetőnek tartja idegsebész bevonását a kezelésbe, külső kamrai drain behelyezését kizárólag idegsebész szakorvos által vagy felügyelet mellett ajánlja elvégezni. Kivételt képez a neurortaumatologiai ellátás vonatkozásában a korábbiakban definiált, II. kategóriás intézmények köre, ahol a beavatkozást neurotraumatologiai műtétekben jártas balesetsebész szakorvos is elvégezheti.)

Mind a szabad-kézi, mind az eszközös (image-guided, tripód, stb.) bevezetés alkalmazható. Feltétlenül előnyben részesítendő a zárt rendszerű, e célra rendszeresített kamradrain-készlet és liquor-gyűjtő rendszer alkalmazása. 
Sürgősségi esetekben, kizárólag, ha ilyen rendszer aktuálisan nem áll rendelkezésre, szoros kivételként gyermektápszonda és -megfelelő baktérium-szűrők alkalmazásával- nem e célra rendszeresített steril drainage-szerelék is alkalmazható, amely azonban az első drain-csere során e célra rendszeresített „gyári szerelékre” cserélendő.
(A gyermek-tápszonda+infúziós szerelék+palack alkalmazása a malpozíció, infekció, nem-megfelelő alagút-képzés lehetőségét, azaz a beavatkozás szövődményeit növeli.) 
A külső kamrai drain eltávolítható, ha a Beteg koponyaűri nyomása minden nemű kezelés, liquorlebocsátás nélkül 24 órán át 20 Hgmm alatt marad, és/vagy GCS értéke 12 fölé javul.

Az infectio, mint szövődmény elkerülésére egyértelmű útmutató nincsen. Javaslataink a következőek: minden kamrai drain-bevezetéssel járó traumás műtétnél teljes hajnyírás történjen és.h
osszú subcután alagúton keresztül, a trepanatio sebétől távol kerüljön kivezetésre a drain..Akamrai drain baktériummal történő kolonizációja, illetve infekció esélye az 5. nap után jelentően növekszik. Liquormintavétel és laboratóriumi-mikrobiológiai vizsgálata csak infekció gyanúja (zavarossá váló liquor, új láz, neurológiai állapot romlása, infekcióra utaló egyéb szisztémás tünet) esetén ajánlott. Ha ventriculitis, meningitis alakul ki, az eszköz haladéktalan eltávolítása és adekvát antibiotikus terápia szükséges. 
Amennyiben a nyomásmérés/liquorlebocsátás továbbra is szükséges, javasolt az ellenoldali frontalis kamraszarvba helyezése. 

A fertőzés gyakoriságát nem befolyásolja a prolongált antibiotikum profilaxis, antibiotikus kenőcsök alkalmazása és a katéterek tervezett, rendszeres cseréje, így ezeket nem is javasoljuk. Bevezetéskor egyszeri dózisú antibiotikumprofilaxis értéke nem tisztázott, sem alkalmazása, sem elhagyása nem tekinthető hibának. 
Minden esetben az asepsis/antisepsis szabályait betartva kell a draint kezelni, szabad csap nem lehet, minden csap-véget fertőtlenítést követően steril záróval kell ellátni. Liquor-vétel, eldugult rendszer „bemosása” kizárólag előzetes permetes fertőtlenítés után, steril módon felszívott, testmeleg 0.9%NaCl oldat legfeljebb 1ml-ének alkalmazásával történhet, kizárólag orvosi ellenőrzés mellett.
A korszerű ICP-monitorok alkalmazása mellett is javasolt a drain folyadékoszlopával 12 óránként legalább egyszer ellenőrizni, hogy a folyadékoszlop és a gép által jelzett nyomás egyezik-e. Javasolt a disztális szár rendszeres ellenőrzése, átjárhatóságáról, továbbá a levegőztető filter működőképes állapotáról történő megbizonyosodás.
A külső kamrai drain behelyezése önmagában, az ICP rendszeres mérése vagy folyamatos monitorozása nélkül elégtelen beavatkozás!
Amennyiben a külső kamrai drain bevezetése technikai akadályokba ütközik, az ICP ellenőrzésére parenchymás nyomásmonitor alkalmazása ajánlott, melynek ugyanakkor kétség kívül hátránya magas költségvonzata, a téves mérés lehetőségének fokozott előfordulása. 
4.4.2. Az acut epidurális haematomák ellátása ***
a.
 A műtét indikációja

