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Predmluva

VétSina poranéni lebky a mozku ¢asto postihuje vice struktur
najednou. Posuzovani komplexu kraniocerebralniho poranéni je proto
slozité, zvlasté u zavieného poranéni mozku jakym je kontuze mozku.
Na zacCatku vzniku je obtizné odhadnout jeji vyvoj a prognozu IéCebniho
vysledku.

LécCba kraniocerebralnich poranéni na neurochirurgickém oddéleni
FN v Plzni ma svoji tradici zalozenou dlouholetym prednostou oddéleni
prof. Mrackem.

Vyuzivanim poznatkd moderni patofyziologie poranéni mozku dale
rozvijime jeho diagnostiku a IéCbu. ZlepSuijici technické vybaveni,
predevsim jednotky intenzivni péCe naSeho oddéleni po prestéhovani do
novych prostor, umoznuje vSestranné monitorovani a |éCeni zranéni
mozku.

V predkladané praci podavam prehled vlivu poCatecného
intrakranialniho tlaku a biochemickych zmén u pacientu s tézkou kontuzi
mozku na celkovou prognézu vysledku leCby.

Rad bych podékoval svému skoliteli prim. MUDr. Milanu Chocovi,
CSc. nejen za trpélivé vedeni mého doktorandskeého studia, ale i za to,
Ze jako zak prof. MraCka dal s nesmirnym usilim rozviji 1éCbu traumat
nervoveho systému.

Dale musim podékovat vS§em svym spolupracovnikam, Iékafum a
sestram, naseho i dalSich oddéleni a klinik, ktefi se podileji tymovou
spolupraci na diagnostice a |éCbé neurochirurgicky nemocnych.

Viele dé&kuji technickému pracovnikovi Mgr. Petru Rihankovi a
sekretarkam nasSeho oddéleni Petre Merhoutové a Jitce Korecké za
velkou pomoc.



Cil prace

Cilem prace je posoudit vzajemny vztah Glasgow Coma Scale,
intrakranialniho tlaku, natria, kalia, glykémie, laktatu a osmolality,
zhodnotit jejich prediktivni vyznam na prognézu a Glasgow Outcome
Scale u tézké kontuze mozku s GCS < 8.

Pochopeni patofyziologickych souvislosti tézkého
kraniocerebralniho poranéni, zvlasté kontuze mozku, je dulezité pro
adekvatni vedeni diagnostického a IéCebného procesu k dosazeni co
nejoptimalnéjsiho neurologického vysledku.



. Uvod
|.1. Historie lé¢eni poranéni hlavy

Obecné neurochirurgie vznikla se zacatkem IéEby poranéni hlavy.
Pravdépodobné nejstarsi chirurgickou operaci je trepanace lebky. Vice
nez 5000 let jsou staré nalezy lebek se znamkami hojeni kostnich
defektl po otvirani Ibi a z toho divodu preziti. Pohfebisté Paracas a
Parachamac v Peru z obdobi kultury Inkud, 3000 let pfed nasim
letopoCtem, jsou nejvétSi nalezisté trepanovanych lebek. Hippokrates
(asi 460 — 377 pf. n. |) provedl klasifikaci poranéni hlavy, u nékterych
doporucil trepanaci (zlomeniny, bolest hlavy), pfi které se vyhybal
mozkovym $vam, aby neporanil tvrdou plenu, chladil trepan. Byl
zakladatelem védeckého |ékarstvi. AntiCti I€ékafi méli jiz hluboké
vedomosti o nervové soustave. Vliv cirkve zastavil vyvoj Iékarstvi
v Evropé na tisic let a chirurgii vytlacil na okraj zajmu (230). O vic nez
tisic let pozdéji Macewen z Glasgowa prukopnicky razil cestu
intrakranialni neurochirurgie zalozené na analyze z novych znalosti
lokalizace mozkovych funkci (1).

|.2. Epidemiologie poranéni mozku

Valky obecné poskytly nejvétsi prilezitost chirurgim k vyuce
oSetfovani traumat. Za valky Severu proti Jihu zemrelo 40 procent
ranénych. Za prvni svétove valky podlehlo zranénim jen 21 procent ,
nebot fronta byla stabilni, a pomoc tudiz na blizku. Cushing zjistil, ze
témeér 60 procent umrti po penetraci dury bylo zptisobenych sepsi.
Zastaval nazor, ze mnohym umrtim bylo mozné predejit, kdyby se
neodkladal debridement rany. Na konci valky snizil mortalitu z 54 na 29
procent (2). Za druhé svétové valky byla situace jina: zemfelo 30%
zranénych, protoze fronta byla v pohybu a oSetfeni bylo daleko. Za
korejské valky, ve Vietnamu a za prvni valky v Zalivu umrelo 24-25
procent ranénych (tj. kazdy Ctvrty). Priblizeni pohyblivych vojenskych
nemocnic (MASH — mobile army surgical hospitals) blizko fronty, v€asna
evakuace ranénych vrtulniky na nemocni¢ni zakladnu, pouziti
antiobiotik, i profylakticky, snizilo uroven infekcii z poCateCnych 41
procent na 1 procento na konci (3).Viethamska valka zrychlila evakuaci
poranénych z bojisté, na 1 hodinu i méné od poranéni, témér vzdy do 6
hodin. VétSina z nich ale méla zranéni neslucitelna se Zivotem, 20
procent zemrelo pred prijetim, kdezto mezi 1455 vojaky s urazem hlavy,
ktefi byli operovani, pouze 9 procent zemfelo v nemocnici, ve chvili
urazu nebo pfijeti jen 3 procenta nebyli v bezvédomi (4). Nyni v Iraku
zemfe 10% vSech zranénych. Diky lepSi ochrané téla, rychlejsi a
kvalifikovanéjsi péci Iékafi zachrariuji i pacienty po tézkych traumatech.



Pfibyva invalidi bez koncetin a vojakl s poranénym mozkem. Naklady
na |éCeni takovych pacientl jsou vysoké a kvantita zranénych (téméf 33
tisic) vede ke snizovani kvality i v ekonomice jakou predstavuji USA.

V civilnim zivoté v poslednich tficeti letech prfedstavuji mozkova
poranéni druhou nejCastéjsi afekci CNS, kdyz na prvnim misté jsou
cerebrovaskularni onemocnéni. V roce 1990 v USA utrpélo 1 975 000
obyvatel poranéni mozku, pro které museli byt oSetfeni, 373 000 bylo
hospitalizovanych a 75 000 zemfelo, incidence se pohybovala v priméru
mezi 180 — 220 zranénymi / 100 000 obyvatel / rok, mortalita traumat
mozku kolisa v praméru 14-30 umrti /100 000 obyvatel / rok (5). Ackoliv
je v literatufe plno zprav popisujicich mozkové poranéni, je jen malo
epidemiologickych studii vénujicich se otazce druhu a tizi mozkového
poranéni. Kohortni studie ze San Diega (6) z r. 1984 rozebira rozdéleni
poranéni mozku jen podle charakteru a typu zlomeniny u pacientd 15 —ti
letych a starSich. Necelou polovinu vSech hospitalizovanych poranéni
mozku pfedstavuje otfes mozku bez pritomné zlomeniny, skoro 11
procent z celkového poctu predstavuji lacerace a kontuze mozku bez
zlomeniny lebky. Podobné mezi pacienty s diagnostikovanym mozkovym
krvacenim, jedna polovina nema pritomnou zlomeninu Ibi. Ta je mnohem
méneé Casta mezi pacienty s komoci nebo jinym kranialnim poranénim,
nez mezi pacienty s kontuzi, laceraci nebo krvacenim.

Dle statistickych udaju z Ustavu zdravotnickych informaci a
statistiky CR je u nas za rok v prliméru hospitalizovanych 36 000 osob
S nitrolebe¢nim poranénim se stoupajicim trendem. NejvétSi podil maji
pacienti s komoci mozku (87,5 procenta), difuznich poranéni a kontuzi
jsou 3,9 - 4 procenta, subduralnich hematomu 3 procenta, epiduralnich
hematomu 1,5 procenta. Mortalita je v rozmezi 20-21 pfipadd / 100 000
obyvatel / rok, t.j. celkem 1750 —1800 umrti na kraniocerebralni poranéni
v CR za rok, nejéasté&ji na difuzni poranéni a kontuzi mozku, asi ve 300 -
325 pripadech.

Mozkova poranéni v 50-66 % doprovazi poranéni jiného
organového systému. Studie EBIC z roku 1999 (7) zjistila souCasné
nejCastéjSi poranéni bfisnich organl (13 %) a hrudniku (8 %). Mortalita
polytraumatizovanych pacientu je mezi 35 - 50 %.

Dopravni urazy jsou na prvnim misté pfic¢in mozkovych poranéni
(6, 8-15). Pres pokles urazu hlavy v zemich vyspélého svéta, roste jejich
pocCet v rozvojovych zemich (Afrika, Asie). Na druhém misté jsou pady
zvlasté v détském véku a u starSich lidi. Pracovni urazy s poranénim
mozku jsou na tfetim misté.

NejrizikovéjSi vékovou skupinou jsou osoby ve véku 15 — 24 let,
nasleduje mirny pokles se vzestupem ve vékové kategorii 60-65 let, kdy
polymorbidita zvy$uje mortalitu. Urazy mozku predstavuiji az tetinu
nahlych umrti bez ohledu na vék.



Studie (5,8 - 13) opakované potvrzuji pfevahu muzd nad zenami
v poméru 2,0-2,8:1, v priméru 2,3:1.

Alkohol pfispiva zvySenému riziku pficin vzniku mozkovych
poranéni. Dle Krause a spol. (16) az 56 % osob s mozkovym poranénim
meélo pozitivni nalez alkoholu v krvi. Intoxikace alkoholem v dobé urazu
zhorSuje i dechovou ¢€innost nebo podporuje vznik bronchopneumonie
Vv porovnani s osobami, které nejsou intoxikované v dobé mozkového
poranéni (17).

Socialni, kulturni, ekonomické a geografické faktory ovlivAu;ji
epidemiologii mozkovych poranéni v riznych oblastech svéta. Studie ze
Severni Ameriky, Evropy (18,19, 21) vykazuji podobnou incidenci
mozkovych poranéni a jejich pfi€in. Naproti tomu obraz studie
z civilizovangjSi Casti Afriky, z Johannesburgu (Jizni Afrika) (20) je
radikalné jiny (Tab.1).

Tab. 1. Incidence znakti

Misto studie Rok studie ~ Pocet Incidence Rizikova M/Z Umrtnost  Zvlastni
na 100 000 vék. skupina na 100 pficiny
Cantabria, S 1988 477 91 15-24 2,71 0,020 Cyklisti:60%,pady:24%
(18) Pracovni urazy:8%,
Volny ¢as:4%
Aquitaine, F 1986 8940 281 15-24 2,11 0,022 Doprava:60%,pady:32%
Francie, (19) napadeni:6%
Johannesburg, 1987 6409 316 25-44  Cernoch: A: 0,088 C- cyklista:27% (M),
Jizni Afrika (20) 4,41 24%(Z),
Béloch: B: 0,054 napadeni: 51% (M)
40,1:1 52% (Z)
Béloch:
cyklistika:73% (M),
62% (Z),
napadeni: 10% (M)
10% (2)




Il. Patofyziologie poranéni mozku

ll. 1. Patofyziologie kontuze mozku

VétSina poranéni Ibi a mozku se kombinuje, zranéni postihuje vice
struktur najednou, klinicka dominance typu poranéni je rizna.
Posuzovani komplexu kraniocerebralniho poranéni je proto slozité,
obzvlasté u zavieného vice loziskového poranéni mozku. Posouzeni
poranéni je mozné na zakladé sledovani dynamiky jeho klinického,
metabolického a morfologického vyvoje.

V soucCasné dobé traumatologie mozku operuje s pojmy:

- primarni a sekundarni poranéni
- fokalni a difuzni poranéni.

Primarni poranéni vznika ve chvili irazu a mdze zpusobit fokalné
kontuzi mozku a akutni intracerebralni hematom, difuzné otfes mozku a
difuzni axonalni poranéni. Sekundarni poranéni mozku vznika rozvojem
nasledného mozkoveho edému, zvySenim nitrolebecCniho a snizenim
perfuzniho tlaku, zménou molekularnich a biochemickych regulaci
mozku, negativné pusobi porucha systémovych vliva (hypotenze,
hypoxie). LécCba kraniocerebralnich poranéni je zamérena na prevenci a
|éCbu sekundarnich poranéni mozku.

Kontuze mozku je primarnim loziskovym poranénim mozku
s makroskopicky patrnymi anatomickymi zménami prokazatelnymi
grafickymi vySetfovacimi metodami (Obr. 1.-2.).




Obr. 1. CT vyvoj kontuznich lozisk mozku pfi pocatecném
traumatickém subarachnoidalnim krvaceni v pribéhu 6 dni
S kompresi mozkoveho kmene oboustranne.

Obr. 2. Pooperacni CT po evakuaci lozisek kontuze obou
temporalnich lalok( se zfetelnymi subarachnoidalnimi
cisternami kolem kmene a odeznivajicim otokem obou
temporalnich lalokt mozku.
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Vznika nasledkem silného uderu do hlavy pusobiciho po dobu
nékolika desitek milisekund. Pohybuijici se hlava je zranéna dopadem na
pevné stojici pfedmét nebo je zranéna rychle leticim pfedmétem, vadi
kterému je hlava v tom momentu ve statickém postaveni nebo v
pomalej$im protismérném & souhlasném pohybu. Uderem je mozek
uveden do pohybu, narazi na nerovné plochy nitrolebecni dutiny pod
riznym sklonem, odrazi se od nich, pfitom je asymetricky brzdén fixaci
utvard spojujicich mozek s okolim (Obr. 3) (231).

Obr. 3. Nejcastéjsi lokalizace mozkovych kontuzi par contre coup
pfi riznych mechanismech urazu.

Obr. 4. Kontuze mozku frontobazalné oboustranné a temporalné
vlevo. Priklad ¢asté lokalizace zhmozZdéni mozku.

Pohyb mozku se pfenasi z jeho povrchu do hloubi, z mozkové kury
pres bilou hmotu, mozkové drahy na mozkovy kmen, ktery se staci
kolem své osy podle velikosti asymetrie pohybu. Zranujici sila se Sifi
prostfedim rizné hustoty, stfidaji se rizné silné vrstvy mozkomisniho
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moku, Sedé a bilé hmoty, v riznych rovinach probihajici nervové drahy.
Zhmozdéni mozku je jak pod mistem narazu pfedmétu (coup), misto
pretlaku, tak byva na protilehlé strané ( tzv.mechanizmus par contre
coup), misto podtlaku. Plsobi mechanizmy akcelerace a decelerace

s naslednou zménou polarity pretlaku a podtlaku. Zhmozdénim je
postizen nejCastéji povrch mozku, kortikalné a subkortikalné. Hluboke
mozkoveé struktury - bazalni ganglia, thalamus, hypothalamus a mozkovy
kmen — byvaji postizeny zvlasté u rotaCnhiho mechanizmu urazu. Ke
kontuzim predisponuje baze €elnich laloku a poly temporalnich laloku.

V misté zhmozdéni vznikaji krvaceni z poskozenych céy, jejich trombdzy
a nasledny otok mozkoveé tkané. Nékde prevazuje kontuzni slozka, jinde
hemoragicka slozka, Ci intracerebralni hematom, ktery je v CT obraze
hyperdenzni lézi. Pfechody mezi obéma lézemi jsou Casté. Nezfidka
jsou kontuze viceCetné.

Primarni poranéni mozku se muze sekundarné zveétsit poruchami
lokalnich regulaénich mechanizmu, pfedev§im mozkové mikrocirkulace,
tkaniového metabolizmu a vlivem celkovych faktort — hypotenze,
hypoventilace, hypoxie a dalSich. Mozkovy edém a intrakranialni tlak tak
narusta. Rozviji se kaskada sekundarniho poskozeni mozku, jejimz
vysledkem je rlizné rozsahla mozkova ischémie. K tomu pfispéje
soucCasny vyskyt jinych poranéni (u vice nez 50% tézkych poranéni
mozku) (22). Sekundarni inzulty pfichazeji v nasledujicich minutach,
hodinach a dnech po primarnim poranéni (27). Schéma dle Vollmera
(44) (Obr. 5.) ukazuje vliv primarnich opatfeni a moznych sekundarnich
faktord na koneény vysledek poranéni mozku.
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Obr. 5. Schématické znazornéni faktoru a intervenci, které maji viiv

na vysledek pred a po traumatickém poranéni mozku. (Prevzato
z Vollmer DG, Prognosis and outcome of severe head injury, in

Cooper PR(ed): Head injury, 3. vyd., 1993)
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Traumatizovany mozek je zvySené citlivy na systémovou hypoxii a
hypotenzi (23,24,25,26). Ischemické inzulty se po poranéni mozku
objevuji relativné ¢asto. Dle Boumy a spol. regionalni nebo globalni
ischemie mozku vznika pfi CBF 18 ml/100 g/min a nizSim, pfi pouziti CT
zobrazeni xenonem 133 v praméru u tfetiny pacientl z tézkym
poranénim mozku béhem 6-8 hodin od poranéni (28,29). Mortalita
téZkych poranéni mozku v souvislosti s hypoxii pfedstavuje 30-50 % (30,
31). Graham a spol. udavaji ischemické postizeni mozku u 92 % ze 151
poranéni mozku v pitevnim materialu, jako dusledek pourazové
hypotenze, hypoxie a intrakranialni hypertenze (32). Zavedenim
prevence hypoxie v resuscitacni, hlavné prednemocnicni péci, klesl jeji
vyskyt na 12 % dle udaji z Traumatic Coma Data Bank studie (33,34).

|zolovana mozkova kontuze jakéhokoliv stupné neni doprovazena
traumatickym Sokem. Hypotenze, definovana jako systolicky tlak nizsi
nez 90 mm Hg, nejobvykleji vznika sekundarné na zaklade sokového
stavu z krvaceni do hrudni, brisni dutiny, zlomeninach panve, otevienych
zlomeninach koncCetin. Vyrazny pokles arterialniho tlaku, u kterého
selhavaji vSechna léCebna opatfeni a neni v souvislosti s jinymi
zdruzenymi poranénimi byva znamkou poranéni stopky hypofyzy a
hypothalamu (230). Systémova hypotenze u pourazové zvySeného
intrakranialniho tlaku vede k dalSimu sniZeni perfuzniho tlaku mozku,
spolu s poruchami autoregulace a /nebo vazospazmy dale zhorSuje
sekundarni ischemické postizeni mozku (35) a zvySuje témer
dvojnasobné mortalitu (z 27% na 55%) (33,35).

Negativné se uplatiuje hyperkapnie, vede k vasodilataci a zhorSuje
edém mozku. Naproti tomu hypokapnie (pCO2 méné nez 30 mm Hg)
vasokonstrikci zhorSuje mozkovy prutok (28).

Poranéni mozku sekundarné zhorsuje jak hyperglykémie, tak
hypoglykémie (36,37,38).

Nepfiznivym, Ié€ebné ovlivnitelnym dUsledkem podrazdéni
hypothalamu je hypertermie. ZvySené vyplavovani excitatornich aminu
narusuje funkci proteinkinazy C a zvySuje vulnerabilitu bunécné stény.
Prognosticky infaustni je hypotenze, nasledek zhrouceni
hypothalamickych regulaci (39,40,41, 42).

