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ABSTRAKT

Osteoplasticka dekompresivni kraniotomie

Uvod:

Dekompresivni kraniektomie (DK) je zdsadni |écebnd metoda pouzivand k terapii
nemocnych s refrakterni nitrolebeéni hypertenzi. Je provazena vysokym poctem
pooperacnich komplikaci, které v kombinaci s naslednou kranioplastikou mohou zatizit
nemocného neimérnou morbiditou a snizit benefit operace. Osteoplasticka dekompresivni
kraniotomie (ODK) je alternativni metoda dekomprese vhodna pro podskupinu nemocnych,
pro které je DK zbytecné radikalnim vykonem. Cilem nasi prace bylo predstavit techniku této
opomijené operacni metody, porovnat vysledky nemocnych po ODK a DK, potvrdit
schopnost ODK ucinné snizit intrakranidlni tlak a pokusit se definovat indikacni kritéria
vybéru nemocnych ktomuto typu dekompresivniho vykonu. Sekundarnim cilem bylo
potvrdit nizsi morbiditu nemocnych po ODK, nizsSi ekonomické ndklady a pokusit se

definovat priciny jeji malfunkce u nemocnych, u kterych byla nedostatecna.
Soubor a metodika:

Do studie bylo prospektivné zarfazeno 33 nemocnych, u nichZz byla provedena
hemisferalni osteoplasticka dekompresivni kraniotomie. Sledovany soubor byl porovnan
s kontrolnim retrospektivnim souborem 33 nemocnych, u kterych byla provedena
hemisferalni dekompresivni kraniektomie. Zastoupeni intrakranidlnich patologickych procesu
bylo v obou skupinach identické. Hodnocen byl predoperaéni klinicky obraz (mGCS, stav
zornic), vysledny klinicky stav (GOSe) byl hodnocen 6 mésicli po operaci. Provedena byla
multiparametrickd ICP analyza a zhodnoceny predoperacni a pooperacni CT nalezy
(Rotterdam skore, pocet patologii, sttedocarovy pretlak, perimesencefalické cisterny, unkalni
herniace, prolabujici mozkova tkan dekompresi, velikost dekomprese). Porovnavana byla
perioperacni a hospitalizacni data (délka operace, defekt tvrdé pleny, malfunkce operace,

vyskyt komplikaci, délka a cena hospitalizace).



Vysledky:

Nemocni indikovani k ODK byli predoperacné v lepsim klinickém stavu, méli vyssi
pramérné predoperacni motorické GCS, rozdil byl hrani¢né statisticky nevyznamny (p=0,06).

Ve skupiné DK bylo vice nemocnych s vétSim poétem patologii na predoperaé¢nim CT
(p=0,0017) a vyssi pocet nemocnych s pfedoperacni anizokorii zornic (p=0,0013).

Ve skupiné ODK byl nizSi pocCet nemocnych s predoperacné zaniklymi
perimesencefalickymi cisternami (p=0,0089), coZ korelovalo s niz§im prlmérnym Rotterdam
score (p=0,0002).

Peroperaéné méreny defekt tvrdé pleny byl mensi ve skupiné ODK (p=0,0001).

Pfedoperacni ICP bylo nizsi ve skupiné ODK (p<0,0001). Po operaci bylo dosazeno
adekvatni kontroly ICP v obou skupindch, rozdily v pooperacnich ICP parametrech nebyly
mezi obéma skupinami statisticky vyznamné (p=0,4381).

Objem herniované mozkové tkané byl vyznamné vétsi u DK (p<0,0001), vyznamny
rozdil byl i ve velikosti zevni mozkové herniace (p<0,0001).

Po ODK byl zaznamenan signifikantné nizSi vyskyt pooperacnich komplikaci
(p=0,0267).

Reoperace pro insuficienci dekomprese byla nutnd u 3 nemocnych po DK a 7
nemocnych po ODK, rozdil nebyl statisticky signifikantni (p=0,1697).

U nemocnych po ODK byla vyznamné kratsi doba hospitalizace na JIP (p=0,0198),
kratsi doba umélé plicni ventilace (p=0,0009), kratsi celkova délka hospitalizace (p=0,0248),
cena hospitalizace u nemocnych po ODK byla nizsi 0 25% oproti skupiné DK (p=0,0257).

Sest mésicd po operaci byli nemocni v souboru ODK v lepsim vysledném klinickém

stavu (p=0,0029).

ODK je alternativa DK u podskupiny nemocnych s méné zavainym expanzivnim
procesem, u kterych efektivné snizuje refrakterni nitrolebecni hypertenzi. ODK je spojena s
nizsim vyskytem komplikaci, kratSi dobou hospitalizace, nizSimi ekonomickymi naklady,
lepSim vyslednym klinickym stavem a neni doprovazena signifikantné vyssim vyskytem

malfunkce.



SUMMARY

Osteoplasic decompressive craniotomy

Background:

Decompressive craniectomy (DC) is a essential medical procedure used as a
treatment of the patients with a refractive intracranial hypertension. It is accompanied by a
high rate of postoperative complications. Along with a cranioplasty, these procedures might
burden the patients with a significant morbidity, thus lowering the potential benefits of the
surgery. Osteoplastic decompressive craniectomy (ODC) is an alternative surgical method
suitable for those patients, for whom a DC might be too radical. The aim of our study was to
introduce the technique of this often-ignored surgical procedure, to compare the outcome
of the patients with DC and ODC, to confirm the ability of ODC to effectively lower the
intracranial pressure (ICP) and to attempt to define indications for this surgical procedure.
The secondary aim was to investigate possibly lower morbidity of the ODC patients, lower
costs of provided care and to try to define causes of the failure of the method in patients, in

whom it proved to be insufficient.
Patients and methods:

In the study were included 33 patients, who underwent a hemispheric ODC. This
group was compared with a retrospective control group consisting of patients, who
underwent a hemispheric DC. The proportion of intracranial pathologic processes was
identical in both groups. Preoperative clinical condition (mGCS, anisocoria) and clinical
outcome (GOSe) after 6 months were evaluated. Multiparametric ICP analysis was
performed, preoperative and postoperative CT findings were evaluated (Rotterdam score,
number of pathologies, midline shift, perimesencephalic cisterns, uncal herniation, external
brain herniation, size of decompression). Perioperative and hospitalization data were
compared (duration of surgery, size of dura mater defect, malfunction of surgery,

complications, length and cost of hospitalization).



Results:

Preoperative clinical status of the patients in the ODC group was better with higher
mean preoperative mGCS, but the difference was not statistically significant (p=0,06).

In the DC group there was a higher rate of the number of pathologies on CT scan
(p=0,0017) and higher rate of anisocoria (p=0,0013).

There was a lower rate of the effaced perimesencephalic cisterns in the ODC group
(p=0,0089). Rotterdam score was also lower in the ODC group (p=0,0002).

In the ODC group was significantly smaller dura mater defect intraoperatively
(p=0,0001).

Preoperative ICP was significantly lower in the ODC group (p<0,0001). Adequate
control of postoperatice ICP was achieved in both groups, an average postoperative ICP
difference between the both groups was statistically insignificant (p=0,4381).

In the DC group there was a higher volume of the herniated brain tissue (p<0.0001),
and more severe brain herniation outside the craniectomy (p<0,0001).

In the ODC group there was a lower rate of postoperative complications (p=0,0267).

Reoperation for inadequate decompression was performed in 3 cases in the DC group
and 7 cases in the ODC group, the diference was statistically insignificant (0,01697).

In the ODC group there was significantly shorter stay at the ICU (p=0,0198), shorter

mechanical ventilation period (p=0,0009) and shorter hospital stay (p=0,0248).

Hospitalization costs were 25% lower in the ODC group on average (p=0,0257).

Clinical outcome after 6 months period was significantly better in the ODC group

(p=0,0029).

Conclusion:

ODC is an alternative method of the DC intended for the patients with a less severe
intracranial expansion, in whom it effectively lowers the refractive intracranial hypertension.
ODC is associated with a lower rate of the postoperative complications, a shorter hospital
stay, lower costs of the care, better clinical outcome and it is not accompanied by a

significantly higher rate of malfunction.
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1. Problematika dekompresivni kraniektomie

1.1 Historie

Existenci dekompresivnich kraniotomii lze spojit jiz se samotnym pocatkem
operacnich vykonl na hlavé. Nejstarsi chirurgickou operaci hlavy je trepanace zndama
pfedevSsim z dob Inkd, prvopocatky trepanace lebky lze datovat jiz do doby kamenné.
Nejstarsi lebky sotvory po trepanaci byly nalezeny vseverni Africe a jejich stari je
odhadovéano na vice nez 12 tisic let. Trepanované lebky byly nalezeny v rliznych oblastech
svéta, nejbohatsi nalezisté jsou v Jizni Americe, konkrétné v Peru. V andské oblasti byl tento
zakrok praktikovan pfiblizné od roku 500 pf.n.l. Byly zde nalezeny lebky, které mély az 5
otvorU po trepanaci [Verano 1999]. V dobé kamenné se trepanace provadély kamennymi
nastroji, v Rimské isi a ve stfedovéku se k trepanaci pouzivaly réizné kovové nastroje, tzv.
trepany. Existuje nékolik zakladnich technik provddéni trepanace. Technika, ktera je
nejcastéjsi v evropském neolitu, je metoda postupného skradbani. Provadéla se nejspisSe
ostrym pazourkovym nastrojem a to smérem od okraju planovaného otvoru k jeho stfedu.
Tim vznikd charakteristicky otvor, ktery ma na vnéjsi strané kosti vétsi primér [Malykova
2002]. Dalsi technikou bylo vrtani. Ve stfedovéku se nejcastéji jednalo o vrtani otvoru
jedinym vrtdnim v priméru vrtdku (trepanu), v pozdéjSich dobach se pak provadélo
odvrtavani slabym nastrojem po obvodu zamysleného otvoru s naslednym vylomenim kosti.
Na téchto archeologickych nalezech byly patrné vroubkované okraje otvoru. Posledni
technikou byla trepanace rezem, ktera je velmi Casta u nalezG z andské oblasti. Otvor byl
vyfezadvan ostrym ndstrojem zpravidla do tvaru obdélniku. U téchto nalezl jsou patrné
presahy fezu v rozich otvoru [Matiegka 1918].

Motivy provadéni trepanace lebky nebyly jednotné a staly se predmétem badani
prakticky okamzité poté, co francouzsky chirurg, anatom a antropolog Pierre Paul Broca
poprvé identifikoval trepanaci na jedné z lebek z prehistorického andského nalezu [Finger
2003]. Davodem trepanaci byly jednak pourazové stavy s cilem vycistit ranu od Ulomkd kosti
nebo od krevnich koagul. Druha skupina motivd byla magicko-terapeutickd, kdy cilem byla
rovnéz lécba, ale za pomoci magie (vyhanéni zlého ducha, jehoZz bylo nutno pomoci
trepanace vypustit z hlavy ven). Treti skupinou byly divody magicko — ritudlni. Do této

kategorie spadaly zakroky vétSinou na zdravych osobdch, jejichZz cilem bylo ziskani magické



ochrany [Lisowski 1967]. V prvni poloviné 20.stoleti se trepanace zacala pouZivat pfi
provadéni frontalni lobotomie.

Prvni popsané trepanace u Urazd hlavy pochazeji od Hippokrata [Seydel 1886]. Tvrda
plena byla tehdy povaZovana za neprekrocitelnou bariéru a jeji otevieni za velmi nebezpecné
a rizikové. Operacni zakroky byly proto dlouhou dobu extraduralni. Pokroky ve znalostech
lokalizace mozkovych funkci vedly koncem 19.stoleti k provadéni vétsSich trepanaci a
obnaZovani rozsahlejSich oblasti mokové tkané. Trepanace byly provadény trepany, klestémi,
dlatem a kladivem. AZ zavedeni Gigliho pilky do neurochirurgie umoznilo provadéni
osteoplastické kraniotomie [Brunori 1995]. Pocatky prvnich provedenych dekompresivnich
kraniotomii jsou spojovana se jmény Kocher, Horsley, Babinski a zejména Cushing. V dobdch
pred érou antibiotik a bez znalosti zdsad asepse se operacni rany ¢asto Spatné hojily, hnisaly
a dochazelo k jejich dehiscenci. Primarni uzavér tvrdé pleny se tedy jevil jako nezbytny
pfedpoklad pro dobré zhojeni ran. Pfipadnd ranna likvorea predstavovala vysoké riziko pro
vznik fatdlnich hnisavych komplikaci, proto panoval nazorovy rozpor mezi duleZitosti
primarniho uzavéru tvrdé pleny a dekompresi s ponechanou otevienou tvrdou plenou
[Mracek 2000]. Cushing proto doporucoval provadét dekompresivni kraniektomie pod
kvalitnim svalovym krytem subtemporalné a subokcipitdlné, kde byl predpoklad lepsiho
zhojeni [Cushing 1908]. Od dvacatych let 20.stoleti se dekompresivni kraniotomie stala
standardnim neurochirurgickym vykonem.