Minden acut epidurális haematoma, amelynek térfogata a 30 cm3-t, vagy vastagsága a 15mm-t meghaladja, vagy azzal kapcsolatos fokális tünet észlelhető, sebészi eltávolítást igényel, függetlenül a beteg GCS értékétől.

Azok az epidurális vérömlenyek, amelyek térfogata 30 cm3-nél, vastagsága 15 mm-nél kevesebb, továbbá a középvonal átnyomás 5 mm alatt van, nem sebészi úton is kezelhetők, ha a beteg GCS értéke 8 feletti, és a vérömlennyel összefüggésbe hozható fokális neurológiai tünet nem észlelhető. Ez esetben rendszeres ellenőrző CT vizsgálatokkal történő követés, rendszeres neurológiai ellenőrzés javasolt olyan centrumokban, ahol az idegsebészeti ellátás és a CT vizsgálat 24 órán át biztosított.
b.
 Az időzítésről

Epidurális vérömlenyek comatosus betegekben (GCS érték 9 alatt) és/vagy anisocoria és/vagy decerebratios-decorticatios tónusfokozódás esetén haladéktalan sebészi beavatkozást igényelnek.

c.
Műtéttechnikai megállapítások

A rendelkezésre álló szakirodalom, „expert opinion” alapján megállapítható, hogy a craniotomia/craniektomia biztosítja a vérömleny eltávolítására a legjobb esélyt.
Ajánlott a megfelelő méretű, az epidurális vérömleny határain csontkiöltéseket, nagy csontelebeny esetén megfelelő „Poppen-öltést” lehetővé tevő csontseb készítése, a vérzésforrás teljes zárása és/vagy kiöltések után exploratív duranyitás (néhány cm) és subduralis ölítés, majd epidurális gravitációs drain alkalmazása.
4.4.3. Az acut subduralis haematomák ellátása ***
a.
A műtét indikációja
A beteg GCS értékétől függetlenül minden heveny subduralis vérzést, amelynek a vastagsága a 10 mm-t meghaladja, vagy a középvonal átnyomás CT vizsgálat eredménye alapján 5 mm-t meghalad, vagy azzal kapcsolatos fokális tünet észlelhető sebészileg kell eltávolítani.

Minden comatosus – GCS 9 alatti – sérültnél, akinek a CT vizsgálata acut subduralis vérömleny kialakulását mutatta, intracranialis nyomás monitorozást kell folytatni.

Subduralis vérzés sebészi eltávolítása szükséges comatosus betegeken (GCS 9 alatt), abban az esetben is, ha a subduralis haematoma 10 mm-nél kisebb átmérőjű, és a középvonal átnyomás 5 mm alatti, ugyanakkor a beteg tudatzavarát más tényező nem magyarázza. 

Ugyancsak műtéti kezelés szükséges, ha a kórházi felvétel után a GCS érték 2 vagy több ponttal csökkent, és/vagy a betegnél a pupilladifferencia, és/vagy 20 mmHg-nél magasabb intracraniális nyomás észlelhető.

b.
Az időzítésről

A fenti kritériumok alapján sebészi eltávolítást igénylő acut subduralis vérzés műtéti kezelését haladéktalanul, tünetes esetben lehetőleg 4 órán belül el kell végezni a beteg felvételét követően; az ezt követően végzett műtéti beavatkozások szignifikánsan rosszabb kimenetellel járnak (a mortalitás háromszorosra nő). 
c.
Műtéttechnikai megállapítások