Poranéni mozku doprovazi edém, ktery nartista zejména poruchou
cirkulace, respirace a tkaniového metabolizmu. Od dob, kdy von
Bergmann v 1880 a Hill v 1896 popsali poprvé mozkovy edém v okoli
intracerebralnich hematomud a Courtney v 1899 (232) u mozkovych
kontuzi, pokroCily poznatky o patogenezi a diagnostice mozkového
edému o znacny krok kupredu. V mozkove tkani se zvétSuje obsah vody,
to ma fokalni a vzdaleny ucinek, ktery klesa se vzdalenosti od léze.
NejCastejsim typem edému je vasogenni, vznikajici poruchou
hematoenecefalické bariéry. Jeji zvySenou propustnosti pronika
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extravaskularné a extracelularné extravazat nebo filtrat plazmy, ktery se
primarné hromadi v bilé mozkové hmoté. Mechanické naruseni
hematoencefalické bariéry je podporené chemickym poskozenim latkami
uvolnénymi z mozkové tkané — bradykinin, kyselina arachidonova,
histamin, kolagenaza typu V a volné radikaly (45, 46). Vasogenni edém
vrcholi 48-72 hod. po Urazu, muze zpusobit ,mass effect”, zvySeni
intrakranialniho tlaku. CT vySetfenim mozku je zobrazen jako
hypodenzni oblast v bilé hmoté.

Poskozenim metabolizmu mozkovych bunék, hlavné Sedé mozkoveé
hmoty, s nahromadénim tekutiny v intracelularnim prostoru vznika
cytotoxicky edém. Vede k nému porucha mozkového krevniho prutoku,
proto nazyvany téz ischemicky. Sodiko — draslikovou pumpou jsou
natrium a voda transportovany do bunky na ukor kalia, buriky zdufi (47).
Vznikne primarné béhem nékolika hodin po urazu (48) nebo sekundarné
zhroucenim mikrocirkulace nasledkem vazogenniho edému. CT
vySetfeni mozku ho ukaze jako hypodenzni oblast v Sedé a bilé hmoteé.

V traumatologii se oba hlavni typy edému mozku, vazogenni a
cytotoxicky vyskytuji soucasne.

Osmoticky edém vznika z hyperosmolarity plazmy pfi intoxikaci vodou
(objemna intravendzni rehydratace, porucha sekrece antidiuretického
hormonu, neSetrna hemodialyza, nadmérné piti vody u psychiatrickych
pacientl). Hematoencefalicka bariéra neni porudena. Také neni
porusena u hydrostatického edému, kdy hydrostatickym gradientem se
bezbilkovinovy transudat (voda, Na) hromadi v mozkové tkani, u Clovéka
je pozorovan v periventrikularni oblasti u hydrocephalu, pfi zvySeném
komoroveém tlaku likvoru (mechanizmem tzv. transependymalniho
prestupu).

Mozkova hyperémie (swelling, kongesce mozkovych cév) je zvétSeni
krevniho objemu mozku zilnim méstnanim pravdépodobné z pfimého
poskozeni hypothalamu a mozkového kmene s vasoregulacnimi centry.
Vazoparalyza s hypoxii, hyperkapnii a podporovana laktatovou acidozou
naslednym zvétSenim krevniho prutoku a mozkového krevniho objemu
vede ke zvySeni intrakranialniho tlaku a obstrukci venézniho odtoku.
Dusledkem dekompenzace je snizeni mozkového perfuzniho tlaku a
mozkova ischemie (49,50).

[I.2. Nitrolebeéni tlak (ICP)

11.2.1. Patofyziologie nitrolebeéniho tlaku

Velikost, zmény a regulace nitrolebecCniho tlaku u sekundarniho
ischemického postizeni mozku patfi mezi faktory determinujici vysledny
stav IéEby mozkoveého poranéni (51-56).

U leziciho dospélého Clovéka je norma ICP 10 mm Hg (rozpéti 7-15
mm Hg) tj. 1,3 kPa, nebo 140 mm H20. U déti je norma 5 mm Hg
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(rozpéti 3-7 mm Hg). Ve stoji muze klesat ICP pod hodnoty
atmosferického tlaku, béhem rdznych typd Valsalvova manévru (kasel,
kychnuti, defekace, porod) stoupne k 60 mm Hg. Trvalé hodnoty ICP
nad 20 mm Hg jsou hodnoceny jako intrakranialni hypertenze (57).

Vztah objemu mozku, nitrolebecniho prostoru a tlaku popsali prvné
Monro v roce 1783 (58), Kellie v roce 1824 (59) a Burrow v roce 1848
(60). Objem rigidni nitrolebeéni dutiny je neménny:

V (T —total, celkovy intrakranialni objem)= V(krev) + V(likvor) + V(mozek)

Protoze mozkova tkan, krev a miSni mok jsou v podstateé tfi nestlacCitelné
kompartmenty, musi byt jejich objem v lebce trvale relativné konstantni
(tzv. Monroova — Kellieho hypotéza). Pokud ma zustat nitrolebecni tlak
konstantni, kdyz se zvétSi jeden kompartment, musi se zmensit jiny.
Fyziologicky, pfi srdecCni Cinnosti, jsou mozkové cévy stlaceny, kdykoli
stoupa intrakranialni tlak, je z lebec¢ni dutiny vytésnén likvor a zilni krev
v objemu, rovnajici se mnozstvi arterialni krve (233). Pfi stoupnuti
intrakranialniho tlaku nad 33 mm Hg (450 mm H20) po kratkou dobu
se krevni pritok mozkem vyznamné snizi. Vznikla hypoxie stimuluje
vasomotorické centrum a dojde ke stoupnuti systémoveho tlaku.
Stimulace kardioinhibi€ného centra vyvola bradykardii a respirace je
zpomalena. Vzestup krevniho tlaku byl popsan Cushingem, proto
nazyvan také Cushingovym reflexem. Pomaha udrzovat relativné
konstantni pratok krve mozkem.

Vztah mezi tlakem (P) a objemem (V) je zakladem pro pochopeni
mechanizmu vedouciho ke zvySeni intrakranialniho tlaku. Jeho hodnota
je zavisla na stavu kompenzacnich mechanizmd, tj. jaky objem
mozkomisného moku muze byt pfesunut z lebec¢ni dutiny do
extrakranialnich prostor, o kolik se mize zmenSit mozkovy krevni objem
(CBV) a jaka je elasticita mozku (vztah zmény tlaku ke zméné objemu,
AP/AV) je ukazatelem odporu, ktery klade mozek proti dalSimu pfirastku
objemu. Vyjadfeno matematicky:

Elasticita = zména v tlaku / zména v objemu

= AP/AV.

Kompliance - vyhovéni (recipro¢ni vztah — zména objemu vaci zméné
tlaku, AV/AP) je pfizpusobivost systému, rezervni kapacita likvorového
systému. Opét matematicky vyjadreno:

Kompliance = zména v objemu / zména v tlaku

= AVIAP.

Pri stejném pfirlstku objemu kompliance klesa se stoupajicim
likvorovym tlakem. Ten roste exponencialné po vycCerpani
kompenzacnich mechanizmu podle tlakové — objemové kfivky (62,64 ).
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wvivs v

kompenzacénich mechanizmu (63) (Obr.6.).
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Obr. 6. Tlakové-objemova krivka. Intrakranialni tlak a objem
mozkomisniho moku jsou exponencialné zavisle. Tlakova
a objemova rovnovaha muze byt zobrazena jako bod (Q1)
na krivce. Objemoveé zmény zahajené srdec¢ni a dechovou
pulsaci se promitaji na tlak v oblasti bodu Q1 kfivky.
Rust tlakovych zmén zptsobi exponencialni posun bodu
do noveé oblasti krivky (bod Q2). Stejna uroven objemovych
zmén se odrazi ve vy$Sich pulzacich zpiusobenych ristem
sklonu krivky. To je, kdyz pulzujici tlak roste se stoupajicim
tlakem.

Intrakranialni kompliance mize byt kvantifikovana narysovanim
exponencialni kfivky na logaritmickou osu a vypocitanim sklonu jako
ukazuje (Obr. 7.).
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Obr. 7. Tlakové-objemovy index. Exponencialné tlakové objemova
krivka (A) nakreslena na logaritmickou osu (B) dava pfimku,
které sklon je definovan jako tlakové objemovy index (PVI).
(Dle Marmarou A et al, J Neurosurgery, 1978.)

Sklon této pfimky udava zménu objemu (AV) ke zmeéné tlaku (AP) a je
definovany jako tzv. tlakove objemovy index (pressure volume index,
PVI). Normalni hodnota PVI je primérné u muze 25 ml. Prakticky to
znamena, zZe intratekalné aplikovanych 25 ml fyziologického roztoku
vede k desetinasobnému zvySeni ICP. Patologicky prabéh tlakoveé-
objemové kfivky nebo patologicka hodnota PVI pfedchazi trvalému
zvysSeni ICP. (65,66).

11.2.2. Méfeni intrakranialniho tlaku: Indikace a techniky
Monitorovani ICP popsali jiZz v roce 1950 Guillaume a Janny (67) a

standardizoval Nils Lundberg v roce 1960 (69). Méfeni ICP a jeho

indikace ma urcité limity:

1. Metoda invazivni vyuZitelna po pomérné kratkou dobu (7-10 dni).

2. Nékteré monitorovaci systémy jsou nepresne.

3. Neexistuje konsenzus v pohledu na roli zvySeného ICP v komplexu

patofyziologickych pochodu poskozujicich mozek po kraniocerebralnich

poranénich, subarachnoidalnim krvaceni a dalSich pficinach zvySeného

ICP. ZvySeni ICP muze byt sekundarnim dusledkem zhrouceni

cerebrovaskularni autoregulace nebo postischemického cytotoxického

edému. ZvySeni ICP pak muze vypovidat o cerebralnim insultu majicim

minuty, hodiny a dny dlouhou historii.

4. Omezené moznosti pro lIéCeni ICP (67).
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Pres tyto limitujici faktory je méfreni ICP dulezitou a uzite¢nou
technikou, ktera muze vyznamné pomahat pfi volbé I1é€ebnich postupl u
pacientd ohrozenych sekundarnim poskozenim mozku. Naméfena
hodnota ICP v kontextu s dalSimi informacemi nepfimo vypovida o
aktualnim CPP (perfuzni tlak mozku).

Hodnoty nitrolebniho tlaku a jejich patofyziologické dopady:
Norma u leziciho

- dospély 10 -15 mm Hg/1,3-1,95 kPa / 140-200 mm H20 (68)

- novorozenec 3 mm Hg/ 0,39 kPa
- dité 1-5 let 5 mm Hg/0,65 kPa (73)
ICP >20 mm Hg/2,6 kPa  snizeni mikrocirkulace

> 40 mm Hg/5,2 kPa  sniZzeni ven6zniho odtoku
roste edém mozku
roste objem krve
roste hypoxie

> 60 mm Hg/8,8 kPa snizeni perfuzniho tlaku
roste ischemie
roste cytotoxicky

edém

ireverzibilni ische-
mické zmény (74).

Vzestup ICP je CasnéjsSi nez nastup deteriorace klinického stavu.
PriCinou vzniku kmenové symptomatologie a smrti neurochirurgickych
pacientl je probéhla perioda zvySeni ICP, nebo progresivni vzestup ICP
s transtentorialni a nakonec okcipitalni herniaci. ICP patfi do souboru
technik multimodalniho monitorovani kontinualné sledujiciho
intrakranialni pomeéry a pochody, které zlepSuji nase znalosti o
patogenezi sekundarného poskozeni mozku u pacientt po tézkém
kraniocerebralnim poranéni nebo SAK. Patfi mezi né dale: pulzni
transkutanni oxymetrie (SpO2), monitorovani mozkového kysliku
(jugularni oxymetrie —SvJO2, regionalni saturace hemoglobinu kyslikem
— near infrared spectroscopy, NIRS, parcialni tlak kysliku v mozkové
tkani — ptiO2), monitorovani prutoku krve mozkem (cerebral blood flow,
CBF) - regionalni a globalni monitorovani CBF, monitorovani
metabolizmu mozku — intracerebralni mikrodialyza, tkanové pH, pO2,
pCO2 v mozku, teplota mozku, sledovani iontd, laktatu a dalSich latek
metabolickych pochodd mozku.
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11.2.3. Neuropatologické vztahy zvySeni nitrokranialniho

tlaku

Rychlost je hlavnim faktorem, kterym se rozviji nitrolebni
hypertenze, lokalni (hematom, kontuzni lozisko, tumor) nebo
generalizovana (difuzni otok mozku, hydrocephalus), ktery determinuje
patofyziologické a klinické dusledky zvySeného ICP u jednotlivych
pacientl. Pomalu rostouci expanze (napf. meningeom) dovoluje rozvoj
kompenzacnich mechanizmi. Pokud se expanzivni proces rozviji rychleji
(pourazovy hematom, kontuze, edém), lokalni kompenzaéni
mechanizmy se nestaci uplatnit a dochazi ke kompresi mozku. Tlakem
na povrch mozku dochazi k lokalnimu sniZeni perfuse a indukci zény
ischemického postizeni se vznikem cytotoxického edému, ktery rychle
pfispiva ke zdufeni mozku a zhor$eni posunovych mechanizmu.

Béhem prvnich 24 — 36 hod. po traumatu s kontuzi mozku hraje
sekundarni edém mozku dulezitou roli v podilu na zvyseni ICP.

V pfevazné mifre se jedna o vasogenni edém, ktery vrcholi 5. — 10. den
po urazu.

Hemisferalni Iéze zpo&atku plsobi stfedoCarovy posun se
subfalcinarni herniaci gyrus cinguli s kompresi ipsilateralni postranni a
[ll. komory. StlaCenim Ill. komory nebo angulaci akveduktu muze dojit
k poruse drenaze mozkomisniho moku se vznikem obstrukéniho
hydrocephalu, co dale zvySuje ICP jako sekundarni mass efekt.
Subfalcinarni herniace maze byt pficinou infarktu zadni cingularni
oblasti.

Ipsilateralni tentorialni herniace unkalni ¢asti temporalniho laloku
vede ke kompresi n. lll. a kmene. Prvné posana Mayerem v r. 1920 (70).
Pfi ICP pfesahujicim 40 mm Hg je transtentorialni herniace
pravdépodobna. Lateralni posun muze byt pfi¢inou natazeni
perforujicich tepének horni ¢asti basilarni tepny vstupujicich do
mesencephala. Dochazi k poruse védomi hypoxii a ischemii retikularniho
aktivaCniho systému. Mozkovy kmen je tlaCen proti kontralateralnimu
tentorialnimu okraji a dochazi k ischemii kontralateralniho cerebralniho
pedunklu a lateralniho mezimozku — Kernohanutv fenomén (vyskytuje se
u 18% pacientl s akutnimi a subakutnimi SDH, nej¢astéji je zjiStovan u
dlouhodobych Iézi).

Transtentorialni herniace zhorSuje pasaz moku tentorialnim
otvorem, co dale zvySuje tlakovy gradient. ZpUsobi kompresi ipsilateralni
arterie cerebri posterior proti zadnimu tentorialnimu okraji s naslednou
ischemii infarktem medialni ¢asti okcipitalniho kortexu,
posteroinferiorniho temporalniho kortexu a zadniho hippocampu.
Prolongovana supratentorialni hypertenze u pacientd mize mit za
nasledek homonymni hemianopsii nebo kortikalni slepotu. Klinicky se
transtentorialni herniace projevi tézkou poruchou védomi, decerebracni
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rigiditou (zpravidla GCS 3-5), ipsilateralni mydridzou, kontraletralni
hemiparézou a rozvojem poruch vitalnich funkci. Mortalita dosahuje 60 -
80%. (72)

Pfi expanzi oboustranné nebo stfedoCarové (mnohocetné kontuze,
globalni ischemie) se pfetlak nemusi objevit, dochazi k vytlaeni likvoru
z bazalnich cisteren do patefniho subarachnoidalniho prostoru. U téchto
pacientl se rychle zhorsi stav bez vyraznéjsSich prodromu a
lateralizaCnich pfiznaku. Arteria basilaris fixovana zadnimi
komunikujicimi tepnami nesleduje posun kmene, stfihovym napétim
dochazi az k vytrzeni perforujicich tepének, vznika ischemie kmene,
plaménkové hemoragie se zanikem kmenovych funkci a smrti.

Projevy v zadni lebni jamé jsou tézsi pro maly rezervni prostor. Pfi
obstrukci IV. komory dochazi k obstrukCnimu hydrocephalu
s dramatickym zvySenim supratentorialniho a globalniho ICP. VtlaCeni
tonsil mozecCku do velkého okcipitalniho otvoru vede ke kompresi dolnich
medularnich center. Klinickym projevem okcipitalni herniace je ztuhlost
Sije, pacient muze prestat dychat dfive nez ztrati védomi. Kmenovou
hypoxii spustény Cushinguyv reflex zplsobuje bradykardii a zvySeni TK
s periferni vasokonstrikci.

Pfesahne—li zvySeni ICP kompenzacni kapacitu Cushingova
reflexu, CPP se snizuje pod hodnotu 40 mm Hg a dochazi ke globalni
ischemii. Ta pak indukuje cytotoxicky edém, zdufeni mozku a vznikly
circulus vitiosus vede ke konusim a smrti.

Hodnocenim velikosti bazalnich cisteren CT vySetfenim Ize
odhadovat vyCerpanost kompenzacni rezervy.

11.2.3.1. ZvySeny nitrokranialniho tlak, mozkovy perfuzni
tlak (CPP) a prutok krve mozkem (CBF)

Vztah mezi ICP, CPP a CBF je komplexni a dynamicky. Graf 1.
zachycuje jejich vzajemny vyvoj u jednoho z pacientl s kontuzi mozku
v souboru zranénych hodnocenych ve lll. kapitole. Pro neucinou
konzervativni 1é€bu vysokého ICP 3. den po urazu vzestup
intrakranialniho tlaku na trvalé hodnoty pres 40mm Hg, sledovan
poklesem mozkového perfuzniho tlaku (CPP) a mirné i stfedniho
arterialniho tlaku (MAP), po neurochirurgické evakuaci expanzivné se
chovajici kontuze v dalSim pribéhu postupny pokles nitrolebeéniho tlaku
pod hodnoty 20 mm Hg. Patrny je vzestup hodnot CPP nad 70 mm Hg a
hodnot MAP nad 90 mm Hg.

Zasadné dodavka kysliku a energetického substratu cestou
krevniho proudu klesa se stoupajicim tlakem v lebce. CPP predstavuje
tlakovy gradient pfestupujici pres cerebrovaskularni bariéru a proto je
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dulezitym faktorem podminujicim mozkovy krevni pratok, dodavku
kysliku a transport metabolita.
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Graf 1.: Vzajemny vztah ICP, CPP a MAP pfri intrakranialni hypertenzi
a jeji Iécbé u pacienta s kontuzi mozku z vySetifovaného
souboru. (Podrobnéji v textu).