Zakladatelem velké dekompresivni kraniektomie u nas je Arnold lJirasek, ktery ji
zavedl jako novy zpUsob odlehcujiciho otevirani Ibi jiz roku 1925 [Jirdsek 1926]. Na Moravé
rozvijel své zahrani¢ni zkuSenosti s neurotraumatologii Vladimir Novak. Jednim z nejvétsSich
zastancl a propagatorl DK byl Zdenék Mracek a plzeriské pracovisté. | pres kritické prace ze
70.let, které demonstrovaly Spatné vysledky a odrazovaly od provadéni DK, provadél Mracek
dekompresivni kraniektomii u rdznych patologickych stavli provazenych projevy nitrolebecni
hypertenze a jeji benefit demonstroval pozitivni zménou klinického stavu [Mraéek 1977,
1978, 1981, 1983].

V devadesatych letech byl do klinické praxe zaveden monitoring intrakranialniho
tlaku a doslo k rozvoji neurointenzivni péce, proto se téma DK opét stalo aktualnim. Vznikly
prace prokazujici evidentni efekt DK v |é¢bé posttraumatické nitrolebeéni hypertenze [Gaab
1990]. Byly publikovany prace dokumentujici dosazeni lepsSiho vysledného klinického stavu a

nizsi mortality po provedeni DK u nemocnych po ischemické CMP (cévni mozkova prihoda)
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srozvojem maligniho mozkového infarktu [Delashaw 1990]. Zajem o dekompresivni

kraniektomii opét vzrostl a s nim i mnoZstvi publikaci na toto téma.

Obrazek 1.1 — Vicecetné trepanace lebky
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1.2 Princip dekompresivni kraniektomie

Lebka je pevnd kosténa schranka, ktera predstavuje pomérné spolehlivou ochranu
mozku pfed zevnimi vlivy, avSak pfi rozvoji intrakranidlnich expanzivnich proces( se stdva
hlavnim limitujicim faktorem zabranujicim vyrovnani patologicky zvySeného intrakranidlniho
tlaku. Pevné uzavieni mozku v lebecni dutiné je pfi¢inou rozvoje patofyziologickych zmén
vedoucich k sekundarnimu mozkovému poskozeni. Lebecni dutina obsahuje mozek (80%),
krev (10%) a mozkomisni mok (10%). Tento nitrolebeéni obsah je diky vysokému obsahu
vody témér nestladitelny a soucet objemu jednotlivych komponent je konstantni. Jako prvni
tuto teorii vyslovil skotsky anatom a chirurg Alexander Monro a dale ji doplnil jeho Zak
anatom George Kellie [Monro 1783, Kellie 1824]. Kompenzacni mechanismy vyrovnani
zvyseného intrakranialniho tlaku jsou velmi omezené (sniZeni objemu krve zejména Zilni,
pfesun ¢asti mozkomisniho moku z prostoru intrakranidlniho do prostoru spinalniho) a po
jejich vy€erpdni se intrakranialni tlak exponencidlné zvysuje [Langfitt 1969].

Zakladni podminkou zachovani intrakranialni homeostdzy je udrzeni dostate¢ného
mozkového perfuzniho tlaku (CPP — cerebral perfusion pressure) a dostatec¢ného krevniho
mozkového pratoku (CBF — cerebral blood flow). Za fyziologickych podminek je CPP
v rozmezi 70-90mmHg a jeho hodnota je uréena rozdilem stfedniho arteridlniho tlaku a
intrakranidlniho tlaku: CPP = MAP — ICP (MAP — mean arterial pressure, ICP — intracranial
pressure). CBF je konstantni pfi hodnotach CPP vrozmezi 60-160mmHg, coZz je dano
autoregulaéni schopnosti mozkovych cév ménit periferni cévni rezistenci v zavislosti na
hodnotach perfuzniho tlaku. PFfi poklesu CPP pod 40mmHg jiz dochazi k
vyznamné hypoperfuzi mozku. Normalni intrakranidlni tlak u dospélého clovéka
v horizontdIni poloze se pohybuje v rozmezi 7-15mmHg. Za patologické se povazuje trvalé
zvyseni intrakranialniho tlaku nad hodnoty 20mmHg. Vysoky intrakranidlni tlak vede ke
snizeni CPP a CBF, coZz vede k mozkové hypoperfuzi, vy¢erpani kyslikovych a energetickych
zasob, naruseni funkci bunéénych membran véetné iontovych kanall a v kone¢ném dlsledku
k rozvoji mozkového edému a ischemie [Marmarou 2007]. Snahou neurochirurga je tedy
provést terapeuticky zakrok k normalizaci intrakranialniho tlaku vcas pred nastartovanim

fetézce patofyziologickych zmén vedoucich k sekundarnimu poskozeni mozku.
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Obrazek 1.2 — Vztah mezi edémem mozku a intrakranialni hypertenzi

Diagnostika intrakranialni hypertenze se opira o vySetteni klinického stavu pacienta a
zhodnoceni patologického nalezu na CT ¢i MR vysetteni. VysSetieni o¢niho pozadi se v akutni
fazi diagnostiky neprovadi. Porucha védomi a koresponduijici ndlez patologické intrakranialni
expanze vedouci ke stfedofarovému presunu, nebo ndlez difuzniho edému mozku bez
pretlaku stfedni ¢ary se zUzenymi postrannimi komorami a likvorovymi cisternami, jsou
znamkami nitrolebni hypertenze. Presné stanoveni vySe nitrolebniho tlaku se provadi
zavedenim intraparenchymového ¢idla nebo zevni komorové drendze [Mork 2018].

Primarni dekompresivni kraniektomie se provadi akutné jako jediné moziné reSeni
akutniho stavu doprovazeného nitrolebecni hypertenzi (napt. akutni subdurdlni hematom
s pretlakem stfedni ¢ary a poruchou védomi). Sekundarni dekomprese je vykonem, ke
kterému pfristupujeme odloZzené u pacientl s refrakterni nitrolebecni hypertenzi po
vyCerpani vSech konzervativnich |écebnych prostiedkd.

Zakladni ideou DK je chirurgické resSeni konfliktu mezi zvétSenym intrakranidlnim
obsahem a pevnou kosténou schrankou. Podstatou dekompresivni kraniektomie je
odstranéni ¢asti kalvy, durotomie sevent. evakuaci subdurdlniho ¢i intracerebralniho
hematomu a nakonec plastika tvrdé pleny tak, aby byla umoZnéna expanze edematdzni
mozkové tkané extrakranidlné a zabrdnilo se tak rozvoji konusovych mechanizmi vedoucich
k atlaku mozkového kmene. ZvétSeni intrakranidlniho objemu vede ke sniZeni
intrakranialniho tlaku, zlepSeni mozkové perfuze a zlepseni mozkového metabolismu, coz
jsou zakladni podminky pro lIécbu mozkového edému. Nezbytnou podminkou dostate¢né
dekomprese je velikost kostniho laloku. Za minimalni velikost je vétSinou autor( povaZovan

rozmér kostni ploténky 15x12cm [Gutman 2017].
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Graf 1.1 - Vztah mezi velikosti kraniotomie a ziskanym objemem (dle Mracka)
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1.3 Soucasné postaveni dekompresivni kraniektomie u riznych

patologickych stavu

1.3.1 Poranéni mozku

Primdrni mozkové poranéni je casto doprovazeno edémem mozku a poruchou
autoregulace mozkovych cév vedouci k naruseni bunééné homeostazy. Dochazi k vzestupu
intrakranidlniho tlaku, poklesu mozkové perfuze, rozvoji ischemie a dalsi progresi edému,
ktery vede k rozvoji sekundarniho mozkového poranéni. Od pocatku 90.let dvacatého stoleti
je nitrolebecni hypertenze povazovdna za hlavni pti¢inu morbidity a mortality nemocnych
s poranénim mozku [Marmarou 1991]. Bylo prokdzadno, Zze hodnota ICP nad 20mm Hg je
nezavislym rizikovym faktorem vyssi mortality [Winter 2005, Juul 2000, Badri 2012] a pokles
mozkového perfuzniho tlaku (CPP) pod 50-55mm Hg s naslednou ischemii se podili na
kone¢ném Spatném klinickém stavu [Chambers 2001, Balestreri 2006].

Podle puvodnich guidelines byla DK doporucovédna az po vycerpani konzervativni
|éCby, nicméné s pochopenim patofyziologie vzniku sekundarniho poSkozeni mozku se DK
stala zdkladnim pilitem Ié€by nemocnych s poranénim mozku v ¢asnych fazich terapie pred
vyCerpanim konzervativni Ié¢by [Whitfield 2001]

Prvni randomizovana multicentrickd studie porovnavajici DK s konzervativni 1é¢bou u
nemocnych s poranénim mozku byla DECRA publikovanda vroce 2011 [Cooper 2011].
Provedena byla v letech 2002-2010 v Australii, Novém Zélandu a Saudské Arabii. Vysledky
studie byly prekvapivé a vrozporu socekdavanim. Ve skupiné nemocnych po DK byl
zaznamendn vyssSi vyskyt Spatného klinického stavu (70%  oproti 51% ve skupiné
konzervativné léc¢ené). Vysledky studie nebyly odbornou verejnosti akceptovany a studie
byla podrobena kritice pro maly pocet zarazenych nemocnych, vybér nemocnych, chybné
definovanou hranici ICP pred indikaci vlastni dekomprese, kritizovana byla i operaéni
technika (bifrontdlni dekompresivni kraniektomie bez podvazu splavu a protéti falxu).
Vysledkem studie byl zavér, Ze u nemocnych s difuznim poranénim mozku nepfinasi ¢asna
sekundarni bifrontalni DK benefit ve srovnani s konzervativni [é¢bou.

V roce 2016 byla publikovana studie RESCUEicp, jejiz design vice odpovidal klinické
praxi a kterd stejné jako DECRA porovnavala efektivitu DK s konzervativni lécbou u

nemocnych s refrakterni posttraumatickou nitrolebeéni hypertenzi [Hutchinson 2016].
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Studie prokazala, Ze po 12 meésicich dosahlo uspokojivého stavu 45,4% nemocnych ve
skupiné chirurgické oproti 32,4% nemocnych ve skupiné konzervativné lé¢enych (p=0,01).

DK spolehlivé snizuje ICP a vyznamné snizuje mortalitu nemocnych s
kraniocerebralnim poranénim avsak za cenu vyssi zavazné morbidity. U vybrané podskupiny
nemocnych mulzZe byt primarni DK spojend s evakuaci akutniho subdurdiniho hematomu

efektivnéjsi oproti evakuaci hematomu z kraniotomie.
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1.3.2 Expanzivni hemisferalni infarkt

Ischemicka cévni mozkova pfihoda (iCMP) se az v 10% pfipad( projevi jako tzv.
maligni hemisferalni infarkt v povodi stfedni mozkové tepny (MCA)[Moulin 1985]. Tézky
neurologicky deficit (hemiplegie, fatickd porucha) je navic provazen expanzivnim chovanim
infarktového loziska zplsobenym rozvojem edému, ktery se zpravidla rozviji mezi druhym a
patym dnem [Frank 1995]. Progrese edému vede ke vzniku tempordlniho konu, utlaku
mozkového kmene a dalsi klinické deterioraci nemocného. Mortalita pfi standardni
konzervativni |écbé se pohybuje kolem 80%. Vzhledem k nizké uUspésSnosti konzervativni
terapie a expanzivnim projeviim ischemie se DK jevi jako moznd |é¢ebna modalita pro tuto
skupinu nemocnych (obr. 1.3) [Hacke 1996].