Az acut subduralis vérzés műtéténél craniotomiát kell készíteni, melyet a műtéti lelettől függően duraplasztikával és/vagy a csontlebeny visszahelyezésével lehet befejezni.
Figyelembe véve, hogy az akut subdurális vérömlenyek jelentős hányada nem ún. impakt, hanem ún. impulzív (akcelelrációs-decelerációs) mechanizmussal alakul ki, külön figyelmet kell fordítani a társuló contusiós vérzésekre, diffúz sérülésekre; szoros CT ellenőrzés, az ICP monitorizálása (kritériumait ld. fentebb)  szükséges, illetve nagyobb szabadsággal kell alkalmazni a craniektomiás feltárást a csontlebeny hasfalba ültetésével vagy fagyasztásával.
☺Gyermekkori subduralis folyadékgyülemek punctióval történő lebocsátása javasolt.

4.4.4. A traumás állományi vérzések kezelésének irányelvei ***
a.
A műtét indikációja

Ha az állományi vérzéssel összefüggésbe hozható progresszív neurológiai tünet észlelhető, vagy az intracraniális nyomás növekedése a lege artis nyomáscsökkentő kezeléssel nem kontrollálható, nem állítható meg, vagy a CT felvételeken a vérzés térfoglaló hatása észlelhető, a vérömleny sebészi eltávolítása szükséges.

Húsz cm3-nél nagyobb térfogatú frontalis, vagy temporalis contusios vérzett betegeknél, ha a GCS érték 6 és 8 közötti, és a középvonal átnyomás 5 mm vagy afölötti, és/vagy a CT felvételeken cisternalis compressio észlelhető, és bármely localisatioban, ha a vérzés 50 cm3-nél nagyobb térfogatú, a sebészi kezelés szükséges.

Azokban a sérültekben, ahol az állományi vérzés neurológiai tüneteket nem okoz, az intracraniális nyomás 20 Hgmm alatt tartható, és a CT felvételeken a vérzésnek érdemi térfoglaló hatása nem látszik, intenzív osztályon történő monitorozás és ismételt kontroll CT felvételek mellett a nem sebészi kezelés alkalmazása javasolt.

b-c.
Időzítés és műtéttechnika

Az a., pontban felsorolt műtéti indikációk alapján végzett beavatkozások során craniotomia javasolt a térfoglaló állományi vérzés eltávolításával.

A sérülést követő 48 órán belül választható bifrontalis (vagy fronto-temporo-parietalis, egy-, vagy kétoldali) decompressiv craniektomia azon sérültekben, ahol diffúz, a szakma szabályai szerinti – az ICP kezelésére vonatkozó, mellékelt terápiás algoritmus gondos betartásával végzett - kezelésre nem reagáló posttraumás agyödéma és következményes intracranialis hypertensio alakul ki.

Decompressiv sebészi megoldások, beleértve subtemporalis decompressiot, temporalis lobectomiát és hemispheriális  decompressiv craniektomiát, választhatók azokban a sérültekben, ahol kezelhetetlen intracraniális hypertensio alakul ki, illetve diffúz parenchyma laesio látható a befolyásolhatatlan transtentorialis herniatio klinikai és radiológiai jeleivel.

A decompressive craniektomia kontraindikációját képezi az idős életkor (65 év felett), az agytözsi sérülés fennállása, a túlélési esélyek minimális volta (társuló alvadási zavar, súlyos pulmonális, cardiális társsérülés/komorbiditás, kétoldali tág, nem reagáló pupilla).

