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1 Uvod

Poranéni mozku piedstavuji v soucasné dob& vyznamny problém nejenom pro
stoupajici Cetnost, ale predev§im pro svou medicinskou zavaznost. Lécba je financné
velmi naro¢nd, navic mozkova traumata postihuji pfevazné mladsi vékové skupiny
Vv produktivnim veéku a maji za nasledek casto dlouhodobou pracovni neschopnost.
Lécba zavaznych kraniocerebralnich poranéni je velmi Casto provazena komplikacemi,
které vychazeji z poranéného neurokrania a mozku nebo maji puvod v dalSich
organovych soustavach, traumatem piimo nezasaZzenych. Kombinaci téchto pivodem
riznych faktort vznika nepfiznivé prostiedi pro obnovu funkci CNS a v kone¢ném
dasledku Spatny vysledek 1écby. Kazdé rozvinuti komplikaci s sebou ptinasi i delsi
dobu hospitalizace a néasledné 1écebné péce fyzickych a psychickych dusledki poranéni
mozku, coz pifindsi kromé dlouhodobé pracovni neschopnosti také vyznamné

ekonomické dopady pro nemocnic¢ni a dal$i zdravotnicka zatizeni.



2 Cil prace

Cilem préce je shromazdit aktualni data tykajici poranéni mozku, aktualizovat
pohled na tfidéni kraniocerebralnich poranéni se zohlednénim patofyziologie
mozkovych poranéni a pfinést nové poznatky tykajici se extrakranidlnich a

intrakranidlnich komplikaci poranéni mozku.



3 Druhy kraniocerebralnich poranéni

Pti urazu hlavy se uplatiiuji dva zdkladni fyzikdlni mechanismy: translacni
a akcelera¢ni. Pfi translaénim poranéni hlavy dochazi k pfimému kontaktu s jinym
télesem. Dochdzi ke kolizi sjinym redlnych télesem, tato télesa si vzdjemné
odevzdavaji kinetickou energii. Akceleracni urazy nejsou zplisobeny pfimym néarazem
na jiné téleso. Akcelera¢ni urazy mizeme dale délit na linedrni a rotacni. Linearni
akcelera¢ni urazy jsou zpusobeny linearnim zrychlenim, které ma za nasledek zranéni
mozkovych struktur o kosténé struktury hlavy jako nésledek pfimého setrvaéného
pohybu. Dochazi ptedev§im ke zhmozdéni povrchovych struktur mozku. Na druhé
stran¢ rotacni akceleracni Uirazy zptisobuji traumatizaci hlubokych mozkovych struktur.
Jejich podkladem je vétSinou poruSeni propustnosti stény mozkovych cév pro krvinky
s petechialnim krvacenim nebo piimé roztrzeni cév s pravym Kkrvacenim per rhexim
(NevSimalova et al., 2005).

Z hlediska patofyziologie se poranéni mozku da rozdé€lit na primarni
a sekundarni. Primarni poranéni vznika v okamZiku 0Orazu a nedd se ovlivnit
terapeuticky (Smrcka, 2001). Mezi tato poranéni fadime napiiklad fraktury lebky,
mozkové kontuze, hematomy, krevni vyrony atd. Sekundarni poranéni vznikaji
scCasovym  odstupem od  traumatu jako nasledek  tohoto  poranéni
(Nevsimalova et al., 2005). Jsou to patologické procesy vzniklé na principu mozkoveé
ischémie, zvyseného nitrolebe¢niho tlaku nebo mozkového edému (Smrcka, 2001).

Z hlediska zavaznosti rozd¢élujeme kraniocerebralni poranéni na lehka, stiedné
tézka a tézka. Mezi lehka poranéni fadime mozkové komoce, které jsou typické kratkou
a ptfechodnou poruchou védomi bez jakychkoliv trvalych komplikaci. Obtize pacienti
obvykle odezni do 3 mésict. Stfedné tézka poranéni jsou charakterizovana ztratou
védomi trvajici minuty aZz né€kolik hodin s nésledujicim stavem zmatenosti. Postizené
osoby maji Casto kognitivni a psychosocialni poruchy, které mohou trvat i ne€kolik
mésict. Avsak pifi vhodné 1é€bé mohou dosdhnout téméei kompletni upravy. Tézka
poranéni jsou typickd dlouhodobym bezvé€domim, které mize trvat dny, tydny nebo
mésice. Nasledkem téchto poranéni vznikd urcity stupeil trvalého fyzického Cci

psychického postiZzeni (NevSimalova et al., 2005).



Rozdé&leni kraniocerebralnich poranéni neni zcela jednotné. VéEtSinou jsou vSak
délena na traumata lebky a traumata samotného mozku, Casto se vSak oba typy

kombinuji (WaberzZinek, 2006).

3.1 Zlomeniny lebky

Za zlomeninu povazujeme kazdé anatomické poruseni kontinuity zplsobené
nasilim (Mracek, 1988). Podle lokalizace Ize zlomeniny rozdélovat na zlomeniny
Klenby lebni (kalvy) a baze lebni. Dale mtizeme zlomeniny ¢lenit na oteviené a zaviené
dle charakteru poskozeni mékkych pokryvek lebky. Zavaznost poranéni zalezi na
charakteru urazu, velikosti G¢inkujici sily, mista a velikosti plochy ptsobeni. Bylo
prokazéano, ze sila 400-700kg musi pisobit po dobu mensi nez 0,001 sekundy, pak
vznikd zlomenina. Dale byla zjisténa prelomova plocha 13cm? pokud je sila
soustiedéna na mensi plochu, dochazi k odlomeni ¢asti kosti a jejimu posunu smérem
do lebky. Pokud je sila rozloZzena na vétsi plochu ptredpokladd se vznik fissur
(Smrcka, 2001).

3.1.1 Prostazlomenina — prasklina (fissura)

e

Jedna se o nejjednodussi typ zlomeniny kalvy, kdy doch&zi k pieruseni celistvosti
jedné nebo vice kosti. Nemusi byt doprovézena neurologickymi pfiznaky, mize se
projevovat pouze lokalni bolesti, zdufenim mékkych pokryvek lebky nad prasklinou
popt. hematomem. (Smrcka, 2001). Prasklinu neni tfeba oSetfit, avSak je zde riziko, ze
doSlo k poruseni cév v misté fraktury, napf. meningealni artérie nebo diploickych zil.
Jako nasledek muze vzniknout epidurdlni hematom, a proto je nutné i1 pacienty

v dobrém stavu hospitalizovat a nékolik dni sledovat (Jedlicka, Keller, 2005).

3.1.2 Vpacena zlomenina (impresivni fraktura)

Tento typ zlomeniny vznika jako nasledek piisobeni velké sily na malé plose.
Dochéazi k odlomeni jednoho nebo vice fragmentt. Tyto fragmenty jsou Ccasto
trojuhelnikového tvaru. VétSinou jsou dislokovany, pootoCeny a posunuty, smérem
intrakranidlné. Existuji vSak 1 pfipady expresivnich zlomenin, kdy je ¢ast fragmenti
vytlacena (Smrcka, 2001). Fragmenty mohou zpusobit poSkozeni nervové tkang, vznik
intrakranidlniho hematomu, poSkozeni Zilniho splavu nebo intrakranialni infekci

(Mracek, 1988). Pii dislokaci muze dojit k poSkozeni dury mozku i cév. V ptipadé
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oteviené¢ zlomeniny miizeme pozorovat vytok likvoru i vyplaveni vlocek mozkové

tkan¢ (Smrcka, 2001).

3.1.3 Zlomenina frontalniho sinu
Zlomeniny piedni stény sinu vznikaji nejCastéji pii uderu pésti do obliceje,
narazem na volant nebo uderem lokte pii fotbale. Operaci se feSi v pfipade, ze

dislokujici fragmenty zpusobi kosmeticky defekt (Smrcka, 2001).

3.1.4 Rostouci zlomenina (growing fracture)

Vyskytuje se pomérné¢ vzacné a vétsSinou v détském véku. Ke vzniku této
zlomeniny dochazi pii poskozeni dury v misté fraktury. Tlak a pulzace mozkomisniho
moku zpusobi postupné vzdalovani okrajii zlomeniny se sou¢asnou tvorbou podkozniho
likvorového depa. Nékdy byva oznacovana jako posttraumaticka leptomeningealni cysta

(Smrcka, 2001).

3.1.5 Zlomeniny baze

wewr

poranénim mozku, cév na bazi a mozkovych nerva (Jedlicka, Keller, 2005).

Zlomeniny baze lebecni mohou vznikat samostatné nebo mohou byt
pokracovanim zlomeniny klenby lebni. Vznikaji nepfimo plisobenim tderu na klenbu
lebni, kosti obli¢eje nebo stlaceni lebky.

Zlomeniny v oblasti pifedni jamy lebe¢ni mohou postihovat strop orbity, stény
vedlejSich dutin nosnich (sklipky kosti ¢ichové a klinové, zadni sténu frontalniho sinu).
Projevuji se brylovym hematomem, epistaxi, likvoreou, pfi zasazeni nervovych struktur
muze dojit k poskozeni zraku a ¢ichu.

V oblasti stfedni jamy lebe¢ni vznika poskozeni kosti skalni. Muze vyustit
VvV poskozeni rtznych nervovych struktur. Podélné zlomeniny mohou poranit tegmen
tympani, bubinek a zevni zvukovod. Pti¢né probihajici zlomenina ohrozuje VII. a VIII.
hlavovy nerv a labyrint. Mtize byt postizena i hypofyza (Smrcka, 2001). Nékdy dochazi
ke krvaceni do processus mastoideus (Waberzinek, 2006). Déale se mize projevit
vytokem krve ¢i moku ze zevniho zvukovodu nebo pfi neporuseném bubinku paradoxni
likvoreou cestou Eustachovy trubice.

Zlomeniny baze zadni jamy lebecni postihuji kost tylni, prasklina sméfuje od

velkého tylniho otvoru smérem vzhiiru (Smrcka, 2001).
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3.2 Otres mozku (commotio cerebri)

Otfes mozku neboli komoce mozkova je ndhla kratkd pourazova porucha
mozkové funkce. VEtSinou je zplisoben piimym narazem na hlavu, maze vSak vznikat
I nepfimo, napf. prudkym narazem na hyzdé¢, kdy se uplatiiuje hlavné mechanismus
akcelera¢ni. Hlavnim pfiznakem je bezvédomi, bez n¢j nelze traumaticky stav hodnotit
jako otfes mozku (Jedlicka, Keller, 2005).

Oties mozku je typickym piedstavitelem reverzibilnich traumatickych zmén
mozku. Predpokladd se vznik reverzibilniho natazeni axonli. Je zde 1 moznost
reverzibilniho poskozeni tél neurond. Poskozenim axonti popft. t€l neuront spojujicich
kortex a retikularni formaci mozkového kmene se vysvétluji poruchy védomi. Trva-li
bezvédomi déle nez 30 minut hrozi nebezpeci ireverzibilnitho poranéni mozku
(Waberzinek, 2006).

Ottes mozku se déli do tii stupiiti podle délky bezvédomi. Trvani otfesu mozku do
5 minut se oznacuje jako I. stupen, do 15 minut jako II. stupeni a nad 15 minut jako
I11. stupen (Jedlicka, Keller, 2005).

Nemocny ma po probrani z bezvédomi bolesti hlavy a Casto zvraci. Udava
amnézii na obdobi ztraty védomi (traumaticka amnézie), na obdobi pied urazem
(pretraumaticka amnézie) a na obdobi po urazu (posttraumaticka amnézie). Nékdy
navazuje pfimo na uraz posttraumaticky mrakotny stav S agresivitou
(Waberzinek, 2006).

Neurologicky néalez u nemocného po otiesu mozku je zcela normalni, nékdy

byva mirna opozice Sije jako znamka namozeni kréniho svalstva (Smrcka, 2001).

3.3 Kontuze (zhmozZdéni mozku) a traumaticky intracerebralni
hematom

Mozkové kontuze (contusio cerebri) predstavuje loziskové poskozeni mozkové
tkané rizného stupné, rozsahu a lokalizace. Kontuzni lozisko miize byt jediné, nebo jich
muze byt vice. Muze se jednat o mikroskopicka, ale i makroskopickd lozZiska,
lokalizovana v bilé hmoté, Sedé hmoté nebo na jejich rozhrani (Jedli¢ka, Keller, 2005).

Pficinou kontuze je zhmozdéni mozkové tkané (kortexu, podkorovych struktur
nebo mozkového kmene). Dochazi kvzniku prokrvacené nekrézy s obsahem
hemosiderinu, pozd¢ji jsou histologicky patrné rozpadové dutiny s glialni vystelkou

a zavzetim tvrdé pleny, nasledkem téchto zmén vznikaji cerebromeningealni jizvy.
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Bezvédomi u téchto piipadi trvd déle nez 30 minut, nékdy nékolik hodin az dnd. Ke
ztratam védomi vSak nemusi nutné dochazet (Waberzinek, 2006).

Expanzni chovani kontuze nebo jeji druhotné prokrvaceni ¢i sekundarni expanze
intracerebralniho hematomu mohou, stejn¢ jako mnozstvi a velikost primarnich kontuzi,
zésadn€ ovlivnit stav a progndézu nemocného.

Urazové nitromozkové krvaceni — intracerebralni hematom — vznika vétsinou
narusenim tepny vétsiho kalibru v loZisku kontuze. Klinicky obraz se liSi od typické
kontuze vyraznéj$§imi projevy nitrolebeéni expanze. Traumaticky intracerebralni
hematom se mlize mozkovym parenchymem protlacit extracerebralné bud’ korou mozku
(vznika plastovy subduralni nebo interhemisferalni hematom), nebo ependymem do
korového systéemu - vznikd nitrokomorové krvaceni, traumaticky hemocefalus
(Smrcka, 2001).

3.4 Epiduralni a subduralni hematom

3.4.1 Epiduralni hematom

Jde o arterialni krvaceni z prasklé a.meningea media nebo jeji vétve, nejcastéji pii
fraktufe kalvy. Dochazi k hromadéni krve mezi kalvou a tvrdou plenou mozkovou,
vétsinou v temporalni oblasti (Jedli¢ka, Keller, 2005). Tvrda plena se tlakem hematomu
odtrhava od kosti a postupné stlacuje mozek (Plas, 2000). Tento typ hematomu se vyviji
rychle, jelikoZ se jedna o arteridlni krvaceni (Jedlicka, Keller, 2005).
3.4.1.1 Typicky epiduralni hematom

Typicky epidurdlni hematom je nejcastéjSi epiduralni krvaceni a ma nejvyssi

mortalitu (Smréka, 2001). Vlastni uraz nemusi byt t&zky. Casto pozorujeme po kratkém
bezvédomi tzv. lucidni interval (Waberzinek, 2006). Jako lucidni interval je ozna¢ovan
usek nezkaleného normalniho védomi mezi Grazem a nastupem piiznaki. Byva vsak
patrny pouze u tietiny pacientd (NevS§imalova et al., 2005). Nasledné dochazi k dalSi
ztraté védomi. Na strané¢ hematomu byva vyraznd mydridza a kontralateraln¢ zjistime
hemiparézu (Waberzinek, 2006). DalSim varovnym klinickym ptiznakem je anizokorie,

ktera sv&d¢i pro intrakranidlni hypertenzi, ktera se objevuje u 60% zranénych
(Smrcka, 2001).
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3.4.1.2 Atypicky epiduralni hematom

Od typického epiduralniho hematomu se lisi pfedev§im pfi¢inou vzniku. U déti
a mladych lidi, ktefi maji zachovanou kostni krvetvorbu byvé zdrojem krvaceni diploe
kosti v linii lomu ¢i rozestupu kostniho $vu. U lidi starSich nebo nemocnych s poruchou
krevni srdzlivosti miize jit o Zilni krvaceni do prostoru vytvofeného urazem (odtrZzenim
tvrdé pleny) nebo o krvaceni z zilnich splav.