AutoregulaCni mechanizmy reaguji za normalnich podminek na
vykyvy ICP a udrzuji mozkovy perfuzni tlak (cerebral perfusion pressure,
CPP) v mezich normy. Dojde-li ke zvySeni ICP nad moznosti regulace
Cushingovym reflexem a dalSimi mechanizmy CPP se zhrouti. Mnoho
autorl povazuje CPP za podstatnéjsi ve vyvoji sekundarniho
ischemického postizeni nez nitrolebecni tlak (57 ). Hodnota CPP je rozdil
mezi arterialnim a vendznim tlakem. Protoze je tlak v kortikalnich vénach
jen nepatrné vyssi nez atmosfericky, vypocita se CPP jako rozdil
stfedniho arterialniho tlaku (MABP) a intrakranialniho tlaku (ICP):

CPP= MABP - ICP.
U pacientld s kraniocerebralnim poranénim je snaha udrzovat CPP nad
70 mm Hg, lépe nad 80 mm Hg.

CPP ma vztah k mozkovému krevnimu pratoku (CBF). Cerebralni
autoregulace je zprostfedkovana na urovni malych subpialnich arteriol,
které jsou kontrolovany bohatymi plexy peptidergnich a aminoergnich
vlaken Siroce propojenych intrinsickym autoregulaénim systémem. Kdyz
stoupa systémovy krevni tlak, regulujici mozkové arterioly se kontrahuiji,
zvetsi se jejich rezistence a predchazi tak vzestupu CBF. Naopak, pfi
poklesu TK, CPP, se arterioly dilatuji a udrzuje se pratok kapilarni siti

22



nezménény. VasokonstrikCni tonus regulacnich arterii je téz fizen
lokalnimi metabolickymi faktory. Vysoké extracelularni koncentrace
draslikovych iontu, vodikovych iontd, laktatu a pravdépodobné
adenosinu a adenosindifosfatu (ADP) indukuji vasodilataci. Pfi cerebralni
Ischemii jsou tyto metabolické produkty uvolhovany ve vysokych
koncetracich do extracelularni tekutiny a provokuji zminénou
vasodilataci. Vztah CPP a CBF vyjadfuje tzv. autoregulaéni kfivka.

V rozmezi CPP 40-160 mm Hg se CBF neméni, pod CPP 40 mm Hg
se CBF vyrazné snizuje (Obr. 8.) (71).

CBF tlakova CBF CBF

autoregulace
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Obr. 8. Kfivka tlakové autoregulace

A — Normalni autoregulacni kfivka. V rozmezi CPP asi 40-160
mm Hg nedochazi ke zménam CBF.

B — U porusené autoregulacni odpovédi je treba vySsiho CPP
k udrzeni adekvatniho CBF — posun kfivky doprava.

C — U hypermetabolického stavu dochazi k vertikalnimu posunu

krivky. Autoregulace je zachovana, ale pfi vysSich hodnotach
CBF.
(Pfevzato z Youmans, Neurological Surgery, 4. vyd., 1996.)

Krevni pratok (CBF) je zavisly na tlakovém gradientu mezi
arteriemi a vénami téz na cerebrovaskularni rezistenci. Tedy:

AP —VP  AP- arterial pressure
CBF = VP- venous pressure
CVR CVR - cerebrovascular resistance

Cerebralni perfuzi ovliviuji hlavné stfedné velké drénuijici zily, v nichz je
tlak 0 1-2 mm Hg nizSi nez ICP. V pfipadé vzestupu ICP jsou tyto zily
komprimovany proti dufe a kalvé a pak :
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AP - ICP
CBF =

CVR

Uhleni a stladeni ascendentnich Zil vstupujicich do sinG je pfi vysokém
ICP pfic¢inou pozitivhiho feedback fenomenu (obraceni zilniho proudu).

Pfi neporusené cerebrovaskularni autoregulaci a zvyseném ICP
jsou CPP a CBF udrzovany konstantni, protoZze CVR je sniZzena.

Pfi poruSe cerebrovaskularni autoregulace je pfi zvyseném ICP
CBF snizen. Kromé toho se kapilary dilatuji pasivné, kdyz se zvySuje
cerebralni perfuze, takze krev je drénovana do pasivniho
cerebrovaskularniho fecCisté diky snizené cévni rezistenci, zvySuje se
objem krve v mozku, zvySuje se elastance mozkové tkané a zvySuje se
dale ICP. Vznika circulus vitiosus, ktery se umocriuje pfitomnosti
expanzivné se chovajici Iéze. Pfechodna hypoxie zhorsuje
cerebrovaskularni autoregulaci, takze cévy nemohoou adekvatné
reagovat na zvyseni ICP a systémova hypertenze indukovana
Cushingovym reflexem muze dale zvySovat ICP a zhorSovat perfuzi. U
nékterych tézkych kraniocerebralnich traumat tento circulus vitiosus
muze vést k nekontrolovanému vzestupu ICP. V pfipadé&, kdy ICP pFevysi
stfedni arterialni tlak, dojde ke zhrouceni cerebralni perfuse a smrti
mozku.

Il. 2.4. Monitorovani nitrolebeéniho tlaku (ICP)

Il. 2.4.1. Indikace

Dlouhodoba kontinualni méreni nitrolebniho tlaku jsou uziteCna k
fizeni terapie pfi IéCeni pacientu s t&éZkymi kraniocerebralnimi
poranénimi a dalSimi onemocnénimi zvySujicimi nitrolebni tlak (69,75).
Dle prospektivni studie Traumatic Coma Data Bank mélo intrakranialni
hypertenzi 72% osob s tézkym kraniocerebralnim poranénim (GCS 8 a
meéneg). Jones a spol. uvadi incidenci vysokého ICP u vice nez 80%
kraniocerebralnich poranéni (76). Méfeni ICP u kraniocerebralnich
poranéni je indikovano:

1. Po diagnostickém a neurochirurgickém vySetfeni akutni nitrolebni
expanzivni |éze (expanzivné se chovajici kontuze, hematom).

2. U pacientl s kraniocerebralnim poranénim bez pfevazujici
expanze v komatoznim stavu (obvykle GCS < 8), pfipadné relaxovanych
a fizené ventilovanych s nemoznosti sledovani klinického vyvoje
neurologického stavu.
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3. Pacienti s kraniocerebralnim poranénim s probéhlou epizodou
hypoxie nebo hypotenze a s normalnim CT pfi pfijeti (77). Dle Millera a
spol. (53,54) a Beckera a spol. (30) dochazi u cca 15% z nich pfi pfijeti
k vzestupu ICP.

4. Méfeni neni indikovano u pacienti bez znamek nitrolebni
hypertenze klinicky nebo dle CT pfi pfijeti a bez hypoxické pfihody nebo
hypotenze pred pfijetim.

11.2.4.2. CT znamky zvyseného nitrolebe€niho tlaku (78)
1. Vymizeni chiazmaticke, prepontinni a quadrigeminalni cisterny
a subarachnoidalnich prostor nad hemisférami na axialnich fezech.
2. Zuzené lumen komoroveho systému.
3. Posun lumina lll. komory odhaluje prevazujici stranu expanze.
4. Kontralateralni ventrikularni dilatace — dllezita znamka
dekompenzace a vysokého ICP pfi kompresi foramen Monroi a lll.
komory a vzniku lokalniho obstrukéniho hydrocefalu.

Kritéria pro monitorovani ICP po tézkém kraniocerebralnim poranéni
(Institute of Neurological Sciences Glasgow - 1990, Miller a spol. 1992)
(79):

1. Pacienti s difusnim kraniocerebralnim poranénim, ktefi maji
poruchu védomi a vymizelé basalni cisterny nebo Ill. komoru na CT.

2. Pacienti s fokalnim kraniocerebralnim poranénim, kde jsou dle
klinickych a radiologickych znamek pochyby o nutnosti chirurgického
feSeni (kontrolni CT vySetfeni pak pfipadné vedou k odstranéni fokalni
léze, posun stfedni ¢ary, vymizeni bazalnich cisteren, kontralateralni
ventrikularni dilatace).

3. Pacienti po kraniotomii a odstranéni intraduralniho hematomu,
nebo ti, ktefi byli v komatu po odstranéni epiduralniho hematomu.

4. Pacienti s téZkym kraniocerebralnim poranénim (kéma s flekéni
odpovédi na algicky podnét nebo horsi), ventilovani pro postizeni plic
nebo pfi polytraumatech.

11.2.4.3. Monitorovani nitrolebec¢niho tlaku a prognoza
po tézkych kraniocerebralnich poranénich
Klinické studie (30,51,54,69,76-79) prokazaly, Ze nejméné u 40%
pacientu, ktefi byli v bezvédomi po téZkém kraniocerebralnim poranéni
se zvySoval ICP pfi monitorovani po operaci. VétSina téchto pacientu
méla expanzivné se chovajici léze. Ke zvySeni ICP dochazi i u 30%
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pacientl bez expanzivni léze na CT. 60% zemfelych po téZkém
kraniocerebralnim poranéni mélo zvySeny ICP pfi monitorovani (53).

Trvani monitorovani ICP

Rozvaha o nutné délce sledovani ICP musi byt individualni a
zohledriuje nebezpeci infekce. Jeji riziko stoupa po 3 dnech od zavedeni
drenaze. Pfi monitorovani ICP pro fizeni antiedematozni terapie
osmotické, ventilacni a barbituratorové je bézné sledovani v trvani 7-10
dnl. Nebezpedi infekce je vysSi a mélo by mu byt pfedchazeno (80,81).

Metody monitorovani

V soucCasné dobé je z hlediska technologie méreni ICP
Katetr umoznuje odvod moku ke snizeni ICP a sou€asné biochemicky a
bakteriologicky rozbor (82). Pfi nemoznosti zavedeni intraventrikularniho
katetru je standardem intracerebralné zavedené Cidlo méreni ICP, udava
stejné hodnoty (83).

Tlakové viny intrakranialniho tlaku

V roce 1960 Nils Lundberg ze Svédskeho Lundu popsal tfi typy
tvary vin ICP v Case. Viny A, B a C jsou akceptovany dosud (68).

A —viny, plosSné viny (plateau waves) — relativné rychle se zvySujici
ICP (béhem 1-2 minut) na hodnoty 50-100 mm Hg. Tento markantné
zvysSeny ICP pretrvava po dobu 5-10-20 minut s naslednou spontanni
redukci na vychozi uroven. Plato viny pravdépodobné reprezentu;ji
mechanizmus rychlého zvySeni ICP, spojeny s poruchou CBF a
snizenim pO2 v mozkove tkani, dokud nedojde ke zvyseni CBF
v disledku Cushingova reflexu. Pfedpoklada se, Ze pfi¢inou plochych vin
jsou poruchy cévniho tonu v dusledku dysfunkce vasomotorickych
center. Plato viny mohou zpUsobit ischemické poSkozeni mozku, jejich
objeveni je indikaci k urgentnimu chirurgickému reSeni pfiCiny
zvySeneho ICP. (Obr. 9.) (234).

B — viny jsou dle Lundberga oznaceny vzestupy ICP na hodnoty az
40 mm Hg s frekvenci 1x/1 — 2 minuty . Maji tvar zubatého pasu
s rychlym vzestupem a pomalejSim poklesem k bazalni linii (Obr. 9.).
Obvykle se objevuji synchronné s periodou zvySeného krevniho tlaku a
zvySenim CBF a naplni krve v mozkovém cévnim systému. NejCastéji
jsou po kraniocerebralnim poranéni, mohou doprovazet zvySeni ICP
z nejruznéjSich pricin (normotenzni hydrocephalus).

C — viny jsou zpusobeny respiraCnimi zmé&nami. Pfichazeji skoro
vyluéné ve spanku vétSinou u chrapajicich pacientt, ¢astéji u muzu, kdy
pacient pfi chrapani obtizné dycha. Hodnoty ICP progresivné stoupaji az
na 40 mm Hg, po pferuSeni chrapani nastava hyperventilace se strmym
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poklesem. Frekvence vin je 5-6 krat za minutu. Reprezentu;i
pravdépodobné epizodické vykyvy tonu kmenového vasomotorického
systému, mohou byt spojeny s epizodami hyperventilace a pfedpoklada
se jejich spojeni s Trauberovymi - Herringtonovymi - Mayerovymi vinami
zmén krevniho tlaku, které se vyskytuji u kmenovych abnormalit.

& 8 8

=
S
g8 8o B

3

o 8

Time [min.]

Obr. 9. A - Priklad intrakranialniho tlaku (ICP) a arterialniho tlaku
(ABP) monitorovaného v minutach u pacienta s nizkym a
stabilnim ICP.

B - Priklad vazogenni elevace ICP — A viny, plosné viny
(plateau waves) — zpusobujici vasodilataci s kratkodobym
poklesem ABP jako kompenzacniho mechanismu.

C - Priklad zvyseného ale stabilniho ICP s B vinami —
kratkodobé vzestupy s pomalejsim poklesem k bazalni linii,
mayji tvar zubatého pasu.

D - Priklad refrakterni intrakranialni hypertenze u pacienta po
tézkém poranéni mozku s trvale zvysenym ICP, po 3
hodinach monitoringu ICP zvySené nad 60 mm Hg a
Cushingovym reflexem snizeni ABP, koncem 4. hodiny utlak
mozkoveho kmene a smrt mozku.
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11.3. Biochemie mozkového poranéni

Rozhodujicim patofyziologickym Cinitelem rozvoje sekundarniho
postiZzeni mozku po urazu je sekundarni porucha hematoenecefalické
bariery (BBB — blood brain barrier) (84) s vypadem funkci membran
zavislych na pfivodu kysliku a energie (88), coz vede k metabolické
poruSe nervové bunky a nakonec k jeji smrti (85). Naruseni celistvosti a
fyziologické funkce BBB projevujici se zvySenim transendotelialniho
transportu je zpusobeno mechanickym a hypoxickym poskozenim
mozkove tkané, vasogennim edémem (86) nebo zvySenym
nitrolebe¢nim tlakem.

Za fyziologickych podminek kryje mozek své energetické potreby
prakticky vyhradné oxidacni glykolyzou se ziskem 38 moll z energeticky
bohatych vazeb z ADP na ATP z 1 molu glukdzy. Anaerobni glykolyzou
je vytéznost pouze 2 moly ATP z 1 molu glukdzy, za to se objevuje laktat
(2 mol) a pyruvat (87). V metabolizmu hypoxické mozkove tkané dochazi
ke snizeni ziskavani energie oxidativni fosforylaci a nabyva pfevahy
anaerobni glykolyza s naslednym excesivnim hromadénim laktatu. Na
vznikajici laktacidéze uz v akutni fazi traumatu maji pravdépodobné podil
postraumaticky uvolnéné excitatorni aminy (89). Energeticky narocneé
Na+ / K- ATP pumpé chybi energie na obnoveni bunééné homeostazy.
Natriové ionty se koncentruji uvnitf buiky strhavajic s sebou vodu a
kaliové ionty vné bunky. Chybi energie k proteosyntéze. V této fazi je
nervova bunka citlivéjSi k sekundarnim inzultim. Pokracujici karence
kysliku, laktatova acidéza, aktivovana lipolyza s produkci volnych
mastnych kyselin a jimi generovanych volnich radikaltd vede
v kone¢ném dusledku k dezintegraci bunéénych membranovych systémi
a ke smrti bunky (90). Fragmentace genomické DNA je biochemickym
znakem apoptozy. Jde o ireverzibilni proces, jehoz nasledkem bunky
umiraji. Tato proteolyticka fragmentace se objevuje dfive, nez dojde ke
zménam permeability plazmatické membrany a vzdy pfedchazi zmény
morfologické (237). DNA fragmentace je vysledkem aktivace endogenni
Ca++ a Mg++ - dependentni nuklearni endonukleazy, ktera selektivné
Stépi DNA v mistech mezi nukleozomalnimi jednotkami (linker DNA) a
vytvari tak mono- a oligonukleozomalni fragmenty DNA (238).

Excitatorni (biogenni) aminy a nékteré neurotransmitery
(noradrenalin, serotonin, dopamin, actylcholin), zasadné zasahuijici do
bunécné patofyziologie, maji normalné zablokovany vystup z kapilary
enzymy, pritomnymi v endotelialnich burikach (nejdulezitéjsi je
monoaminooxydaza a katechol -O-methyltransferaza). Uvnitf cévy maji
vliv maly a fizeny, po vystupu z lumina cévy méni reaktivitu bunék
hladké svaloviny a ovlivhuji samotné neurony, které pak sekundarné
vypous$téji dalSi vasoaktivni substance. Vrchol abnormalni pasaze
excitatornich amint z endotelové buriky byl pozorovan za 72 hodin po
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mozkovém traumatu (85). Urovén hladiny t&chto latek asto koreluje
s tizi mozkového postizeni a vysledkem IéCby (91).

Glutamat a aspartat jsou nejvyznamnéjSimi excitatornimi
neurotransmitery (92). K patologickému plsobeni aminu je potfebna
vazba na receptory neurocytu. Aktivaci dochazi masivnimu pfesunu
sodiku, vody a kalcia do buriky a kalia z buriky, dale k mobilizaci
vazaného nitrobunécného kalcia se zvySenim koncentrace volného
kalcia intracelularné (93-95). DalSi studium receptorl se ubira cestou
genoveho inzenyrstvi k vyzkumu reakce mozku na trauma nebo
ischemické noxy na urovni genu (96).

Mozkovou ischemii je také poruSena energeticky naro¢na kalciova
pumpa udrzujici kalciovu homeostézu intracelularné (97). Za hlavni jeji
poruchy se povazuje: zvySena mebranova permeabilita neurocytu a
endotelu BBB mechanickym poSkozenim a plsobeni excitatornich aminu
(97-100). Soucasné je extracelularni hypokalcémie (< 2,26 mmol/litr).
Intracelularni hyperkalcémie je kliCovy spoustéci mechanizmus k zvratu
aerobnich fosforylaci na anaerobni. Startuje:

a) lipolyzu - nastava rychle degradace membranovych fosfolipidl

s prudkym narustem hladiny volnych mastnych kyselin, v prvnich
minutach ischémie 10-20ti nasobné, hromadi se lipofosfolipidy,
diacylglyceridy, aktivaCni faktor destiCek;

b) proteolyzu - poskozujici mikrotubuly, cytoskelet, genovou transkripci a
pravdépodobné usti v aktivaci sebevrazedného algoritmu bunky —
apoptoézu;

c) enzymoveé systémy - k tvorbé volnych radikald.

Volné radikaly se vyznamné podileji na destrukci nervové buriky.
V zevnim obalu maji volny elektron a proto jsou velmi reaktivni. Za
fyziologického stavu je jejich stabilni hladina udrZzovana antioxida¢nimi
obrannymi systémy. Zdrojem volnych radikald jsou volné mastné kyseliny
z mozkove tkané (bohata na tuk, susina obsahuje 51-54% tuku): kyselina
arachidonova (eikosatetranova), palmitova (hexadekanova),
dokosahexanova, stearova (oktadekanova). Vznikaji v prvnim okamziku
po vzniku ischemie z inositolovych, kolem 1. minuty etanolaminovych a
kolem 2. minuty z cholinovych glycerofosfolipidi. Hydrolyza jednotlivych
plasmogenu neni nasledna, ale simultanni (101).  DalSim zdrojem
volnych radikalu je proteolyza, pfi oxidaci hypoxantinu na xantin a
kyselinu mo€ovou (102). Nejreaktivnéji plsobi volné kyslikové radikaly:
superoxid (O2-), peroxidovy radikal (HO2-) a hydroxylovy radikal (-OH).
Nejvétsi poSkozeni na bunétnych mebranach zpusobuje hydoxylovy
radikal (103). Ten oxidaci fosfolipidd, lipoproteinu (proces se nazyva
lipidova peroxidace) membran bunék hematoecephalickeé bariery
(neurycyty, endotelové buriky) narusi iontové kanaly a rozbéhne se
patofyziologicka kaskada destrukce mozkové buriky. Sifenim do okoli
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muze dojit sekundarné k poskozeni velké ¢asti mozku, ktery nebyl
primarné poskozen (104), mozna i s pfispénim cévnich spazmu po
traumatickém subarachnoidalnim krvaceni (105).