4.4.5. A hátsó skálai traumás elváltozások kezelésének indikációi ***
a.
A műtét indikációja

Mindazon sérültek sebészi kezelése indokolt, akik esetében a CT térfoglaló elváltozást igazol, vagy az elváltozásra visszavezethető neurológiai állapotromlást, avagy az elváltozás okozta neurológiai tüneteket mutat. A CT-n látható laesiók térfoglaló jellege az alábbiakban nyilvánulhat meg: a negyedik kamra distorsioja, dislocatioja, vagy elzáródása, a basalis cisternák részleges, vagy teljes compressioja, obstruktiv hydrocephalus fennállása.

Azok a betegek, akikben a hátsó skálai vérömleny térfoglaló hatással a CT felvételek alapján nem bír (10cm3 alatti térfogat, 1cm alatti vastagság), és a vérzés tüneteket nem okoz, szoros követéssel, rendszeres ellenőrző CT vizsgálatok mellett nem sebészi úton is kezelhetők.

b.
Az időzítésről

Az a., pontban részletezett indikációk alapján a hátsó skálai vérzések eltávolítása haladéktalanul indokolt, hiszen ezeknek a betegeknek az állapota rendkívül gyorsan romolhat, és az állapotromlás a jó kimenetel esélyeit jelentős rontja.

c.
Műtéttechnikai megállapítások

A suboccipitalis craniektomia a leggyakrabban alkalmazott és ajánlott műtéttechnikai eljárás.

4.4.6. 
Impressios koponyatörések sebészi kezelésének irányelvei ***
a.
A műtét indikációja

A koponyacsont szélességét meghaladó mértékű, nyílt impressios koponyatörések sebészi kezelése indokolt a fertőzés megelőzésére. 

A nyílt impressios koponyacsonttörések kizárólag akkor kezelhetők nem sebészi úton, ha a durasérülés klinikai és radiológiai bizonyítékai hiányoznak, nincs szignifikáns méretű társuló  intracranialis vérzés, a benyomódás mértéke 1 cm alatt van, a frontalis sinus nem sérült, nincs durva kozmetikai deformitás, nincs nyilvánvaló sebfertőződési jel, nem áll fenn pneumocephalus, és nincs jel durva szennyeződésre.

A zárt impressios koponyatörések sebészi kezelése, amennyiben semmiféle társuló sérülés, a törés kiváltotta neurologiai tünet, epilepsia és olyan kozmetikai deformitás, mely műtéti kezelést egyébként indokolna, nem áll fenn, egy választási lehetőség, akárcsak a konzervatív kezelés lehetősége. 

A csont-szélességet meghaladó mértékű zárt impressios törések műtéti kezelése tünetek hiányában is választható megoldás.

b.
Az időzítésről

Az infectio megelőzése érdekében javasolt a mielőbbi, minden képpen 8 órán belüli sebészi kezelés.

c.
Műtéttechnikai megállapítások

Javasolt megoldás: csontfragmentum kiemelése és debridement.

A csontfragmentumok elsődleges sebészi visszahelyezése választható megoldás, ha a sebfertőződésnek, jelentős kontaminációnak jele nincs.

Bármilyen sebészi eljárást is választunk, a nyitott koponyasérülések esetében az antibiotikumok, gondos hydrogén peroxid és Betadine alkalmazása mindenképpen kötelező.
☺Gyermekkori impressziók fúrt lyukból történő kiemelése (pingponglabda-törés) javasolt.
4.5. Posztoperációs teendők ***
A posztoperációs teendők elsősorban intenzív terápiás beavatkozásokat foglalnak magukban, melyekben döntő a megfelelő ICP, MABP, azaz a CPP biztosítására ezen ajánlás korábbi szakaszaiban összefoglalt sebészi és nem sebészi eljárások alkalmazása.

Ugyancsak a korábbi fejezetek foglalkoznak az epilepsia prevenciójának és kezelésének kérdésével, a további fejezetekben pedig a maradvány-károsodások rehabilitációjának kérdéskörét is érinti az ajánlás.
A koponyasérültek anticoagulatio szempontjából sérülésük jellege, inaktivitásuk miatt fokozott kockázatú csoportot képeznek, ugyanakkor a kontúziós- és burki vérzések kiújulása és progressziojának veszélye miatt az acut szakban alacsony molekulasúlyú heparin származékok nem alkalmazhatók.