Bylo publikovano nékolik studii, které porovndavaly uc¢innost DK s konzervativni |é¢bou
u nemocnych s malignim hemisferalnim infarktem. Francouzskd studie DECIMAL [Vahedi
2007] prokazala, Ze ve skupiné nemocnych lé¢enych DK bylo dosazeno sniZzeni mortality o
vice nez 50%, o vice nez polovinu se zvySil poet nemocnych se stfedné tézkym
neurologickym postizenim. Podle studie DESTINY [Juttler 2007] je signifikantné nizsi
mortalita nemocnych v operované skupiné a vyznamné vyssi pocet pacientd s priznivym
klinickym stavem po 6 i 12 mésicich oproti nemocnym |éCenym konzervativné (47% vs. 27%).
Holandska studie HAMLET [Hofmeijer 2009] prokdzala benefit operace provedené do
48hodin od ptihody, pfi provedeni DK po 48hodinach nebyl prokazan signifikantni rozdil mezi
skupinou l|é¢enou chirurgicky a skupinou lécenou konzervativné. Sloucenim dat z vyse
uvedenych tfi studii bylo dosazeno dostatecného mnoiZstvi nemocnych ke zverejnéni tzv.
pooled analyzy, kterd prokazala, Ze DK provedena do 48hodin od zacatku priznak( maligniho
hemisferalniho infarktu u nemocnych do 60let snizuje mortalitu a zvySuje pocet nemocnych
v pfiznivém klinickém stavu [Vahedi 2009]. Signifikantné vyssi preziti po provedeni DK bylo
prokdzano i u nemocnych starsich 60let (67% vs. 30%), soucasné byl ve skupiné nemocnych
starSich 60let Ié¢enych DK vyssi pocet preZivSich bez tézkého neurologického deficitu (38%
vs. 18%) [Juttler 2014].

Vsechny provedené studie prokdzaly pozitivni efekt DK na vysledny klinicky stav
nemocnych ve srovnani s konzervativni |é€bou. DK provedenda do 48hodin od zacatku
priznakd maligni ischemie sniZuje mortalitu a zlepsuje vysledny klinicky stav u nemocnych

mladsich 60let, je vSak Zivot zachranujicim vykonem i u nemocnych starsich 60let, u kterych
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zvysuje podil nemocnych prezivajicich bez Uplné zavislosti. | pres jasné dikazy o benefitu DK
je pocet provadénych operaci nizky a neodpovidd incidenci maligniho mozkového infarktu
[Bar 2010]. Vzdy je potfeba indikovat vykon individudlné a zohlednit tiZi pfedpokladaného
postizeni nemocného, vék, komorbidity, funkéni stav a kvalitu Zivota pfed mozkovou

pfihodou, v neposledni fadé hraje roli i rodinné a socialni zazemi nemocného.

Obrazek 1.3 — Maligni ischemie pred a po provedeni dekompresivni kraniektomie
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1.3.3 Subarachnoidalni krvaceni

Spontanni subarachnoiddlni krvaceni (SAK) zplsobené rupturou aneurysmatu muze
byt ve vice nez 50% provazeno zvySenym nitrolebecnim tlakem. Intrakranialni hypertenze se
vyskytuje zejména u nemocnych ve Spatném klinickém stavu hodnoceném dle skaly Hunt-
Hess 4-5, v této skupiné je popisovan vyskyt intrakranidlni hypertenze az v 64%. Nicméné i u
nemocnych v dobrém ¢i lepSim klinickém stavu (HH 1-3) je popisovan zvySeny ICP az v 48%.
Intrakranidlni hypertenze byva pficinou horsiho vysledného klinického stavu [Heuer 2004].

Na vzniku intrakranidlni hypertenze u nemocnych se spontannim subarachnoidalnim
krvacenim se podili jak samotné krvdaceni, tak rozvoj sekundarnich patologickych procesd,
jako je edém mozku pripadné ischemie pti vasospasmech s navazujici hypoperfuzi a
poruchou bunééného metabolismu [Nagel 2009]. Zvyseny ICP je spojeny s vyssi incidenci
vazospasmu a tim i vyskytem pozdniho ischemického deficitu, coz je jeden z hlavnich faktor(
vysoké morbidity a mortality nemocnych se SAK [Otani 2008].

Pfipady z klinické praxe, kdy je nemocny se SAK |é¢en standardnim FeSenim ruptury
aneurysmatu (kliping, coiling) a soucasné je nutné |é¢bu extendovat o DK, jsou zaloZeny na
prisné individualni indikaci. Ta se opird o soucasny vyskyt expanzivné se chovajiciho edému
mozku, intracerebrdlniho ¢i subdurdlniho hematomu ( DK provedena akutné v jedné dobé
s oSetfenim aneurysmatu klipem), nebo se jedna o pripady s pozdéjsSim rozvojem edému
mozku nebo ischemického loZiska v dUsledku vasospasm( (DK provedend sekundarné po
oSetfeni aneurysmatu).

DK provedend u nemocnych se SAK s pretrvavajici intrakranidlni hypertenzi
refrakterni na konzervativni 1é¢bu efektivné normalizuje zvySeny ICP, snizuje mortalitu a
zlepsuje vysledny klinicky stav [Schirmer 2007].

Nejcastéji je DK provdadéna u nemocnych se SAK s edémem mozku nebo
intracerebralnim hematomem pfti vyskytu aneurysmatu na MCA (stfedni mozkova tepna).
Lepsi vysledny klinicky stav je u nemocnych bez zndmek ischemie. DK mUze u vice nez 50%
nemocnych s refrakterni nitrolebecni hypertenzi prispét k dosazeni dobrého vysledného
klinického stavu [Buschmann 2007].

DK je indikovana asi u 6-13% nemocnych se SAK.
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1.3.4 Intracerebralni krvaceni

Spontanni intracerebralni krvaceni je spojeno s pomérné vysokou morbiditou a
mortalitou. Navzdory nékolika velkym prospektivnim randomizovanym studiim nejsou jasna
doporuceni pro lécbu intracerebralnich hematomi a idedlni |éCebny postup je stale
nejednotny. Prospektivni randomizovana studie STICH porovnavala c¢asnou chirurgickou
evakuaci hematomu s |é¢bou konzervativni, vysledky neukazaly signifikantni rozdil mezi
obéma skupinami. LepSich vysledkli pak bylo dosazeno v podskupiné nemocnych s
intracerebralnim hematomem lokalizovanym povrchové, tzn. ne hloubéji nez 1cm pod
povrchem mozku [Mendelow 2005]. Studie STICH Il prokazala, Ze ¢asna chirurgickd evakuace
lobarnich hematomd muzZe prinést maly klinicky efekt, rozdil oproti konzervativnimu
postupu nebyl statisticky vyznamny [Mendelow 2013].

Otevrena evakuace hematomu je stale diskutovanou otdzkou, jeji efekt nebyl dosud
spolehlivé prokazan. DK predstavuje alternativni moznost feSeni zejména u mladSich
nemocnych s nehomogennimi hematomy nebo hematomy lokalizovanymi v hlubokych
strukturdch mozku, jejichz evakuace je spojena s vysokym operacnim rizikem. DK se mlze
kombinovat s evakuaci hematomu, kdy je ziejmé, Ze samotnd evakuace hematomu je
zejména kvuli kolateralnimu edému nedostatecnou dekompresi, nebo se mlze provadét
jako vykon samostatny s ponechanim hematomu in situ (obr. 1.4 a 1.5).

Bylo provedeno nékolik malych retrospektivnich studii, kde se hodnotil benefit DK
v kombinaci s evakuaci hematomu [Takeuchi 2013] nebo jen efekt samotné DK bez evakuace
[Fung 2012, Heuts 2013]. Metaanalyza studii ukazala, Ze lepsich vysledk( bylo dosazeno ve
skupiné nemocnych |ééenych pouze DK bez evakuace hematomu oproti skupiné lécené
kombinaci evakuace hematomu a DK. Provedené studie prokdzaly pozitivni efekt DK ve
srovnani s konzervativni lé¢bou. DK efektivné snizuje tlak expanzivné se chovajiciho
hematomu na okolni mozkovou tkdan a umoZnuje expanzi edematdézniho mozku
extrakranialné, ¢imz snizuje intrakranialni tlak a zlepSuje mozkovou perfuzi [Murthy 2005].
Vétsi efekt DK byl prokazan u nemocnych s hematomy v bazalnich gangliich ve srovnani
s hematomy lokalizovanymi lobarné. Evakuace hluboko uloZzenych hematomi je zatiZzena
vySSim operaénim rizikem a DK efektivné redukuje jejich expanzivni projevy [ Ramnarayan

2009].
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DK s evakuaci nebo bez evakuace hematomu je ucinna lécebnd metoda u vybrané
podskupiny nemocnych s intracerebrdlnim supratentoridlnim krvacenim, kterd muze

vyznamné snizit jejich mortalitu [ Hemphill 2015].

Obrazek 1.4 — Stav pred a po DK se soucasnou evakuaci intracerebralniho hematomu

DK — dekompresivni kraniektomie

Obrazek 1.5 - Stav pred DK, 3dny a 3 tydny po DK bez evakuace intracerebralniho

hematomu

DK — dekompresivni kraniektomie
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1.3.5 Trombadza nitrolebecnich Zil a splavi

K nitrolebecnim trombdzdm miZe dojit na drovni durdlnich splav(, kortikalnich Zil
nebo hlubokych mozkovych Zil. Trombdza na vSech uvedenych drovnich vede ke zhorSené
#ilni drendzi, stagnaci Zilni krve a rozvoji Zilniho infarktu. Zilni infarkt maze byt komplikovan
rozvojem kolaterdiniho edému nebo hemoragickou infarzaci vedouci k rozvoji nitrolebeéni
hypertenze, kterd je popisovdna az u 25% nemocnych [Ferro 2004].

PFi rozvoji hemoragické transformace nachazime difuzné prokrvacenou mozkovou
tkan, kde neni mozna vnitini dekomprese bez vysokého rizika trvalého funkéniho poskozeni
nemocného, proto se jako vhodna lécebnd varianta u nemocnych s projevy nitrolebecni
hypertenze jevi zevni dekomprese. DK efektivné sniZuje intrakranidlni tlak, zlepSuje Zilni
cirkulaci a redukuje otok mozku.

Prace hodnotici efekt DK u nemocnych s nitrolebecni trombdézou jednoznalné
prokazuji pozitivni efekt DK [Rajan 2012]. Dobrého vysledného klinického stavu dosahuje az
80% nemocnych, lepsi vysledny klinicky stav je pozorovan u mladsSich nemocnych (do 40let)
a pti DK provedené do 12hodin od rozvoje klinickych ptiznakd [Aaron 2013].

DK je velmi uc¢innd metoda u nemocnych s trombdzou nitrolebecnich Zil a splavd, u
kterych doslo k deterioraci klinického stavu na podkladé rozvoje nitrolebecni hypertenze.

Z operace mohou profitovat dokonce i nemocni s oboustrannou mydriazou [Raza 2014].

Obrazek 1.6 — Trombadza splavu s expanzivné se chovajici ischemii pred a po DK

DK — dekompresivni kraniektomie
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1.3.6 Zanétliva onemocnéni CNS

Intrakranidlni zdnétlivé procesy jsou velmi casto doprovazeny vyraznym edémem
mozku vedoucim k rozvoji intrakranialni hypertenze. Kolaterdlni edém mozku se vyskytuje
kolem lokalizovanych zanét( (absces, cerebritida), difuzni edém hemisféry je pak casto
pozorovan u subduralniho empyému nebo virovych encefalitid. Pfi¢ina rozvoje edému
mozku je multifaktoridlni. Velky podil na rozvoji mozkového edému maji zdnétem
uvolfiované toxické latky vedouci k rozvoji cytotoxického edému a poruse hematoencefalické
bariéry, jejiz naruseni je pfic¢inou vzniku vazogenniho edému.