Lécba spociva v rychlé evakuaci hematomu z kraniotomie. Progn6za zavisi
piedevsim na trvani komprese mozku, pfidruzenych poranénich, véku a celkovém stavu

pacienta (Smrcka, 2001).

3.4.2 Subduralni hematom

V piipad¢ subdurdlniho hematomu (SDH) jde o krvaceni mezi dura mater

a arachnoideu. RozliSujeme akutni a chronicky subduralni hematom.

3.4.2.1 Akutni subduralni hematom

Akutni subduralni hematom se manifestuje do 3 dnli, méné Casty, tzv. subakutni
subduralni hematom s klinickou manifestaci mezi 3.-12. dnem je podobny akutni formé
(Smrc¢ka, 2001). Jedna se o krvaceni mezi tvrdou plenou a arachnoideu. Zpravidla byva
zilnitho piivodu — z pfemost’ujicich Zil nebo cév na povrchu mozku. Zfidka je zdrojem
krvaceni korova tepna (Plas, 2000). Vé&tSinou byva spojen s mozkovou kontuzi.
Klinicky obraz byva podobny u EDH, ale s mirnéj§im, protahovanéj$im prib&éhem.
Pokud se objevuje lucidni interval, byva delsi, v priméru 4-12 hodin. Subakutni SDH se
muze projevit az za nékolik dni. Objevuje se hemiparéza, anizokorie byvaji méné Casté

(NevSimalova et al., 2005).

3.4.2.2 Chronicky subduralni hematom

Postihuje castéji osoby s atrofii mozku (staii lidé, alkoholici) a nemocni
s poruchou krevni srazlivosti. Ptiznaky se manifestuji nejdiive po 20. dni, ale i tydny
ameésice po urazu. Mnohdy nelze souvislost s Urazem prokazat. Zdrojem krvaceni
byvaji pfemostujici Zily, které se napinaji pii pohybu atrofického mozku v intrakraniu.
VétSinou staci jen drobné trauma a prepjatd zila praskd. Krev se volné vyléva do
subduralniho prostoru — atroficky mozek je zmensen, subduralni prostor miize pojmout
cely SDH - dokud se spontanné krvaceni nezastavi, aniz by hned doslo ke kompresi

mozku s klinickou odezvou. Hematom se opouzdii, v pouzdru se objevuji novotvorené
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atypické kapilary, které Casto opakované krvaceji, nebo z nich unikd do hematomu
krevni bilkovina a tekutiny. Dusledkem je dalsi zvétSeni hematomu (Smrcka, 2001).
Chronicky subduralni hematom se projevi ptiznaky nitrolebe¢ni hypertenze s bolestmi
hlavy, hemiparézou a nejcastéji psychickymi zménami, které se u starych lidi mohou

pokladat za demenci (Plas, 2000).

3.4.3 Akutni hygrom, hydrom, efuse

Hygrom je hypodenzni (hemolyzovany) hematom. O akutni hydrom se jedna
Vv ptipad¢€, Ze pii poranéni arachnoidei nedoslo ke krvaceni (napf. ostrym ulomkem
kosti), mozkomisni mok miize vytvofit subduralni kolekci, ktera se muze druhotné
chovat expanzivné. Nazev hydrom zdiraziiuje primarni mechanismus vzniku kolekce,
kterd je zpusobena poranénim likvorovych cest. Nasledné¢ vSak muze tato kolekce
nakrvacet. U déti byva prokazatelné¢ rozsifeni subduralniho ¢i subarachnoidalniho
prostoru lokalizované nejCastéji bifrontaln€é. VétSina nalezii nema klinickou odezvu

a nazyva se benigni efuze u déti, ktera vSak mtize také prokrvécet (Smrcka, 2001).

3.5 Frontobazalni poranéni

K tomuto typu poranéni dochéazi pfi ndrazu na piekdzku celem nebo oblicejem.
Dochazi k frakturam kosti ¢elni, ¢ichové a klinové, zlomeniny postihuji frontalni
dutiny, ethmoidalni sklipky, sphenoidalni sinus, turecké sedlo, strop orbity
(Jedlicka, Keller, 2005).

Podle mechanizmu lze poranéni d¢€lit na pfima a neptima. U piimych sila psobi
piimo na oblast ¢ela nebo spodiny ptfedni jamy lebecni s penetraci do intrakranialniho
prostoru. Pii nepiimych poranénich jsou struktury poskozeny pfenosem sily z jiné ¢asti
kalvy nebo obliceje.

Tyto typy poranéni mohou zplsobit zdvazné postizeni zraku, a to jak pifimym
poranénim oc¢nich bulbi, tak poranénim zrakovych nervii kostnimi ulomky
(Smrc¢ka, 2001). Dale muze dojit k poranéni mozku, a to ¢elnich lalokd, ¢asto i oblasti
diencefala a hypofyzy, ¢ichovych nervi, poranéni cévnich struktur, a to hlavné a.carotis
interna a sinus cavernosus. Samoziejmé mohou vznikat i hematomy (Jedlicka, Keller,
2005).

Hlavnimi pfiznaky frontobazalniho poranéni se vznikem kranionazalni
komunikace, ktera vznika jako nasledek odtrzeni tvrdé pleny mozkové, jsou likvorea,

pneumocefalus a infekéni komplikace (Smrcka, 2001).
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3.5.1 Likvorea

Likvorea je komunikace mezi subarachnoidalnim a extrakranidlnim prostorem
traumatickym mechanismem prostiednictvim pistéle. Tuto komunikaci je nutno
neurochirurgicky uzaviit, jelikoz hrozi nebezpe¢i permanentni nitrolebecni infekce. Pti
frakturach ptredni jamy lebe¢ni a poruseni dura mater dochazi ke komunikaci s nosni
dutinou a k dniku likvoru nosem (rhinorrhea cerebrospinalis), ktery se projevuje jako
odkapavajici ¢ird tekutina. DalSim mistem Uniku likvoru byva otorea pii frakturdch
skalni Kkosti, projevujici se odkapavanim mozkomisniho moku z ucha. Unik likvoru
s sebou nese nebezpeci posttraumatické likvorové hypotenze, klinicky témét totozné se

syndromem nitrolebe¢ni hypertenze (Nevsimalova et al., 2005).

3.5.2 Pneumocefalus

Vznika pii ptimé komunikaci intrakranialniho a extrakranidlniho prostoru. Je
definovan jako ptitomnost vzduchu v likvorovém prostoru (Nevsimalova et al., 2005).

Vzduch vnika do nitra lebky frakturou s protrzenim dura mater (oteviené trauma).
K fraktufe tenké zadni stény pneumatizované dutiny (Celni, sfenoidalni, etmoidalni)
sta¢i nékdy i maly uraz jako pad na zahlavi.

Vzduch subarachnoidealné, subduralné ¢i v cisternach plsobi iritaci mening, ktera
zpusobi cefaleu, nauzeu a zvraceni. Tyto ptfiznaky vleze zmizi. V ptipad¢, ze se jednd
0 pronikani vzduchu pouze dovnitf, mluvime o ventilovém uzavéru. Tento ventilovy
uzavér je nutno feSit chirurgicky, coz neni nutné v pifipadé, kdyz vzduch prochazi

obéma sméry (Seidl, Obenberger, 2004).

3.5.3 Infekéni komplikace

Zanétlivé komplikace kraniocerebralnich poranéni jsou nejcastéji u otevienych
poranéni lebky a mozku a u poranéni, kdy doSlo ke komunikaci nitrolebi
s paranazalnimi dutinami. Zanétlivé komplikace mohou zhorSovat jak prognozu, tak
i nasledky (Jedlicka, Keller, 2005).

3.6 Difuzni axonalni poranéni

Diftzni axonalni poranéni (DAP) patii mezi pfima (primarni) traumata mozku.
Vznika jako nasledek rota¢niho zrychleni mozku (Smrcka, 2001).
Jde o traumatické 1éze axont, tedy vldken bilé hmoty mozkové. DAP miize byt

jen funkéni, kdy dojde k natazeni axont a nikoli poruSeni jejich kontinuity. Pfi hrubsi
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1ézi se vétSinou ¢ast axonll muize pietrhnout a spolu s nimi se mohou ptetrhnout i drobné
cévy Vv bilé mozkové hmoté (Jedlicka, Keller, 2005).

Na mikroskopické urovni jsou patrna drobna kulovitd loZziska (rozpadlé
retrahované axony), hvézdicovita téliska (mikroglie) degenerovana fibrotizovana vlakna

bk hnoy U tézSich DAP se v mistech nejvétsiho poskozeni nachazeji drobné

loZiskové hemoragie, které je mozno lokalizovat na kvalitnim CT.

3.7 Penetrujici poranéni

Jde o trauma, pii némz dochazi ke komunikaci mezi zevnim prostfedim a dutinou
lebecni. Predpoklada poruSeni celistvosti kiize, kosti a tvrdé pleny mozkové. Podle

mechanismu vzniku hovotfime o poranéni bodném, secném a stfelném.

3.7.1 Bodna poranéni

Bodnéa poranéni pronikajici do nitrolebe¢niho prostoru a do mozku jsou vzacna
(Mracek, 1988). Vzhledem k pevnosti kosti lebky je prinik bodného nastroje
pravdépodobny jen v mistech piirozeného zeslabeni kosti — Vv oblasti oc¢nice, Supiny
kosti spankové a v mistech vedlejsich dutin nosnich. Bodnym nastrojem muze byt
Sipka, Sip, hiebik, pletaci jehlice nebo nliz. Charakter poranéni, a tim i klinicky obraz
zavisi na sile plisobici na nastroj, misté pruniku do lebky, charakteru néstroje a jeho
trajektorii. Dochazi k poruseni kiize a kosti, laceraci a zhmozdéni mozku a poskozeni
cév skrvacenim. Vazny klinicky prubéh s progredujici poruchou védomi a bude
u piimého poskozeni velkych cév s krvacenim a zvySenim intrakraniélniho tlaku.

Pfi bodném poranéni v oblasti oCnice muze ndastroj pronikat vickem nebo
spojivkovym vakem kolem ocniho bulbu, aniz by je vazné poskodil. Pokud nastroj
sméfuje zespoda nahoru, proniké skrze strop ocnice do spodiny frontalniho laloku, coz
nevede k vyrazné funk¢ni poruse, a pokud neni zasaZena vétsi céva, hrozi pouze riziko
infek¢nich komplikaci. Nastroj smétujici dozadu muze pronikat lateralné od apexu do
temporalniho laloku ¢i medidlné do paranazélnich dutin.

Pfi poranéni cestou paranazalnich dutin miize byt misto vpichu skryto v dutiné
ustni ¢i nosni. Vzhledem k mikrobialnimu osidleni bude nemocny vice ohroZen
hnisavymi komplikacemi a likvoreou pii kranionazalni komunikaci.

Bodna poranéni, pronikajici pfes Supinu temporalni kosti, poskozuji spankovy

lalok a podle hloubky a sméru vpichu i hloubé&ji ulozené struktury (Smrcka, 2001).

17



Umrtnost na bodna poranéni zavisi na tfech faktorech: na poskozeni funkéné
dulezité ¢asti mozku, na vzniku intrakranialniho nebo intracerebralniho krvaceni a na

vzniku infek¢ni komplikace (Mracek, 1988).

3.7.2 Se€na poranéni

Byvaji zpisobena sekerou, macetou nebo vétSimi castmi, odletujicimi od
rotujicich stroju (¢asti brusného kotouce, cirkularky). Klinicky obraz a komplikace jsou
obdobou postizeni pifi bodném poranéni, vzhledem k sile uderu vSak muze byt
poskozena jakdkoliv ¢ast lebky. Proto mohou byt postizeny 1 struktury ulozené pod
silnou vrstvou kosti jako napf. sinus sagittalis interior et superior ¢i confluens sinuum
(Smrcka, 2001).

3.7.3 Strelna poranéni

Pro penetrujici poranéni je charakteristickd traumatem vznikld patologicka
komunikace mezi intrakranidlnim intradurdlnim prostorem a zevnim prostiedim
(Sames et al., 2005). Jde o oteviena poranéni, pfi kterych je poranéna tvrda plena, ktera
je bariérou proti infekci (Néhlovsky et al., 2006). Vzniku infekénich komplikaci
zabraiuje vétSinou rychlé operacni feSeni. Provede se toaleta rany, odstrani se cizi
télesa, kosténé ulomky, casti kiize, zastavi se krvaceni a odsaje se dilacerovana
expanzivné¢ se chovajici tkan a hematomy. Pacientovi se podavaji Sirokospektra
antibiotika (Sames et al., 2005).

Patfi k pomérné ¢astym poranénim a jsou spojena s vysokou mortalitou. Stielna
poranéni jsou zpusobena riznymi druhy projektilii, broky, hieby a stfepinami. Podle
zpusobu zasazeni lebky a chovéani stiely se poranéni d€li na postiely, zasttely
a prusttely.

O postel se jednd v pifipadé, ze stiela pouze tecuje lebku, poskodi kuzi
a pokracuje v letu. Mutze dojit k impresivni zlomeniné s poSkozenim dury, s kontuzi
nebo laceraci mozku. Jako zéstiel oznacujeme pripad, kdy projektil pronika do lebky,
zde piedava svou kinetickou energii a zbrzdi se ve tkdni mozku. O prustielu hovoiime
Vv ptipadé, Ze stiela prochazi lebkou a opousti ji. Misto priniku stfely do lebky je vstiel,
misto, kde ji opousti, se nazyva vystiel. Draha, po které se stfela v lebce pohybuje, se
nazyva stielny kanal. Chovani projektilu a charakter zranéni zaviseji na tvaru, hmotnosti

a rychlosti ¢astice, rychlosti jeji rotace a zptisobu zasazeni.
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Stfelna poranéni poskozuji tkané¢ — kizi skalpu, kost a mozkovou tkan.
U poskozeni kiize skalpu dochazi vlivem elasticity kize ke zmenseni priméru defektu
ktze, ktery tak neodpovida velikosti stiely. Pfi zasazich zblizka miize byt kiize spalena,
okoli pak oCazeno s typickym mramorovanim. TtiStiva zlomenina kosti mize poskodit
duru, tlomky kosti se mohou rozptylit do Sirokého okoli. Mozkovéa tkan je poskozena
ttemi mechanismy: penetraci stfely, molekularnim otfesem a kavitaci. Penetrace stfely
zpusobuje piimé poskozeni mozkové tkané jeji laceraci, zasahuje jen malou ¢ast tkdné
V bezprostiednim okoli kanalu. Ten se vypliuje koaguly a nekrotickymi hmotami.
Molekularni otfes provazi rychlejsi stiely, diky vodivosti mozkové tkané se tlakova vina
$ifi od hrotu pronikajici stfely, zasahuje zna¢né vzdalena mista oblasti mozku. Timto
mechanismem se vysvétluje poskozeni mozkového kmene a jeho funkéni poruchy
aiutraumat zasahujicich struktury daleko od kmene. Kavitace vznika pfi praniku
vysokorychlostni stiely, kdy je tkan mozku roztlaovana do stran od povrchu strely.
Vznikajici dutina je umérna kinetické energii stfely. Nervova tkan je tlacena proti
kostnim strukturam lebky. Za projektilem vznika oblast podtlaku, kterd za sebou strhava
zpovrchu cizi Castice a necistoty a poskozuje okoli stielného kandlu. Dochazi
k zavaznému poskozeni mozku na zakladé nitrolebeéni hypertenze a edému mozku

(Smrcka, 2001).
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4 Extrakranialni komplikace

Lécba zavaznych kraniocerebralnich poranéni je velmi casto provazena
komplikacemi, které vychazeji z poranéni neurokrania a mozku nebo maji ptavod
Vv dalSich organovych soustavach, traumatem piimo nezasazenych. Kombinaci téchto
ptivodem rtznych faktorG vznikd nepfiznivé prostfedi pro obnovu funkci v CNS a

V konecném dusledku Spatny vysledek 1écby (Smrcka, 2001).