Ve slozité patogenéze traumatu mozkové burky existuji mista, kde
by byl mozny terapeuticky vstup k zabranéni smrti mozkové bunky
rozvinutim apoptotické kaskady jejiho sekundarniho poskozeni. Je to
ovlivnéni kalciovych kanalu jejich blokadou a také presynapticka
blokada uvolnéni excitatornich amint (107), neutralizace volnych
radikalt antioxidanty vnitfnimi (vitamniny E,A,C) a zevnimi
(superoxiddismutaza, lazaroidy) (106). Zkouma se ucinek cytokinu
(interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor) (108-116) na
desaktivaci excitatornich aminu, ucinek hormont (katecholaminy,
glucagon, kortizol, inzulin, rastovy hormon) a rlstovych faktord na
proteo- a liposyntézu (117).
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lll. Korelace intrakranialniho tlaku a vysetirovanych
biochemickych parametrt u kontuzi mozku

lll. 1. Cil prace

Stanovit prognozu téZzkého kraniocerebralni poranéni, zvlasté
kontuze mozku, ktera ma dynamicky vyvoj, je velmi tézké. Je to mozné
jen kontinualnim multimodalnim monitorovanim dynamiky vyvoje
kontuzniho loziska a zmén celkového klinického stavu signalizujicich
sekundarni poskozeni mozku.

Vztah mezi intrakranialnim tlakem (ICP), mozkovym perfuznim
tlakem (CPP) a mozkovym krevnim pritokem (CBF) je komplexni a
dynamicky. Zasadné dodavka kysliku a energetického substratu cestou
krevniho proudu klesa s rostoucim tlakem v lebce. Pochopeni
patofyziologickych souvislosti je dulezita pro adekvatni vedeni
diagnostického a I1éCebného procesu.

Rozsahlé nebo vicecetné kontuze mozku s perifokalnim &i difuznim
edémem jsou provazené vzestupem intrakranialniho tlaku, mozkovou
hypoxii, ischémii, hromadénim laktatu, iontovymi dysbalancemi a
stresovou odpovedi, ktera zahrnuje hyperglykémii.

Cilem prace bylo posoudit vzajemny vztah Glasgow Coma
Scale (GCS), intrakranialniho tlaku a vysetfrovanych biochemickych
hodnot (natrium, kalium, osmolalita, laktat) po urazu mozku pfi
prijeti, zhodnoceni jejich prediktivhiho vyznamu na prognézu a
Glasgow Outcome Scale (GOS) u pacientu s tézkou kontuzi mozku
s GCS =8.

[11.2. Soubor a metodika

Do studie bylo zahrnuto 51 pacientd s kontuzi mozku, s podminkou
vstupni poruchy védomi v rozpéti GCS 3-8 (235). Pacienti, ktefi splnili pfi
prijeti do nemocnice klinicka kritéria smrti mozku byli vylouCeni ze studie,
stejné tak pacienti se sou€asnymi rozsahlymi extrakranialnimi
poranénimi se smrti do 24 hod. od pfijeti do nemocnice. Vylouceni byli
také pacienti s diabetes mellitus a hemodialyzovani. Muzu bylo 39 a Zen
12. Vékové rozpéti 7 — 77 let, praimérné 40,5 roku, u muzli 41,4 roku a u
Zen 37,7 roku (Tab. 2.). Tito zranéni byli IéCeni na jednotce intenzivni
pécCe neurochirurgického oddéleni nebo na anesteziologicko resuscitacni
klinice ve Fakultni nemocnici v Plzni v letech 2000 — 2005. VSichni
nemocni byli v dobé pfijeti do nemocnice v bezvédomi, s rGznym
charakterem odpovedi na algicky podnét. Porucha védomi
v pfednemocnicni fazi vyzadovala intubaci, fizenou ventilaci,
analgosedaci a eventuelni naslednou myorelaxaci. Izolované poranéni s
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kontuzi mozku mélo 21 zranénych, polytrauma s dominujici kontuzi
mozku 30 zranénych, z nichz 21 zranénych mélo sou¢asné poranéni
plic. V pfednemocni¢nim obdobi orientaéné Iékafem — zachranarem a
pfi pfijeti na Emergency FN v Plzni do 3 hodin od vzniku urazu hlavy byl
neurochirurgem komplexné zhodnocen neurologicky stav zranéného s
kraniocerebralnim poranénim kratkodobym vysazenim nebo
antagonizaci farmak ovliviiujicich stav védomi (tzv. diagnostické okno).
K lokalizaci jednoho nebo vice kontuznich lozisek mozku byl pouzit 64 -
detektorovy CT pfistroj firmy Siemens. V ramci vstupniho celkového
vySetfeni provedeno CT vySetfeni celé patefe, hrudnika a bficha,
biochemické vysSetfeni krve — krevni obraz, hemokoagulace, glykémie, S-
natrium, S-kalium, S-chlor, S-osmolalita, laktat, celkova bilkovina,
albumin, urea, jaterni transaminazy, urea, krevni plyny dle Astrupa.

V moci — chemizmus (osmolarita, U- natrium, U-kalium, U-chloridum) a
sediment. U vSech pacientl bylo neurochirurgem zavedeno ICP ¢idlo a
kontinualni méfeni ICP. V prvnich 3-5 dnech kontinualniho méreni ICP
bylo laboratorni vySetfeni iontll, osmolarity, laktatu krve provadéno
minimalné po 4 hodinach, iontl a osmolarity moci ve 4-8 hod.
intervalech, krevni plyny (arterialni) po 8 hodinach, krevni obraz po 8-12
hod., eventualné dle vyvoje; hemokoagulace, jaterni testy, celkova
bilkovina, albumin, urea 1 x denné. V dalSim prabéhu bylo provadéno
kontrolni laboratorni vySetfeni krve a moc€i 1x12-24 hodin. (Tab. 2.)

Tab. 2. Prehled souboru
Vstupni hodnoty jsou ziskany v intervalu 1-3 hod. od drazu a
konecné hodnoty bezprostredné pred zrusenim méreni ICP,
v priméru 8. den po zavedeni Cidla a méreni ICP.
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Pacient vstupni | kone¢né | mono vstupni | kone¢né | vstupni | koneény
Cislo veék pohlavi | GCS GCS kontuze | polytrauma | ICP ICP laktat laktat
1 53 M 5 15 - + 12 7 1,32 1,26
2 50 M 6 15 - + 20 10 2,85 0,59
3 25 M 3 14 - + 15 5 0,65 1,32
4 47 M 7 15 + - 2 11 2,70 3,87
51 44 M 3 3 + - 50 3 8,33 2,26
6 74 M 5 5 + - 21 8 1,29 0,86
7 54 M 3 4 + 13 16 8,17 4,01
8t 45 M 4 3 + - 6 88 3,42 3,03
9 56 z 6 13 - + 5 11 2,47 1,24
10 37 M 5 13 + 15 35 3,59 1,64
11 60 z 5 6 - + 5 11 2,39 0,95
12 77 M 8 11 - + 24 11 1,71 0,86
13 12 M 7 15 - + 6 8 1,32 1,26
14 30 M 8 15 - + 40 35 3,37 1,48
15 58 z 8 15 - + 10 2 0,88 0,73
16 7 M 4 15 - + 22 13 2,85 0,59
17 58 M 3 14 - + 22 18 1,40 0,86
18 14 z 5 15 - + 7 8 3,46 1,59
19 11 z 3 14 + - 20 5 5,90 0,89
20 9 M 5 10 - + 10 1 1,26 0,82
21 7 M 3 15 - + 10 14 2,83 0,59
22 40 M 3 13 - + 25 15 2,14 0,56
23 34 M 3 11 + - 10 11 0,65 1,32
24 43 M 5 4 - + 20 9 6,05 2,87
25 28 M 3 5 - + 30 6 6,25 1,06
26 22 M 5 15 + 11 9 5,60 0,73
27 33 M 5 15 - + 22 14 2,47 0,95
28 64 M 7 11 + - 8 9 2,43 0,82
29 51 z 8 15 + - 26 4 2,85 0,59
30 26 M 8 14 + - 25 5 1,70 1,30
31 22 M 6 15 - + 14 6 1,40 0,86
32 57 z 3 15 + - 34 14 6,76 2,01
33 55 M 8 14 + - 7 1 1,65 0,86
34 44 M 4 4 + - 18 9 1,08 7,50
35 42 M 6 4 + - 58 3 5,97 2,79
36 36 z 5 15 + - 3 4 3,37 1,48
37 51 z 3 12 + - 18 10 1,58 0,96
38 19 z 8 15 - + 6 16 2,16 2,49
39t 30 M 4 3 + 8 42 4,08 3,25
40 47 M 3 13 - + 13 19 2,98 2,05
41 62 M 8 15 + - 17 8 0,93 0,79
42 56 M 3 15 - + 4 1 2,78 1,67
43 t 48 M 6 3 + - 40 99 8,42 2,36
44 + 54 M 5 3 - + 65 122 5,48 4,64
45 35 M 6 15 + - 25 4 1,94 0,69
46 t 20 z 3 3 - + 58 2 2,35 2,11
47 44 M 3 14 + - 8 10 1,40 0,86
48 t 20 z 3 3 - + 30 70 3,42 3,03
49 + 29 M 7 3 + - 35 40 3,37 3,25
50 76 M 6 4 - + 15 27 6,25 1,06
51 52 M 8 15 + - 41 14 2,49 1,01
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pacient | vstupni | konecna | vstupni | kone¢né | vstupni | kone¢né | vstupni | konecné
Cislo | glykemie | glykemie | Na+ Na+ K+ K+ Osml Osml GOS | Karnofsky
1 9,3 54 133 141 4,9 4,2 281 275 4 90
2 9,9 5,6 129 137 3,4 4.4 294 294 4 90
3 8,2 5,8 141 139 3,7 4,4 285 284 3 50
4 9,6 5,0 138 140 3,8 4,3 293 274 5 80
5%t 11,9 7,7 137 140 3,2 3,9 302 293 1 0
6 10,1 7,1 139 134 4,2 4,2 308 291 2 30
7 8,5 5,3 132 140 3,1 4,3 295 297 2 10
81t 7,4 6,2 136 168 4,3 7,4 286 368 1 0
9 6,8 7,2 140 145 3,2 4,0 301 314 3 40
10 6,2 5,3 143 148 4,3 3,8 296 322 4 60
11 9,1 4,6 142 138 3,8 4,5 298 288 2 10
12 9,8 6,1 143 146 4,6 4,2 287 306 3 30
13 4.8 5,8 138 142 3,7 4,1 287 294 5 90
14 7,0 7,4 143 142 3,9 4,2 319 300 4 70
15 6,8 54 139 145 3,7 4,3 292 299 4 70
16 8,3 4,9 142 142 3,3 3,9 291 295 5 90
17 7,4 5,5 122 137 3,7 4.5 256 287 4 70
18 9,8 4,7 139 137 3,1 4,3 294 285 4 70
19 5,9 50 142 142 2,9 4,0 301 299 4 70
20 6,5 6,2 139 137 3,8 4,5 288 282 4 60
21 10,8 5,2 136 141 4,3 4,2 302 292 5 100
22 7,7 5,4 146 138 3,4 4.7 297 287 4 70
23 10,9 6,0 139 136 4,0 3,8 302 297 3 50
24 15,5 5,3 141 139 3,7 4,6 311 291 2 20
25 12,6 54 139 147 3,4 3,9 297 311 2 20
26 9,7 6,3 137 133 3,0 4,0 308 271 5 100
27 10,0 9,3 143 136 4,1 4,2 320 281 3 40
28 9,6 4,2 139 138 4,5 4,5 294 279 3 40
29 7,8 4,8 145 135 3,8 4,5 296 289 5 90
30 16,2 5,6 140 143 4,7 4.8 328 297 4 70
31 6,3 54 144 142 4,2 4,9 290 300 4 70
32 10,7 6,2 143 141 3,6 3,1 302 291 5 80
33 8,1 4.4 143 141 3,8 3,8 294 290 4 70
34 6,7 6,0 148 144 3,7 4,0 324 300 2 20
35 7,9 54 141 136 3,1 4,0 316 278 2 20
36 9,4 4,9 141 142 3,3 4,4 296 298 4 70
37 11,4 8,1 142 137 3,9 4,4 297 297 4 70
38 6,5 5,2 137 135 3,0 3,5 291 276 5 90
39¢ 10,2 6,3 139 148 4,1 4,1 301 322 1 0
40 8,8 5,2 144 141 4,2 4.4 308 305 4 70
41 7,6 6,9 139 151 3,8 6,4 291 331 4 70
42 7,7 7,6 143 141 4,0 4,4 299 310 4 70
43 t 5,9 9,0 139 164 3,9 3,6 326 359 1 0
44 + 12,2 7,5 134 148 3,7 4,3 308 330 1 0
45 9,0 6,8 144 138 3,9 3,9 366 288 5 90
46 1 9,0 8,0 138 154 4,6 3,5 295 328 1 0
47 8,0 4,3 138 142 3,0 3,8 288 298 3 60
48 7,4 6,2 136 139 3,3 4,0 302 293 1 0
49 1 8,2 5,8 137 140 3,2 3,9 302 293 1 0
50 10,1 7,1 148 144 3,7 4,0 324 300 2 20
51 8,0 6,7 147 139 4,3 4,0 308 292 4 80
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Pro expanzivni chovani kontuzniho loziska, perifokalni,
hemisferalni nebo celkovy edém mozku dle pfijmového nebo aktualniho
CT vySetfeni mozku pfi poruse védomi s GCS < 8 bylo neurochirurgem
v intervalu 1-3 hod. od urazu zavedeno Cidlo k méfeni ICP z trepanace
na strané kontuze v typické lokalizaci 2 cm parasagitalné od stfedni ¢ary
pred koronarnim Svem ve vlasaté Casti hlavy. Prednostné, pfi zfetelné
naplni a velikosti postranni komory do jejiho frontalniho rohu, jinak
intracerebralné do hloubky 2-3 cm (€idlo s fibrooptickym snimacem
fiGodman nebo Johnsson and Johnsson). Intrakranialni tlak nasledné
preveden na zobrazovaci monitor a kontinualné sniman po dobu
minimalné 5 dni, bud’ do jeho normalizace (v priméru 8 dni) nebo do
vyCerpani vSech léCebnich opatfeni se zhroucenim krevniho pratoku a
smrti mozku. Chirurgickou léébu kontuze mozku jsme indikovali:

- pro trvaly ICP>20 torr nereagujici na dosavadni konzervativni
terapii (viz Graf 1.),

- klesajici CPP pod hodnoty 70 torr,

- expanzivné se chovajici kontuzni loZisko spojené s posunem
stfedni ¢ary.

V ramci zakladniho multimodalniho monitoringu vyvoje kontuzniho
loZiska byla sledovana u kazdého pacienta: srde¢ni frekvence, EKG,
dechova frekvence, pulzni oxymetrie (SpO2), intraarterialni krevni tlak,
end-expiraCni koncentrace oxidu uhliCitého (ETCOZ2), télesna teplota,
celkovy pfijem a vydej tekutin.

Dynamika zmén téchto parametrd byla korelovana s klinickym
vysledkem IéCby - Glasgow Outcome Scale (GOS) — za 6 mésicu od
skonceni |éCby (236).

Statisticka analyza méfenych parametrd souboru, v jednotlivych
skupinach a podskupinach provedena s uzitim sofware S.A.S. (Statistical
Analysis Sofware) release 8.02. Pro zjisténi rozdil( a zavislosti mezi
zkoumanymi parametry byl pouzit Fisherlv exaktni test, pocitany tzv.
Odds Ratio. Vzhledem k negausovskému rozdéleni proménnych pouzit
Spearmannuv koeficient korealce, neparametrické testy, a to Kruskal-
Wallisuv test a Wilcoxonav test. Multivariacni analyza provedena uzitim
Stepwise logistické regrese.

111.3. Vysledky

l11.3.1. Vysledky ve vztahu ke Glasgow Outcome Scale
Pfiznivého neurologického vysledku (GOS 4-5) bylo dosazeno u 28

pacientu t.j. 54,9%, nepfiznivého (GOS 1-3) u 23 pacientu t.j. 45,1%,

z nichz zemrelo 8 pacientl t.j. 15,7% (Tab. 3., Graf 2. a 3.). U celého

souboru primérné GOS 3,27, u 43 prezivSich primérny GOS 3,7. U
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Pro intrakranialni hypertenzi (ICP > 20 torr) pfes antiedematozni
terapii, ventilacni opatfeni, analgosedaci, hypotermii (8 z 28 pacientl) pfi
expanzivné se chovajicim kontuznim lozisku a edému mozku bylo 28
pacientl operovano (resekce kontuzniho loziska s hematomem,
dekompresivni kraniotomie), celkem 48 operaci (tj. praimér 1,7 operace/1
pacienta, odecteny replantace kosti). LéCeni 23 pacientu si nevyzadalo
jinou neurochirurgickou operaci (mimo zavedeni &idla) (Graf 6.). Cidlo
k méfeni intrakranialniho tlaku bylo zavedeno intracerebralné u 45
zranénych, intraventrikularné u 4 pacientll a u 2 zranénych soucasné
inventrikularné a intracerebralné, pficem nebyl rozdil v naméfenych
hodnotach. Méfeni ICP bylo provadéno v rozsahu 5-14 dni, v priméru
8,02 dni, do trvalé normalizace hodnoty ICP nebo do potvrzeni
klinickych znamek smrti mozku (u zemfelych 5 dni). BEhem méreni ICP
nebyly zaznamenany zadné klinické znamky infekce v souvislosti se
zavedenim ICP cidla ¢i komorového katetru. Vzdy po extrakci systému
z mozku bylo Cidlo ¢i komorovy katetr bakteriologicky vySetfeno. 1x byl
zjistén nalez Stafylococcus koagulaza negativni pfi pomnozeni (0,51%
infekénich komplikaci), ve zbyvaijicich 50 pfipadech bakteriologicky
negativni nalez. Cidlo jugularniho bulbu méli zavedeno 3 pacienti ( z toho
u 1 pacienta hnisani centralniho zilniho katetru). VSichni pacienti méli
intraarterialné (art. radialis) zaveden vstup ke kontinualnimu méreni
intraarteralniho krevniho tlaku a odbéru arterialni krve k laboratornimu
vySetreni. Bez zanétlivych komplikaci.