Indikace DK u zanétlivych intrakranialnich proces( je vzacnd a je zaloZena na klinické
deterioraci nemocného a grafickém nalezu expanzivniho intrakranidlniho procesu, ktery
nelze resit jinou operacni technikou.

Mozkové abscesy jsou reSeny punkci a evakuaci. Timto zplsobem jsou resitelné i
abscesy lokalizované v hlubokych strukturdch mozku. DK je vhodnd pro nemocné
s refrakterni intrakraniadlni hypertenzi nejcastéji na podkladé viceCetnych abscesli mozku
s vyraznym kolaterdlnim edémem, kde punkce abscesu nevedla ke klinickému zlepSeni a
redukci expanzivnich projeva [Mork 2014].

Subdurdini empyém je zatizen mortalitou kolem 10% a muZe byt doprovazen
edémem pfilehlé mozkové hemisféry na podkladé vlivu toxickych latek, trombdzy
kortikdlnich Zil nebo rozvoje cerebritidy. Metodou volby je evakuace empyému z kraniotomie
a vyplach subduralniho prostoru. DK je vhodna pro stavy doprovazené expanzivné se

chovajicim edémem iritované hemisféry s refrakterni intrakranidlni hypertenzi [Wada 2002].
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1.4 Typy dekompresivnich kraniektomii

1.4.1 Hemisferalni dekompresivni kraniektomie (hemikraniektomie)

Jednd se o nejéastéjsi typ dekompresivni kraniektomie, ktery je standardné provadén
na vSech neurochirurgickych pracovistich. Indikaci k tomuto typu dekomprese je zpravidla
jednostranné lokalizovany expanzivni proces nebo edém mozku se stfedocarovym pretlakem
a jednoznacné nejcastéjsi indikaci jsou posttraumatické stavy.

Operujeme v poloze pacienta na boku nebo poloboku s podlozenym ramenem, hlava
volné poloZena v tetiéfe nebo upnuta v tfibodovém fixatoru. Zasadni podminkou ucinnosti
dekompresivni kraniektomie je jeji velikost, za dostatecny se povaZuje kostni lalok o velikosti
min. 12x15cm. Provadime velkou fronto-temporo-parietalni kraniektomii. Mala kraniektomie
vede k nedostatecné dekompresi, neucinné kontrole intrakranialniho tlaku a hrozi ptimé
poskozeni hteznouci mozkové tkané o okraje kraniotomie s naslednym rozvojem zilnich

infarkt( pti kompresi Zil o kostni okraje.

Obrazek 1.7 — Poloha pacienta s nazna¢enym kozZnim fezem
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Kozni fez je nejcastéji tvaru otazniku (question mark incision) nebo tzv. ,,omega“
koZni fez, jehoZ vyhodou je lepsi cévni zasobeni kozniho laloku, nevyhodou je pak vysledny
kosmeticky efekt, frontalné fez zasahuje do oblasti Cela. T-kozZni fez je zpravidla vysledkem
pfedchoziho operacniho vykonu ve frontotempordlni oblasti ze svislého koZniho fezu
s naslednym vyuzitim puvodniho pfistupu pfi provadéni dekompesivni hemikraniektomie

(obr.1.8).

Obazek 1.8 — Nejcastéjsi typy kozniho fezu (upraveno dle Mracka)

Kraniotomie se provadi z nékolika navrtd, mezi jednotlivymi navrty se pak provadi
kostni fez kraniotomem nebo Gigliho pilkou (obr.1.9). Parasagitalné by kostni fez mél byt
vzdadlen od stfedni ¢ary cca 2cm, abychom predesli poranéni sagitalniho splavu a
parasagitalnich premostujicich Zil. Deperiostovanou a devitalizovanou kostni ploténku

nasledné vyjimame.

Obrazek 1.9 — Schéma umisténi navrtt lebky (upraveno dle Mracka)

25



Vlastni dekomprese mozku vznikne az po povoleni tvrdé pleny (obr. 1.10). Durotomii
provadime standardné obloukovité konvexitou smérem k bazi s nékolika radidlnimi nastfihy
po obvodu, zejména temporalné smérem ke spodiné stfedni jdmy lebecni. Snesenim Supiny
spankové kosti aZ k bazi stfedni jamy s dostate¢né rozsahlou durotomii je zajiSténa dokonala
dekomprese spdankového laloku a spolehlivé uvolnéni tlaku na mozkovy kmen [Mracek

2007].
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Obrazek 1.10 — Nejcastéjsi ztisoby durotomie (upraveno dle Mracka)

Dostatecny rozsah kraniotomie (obr.1.11) a durotomie umozZnuje dokonalé
odstranéni subduralniho hematomu, vizualizaci kortexu s event. koagulaci zdrojua krvaceni,
odstranéni intracerebralniho hematomu ¢i resekci malatické mozkové tkané. Po dukladné
hemostaze provadime plastiku defektu tvrdé pleny pomoci Stépu periostu, ktery je pruzny a
umoziuje volnou expanzi mozkové tkané prfi progresi edému. K plastice tvrdé pleny ale
mlzZeme vyuZit i temporalni fascii nebo umélé durdlni nahrady. Pfi peroperacné vyrazné
progredujicim edému mozku musime provést plastiku tvrdé pleny urgentné. Namisto odbéru
Stépu periostu a jeho postupného zdlouhavého vsivani do defektu dury pfistupujeme ke kryti
durdiniho defektu rozstfizenym temporalnim svalem sfascii a periostem staienymi

z odstranéné kostni ploténky (tzv. kalhotovita plastika, obr. 1.12).
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Obrazek 1.11 — Dekompresivni kraniektomie — 3D CT rekonstrukce

Obrazek 1.12 — Kalhotovita plastika tvrdé pleny s vyuzitim temporalniho svalu a jeho fascie

Nevyhodou tohoto typu duralni plastiky je omezena moznost separace temporalniho
svalu od tvrdé pleny béhem ndsledné kranioplastiky a temporalni sval tak z vétsi Casti
zGstava pod replantovanou kostni ploténkou, coZ vede vétSinou ke kosmetickému defektu
v podobé vklesliny v temporalni krajiné [Mraéek 2016].

V nékterych ptipadech je i pres vynéti kostni ploténky s durotomii a duroplastikou
dekomprese nedostatecnd a nelze provést volny uzavér kozniho krytu, aniz by nebyla klGze
pod abnormalnim tahem. V takovych pripadech mlizZeme resekovat temporalni sval s fascii
na Urovni baze stredni jamy. Vznikly defekt v temporalni krajiné lze pak pfi kranioplastice

resit implantaci medporové nahrady (obr.1.13) [Park 2009]. Dalsi moznosti je docasné vsiti
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umélé nahrady do vzniklého koZzniho defektu (obr.1.14) [Pfiban 2010]. Dokonald hemostaza
je zakladni podminkou Uspésné dekomprese, kaidy pooperacni hematom snizuje jeji
ucinnost. Nezbytnou soucdsti kazdého typu dekompresivni kraniotomie je zavedeni a

ponechdani intraparenchymového cidla k méfeni nitrolebecniho tlaku.

Obrazek 1.14 — Docasna nahrada vsita do kozniho defektu po DK (dle Pfibané)

DK — dekompresivni kraniektomie
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1.4.2 Bilateralni hemisferalni dekompresivni kraniektomie

Jedna se o velmi radikalni, sporadicky provadény typ dekomprese. Kandidaty pro
tento typ vykonu jsou pacienti s oboustrannym hemisferalnim expanzivnim procesem
(nejcastéji oboustranny akutni subdurdlni hematom), vyjimecné pacienti s difuznim edémem
mozku bez stfedoCarového pretlaku. Ktomuto typu dekomprese se klonime u déti a
mladych nemocnych. Umoznuje dekompresi celého supratentoridlniho prostoru, jedna se o
komplikovany a ¢asové narocny vykon (obr. 1.15).

Bilateralni hemisferdlni dekompresi provedeme bud' jako dva samostatné na sebe
navazujici vykony na jednom a nasledné druhém boku, nebo je moZzné simultanni provedeni
vykonu z bikoronarniho koZzniho fezu pfipadné doplnéného stfedo¢arovou incizi. Bikoronarni
fez umoznuje separaci a odklopeni ventralni i dorzalni casti v dostate¢ném rozsahu a
dovoluje provedeni oboustranné hemikraniektomie. Technické provedeni a postup se nelisi

od vyse popsaného postupu u dekomprese hemisferdlni jednostranné.

Obrazek 1.15 — Bilateralni hemisferalni DK

DK — dekompresivni kraniektomie
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1.4.3 Bifrontalni dekompresivni kraniektomie

Bifrontalni dekompresivni kraniektomie (BDK) je provdadéna podstatné méné casto
nez dekomprese hemisferalni. Jen vyjimecné je provadéna akutné, ve vétsiné pripadd se
jednd o vykon sekundarni po vycerpani konzervativni lécby intrakranidlni hypertenze.
Zakladnim predpokladem dostate¢né dekomprese je podvaz a protéti sinus sagitalis superior
a protéti falxu, jinak hrozi poranéni kaldzniho télesa o falx a rozvoj dyskonekéniho syndromu.

V soucasné dobé je BDK provadéna v pripadech refrakterni nitrolebeéni hypertenze,
kterd je zpusobena difuznim edémem mozku bez stfedocarového pretlaku nebo expanzivnim
procesem, ktery je dominantné lokalizovan v obou celnich lalocich (nejcastéji rozsahlé
kontuze obou ¢elnich lalok(, obr. 1.16).

Zasadni nevyhodou BDK je nemoZinost spolehlivé dekomprimovat mozkovy kmen,
proto byva kraniotomie rozSifovana pres kfidla kosti klinové do temporalni oblasti

k umoznéni alespon parcidlni dekomprese temporalnich laloki a mozkového kmene

(obr.1.17) [Mracek 2016].

Obrazek 1.17 — 3D CT rekonstrukce rozsahu kostni dekomprese
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1.4.4 Subokcipitalni dekompresivni kraniektomie

Nejcastéjsi indikaci tohoto typu dekomprese je expanzivné se chovajici kontuze obou
mozeckovych hemisfér nebo oboustranny maligni mozeckovy infarkt. Pfi jednostranné
lokalizované expanzivni mozeckové ischemii vétSinou postaci parcialni resekce malatické
mozeckové hemisféry. Subokcipitdlni dekompresivni kraniektomie dekomprimuje
infratentoridlni prostor. Prostor v zadni jamé je maly a kompenzacni mechanismy velmi
omezené. Pri infratentoridlné lokalizovaném expanzivnim procesu muize pomérné rychle
dojit k pfimé kompresi mozkového kmene svelmi rychlou deterioraci klinického stavu
s bezprostfednim ohroZzenim zakladnich Zivotnich funkci. Komprese IV. komory mozkové
vede ke vzniku obstrukéniho hydrocefalu a dalsimu zhorseni tlakovych pomér( nejen
v infratentoridlnim prostoru. Posun mozeckovych tonzil do velkého tylniho otvoru
(okcipitaIni konus) vede ke vzniku komprese prodlouzené michy. Na rozdil od expanzivnich
|ézi supratentoridlnich je pfi rozvoji bezvédomi a kmenovych pfiznak(i véetné apnoe na
podkladé mozeckové expanze pfi véasné dekompresi mozna Uspésna zachrana nemocného

s Upravou stavu ad integrum.
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1.5 Osteoplasticka dekompresivni kraniotomie

1.5.1 Soucasné postaveni

Dekompresivni hemisferalni kraniektomie je pausalnim vykonem provadénym pfi
feSeni intrakranidlnich expanzi provazenych intrakranidlni hypertenzi. V nékterych pripadech
mUlzZe byt samotnd DK insuficientni a je tfeba provést resekci temporalniho svalu nebo
resekci tempordlniho laloku. Na druhé strané jsou nemocni, u kterych je DK zbytecné
radikalnim vykonem a jsou schopni podstoupit ¢asnou kranioplastiku. Jedna se o skupinu
nemocnych, kde nejsou pourazové zmény provdzeny rozsahlym edémem mozku,
pfedoperacni pretlak stfedni ¢ary na CT vySetfeni se zpravidla pohybuje do 10mm a
peroperacné nedochazi k velkému defektu tvrdé pleny, nicméné primarni sutura tvrdé pleny
neni moznd (obr.1.18). Kazdy nemocny po DK musi ve druhé dobé podstoupit rekonstrukéni
vykon kalvy - kranioplastiku. Kranioplastika je dalSim opera¢nim vykonem zatézujici
pacienta, vyzaduje podani celkové anestezie a je provazena nemalym procentem komplikaci
(infekce a jiné ranné komplikace, resorbce kostni ploténky atd). Jako vyhodnéjsi reSeni
v téchto pfipadech je provedeni tzv. osteoplastické dekompresivni kraniotomie (ODK), pfi
které kostni ploténku nevyjimame. Princip ODK spociva v provedeni plastiky tvrdé pleny a
ponechani nefixované kostni ploténky pod koZné-galedlnim lalokem. Kostni ploténka tak
mlze byt tlakem edematézniho mozku elevovdna a po odeznéni edému muizZe opét
prisednout zpét na své plvodni misto a prihojit se (obr.1.19, obr.1.20). Tento zpUsob feSeni
intrakranidlni hypertenze je dle zkuSenosti naSeho pracovisté vhodny cca pro 10%

nemocnych vyZadujicich dekompresivni vykon [Mracek 2011].
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hinge resekce

radikalni < optimalni < insuficientni

Obrazek 1.18 — Gaussova kfivka predstavujici nemocné indikované k zevni dekompresi.
Zleva doprava narusta velikost intrakranialni expanze. Ve vétsiné pfipadu je optimalni
metodou dekompresivni kraniektomie (cervené pole). V nékterych pripadech je DK
nedostatecna a je nutné resekovat temporalni sval nebo temporalni lalok (modré pole).