4.1 Diseminovanad intravaskularni koagulopatie (DIK)

Traumata hlavy jsou doprovazena velkym rizikem vzniku DIK. Mozkova tkan je
velmi bohaté na tromboplastiny, které se po poranéni dostanou do cirkulace a aktivuji
koagulaci.

Diseminovana intravaskularni koagulopatie (DIK) je ziskanym syndromem
komplexni poruchy krevniho srdaZzeni doprovazejicim vzdy druhotné jiné zakladni
onemocnéni €i jiny patologicky stav.

Cely problém syndromu DIK Ize charakterizovat jako nadmérnou
a nepiimefenou nitrocévni aktivaci krevniho sraZzeni komplexniho charakteru vedouci
k poruse perflize tkani se soucasnym vznikem fokalnich nekrdz, provazenou spotiebou
komponent jednotlivych hemokoagulaénich systémii, reaktivni fibrinolyzou a vznikem
biologicky aktivnich S$tépnych produkti bilkovin tucastnych v procesech krevniho
srazeni.

Proces mikrotrombozy je soucasné doprovazen tendenci ke krvaceni nebo
krvacenim. Dochazi tedy k tvorbé mikrotromb6z a moznosti poskozeni tkani a organa
vlivem poruseni perfuze a soucasné je zde spojitost problému krvaceni s primarnim
hyperkoagula¢nim stavem (Penka et al., 2003).

Patofyziologicky se rozviji DIK po podnétu, ktery porusi rovnovahu mezi faktory
inhibujicimi a aktivujicimi koagulaci. Po traumatu nejprve dochazi k trombofilii, tedy
k poruse ve sméru hyperkoagula¢nim, vlivem uvolfovani tkanového tromboplastinu
s naslednou aktivaci zevniho koagula¢niho systému. Vznikaji poruchy mikro-
i makrocirkulace, které funkéné poSkozuji organy. Pfirozenymi inhibitory trombozy

jsou antitrombin 111, protein C, protein S a dalsi nové objevované faktory, jejich hladiny

20



po traumatu klesaji, a pokud v¢as nedojde k jejich substituci, rozvoj DIK se stava
realnym.

DIK lze c¢lenit na 4 stadia: hyperkoagulacni, krvaceni bez generalizace,
generalizované krvaceni, afibrinogenemie. Prvni hyperkoagula¢ni stddium je zptisobeno
uvolnénim tromboplastinu a trombofilii. Laboratorni nalez antitrombinu (AT III) je pod
70%, proto je nutné ho substituovat. V tomto stadium je mozne proveést jakykoliv akutni
neurochirurgicky vykon. Druhé stadium, krvaceni bez generalizace, jehoz pficinou je
spotieba koagula¢nich faktord, trombocyti a AT III. V laboratornim nalezu je
fibrinogen v rozmezi 1,0 — 3,0 g/l, trombocyty 50-100x 10%I a AT III pod 50%. Je
nutna urgentni substituce AT III, trombocytid a podani plazmy. I vtomto stadiu lze
provést urgentni operani vykony. Poté nésleduje tfeti stadium, generalizované
krvéaceni, které je zapfi¢inéno spotfebou koagula¢nich faktorii, AT III, trombocyta
a aktivaci plazminu. Laboratornim nalezu je fibrinogen pod 1 g/l, trombocyty pod 50x
10%1, AT 111 pod 40%, prodlouZeny aPTT. Stadium generalizovaného krvéceni se jiz
projevuje hematurii, Kkrvaceni zvpichd, krvacenim zustni dutiny, nosu, GIT
avyraznymi podlitinami. U pacientd svelmi zévaznym poSkozenim CNS,
S polytraumatem ¢i polymorbiditou, kdy je prognéza hodnocena jako infaustni (po
konzultaci s neurologem, anesteziologem a hematologem), se zavede zakladni terapie.
Druhou skupinou tvoii pacienti, ktefi bez urgentniho vykonu vedouciho ke zvySeni
perfuzniho mozkoveho tlaku nad 60mm Hg, piejdou do prvni skupiny. U nich je nutna
agresivni substituce AT III, fibrinogenu, trombocytl, plazmy a déale odleh¢ovaci vykon
typu trepanopunkce nebo ventrikulostomie s pfipadnou drenazi. Radikalni oSetfeni
urazu se odlozi do obdobi kompenzace koagulacni poruchy. Tteti skupinu tvoii pacienti
indikovani ke konzervativni terapii. Je jim zavedeno ¢idlo pro méfeni intrakranialniho
tlaku. Ctvrté stadium, afibrinogenemie, je zapii¢inéno spotiebou koagulaénich faktort,
trombocytl a AT III. Laboratorné je jiz fibrinogen neméfitelny, trombocyty pod 20x
10%1 a AT 11l pod 20%. V tomto stadiu prudkého generalizovaného krvaceni je
prognoza pacienta se zavaznym traumatem CNS zcela infaustni.

Kazdé tézké trauma CNS s GCS (Glasgow coma scale) pod 9, zvlasté s kontuzi,
traumatickym intracerebralnim hematomom mozku nebo pfi polytraumatu je vzdy
ohrozeno rozvojem DIK. U téchto pacientd je nutné béhem piijmu doplnit AT III,
fibrinogen i trombocyty (Smrcka, 2001).

Po tézkém zranéni mozku jsou anomalie v krevni srazlivosti docela bézné, ale

casto neznamého ptivodu. Byly hodnoceny klinické a patofyziologické rysy tohoto jevu
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a jako jejich ptivod byla oznacena DIK. Abnormality sraZeni jsou patrné brzy po
traumatu. To dovoluje brzkou identifikaci, ohodnoceni stavu a pfipadné zmirnéni
posttraumaticke DIK (Stein, Smith, 2004).

Thomas et al. zjistili, Ze faktor VIla, ktery podporuje zastavu krve pfi krvacivych
zranénich, kdy hrozi vysoké riziko smrti (faktor VIla byl poté oznafen jako U€inny
srazeci Cinitel), mize u citlivych osob zpusobit tromboembolii (Thomas et al., 2007.

Mnoho poskozeni mozku nastdva druhotné za del$i dobu po traumatickém
poskozeni mozku. Nebot mnoho faktort jako hypoxie a hypotenze mohou piispét
k opozdénému mozkovému vazospasmu a ischemii. V soucasné dob& je pozornost
vyzkumu smétovana k vlivu DIK na tyto stavy. DIK muze byt povazovana za moznou
pii¢inu podrazové ischémie. Mnoho autori naSlo zmény v koagula¢nich parametrech
V systémové cirkulaci béhem 24 hodin po urazu. Tyto zmény ziejmé odrazeji proces
mozkové intravaskularni koagulace. Nyn¢jsi studie se zaméfuji na zmény systémovych
hemostatickych a fibrinolytickych markerd, které nastavaji béhem tii hodin po trazu.
Dle vysledki téchto studii by mél byt u téchto pacienti sledovan prothrombinovy cas
(PT), ktery nas informuje o rychlosti pfemény protrombinu na trombin plsobenim
tkanového tromboplastinu, dale parcidlni tromboplastinovy ¢as (PTT), ktery podavéa
informace o funk¢nosti vnitini ¢asti koagulac¢ni kaskady, a produkty degradace fibrinu
(FDP) a D-dimery, nebot’ tyto parametry jsou uzite¢né prognostické indikatory poruch
hemostazy u pacientid s poranénim mozku (Armstead, 2006).

Dalsi autofi tyto nalezy potvrzuji. Zjistili, Ze sniZzeny pocet krevnich desticek, PT
a PTT, snizeny fibrinogen a zvy3ené hladiny D-dimert se vyskytuji u pacientt béhem
prvnich tii hodin po zranéni hlavy. Rovnéz uvadéji, ze tyto markery PT, PTT, FDP a D-
dimery mohou byt wuzitetné prognostické ukazatele u téchto pacientl

(Bayir at al., 2006).

4.2 lontova dysbalance

v

a vodniho hospodafstvi se neurochirurg setkava velmi ¢asto. Poruchy hladin iontt maji
spolu s poruchami koagulace velky vliv na kone¢ny vysledek 1é¢by a uroven korekce
natremie byvéa povazovana za obraz kvality péce o pacienta na JIP a ARO oddélenich

(Smrcka, 2001).

22


javascript:show('appendix/quick/koagulace.htm')�

4.2.1 Hyponatremie

Hyponatremie jako nésledek traumatického zranéni mozku je bézné komplikace,
ktera se vyskytuje ve 13% piipadi. Béhem hyponatremii je diagnostikovana sérova
hladina Na" iontd je 125 — 130 mmol/l (normalng 135 — 145 mmol/l (Agha et al., 2005).

Patogeneticky jde po poranéni mozku vétSinou o SIADH (syndrom inadekvéatni
sekrece antidiuretického hormonu). Muze jit také o CSWS (syndrom cerebralné
podminéné ztraty soli), vliv hyperglykémie nebo manitolu (Smrcka, 2001).

Hyponatrémie tedy provazi dva etiopatogeneticky zcela odlisné syndromy. Je to
syndrom inadekvatni sekrece antidiuretického hormonu (SIADH) a syndrom cerebralné
podminéné ztraty soli (CSWS). SIADH je vyvolan retenci vody, s naslednym vyvojem
dilu¢ni hyponatrémie pii zvySené sekreci antidiuretického hormonu (ADH). CSWS
vyvolavaji patologicky zvysSené ztraty soli a vody a jsou pfi ném zvysSené plasmatické
hladiny atridlniho a mozkového natriuretického peptidu (ANP, BNP). Ke zjisténi
a definici CSWS doslo pied vice nez 50 lety, SIADH byl popsan o n€kolik let pozdé&ji.
V dalsich, ptiblizn¢ 30 letech byly hyponatrémie u akutnich onemocnéni mozku
povazovany zpravidla za projev SIADH a léceny restrikci tekutin a diuretiky. Teprve
pted 10 lety byly do diferencialni diagn6zy obou syndromi zavedeny vypocty renalnich
funkénich parametri. Od té¢ doby se opakované zjistuje, ze pfi¢inou hyponatrémie je
predeviim CSWS. Jeho 1é¢ba vyzaduje naopak dopliiovani tekutin a soli Na'
(Kazda et al., 2003).

CSWS komplikuje intracerebralni a Casté&ji subarachnoidalni krvaceni vedouci
k tézké hyponatrémii. Je zpisoben zvysenou produkci nékterych natriuretickych faktort
— atrialniho natriuretického faktoru, mozkového natriuretického faktoru a nékterych
dalSich latek. Sledovani nejen aktualnich hodnot ionti, ale i jejich bilance a celkové
bilance tekutin je proto velmi dilezité. Pfi 1é¢bé je nutno pamatovat na to, ze velmi
rychlad kompenzace tézké hyponatrémie podanim vyrazné hypertonického roztoku NaCl
muze vést k centralni myelinolyze Varolova mostu, coZ je zavazné nevratné a casto
fatalni poskozeni bilé hmoty mozkoveého kmene a Varolova mostu.

Nemocny mulze byt poSkozen také nevhodnou terapii. Devastujici je
pochopiteln¢ nedostatecny ptivod tekutin a iontl vedouci k hypovolémii a hypotenzi.
Stejn¢ chybny je ale i nadmémy piivod tekutin, a to hlavné volné vody v roztocich
glukozy nebo vyrazné hypoosmolarnich roztocich. U intracerebralniho krvaceni casto
pouzivame 1écbu manitolem. Je tfeba si uvédomit, Ze opakované forsirujeme diurézu

a vyrazn¢ urychlujeme ztraty volné vody 1 iontd, coz miize rychle vést k dehydrataci.
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Nelze nez zopakovat, Ze pfinejmenSim 24hodinova bilance tekutin a iontlh mé pii 1écbé

intracerebralnich hemoragii zésadni vyznam ( Kalina, 2002).

4.2.2 Hypernatremie

Jeji pii¢inou je diabetes insipidus (DI) a objevuje se u traumat mozku
komplikovanych zlomeninami baze lebe¢ni prochazejicimi oblastmi sedla, déle
u traumat stopky hypofyzy a hypotalamu (Smrcka, 2001).

Jedna se o sniZzenou nebo nulovou sekreci ADH, coZz vede k diabetes insipidus
(Kalina, 2002). Diabetes insipidus (DI) je onemocnéni charakterizované zvySenou
produkci moci, zvySenym piijmem tekutin a zizni. Je doprovazeno piedevSim
symptomy c¢astého moceni. Mnozstvi moci je zvySené a koncentrace moce je nizka.
Rozeznavame 4 typy DI, v tomto piipadé se jedna o tzv. centralni (neurogenni) DI, je
podminén nedostate¢nou sekreci antidiuretického hormonu (Dufka, Salek, 2007).

Diagnoza vychazi z polyurie nad 200ml/h (Smréka, 2001). Specificka hmotnost
moci je nékdy i hluboko pod 1005 g/l. Tento obraz znamena velmi tézké postiZzeni
hypothalamo-hypofyzarni oblasti, vétSinou ma Spatnou prognézu a je v 80% korelatem
smrti mozku. Terapie u DI spoc¢iva v substituci ADH. Nezbytné je také doplnéni objemu
tekutin hypotonickymi solnymi roztoky nebo nizkokoncentrovanymi roztoky cukra
(Smrcka, 2001).

4.2.3 Hypokalemie

Hypokalemie je definovéna jako pokles hladiny kalia v plazmé pod 3,0 az 3,4
mmol/l. Pfi¢inou byvaji ztraty kalia ledvinami a GIT nebo pfesun kalia intracelularné.
Zvysené ztraty kalia jsou u pacientti s DI, pii hypomagneziemii, vomitu, prijmech.
U pacienti s poranénim mozku se vyskytuje ¢asto v souvislosti s podanim osmotickych
diuretik (furosemid, manitol). Intracelularni presun kalia je patrny u metabolické ¢i
respiraéni alkaldzy, po aplikaci exogenniho inzulinu a po katecholaminech. Klinicky
nalez tvori srdeCni arytmie, ileus, neuropatie, slabost, hyporeflexie az paralyza. Terapie
zahrnuje korekci koncentrovanymi roztoky kalium chloratum nejlépe v kontinualni
infuzi, monitorovani kalemie a sledovani odpadt kalia moci. Je nezbytné korigovat

hladinu magnezia (Smrcka, 2001).
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4.3 Pneumonie

U pacientd s poranénim mozku je vysoké riziko poskozeni extracerebralnich
organt. Zpravidla se jedna o plicni dysfunkce (Gamberoni et al., 2002).

Zygun et al. pozorovali vyskyt poskozeni extracerebralnich organi u 209 pacienti
po poranéni mozku. U 185 pacienti se vyvinula dysfunkce nékterého orgéanu.
Nejcastéjsi  se vyskytujicimi  poskozenimi byla selhani dychaciho stroji,
kardiovaskularni selhani a posSkozeni koagula¢niho systému (Zygun et al., 2005).

Mezi predispozice ke vzniku pneumonie jsou aspirace pied hospitalizaci,
poskozeni dychacich reflexii, prolongovana intubace, terapie kortikoidy, barbituraty
a histamin-2-antagonisty. Kazdy den intubace zvySuje pravdépodobnost vzniku fatalni
bronchopneumonie o 1%. Bakteriologicky obvykle jde o nozokomialni multirezistentni
kmeny, které vétSinou prendsi na pacienty oSetfujici personal. Uzavieny odséavaci
systém, kterym by meély byt vybaveny standardné¢ oddéleni JIP a ARO pecujici
o intubované pacienty, je z hlediska prevence mozného pienosu infekce piednosti.
Aspirat z odsavaci cévky je nutno 3krat tydné bakteriologicky vysSetfit a piipadnou
1é€bu  bronchopneumonie konzultovat s ATB stfediskem pfislusné nemocnice.
Dilezitym preventivnim krokem je v€asna extubace, kterou indikujeme co nejdiive po
stabilizaci stavu védomi, funkci mozkového kmene a hlavovych nervi IX-XII a po
stabilizaci nitrolebe¢niho, resp. perfuzniho tlaku. Pokud neni perspektiva extubace do
10.dne po urazu, pak indikujeme tracheostomii, kterd zlepSuje moznosti péce o dychaci
cesty. Snizuje celkové riziko bronchopneumonie proti pacientum s translaryngealni
intubaci. Tracheostomii je nutno provést dostate¢né nizko a zavést kanylu velikosti
9 nebo 10, nebot’ mensi se velmi obtuluje hleny (Smrcka, 2001).