Az akut szakaszban (0-7. nap) intermittáló pneumatikus kompresszió, kompressziós harisnya alkalmazása javasolt, ugyanakkor CT követés mellett növekedést bizonyosan nem mutató vérzések esetén az LMWH-terápia preventív adagokkal már a 72. óra után elkezdendő.

5. Fizikai aktivitás ***
A koponyasérültek fizikai aktivitásának megőrzésére a mielőbbi passzív tornáztatás, megőrzött funkciók további fejlesztése, lehetőség szerinti mielőbbi mobilizálás szükséges.

6. Diéta

** Neuromuscularis relaxáció hiányában a nyugalmi anyagcsere 120-140%-t kell biztosítanunk a betegnek enteralis vagy parenteralis úton az első hét végére. Izomlazítók alkalmazása esetén pedig az energia bevitel az alapanyagcserének megfelelő lehet (30 Kcal/tskg/nap).
Az első két hétben a neurológiai kép alakulásától függetlenül nő az energia igény, és a nitrogén kiválasztás. A második hét után megszűnik a hypermetabolizmus, de a fokozódó izomaktivitás és a megváltozott hormonális környezet növeli a metabolizmust.

Nem koponyasérülteken igazolták, hogy 30%-os testsúlyvesztés, növeli a mortalitást. A koponyasérültek táplálásában 2 héten át való súlyos hiányosságok vezetnek ilyen mértékű súlyvesztéshez és növelik a mortalitást.

Megfelelő kalóriabevitel esetén az enteralis, illetve a parenteralis táplálás között nincs különbség kimenetel tekintetében. Az enteralis táplálás jobb nitrogénhasznosítást biztosít. A korai (3. nap) vagy késői (9. nap) felépítésű táplálás nem okoz különbséget a morbiditásban.

Az első hét végére a teljes kalóriaszükségletnek megfelelő táplálást felépítjük. Kezdjük el 72 órán belül a táplálást, mert teljes felépítéséhez három nap szükséges – függetlenül attól, hogy enteralis vagy parenteralis, gasztrikus vagy jejunalis úton történik-e. 

*** Előnyben részesítendő a jejunális táplálás gastro-jejunostomán keresztül, mert így a gyomor motilitási zavarából eredő problémák és az aspiratio elkerülhetőek.

A betegek jobban tolerálják a korai jejunalis, mint a korai gastrikus táplálást. Javasolt a szonda endoscopos behelyezése.

Egyes szerzők jó eredménnyel használják a gasztrikus táplálást. Mind a jejunális, mind a gasztrikus táplálással elérhető a szükséges kalória mennyiség a 7. napra.

A hyperglikaemia rontja a kimenetelt és növeli a hypoxia talaján kialakuló ischaemia mértékét. A súlyos koponyasérülteknél növeli a corticalis contusio nagyságát. 

7. Betegoktatás ***
A koponyasérülteket és hozzátartozóikat a sérülés fokától függetlenül, részletes tájékoztatásban kell részesíteni.

Ismertetni kell a sérülés jellegét, fokát, a potenciális kimenetelt (maradványtünetek, javulásuk foka-lehetősége), a rehabilitáció és a gondozás fontosságát és menetét.

A korai/késői posttraumás szövődmények morbiditása/mortalitásának csökkentése tekintetében különös jelentőséggel bír az enyhe koponyasérültek számára távozáskor biztosított felvilágosító-tájékoztató.

III/4. Egyéb therápia ***
A koponyasérültek fizikális és kognitív sérülésének csökkentése interdisciplináris kezelésük egyik célja, melyhez fiziotherápiás eszközöket, szakszemélyzetet szükséges igénybe venni.