Zelena c¢ast kiivky predstavuje nemocné, u kterych je DK pfilis radikdlnim vykonem a jsou

vhodnymi kandidaty pro osteoplastickou dekompresivni kraniotomii (dle Mracka)

Obrazek 1.19 — Princip ODK — elevace kostni ploténky na temporalnim svalu

ODK — osteoplasticka dekompresivni kraniotomie
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Obrazek 1.20 - Elevace kostni ploténky edémem mozku

Rozhodnuti o indikaci ODK se opira o posouzeni nékolika kritérii: klinicky stav
pacienta, zhodnoceni CT ndlezu (pocet, lokalizace a rozsah patologickych zmén), velikost
pretlaku stfedni ¢ary, peroperacni defekt tvrdé pleny, pfitomnost pourazového edému
skalpu, ktery znemoznuje elevaci kostni ploténky u ODK. U pacientd v tézkém klinickém
stavu s vysokymi hodnotami intrakranidlniho tlaku a predpokladem progrese mozkového
edému volime vynéti kostni ploténky. Definitivni rozhodnuti o vynéti ¢i ponechani kostni
ploténky casto provadime az béhem operacniho vykonu dle lokdlniho ndlezu na mozku
(progredujici edém a zvétsujici se defekt tvrdé pleny vtempordlni krajiné nad 1cm) a do
znacné miry je ovlivnéno zkusenosti operatéra a zvyklostmi pracovisté.

ODK neni doposud jako alternativa dekompresivni kraniektomie vsSeobecné
akceptovana zejména z divodu obav nedostatecné dekomprese. Soucasti kazdé ODK by
méla byt stejné jako u klasické hemisferalni DK implantace ¢idla k monitoraci ICP a v pfipadé

neuspokojivého snizeni ICP Ize jednoduse kostni ploténku vyjmout.
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1.5.2 Moinosti technického provedeni

Kozni fez u ODK se nelisi od koZniho fezu pouzivaného u hemisferalni dekompresivni
kraniektomie. Kalvu nedeperiostujeme v celém rozsahu kraniotomie, ponechavdme ¢astecné
periost i s Uponem temporalniho svalu, ¢imzZ zGstava kostni ploténka i naddle vitalni a neni
zbavena cévniho zasobeni (obr. 1.21). Po obvodu kraniotomie se provadi trepanem nékolik
navrtll, mezi kterymi provadime kostni Fez kraniotomem nebo Gigliho pilkou. Sikmy fez
Gigliho pilkou zabranuje pfipadnému vpadnuti kostni ploténky pod uroven okolni kalvy po

odeznéni edému mozku a prisednuti kosti zpét na své misto (obr.1.22).

Obrazek 1.21 - Vitalni kostni lalok vyklopeny na temporalnim svalu

Obrazek 1.22 - Vyhoda Sikmého kostniho fezu Gigliho pilkou (A), fez kraniotomem (B)
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Incize tvrdé pleny je standardnim zpUsobem obloukovitého tvaru s bazi parasagitalné
s nékolika kolmymi nafezy po obvodu zejména temporalné. Plastika tvrdé pleny se provadi

vSitim nahrady do duralniho defektu. PouZivame nejCastéji Stép periostu nebo umélé

nahrady tvrdé pleny (obr. 1.23).

Obrazek 1.23 - Plastika tvrdé pleny Stépem z periostu

Kostni ploténka na temporalnim svalu se pak volné pfiklapi zpét do kraniotomie a je
ve své pozici fixovana ,navolno” jen nékolika stehy temporalniho svalu bez sutury
temporalni fascie. Uzdvér galey a kize se nelisi od DK. Pfi pouziti Gigliho pilky nehrozi
vpadnuti kostni ploténky pod uroven okolni kalvy. Pfi provedeni kostniho fezu kraniotomem
je kostni tez SirSi a zpravidla kolmy vici kalvé, proto je zde riziko propadu kostni ploténky
intrakranidlné. V téchto pripadech je vhodné k okrajim kostni ploténky pfipevnit dvé
minidlahy presahujici kostni fez a zabranujici vpadnuti. Z{stava-li kostni ploténka vitalni a
neni zbavena cévniho zasobena, muizZe byt zdrojem pooperacniho epiduralniho krvaceni.
Z toho dlvodu je nutné dbat peclivé o zastaveni vSech pfipadnych zdroja krvaceni z kosti
kostnim voskem nebo monopolarni koagulaci [Mracek, 2007].

Dle samotné ptipravy kostniho laloku a zplUsobu jeho uchyceni k okrajim kraniotomie
bylo popsano nékolik typl dekompresivnich kraniotomii fungujicich na principu ODK. Pokud
provedeme deperiostaci kalvy v celém rozsahu kraniotomie a oddélime i temporalni sval
s jeho Uponem, ziskavame po kraniotomii zcela volny kostni $tép. Po provedeni durotomie a
plastiky tvrdé pleny takovy kostni Stép vracime zpét na své misto pod kozné-galealni kryt a je
nutno jej ve své pozici ¢astecné fixovat tak, aby byla zajisténa moZnost elevace kosti

expandujicim mozkem a zaroven zajiSténa stabilita kostniho Stépu a zamezilo se jeho
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dislokaci. Kostni Stép fixujeme v jednom misté stehem nebo minidlahou ke kalvé, zpravidla
volime misto fixace parasagitdlné od stfedni ¢ary. V téchto mistech je kost silnd a vruty
dobre drzi, u kostniho stehu nehrozi jeho protiznuti. Zarovern je ponechdana moznost elevace
kosti v nefixované ¢asti zejména nad tempordlnim lalokem k umoZnéni dostatecné
dekomprese a uvolnéni tlaku na mozkovy kmen. Takovy zplsob fixace umoznuje pohyb
kostni ploténky pfirovnavany k pohybu dvefi nebo okna na pantu, proto je oznacovan jako
»hinge “ (obr.1.24). Jako prevence proti vpadnuti kostniho Stépu slouzi 2-3 minidlahy
fixované pouze k volné kostni ploténce po jejich okrajich a funguji jako zarazky [Ko,2007,

Kenning 2009].

Obrazek 1.24 — Fixace okraje kostni ploténky jednou dlahou k okraji kraniotomie — ,,hinge”

V sedmdesatych letech popsal metodu na principu osteoplastické dekomprese Khoo,
ktery kostni ploténku fixoval po jejim obvodu kousky pruzného peritonealniho Raimondiho
katétru k okrajim kraniotomie, ¢imz byla umoZnéna elevace kostni ploténky pti progresi
edému mozku a zdroven katétr branil jejimu zapadnuti po odeznéni otoku [Khoo, 1976].

Gutman popsal tzv. ,floating” kraniotomii. Standardnim zplsobem je provedend
velkd fronto-temporo-parietdlni kraniektomie, kostni ploténka je v celém rozsahu
deperiostovana a zbavend vyzivy. Daraz klade na velikost kostniho $tépu, minimalné
12x15cm. Sikmy kostni fez brani piipadnému zapadnuti kostniho laloku. Zdsadnim krokem je
separace kdZze od kalvy po obvodu koZniho fezu a tim zajisténi lepsi mobility okolni klzZe,

kterd mUze |épe expandovat a pfizpUsobit se zvySenému intrakranidlnimu tlaku (obr.1.25).
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Durotomie a pfipadna evakuace hematomu je provedena standardnim zpUsobem, defekt
tvrdé pleny je prekryt duralni ndahradou. Po obvodu kostniho laloku i kraniotomie se
symetricky provede nékolik malych ndvrtl (pravidla 4-6), kterymi je kostni lalok do
kraniotomie navolno fixovan stehy (obr.1.26). Tim je umoZnéna expanze edematdzniho
mozku a soucasné je zajiSténa kostni ploténka v jeji spravné anatomické pozici. Pokud neni
kostni fez dostatecné Sikmy, lze zabranit pfipadnému vpadnuti kostni ploténky nékolika
minidlahami fixovanymi po obvodu kostniho laloku (obr.1.27) [Gutman, 2017]. Elevaci kostni
ploténky v celé jeji ploSe je ziskdno vice prostoru v porovnani s ,hinge” dekompresi, kde

dochazi k elevaci kosti jen na jedné strané.

Obrazek 1.26 a 1.27 — Fixace kosti podle Gutman MJ: The floating anchored craniotomy
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Jini autofi fixuji kostni ploténku pouze na jednom okraji volné titanovymi dlahami
nebo kostnimi stehy, nefixovana ¢ast umoznuje elevaci kosti a expanzi edematézniho mozku.
Kostni ploténka rozdélena na dvé c¢asti a fixovand po obou stranach pak pfipomina svym
pohybem pohyb okna na pantech a proto byva oznaCovdna jako ,in window"”
[Valenca,2010].

Nami popsana osteoplastickd dekompresivni kraniotomie se zachovanym vitalnim
kostnim lalokem na tempordlnim svalu je nékterymi autory vnimana jako ,hinge”, kdy jako
pant funguje temporalni sval [Adeleye 2011]. Tempordlni sval je ale pruzny a nefixuje okraj
kostni ploténky stejné pevné jako fixa¢ni dlaha nebo kostni steh, umoziuje elevaci kostni
ploténky v celé jeji ploSe a proto lze tento zplsob provedeni dekomprese vnimat spiSe jako
,floating”.

Po odeznéni edému mozku a dosednuti kostni ploténky zpét na své plvodni misto
pristupuji nékterd pracovisté k fixaci volného okraje kostni ploténky k okrajliim kraniotomie,
aby tim zabranily pfipadnému nezadoucimu pohybu kostni ploténky. Zpravidla se fixace
provadi v lokalni anestezii nékolika titanovymi minidlahami [Kano, 2012].

Deperiostaci je kost zbavena vyZivy a nehrozi krvaceni z kosti. Deperiostovana kost se
ale chova jako cizi téleso a je vice ohrozena infekénimi komplikacemi, sou¢asné ma takova
kost tendenci resorbovat se a tim prestane plnit svou ochrannou funkci.