Ptrevazujici pfi¢inou plicni dysfunkce je ventilacni pneumonie (VAP). VAP
zhorSuje stav neurologického poskozeni, zvySuje nutnost intenzivni péce, prodluzuje
pobyt v nemocnici a je zde vyssi riziko smrti (Pelosi et al., 2005).

K 1é¢bé pacientt s dysfunkci dychéani je nezbytnd mechanicka ventilace, které se
dociluje endotrachealni intubaci. Intubace se zavadi jako prevence pifed hypoxemii
a/nebo hyperkapnii (Belda et al., 2004).

Ventilaéni pneumonie (VAP) je nejbéZngjsi nozokomidlni infekci, kterd se
vyskytuje na jednotkach intenzivni péce. Pacienti po urazech jsou k VAP zvlasté
nachylni. Stav téchto pacientl ¢asto vyzaduje krevni transflizi nebo parenteralni vyzivu.

Tyto faktory spolu s ¢astymi piesuny pacientt (napiiklad na opera¢ni sal) davaji
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vzniknout imunosupresivnim stavim, b&hem kterych imunitni systém ztraci svou
schopnost reagovat adekvatné na vnéj$i a vnitini zmény homeostazy.

Je tézké zjistit imrtnost v souvislosti s VAP. Ve sledované skupiné, ktera
obsahovala smiSenou populaci, byla pravdépodobnost smrti v souvislosti s pneumonii
32%. Toto ¢islo se vyznamné zvysuje u pacientll na jednotce intenzivni péce, kde je
riziko smrti spojené s pneumonii 65%.

Nejvetsi rizikovy faktor pro rozvoj VAP je doba trvani mechanického dychani.

Déle zaintubovani pacienti maji daleko vétsi riziko rozvoje VAP (Minei et al., 2006).

4.4 Tromboembolie

Trombo6za hlubokého Zilniho systému a plicni embolie jsou obavanymi
komplikacemi u hospitalizovanych pacientt. Incidence téchto komplikaci poklesla na
1- 2% po zavedeni elastickych puncoch dolnich kon¢etin do oSetfovatelskych standardi.

Cetné prace doporuduji u pacientll po tézkém traumatu hlavy od 2. pooperaéniho
dne aplikovat subkutanné¢ 5000 j. heparinu dvakrat denné, zkuSenosti ukazuji, ze
dostatecna je i polovicni davka, tj. 2500 j. Pfi klinickém podezieni na trombo6zu (otok
a bolestivost Iytka) vysetiujeme statim zilni sytém ultrazvukem, pfi podezieni na plicni
embolii (dusnost, tachykardie, pokles arterialni saturace kyslikem) provedeme snimek
plic, radionuklidovy ventilacné-perfuzni scan, popf. plicni angiografii. Plna
heparinizace neni do 10dnii po téZkém traumatu mozku vhodna pro vysoké riziko
krvaceni do CNS. Ve spolupraci s internistou nebo hematologem je nutné vzdy nalézt
kompromisni davku heparinu a sledovat neurologické zmény, popi. indikovat Castéjsi
CT kontroly u pacientll v bezvédomi. U pacientti chronicky warfanizovanych, u kterych
riziko tromboembolie pfi normalni hladiné¢ INR (international normalized ratio, coz je
procento potencidlu Quickova testu v porovnani s mezinarodnim standardem) velmi
vzrista, je tieba postupovat zcela individualné (Smrcka, 2001).

Zilni tromboembolie je vyznamna komplikace pfidruzend s traumatickym
mozkovym zranénim a je odpovédna za vyznamnou morbiditu a mortalitu.
Tromboembolie byla hlavnim divodem pro¢ se pied lety zvazovalo zda pouzit latku
zabranujici srazeni krve u pacienti s poranénim hlavy, ktefi trp€li intrakranidlnim
krvacenim nebo u pacientd, ktefi potiebovali intrakranidlni operaci.

Vyskyt zilnich tromboembolickych komplikaci u pacientt po Urazu se pohybuje
mezi 19% a 54%. Skuteény vyskyt se méni v zavislosti na pfitomnosti dalSich zranéni

V souvislosti s traumatem, pouziti dostupnych ochrannych opatieni a diagnostickych
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metod. Pacienti ktefi utrpéli traumatické mozkové zranéni jsou ve velmi vysokém riziku
Zilniho tromboembolie.

Heparinova terapie se pouziva jako ochrana proti hluboke Zilni trombdze a plicni
embolii. Heparin je latka, zabranujici srdzeni krve. Pii operacich se u nékterych
pacientli pouziva proto, aby se piedeslo ucpani zivotné¢ dilezitych cév. U pacientil
s t¢zZkym poranénim mozku vSak neziskal Sirokého uplatnéni z divodu, Ze pii vétsi
davce se zvysuje riziko intrakranialniho krvéaceni.

Ukazuje se, Ze pouziti nizké davky nefrakcionovaného heparinu
a nizkomolekul&rniho heparinu u téchto pacientd ma za nasledek klinicky vyznamné
snizeni Zilni tromboembolie bez vyznamného zvyseni krvaceni.

Cuppit provedl prizkum pomoci dotaznikli, které rozeslal do 29 urazovych
center. Dotazoval se na metody, které¢ dané pracovisté pouziva, zda elastické puncochy,
intermitentni pneumatickou kompresi nebo heparin. Zjistoval jaké typy heparinu
pouzivaji a u jakych pacientl. Ve 26 urazovych centrech se pouziva elastickych
puncoch, v 10 centrech pouZivaji intermitentni pneumatickou kompresi. V 17 centrech
se pouziva heparin, z nichz 15 center uzivd nizkomolekularniho heparinu, jedno
centrum nefrakcionovaného heparinu a jedno centrum pouziva obou druhil heparinu.

Dale se centra méla moznost vyjadiit k problému jakému pacientovi by heparin
neposkytli. Z tohoto dotazu vyplynulo, Ze neni vhodné heparin uzit u pacienti

s extracerebralnim a intracerebralnim hematomem (Cuppit, 2001).

4.5 Krvaceni do gastrointestinalniho traktu

Erozivni gastrointestinalni 1éze jsou u pacientd po tézkém traumatu CNS velmi
casté a nékteré endoskopické studie je popisuji az u 90% pacientti. Tézké krvaceni do
GIT s nutnosti urgentni endoskopicke intervence a transfuze vznika u 2-10% pacientt.
Preventivni podavani antiulcerdznich preparatt spolu s tstupem od podavani kortikoida
u traumat CNS snizuji riziko do GIT. Pfi¢inou krvaceni byva i dekubitus po déle
zavedené nazogastrické sond¢ — proto je vyhodné u pacientli s nutnou dlouhodobé;jsi
enteralni vyzivou zavést tenkou jejunalni sondu nebo provést gastrostomii. Zaketnost
této komplikace spociva vtom, Ze kni dochazi mnohdy az fadu dnd po
neurochirurgické operaci v dobg, kdy se stav pacienta poklada za stabilizovany. Vétsinu
téchto zavaznych komplikaci 1ze zvladnout konzervativné ve spolupraci se zkusenym

endoskopistou a chirurgem (Smrcka, 2001).
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Gastrointestinalni krvaceni z peptickych viedl nebo z jinych pfi¢in se vétSinou
zastavi samovolné. Jestlize se tak nestane, je potieba zahdjit terapii. To se tyka hlavné
pacientl, s Vysokym rizikem opétovného krvaceni. Endoskopicka terapie dosahne
hemostazy u vice nez 90% krvacejicich pacientii a tim redukuje imrtnost. Po ispésné
hemostaze pocatecniho krvaceni se primarnim zajmem stavd prevence opakovaného
krvaceni, které nastane az u 20% pacientli. Aby se predeslo opakovanému krvaceni bylo
Siroce po mnoho let uzivano ovlivnéni aktivity histamin-2—receptoru antagonistou.
U akutné krvacejicich pacientti to vSak nevedlo ke snizeni po¢tu opétovnych krvaceni
nebo redukovat potiebu transfize ¢i operace. Omeprazol, inhibitor intraven6zni
protonové pumpy, vyznamné snizil pocet opétovného krvaceni. Tento 1¢k ziejmé
nesnizuje pottebu chirurgického zakroku ani timrtnost.

Endoskopie se vyuZiva v kontrole akutniho krvaceni. Léze po nedavnem
krvaceni je mozné identifikovat a uspésné provést endoskopickou terapii. Aktivné
krvacejici vied ma pravdépodobnost opétovného krvaceni mezi 90% a 100%,
nekrvacejici céva mezi 40% a 50%, adherovand srazenina na viedu 20% a 30%. Pokud
neni viditelné Zadné akutni krvaceni nebo sraZzenina je riziko opétovného krvaceni
mnohem nizsi.

UvaZzuje se o mozném vlivu bakterie Helicobacter pylori na krvéaceni do
gastrointestindlniho traktu. Pfitomnost této bakterie 1ze prokazat pomoci endoskopie.
Tato bakterie je vyznamnym faktorem pii vzniku chronického typu B zanétu zaludku
a duodenalniho viedu. Jaspersen et al. demonstroval, Ze eradikace H. pylori vyznamné
redukuje viedovou recidivu a opétovné krvaceni u pacientli s duodendlnim viedem

(Conrad, 2002).

4.6 Hormonalni poruchy po Urazu mozku

U piezivSich pacienti se Casto po urazu mozku vyskytuji neurologicke,
kognitivni, emo¢ni i socidlni nasledky. Po Urazu mozku se také miiZze objevit porucha
funkce hypofyzy. Prvni ptipad posttraumatického hypopituarismu byl zaznamenan jiz
v roce 1918. Mechanismus vzniku vSak neni zatim znam. Zcela urcité se podili pokles
gonadotropnich funkci, zejména pak testosteronu u muzi. Duvodem poskozeni
hypotalamu a hypofyzy je zfejmé ischemické poskozeni, zejména poskozeni feciste,

které zasobuje vétSinu adenohypofyzy.
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Hormonalnimi zménami po tirazu mozku se zabyva mnoho studii. Jejich cilem je
urCit prognostické ukazatele Hladina kortizolu byva vétSinou zvySend. Avsak vysoké
i nizké hladiny kortizolu maji horsi prognozu.

Vyskytuji se 1 poruchy neurohypofyzy. Tézky diabetes insipidus se vyskytuje asi
u 3% pacientt, dale se vyskytuje nedostatek antidiuretického hormonu u 21-26 %
a nepiiméiend sekrece antidiuretického syndromu.

V disledku velkého poctu poranéni mozku neni v soucasné dobé mozné u vsech
pacienti provadét endokrinologické vySetieni. Z tohoto vySetieni se vyfazuji pacienti
s velmi tézkym poranénim mozku a na druh¢ strané pacienti s velmi mirnym poranénim
mozku. Cilem je vybrat skupinu pacientl, u kterych je nejvétsi pravdépodobnost
endokrinni poruchy.

Studie se zamé&fuji i na Casovy interval, kdy vySetfeni provadét. Vysledky téchto
studii ukazuji, Ze po tfech mésicich mize dochazet k tipravé hypopituitarizmu. AvSak
mezi tfemi az dvanacti se mohou objevit i nové deficity. Z tohoto diivodu by se mélo

definitivni endokrinologické vySetieni provadét nejdiive rok po trazu (Cap, 2006).
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5 Intrakranialni komplikace

Mezi cast¢ komplikace kraniocerebralnich patii pozdni hematom, likvorea,
pneumocefalus, mozkova ischémie, infekce, hydrocefalus, poruchy hlavovych nervi,

vaskularni Iéze, epilepsie.

5.1 Mozkovaischémie

Mozkova ischémie je velmi obavanou komplikaci po poranéni mozku, protoze je
vyrazem nizkého mozkového perfuzniho tlaku. Mize byt natolik hluboka a globalni, ze
vede nakonec ke smrti mozku (Smrcka, 2001).

VétSina télesnych tkanich obsahuje pfi relativné malé spotiebé znacné zésoby
rezervnich zivnych latek pro ptipad blokady v jejich ptivodu. Dokdze tedy vydrzet delsi
dobu anaerobniho metabolismu pomérné beze Skody tim, ze utilizuje lipidy a proteiny
jako zdroje energie. Mozek vSak tuto schopnost nema. VeSkera zasoba mozkové tkané
je 315 umol/g, z toho 90 pmol/g v parenchymu a 225 pmol/g v cévach. Tato z&soba
umozni preziti pii nahlé zastavé krevniho pfitoku na 8 minut. Ztrata funkce neuronti
s bezvédomim vSak nastava jiz za 10 sekund. Zasoba uhlovodant 9 umol/g se sklada
z 5 umol/g glykogenu a 4 umol/g glmk Dovoluje preziti bunék asi 90 minut.
Cerebralni metabolicky obrat kysliku je 3,5 ml/100 g tkdn&/min., tj. 50 ml/min pro cely
mozek.

Mozek za normalnich okolnosti vyuZiva jako zdroj energie oxida¢ni glykolyzu.
Kyslikova nabidka v normalni arterialni krvi pfesahuje mozkovou kyslikovou potiebu
asi dvojnasobné, nabidka gluk6zy svou poptavku asi dvacetindsobné. Snizeni bézného
mozkového pritoku az pod 50% se proto obvykle neprojevuje zadnym deficitem
funkce. Teprve pii poklesu celkového krevniho prutoku (CBF) k hodnotdm kolem
20 ml/100 g tkané/min klesa funkcni aktivita neurond. Setrva-li vSak nedostate¢ny CBF
na hodnotach pod 20 ml/100 g tkdné/min déle, dochazi k dlouhodobé;jsi depolarizaci
bunééné membrany se ztratou funkce v podobé parézy, ztraty zraku, hyperestezie, ztraty
védomi a nejriznéjSich dalSich defektl, které vyhasla funkce CNS mitize zptsobit. Pti
dosud zachované vitalité buiikky depolarizovand membrana ztratila informac¢ni funkci
a nachazi se ve stavu tzv. ischemického polostinu.

Porucha funkce neuronu, nastupujici v prvnich minutach ischémie, tkvi nejvétsi
mérou ve ztraté membranového potencialu a snizeni poctu synaptickych vehikul, které

soucasn¢ zduii. Také zvétSeni objemu dendritickych zakonceni pfispiva k preruSeni
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neurotransmise. Tkan bez pratoku postrada dodavku energetickych substratii a odklizeni
metabolickych kone¢nych produktl, vcetné laktatu. Pfi situaci, kdy je rozhodovano
0 preziti nebo smrti neuronil, je zajimavé sledovat chovani energetickych fosfati
a laktatu, které miizeme méfit pomoci magnetickorezonan¢ni spektroskopie. Mozkova
ischémie zpisobi patrny kolaps rezonanci kreatininfostitu i ATP, energetickych
sloucenin, udrzujicich za aerobni glykolyzy membranové potencialy.

V ptipadé¢, ze CBF klesne pod hodnoty kolem 10 ml/100 g tkdn¢/min, dojde po
nekolika minutach k strukturdlnim zménam mozkovych bunék. Nejcitlivéjsi je neuron,
po jeho poSkozeni dochazi krozvratu také v burice oligodendroglie, poté mikroglie
a nakonec i v bunkach cévniho endotelu.

Na omezeny ptivod kysliku a glukézy reaguje mozkovy parenchym jejich

zvysenou extrakci ze zbyvajiciho pratoku (Kalvach, 1997).