A kognitív károsodás mértékét csökkentheti az ún. „enriched environment” alkalmazása, hang- és kép-ingerek, szín-, tárgy-gazdag környezet biztosítása.

IV. Rehabilitáció ***
A koponyasérültek rehabilitációja az intenzív ápolási szakaszban megkezdődik, fizikai és kognitív károsodásuk csökkentését, képességeik helyreállítását, elvesztett képességeik pótlására szolgáló funkciók megtanítását célozza, a képességek fejlesztése reálisan a posttraumás második év végéig várható, kialakított képességek megőrzése további kezelést igényel.

A rehabilitáció mind a koponyasérültek morbiditásának mind késői mortalitásának csökkentése szempontjából jelentős, ráadásul gazdasági szerepe/költésghatékonysága is kiemelendő.

A rehabilitációra csak akkor lehet irányelveket kidolgozni, ha a megfelelő rehabilitációs háttér (minimum egy rehabilitációs központ/koponyasérült ellátó idegsebészeti központ) biztosított, ez az ÁNTSZ és az EüM feladata.

V. Gondozás ***
1. Rendszeres ellenőrzés

A súlyos koponyasérültek rendszeres controlja, gondozása szükséges, megfelelően felállított kimeneteli kritériumok alkalmazása, pl. kibővített Glasgow Outcome Scale (GOS-E érték) alkalmazása javallt.

Minden ellátó régió számára javasolt a gondozási rendszer és hálózat kidolgozása, képalkotó-, neuro-pszichológiai, neurológiai és endokrin kontroll vizsgálat megszervezése.

2. Megelőzés 

Kívánatos volna, hogy a neurotraumatológiai ellátás regionális centrumai aktívan vegyenek részt az egészségügyi felvilágosító tevékenységben, illetve a régióba tartozó ellátóhelyekben a továbbképzésben, közösen kialakított regionális továbbképzési terv alapján. 

3. Lehetséges szövődmények

A posttraumás –malrezorptív- hydrocephalus a korai illetve késői gondozási szakaszban létrejöhet, kizárására rednszeres képalkotó kontroll vizsgálatok szolgálnak.

A felépülést követő alvászavarok, lelki problémák (beilleszkedés, magatartás-zavar), „syndrome of the trephined „ kialakulásának lehetősége miatt neuropsychologiai követés szükséges.

A súlyos koponyasérültek endokrinológiai szövődményei közül a só-vízháztartás, menstruációs ciklus-szabályozás emelhető ki.

4. Kezelés várható időtartama, prognózis

A sérülés/kezelés várható kimenetelének megítélése az acut szakaszban nem tekinthető kellően megalapozottnak, ezért arról közelítően pontos képet csak a fent részletezett gondozási szakaszokban kaphatunk.

5. Az ellátás megfelelőségének indikációi

Szakmai munka eredményességének mutatói – EüK.2003.V.29. indikátorok

5.1. Prehospitalis ellátás

A hívás és a helyszínre érkezés között sérültenként eltelt idők összege/esetek száma

A helyszínre érkezés és az első ellátó helyre történő érkezés sérültenkénti idejének összege/esetek száma

Hypoxiás esetek száma (SO2<92% (5 perc)/összes esetek száma

Hypotensios esetek száma (szisztolés vérnyomás<90Hgmm (5 perc)/összes esetek száma

5.2. Hospitalis ellátás

Esetek száma/év/kórház

Kórházban meghalt esetek száma/összes esetek száma

ICP-mérés száma/esetek száma

Artériás vérnyomásmérés száma/esetek száma

A sérülés és az első CT-vizsgálat között betegenként eltelt idők összege/esetek száma

Nem frontalis szarvba behelyezett kamradrainek száma/traumás betegeknél behelyezett összes kamradrainek száma 




Vagy acut subduralis hematoma esetén a sérülés és a műtét kezdete között eltelt idő összege/a műtétek számával