Objem ziskany elevaci kostni ploténky je omezeny ve srovnani s klasickou
dekompresivni kraniektomii. Proto je kladen velky ddraz na velikost kraniotomie. Provadime
velkou fronto-temporo-parietalni kraniotomii, jejiz velikost by méla byt minimalné 15x12cm.
Dalsi objem lze ziskat snesenim vnitini laminy kostni ploténky. Dulezité je dokonalé
technické provedeni operace. Jakdkoli pooperacni komplikace snizuje Ucinnost ODK
(epiduralni hematom , subgaledlni hematom, edém tempordlniho svalu, ischemie a edém

kozniho laloku).
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1.6 Komplikace dekompresivni kraniektomie

PfestoZe je DK standardizovana operacni metoda provadéna rutinné na vSech
neurochirurgickych pracovistich, je provdzena pomérné vysokym poctem komplikaci, které
mohou mit negativni vliv na vysledny klinicky stav pacienta [Yang 2003]. Nékteré komplikace
se vsak daji povazovat spiSe za pravodni jev tézkého kraniocerebralniho poranéni (maligni
edém mozku, progrese kontuznich loZisek, pourazovy hydrocefalus, epilepsie) neZli za
komplikace samotného vykonu.

Vysokd incidence komplikaci je divodem pro rutinni implantaci ¢idla k monitoraci
nitrolebecniho tlaku u vSech nemocnych po DK. VétSina téchto nemocnych je po operaci
sedovana a Fizené ventilovdna a neni moznost sledovat jejich klinicky obraz. Casna elevace
intrakranidlniho tlaku po dekompresi mlze byt proto prvni zndmkou rozvoje pooperacni
komplikace a zarukou jeji v€asné detekce a adekvatni |éCby.

Za rizikové faktory vzniku komplikaci jsou povaZovany koagulacni porucha, vysoky
vék a tézky inicidlni klinicky stav .

Byla publikovana fada praci hodnoticich retrospektivné komplikace u nemocnych po
DK. S narUstajicim mnozstvim DK u nemocnych s kraniocerebralnim poranénim a nemocnych
s cévni mozkovou prihodou (CMP) narista i pocet komplikaci a nasi snahou je pochopit a
zejména ovlivnit pfic¢iny jejich vzniku. Uspé&$nost DK nelze hodnotit jen na zakladé poétu
prezivSich pacientd, je nutno brat v uvahu i kvalitu jejich Zivota, kterd maze byt vyznamné
ovlivnéna vyskytem komplikaci DK [Gopalakrishnan 2018, Mork 2020].

Dle ¢asového horizontu délime komplikace na peroperacni, ¢asné (do 4 tydnl po DK),
nebo pozdni (tab.1.1). Dle etiologie rozliSujeme komplikace hemoragické, zanétlivé, poruchy
distribuce mozkomisniho moku (CSF), poruchy zpisobené vlivem atmosférického tlaku na
nechranény mozek a poruchy hojeni rany. Mezi nej¢astéjSi pozdni komplikace pat¥i
posttraumaticky hydrocefalus a posttrepanacni syndrom [ Kurland 2015].

Za komplikace DK povazujeme patologické nalezy diagnostikované CT nebo klinickym
vySetfenim  po provedené DK. Patologické stavy diagnostikované az po provedeni

kraniopastiky jiz k samotné DK nevztahujeme, jedna se o komplikace kranioplastiky.
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Mezi komplikace DK patfi:

edém skalpu a temporalniho svalu sniZujici efekt DK (pretrvavajici pretlak stfedni
cary na CT)

extracerebralni hematomy (subduralni, epiduralni=subgaledlni) sniZujici efekt DK
(pfetrvavajici pretlak stredni ¢ary na CT)

subduralni a subgaledlni likvorové kolekce (ipsilateradiné i kontralateralné
lokalizované o sile >1cm)

hemoragickd progrese kontuznich lozisek

hemoragicka transformace ischemie

hydrocefalus (dilatace komorového systému provazena deterioraci
neurologického stavu vyzZzadujici implantaci V-P drenaze)

peroperacni maligni edém mozku (vyZadujici promptni uzavér rany pro rychly
progresivni prolaps mozkové hemisféry)

vyznamna peroperacni krevni ztrata (nad 2000ml)

epileptické zachvaty (opakované epileptické zachvaty vyZadujici antiepileptickou
medikaci)

posttrepanacni syndrom

paradoxni herniace

nekrdza klze, infekéni komplikace, rannad likvorea

atrofie temporalniho svalu
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Tab.1.1 Pooperacni komplikace dle casového horizontu

Peroperaéni Masivni krvaceni

Maligni edém mozku

Casné pooperaéni External brain herniation
Edém skalpu a temporalniho svalu
Extracerebralni krvaceni
Hemoragicka progrese kontuze
Hemoragicka transformace ischemie mozku
Ranné komplikace —infekce

likvorova pistél

okrajova kozni nekréza

Pozdni pooperacni Subduralni a subgaledlni hydromy
Hydrocefalus

Posttrepanacni sy

Epilepsie

Paradoxni herniace

Atrofie temporalniho svalu

Krvaceni

Nejcastéjsi peroperacni komplikaci je silné, velmi obtizné kontrolovatelné krvaceni,
které je nejcastéji zplsobené samotnym tézkym traumatem mozku zpUsobujicim poranéni
premostujich Zil a splavd. Na Spatné kontrolovatelné krvaceni mlzZe mit také vliv porucha
hemokoagulace. Porucha hemokoagulace se vyskytuje u pacienti s chronickou
antikoagula¢ni a antiagregacni |é¢bou, u pacientll s hepatopatii, pfi hematoonkologickych

onemocnénich a pfi hypotermii nizsi nez 34 st.Celsia.
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Maligni otok mozku

Otok mozku je dlsledkem poruchu autoregulace a vazoreaktivity mozkovych cév, kdy
po odstranéni kosti dojde k vyraznému vzestupu perfuze mozku s hyperemii a uniku tekutiny
transkapilarné do mozkové tkané. K rozvoji edému muze ptispét i traumatem poskozena Zilni

drendz mozku.

Herniace mozkové tkané

Vyklenovani mozkové tkané defektem kalvy neni samo o sobé komplikaci, jednda se
spiSe o cil a smysl tohoto vykonu. O komplikaci by se jednalo v pfipadé, kdy velikost
kraniektomie by byla nedostate¢nd a vyklenutim mozku do kostniho defektu by doslo ke
kompresi kortikdlnich Zil a laceraci mozku pfi okrajich vedouci k ischemii a nekréze mozkové
tkdné (obr. 1.28). Zasadnim predpokladem pro zabrdnéni herniace je dostate¢na velikost

kraniektomie, kterd umoZni bezpecné vyklenovani mozkové tkané bez rizika poskozeni

mozku a drénuijicich Zil.

Obrazek 1.28 — Zevni herniace mozku insuficientni kraniektomii. DK provedend mimo
Gzemi CR
DK — dekompresivni kraniektomie

Edém skalpu a temporalniho svalu
Jedna se o pomérné cCastou komplikaci, ktera snizuje ucinnost dekomprese a muze

vést k elevaci intrakranialniho tlaku. Prokrvaceny a edematdzni temporalni sval je pak nutno
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resekovat. Pri¢inou byva samotné trauma meékkych tkani nebo nesSetrna operacni technika
vedouci k poskozeni cévniho zasobeni svalu a skalpu s naslednym rozvojem edému. U
nemocnych s kraniocerebralnim poranénim se edém mékkych tkani vyskytuje az v 25%

pfipadl [Mracek 2020].

Extracerebralni krvaceni

K ¢astym pooperacénim komplikacim patfi ¢asné krvaceni extracerebrdlni, jehoz
incidence se uvadi v rozmezi 10-11%. Jedna se nejcastéji o krvaceni subgaledlni (epiduralni)
nebo subduralni na strané operaéniho vykonu (obr. 1.29). Novy subdurdlni hematom muze
vzniknout ipsilateralné ale i kontralateralné. PfiCinou ipsilaterdlniho hematomu je velmi
Casto pokracujici krvaceni z poranénych premostujicich Zil nebo hemokoagulaéni porucha,
kontralaterdIini hematomy vznikaji progresi inicidlné malého krvaceni po snizeni
intrakranidlniho tlaku dekompresi [Honeybul 2014].

Nové expanzivné se chovajici hematomy jsou typicky popisovany v prvnich nékolika dnech
po provedeni DK a jejich vznik je v pficinné souvislosti s poklesem tamponujiciho efektu
vysokého ICP. Tyto komplikace mohou vést k deterioraci klinického stavu nemocného,
mohou si vyzadat chirurgickou intervenci, prodluzuji délku hospitalizace a zvysuji riziko

vzniku dalSich komplikaci [Kurland 2015].

Obrazek 1.29 - Pooperacni subgalealni hematom
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Hemoragicka progrese kontuznich lozisek

Hemoragickd progrese kontuznich loZisek je spiSe privodnim jevem kontuze mozku,
nicméné do urcité miry se dekomprese mozku na této komplikaci mize podilet. Dekomprese
vede k posunu intrakranidlnich kompartmentd a tim muizZe vést k posunovym krvdcenim,
stejné tak se na progresi kontuznich lozisek muizZe podilet snizeni tamponujiciho efektu
vyssiho ICP po provedené dekompresi (obr.1.30).

U nemocnych s hemokoagulaéni poruchou je predpoklad vyssiho vyskytu krvacivych
komplikaci véetné hemoragické progrese kontuznich lozisek.

Hemoragickd progrese kontuznich loZisek si muZe vynutit reoperaci ve smyslu

evakuace hematomu [Ban 2010].

Obrazek 1.30 - Progrese kontuznich loZisek po DK a evakuaci akutniho SH

DK — dekompresivni kraniektomie, SH — subdurdlni hematom

Hemoragicka transformace ischemického loziska

Hemoragickd transformace ischemického loziska maligniho infarktu po provedeni DK
se popisuje ve 20-40% nemocnych. Pfi¢inou je pravdépodobné zvySena perfuze ischemie pfi
poklesu intrakranidlniho tlaku po DK. Jedna se o vaznou komplikaci spojenou se zhorSenym

vyslednym klinickym stavem.
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Subduradlni a subgaledlni likvorové kolekce = subduralni efuze

Jedna se o velmi ¢astou komplikaci, kterd se vyskytuje az u jedné tfetiny nemocnych.
Vznik téchto kolekci je davan do souvislosti s poruchou dynamiky cirkulace mozkomisniho
moku zpUsobenou nitrolebecni hypotenzi a vlivem atmosférického tlaku na nechranény
intrakranialni kompartment [Hejazi 2002, Honeybul 2011]. Cast té&chto kolekci muze
vzniknou unikem likvoru trhlinami v arachnoidee po Urazu. Vétsina téchto kolekci nevyzaduje
samostatnou intervenci. Spontanné se resorbuji v prlbéhu tydn( aZz mésicl, nebo jsou
evakuovany béhem kranioplastiky, nicméné je vyskyt subduralnich likvorovych kolekci

spojovan s delsi hospitalizaci, delSi rehabilitaci a horS§im vyslednym klinickym stavem

(obr.1.31).

Obrazek 1.31 - Ipsilateralni a kontralateralni subduralni likvorova kolekce po DK

DK — dekompresivni kraniektomie

Pourazovy hydrocefalus

Incidence pourazového hydrocefalu se udava 1-30%, u nemocnych po dekompresi
dosahuje 10-40% [Stiver 2009]. Ventrikulomegalie se popisuje az u 44% nemocnych po
traumatu mozku. Vétsinou se jedna o rozsifeni komorového systému na podkladé pourazové
atrofie mozku. Rozvoj hydrocefalu byva spojovan s vyskytem subdurdlnich a subgaleélnich
likvorovych kolekci [De 2010, Honeybul 2012]. Definitivni diagndza a reSeni hydrocefalu se

ponechdavd az na obdobi po Upravé kranidlniho defektu. Po provedeni kranioplastiky
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v mnoha ptipadech zndamky ventrikulomegalie vymizi. Indikace k operacnimu feSeni
hydrocefalu zavedenim trvalé ventrikuloperitonedlni (V-P) drendze je zaloZena nejen na CT
prakazu rozsifeni komorového systému s periventrikularnim prosakovanim mozkomisniho
moku, duleZitou soucasti predoperacni rozvahy je i hodnoceni vyvoje klinického stavu
pacienta pfi do¢asné derivaci likvoru zevni lumbalni drendzi. Nevede-li ke zlepsSeni klinického
stavu nemocného, neméla by byt V-P drendz indikovana. Soucasné provedeni kranioplastiky
a implantace ventrikulo-peritonedini drenaze je zatizeno vys$Sim vyskytem komplikaci [Schuss
2015].