5.2 Likvorea

Vytok likvoru lze délit na likvoreu a likvorovou pistel. Likvoreou je oznaovan
vytok moku v ¢asnych stadiich po Urazu, pistéli se nazyva dlouhotrvajici a pozdni vytok
moku, popf. recidivujici formu (Smrcka, 2001). Mnozstvi mozkomisniho moku, které
vytéka z nitrolebe¢niho prostoru, nebyva zpravidla velké, jen nékolik kapek az nékolik
mililitrd denné (Mracek, 1988). Vznikaji pfi penetrujicich poranénich a zlomeninach
lebky, paranazalnich dutin, stfedousi a mastoidalnich sklipkt. Existuji 4 typy likvorey:
rhinorrhea, otorea, orbitalni a zadni nazofaryngealni.

K likvorei dochazi nejéastéji pti zlomeninach spodiny lebecni. Vznikd obvykle
v mistech, kde je lebka ztenéena. Cetnost posttraumatické rinorey u poranéni hlavy je
kolem 2 - 3%. Incidence posttraumatické likvorey u dospélych a déti je v poméru 10 : 1.
Niz8i riziko vzniku likvorey u déti je pravdépodobné zpusobeno vyssi flexibilitou
détské lebky a niz§im pocCtem celnich ndraz. U déti je menSi pneumatizace
parandzalnich dutin, které se vyrazné zvétsuje dospivanim. Nékdy mozek tamponuje
vznikleé defekty v kosti, takze alespon v akutni fazi neni likvorea patrna. Nejcast&js$im
druhem poranéni, které se projevuje likvoreou, je frontobazalni poranéni. Zlomenina
zadni stény frontalniho sinu vede Casto ke vzniku likvorey ptes canalis nasofrontalis.

Mok mtze vytékat z jednoho nebo obou nosnich priduchil. Jednostranna likvorea
nemusi vZdy uréovat stranu kranionazalni komunikace, stejné jako bilateralni likvorea
neznamend pritomnost defektli na obou stranach. Nékdy je kranionazalni komunikace

na druhé strané nez vytok znosu, jde o tzv. kontralateralni likvoreu. PfiCinou je
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poskozeni kostniho septa mezi nosnimi dutinami. Postizeni ¢ichu ¢&i poskozeni optiku
napovi o stranovém postizeni. Celni trauma orbity miize rovnéz vést k prosaknuti moku
pies orbitu, imitujicimu plac.

Penetrujici poranéni mozku mize vést k likvorei ¢i likvorové pistéli. V sestavé
101 pacientli mélo 8,9% pacientl likvorovou pistél a z toho témét 50% mélo infekéni
komplikace (Smrcka, 2001).

Z hlediska ¢asového vyskytu je mozné rozliSovat tii formy likvorey: Casnou,
pozdni a recidivujici.

Casna likvorea: Vytok mozkomisniho moku muze trvat kratce, jen n¢kolik minut,
hodin nebo dni. V akutnim obdobi tirazu muze byt i ptehlédnuta, zv1asté pii soucasném
poranéni obliceje, kdy z nosu a ust vytéka krev, zvratky a slizni¢ni sekrety. Kratkost
vytoku moku z lebe¢ni dutiny byva zptsobena téZ edémem pohmozdéného mozku,
ktery uzavie jak subarachnoidalni prostor na spodiné¢ pfedni jamy lebecni, tak
i podrazovy otvor. Takeé edém nosni sliznice, krevni koagula v nosnich dutindch
| V misté€ zlomené kosti a roztrzené tvrdé pleny mohou komunikaci uzaviit.

Pozdni likvorea: Nékdy se oznacuje na primarné a sekundarn€ pozdni likvoreu.
U sekundarn¢ pozdni likvorey jde o novy vyskyt vytoku mozkomisniho moku, ktery
vznikne po prechodném zdanlivém vyhojeni likvorey. U priméarné pozdni pourazové
likvorey vznikd vytok moku pozdé&ji po trazu, po tzv. volném intervalu mezi tirazem
a likvoreou. Tento interval byva nejcastéji nékolik tydnti az mésicii. Likvorea vznika
v tomto obdobi pravdépodobné po odeznéni mozkového edému, ktery blokoval otvor
Vv tvrdé plené a kosti.

Intermitujici, recidivujici likvorea: Po zdanlivém zhojeni ¢asné likvorey dojde po
urc¢itém ¢asovém odstupu opét k vytoku mozkomisniho moku. Tyto opakované likvorey
se vysvétluji zmeénami tlaku mezi nitrolebecni a nosni dutinou, které mohou zpusobit,
napft. kaslem, kychnutim, smrkanim apod., opétné otevieni arachnoidealni adhere nebo
Jizvy Vv nosni sliznici (Mracek, 1988).

Pro likvoreu je typickd zavislost na intrakranidlnim tlaku ¢i poloze. Pacienti se
zlomeninou baze lebecni mohou trpét trvalym ukapavadnim moku znosu ¢i ucha
v horizontalni poloze. Jini pacienti jsou bez zndmek likvorey v klidu na lazku. Ob¢as se
objevuji likvorova hladina v paranazalnich dutinach, ve stfedousi nebo mastoidalnich
sklipcich. Kdyz se pacient posadi nebo jen zvedne hlavu, objevi se likvorea. VétSina
téchto Cinnosti je spojena s mirnym Valsalvovym manévrem, pii které se zvySuje

intrakranialni tlak.
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Pacienti s frakturou pyramidy mohou mit zfetelny vytok moku zucha. Je-li
krvavy, objevuje se na mulu ¢i polstati dvojity krouzek, jeden jasnéj$i a druhy vice
krvavy vlivem razné hustoty obou slozek. Tim dochazi k riznému priniku pies savy
material.

Likvoreu Ize diagnostikovat nékolika testy. Zakladni je rozliSeni mezi
mozkomiSnim mokem a nosni sekreci. Jeden z nejstarSich zpisobd je zaloZzen na
prikazu pfitomnosti glukézy v moku, protoze ta normalné neni v nosni sekreci. Jako
testovaci papirek miize poslouzit Detrostix. Analyza mize byt faleSn¢ pozitivni, pokud
vzorek obsahuje krev. Falesn¢ negativni vysledky jsou rovnéz Casté. Jiny test je zalozen
na skuteCnosti, Ze beta-2-transferin se naléza jen v mozkomi$nim moku a mize byt
a zatim se v praxi bézné nepouziva.

Skiagram lebky mize byt pfilezitostné napomocny k lokalizaci mista likvorey.
Napf. paranazalni dutiny ¢i mastoidni sklipky mohou byt zastfeny pfitomnym mokem,
i kdyz stejna zastfeni mohou byt zptisobena krvi a zanétem. Je-li jasny vytok tekutiny
Z nosnich priiducht, sinusy jsou pravdépodobné naplnény mokem.

Jednou z prvnich metod, kterd se uzivala k verifikaci pistéle, je instilace ruznych
barevnych latek do likvorového prostoru, bud’” lumbdlni, nebo subokcipitalni punkeci,
a zjistovani jejich ptitomnosti v sekretech rinoskopicky. Také se sledovalo zbarveni
tamponti zavedenych do nosnich priduchti. Uzival se indigokarmin, fenolsulfoftalein,
metylenovd modf. Nevyhodou byla vysoka toxicita na nervovy systém, a proto se jiz
tyto preparaty nepouzivaji. DalSi z metod pouzivanych v minulosti je kontrastni
vetrikulografie. Tato metoda piedpokladala zavedeni ventrikularni katétr s naslednou
instilaci jodoveho kontrastniho preparatu do komory a provedeni fluoroskopie.

Technika, ktera se v soucasnosti pouziva pro identifikaci a lokalizaci likvorove
pistéle, spada do oblasti nuklearni mediciny. Do mozkomiSniho moku se aplikuji rizné
radionuklidy, jako radioaktivni natrium ¢i radioaktivni jodovany lidsky albumin.
V soucasnosti nejznaméjSimi uZivanymi agens jsou technecium a indium. Kazdy
z téchto radioaktivnich materialt pii instilaci do lumbalniho spinalniho kanalu cirkuluje
fyziologickou mozkomisni cestou. Radioaktivni nosi¢ stoupd spinalnim kanalem do
cisteren, IV. komory, postrannich komor a dale na konvexitu mozku. Specialni nosni
tampony se umistuji do nosnich dutin v blizkosti meéti paranazalnich dutin. Po aplikaci

radionuklidu jsou tampony ponechany na misté asi 6 hodin, pak se vyjmou a gama
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snima¢ je schopen detekovat mnozstvi radioaktivity na kazdém tamponu. Uvedena
technika umoznuje potvrdit pfitomnost pistéle a urcit jeji misto.

V 60. letech, pfed zavedenim CT, snimala cestu radionuklidi po intrathekalni ¢i
intraventrikularni aplikaci scintigraficka kamera. Radioaktivni nosic¢ prochazi ptes pistel
do paranazalnich dutin nebo na bazi lebecni. Toto zjisténi umoznovalo chirurgovi zvolit
ptistup ptimo k mistu defektu. Se zavedenim CT radionuklidova cisternografie
ustoupila do poradi.

V 70. letech po zavedeni CT zacala nova éra moznosti pro ureni likvorové
pistéle. Umoziuji to jemné fezy lebecni baze, vcéetné oblasti kolem orbity,
paranazalnich dutin i pyramidy.

Lécebné metody jsou konzervativni nebo operacni. Nazory odbornikli se na 1écbu
lisi. Zakladnim pozadavkem konzervativniho postupu je klid na IuZzku se zvySenou
polohou hlavy na 10 — 20 stupiii. Tato poloha snizuje intrakranialni tlak, a tim i tlakovy
gradient likvoru ptes defekt v kosti i dufe. Nékdy je vyhodnégjsi horizontalni poloha,
pokud pii ni nedochdzi k vytoku likvoru. Uvadi se vyléceni 85% pacientl timto
terapeutickym rezimem béhem 7 dni. Trva-li likvorea i po 5-7 dnech, zastanci
konzervativniho postupu doporucuji lumbalni drenaz na 5-7 dni. V ptipadé neuspéchu
nasleduje operace. Konzervativni zpisob 1écby nelze zvolit u chronickych
traumatickych pistéli. U pacientt, u kterych se objevi meningitida i nékolik let po urazu
s minimalni likvoreou ¢i bez ni, je nutné radiologicky zjistit misto defektu a po sanaci
mozku zvolit operacni postup.

Zakladnim principem operacniho feSeni je uzavieni kostniho defektu a vodotésné
uzavieni dury. Lze provést pfimou intrakranialni plastiku nebo vyuZzit endoskopickych
metod v rdmci spoluprace s ORL. Ptimy chirurgicky pfistup k piStéli se definitivné
uptfednostnuje pred dalSimi nepifimymi metodami. Misto likvorové pistéle je obvykle
identifikovano klinicky nebo radiologicky. Casto se pfimy chirurgicky p¥istup k pist&li
kombinuje se soucasnou peroperacéni a pooperacni lumbalni drendzi moku (Smrcka,
2001).

Reiber et al. zjistili, Ze beta-trace protein je senzitivnim markerem pro rhinoreu
a otoreu. Koncentrace beta-trace proteinu v mozkomisnim moku, séru a nosnim sekretu
je vySetfovana imunonefelometricky. Analyza beta-trace proteinu umoznuje rychlou,
citlivou a spolehlivou metodu k detekci rhinorey a otorey. Tuto kvantitativni analyzu Ize

proveést na nefelometru za par minut (Reiber et al., 2003).
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5.3 Posttraumaticky pneumocefalus

Pneumocefalus je patologické spojeni nitrolebecniho prostoru s vnéjskem
(Mracek, 1988). Piitomnost vzduchu intrakranidlné (subduralné, subarachnoidalng,
intracerebralné ¢i v mozkovych komorach) v disledku komunikace intrakranialniho
a extrakranialniho prostoru (Tichy, 1997). Plyn v lebe¢ni dutiné se muze objevit
nasledkem trazu, po pneumoencefalickém nebo ventrikulografickém vysetteni, kdy byl
intrakranialn¢ aktivné insulfonovan vzduch nebo po lumbalni, subokcipitalni nebo
komorové punkci, kdy miize nékdy proniknout vzduch do likvorovych cest pasivné
(Mracek, 1988).

Pneumocefalus se Casto vyskytuje u fraktur paranazélnich sini za soucasného
natrZzeni dury mater. Mén¢ Casto jsou pfi¢inou fraktury prochazejici skalni kosti, pfi
kterych vznikd komunikace se stfedousim a mastoidalnimi sklipky. Ve 25% ptipadi
byva pfitomna likvorea a nitrolebecni hypotenze. N&kdy dochdzi na principu
jednocestného ventilu k akumulaci vzduchu v nitrolebi, nejcastéji subduralné a dochazi
Kk rozvoji nitrolebecni hypertenze (tzv. tenzni pneumocefalus). Tento stav fesime akutné
trepanopunkci a vyplachnutim vzduchu fyziologickym roztokem. Jiz prosty rtg snimek
zobrazi vzduch v nitrolebi, ptesny rozsah vidime na CT. Ve vétsin¢ piipada dochazi do
7-10 dni k resorpci vzduchu pfi konzervativnim postupu. Pokud problémy pietrvavaji
nebo jestlize dojde k recidivé, je nutné indikovat opera¢ni revizi, nejcastéji z bifrontalni
kraniotomie, a provést plastiku v misté defektu kalvy a dury mater (Smrcka, 2001).

RozliSujeme pneumocefalus akutni a pozdni. Akutni pneumocefalus vznika
predevsim nasledkem tlakovych zmén ve chvili tirazu pfi poSkozeni kosti a tvrdé pleny
a souCasném nitrolebeénim pietlaku s nadslednym podtlakem. Vzduch z vedlejSich
nosnich dutin pronikd skrze poskozenou sliznici, kost tvrdou plenu a arachnoideu
avytvari jemné vzduchové vyplné v subarachnoidalnim prostoru. Pozdni forma ma
odli$ny mechanismus vzniku. Prvnim pfedpokladem je nedokonale zhojené poranéni
s komunikaci do pneumatizovanych kosti, vétSinou do vedlejSich nosnich dutin. Tato
komunikace se v ¢asném pourazovém obdobi Casto klinicky neprojevuje nebo je
piehlédnuta. Otvor v kosti se dofasné uzavie edematéznim a pohmozdénym mozkem,
mékkymi plenami, sliznici a krvi. Po odeznéni edému mozku a vstiebani pohmozdéné
tkan¢, klesa tlak v lebe¢ni dutiné a vzduch z vedlejSich nosnich dutin mize pronikat
intrakranidlné bud’ pasivné, nebo néasledkem zvyseného tlaku vzduchu v nose pii kasli,

kychnuti, zanétu 1 pti prostém fyziologickém dychani (Mracek, 1988).
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5.4 Posttraumatické intrakranialni infekce

Oteviena a penetrujici poranéni hlavy, likvorova pistél, operace, ventrikulostomie,
méfeni ICP jsou faktory, které zvySuji riziko rozvoje intrakranidlnich infekcnich
komplikaci. Epiduralni absces, osteomyelitida, subduralni empyém, meningitida
a mozkovy absces se vyskytuji u 2-5% pacientd po tézkém traumatu hlavy. U pacientl
S otevienym poranénim, zvlasté stielnym, je riziko vys$i. Imunodeficientni pacienti
vykazuji vyssi procento téchto komplikaci. Peroperacni podavani antibiotik u vSech
pacientli snizuje riziko infekénich komplikaci, u rizikovych skupin prodluzujeme

podavani na 1-2 tydny (Smrcka, 2001).

5.4.1 Meningoencefalitida

Hnisavd meningitida se nevyskytuje pfili§ Casto ve srovnani s mnozstvim
penetrujicich kraniocerebralnich poranéni (Mracek, 1988).