6. Dokumentáció, bizonylat

A súlyos koponyasérültek ellátására, sérülésük körülményeire vonatkozó dokumentációt, dokumentálandó élettani paramétereket a fenti fejezetek érintették. 
Mint minden orvosi tevékenység esetében a sérült állapotában beállt változásokat, okukat, következményes lépéseket dekurzusban (orvosi és ápolási) naponta szükséges rögzíteni. Minden beavatkozási kóddal (WHO) ellátott tevékenységről részletes leírást kell készíteni. 
Az irányelvektől, ajánlásoktól (kollégiumi és helyi) eltérő kezelési tevékenységet dokumentálni, az eltérés indokát rögzíteni kötelező!
7. Gyakori társbetegségek

A kórkép kimenetelét döntően meghatározó alapbetegségeket, lehetséges társuló sérüléseket, poly/mutitrauma lehetőségét, az azzal kapcsolatos diagnosztikai teendőket a korábbi fejezetek foglalják össze.

8. Érintett társszakmákkal való konszenzus

Az anyag összeállításánál figyelembe vettük az Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Szakmai Kollégium által 1997-ben kiadott, a súlyos koponyasérültek ellátására vonatkozó irányelv gyűjteményt, továbbá annak 2005-ös revízió-tervzetét. Emellett a súlyos koponyasérültek ellátását megvitató interdisciplináris fórumokon (Magyar Neurotraumatologiai Társaság, Pécs, 2003. május, ESzCsM, 2003. november, MOTESZ, 2004. november) elhangzott észrevételeket is igyekeztünk az anyagba építeni.
9. Egyéb megjegyzések

Az anyag első változata az Egészségügyi Szociális és Családügyi Minisztérium felkérése előtt, az Idegsebészeti Szakmai Kollégium Elnökének és a Kollégium felkérésére és megbízásából, 2003 novembere és 2004. márciusa között készült el, végleges formában 2005.04.15-én fogadta el a Szakmai Kollégium. 

Az anyaggal kapcsolatos írásos véleményt a kollégiumi tagok közül ( a szerzőkön kívül) 3 szakorvos nyilvánított.

VI. Irodalomjegyzék

(Készült „A súlyos koponya-, agysérültek ellátására vonatkozó szakmai protokoll” mellékleteként. Az irodalmojegyzék alapját  “Az Aneszteziológiai és Intenzív Terápiás Szakmai Kollégium Ajánlása “ irodalomjegyzéke, az AANS “Guidelines for the Management of Severe Head Injury” illetve “Guidelines for the Surgical Management of Traumatic Brain Injruy” valamint az EBIC “Guidelines for the Management of Severe Head Injury” referencia-listája továbbá az Idegsebészeti Szakmai Kollégium tagjainak javaslatai képezik.
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II. sz. melléklet
Figyelmeztető/tájékoztató lap koponyasérültek számára

Ön/Hozzátartozója olyan koponyasérülést szenvedett, mely a szakrendelésen történt vizsgálatok alapján könnyű/alacsony kockázatú sérülésnek tekinthető, ezért a Klinikára/Osztályra történő felvétele nem szükséges.

Tekintettel arra, hogy - igen ritkán - a látszólag enyhe, kezdetben teljesen tünetmentes sérülések is járhatnak késői komplikációkkal, elsősorban lassan növekvő vérömleny kialakulásával, kérjük, hogy szíveskedjen figyelmesen elolvasni és betartani az alábbi tanácsokat! 

Orvosi segítséget kell kérni (az ambulanciát /ismét-/ haladéktalanul fel kell keresni):

-
aluszékonyság kialakulása esetén, (a Beteg magára hagyva könnyen 

elalszik, s nehezen, vagy nem ébreszthető fel,

· megváltozott viselkedés, fokozódó fejfájás, beszédzavar esetén,

· karban vagy lábban észlelt gyengeség, érzészavar, zsibbadás kialakulása esetén, 

· ismétlődő hányás jelentkezésekor, 

· pupillák (szembogár) tágulása és fényre nem szűkülése esetén, 

· epilepsziás vagy más görcsös rángások fellépésekor, 

· ha a sérülés helyén gyorsan növő, egyre nagyobbodó dudor alakul ki, 

· ha fülből, orrból víz-szerű, vagy véres, szalmasárga váladékcsorgást észlelt! 