Vstupni ICP u v8ech zranénych byl v priméru 20,176 torr (2-65) +/-
18,176-85,176 torr, z toho u zemfelych 36,5 torr (6-65) +/- 30,5-28,5 torr.
Hodnoty vstupniho laktatu, S-Na+, S-K+, S-Ca++, osmolality, glykémie,
celkové bilkoviny a albuminu jsou shrnuty do Tab. 4.

Tab. 4. Vstupni hodnoty: ICP, laktat, natrium, kalium, kalcium,
osmolalita, glykemie, celkova bilkovina a albumin.

vsichni pacienti zemreli
(n=51) (n=8)

Vstupni ICP (torr) 20,176 36,5
Laktat (mmol/l) 3,255 5,346
S-Na+ (mmol/l) 139,7 137,16
S-K+ (mmol/l) 3,783 3,96
S-Ca++ (mmol/l) 2,14 2,133
Osmolalita (mosmol/l) 300,276 303,0
Glykemie (mmol/l) 8.9 9,43
Cel. Bilkovina (g/l) 59,656 62,45
Albumin (g/l) 36,268 36,783
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Hodnoty sledovanych veli€in pfi ukon€eni méfeni ICP, v priméru 8. den
zachyceny v Tab. 5:

Tab. 5. Konec¢né hodnoty: ICP, laktat, natrium, kalium, kalcium,
osmolalita, glykémie, celkova bilkovina a albumin.

vSichni pacienti zemreli
(n=51) (n=8)
ICP (torr) 20,10 61,25
- z toho prezivsi (n=43) 12,1
Laktat (mmol/l) 1,44 2,65
S-Na+ (mmol/l) 141,72 153,0
S-K+ (mmol/l) 4,28 4,47
S-Ca++ (mmol/l) 2,15 2,14
Osmolalita (mosmol/l) 297,77 326,4
Glykemie (mmol/l) 6,03 8,53
Celkova bilkovina (g/l) 61,93 61,7
Albumin (g/l) 33,65 32,9

U pacientt s pfiznivym GOS 4-5 dosahovaly vstupni hodnoty ICP nizsi
urovné (Tab. 6.), stejné jako vstupni a konecné hladiny glykémie (Tab.
7.), laktatu (Tab. 8.) a osmolality (Tab. 9.), nez u pacientl s nepfiznivym
neurologickym vysledkem, GOS 1-3.

Tab. 6. Hodnoty ICP ve vztahu ke GOS

Priznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (torr) 16,6 +/- 14,6-24,4 24,5 +/- 19,5-40,5
Konecny (torr) 10,6 +/- 9,6-24,4 27,2 +/- 22,5-94,8

Tab. 7. Hodnoty glykémie (S-glukosa) ve vztahu ke GOS

Priznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (mmol/l) 8,5 +/- 4,0-7,7 9,4 +/- 3,5-6,1
Konecna (mmol/l) 57 +/-1,3-2,4 6,0 +/- 1,8-3,3
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Tab. 8. Hodnota laktatu (S-laktat) ve vztahu ke GOS

Pfiznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (mmol/l) 2,65 +/-1,77-4,11 4,21 +/- 3,13-4,12
Konecna (mmol/l) 0,82 +/- 0,26-3,05 2,28 +/- 1,46-2,36

Tab. 9. Hodnota osmolality (S-Osmol) ve vztahu ke GOS

Priznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (mosmol/l) 288 +/- 7-78 303 +/- 18-23
Koneéna (mosmol) 293 +/- 37-38 301 +/- 23-58

Pacienti s nepfiznivym GOS (1-3), pfedevSim vSak zemreli, méli
signifikantni vstupni hyponatrémii (Tab.10.). Kalémie (Tab. 12.) neméla
na GOS vyznamnéjsi vliv.

Tab. 10. Hodnota natria (S-Na+) ve vztahu ke GOS

Priznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (mmol/l) 140 +/- 7-18 140 +/- 8
Konec¢na (mmol/l) 140 +/- 7-11 144 +/- 10-24

Tab. 11. Hodnota kalia (S-K+)ve vztahu ke GOS

Priznivy vysledek Nepfiznivy vysledek

(GOS 4-5, n=28) (GOS 1-3, n=23)
Vstupni (mmol/l) 3,8 +/-0,9-1,1 3,7 +/-0,7-0,9
Konecna (mmol/l) 4,3 +/-1,2-2,1 4,2 +/- 0,6-3,2
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Vstupni hladiny laktatu u pacientu s nepfiznivym GOS vyznamné
prevysovaly normalni rozpéti. Za to kone¢na hodnota laktatu u
nepfiznivého GOS byla ve fyziologickém rozpéti. Zemfreli mél
signifikantni vstupni intrakranialni hypertenzi, hyperglykémii,
hyponatrémii a trvalou hyperosmolalitu.

111.3.2. Statistické zpracovani souboru

K prediktivnimu vyznamu na prognézu a Glasgow Outcome Scale
u retrospektivniho souboru 51 nemocnych s tézkou kontuzi mozku byly
vybrany vstupni hodnoty ICP, natria, kalia, glykémie, laktatu, osmolality a
vék. Dle dosazeného klinického vysledku Ié¢by - GOS za 6 mésicu od
skonceni |éCby - byli pacienti zafazeni do skupiny s uspokojivym
|éCebnim vysledkem (GOS 4 - 5) a neuspokojivym [éCebnim vysledkem
(GOS 1- 3). Cilem statistického zhodnoceni bylo prokazat, které
parametry nebo jejich kombinace prognozuji [€Cebni vysledek.

111.3.2.1. Pouzité statistické metody

Statisticka analyza byla provedena s uZzitim software S.A.S.
(Statistical Analysis Software) release 8.02. Pro méfené parametry
v celém souboru a v jednotlivych skupinach a podskupinach byly
pocitany zakladni statistické udaje jako priimér, smérodatna odchylka,
rozptyl, median, mezikvartilové rozpéti, minimum, maximum. Vybrané
statistické udaje byly téz zpracovany do tzv. Box and Whisker plot
diagramu (Graf 7). Pro zjisténi rozdili mezi zkoumanymi parametry byl
v 1. kroku u kategorickych proménnych uzit chi-kvadrat (chi-sguare) test
dobré shody, Fischerlv exaktni test a taktéz byly pocitany tzv. Odds
Ratio (pomér Sanci na lepSi nebo horsi GOS vzhledem ke zkoumanému
parametru). Jinymi slovy hledani hodnoty markeru, kterou kdyZ pacient
prekrocCi, je jeho riziko na horsi GOS nejvétsi (= nalezena ,cut off”).
Statisticky signifikantni rozdil vyjadfuje p-value niZsi nez 0,05. V 2. kroku
pro zjisténi zavislosti zkoumanych znaku, vzhledem k negausovskému
rozdéleni téchto proménnych byl pouzit Spearmanuv koeficient korelace
vSech vstupnich proménnych k danému endpointu (GOS). 3. krokem pfi
hledani nejsilngjsi vstupni hodnoty na vysledny GOS je multivariacni
analyza provedena uzitim Stepwise logistické regrese. Tato metoda na
rozdil od univaria€nich testd zkouma vSechny proménné, které jsou do
daného modelu definované. Procedura STEPWISE vybira postupné
nejvyznamnéjsi proménnou, a tuto vlozi do modelu a v pfipadé , ze
Zzadna silngjSi vysvétlujici proménna jiz neexistuje (respektive posledni,
puvodné vyznamna proménna model opousti), je testovani u konce.
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VSechny proménné, které v modelu zustaly jsou statisticky vyznamné (na
zvolené hladiné vyznamnosti p-value = 0,05) a vysvétluji tak
vysvétlovanou proménnou (v tomto souboru pacientl je to GOS).

111.3.2.2. Statisticka deskripce celého souboru
[11.3.2.2.1. Frekvence pohlavi

The FREQ Procedure

Cumulative Cumulative
pohlavi Frequency Percent Frequency Percent
SEEEEEEEEEEEEEEEEREEEEEEEREEEREEEEEEEEEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEE]
M 39 76.47 39 76.47
Z 12 23.53 51 100.00

[11.3.2.2.2. Kontuze - monotrauma

Cumulative Cumulative
kontuze Frequency Percent Frequency Percent
FFffffffff fFF FF F F FF FF F FF S F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S A S A A A A S
+ 22 43.14 22 43.14
- 29 56.86 51 100.00

111.3.2.2.3. Kontuze a polytrauma
Cumulative Cumulative
polytrauma Frequency Percent Frequency Percent
SEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R ]
+ 29 56.86 29 56.86
- 22 43.14 51 100.00
11.3.2.2.4. GCS vstup
Cumulative Cumulative
vstup GCS Frequency Percent Frequency Percent
S f f ff F F F f FF F F S S F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F 5 S
3 16 31.37 16 31.37
4 4 7.84 20 39.22
5 11 21.57 31 60.78
6 7 13.73 38 74.51
7 4 7.84 42 82.35
8 9 17.65 51 100.00
[11.3.2.2.5. GCS konec lé€by
Cumulative Cumulative
konec GCs Frequency Percent Frequency Percent
S F ff FF F F F F F F S F F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F 5 S
3 8 15.69 8 15.69
4 5 9.80 13 25.49
5 2 3.92 15 29.41
6 1 1.96 16 31.37
10 1 1.96 17 33.33
11 3 5.88 20 39.22
12 1 1.96 21 41.18
13 4 7.84 25 49.02
14 6 11.76 31 60.78
15 20 39.22 51 100.00
konec_ Cumulative Cumulative
GCSgroup Frequency Percent Frequency Percent
o f f f F F F F F F F F F F F F F F F F F F A A A A A A A A A A A A A A F A F A A A S
horsi 16 31.37 16 31.37
lepsi 35 68.63 51 100.00
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[11.3.2.2.6. GOS - 6 mésicu po skonceni lécby

The FREQ Procedure

Cumulative Cumulative
GOS Frequency Percent Frequency Percent
SEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R
1 8 15.69 8 15.69
2 8 15.69 16 31.37
3 7 13.73 23 45.10
4 19 37.25 42 82.35
5 9 17.65 51 100.00
Cumulative Cumulative
GOSgroup Frequency Percent Frequency Percent
SESEEEEEEEEEREEEEEEEEEEEEREEEEERSEEEEEEEEE RS S
horsi 23 45.10 23 45.10
lepsi 28 54.90 51 100.00
[11.3.2.2.7. Karnofsky Scale
Cumulative Cumulative
Karnofsky Frequency Percent Frequency Percent
SESE A 5 25 35 0515 75 5 5 35 35 15 5 1 5 2 25 2 5 0 0 2 0 5 2 2 00 5 2 0 1 5 6 0 0 2 0 00 5 2 0 0
0 8 15.69 8 15.69
10 2 3.92 10 19.61
20 5 9.80 15 29.41
30 2 3.92 17 33.33
40 3 5.88 20 39.22
50 2 3.92 22 43.14
60 3 5.88 25 49.02
70 14 27.45 39 76.47
80 3 5.88 42 82.35
90 7 13.73 49 96.08
100 2 3.92 51 100.00
Cumulative Cumulative
Karnovskygroup Frequency Percent Frequency Percent
SEEEERREERERREEEEEEREEE R R R R RREER R R R R R R R R RERER R R R EER R R R
horsi 39 76.47 39 76.47
lepsi 12 23.53 51 100.00
111.3.2.2.8. Poradova korelace Spearman
The CORR Procedure
4 Variables: vstup GCS konec GCS GOS Karnofsky
Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0
vstup GCS vstup GCS konec_GCS GOS Karnofsky
1.00000 0.29792 0.22925 0.22547
0.0337 0.1056 0.1116
konec_ GCS konec_GCS Karnofsky GOS vstup GCS
1.00000 0.90733 0.88359 0.29792
<.0001 <.0001 0.0337
GOs GOs Karnofsky konec_GCS vstup GCS
1.00000 0.96503 0.88359 0.22925
<.0001 <.0001 0.1056
Karnofsky Karnofsky GOS konec_GCS vstup GCS
1.00000 0.96503 0.90733 0.22547
<.0001 <.0001 0.1116
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111.3.2.2.9. Statisticka deskripce — spojité proménné

The MEANS Procedure

N
Variable N Miss Mean Std Dev Variance Minimum
SEEREEEEEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R EEEEEEEE R
vek 51 0 40.5490196 18.2124284 331.6925490 7.0000000
vstup_ ICP 51 0 20.1764706 15.0076059 225.2282353 2.0000000
konec ICP 51 0 18.0980392 25.0201958 626.0101961 1.0000000
vstup laktat 51 0 3.1796078 2.0726340 4.2958118 0.6500000
konec_ laktat 51 0 1.6984314 1.3077743 1.7102735 0.5600000
vstup_glykemie 51 0 8.8862745 2.2492683 5.0592078 4.8000000
konec glykemie 51 0 6.0137255 1.1708150 1.3708078 4.2000000
vstup NA 51 0 139.7450980 4.6253352 21.3937255 122.0000000
konec NA 51 0 141.8235294 6.5687316 43.1482353 133.0000000
vstup K 51 0 3.7607843 0.4923732 0.2424314 2.9000000
konec K 51 0 4.2549020 0.6466262 0.4181255 3.1000000
vstup OSML 51 0 300.7254902 15.8114875 250.0031373 256.0000000
konec OSML 51 0 298.4509804 19.1784397 367.8125490 271.0000000

fffff?ffffffffffffffffffffffff}fffffffffffffffffffffffffff}fffffffffffff}fffffff

Lower Upper
Variable Quartile Median Quartile Maximum
SEEREEEEEEEEEEEREEEEEEEE R EEEEE R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R
vek 26.0000000 44.0000000 54.0000000 77.0000000
vstup ICP 8.0000000 17.0000000 25.0000000 65.0000000
konec_ ICP 5.0000000 10.0000000 16.0000000 122.0000000
vstup laktat 1.5800000 2.7000000 3.5900000 8.4200000
konec_ laktat 0.8600000 1.2600000 2.2600000 7.5000000
vstup glykemie 7.4000000 8.5000000 10.0000000 16.2000000
konec_glykemie 5.2000000 5.8000000 6.8000000 9.3000000
vstup NA 138.0000000 139.0000000 143.0000000 148.0000000
konec NA 138.0000000 141.0000000 144.0000000 168.0000000
vstup K 3.3000000 3.8000000 4.1000000 4.9000000
konec K 3.9000000 4.2000000 4.4000000 7.4000000
vstup OSML 292.0000000 297.0000000 308.0000000 366.0000000
konec OSML 288.0000000 294.0000000 300.0000000 368.0000000

S S S S S SF S f S S F S S F S S S FFfsSFFfsSFFssFFsssFFssssFssssssssssssss

11.3.2.2.10. GOS

The FREQ Procedure

Cumulative Cumulative
GOS Frequency Percent Frequency Percent
T ffffFfF FF FFF S S S S F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S A F 5 S
1 8 15.69 8 15.69
2 8 15.69 16 31.37
3 7 13.73 23 45.10
4 19 37.25 42 82.35
5 9 17.65 51 100.00
Cumulative Cumulative
GOSgroup Frequency Percent Frequency Percent
SRR EEEE R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R E R R R R
horsi 23 45.10 23 45.10
lepsi 28 54.90 51 100.00
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111.3.2.3. Statisticka deskripce, Odds Ratio, Chi-Square test,
univariaéni analyza — souhrn: nejlepsi cut off

111.3.2.3.1. Vék, cut off = 60

Statistics for Table of GOSgroupx by VEK 90

Statistic DF Value Prob
SIS IS I 5 5 5 00 5 0 0 0 0 0 0 0 5 0 0 0 0 0 0 i 0 0 i i i i
Chi-Square 1 4.0151 0.0451

WARNING: 50% of the cells have expected counts less
than 5. Chi-Square may not be a valid test.

Fisher's Exact Test

FIFFFFFFFFfffffsfsfsfssfsssfsssssssssss
Cell (1,1) Frequency (F) 27

Left-sided Pr <= F 0.9944
Right-sided Pr >= F 0.0579
Table Probability (P) 0.0523
Two-sided Pr <= P 0.0788

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
o F f F F F F F F F F F F F F F F F F F F F F S A A A A F A A A A A A A A A A A A A A A A S
Case-Control (Odds Ratio) 7.5000 0.8078 69.6324

111.3.2.3.2. ICP vstupni, cut off = 30

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup ICP 80

Statistic DF Value Prob
SERREEEEEREEREEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R
Chi-Square 1 4.3241 0.0376

WARNING: 25% of the cells have expected counts less
than 5. Chi-Square may not be a wvalid test.