Jde o komplikaci zhorSujici sekundarni poskozeni mozku. Dochazi k vyraznému
ovlivnéni korového krevniho pratoku a metabolismu kysliku. Mozkova tkan je
ischemizovand, hypoxickd a mechanicky poSkozena a je velmi citlivd k ptivodcim
infekce. Pfi klinickém podezieni je nutno vySetfit likvor a citlivost na antibiotika.
Davkovani vzdy konzultujeme s antibiotickym stfediskem a infektology. Komplikaci
téchto infekci je vedle neurologické loziskové leéze epilepsie a komunikujici
hydrocefalus (Smrcka, 2001).

Meningitis lze délit na ¢asnou, pozdni, recidivujici, na meningitis provazejici
tvorbu abscesu mozku, likvorovou pistél a frontobazalni nebo temporobazalni poranéni.
Tyto faktory ovliviiuji terapeuticky postup. Dilezité je rozpoznat vznik meningitidy po
kraniocerebralnim poranéni. Klinické rozpozndni byva obtizné u pacientl s poranénim
mozku, protoze pourazové subarachnoidalni krvaceni zpusobuje vSechny piiznaky
obvyklé pii meningitidé jako bolest hlavy, zvraceni, fixovana §ije, psychicka alterace
nebo teplota. Hlavnim piiznakem je progredujici zhorSovani stavu védomi. Provadi se
lumbélni punkce, likvor v§ak byva Casto erytrochromni a zanét urci az cytochemické
vySetfeni. Likvor se vySetfuje bakteriologicky a kultivacné ke zjisténi citlivosti na
antibiotika. Ne&ktefi autoii se domnivaji, ze meningitida vzniklda do tfi dnd po
frontobazalnim poranéni byva vétSinou zpiisobena pneumokokem a doporucuji nasadit
1é¢bu penicilinem. U meningitid, kterd vznikaji u penetrujicich poranéni pozdé¢ji, byva

pti¢inou infekce Staphylococcus aureus a gramnegativni mikroby.
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Idedlnim postupem je prevence meningitidy dokonalym oSetienim kazdého
kraniocerebralniho poranéni (Mracek, 1988).

Malipiero et al. sledovali mechanismy imunity a tkanového poskozeni
U autoimunitnich a infek¢énich onemocnéni centralniho nervového systému. Zamétili se
také na vliv transforma¢niho rustového faktorup (TGF B) na centdlIni nervovy systém.
U mysSi sindukovanou meningitidou  Streptococcus pneumonie  a deleci
TGF-p receptoru Il na leukocytech je patrny zvySeny pocet neutrofili v misté infekce,
kde podporuji odstranéni bakterii. ZlepSeni obranyschopnosti proti Streptococcus
pneumonie je spojeno s témét kompletni prevenci meningitidy indukujici vaskulitidu,
kterd je hlavni intrakranidlni komplikaci vedouci k poSkozeni mozku. Data ukazuji, Ze
endogenni TGF-B potl&uje obranyschopnost proti bakterialni infekci ve CNS. Tyto
protiklady s nélezy z jinych ¢asti téla ukazuji, ze TGF-B je silny chemotakticky cytokin,
ktery zvySuje odstranéni mikrobti (Malipiero, 2007).

5.4.2 Epiduralni absces

Epiduralni absces vznikd nejCastéji v dasledku rhinogenni, otogenni anebo
posttraumatické infekce (Kala, 1997).

Mezi kosti a tvrdou plenou se hromadi hns a tvoii se zde zanétliva granulaéni
tkan. Nemocny ma celkové pfiznaky infekce, bolesti hlavy a s narlistdnim mnozstvi
hnisu vznikaji pfiznaky jak mistniho tlaku na mozek, tak celkového zvySeni
nitrolebecniho tlaku (Mracek, 1988).

Epiduralni absces mize probihat akutné, subakutné ¢i chronicky. Chronicky
prubéh je typicky pro nemocné po provedenych neurochirurgickych vykonech, kdy
dochézi kinfekci v operaéni rané. Je vzacna komplikace vyskytujici se do 0,25%
pacientt po traumatu hlavy (Kala, 1997). Klinické projevy byvaji zpocatku némé
a teprve spolu se Sifenim zanétu pfes emisarni vény vedou k diagndze a chirurgickém
zédkroku. CT prokaze hypodenzni epidurdlné¢ ulozenou kolekci. Po provedeni
kraniotomie je nutné vedle hnisu odstranit i ¢etné granulace a ¢asto i kost, kterd byva

osteomyeliticky zménéna (Smrcka, 2001).

5.4.3 Subdurélni empyém

Relativné vzacnd komplikace postihuje do 1% po traumatu hlavy
(Smrcka, 2001). Nejéastéjsi pti¢inou subduralniho empyému je infekce paranazalnich

dutin nebo stfedniho ucha. Na rozdil od epiduralniho hnisani byva tato infekce prudka,
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provéazena vysokou teplotou, kieCemi, poruchami védomi, edémem mozku ze soucasné
tromboflebitidy kortikédlnich zil (Mracek, 1988). Klinicky obraz je tedy boutlivejsi nez
u epiduralniho empyému ¢i abscesu mozku (Smrcka, 2001). Infekce neni ohrani¢ena
jako pii epidurdlnim empyému, ale §ifi se téméef nad celou hemisféru (Mracek, 1988).
Hnisava kolekce, Casto Site do 1 cm, zplsobuje trombdzu kortikalnich vén a vede
k infartizaci, edému mozku, vzestupu ICP, nasledné k rozvoji loziskové neurologické
symptomatologie nebo k epilepsii. Pfi podezieni na tuto komplikaci je vzdy nutny
rychly neurochirurgicky zasah, pti kterém se z kraniotomie odsaje hnisava kolekce

a zaloZi se drendz k aplikaci antibiotik (Smrcka, 2001).

5.4.4 Mozkovy absces

Komplikuje oteviena traumata hlavy, stielnd poranéni a impresivni fraktury
(Smrcka, 2001). Frontobazélni poranéni vede nejen k abscesu mozku, ale casto také ke
vzniku meningitidy. Vzacné lze pozorovat vznik hnisavé komplikace po frontalnim
poranéni i po mnoha letech, aniz kdy byla zjisténa likvorea (Kala, 1997). Incidence
U poranéni hlavy dle riznych prameni kolisa mezi 3-17% s mortalitou az 50%. Cizi
télesa i kostni Ulomky v mozkovém parenchymu piedstavuji potencialni zdroj infekce
(Smrcka, 2001).

Nejvetsi zkuSenosti s oSetfenim téchto poranéni byly ziskdvany béhem vale¢na
konfliktd. H. Cushing vroce 1918 ziskal zna¢né zkuSenosti za 1. svétové valky.
Doporucoval v€asné a dostatecné oSetieni s odstranénim devitalizovanych tkani,
kostnich fragmenti a cizich téles.

Nedokonale oSetfené penetrujici kraniocerebralni poranéni mize byt
vychodiskem pro rozvoj abscesoveho loZiska. Devitalizovana mozkova tkan, ktera je
kontaminovana, vytvaii pro nejrizngjsi bakterie Zivnou pudu. Za pfi¢inu zanétlivych
komplikaci byly povazovany ponechané kostni fragmenty a cizi télesa po nedokonalém
chirurgickém osSetfeni. Proto se jesté nedavno pokladalo za naprosto nutné odstranit
veSkeré kostni ulomky a v pfipadé€, Ze se nepodafilo provést dokonalé odstranéni pti
primarnim oSetfeni, byla i u asymptomatického nemocného mnohokrat doporuc¢ovana
reoperace. Pohled na 1éCebny postup se v poslednich letech méni. Z hodnoceni
1é¢ebnych vysledki u nemocnych, kteii prodélali penetrujici kraniocerebralni poranéni,
vychdazi, Ze ponechané kostni illomky nevedou ¢astéji ani k vytvofeni abscesu mozku,

ani k ¢astéjsimu vyskytu potirazové epilepsie.
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Jina situace plati pro penetrujici kraniocerebralni poranéni s ponechanim c¢asti
skalpu i vlast v mozkove tkani, kdy lze ocekavat vznik zanétlivé komplikace az v 70%
pripadi (Kala, 1997).

V okoli hnisavého loziska vznika fokalni cerebritida a nekroza, nasledné
mozkovy edém, petechialni hemoragie. Fibroblasty z okolnich cév ohranicuji hnisavé
lozisko. Zrani kapsuly obvykle trva az 5 tydnt a prochazi stadii. Absces pliisobi mass
efekt a spolu s edémem v jeho okoli mize vést ke vzestupu ICP, posunu mozku az jeho
herniaci, loziskové neurologické symptomatologii a az v 50% ptipadt k epileptickych
zachvatim. Celkové klinické ptiznaky nejsou vyrazné, pouze 25% pacientil ma teploty.
Loziskové ptiznaky jsou v Uzké souvislosti s mistem uloZeni abscesu. Ruptura abscesu
do subarachnoidalnich prostorti nebo komorového systému vede ke klinické deterioraci
az smrti za priznakt meningitidy, resp. ventrikulitidy. P#i klinickém podezieni je nutno
indikovat CT vySetfenim s kontrastem. Ncktera ohraniCend loziska indikuje
neurochirurg ke stereoaspiraci nebo exstirpaci otevienou cestou. Vzdy je tfeba ve
spolupraci s antibiotickym stfediskem a infektology pacienty pokryt antibiotiky
(Smrcka, 2001).

V poslednich letech se objevuji zprdvy o moznosti 1é¢it n€které nemocné se
sttelnym poranénim hlavy konzervativné. Jedna se vSak o piisné vybranou skupinu
nemocnych v celkové dobrém stavu s minimalni velikosti vstielu dovolujici steh bez
napéti. Samoziejmosti je 1 vylouceni hematomut a vétsi destrukce mozkové tkané. Ve
vybrané¢ skupiné nemocnych lze konzervativni 1écbou dosdhnout velmi dobrych

lécebnych vysledki (Kala, 1997).

5.4.5 Vliv poranéni mozku na imunitni systém

Po traumatu pfimo dochdzi ke sniZeni poctu cirkulujicich T-lymfocytl, je zfejma
nerovnovaha pomocnych bunék a je porusena aktivita a proliferace lymfocyti. Takeé
byva popisovan snizeny pocet NK- bunck.

Nejvice pravdépodobnym divodem mutze byt rychla redukce slozek
komplementu (Clq, Clr, C4) a deficit [gG2 a IgG4. Nasledna pievaha T2 zpusobuje
kumulaci IgE, ktery dosahne hodnot typickych pro atopické reakce nebo parazitarni
onemocnénti.

Fagocyty ztraceji schopnost usmrcovat bakterie. Ztrata této schopnosti je
zpusobena defektni opsonizaci a pravdépodobné také ve zvysené spottebé humoralnich

mediatora kratce po traumatu.
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Po pocateni nedostateCnosti se u vétSiny pacientli brzy obnovi humoralni
imunita. Nasledn¢ se ocekava zvyseni koncentrace IgE. VSechny tyto zmény jsou silné
ovlivilovany  stresem, ktery vyvold uvolnéni endogennich glukokortikoida
a katecholamint, které piisobi na cytokiny a bunééné mediatory.

Zda se zfejmé, ze poranéni mozku ovlivni imunitni systém. Tyto zmény zvySuji
riziko pro rozvoj extrakranialni infekce. Podstatu mechanismu  bé&hem
posttraumatického obdobi bude nutno jest¢ odhalit. Studium a plné pochopeni problému
by mohlo vést k vytvoieni modernich postupti budouci terapie (Smrcka et al., 2007).

Mrlian et al. provedli studii, ve které sledovali imunitni systém pacientd po
tézkém poranéni mozku. Ve skupiné 89 pacientli po poranéni mozku bylo provedeno
sledovani parametrti imunitniho Systému a u 77,52% pacientii se snizenim parametrti
imunitniho systému se rozvinula extrakranidlni komplikace. Dale zkoumali vliv mirné
hypotermie na rozvoj extrakranidlnich komplikaci, ale nebyl zjistén zvySeny vyskyt za

téchto okolnosti (Mrlian, 2006).

5.5 Posttraumaticka ventrikulomegalie

Béhem prvnich 3 mésict po té¢zkém traumatu hlavy (GCS méné nez 9) dochézi az
u 44 % pacientt k rozvoji ventrikulomegalie. Je nutno rozlisit, zda jde o hydrocefalus
nebo atrofii mozkové tkané¢ (Smrcka, 2001). Hydrocefalem oznaCujeme zmnozZeni
obsahu mozkomi$niho moku uvnitt mozkovych komor a/nebo v subarachnoidalnim
prostordch mozku a michy. Vznika diskrepanci mezi sekreci na strané jedné a resorpci
na stran¢ druhé. Nutné je odliSit rozsSifeni mozkovych a subarachnoidalnich prostora
v dasledku ubytku mozkové tkané — atrofie (Seidl, Obenberger, 2004).

Hydrocefalus je komplexni stav, jehoZ vyskyt se zvySuje se stoupajici vékem. Je
charakterizovan pfitomnosti zvétSeni dutin mozku za nepfitomnosti vyznamného
zvyseni intrakranialniho tlaku (Edwards et al., 2004).

V klinickém nélezu si vSimame hodnot GOS v intervalu 3, 6 a 12 mésicu po
Urazu, rozvoje demence, poruch chlize, pomoc¢ovani. V CT obraze hodnotime Siti
jednotlivych komor, hypodenzitu kolem piednich rohii postrannich komor, Sifi
temporalniho rohu postrannich komor, §ifi subarachnoidélnich prostorii na konvexitach
a kolem mozkového kmene. O dynamice likvoru vypovida lumbalni infazni test.
V nékterych piipadech lze uzit i né€kolikadenni monitorovani ICP. Pacienty lze na

zékladé teéchto vysetieni rozdélit do péti skupin:
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Normalni nalez — 41% - normalni §ife komor, normalni ICP.
Benigni intrakranialni hypertenze — 15% - normalni $ife komor a lehce zvySeny ICP.

Atrofie mozku — 24% - SirSi komory, normalni ICP, normalni dynamika likvoru.

> w0 D oRE

Normotenzni hydrocefalus — 9% - Sir§i komory, normalni ICP, patologicka

dynamika likvoru, rozvoj demence, pomocovani, poruchy chize.

5. Hypertenzni hydrocefalus — 11% - Sir§i komory, zvySené ICP, CT a klinicky nélez
pozitivni.

Prognéza a GOS byva u skupin 1, 2, 3 vzdy lepSi nez u skupin 4 a 5. Je nutné
zdUraznit, ze SirSi komory u pacientli po tézkém traumatu se vyskytuji ve 44 % ptipadi
(skupiny 3, 4, 5), ale pouze necela polovina z téchto pacientti (skupina 4 a 5) ma
prospéch ze zkratové operace. Vcasné vyhledani téchto ,,shunt respondenti® muze
vyrazné vylepsit vysledky 1é¢by, a proto je nezbytna spoluprace neurologa, radiologa

a neurochirurga (Smrcka, 2001).

5.6 Posttraumaticky subdurélni hydrom a hygrom

Subduralnim hydromem nazyvame pourazové nahromadéni mozkomisniho moku
v subdurdlnim prostoru. S timto stavem se setkavame vétSinou u starych lidi, u nichz
soucasné vznika kolaps atrofického mozku. Likvor, ktery se potrhanou arachnoideou
vylévéa do subduralniho prostoru, miize ventilovym mechanismem méstnat a vytvaret
plodny tlak na mozkovou hemisféru. Tyto hydromy vétsinou byvaji oboustranné, mohou
byt lehce zakrvavélé, pozdé€ji xantochromni.

U subdurélniho hygromu se tekutina opouzdiena v subduralnim prostoru vytvoiila
z chronického subduralniho hematomu jeho autolyzou a postupnym odbarvenim az do
xantochromie (Mracek, 1988).