Javasoljuk, hogy 24 órán keresztül ne vegyen be a fájdalmak csillapítására paracetamolnál erősebb fájdalomcsillapítót!

Ne vegyen be nem-steroid gyulladás-csökkentő, illetve vérhígító szert sem, és ne fogyasszon alkoholt, néhány napig kerülje a szellemi/fizikai terhelést!
Ambuláns leleteivel/zárójelentésével mielőbb keresse fel háziorvosa rendelését!
Mannitol 0,5-1,0g/ts kg IV. bólusban


(Euvolaemia és Se Os molaritás<320mOsm/l alatt ismételhező)
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ICP 20 Hg mm felett?





PaCO2 35 Hg mm-ig hyperventilatio





ICP 20 Hg mm felett?





Liquorie lebocsátás





ICP 20 Hg mm felett?





Agyi prfuzios nyomás 60 Hg mmm felett tarása





ICP monitor, artériás-, centrális vénás kanül, rectalis és mambrana tympani thermomether behelyezése,  intubatio, orogastricus szonda, catheter bevezetése





Sűrgősségi fúrtlyuk és külső kamrai drain nyomásmérésre, levegőventriculgraphiára





Szükség szerint állapotnormalizálódást célzó extracranialis műtéti beavatkozás esetén





Állapot normalizálódása után koponya CT, craniocevicalis átmenet CT





Rutin laborvizsgálatok, vércsoportvizsgálattal, vérbiztosítással kiegészítve





Elsődleges diagnosztikai vizsgálatok: mellkas-, medence-, nyaki gerincröntgen-, szükség szerint ultrahangvizsgálattal kiegésíztve





Beszállítás a regionális ellátási protokoll szerint definitív ellátást nyújtó központba





Koponysérülés mellett társsérülés feltételezhető





Ismételt fizikális vizsgálat, állapotfelmérés, szükség szerint kiegészítő diagnosztikai vizsgálatok





Koponya és nyaki gerinc képalkotó/rtg vizsgálata, laboratóriumi viszgálatok





Definitív ellátásra szállítás





Resustitatio, állapotnormalizálás





Koponya monotrauma


(feltételezett)





ICP 20 Hg mm felett?





Controlált további hyperventilatio Pa CO2 30 Hg mm-ig





Lumbalis liquordrainage





ICP 20 Hg mm felett?





Controlált hypothermia





Controlált extrém hyperventilátio PaCO2 25-30 Hg mm





100 % FiO2





Decompressív carniektomia





Nagy dosisú barbiturát therápia








ICP 20 Hg mm felett?
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Ambuláns







/







Járóbeteg 







Fejsérültek















Alacsony rizikójú 







betegcsoport















Közepes rizikójú 







betegcsoport















- kezdeti GCS 14 felett







- a közepesen rizikócsoportba soroló feltételek 







  közül csak eszméletvesztés/amnézia áll fenn 







- józan, felelősséggel bíró felnőtt viseli gondját







- bármilyen panasz, tünet esetén időben 







  visszaér a kórházba 







- a trauma 







ismétlődése







 (családon belüli erőszak, 







  bosszú) kizárható







CT- 







vizsgálat







Negatív







 CT 







CT-n 







intracranialis eltérés 







Idegsebészeti consilium 







A sérült figyelmeztető/tájékoztató







lappal















 ellátva elbocsátható,  







néhány nap pihenés javasolt







Minden más esetben:12-órás 







observatio







 































Állapotrosszabbodás







Állapota stabil