Fisher's Exact Test

SEREEEERRREREERRREEEEERREEEEERREEE]

Cell (1,1) Frequency (F) 25
Left-sided Pr <= F 0.9928
Right-sided Pr >= F 0.0409
Table Probability (P) 0.0337
Two-sided Pr <= P 0.0477

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
S f f f f f F f f F F F F F F F F F F S F F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F 1 S
Case-Control (0Odds Ratio) 4.4444 1.0186 19.3926

111.3.2.3.3. Laktat vstupni, cut off = 3,42

The FREQ Procedure

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup laktat 70

Statistic DF Value Prob
ffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffff
Chi-Square 5.2676 0.0217

Fisher's Exact Test

SEEREEEEEEEEREEEEEEEEEREEEEEREE R
Cell (1,1) Frequency (F) 23
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Left-sided Pr <= F 0.9956
Right-sided Pr >= F 0.0229
Table Probability (P) 0.0185
Two-sided Pr <= P 0.0337

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
S fffFF F S F F F F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F F 5 S
Case-Control (Odds Ratio) 4.2167 1.1880 14.9662

111.3.2.3.4. Glykémie vstupni, cut off =10

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup glykemie 75

Statistic DF Value Prob
SEEREEEEEREEREEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R
Chi-Square 1 4.1039 0.0428

Fisher's Exact Test

SEREEEEERREEEEEE R EEEEE R R EEEE R R R

Cell (1,1) Frequency (F) 24
Left-sided Pr <= F 0.9910
Right-sided Pr >= F 0.0442
Table Probability (P) 0.0351
Two-sided Pr <= P 0.0571

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
o F F F f F F F F F F F F F F F F F F F F A A A A A A A A A A A A A S A F A A A A A S
Case-Control (Odds Ratio) 3.8571 1.0002 14.8739

[11.3.2.3.5. Natrium vstupni, cut off = 142

The FREQ Procedure

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup NA 70

Statistic DF Value Prob
SEREBEREEEREEEEEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R
Chi-Square 1 4.3144 0.0378

Fisher's Exact Test

SEEEEREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE R
Cell (1,1) Frequency (F) 14

Left-sided Pr <= F 0.0359
Right-sided Pr >= F 0.9919
Table Probability (P) 0.0279
Two-sided Pr <= P 0.0467

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
SRR EEEEER R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R EREE R R R
Case-Control (Odds Ratio) 0.2778 0.0806 0.9571

111.3.2.3.6 Kalium vstupni, cut off = 4

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup K 70

Statistic DF Value Prob
ffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffffff
Chi-Square 0.2263 0.6343
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Fisher's Exact Test

FES S S Ff S S S FFFSSSFFFFSSFFFFFS555F

Cell (1,1) Frequency (F) 20
Left-sided Pr <= F 0.7821
Right-sided Pr >= F 0.4303
Table Probability (P) 0.2124
Two-sided Pr <= P 0.7640

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
SIS fFfFF F S F F F F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F S F F F 5 S
Case-Control (Odds Ratio) 1.3333 0.4069 4.3688

[11.3.2.3.7. Osmolalita vstupni, cut off = 301

The FREQ Procedure

Statistics for Table of GOSgroupx by vstup OSML 60

Statistic DF Value Prob
SEEEEEEEEEEEEEEEEEEE S 0 1 1 3 06 15 1 1 i 1 3 6 i i
Chi-Square 1 4.2086 0.0402

Fisher's Exact Test

SEEREEEEEEEEREEREEEEEEREEREREREE R
Cell (1,1) Frequency (F) 19

Left-sided Pr <= F 0.9906
Right-sided Pr >= F 0.0381
Table Probability (P) 0.0287
Two-sided Pr <= P 0.0517

Estimates of the Relative Risk (Rowl/Row2)

Type of Study Value 95% Confidence Limits
T f f f F F F F F F F F F F F S F S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S S F 5 S
Case-Control (Odds Ratio) 3.2840 1.0363 10.4062

[11.3.2.4. Poradova korelace: Porovnava vztah vSech proménnych
vstupnich paramenttl ke Glasgow Outcome Scale (GOS) -
multivariacni logisticka regrese

The CORR Procedure

1 With Variables: GOSgroupx

11 Variables: pohlavix vekgroupx kontuzex
polytraumax VEK_ 90 vstup ICP_ 80
vstup_laktat 70 vstup_glykemie 75 vstup NA 70
vstup K 70 vstup_ OSML_60

Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0

GOSgroupx vstup_ laktat 70 vstup ICP_80 vstup NA 70
0.32138 0.29118 -0.29086
0.0215 0.0382 0.0384

Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0

GOSgroupx vstup OSML 60 vstup glykemie 75 VEK 90
0.28727 0.28367 0.28058
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0.0410 0.0437 0.0461
Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0
GOSgroupx pohlavix polytraumax kontuzex
0.13115 -0.08580 0.08580
0.3590 0.5494 0.5494
Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0
GOSgroupx vstup K 70
0.06661
0.6424
Vysledek:

GOSgroup (0O=lepsi, 1=horsi) koreluje s:

laktat: pozitivné, stat. vyznamné

ICP: pozitivné, stat. vyznamné

NA: negativné, stat. vyznamné

OSML: pozitivné, stat. vyznamné

glykemie: pozitivné, stat. vyznamné

vék: pozitivné, stat. vyznamné

...S ostatnimi parametry statisticky nevyznamné

[11.3.2.5. Multivariaéni STEPWISE Logisticka regrese

The LOGISTIC Procedure

Model Information

Data Set

Response Variable

Number of Response Levels
Number of Observations
Model

Optimization Technique

WORK . X

GOSgroupx

2

51

binary logit
Fisher's scoring

Response Profile

Ordered Total
Value GOSgroupx Frequency

1 1 23

2 0 28

Probability modeled is GOSgroupx=1.

Stepwise Selection Procedure
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Vysledek:

Tab. 12. Multivariaéni STEPWISE Logisticka regrese

Odds Ratio Estimates

Point 95% Wald
Effect Estimate Confidence Limits
Vék-90 24.498 1,682 356,762
Vstupni Na-70 0.135 0,028 0,660
Vstupni Osmol-60 5.986 1,448 24,740

Tab.13. Analyza uc¢inka v modelu

Wald

Effect DF Chi-Square Pr > ChiSqg

VEK 90 1 5.4781 0.0193

vstup NA 70 1 6.1165 0.0134

vstup OSML_60 1 6.1089 0.0134
Komentar:

NejvyznamnéjSimi faktory ovlivhujicimi vysledek GOS 4-5 (pfiznivy) a
GOS 1-3 (nepfiznivy) jsou:

Vék: pacienti starSi 60-ti let maji témér 25x vySSi riziko nepfiznivého
GOS vysledku (hodnoty vyznaceny zluté)

Vstup_NA: pacienti s NA nad 142 mmol/l maji riziko 0.135 (tedy hodnoty
NA nad 142 jsou ,prediktivnim faktorem pro nepfiznivy GOS vysledeku
vstup_OSML: pacienti s OSML nad 301 maji témer 6x vysSi riziko na
nepriznivy GOS vysledek.

111.3.2.6. Pofadova korelace vyznamnych vstupnich

parametrt mezi sebou
Testuje, zda korelacni koeficient neni roven ,,0% kdy neni zavislost,
hodnoty se pohybuji mezi -1 a +1.

6 Variables: VEK 90 vstup laktat 70 vstup OSML 60
vstup ICP 80 vstup glykemie 75 vstup NA 70

Spearman Correlation Coefficients, N = 51
Prob > |r| under HO: Rho=0

VEK_ 90 VEK_90 vstup ICP_80 vstup_ laktat 70
1.00000 -0.19149 -0.11573
0.1783 0.4187
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vstup laktat 70
vstup OSML_60
vstup ICP 80
vstup _glykemie 75
VEK_90
vstup_laktat 70
vstup_ OSML_60
vstup ICP 80
vstup glykemie 75
vstup NA 70

vstup NA 70

Vysledek:

vstup laktat 70
1.00000

vstup OSML_60
1.00000

vstup ICP_80
1.00000

vstup _glykemie 75
1.00000

vstup NA 70
0.09626
0.5016

vstup glykemie 75
0.28329
0.0440

vstup laktat 70
0.32138
0.0215

VEK_ 90
-0.19149
0.1783

vstup ICP 80
0.13084
0.3601

vstup NA 70
1.00000

VEK_90
0.09626
0.5016

vstup ICP_ 80
0.36463
0.0085

vstup _glykemie 75
0.46451
0.0006

vstup OSML_60
0.38699
0.0050

vstup OSML_ 60
0.46451
0.0006

vstup OSML_60
-0.08633
0.5469

vstup NA 70
-0.17138
0.2292

VEK_90
-0.08633
0.5469

vstup glykemie 75
0.13084
0.3601

vstup NA 70
-0.07846
0.5842

vstup laktat 70
-0.17138
0.2292

vstup_glykemie 75
-0.07846
0.5842

vstup OSML_60
0.32138
0.0215

vstup ICP 80
0.38699
0.0050

vstup laktat 70
0.36463
0.0085

vstup laktat 70
0.28329
0.0440

vstup _glykemie 75
0.06572
0.6468

VEK_ 90
-0.11573
0.4187

vstup NA 70
0.03516
0.8065

vstup NA 70
-0.10827
0.4495

VEK_90
0.06572
0.6468

vstup ICP 80
-0.10827
0.4495

vstup OSML_ 60
0.03516
0.8065

Vstup_NA s ni€Cim nekoreluje a zaroven ma vyznamny vliv na GOS:
proto bylo vybrano v logistické regresi;

Vék 90 také s zadném z faktor nekoreluje a ma vyznamny vliv na GOS:
proto bylo vybrano v logistické regresi;

ze zbylych faktora (vstup_laktat_70, vstup_OSML_60, vstup_ICP_80, vstup_glykemie_75),
které spolu vzajemné koreluji ma nejsilngjsi vliv na GOSgroup pravé
faktor vstup_OSML.

Statisticky nejvyznamnéjsimi faktory ovliviujicimi vysledek GOS

jsou:
Veék - pacienti starSi 60-ti let maji 25x vysSi riziko nepfiznivého vysledku
GOS (1-3);

Hodnota natria nad 142 mmol/l - pacienti maji hladinu rizika 0,135
(tedy hodnoty S- Na+ >142 jsou ,prediktivnim® faktorem nepfiznivého
GOS vysledku);
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Osmolalita - pacienti s osmolalitou >301 maji 6x vysSi riziko
neuspokojiveho GOS (Tab. 12. a 13.).

Graf 5. zachycuje l1éCebné vysledky dle GOS.
Graf 5. Krabicové grafy Iécebnych vysledki GOS (4-5 uspokojivy, 1-3
neuspokojivy), box v grafu znazorriuje interkvartilové rozpéti dat.
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Zaveér: Vysoky vstupni intrakranialni tlak v kombinaci s
hyperglykémii, hyperlaktémii a hyperosmolalitou jsou vyznamnymi
indikatory tize pohmozdéni mozku a predpovidaji Spatny
terapeuticky vysledek u téchto pacientu.

V. Diskuse

Kontuze mozku je ¢astym typem primarniho poranéni mozku.
Mezi pacientmi s tézkym primarnim poranénim mozku (GCS =/< 8) je
zvySeny intrakranialni tlak (ICP) s naslednou poruchou autoregulace a
poklesem perfuzniho tlaku mozkem (CPP) nej¢astéjsi pfi€inou smrti
(52,53). Cilem IéCby téchto pacientu je rychla uprava zvySeného ICP
konzervativnimi postupy, pfipadné odstranénim expanzivniho loziska
(118, 119) a prevence rozvoje sekundarni ischemie (120-124), ktera
muze vyznamné prohloubit neurologicky deficit. Pro kontuzni lozisko je
charakteristicka centralné tézka ischemicka léze s nekrotickou tkani
(125) a perikontuzné je zona (oblast ischemického polostinu — tzv.
penumbra) s nizkym regionalnim mozkovym krevnim pratokem (rCBF),
potencionalné zivatoschopna tkan, ktera je zvlast zranitelna pripadnym
sekundarnim mozkovym inzultem. V penumbralni oblasti zplsobuje
porucha pratoku krve nastartovani apoptotické kaskady (126). Xe-CT
perfuznim vySetfenim mozku Ize zhodnotit rCBF a posoudit
Zivotaschopnost Ci ireversibilni ischemii mozkoveé tkané. Méfeni
parcialniho tlaku kysliku (ptiO2) v perikontuzni oblasti je jizZ zavedenou
klinickou metodou, ale stanoveni apoptozy v klinické praxi neni dosud
realné (vyZaduje biopsii tkané) (127).

Kontuze mozku iniciuje kaskadu udalosti v mozku a na periferii,
ktera mUze pozdéji zpUsobit sekundarni poranéni. Piehled mediator
sekundarniho mozkového poranéni zachycuje Tab. 14. (128).

Tab. 14. Mediatori sekundarniho mozkového poranéni

Lipidova peroxidace

Uvolnéni intracelularniho kalia

Vytok kalia extracelularné
Akumulace laktatu/acidoza
Hyperglykemie

Zdureni bunky

Vyplaveni excitatornich aminokyselin
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Uvolnéni neurotransmiteru

Zvyseni katabolickych hormon
Zvyseni hladiny cytokin(

lontova nestabilita

Syntéza prostaglandinu

Pokles stavu imunity

Rostouci systémové metabolické potieby
Nadbytek opioidU

Nedostatek trofickych faktoru
Nedostatek anabolickych hormona
Nedostatek intracelularnino magnézia
Nedostatek zinku

Zména glutaminu a alaninu

Centralni nervovy systém hraje rozhodujici ulohu v regulaci vodni,
elektrolytové a acidobazické rovnovahy. Kontuze mozku muze vést k
naruseni homeostazy. Dusledky poruchy hospodareni tekutin, elektrolytu
a acidobazie mohou zpétné prispét k rozvinuti cytotoxického nebo
vasogenniho edému mozku, ztraté mozkové autoregulace, vzestupu ICP
s poklesem mozkoveého perfuzniho tlaku a dopadem na tizZi
neurologického deficitu.

IV.1. Regulace télesné vody a osmolality

Plazmaticky sodik a osmolalita jsou udrZzované v uzkém rozmezi
normy hospodarenim s celkovou télesnou vodou (CTV). To je regulovano
centralnim monitorovanim osmolality extracelularni tekutiny (celkova
koncentrace iontu ve vodeé), intravaskularniho objemu a tlaku. Normalni
osmolalita je udrzovana v rozmezi 285-295 mosmol/l. ProtoZe vétSina
bunecnych membran je volné propustna pro vodu, osmolalita je hlavni
determinant vodni distribuce mezi intracelularni a extracelularni
tekutinou. Naproti tomu je onkoticky tlak zplUsoben rozdily v koncentraci
bilkovin. Hypoosmolalita je nadbytek volné vody vztazeny ke koncentraci
iontl a hyperosmolalita je relativni nedostatek vody v extracelularni
tekutiné. Primarnimi extracelularnimi ionty jsou natrium, chlor a
bikarbonat, glukoza a urea (dusik sérové urey — BUN). Osmolalita
extracelularni tekutiny muze byt kalkulovana timto zpusobem:

Efektivni osmolalita (mosmol/l) = (Na+)x2 + (glukoza)/18 + (BUN)/2,8
U pacientu s poranénim mozku mohou hypo- a hyperosmolalni stavy

vrwvse

opatfenimi vést k vzestupu edému mozku (129). Cilem antiedematozni
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terapie manitolem by mélo byt udrzet osmolalitu plazmy pod hranici 340
mosmol/l, nad kterou vznika renalni selhani (130,131).

V sestavé 51 pacientl s kontuzi mozku a GCS < 8 byla po poranéni
hyperosmolalita zastizena u 62,8% pacienta, z toho 37,4% mélo
uspokojivy koneény terapeuticky vysledek, 31,4% neuspokojivy,

z toho 11,8% zemrelo.

IV.2. Poruchy elektrolyta

IV.2.1. Regulace intracelularniho objemu

Bunééna homeostaza v mozku zahrnuje mechanizmy, které
vyrovnavaji zmény osmolality plazmy se zmé&nami koncentrace
extracelularnich iontd (131). Tyto mechanizmy jsou dulezité v kontrole
objemu mozku za hypo- a hyperosmolalnich podminek. Za
hypoosmolalnich stavl klesa koncentrace extracelularnich iontt, stoupa
vytlaCovani téchto iontd z intracelularni tekutiny a brani otoku bunky
(132). Za hyperosmolalnich stavi stoupa koncentrace intracelularnich
iontd vné buriky z poklesu intracelularni vazby, to znamena influx
extracelularnich iontt pres bunéénou membranu, stoupa koncentrace
aminokyselin a tak brani bunééné dehydrataci (131,133). Mozkové
poranéni mulze rozvratit tito mechanizmy agresivni osmolalni [éEbou
vedouci ke vzniku zdufeni bunky a edému mozku pres hyperosmolalni
stavy nebo excesivni bunécnou dehydrataci.

IV.2.2. Natrium

Sodik je hlavni extracelularni iont s rozhodujicim podilem na
osmolalité a s pfimym vztahem k obsahu vody v mozkové tkani.
Poruchy regulace a metabolizmu natria maji prioritni misto
v monitorovani a |éCbé pacientld s mozkovym poranénim. Rovnovaha
systému renin — aldosteron a sympatického nervového systému
podminuje konecnou odezvu. Treti, méné definovany systém,
zprostredkovany atrialnim natriureterickym faktorem (ANF, atripeptin) a
jinymi faktory, podporuje natriurézu a vasodilataci a brani jinymi
mechanizmy retenci Na+ (134). ANF uvoliovan v srdecni sini je taktéz
nalézan v mozku — v hypothalamu, eminentia medialis, plexus
chorioideus - a v miSe. ANF se muze chovat jako neuromodulator
s centralni regulaci Na+ a objemové homeostazy (135). V CNS lokalné
uvolnény ANF ma dualezitou ulohu v kontrole intracelularniho objemu
v mozku a ve snizeni permeability mozkovych kapilar, ktera redukuji
mozkovou vodu po ischemickych atakach (136). Ostatni méné
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definované centralni a periferni natriureterické faktory také zasahuiji do
transportu Na+ pres inhibici Na+/K+ - ATP — tazy (131).

Hyponatrémie

Sérova hladina natria pod 135 mmol/l by méla byt peclivé monitorovana
u téZkych poranéni mozku, protoze souvisi s poklesem extracelularni
osmolality a maze zapficinit zdufeni buriky, zvySit otok mozku a zhorsit
funkci mozku (131). Incidence hyponatremie je u 5-12 % urazt mozku
(137-140), u déti az u 25 % (140, 141).

V uvedené sestavé 51 pacientli s kontuzi mozku a GCS < 8 byla
hyponatremie po urazu u 9,8% pacientt, z toho GOS 4-5 mélo 5,9%,
GOS 1-3 3,9%.

K hyponatrémii po urazu mozku vede:

1. syndrom nadmérné sekrece antidiuretického hormonu (SIADH —
syndrom of inapropriate ADH) — stav expandujiciho nebo
normalniho intravaskularniho objemu, hypoosmolalni hyponatrémie
a kontinualni vysoka sekrece ADH vedouci k tvorbé nadbytecCne
koncentrované moci s moCovym natriem >25 mmol/I(138-140, 142,
143). Syndrom lze detekovat v krvi, moku a v moci. Terapeuticky se
doporucuje korekce klinicky manifestni hyponatrémie hypertonickym
roztokem Na+ rychlosti 0,5-2 mmol/l s poskytnutim dostatec¢né doby
pro resyntézu cerebralnich osmolytd. Rychla korekce zvySuje pomér
Na+ ionty/organické osmolyty a ve spojeni s celularni hypoxii vede
ke ztraté myelinovych pochev a ke klinicky manifestnim projevim
demyelinizace (141, 144, 145);

2. cerebralni syndrom nadmerné ztraty soli (CSWS — cerebral salt
wasting syndrome) — byl poprvé popsan v roce 1950 (146, 147) — je
charakterizovan hyponatrémii u excesivni natriurézy,
hypoosmolalitou a hypovolémii (147 — 152). Pacienti se mohou jevit
klinicky normalné, ale ve skuteCnosti jsou dehydratovani a mohou
se dostat do hypotenze. Uginna je suplementace Na+
hypertonickymi roztoky podporena aplikaci mineralokortikoidu
(Fludrokortizon);

3. inhibice Na/K — ATP —tazy endogennimi imunoreaktivnimi digoxin —
like substancemi s naslednou hyponatrémii a hyperkalémii (131).

Vyvoj hyponatrémie béhem |léCby tézkého poranéni mozku je

dynamicky se stfidanim pfiznaku typickych pro SIADH a jindy zase pro

CSWS.

Hypernatremie

Pfredstavuje nejobvyklejSi hyperosmolarni stav pacientu s tézkym
poranénim mozku, Casto léCebné& navozeny pouzitim manitolu nebo
furosemidu, méné Castou pfi¢inou je horeCka nebo stoupajici
nepostifehnutelné ztraty vody plicemi. Asi ve 2 % zavienych poranéni
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mozku je pfiCinou diabetes insipidus z poranéni hypothalamu nebo

stopky hypofyzy (153).

Klinické pfiznaky hypernatremie je mozné pozorovat jen kdyz S-Na+ je

>160 mmol/l a sérova osmolalita je >330 mosmol/l. Pfiznaky u

lucidniho pacienta zahrnuji zmatenost, neklid, nespavost, utlum a

sklon ke kfeCové pohotovosti. Akutné vznikla hypernatremie muze

zpusobit atrofii mozku, nékdy subduralni nebo intracerebralni krvaceni

(154). Rychla |éCebna uprava chronické hypernatremie muze zpusobit

mozkovy edém (137) nebo kiece (155).

V uvadéné sestavé pacienttl s kontuzi mozku a GCS < 8 byla

hypernatremia zachycena celkem u 7,8%, z toho 3,9% mélo po

Ié€eni uspokojivy vysledek a 3,9% neuspokojivy vysledek.