Subduralni kolekce charakteru hygromu nebo hydromu, které prokazeme pii CT
kontrole za n¢kolik dnti az tydnl po tézkém traumatu hlavy. Pivodni CT je negativni
nebo prokaze plastovy subdurdlni hematom, edém, difizni axondlni poskozeni,
traumaticky SAK. Vyvoj této kolekce byva Casto oboustranny, lokalizace je fronto-
temporo-parietalni, pisobi expanzivné, coz deformuje predni roh postrannich komor
a posouva stiedocarové struktury. Klinicky stav pacientti je horsi nebo stagnuje.

Tyto kolekce je nutné fesit aktivné trepanopunkci, kdy se odsaje subduralné pod
tlakem tryskajici xantochromni ¢ira tekutina. Pokud mozkova tkan neexpanduje k dufe,
doporucujeme zavést nékolikadenni spadovou drenaz subduralniho prostoru. Recidivy

jsou pomérné cCasté, a to zejména u pacientl, u kterych drenaz zavedena nebyla.
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Patofyziologicky ptivod téchto kolekci lze vysvétlit jako pfirozeny vyvoj plastového
subduralniho hematomu nebo traumatického subarachnoidalniho krvéceni, nasledkem
potrhani arachnoidey a stazy likvoru pfi zménach jeho cirkulace a resorpce. Kolekce,
které se nechovaji expanzivné, nevytékaji po durotomii pod tlakem a maji ¢iré¢ lehce
xantochromni zabarveni nebo charakter likvoru, jsou nejcastéji projevem Casné
posttraumatické atrofie, kterd vznika jiz nékolik tydni po traumatu. Nekteré chronicky
se opakujici stavy je nutno fesit subduro-peritonealni shuntem, jednotlivé piipady vSak

vyZzaduji individualni postup (Smrcka, 2001).

5.7 Posttraumatické ,pozdni“ intracerebralni krvaceni

Potrazové krevni vyrony lokalizované uvniti mozkové tkané se v minulosti
povazovaly za vzacné. Cast&ji byly nachazeny pii pitvé zemielych. Rozvoj CT vysetfeni
v kraniocerebralni traumatologii vSak ukazal, Ze se pourazové nitromozkoveé vyrony
vyskytuji velmi cCasto (Mracek, 1988). Tuto komplikaci zobrazi opakované CT
vySetteni. Je definovana jako krvaceni, které se zobrazi v oblasti mozku, kde prvotni CT
neprokézalo patologicky nalez. Udava se Cetnost mezi 2,6 — 8,7% pacientii po tézkém
traumatu hlavy. Krvaceni se zobrazi v intervalu hodin az dnt, 80% jich Ize prokazat do
48 hodin. Vznik pozdniho krvaceni lze o¢ekavat u pacientt s poruchou koagulace,
U pacientll v hypotenzi a hypoxii, u starSich pacientd. Také dekomprese po evakuaci
extracerebralniho hematomu muze vést k rozvoji pozdniho krvéceni, jehoZz vznik je
opozdén v dusledku tamponady poskozenych cév tlakem pivodniho hematomu. Jde
vlastné o urCity druh reperfuzniho poskozeni. Piestoze plvodni CT neprokdze
neurochirurgickou lézi, CT vySetfeni je nutno opakovat vzdy, pokud dojde ke zhorseni
klinického stavu, zvySeni ICP, bradykardii a hypertenzi (Smrcka, 2001).

Ve vysokém procentu piipadd piedstavuji mozkova krvaceni svym nahlym
vznikem a zavaznym stavem urgentni nozologickou jednotku. Dlouho panovala
predstava, ze vzniku mozkové hemoragie patii pad s bezvédomim. Nyni se ukazuje, ze
krvaceni vznikaji s naprosto rozdilnou dramati¢nosti — od prudkého bezvédomi, pies
sttedn¢ rychly vypad funkce bez poruchy védomi, az po graduovany rozvoj
neurologickeho deficitu i v prabéhu nékolika dni.

V nov¢jsich statistikach se udava, ze ztrata védomi v prvnich minutach nastava asi
u 1/3 nemocnych. Je u nich disledkem prudkého vzestupu intrakranialniho tlaku, ktery
znemozni krevni perfuzi v sousednich oblastech. U jinych pacientt nastava porucha

védomi az s odstupem, teprve kdyz se vyCerpaly kompenzacni mechanismy snizujici
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periferni rezistence tepen. Vypad funkce se mnohdy za inicialnimi ptiznaky — jako jsou
bolest hlavy, nauzea a zvraceni — objevuje az s mnohahodinovym odstupem. Kloss
a Kostron pozorovali u svych 150 pacientii operovanych pro intracerebralni krvaceni, ze
nejcastéjSimi vedoucimi piiznaky byly: bezvédomi (24%), bolest hlavy (24%), paréza
(24%), psychické zmény (16%) a epilepticky zachvat (11%).

Velikost intracerebralnich hemoragii se pohybuje od petechialnich krvaceni, pred

koagula o priméru nékolika milimetri, az po koagula o priméru 10cm (Kalvach, 1997).

5.8 Posttraumaticka epilepsie (PE)

Kraniocerebralni poranéni mohou komplikovat epileptické kiece. Trauma je
pti¢inou epilepsie asi u 4% epileptiki. Epileptické zachvaty po kraniocerebralnich
poranénich se nevyznacuji jednotnou symptomatologii (Mumenthaler, Mattle, 2001).
Miuizeme pozorovat parcidlni kiece (napt. jacksonského typu), Casto nasledované
docCasnou parézou, nékdy sekundarné generalizované, nebo primarné generalizované
typu grand mal (Nahlovsky et al., 2006).

Mezi rizikové faktory PE patii penetrujici rany s kontuzi ¢i laceraci mozku,
hematomy piedevSim intracerebralni, impresivni fraktury kosti s duralni laceraci,
bezvédomi delsi nez 24 hodin, spojené Casto s fokalni Iézi a neurologickym deficitem,
ale i ¢asné epileptické kiece (Némecek et al., 2003).

Interval mezi Grazem a rozvojem prvniho epileptického zachvatu kolisd mezi
minutami a mnoha lety. Behem 6 mésicii se manifestuje témét polovina, béhem 2 let asi
80% piipadi. 5% vsech rizikovych pfipadi, po otevieném mozkovém poranéni, dostane
prvni zachvat béhem prvniho tydne, 10% béhem prvnich tfi mésict, 16% behem
prvnich Sesti mésicl,, 22% béhem prvniho roku a 29% béhem prvnich tii let. Avsak
rovnéz pozdé€ji dochazi ke stile novym piipadim, jest¢ dokonce po 20 letech
(Mumenthaler, Mattle, 2001).

Podle doby vyskytu epileptickych zachvatl v disledku traumatu se déli na ¢asné
(do 7 dnt1) a na pozdni (po tydnu).

Casné zachvaty PE: U pacientd po urazu hlavy vyzadujicim lékaisky dohled, je
jejich vyskyt kolem 2%. Incidence stoupa u déti do 5 let ve€ku (7-9%). Vyrazné se
zvySuje jejich vyskyt u vaznych traumat hlavy, kdy se demonstruji az ve 30% piipadi.
Multivariantni studie prokazuji, Ze subduralni hematom a impresivni fraktura jsou
hlavnimi predikatory ¢asné PE. Zachvaty se vyskytuji u 1/3 pacientii bezprostiedné po

traumatu, u 1/3 do 24 hodin a u zbyvajicich v rozmezi 1-7 dnt. U dospélych pacienti je
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vyskyt casné PE vyjadien pozdé€ji nez u déti, charakteristické jsou hlavné fokalni
zachvaty, u 10% dospélych se vyvine status epilepticus.

Pozdni zachvaty PE: U prokazanych traumat hlavy se objevuji u 10-13% pacientt
behem 2 let. Vyskyt u déti, na rozdil od Casné PE, je mensi. U vétSiny pacientd po
penetrujicim poranéni hlavy, ktetfi nemaji zachvaty do tii let po urazu, se jiz zachvaty
nerozvinou. Pozdni PE se vétSinou rozvine v intervalu od 1 mésice do 1 roku, ale
existuje moznost vyskytu zachvati i za dlouhy casovy interval (10-15let po Urazu).
Zachvaty u pozdni PE jsou vétSinou generalizovaného charakteru (Smrcka, 2001).

Poranéni mozku je tedy castou pfi¢inou epilepsie. V poslednich letech se
podstatné rozvijeji studie zabyvajici se touto komplikaci. Frey zjistil ve svém vyzkumu,
7e vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvinuti ¢asnych zachvati v prvnim tydnu po
Urazu je akutni intracerebralni hematom, akutni subduralni hematom u déti, nizsi vek,
zvySujici se zdvaznost poranéni (zahrnujici ztratu védomi nebo posttraumatickou ztratu
paméti trvajici vice nez 30 minut) a chronicky alkoholismus. Rizikovym faktorem pro
rozvinuti pozdnich zachvatl po vice nez jednom tydnu jsou Casné epileptické zachvaty,
akutni intracerebralni hematom, otfes mozku, zvySujici se zavaznost poranéni
(zahrnujici ztratu védomi nebo posttraumatickou ztratu paméti trvajici vice nez 24
hodin) a vék nad 65 let v dob¢ urazu (Frey, 2003).

Také Mazzini et al. zkoumali vyskyt a rizikove faktory posttraumatické epilepsie.
Definovali vliv posttraumatické epilepsie pro pozdni klinicky a funkéni vysledek
astanovili kognitivni a behavioralni rysy pacienta s posttraumatickou epilepsii.
Pacientim byly provedeny kognitivni a behavioralni zkousky, které zahrnovaly
interview a psychometrické testy, které provedl zkuSeny psycholog. Déale byli pacienti
vysetieni pomoci jednofotonové emisni pocitatové tomografie (SPECT) a magnetické
rezonance. U 19% pacienti se vyvinula posttraumaticka epilepsie. Z provedenych
vySetfeni uréili, Ze vyskyt posttraumatické epilepsie vyznamné koreluje s hypoperfuzi
v temporalnim laloku, stupném hydrocefalu, vyskytem intracerebrélniho hematomu
a operovanym mozkovym poranénim. U pacientd s epilepsii se vyskytl vysSi vyskyt
poruch osobnosti nez u pacientl, u kterych se epilepsie neprojevila. Dale se u téchto
pacient byly pozorovany poruchy chovani jako podrazdénost nebo agresivita.
Psychometrické testy pro posouzeni paméti, jazyka, inteligence, pozornosti a prostorové
piedstavivosti neukazaly zadné rozdily mezi pacienty s epilepsii nebo bez ni
(Mazzini et al., 2003).
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Ulohu na rozvoji potrazové epilepsie maji rovnéz predispoziéni (dédiéné) faktory
(Mumenthaler, Mattle, 2001).

Pii spravném 1éCeni neni progndza Spatnd. Polovina ptipadl s nebo bez 1écby byla
v prubéhu 5-10 let pourazove epilepsic bez zachvatl, zatimco asi 8% zranénych
vykazovalo terapeuticky rezistentni zachvaty (Mumenthaler, Mattle, 2001).

Udava se, Ze preventivni nasazeni antiepileptik miize zabranit asnym zachvatum,
ale nikoliv rozvoji epilepsie. Kontrolovana slepa studie provedena v USA u valeénych
veterani ukazala, ze fenobarbital, fenytoin a valprodt nedokéazaly zabranit rozvoji
epilepsie.

Vzhledem ktomu, Ze v etiopatogenezi posttraumatické epilepsie hraje klicovou
roli excesivni vyplaveni glutamatu a neuroexcitotoxického poSkozeni neuronti, hledaji
se Vexperimentu i klinice moznosti v¢asného preventivniho podavani antagonistii
NMDA-receptorit bezprostiedné po traumatu (Komarek, 1997).

Prospektivni studie u pacienti s vysokym rizikem casné PE (s vyloucenim
penetrujiciho poranéni) ukézaly 73% redukci vyskytu €asnych zachvatl pfi terapii
fenyltoinem v davce 20 mg/kg béhem 24 hodin po urazu, ale pii podavani déle nezZ
1 tyden nebyl prokazan dalsi ptiznivy efekt. Karbamazepim mtize také pii Casném
podani snizovat riziko ¢asné PE. Proto je vhodné u pacienti s vy$Sim rizikem (GCS
méné¢ nez 10, akutni subduralni, epiduralni, intracerebralni hematom, penetrujici
poranéni, hemoragické kontuze, impresivni fraktura, zadchvaty béhem 24 hodin po
traumatu a abuzus alkoholu) nasadit béhem prvniho dne po traumatu antikonvulzivni
medikaci.

Podle soucasnych znalosti se zatim ukazuje, Ze preventivni antiepilepticka

medikace neovliviiuje signifikantné€ vyskyt pozdni PE (Smrcka, 2001).
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6 Diskuze

Uraziim mozku se vénuje velkd pozornost, jelikoZ pacienta piimo ohroZuji na
zivoté a je tedy velmi dulezité v této oblasti ziskdvat nove poznatky a nachazet noveé
zpusoby 1écby.

S Urazy mozku se bohuzel neurologové a neurochirurgové setkavaji pomérné Casto.
Urazy mozku jsou velmi &asté v disledku rozvoje motorismu a s nim spojenymi
nehodami. Dal§im rizikovym faktorem je obliba adrenalinovych a bojovych sportl, u
kterych je vysSi riziko Urazu.

Pro specialisty je dalezit¢ znat mechanismus vzniku poranéni z ditvodu ptesného
urCeni diagndzy a zahdjeni vhodné lécby. Poranéni mozku se proto klasifikuje do
ruznych tfid z hlediska vzniku a typu poranéni.

Vedle spravné diagnézy poranéni je téz nutné pocitat s moznymi komplikacemi
ur¢itého poranéni mozku, které mohou vznikat bezprostfedné po poranéni nebo i
nekolik let po trazu. Komplikace poranéni mozku se vSak netykaji pouze zmén a
poskozeni mozkovych struktur, ale mohou postihnout cely organismus.

V praci jsme se zabyvali popisem extrakraniélnich a intrakranialnich komplikaci
poranéni mozku.

K extrakranidlnim komplikacim po poranéni mozku se fadi diseminovana
intravaskularni koagulopatie, kterd vznika v disledku vyplaveni tromboplastinu do
cirkulace, kde vyvola koagulaci. Dale se vyskytuje iontova dysbalance, nejcastéji se
jedné o hyponatremii, hypernatremii a hypokalemii. V disledku poranéni mozku se také
muze vyvinout pneumonie. Jejimi rizikovymi faktory je poSkozeni dychacich svald,
aspirace pred hospitalizaci, ale také dlouhodoba inkubace pacienti. Méné se jiz
vyskytuje tromboembolie, ktera byla nedavno velmi obavanou komplikaci. Velmi
frekventovanou komplikaci je stale krvaceni do gastrointestinalniho traktu, ktera se
vétsinou upravi samovolné nebo po piislusné 1é¢bé. Po urazu mozku se mohou také
vyskytnout hormonalni poruchy.

Mezi nejobavanéjsi intrakranialni komplikace se fadi mozkova ischémie, vznikla
v disledku nizkého mozkového perfuzniho tlaku krve, provazend vysokym rizikem
umrti pacienta. Méné z&vaznou komplikaci je likvorea, kterd se projevuje vytokem
mozkomisSniho moku z nitrolebe¢niho prostoru. Dalsi komplikaci je pneumocefalus,
tedy spojeni nitrolebecniho prostoru s vnéjSim prostiedim. Déle se mtizeme setkat

s posttraumatickou intrakranialni infekci, vyskytuje se meningoencefalitida, epiduralni
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absces, subdurdlni empyém a mozkovy absces. Poranéni mozku mize mit vliv i na
imunitni systém. Mutize dochazet ke snizeni poctu cirkulujicich T-lymfocytd, ale dochazi
I ke sniZzeni aktivity a proliferace lymfocytti. Téméf u poloviny pacientli se rozvine
posttraumaticka ventrikulomegalie, je nutno rozliSit zda se jedna o atrofii mozkové
tkané a hydrocefalus. Také se muzeme setkat s posttraumatickym subduralnim
hydromem, hygromem, pozdnim intracerebralnim krvacenim nebo epilepsii.