Polrazovy hydrocefalus je povazovdan za ptic¢inu horsiho vysledného klinického stavu

[Su 2019].

Posttrepanacni syndrom

Jednd se o pozdni komplikaci, ktera se vyskytuje pfiblizné u 10% nemocnych po DK.
Projevuje se nespecifickymi obtizemi charakteru bolesti hlavy, vertiga, poruchy paméti,
podrazdénost. Tyto potize se zpravidla vyskytuji tydny az mésice po provedeni DK a byvaji
pfipisovany vlivu atmosférického tlaku na nechranény dekomprimovany intrakranialni
prostor. V zahranic¢ni literature se tyto potize oznacuji jako ,syndrom of the trephined” nebo
»sinking skin flap syndrom®. Charakteristickym znakem je vymizeni potizi pro provedeni

kranioplastiky [Kurland 2015].

Paradoxni herniace

Paradoxni herniace je stav, kdy dochazi ke kaudalni tentoridlni herniaci a rozvoji
okcipitdlniho konu v dasledku nitrolebecni hypotenze a plsobeni atmosférického tlaku na
nechranény intrakranidlni prostor. Vyvolavajicim momentem muze byt provedeni lumbalni
punkce v poloze vsedé nebo vertikalizace pacienta se zavedenou zevni lumbalni drenazi.
Terapii je okamZité uvedeni pacienta do polohy vleZe, zavodnéni, zastaveni zevni drendze

likvoru a provedeni ¢asné kranioplastiky [Mracek 2016].

47



Pourazova epilepsie

Pourazova epilepsie se vyskytuje u 10-15% dospélych a 30-35% détskych pacient(
s tézkym kraniocerebralnim poranénim [Honeybul 2010]. U nemocnych po DK se udava
incidence 7-20% [Yang 2008]. Primdarni poranéni mozku vede ke vzniku gliové jizvy, ktera
muze byt pri¢inou pourazové epilepsie. Nebyla dosud prokazana pri¢innd souvislost mezi

dekompresivni kraniektomii a zvySenym rizikem vzniku epilepsie.

Ranné komplikace

Ranné komplikace jsou definovany jako okrajova kozni nekréza i zhorSené hojeni
koZnich okraju, infekéni komplikace nebo likvorova pistél. Velky kozni lalok s relativné uzkou
bazi je ohrozen Spatnym hojenim zejména pfi poranéni cévniho zdsobeni pti separaci laloku
od spodiny nebo pfi poranéni povrchové tempordlni arterie pti tzv.” question mark incision®,
kdy je kozni fez veden od uUponu boltce. V takovém pfipadé je kozni lalok zdsoben pouze
frontalnimi arteriemi a je ohroZen Spatnym hojenim zejména v zadni temporalni a parietdlni
krajiné, coz mlze vést k rozvoji okrajové kozni nekrdzy [Stiver 2009]. Vétsina praci uvadi
frekvenci vyskytu téchto komplikaci v rozmezi 6-13% [Sughrue 2011, Kan 2006 ]. Jako
vyhodnéjsi kozni fez z hlediska prevence poruchy hojeni koznich okraji povazujeme nami
preferovany velky kozni ,omega” fez, ktery zachovava Sirokou bazi kozniho laloku se
Setfenim povrchové temporalni arterie a obou jejich vétvi. DalSi obavanou komplikaci je
rozvoj ranné infekce. Vyssi riziko vzniku infekce je u penetrujicich poranéni, pfi otevreni
frontalnich sinl nebo pfi pouziti umélych ndhrad tvrdé pleny. Vyssi vyskyt infekénich
komplikaci je spojen s kranioplastikou.

Ranna likvorova pistél vznika v pripadech naruseni integrity arachnoidey a tvrdé pleny,
¢imZ je umoZnén vytok mozkomisniho moku extradurdlné. Pfiinou byva nedostatecné
,vodotésna” plastika tvrdé pleny nebo nemoznost dokonalého uzavéru tvrdé pleny a skalpu
v dGsledku edému mozku. Cetnost vyskytu likvorové pitéle se udava 5-8% [Bao 2010, Jiang
2005]. Redenim ranné likvorey je pfidani koZniho stehu a snizeni tlaku likvoru lumbalnimi

punkcemi nebo docasnou zevni lumbalni drenazi.
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2. UvoD

Dekompresivni kraniektomie (DK) je Zivot zachranujici operacni zakrok indikovany u
nemocnych s refrakterni nitrolebeéni hypertenzi pfi rliznych patologickych stavech. Jejim
principem je odstranéni rozsahlé kostni ploténky a otevieni tvrdé pleny. Provddéna byva
akutné u nemocnych v tézkém klinickém stavu na podkladé expanzivniho procesu (nejcastéji
akutni subduralni hematom), jednd se o tzv. primdrni DK, nebo odlozené po selhani
konzervativni IéCby (nejéastéji edém mozku, kontuze) — dekomprese sekundarni.

Dekomprese sice spolehlivé vede k normalizaci nitrolebecniho tlaku, avsak dosud nebyl
potvrzen presvédcivy pozitivni vliv na vysledny klinicky stav (s vyjimkou maligniho
hemisferalniho infarktu). DK signifikantné snizi mortalitu, avSak za cenu zvyseni zavainé
morbidity.

Nepresvédcivy pozitivni dopad na vysledny klinicky stav pravdépodobné souvisi nejenom
se zavaznosti primarni patologie, ale také s komplikacemi operace. DK je extenzivni vykon,
ktery sice neni slozity, ale je doprovdzeny rfadou komplikaci. Po provedeni DK je navic
potifeba provést v casovém odstupu druhy vykon — kranioplastiku, ktera je rovnéz spojena
s nezanedbatelnym vyskytem komplikaci. Souhrnny vyskyt komplikaci DK a kranioplastiky
mUze snizit efekt dekomprese a podilet se na nepresvédcéivém dopadu na klinicky outcome.
MozZnosti, kterd by mohla snizit morbiditu dekomprese, jsou jeji technické modifikace, které
by mohly byt indikovany cilené v zavislosti na mife expanzivniho procesu, tzv. ,,dekomprese
na miru”, coz by odpovidalo personalizovanému pfistupu (personalizovanad medicina).

Na naSem pracovisti byla vsedmdesatych letech vyvinuta tzv. osteoplasticka
dekompresivni kraniotomie — ODK, pfti které se kostni ploténka neodstranuje, ale ponechava
nefixovand in situ. Ve stadiu edému mozku je volna kostni ploténka tlakem edematozni
mozkové tkdné nadzdvizena, po Ustupu edému mozku dosedne zpét a pfihoji se. ODK je
alternativou dekompresivni kraniektomie u podskupiny nemocnych, ktefi jsou indikovani k
zevni dekompresi, ale nevyzaduji radikalni odstranéni kostni ploténky. Zasadni vyhodou ODK
je eliminace druhé operace — kranioplastiky a souvisejicich komplikaci a predpokladana nizsi
morbidita zejména z divod(l eliminace komplikaci souvisejicich s vlivem atmosférického

tlaku na obnazenou mozkovou hemisféru.
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Zakladni podminkou Uspésnosti ODK je jeji spravné technické provedeni a indikace u
adekvatni podskupiny nemocnych, u které bude dostacujici. Rozhodnuti o indikaci ODK je
komplexni, je zalozeno na posouzeni fady parametr(, nezanedbatelnou roli hraje zkuSenost

a intuice. ODK je na naSem pracovisti provdadéna nékolik desetileti.
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3. Cil prace
Primarni cile:
e Potvrdit, Ze ODK je efektivni alternativa DK u vybrané podskupiny nemocnych

e Potvrdit schopnost ODK uéinné snizit ICP

Sekundarni cile:

e Specifikovat podskupinu nemocnych vhodnou pro provedeni ODK (pokusit se
objektivizovat indikacni kritéria)

e Analyzovat dlivody malfunkce v pfipadech, kdy byla ODK nedostatecna

e Porovnat zdvaznost primdarniho patologického procesu, periopera¢ni morbiditu
(vyskyt komplikaci) a vysledny klinicky stav u nemocnych indikovanych k ODK a DK

e Porovnat hospitaliza¢ni data a ekonomické naklady u nemocnych po provedeni ODK a
DK

e Potvrdit, Ze Sikmy fez Gigliho pilkou zabrani vpadnuti kostni ploténky intrakranialné,

a neni proto nutné kostni ploténku fixovat

Hypotéza

Vychazi ze zakladniho predpokladu, Ze ODK je ziskdn mensi prostor pro expandujici
edematézni mozkovou tkan nez DK (Castecné spotfebovan neodstranénou kostni
ploténkou). Nemocni indikovani k ODK by proto méli mit méné zdvainé poranéni (méné
vyznamnd expanze na CT, lepSi inicidlni klinicky stav, nizsi ICP), které by spolu s
predpokladanym nizsim vyskytem komplikaci mélo byt divodem pro lepsi vysledny klinicky

stav, kratsi dobu hospitalizace a nizsi ekonomické naklady.
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4. Metodika

4.1 Charakteristika souborli nemocnych

Prospektivné jsme sledovali a analyzovali soubor 40 nemocnych, u kterych byla na
Neurochirurgické klinice FN Plzeidt provedena jednostrannd hemisferdlni osteoplasticka
dekompresivni kraniotomie. Vzhledem kpomérné nizké cetnosti ODK byli nemocni
konsekutivné shromazdovani béhem 10 let (leden 2010 — prosinec 2019). Sedm nemocnych
bylo vyrazeno z didvodl neuplnych analyzovanych dat. Zpracovadn byl tedy soubor 33
nemocnych. Sledovany soubor byl porovnan s kontrolnim retrospektivnim souborem 33
nemocnych, u kterych byla provedena dekompresivni kraniektomie. Do retrospektivniho
soboru byli vybrani konsekutivné nemocni, ktefi méli dostupné sledované parametry, stejné
zastoupeni jednotlivych typl patologickych expanzivnich procesu jako v souboru ODK a dobu
sledovani minimalné 6 mésici. U kazdého nemocného bylo provedeno predoperacni a

poperacni CT. Studie byla schvdlena lokalni etickou komisi FN.

4.2 Indikace a technické provedeni operace

Hemisferdlni dekompresivni vykon indikujeme z dlivodu klinické deteriorace na podkladé
expanzivniho procesu dominantné lokalizovaného vjedné hemisfére, kdy je vyjadren
stfedocarovy pretlak (primdarni dekomprese), nebo pfi nitrolebecni hypertenzi refrakterni na
konzervativni 1é¢bu (sekundarni dekomprese). Operaci neindikujeme u nemocnych
s fixovanou oboustrannou mydridzou.

V poloze nemocného na boku nebo poloboku s hlavou upnutou ve fixatoru provadime z
velkého kozniho fezu (tvar otazniku nebo podkovy) fronto-temporo-parietdlni kraniotomii.
Minimalni velikost kraniotomie by méla byt 15x12 c¢cm. Pokud zvaZujeme provedeni ODK,
provadime Sikmy kostni fez Gigliho pilkou (zabranéni vpadnuti kostni ploténky
intrakranidlné), kostni ploténku nedeperiostujeme a odkldpime na stopce temporalniho
svalu. Pokud indikujeme DK, kostni rfez provadime kraniotomem a kostni ploténku
deperiostujeme a odstrariujeme. Duru incidujeme standardizovanym zplUsobem — Sirokym

obloukem smérem k bazi lebecni s radidlnimi nastfihy po obvodu (obr. 4.1).
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Obrazek 4.1 - Standardizovany zpUsob durotomie na nasem pracovisti

Obrazek 4.2 — Méreni defektu tvrdé pleny v temporalni krajiné

Po intradurdlni revizi (odstranéni akutniho subdurdlniho hematomu, evakuace
kontuzniho lozZiska, intradurdini hemostaza) vSivdme do durdlniho defektu volny Stép
periostu. V pfipadech maligniho peroperacniho edému projevujicim se hfeznutim mozkové
tkané provadime urgentni stopkatou plastiku duralniho defektu rozstfizenym periostem a
temporalni svalem (,kalhotovitd” plastika). V pripadé ODK kostni ploténku ptiklapime na
tempordlnim svalu zpét do kranitomie a volné fixujeme nékolika stehy svalu. U obou typl

dekomprese provadime standardni suturu galey a klize a u DK vétSinou zavadime spadovou
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drendz subgaledlniho prostoru. S vyjimkou nemocnych, které planujeme po operaci probudit
a klinicky sledovat, zavadime u vSech nemocnych ICP c¢idlo (primarni i sekundarni
dekomprese).