Diabetes insipidus (DlI)

Vznika v dusledku poranéni pfedniho hypothalamu, stopky hypofyzy a
neurohypofyzy (156 -160), coz vede ke snizeni nebo uplnému vymizeni
cirkulujiciho ADH. Nasledkem je excesivni ztrata bezelektrolytové vody
z renalnich tubult bez reakce zpétné vazby na zvySenou sérovou
osmolalitu nebo hypotenzi, které jsou obvyklymi stimuly sekrece ADH.
Diabetes se vyskytuje asi u 2% tézkych poranéni hlavy, ale objevuje se
Castéji, kdyz je souCasné fraktura tureckého sedla (158,159).

V uvadéné sestavé pacientll s kontuzi mozku a GCS < 8 diabetes
insipidus byl zachycen u celkem 19,6% pacientt, z toho u 3,9% s
GOS 4-5au 15,7% s GOS 1-3.

Pacienti se zjevné zvysenym ICP a klinickou smrti mozku maji téz
obvykle rozvinuty DI (161, 162).

V uvadéné sestave 9,8% zemrelo.

Klinicka diagndza DI je definovana jako:

- polyurie (> 30 ml/kg/hod., u dospélych 200 mi/hod)

- nizka specificka hmotnost moci (< 1005 g/l)

- hypernatrémie ( > 145 mmol/l)

Klinicky DI za€ina ne dfive nez za 6-8 hod. a zaCatek se mlze posunout,
ale ne déle nez 24 hod. po poranéni. Endogenni ADH cirkuluje dlouho,
dokonce i s akutnim uplnym prerusenim stopky hypofyzy (159). Poranéni
hypothalamu nebo tuber cinereum zpUsobuje trvaly DI, kdeZto poranéni
neurohypofyzy nebo dolni stopky ma za nasledek jen pfechodny DI, nez
je sekrece ADH obnovena z hypothalamu.

Diferencialné diagnosticky je u polyurie nutno vyloucit:

- pouziti diuretik a osmoticky aktivnich latek

- hyperglykémii, mobilizaci tekutin z tfetiho prostoru

- tekutinové pretizeni (137).

V téchto situacich je specifickd hmotnost moci obvykle vyssi (> 1009 g/l)
a moc€ je meéné zfedéna. Pausalni substituce ADH za polyurie, ktera je
jedinou indikaci, je IéCebné nevhodna.
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Zakladnim lIé¢ebnym opatfenim DI je doplnéni deficitu vody cestou
hypotonickych roztokd, monitorace bilance tekutin (nejlépe po 1 hod.),
sérovych elektrolytlu a dle rozsahu polyurie podat vazopresin nebo
desmopresin acetat (nazalnég, i.v.) (163).

IV.2.3. Kalium

Je hlavni intracelularni iont. U tézkych zavifenych mozkovych
poranéni je hypokalémie jednim z nejcastéjSich elektrolytovych
poskozeni.
Hypokalémie

Vznika v dusledku zvy$ené adrenergni stimulace s naslednym
intracelularnim presunem K+ (164).
V uvedené sestavé byla hypokalémie zjisténa celkem u 31,4%
pacientu, z toho s uspokojivym vysledkem u 15,7%, s
neuspokojivym vysledkem u 21,6%, z toho u 5,9% zemfrelych.

Klinicky se manifestuje na EKG blokadami a arytmiemi, chronicky
nizka hodnota zpusobuje celkovou slabost, hyporeflexii, snizenou
motilitu traviciho traktu a zhorSuje retenci renalni vody. Substitu¢ni IéCba
je nutna, kdyz je S-K+ < 3,5 mmol/l za kontroly kalemie po 3—4 hodinach.
Hyperkalémie

Je nasledkem poskozené renalni funkce, hypoadrenalizmu nebo
systémové acidozy s presunem intracelularnino K+ do extracelularni
tekutiny. Hyperkalémii séra Ize rychle snizit podanim glukozy s inzulinem
a bikarbonatu ke zvySeni absorpce do bunék. Chybéni hypofyzarni
funkce zpUsobi chronickou hyperkalémii. Pak je |é€ebnim opatifenim
podani mineralokortikoidu jako fludrokortizon, k podpore renalniho
vyluCovani K+.
Hyperkalémie se vyskytla u 1 zemrelého (2% z poctu pacientu).

IV.2.4. Kalcium
Hypokalcémie

Klinicky je dulezita, jen kdyZ je snizena fyziologicky aktivni
ionizovana slozka (166). Klinické pfiznaky zahrnuji hypotenzi, srdeCni
selhani, bradykardii a jiné arytmie, bronchospazmus, laryngospazmus,
neurologické manifestace, jako je svalova slabost, spazmy, tetanie,
hyperreflexie, parestezie, agitovanost, zmatenost a zachvaty (165,
167,168). Substituéni IéCbou je intravendzni aplikace calcium chlorid
nebo calcium gluconatum.
Hypokalcémie v sestavé tézkych poranéni se nevyskytla.

Hypomagnesemie, hypofostatémie
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Maiji klinicky vyznam jako u jinych akutnich stavu (166, 169-171).

I\VV.3. Poruchy acidobazické rovnovahy

Jsou bézné po tézkych zavienych poranénich mozku, ale Casto
jsou nasledkem komplikaci, jako je sepse a ischemie nebo lIéCebného
opatfeni — hyperventilace.

IV.3.1. Respiracni poruchy

Akutni respiracni zmény, které ovliviuji arterialni paCO2, maiji za
nasledek rychlou zménu acidobazické rovnovahy. Se stoupajicim paCO2
se rozviji acidoéza (pH < 7,36), s klesajicim paCO2 se rozviji alkal6za (pH
>7,44). COZ2 rychle difunduje pfes hematoencefalickou barieru,
extracelularni a intracelularni pH nasleduje arterialni paCO2 a to ma
vyznamny vliv na mozkovy krevni prutok (CBF). Klesajici paCO2 vede
k alkaléze, vasokonstrikci s naslednym poklesem CBF a mozkového
krevniho objemu. Kdyz paCO2 stoupa, zapficifuje aciddézu, vazodilataci
se stoupanim CBF a mozkového krevniho objemu (172-174). Existuji
kompenzacni mechanizmy, které vraceji tkariové pH smérem k normalu
v prubéhu hodin prostfednictvim zvySené produkce laktatu a zménami
tkafiového bikarbonatu. Tyto mechanizmy vysvétluji, proC se vraci kalibr
mozkovych tepen, krevni proud a krevni objem témeér k normalu béhem
24 hodin po zaCatku souvislé hyperventilace (175).

Nejcastéji uzivanym prikladem tohoto fyziologického principu je
léCebné vyuziti hyperventilace (paCO2 = 30 -35 mm Hg). Ta ma za
nasledek respiraCni alkalozu, vasokonstrikci, pokles CBF a mozkového
krevniho objemu, takze zvy$eny ICP muze byt redukovan (176). Mnoho
pacientl s poranénim mozku hyperventiluje jako dusledek jejich zranéni
CNS nebo pfidruzenych plicnich komplikaci, hore¢ky nebo plicni embolie
(177). Extrémni hypokapnie (paCO2 < 20 mm Hg) zpusobuje regionalni
nebo celkové snizeni CBF s naslednim ischemickym mozkovym
poranénim (176, 178, 179).

Respiracni acid6za

Vznika hypoventilaci a zpusobuje hyperkapnii (paCO2 > 45 mm
Hg). Hyperkapnie je vazny problém u neurochirurgickych pacientd,
protoze vznika aciddza, nasledné cerebralni vasodilatace, vzestup CBV
a nasledné vzestup ICP. Toto je Casto kombinovano hypoxii, ktera
zvySuje ischemicko — hypoxické poranéni mozkové tkané a zhorSuje
metabolickou laktatovou acidozu (176, 180). Monitoring hyperkapnie a
jeji korekce jsou rozhoduijici v I€Cbé neurochirurgickych pacientu.
Korekce arterialni hypoxie a metabolické acidozy je nezbytna k ochrané
mozku pfed sekundarnim poskozenim (176).
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IV.3.2. Metabolické poruchy

Vodikové a bikarbonatové ionty Spatné prostupu;ji
hematoencefalickou bariérou. Mozek a jeho cévy jsou relativnhé
neovlivnitelné metabolickou acidozou a alkalézou.
Metabolicka alkaléza

Charakterizovana plazmovym HCO3- > 30 mmol/l, vznika u
poranéni hlavy ze ztraty zalude¢ni HCI z opakovaného zvraceni nebo
nasogastralniho odsavani a opakovaného pouZiti diuretik s renalni
ztratou chloridd (181). Vyznamné jsou komplikace metabolické acidozy,
zahrnujici kompenzacni hypoventilaci, ktera muze zhorSit stoupajici ICP
u pacientld s poranénim hlavy (163), hypokalémii a narusena dodavka
O2 prohloubi hypoxicko — ischemické postizeni mozku (137). LéCba
zahrnuje korekci zakladni pri€iny (zvraceni nebo snizené nasogastralni
odsavani), podavani H2 blokatoru (famotidin, ranitidin), snizené
pouzivani diuretik (137, 182).
Metabolicka acid6za

Charakterizovana je plazmovym HCOS3- < 25 mmol/l . NejCastéjsi
pfi€inou metabolické acidézy u pacientl s poranénim hlavy je laktatova
acidoza, zpusobujici pokles tkanové perfuze nebo prodlouzenou
hyperventilaci (respiracni alkaléza) a metabolickou kompenzaci.
Laktatova aciddza je zhorSovana hyperglykémii, ktera je relativne bézna
po poranéni mozku a zhorSuje prognézu uzdraveni CNS (176, 183, 184).
LéeCba metabolické acidozy je nejprve namifena ke korekci zakladni
pri¢iny, stejné jako ke korekci tkanové ischemie, ketoacidézy nebo
azotémie. Lékem volby je natrium bikarbonat. Cilem |éCby je zvySeni pH
na nejméné 7,3, pfiemz nadkorigovani muze zpusobit paradoxni
likvorovou acidézu vedouci k hypoventilaci a respiraCni alkaloze
s naslednymi dalSimi komplikacemi, jako je hypokalémie, hypokalcémie
a hyponatrémie (137). Jednoducha formule pro mnozstvi bikarbonatu
potfebného k nartstu pH na pfijatelnou hladinu je nasledovné (185):

Davka v mmol/l = (1/2 PaCO2-[HCO3- ])x 0,5 télesna hmotnost (kg ).

LéCba musi byt monitorovana opakovanym vysSetfenim arterialnich
krevnich plynu a dle potfeby modifikovana.

IV.4. Glykémie

Traumatické poranéni mozku je spojovano s akutni
sympatoadrenomedullarni reakci charakterizovanou zvySenou krevni
hladinou katecholamina (186-189). Znama je aktivace sympatického
nervového systému ve stresu (190,191). Hladiny katecholamind odrazeji
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tiZi poranéni (192, 193) a relativné spolehlivé prognozuji neurologicky
vysledek akutni a chronické faze poranéni mozku (193, 194).
Vzestup cirkulujicich katecholaminu zpUsobuje nejen intrakranialni
hypertenzi (195), hyperdynamickou kardiovaskularni odpovéd (192) a
zvySené pozadavky mozku na kyslik (188), ale téz narust sérovych
hladin glukozy ( 188, 196). Tato hyperglykemie predstavuje stresovou
reakci, odrazejici rozsah mozkového poranéni (188, 197) a ma
prognostickou hodnotu (198-202). Vliv hyperglykemie na poranéni
mozku byl po poprvé popsan Claudem Bernardem v roce 1849 (213).
Experimetalni a klinické studie ukazuji, ze hyperglykemie
aktivovana tézkym poranénim mozku béhem ischemickych a
hypoxickych stavl pfimo ovliviiuje neurologicky vysledek (203 — 209,
229). Patogenéza zvétSujiciho se neuronalniho poskozeni v souvislosti
s hyperglykémii se pravdépodobné vztahuje k pokraCujicimu
anaerobnimu metabolizmu vedoucimu k hyperlaktinémii (210, 211),
zvlasté béhem fokalni ischemie nebo hypoxie (196, 212).
nerovnovahou. Katecholaminy, glukagon, kortikosteroidy, somatotropin
jsou primarni, glykemii regulujici hormony zahrnované do
hyperglykemické reakce a jejich synergické pusobeni je velmi
pravdépodobné (214 - 216). Katecholaminy zvySuji hladinu glukézy
pfimo a nepfimo zvySenim sekrece glukagonu a inhibici sekrece inzulinu
po Urazu a stresem (191). V hyperglykemii u poranéni mozku hraji
pravdépodobné ulohu specifické mechanizmy prostrednictvim fokalniho
hypothalamického a/nebo kmenového poranéni (193, 217, 218), napf.
uvolnéni interleukinu -1 a interleukinu - 6 v akutni fazi reakce (219).
Béhem aerobniho metabolizmu je glukéza proménéna na pyruvat, ktery
vstupuje do Krebsova cyklu jako zdroj energie. Bohata zasoba
glukdézového substratu béhem neuplné ischémie dovoluje pokraCovani
anaerobni glykolyzy vedouci k nadmérnému hromadeni laktatu a
vodikovych iontl a nasledné k vyssi tkanové acidéze (211, 220). Je
mozné, ze bunky CNS v poranéném mozku nejsou schopné
metabolizovat prebytek nebo jen normalni nabidku glukozy
prostifednictvim mitochondrialni oxidacni cesty (196). Mozkova acidoza
spojena s nedostatkem energie (221) muze vést ke smrti buriky (210,
222). Spoustéce kaskady intracelularni acidézy mohou vyvolat aktivaci
vstupu kalcia do bunky, lipolytické uvolnéni cytotoxickych volnych
mastnych kyselin a glutamatu, even. destrukci neuronalnich bunék.
Vysoké hladiny vodikovych iontd mohou taktéz zvétsit tvorbu volnych
kyslikovych radikalt (223, 224). Kraig a spol. (225) ukazali, ze mozkova
laktatova acidéza muZe zpusobit nekrozu mozkové tkané podobnou té,
ktera je vidét u ischemickych mozkovych infarktd. Vznikaji typicky za pH
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kolem 5,3. Hladina kyselosti je lehce dosazitelna béhem kompletni
ischémie za hyperglykemickych stava.

Longstreth a Inui (207) pozorovali, Ze hyperglykemicti pacienti,
ktefi byli Uspésné resuscitovani po kardialni zastave, méli horsi
neurologicky vysledek, nez normoglykemicti pacienti. Pulsinelli a spol.
(208) nasli, ze pacienti s hyperglykémii, ktefi zazili iktus, méli horsi
neurologicky vysledek, nez méli pacienti s normoglykémii. Kushner a
spol. ( 226) dokumentovali spojeni vysokych hladin sérové glukdzy se
Spatnymi klinickymi nalezy, stejné jako s metabolickymi abnormalitami
vidénymi PET u 39 pacientl s ischemickym mozkovym infarktem.
Prehled literatury o vztahu mezi hyperglykémii a neurologicckym
vysledkem pacientll s poranénym mozkem je uveden v Tab. 15.

Tab. 15. Prehled literatury o vztahu mezi hyperglykémii
a neurologickym vysledkem pacientu s poranénim mozku

Série Pocet Kriticka glykemie Vysledek
pacientl (mg/100 ml)

Penteleniy

and Kammerer, 1977 (201) 331 glykémie >180 mortalita >80%
glykémie >240 mortalita 100%

Deloof a spol., 1979 (227) 281 glykémie > 300 mortalita 89%

Pentelenyi a spol. 1979, (228) 92 glykémie >240 fatalni vysledek

Merguerian a spol. 1981, (216) 86 glykémie >270 mortalita 100%

Young a spol, 1989, (202) 59 glykémie >200 vyznamné horsi

vysledek
Lam a spol, 1991, (199) 169 glykémie >200 vysoka
pravdépodobnost

Spatného vysledku

V sestavé 51 nemocnych s kontuzi mozku a tézkou poruchou
védomi (GCS = 8) byla hyperglykémie zastizena u 94,1% pacientt
po prijeti do nemocnice, z toho u 51% pacientt byl dosazen
uspokojivy lé€ebny vysledek, u 43,1% neuspokojivy vysledek,

z toho 13,7% zemfelo. Hypoglykémie nebyla zaznamenana.
Normoglykémii mélo 5,9%, z toho 3,9% s uspokojivym lééebnym
vysledkem a 1 pacient zemfiel (2%).

V uvedéné sestavé pacientu s téZkou kontuzi mozku pfesahovala
prumérna hodnota glykemie horni hranici fyziologického rozpéti — 8,9
mmol/l. Ale zranéni s pfiznivym GOS (4-5) méli pramérnou vstupni a
kone€nou glykémii nizsi, nez pacienti s nepfiznivym GOS (1-3).
Glykemie se u osob s dosazenym GOS 4-5 vratila do fyziologického
rozpéti, u nepfiznivého GOS 1-3 zustala v pruméru mirné nad horni
hranici. Zemfeli zranéni meli poCateCnou hyperglykémii, ktera méla jen
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mirnou tendenci k poklesu, do fyziologického rozpéti se ale nevratila.
Hyperglykémie muaze zvysit neurologicky deficit. Presto ze samotné
hodnoty vstupni glykemie nelze plné prognozovat neurologicky vysledek.

IV.5. Laktat

Hyperlaktémie, dusledek prfevazujiciho anaerobniho metabolizmu
k ziskani energie, byla zfetelna u pacientd s nepfiznivym GOS, u
zemfelych dosahovala nejvysSich hodnot. Pacienti s GOS 4-5 méli
naopak jen mirné zvyseny laktat. Hyperlaktémie po urazu predpovédéla
Spatny terapeuticky vysledek.

V diskutované sestavé mélo 58,8% pacienttl hyperlaktémii po
urazu, u 27,5% z nich byl dosazen uspokojivy lIé€ebny vysledek, u
31,3% neuspokojivy, z toho 13,7% zemrelo. Normolaktémii mélo
celkem 41,2% zranénych, z nich uspokojivy lé€ebny vysledek mélo
23,5% a neuspokojivy 16,7%, z toho 2% zemrelo. Hypolaktémie
nebyla zastizena.

Souhrn poruch biochemickych parametrl v procentech u kontuzi
mozku s GCS < 8 shrnuje Tab. 16.

Tab. 16. Souhrn vyskytu poruch biochemickych parametru
v procentech u kontuzi mozku s GCS < 8.

Typ poruchy Vysledek v %

Vyskyt | Uspokojivy | Neuspokojivy Zemfel

celkem | (GOS 4-5) (GOS 1-3) (GOS 1)
Hyperosmolalita 62,8 37,4 31,4 11,8
Hypoosmolalita 3,9 3,9 0 0
Hyperglykémie 94,1 51 43,1 13,7
Hypoglykémie 0 0 0 0
Normoglykémie 5,9 3,9 2 2
Hyperlaktémie 58,8 27,5 31,3 13,7
Hypolaktémie 0 0 0 0
Normolaktémie 41,2 23,5 16,7 2
Hyponatrémie 9,8 5,9 3,9 2
Hypernatrémie 7,8 3,9 3,9 0
Diabetes insipidus 19,6 3,9 15,7 9,8 3 1t méli DI
Hypokalémie 31,4 15,7 21,6 5,9
Hyperkalémie 2 0 2 2

Nejvyznamnéjsi nepriznivy prognosticky dopad méla souc¢asna
pritomnost pocatecni intrakranialni hypertenze v kombinaci

s hyperglykémii, hyperlaktémii a hyperosmolalitou. Spolu
predstavuji indikatory tize pohmozdéni mozku a predpovidaji
Spatny terapeuticky vysledek u pacientu s pourazovou kontuzi
mozku.