V Ceské republice je mnoho odbornych pracovist’ na $pi¢kové trovni. Za zminku
stoji napiiklad Neurochirurgicka klinika Ustiedni vojenské nemocnice ve StieSovicich,
ktera byla zaloZena akademikem Kuncem. JiZ 60. letech minulého stoleti se klinika stala
pfednim svétovym pracovistém. Vyvrcholenim této éry byl Evropsky neurochirurgicky
sjezd v Praze v roce 1971. Zde byla zaloZena Evropska asociace neurochirurgickych
spole¢nosti (EANS). Praha se tak definitivné zapsala do svétové historie neurochirurgie.
Soucasny tym a vybaveni, které je plné srovnatelné s tim, co vidame v zapadni Evropé i
USA, pln¢ spliiuji dnesni pozadavky na moderni a dynamickou neurochirurgii.
Ptednostou této kliniky je plk. Prof. MUDr. Vladimir Benes, DrSc.

K nejvétsim pracovistim tohoto typu v Ceské republice patii také Neurochirurgické
klinika FN Brno. Zajistuje komplexni péc¢i o pacienty s nemocemi a Urazy centralniho
nervoveho systému, scévnim onemocnénim mozku a degenerativnim postizenim
patete. V Cele této kliniky je doc. MUDr. Martin Smrcka, PhD.

V Hradci Kréalové poprvé pojali neurochirurgii jako komplex piedoperacnich
vySetfeni, operace a pooperacni péce. Prukopnikem a zakladatelem tradice hradecké
neurochirurgie je profesor Rudolf Petr. Neurochirurgickd klinika v roce 2002 oslavila
padesaté vyrodi. Neurochirurgicka klinika v Hradci Kralové je nejstarsi v Ceské
republice. V roce 1971 byl zaloZen pavilon, jenz slouzi svému ucelu dodnes. Na této
hradecké klinice se stara o pacienty na 81 luzkach 18 1ékafu a 75 sester. Za rok zde
provedou neuvéfitelnych 1420 operaci napt. mozku, ¢i michy. Piednostou této kliniky
je doc. MUDr. Jifi N&hlovsky, CSc.

Ceska neurochirurgicka spoleénost a Neurochirurgicka klinika LF UK v Hradci
Kralové tradiéné porada postgradualni kurz v neurochirurgii. V roce 2004 se konal
postgraduélni kurz zaméteny na kraniocerebralni poranéni.

Dale je nutné zminit Neurochirurgické oddéleni Krajské nemocnice v Liberci.
Odd¢leni se zabyva celou neurochirurgickou problematikou. Vlastni naplni ¢innosti je
diagnostika a terapie chirurgicky feSitelnych neurologickych onemocnéni a dale cela

problematika patefe. Pracovni koncepce se opirda o 4 stézejni programy -
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neurovaskularni, neurotraumatologicky, neuroonkologicky a spinalni. Neurochirurgické
oddé¢leni zabezpecuje ve spolupréci s ARO, traumatologickym a stomatochirurgickym
oddé€lenim komplexni péci o pacienty s kraniocerebralnim poranénim v plné mire, tedy
vcetné poranéni deti.

Toto pracovisté oSetii chirurgicky ro¢né¢ okolo stovky poranéni, z toho zaujima
ptiblizn¢ 20% tzv. epiduralni krvaceni (EDH), coz je krvaceni mezi lebeéni kosti a
tvrdou plenu mozkovou vétSinou zplisobené zasazenim tepny zasobujici tvrdou plenu.
Ve vétsSing pripadi byva krvaceni spojeno s fissurou (prasklinou) kosti. 35 - 40%
zahrnuje tzv. akutni nebo chronické subduralni krvaceni obvykle zptisobené poranénim
cév na povrchu mozku lokalizované pod tvrdou plenu mozkovou. Oba piipady se lisi
stafim vzniku, zavaznosti, zptisobem a urgentnosti feSeni. Dale oSetfuji zlomeniny
lebky, které mohou byt spojeny s poranénim mozku. Jedna se bud’ o impresivni
(vpéacené) ¢i kominutivni (tfistivé) zlomeniny lebni klenby, nebo zlomeniny lebni baze.
Vsechny typy predstavuji riziko uniku mozkomisniho moku a vzniku infekénich
komplikaci. M¢éné cCastymi vykony jsou oSetieni stfelnych poranéni, Siroké
dekompresivni vykony pro otok mozku a plastické operace mozkovych plen ¢i kosti
lebky. Ne vSechny kraniocerebralni inzulty je nutné operovat. Jedna se naptiklad o
pacienty s difuznim typem poranéni mozku (tzv. difuzni axonalni poranéni a difuzni
otok mozku). Jejich hospitalizace pak probiha na ARO ¢i JIP za monitorace zékladnich
zivotnich funkci v€etné monitorace nitrolebniho tlaku. Pfednostou tohoto oddéleni je
doc. MUDr. Petr Suchomel, Ph.D.

Neurochirurgické oddéleni v Usti nad Labem bylo zalozeno 1.11.1968. V té dobé
se podafilo dvojici nestorti ¢eské neurochirurgie Prof. Kuncovi (UVN Praha) a Prof.
Petrovi (Hradec Kralové) prosadit myslenku, ze rozsahla a husté obydlena oblast
severoCeského kraje si zaslouzi vlastni neurochirurgické pracovisté. Nové oddé€leni si
velmi rychle vybudovalo solidni pozici a stalo se progresivnim pracovistém v CR.
Ustecké pracovisté vedli vyznamné osobnosti oboru: Prim. Zdenék Maly, prim. Eva
Urbankova, prim. Vladimir BeneS. Z ustecké neurochirurgické Skoly vzesli soucasni
piednostové neurochirurgie v Liberci a v UVN Praze StfeSovicich. Od 1.1.2004 funguje
Neurochirurgické oddé€leni v novych modernich prostordch Masarykovy nemocnice v
Usti n.L. - Bukové. Kapacita oddéleni se zvysila na 38 lizek. Oddéleni i zazemi v&etné
salii je vybaveno nejmodernéjsi technikou. Prednostou je Doc. MUDr. Martin

Sames, CSc.
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Dalsim S$pic¢kovym pracovistém je Neurochirurgicka klinika Fakultni nemocnice
v Ostravé. Jedna se téZ o vysoce specializované, velmi dobie persondlné, ptistrojové a
materialné vybavené pracovis§té. Prednostou této Kkliniky je MUDr. Tomas
Palecek, Ph.D.

V Ceské republice je vsak mnoho dalsich vyznamnych neurochirurgickych
pracovist, kterda zaméstnavaji velice kvalifikovany persondl a vlastni Spickové
pristrojové vybaveni.

Je tedy ziejmé, Ze neurochirurgie v Ceské republice je na vysoké Grrovni a miiZze

plné konkurovat svétové neurochirurgii.
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7 Zaver

Vysledkem mé bakalarské prace na téma Komplikace 1écby pacienta
s poranénim mozku je reserSe odborné literatury a elektronickych informac¢nich zdroja,
které se zaméfuji na klasifikaci poranéni mozku, popis jednotlivych poranéni a jejich
komplikace.

Mezi nejCastéjsi komplikace 1€cby pacientii s poranénim mozku se fadi
pneumonie, iontove dysbalance a koagulopatie. Velky vliv na rozvoj pneumonie ma
prolongovana intubace pacientii, dale poskozeni dychacich reflexti, aspirace pred
hospitalizaci, terapie kortikoidy, barbituraty a histamin-2-antagonisty. U pneumonie jde
¢asto o nozokomialni infekci. Korekce iontové dysbalanci ma velky vliv na vysledek
celkové 1écby a z korekce natrémie, l1ze usuzovat na kvalitu péce o pacienty na JIP a
porucha koagulace. Pfi diseminované intravaskularni koagulaci dochazi k aktivaci
hemostazy, vznikaji mikrotromby a nasledné¢ se vycCerpaji koagulacni faktory a muze
dochéazet k fatalnimu krvaceni.

Nejobavanéjsi intrakranialni komplikaci se zdd byt mozkova ischémie. Je zde
velké riziko smrti mozku v disledku nizkého mozkového perfuzniho tlaku krve. Dalsi
zédvaznou komplikaci jsou posttraumatické intrakranialni infekce, mezi které se fadi
meningoencefalitida, epiduralni absces, subduralni empyém a mozkovy absces.
Nejcastéjsi a nejzavaznéjsi infekei je mozkovy absces, ktery se nejcastéji vyskytuje po
traumatech hlavy, stielném poranéni nebo impresivni zlomeniné. Mozkovy absces
zpusobi vzestup intrakranidlniho tlaku a jeho ruptura do subarachnoidalnich prostorii
nebo komorového systému muze zplisobit smrt.

S poranénim mozku v soucCasné¢ dob¢ setkdvame pomérné hodné cCasto a
poranéni sama a jejich komplikace pacienta bezprostfedné ohrozuji na zivot¢, proto je
odvétvi neurotraumatologie vénovana obzvlasté velkd pozornost a dochazi k jeho

neustalému rozvoiji.
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8 Souhrn

Cilem této bakalaiské prace byla reSerSe odborné literatury a informacnich
zdroju, které se tykaji poranéni mozku a jeho komplikaci.

Vpraci jsme podle nejnovéjSich  poznatk  aktualizovali  tfidéni
kraniocerebralnich poranéni. Tato poranéni se mohou délit podle riznych hledisek.
Z hlediska fyzikalnich mechanismt vzniku na translac¢ni a akceleracni, kde zaleZi na
tom, zda dochazi k ptimé kolizi s t€lesem nebo nedochazi k pfimému narazu na téleso.
Akceleracni Urazy mlizeme dale délit na linearni a rotacni. Pokud se zaméfime na
patofyziologii poranéni, jde poranéni mozku délit na primarni a sekundarni poranéni.
Primarni poranéni mozku vznikd bezprostiedné po trazu a sekundarni se rozvine
s asovym odstupem. V piipadé, ze se zam¢efime na zavaznost stavu, mizeme zranéni
klasifikovat na lehka, stfedni a tézka. Zde se bere v ivahu délka bezvédomi a nasledky
po urazu. Déleni poranéni mozku vSak neni zcela jednotné. VéEtSinou se proto
setkavame s délenim na traumata lebky a traumata mozkovych struktur.

Hlavnim cilem této prace bylo shroméazdit poznatky tykajici se extrakranialnich
a intrakranialnich komplikaci poranéni mozku.
diseminovana intravaskuldrni koagulopatie, pfi¢inou je vyplaveni tkanového
tromboplastinu do systémové cirkulace, kde tento piisobek vyvolava poruchu koagulace
konc¢ici Casto zdvaznym krvacenim. Dalsi komplikaci je iontova dysbalance, nejcastéji
se jedna o hyponatremii, hypernatremii a hypokalemii. V disledku poranéni mozku se
také muze vyvinout pneumonie. Jejimi rizikovymi faktory je poSkozeni dychacich
svalli, aspirace ptfed hospitalizaci, ale také dlouhodoba intubace pacientti. Mén¢ se jiz
vyskytuje tromboembolie, kterd byla nedadvno velmi obavanou komplikaci.
Tromboembolii se podafilo eliminovat pouzitim elastickych puncoch. Velmi
frekventovanou komplikaci je stale krvaceni do gastrointestinalniho traktu, ktera se
vetSinou upravi samovolné nebo se po prislusné 1écbé. Po urazu mozku se mohou také
vyskytnout hormonalni poruchy.

Mezi obdvané intrakranidlni komplikace se fadi mozkova ischémie, vznikla
z divodu nizkého mozkového perfuzniho tlaku krve. Ischémii mozku provazi vysoké
riziko smrti. Mén¢ zavaznou komplikaci je likvorea, ktera se projevuje vytokem
mozkomisSniho moku z nitrolebe¢niho prostoru. Dalsi komplikaci je pneumocefalus,

tedy spojeni nitrolebecniho prostoru svnéjskem. Daéle se mlizeme setkat
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s posttraumatickou intrakranialni infekci, vyskytuje se meningoencefalitida, epiduralni
absces, subdurdlni empyém a mozkovy absces. Poranéni mozku mize mit vliv i na
imunitni  systétm. Téméf u poloviny pacienti se rozvine posttraumatickd
ventrikulomegalie, je nutno rozlisit zda se jedna o atrofii mozkové tkané a hydrocefalus.
Také se miuZzeme setkat s posttraumatickym subduralnim hydromem, hygromem,

pozdnim intracerebralnim krvacenim nebo epilepsii.
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9 Summary

This bachelor work focuses on the research in the field of scientific literature and
information sources related to brain injury and its complications.

Summaring the latest knowledge, we have updated the classification of
craniocerebral injuries. These injuries might be divided according to different aspects.
Considering injuries caused by physical mechanisms, they can be divided into
translational and accelerating, depending on whether the injury originated owing to a
direct collision with a solid object or there was no direct stroke. Acceleration injuries
can be subdivided into linear and rotary. Focusing on injury patophysiology, brain
injuries are either prime or secondary. Prime brain injury occurs immediately after the
accident, while secondary injury develops after some time. In case of considering how
serious the status is, we can classify injuries as light, middle and severe, taking into
account the time of unconsciousness and injury consequences. Classification of brain
injury, however, is not quite uniform. The most common division is into craniotrauma
and trauma of cerebral structure.

The main aim of this work was to gather findings concerning extracranial and
intracranial complications of brain injuries.

To the most severe extracranial complications arisen after brain injury belongs
disseminated intravascular coagulopathia, which is caused by telary tromboplastin
egestion into the circulation system, where this active substance evokes disturbances of
coagulation, leading often to severe hemorrhage. Another complication is ionic
dysbalance, most often it is hyponatremia, hypernatremia and hypokalemia. Brain injury
can also result in pneumonia. Among its risk factors can be listed a damage of breathing
muscles, aspiration before hospitalization and also a long-term intubation of patients.
Less frequent is tromboembolism, which was, not long ago, a very apprehended
complication. Tromboembolism has successfully been eliminated by using elastic
stockings. A very frequented complication has remained hemorrhage to the
gastrointestinal tract, which mostly adjusts itself or after appropriate treatment. After
brain injury hormonal disorders might also occur.

To the apprehended intracranial complications belongs cerebral ischemia, which arises
due to low cerebral perfusion blood pressure. Brain ischemia is often connected with a
high mortal risk. Liquorea is considered to be a less serious complication, characterized

by coeliolymph outflow from intracranial area. Another complication is
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pneumocephalus, which is a connection of intracranial area with outside. Further we
can meet post-traumatic intracranial infection or possibly meningoencephalitis,
epidural abscess, subdural empyema and brain abscess. Brain injury can also affect
immune system. Almost half of patients suffer from post-traumatic ventriculomegaly
and it is necessary to distinguish whether is it cerebral woven atrophy and
hydrocephalus. We can also come across post-traumatic subdural hydrom, hygroma,

late intracerebral hemorrhage or epilepsy.
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10 Seznam zkratek

ADH
AT I
CBF
CSWS
DAP
DI
DIK
EDH
FDP
GCS
GIT
GOS
ICP
INR

PE
PT
PTT
SAK
SDH
SIADH

antidiureticky hormon

antitrombin 111

celkovy krevni pratok

syndrom cerebralné podminéné ztraty soli
difazni atonalni poranéni

diabetes insipidus

diseminovana intravaskularni koagulopatie
epiduralni hematom

produkty degradace fibrinu

Glasgow coma scale

gastrointestinalni trakt

Glasgow outcome scale

intrakranialni tlak

international normalized ratio, coZ je procento potencialu Quickova testu
Vv porovnani s mezinarodnim standardem
posttraumaticka epilepsie

protrombinovy ¢as

parcialni tromboplastinovy ¢as
subarachnoidalni krvéceni

subdurélni hematom

syndrom inadekvatni sekrece antidiuretického hormonu
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