63



V. Zaveér

Pacienti s poranénim mozku pfekonavaiji lokalni a systémovou
metabolickou reakci, ktera zahrnuje hypermetabolizmus,
hyperkatabolizmus, zménénou cévni prostupnost, rostouci uvolnéni
hormonu a cytokinl, zménéné gastralni vyprazdnovani, zménény
mineralni a gluk6zovy metabolizmus a imunitni stav. Tato reakce mize
iniciovat mechanizmy, které vedou k sekundarnimu ischemickému
mozkovému poskozeni, ktera mohou nepfiznivé ovlivnit funkci dalSich
organu.

Vysoky vstupni intrakranialni tlak v kombinaci s hyperglykémii,
hyperlaktémii a hyperosmolalitou jsou vyznamnymi indikatory tize
poranéni mozku a prognostickymi faktory nepfiznivého neurologického
vysledku lécCby.

Vyzkum v poslednich 20 letech vyznamné zlepsil naSe znalosti o
patofyziologii primarnich a sekundarnich poranéni mozku, véetné
kontuze. Zatimco primarni poranéni mozku mizeme ovlivnit jen
preventivné spravné vedenou osvétou. Sekundarni poranéni mozku lze
terapeuticky ovlivnit. Vyzkumné metody na bazi molekularni biologie a
biochemie oteviely novou oblast vyzkumu reakce centralniho
nervoveho systému na trauma nebo ischémii a ukazuji cestu léCbé
ovlivnénim iniciace a pocCateCnich fazi nepfiznivé patofyziologické
kaskady vedouci k smrti nervové bunky.
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VI. Souhrn

Pacienti s poranénim mozku musi pfekonat centralni neurologické
postizeni a systémovou metabolickou reakci. Systémova odpovéd
zahrnuje hypermetabolizmus, hyperkatabolizmus, zménénou cévni
prostupnost, rostouci uvolnéni hormonu a cytokinu, zménéné gastralni
vyprazdfiiovani, zménény mineralni a glukdézovy metabolizmus a imunitni
stav. Tato reakce organizmu muUZze iniciovat mechanizmy, které vedou
k sekundarnimu mozkovému poranéni a muizou nepfiznivé ovlivnit funkci
dalSich organu.

Kontuze mozku je primarnim loziskovym poranénim mozku
s anatomickymi zménami prokazatelnymi graficky. Pfi viceCetnych nebo
velkych zhmozdénich dynamicky vyvoj postupné vede ke globalnim
pfiznakim se zhor§enim poruchy védomi na podkladé progrese edému
mozku a dynamiky zmén kontuzniho loZiska. Zatimco v jeho centru
muze ischémii dochazet k nekroze tkané, v jejim bezprostfednim
sousedstvi, v perikontuzni zéné (oblast ischemického polostinu — tzv.
penumbra) zpUsobuje porucha krevniho pratoku nastartovani
apoptotické kaskady vedouci ke smrti mozkové bunky.

Vztah mezi intraknialnim tlakem (ICP), mozkovym perfuznim
tlakem (CPP) a mozkovym krevnim tlakem (CBF) je komplexni a
dynamicky. Zasadné dodavka kysliku a energetického substratu cestou
krevniho proudu klesa s rostoucim tlakem v lebce. Pochopeni
patofyziologickych souvislosti je podporujici slozkou diagnostického a
léCebného procesu. Multimodalni monitoring pacientd na jednotce
intenzivni péCe naseho neurochirurgického oddéleni je zaméren na
sledovani dynamiky parametru signalizujicich sekundarni poskozeni
mozku. Zpétné tak umoznuje optimalizovat |éCebni postup a nékteré
parametry mazou byt vyuzity k prognézovani vysledku IéCby.

Rozsahla kontuze mozku s perifokalnim Ci difuznim edémem je
provazen vzestupem intrakranialniho tlaku, mozkovou ischémii, hypoxii,
hromadénim laktatu, iontovymi dysbalancemi, stresovou odpovédi, ktera
zahrnuje hyperglykémii.

Studovali jsme 51 pacientl s kontuzi mozku se vstupni poruchou
védomi v rozpéti Glasgow Coma Scale (GCS) 3 — 8. Tito zranéni byli
|éCeni na jednotce intenzivni péCe neurochirurgického oddéleni nebo na
anesteziologicko resuscitaéni klinice Fakultni nemocnice v Plzni v letech
2000 — 2005. VSichni byli sedovani, relaxovani a uméle ventilovani. U
vSech byl monitorovan intrakranialni tlak (ICP) a sledovany sérové
hladiny osmolality, glykémie, laktatu, natria a kalia. Jejich hodnoty byl
korelovani s klinickym vysledkem Ié¢by — Glasgow Outcome Scale
(GOS). Priznivého neurologického vysledku (GOS 4 — 5) bylo dosazeno
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u 28 pacientl, nepfiznivého u 23 pacientu, z nichz zemfelo 8 pacientu. U
43 prezivsich pacientl bylo za 6 mésicu pramérné kone¢né GCS 11,
skore Karnofsky 61,2. U pacientd s pfiznivym GOS dosahovaly hodnoty
laktatu, nez u pacientl s nepfiznivym neurologickym vysledkem. Vstupni
hladiny laktatu u pacientd s nepfiznivym GOS znacné prevySovaly
normalni rozpéti a byly vyznamnym nezavislym prognostickym faktorem
Spatné progndzy. Za to kone€ny laktat u nepfiznivého GOS byl ve
fyziologickém rozpéti a nemél prognosticky vyznam. Zemfeli méli
signifikantni hyponatrémii, intrakranialni hypertenzi, hyperglykémii a
trvalou hyperosmolalitu. Faktory statisticky podporujici neuspokojivy
vysledek GOS pfi intrakranialni hypertenzi jsou: vék pacientd nad 60 let
— maiji 25-krat vysSi riziko vysledku GOS 1-3, pacienti s S-Na+ >142
mmol/l jsou prediktivhim faktorem GOS 1-3 a osmolalita >301 mosmol/I
ma 6-krat vysSi riziko GOS 1-3. NejvyznamnéjSi nepfiznivy prognosticky
dopad méla souCasna pritomnost expanzivné se chovajici kontuze
mozku, po¢atecna intrakranialni hypertenze v kombinaci

s hyperglykémii, hyperlaktémii a hyperosmolalitou. Spolu predstavuji
indikatory tize pohmozdéni mozku a predpovidaji Spatny terapeuticky
vysledek u téchto pacientd.

Posledni dvé dekady zlepsily nase znalosti o patofyziologii
primarnich a sekundarnich poranéni mozku, v€etné kontuze. Primarnimu
poranéni mozku, jakym je kontuze, nelze v momenté urazu zabranit, jen
preventivné pusobit. Sekundarni poranéni mozku Ize terapeuticky
ovlivnit, pfestoze oba typy poranéni maji na bunécné a subcelularni
urovni spolec¢né patofyziologické projevy poruseného metabolizmu.
Vyzkumné metody na bazi molekularni biologie oteviraji novou oblast
vyzkumu reakce centralniho nervového systému na trauma nebo
ischémii se snahou zasahnout hned na samém pocatku rozbihajici se
nepfiznivé patofyziologické kaskady vedouci ke smrti nervoveé bunky.

66



Summary

Patients with a brain injury must overcome a central neurological
insult and a systematic metabolic response. The systematic response
includes  hypermetabolism,  hypercatabolism, altered vascular
permeability, increased hormone and cytokine release, altered gastric
emptying, altered mineral metabolism and altered immune status. This
response may initiate mechanisms which lead to secondary brain injury
and may adversely affect the function of other organs.

Last two decades have improved our knowledge of
pathophysiology in patients with primary and secondary brain injury
including traumatic contusions. In a moment of injury, primary brain injury
which is traumatic contusion can not be therapeutically prevented it can
only have a preventive effect. Secondary brain injury can be
therapeutically affected although both types of injuries have common
pathophysiological signs of disturbed metabolism on cells and subcellular
level. Research methods based on molecular biology opens a new zone
of research reaction of central neurological system for trauma or
ischemia with effort to get involved immediately at the beginning of
developing adverse pathophysiological cascade leading to a death of
neurotic cell.

The brain contusion is a primary centre of brain injury with
anatomic changes which can be graphically proved. In the course of
multinumerous or large contusions, a dynamic progress is gradually
leading to global symptoms with decline of consciousness on the
strength of progression of cerebral edema and dynamic changes in
contusion centre. While in its centre ischemia can lead to necrotic tissues
in the near surrounding, in pericontusional zone (penumba) causes
disorder of cerebral blood flow of starting apoptosis cascade leading to a
death of brain cell.

A connection between intracranial cerebral pressure (ICP), cerebral
perfusion pressure (CPP) and cerebral blood flow (CBF) is integrated
and dynamic. In principle a supply of oxygen and energetic substrate on
the way through blood stream is dropping by increasing pressure in the
skull. Understanding of pathophysiological circumstances is supporting
component of diagnostical and medical process. Cerebral multimodal
monitoring of patient in departments of intensive care is focused on
monitoring of dynamic parameters indicating secondary brain injury. In
return it enables to optimise medical procedure and some parameters
may be used for predictions of treatment results.

An extensive brain contusion with perifocal or difussed oedema is
accompanied with increase of intracranial cerebral pressure, brain
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Ischemia, hypoxia, lactate congestion, ion disbalance, stress response
which includes hyperglycemia.

51 patients with brain contusion were monitored having
consciousness disorder on their entry in a range of GCS 3-8. These
patients were treated in departments of intensive care in Department of
Neurosurgery or Anaesthesiology, Charles University Hospital in Pilsen in
years 2000-2005. All patients were monitored, made sedation, relaxation
and were ventilated. In all patients intracranial cerebral pressure was
monitored and levels of osmolality, glycemia, lactate, sodium and
potassium were also followed. A dynamic range of these changes was
correllated with clinical result of treatement — Glasgow Outcome Scale
(GOS). A favourable neurological result (GOS 4-5) was reached in 28
patients, an unfavourable in 23 patients, 8 of them died. After 6 months in
43 patients who survived final average of GCS was 11, Karnovsky score
was 61,2. In patients with favourable GOS, value of ICP reached lower
levels, the same as entry and final levels of glycemia and lactate than in
the patients with unfavourable neurological result. The entry level of
lactate in the patients with unfavourable GOS substaintially exceeded
normal span and became significant, independent and prognostic factor
of poor prognosis. On the other hand final lactate in unfavourable GOS
was in physiological span and did not have any prognostic importance.
In the start the patients who died had significant initial hyponatremia,
intracranial hypertension, hyperglycemia and permanent hyperosmolality.
The factors statistically endorsing unsatisfactory result of GOS with
intracranial pressure are: age of patients above 60 years - having 25
times higher risk of reaching result of GOS 1-3, patients with S-Na >142
mmol/l projective factor of GOS 1-3 and osmolality >301 mosmol/l with 6
times higher risk of GOS 1-3. The most significant unfavourable
prognostic impact had actual presence of original intracranial pressure in
combination with hyperglycemia, hyperlactemia and hyperosmolality.
Together they introduce indicators of brain injuries degree and they
predict poor therapeutic result in these patients.
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VII. Apendix (priloha)
Predkladam dvé zajimaveé kasuistiky.

Kasuistika ¢. 1

52-lety muz spadl v opilosti v restauraci ze schodu, utrpél
monotrauma hlavy, od urazu v bezvédomi. Pfivezen na Emergency FN
Plzen za hodinu a pul po urazu. Porucha védomi, GCS 12, zornice
izokorické ve stfednim postaveni, psychomotoricky neklidny, Zivé se
brani vSemi koncCetinami symetricky dobrou silou, nesrozumitelné
vykfikuje, vlevo temporoparietalné zhmozdéna rana kuze kalvy a
subgalealni hematom o priméru 8 cm, hematootorhea vlevo, dech silné
pachne po alkoholu. Vstupni laboratorni vySetfeni: laktat 2,49; Na+ 147,
K+ 4,3; glukéza 8,0; OSM 308. CT vySetfeni mozku 2 hodiny po urazu s
nalezem subarachnoidalniho krvaceni v cisternach obou Sylviovych ryh
a oboustranné temporalné mezi gyry, drobna kontuze ve spankovém
laloku vpravo, edém mozku.
Angiografie vyloucila aneurysma ¢i AMV jako zdroj krvaceni.

CT vySetfeni v den pfijeti

69



Kontrolni CT vySetfeni druhy a ¢tvrty den po urazu prokazuje
oboustrannou kontuzi temporalné s pfimym tlakem na mozkovy kmen
bez stranové pfevahy, difuzni edém mozku.

Tomu odpovida postupné se horsSici stav védomi, GCS 8, pacient
intubovan, frontalné vpravo zavedeno intracerebralni idlo k méfeni ICP,
vstupni hodnota 29 torr(, zahajena antiedematozni I1é¢ba. Vyvoj vztahu

ICP, CPP a MAP zachycuje graf nize.
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Hodnoty intrakranialniho tlaku jsou trvale mezi 25-30 torry, k udrzeni
dobré mozkové perfuze je nutna farmakologicka podpora obéhu. Pfi této
|eCbé se dafi udrzet uspokojivé hodnoty perfuzniho tlaku i saturace a
laktatu z jugularniho bulbu. Pfes masivni antiedematozni [é¢bu,
farmakosedaci a podporu obéhu 6.den po zavedeni Cidla na méfreni ICP
nahly vzestup nitrolebeéniho tlaku na 60 torrt bez reakce na lé¢bu. Pri
vyCerpani konzervativhich moznosti IéEby provedeno odstranéni
prokrvacennych kontuznich lozisek temporalné oboustranné. Po operaci
klesaji hodnoty ICP na 25 torru. Trvale dobré hodnoty perfuzniho tlaku a
saturace z jugularniho bulbu. Pokracuje intenzivni antiedematozni lé€ba
a farmakosedace. Postupné se dafi stabilizovat ICP na hodnoty kolem
15 torrd. Kontrolni CT prokazuje stav po evakuaci loZisek kontuze obou
temporalnich laloku, ustup mozkového edému a zfetelné
subarachnoidalni cisterny kolem mozkového kmene.

Pfi stabilnich hodnotach ICP rusime 15. den po zavedeni intracerebralni
Cidlo k méfeni tlaku soucasné s Cidlem v jugularnim bulbu. Pacient
probuzen, extubovan, pfi propusténi GCS 12. Za Sest mésicu od
skonceni léCby GCS 15 a GOS 4, Karnofsky 80. Pacient pracuje jako
pomocny stavebni delnik.
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Kasuistika €. 2

57-leta Zena srazena jako cyklistka couvajicim osobnim
automobilem, utrpéla monotrauma hlavy, od urazu zmatena, agitovana,
nelze navazat verbalni kontakt, bez poruchy hybnosti, GCS 14 na misté
nehody. Hodinu po urazu pfijata do nemocnice s progresivné se horsicim
védomim, GCS 4. Laboratorné kromé jiného: laktat 6,76; Na+ 143; K+
3,6; glukéza 10,7; OSM 302. CT vySetfeni s nalezem kontuze mozku
frontobazalné oboustranné a temporalné bilat., edém mozku, komorovy
system zuzen, cisterny na bazi a kolem kmeny zachovany.

Zavedeno Cidlo k mérfeni ICP frontalné vpravo s po¢atecni hodnotou 34
torrd. Za analgosedace, fizené ventilace a antiedematozni 1€Cby pfi
dostateCném CPP se dafi snizit ICP na hodnoty 20-25 torru.

72



4.den po urazu a zavedeni méfeni ICP pfes |éCbu edému narustaji
hodnoty ICP nad 30 torrt. Kontrolni CT s progresi kontuznich lozisek

frontobazalné vlevo, které se chova expanzivné, a edému mozku.

Klinicky prabéh zhorSeni odpovida tzv. , krizi 4.dne po urazu mozku.®

Tabulka zachycuje vyvoj ICP ve vztahu k TK, MAP a CPP pfi zaatku
operace a béhem dekompresivni kraniotomie nad levou hemisférou.

ICP /torr | Tk sys/torr | TK dias/torr | MAP /torr | CPP / torr
poloha / pravy bok 85 157 82 108 23
odklopeni kosti pokles na 190 89 120 97
23
zaCatek vykonu vzestup 190 89 120 72
na 48
povoleni dury pokles na 160 75 96 82
14
plastika dury 13-14 150 80 95 81-82
zasSiti kuze 29-30 145 85 99 69-70
poloha na zadech 21 148 60 100 79

po vykonu

73




Postupné snizovana antiedematézni terapie, pacientka se probouzi

k plnému védomi pfi hodnotach ICP 13-14 torru, 11. den zruSeno ¢idlo
ICP. Kontrolni CT mozku s ustupujicimi kontuznimi loZisky, edémem
mozku a lehce nadzvednutou kostni ploténkou osteoplastické
dekompresivni kraniotomie FTP vlevo.

Nativni RTG Ibi pacientky s mirné nadzvednutou kostni ploténkou
osteoplastické nekompresivni kraniotomie pfi edému mozku.

Pacientka pfi propusténi mésic po urazu pfi plném védomi, GCS 15, 6
mésicu po skonceni I1éEby GOS 5.
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Intraventrikularni ¢idlo k soucasnému méreni ICP a komorové

drenazi
Vyhodné k aplikaci pfi prostorném komorovém systému.
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Intracerebralni ¢idlo k méreni ICP
Aplikovano intracerebralné do hloubky cca 2,5-3 cm, vhodné pfi edému
mozku a uzkém ¢&i zaniklém komorovém systému.
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IX. Seznam zkratek

ADH
ANP
AP
AVDO2
CBF
CBV
CMRO2

CNS
CPP
CSWS

CT
CVR

DI

GCS
GOS
HEB
ICH
ICP
KCP
MA(B)P
MR

PVI
SIADH

VP

antidiureticky hormon

atriovy natriureticky peptid

arterial pressure — tepenny tlak

arterio-venozni diference 02

cerebral blood flow — pratok krve mozkem

cerebral blood volume — objem krve v mozku
cerebral metabolic rate of oxygen — mozkovy metabolismus
kysliku

centralni nervovy system

cerebral perfusion pressure — mozkovy perfuzni tlak
cerebral salt wasting syndrome — mozkovy syndrome ztraty
soli

computerova (pocitoCova) tomografie
cerebrovascular resistance — mozkovy cévni odpor
diabetes insipidus

Glasgow Coma Scale

Glasgow Outcome Scale

hematoencefalicka bariéra

intracerebralni hematom

intracranial pressure — intrakranialni tlak
kraniocerebralni poranéni

mean arterial (blood) pressure — stfedni arterialni (krevni) tlak

magneticka rezonance

pressure-volume index — tlakové-objemovy index
syndrome od inappropriate ADH — syndrome neadekvatni
sekrece ADH

venous pressure — zilni tlak
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