Indikace ODK versus DK je zaloZena na nékolika kritériich: tiZi klinického stavu,
hodnotach predoperacniho ICP, charakteru expanzivnich projevli na CT (pocet patologii,
stfedocarovy pretlak, stav bazalnich cisteren, vyjadreni tentoridlni herniace), predpokladané
progresi edému mozku, pfitomnosti pourazového otoku skalpu a velikosti peroperaéniho
defektu tvrdé pleny. Pfi indikacni rozvaze je vidy posuzovan stupen nebo mira jednotlivych
faktor(i, duleZitd je proto i zkuSenost a intuice operatéra. Definitivni rozhodnuti je ¢asto
ucinéno az béhem operace na zakladé peroperacniho ndlezu. Standardizovany zplsob
durotomie umoznuje zmérit defekt tvrdé pleny v temporalni krajiné (obr. 4.2). Pokud defekt
nepresahuje 10 mm a nepredpokldddme vyznamnou progresi edému, ODK byva dostacujici.
Pokud se tvrda plena rozestoupi o vice nez 10 mm, kostni ploténku odstrafiujeme a operaci
dokoncéujeme jako standardni DK. Signifikantni edém skalpu neumoznuje elevaci kostni

ploténky a je proto kontraindikaci ODK.

4.3 Klinické parametry

Posuzovany byly nasledujici parametry: vék, pohlavi, zastoupeni primarni a sekundarni
dekomprese, nacasovani operace (hodiny od vzniku pfihody), operovana strana, operacni
¢as (minuty), inicidlni klinicky stav (hodnoceny zdOvodu prevaZujicich nemocnych
sedovanych a intubovanych prostfednictvim motorického GCS — tab. 4.1) , extendované
Glasgow outcome scale 6 mésicli po operaci (tab. 4.2, posuzovano zastoupeni jednotlivych
stupnl 1-8 a zastoupeni uspokojivého stavu: 5-8, neuspokojivého stavu: 2-4 a umrti — 1),
predoperacni stav zornic (isokorie, anisokorie), dominantni patologie zodpovédna za
expanzivni projevy, celkovy pocet intrakranialnich patologii, peroperacni defekt tvrdé pleny
(milimetry), reoperace pro malfunkci dekomprese, komplikace operace (metodika
posuzovani komplikaci je uvedena v kapitole 2.6), délka hospitalizace (dny), délka pobytu na

JIP (dny), délka umélé plicni ventilace (dny), cena hospitalizace.
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Tabulka 4.1 - motorické Glasgow Coma Scale

Nejlepsi motoricka odpovéd na vyzvu nebo algicky podnét | Body

Vyhovi vyzvé 6

Cilena reakce na bolest

Necilena reakce na bolest

Patologicka flek¢éni reakce na bolest

Extencni reakce na bolest

R IN[W |~ WU,

Bez reakce

Tabulka 4.2 — Extendované Glasgow outcome scale

1 Dead (D)

2 Vegetative state (VS)

3 Lower severe disability (LSD)

4 Upper severe disability (USD)

5 Lower moderate disability (LMD)

6 Upper moderate disability (UMD)

7 Lower good recovery (LGR)

8 Upper good recovery (UGR)
Umrti D
Neuspokojivy stav VS, LSD, USD
Uspokojivy stav LMD, UMD, LGR, UGR

4.4 ICP analyza

Pfedoperacni hodnota ICP byla ziskana bud' z ¢idla zavedeného pred provedenim vlastni
dekomprese (inicidlné konzervativni |é¢ba, posléze sekundarni dekomprese) nebo na zacatku
vlastni dekomprese, kdy standardné zmérime ICP cidlem zavedenym prvnim trepanaénim
navrtem pred odklopenim kostni ploténky (primarni dekomprese). U nemocnych, ktefi nebyli
pfed operaci vtézkém klinickém stavu, nebyla indikovdna ICP monitorace (po operaci
probuzeni a klinicky sledovani). V nékterych ptipadech nebylo mozné pred oklopenim kostni
ploténky z technickych davod( ICP zméfit (silna vrstva subduralniho hematomu). Po operaci

bylo posuzovano primérné pooperacni ICP (mmHg), doba monitorace (dny), pocet elevaci
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ICP nad 25 mmHg, median ICP indexu 20 (pocet elevaci ICP nad 20 mmHg déleny poctem
méreni a ndsobeny stem), median ICP indexu 25 (pocet elevaci nad 25 mmHg déleny poctem
méreni a nasobeny stem), median CPP indexu (pocet poklesi CPP pod 60 mmHg déleny

poctem méreni a ndsobeny stem).

4.5 Radiologické parametry

Posuzovany byly nasledujici morfometrické a volumetrické parametry na predoperaénim
a pooperacnim CT: predoperacni a pooperacni stfedocarovy pretlak (milimetry), Rotterdam
score (1-6), predoperacni a pooperacni stav perimesencefalickych cisteren (pfitomné,
zUzZené, zaniklé), predoperacni a pooperacni vyskyt unkalni herniace (pfitomna, nepfitomna),
velikost dekomprese (podélny primér kostni ploténky v cm), objem herniované mozkové
tkdné (ml, metodika vypoctu na obr 4.3), zevni mozkovd herniace (milimetry, metodika

vypoctu na obr 4.4).

V=%x(4/3nxrlxr2xr3)-%x(4/3ntxrlxr2xr4)

Obrazek 4.3 — Metodika vypoctu objemu herniované mozkové tkané
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Obrazek 4.4 - Méteni zevni mozkové herniace u DK a ODK. A — spojnice predniho a
zadniho okraje kostniho defektu, B — kolmice v misté nejvétsiho vyklenuti urcujici
v milimetrech velikost zevni mozkové herniace

DK — dekompresivni kraniektomie, ODK — osteoplasticka dekompresivni kraniotomie

Tabulka 4.3 — Rotterdam skore

Bazalni cisterny

Zachované 0
Komprimované 1
Zaniklé 2
Stfedocarovy pretlak

Zadny nebo < 5mm 0
>5mm 1
Epiduralni hematom

PFitomny 0
Nepfitomny 1
Intraventriklarni nebo subarachnoidalni krvaceni
Nepritomné 0
Pfitomné 1

Celkové skore = soucet uvedenych parametr(i + 1

Mortalita po 6 mésicich
Skére 1: 0%

Skére 2: 7%

Skére 3: 16%

Skére 4: 26%

Skére 5: 53%

Skére 6: 61%
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4.6 Statisticka analyza

Statistickd analyza byla provedena uzitim software SAS (SAS Institute Inc., Cary, NC,
USA). Pro mérené parametry byly pocitdny zakladni statistické udaje jako pramér,
smérodatnd odchylka, rozptyl, median, mezikvartilové rozpéti, minimum, maximum. Na
porovnani distribuci zkoumanych proménnych mezi testovanymi skupinami byly pouzity
neparametrické testy (Wilcoxon Two Sample Test, Medianovy test). Rozdily cetnosti byly
testovany pomoci Chi-kvadrat testu. Statistickd vyznamnost byla stanovena na hranici alpha

=5%.
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5 Vysledky

5.1 Demograficka charakteristika souborti a srovnani predoperacnich nalez

Celkem jsme analyzovali vysledky 66 pacientl. U 33 pacientl byla provedena ODK, 33
pacientl podstoupilo DK. Statisticky signifikantni rozdily nebyly zjistény u ndsledujicich
sledovanych parametrd: vék, pohlavi, stranovy vyskyt dominujici patologie, ¢as mezi
zaCatkem ptiznak(i a operacnim dekompresivnim vykonem, druh dominujici patologie
zodpovédné za intrakranialni hypertenzi, pocet primarnich a sekundarnich dekompresi.

Ve skupiné nemocnych indikovanych k ODK byl vyssi pocet nemocnych v lepSim
inicialnim klinickém stavu. Predoperacni mGCS bylo vyssi ve skupiné ODK, nicméné jednalo
se o hranic¢né statisticky nevyznamny rozdil (p=0,06).

U nemocnych s kraniocerebrdlnim poranénim byl hodnocen pocet patologii na
predoperacnim CT mozku (subduralni hematom, epidurdini hematom, kontuze, traumatické
subarachnoidalni krvaceni). Vyznamné vyssi pocet nemocnych s vétSim poctem patologii byl
ve skupiné DK (graf 5.1, p=0,0017), coZ korelovalo s celkové horsim klinickym stavem po 6
mésicich v této skupiné (p=0,0009).

Ve skupiné DK byl zaznamenan signifikantné vétsi pocet nemocnych s predoperacni

anizokorii zornic (p=0,0013). Souhrn sledovanych parametr uveden v tab.5.1.
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Tabulka 5.1 — Demograficka a predoperacni data

Sledovany parametr DK ODK p Value
(n=33) (n=33)
Primérny vék 48,7 (23-70) | 44,7 (6-72) 0,3897
Mm/Z 22:11 24:9 0,5922
Strana dekomprese P/L 20:13 15:18 0,3240
Primérné pFijmové mGCS 3,5 (1-5) 4,2 (1-6) 0,0600
Zornice pred operaci — anizo/izokorické 21:12 8:25 0,0013
Median nacasovani operace (hod, rozpéti) | 4,5(1,5-116) 10 (2-360) 0,3070
Primarni x sekundarni 26:7 21:12 0,1741
Etiologie —trauma 25 25 1,0
ICH 4 4 1,0
SAK 2 2 1,0
iCMP 2 2 1,0
Primérny pocet patologii 2,2 1,5 0,0017

M — muzi, Z - Zeny, P — prava, L- levd, mGCS — motorické Glasgow Coma Scale, ICH — intracerebraln{

hematom, SAK — subarachnoidalni krvaceni , iCMP — ischemicka cévni mozkova pfihoda

Graf 5.1 - Pocet patologii v jednotlivych skupinach

1 patologie
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DK

60

1 patologie
63,6%

3 patologie
9,1%

2 patologie
27,3%

ODK




Graf 5.2 - Dominujici patologie zodpovédna za rozvoj intrakranidlni hypertenze -

roz¢lenéni skupiny trauma na jednotlivé podskupiny

KONTUZE
15,15%

DK ODK

SAK — subarachnoidalni krvaceni, SH — subduralni hematom, ICH — intracerebrdlni hemoragie, iCMP —

ischemicka cévni mozkova prihoda, EH — epidurdlni hematom

5.2 Hodnoceni perioperacnich a hospitalizacnich parametru

Pramérny peroperacné méreny defekt tvrdé pleny byl u DK 15mm, u ODK 5,6mm, rozdil
byl statisticky vyznamny (p=0,0001). Nejvétsi defekt tvrdé pleny v temporalni krajiné u
nemocného se suficientni ODK byl 10mm. ODK je ¢asové ndroc¢néjsi, rozdil v prlmérném
operacnim ¢ase mezi DK a ODK byl statisticky vyznamny (p=0,0025).

Ve skupiné DK se vyskytl signifikantné vyssi pocet nemocnych s pooperacni komplikaci
(p=0,0267). Rozdil v ¢etnosti vyskytu jednotlivych typld komplikaci nebyl mezi skupinami
statisticky vyznamny aZ na vyskyt subduralnich efuzi, jejichZ vyskyt byl signifikantné nizsi ve

skupiné ODK (p=0,01).
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Reoperaci z ddvodu elevace ICP pfi insuficientni dekompresi jsme museli provést u 3

nemocnych ve skupiné DK a u 7 nemocnych ve skupiné ODK. Rozdil nebyl statisticky

signifikantni (p=0,1697).

U nemocnych po ODK byla signifikantné kratsi prGmérna doba hospitalizace na JIP

(p=0,0198), kratsi pramérna celkova délka hospitalizace (p=0,0248), kratsi pramérna délka

umélé plicni ventilace (p=0,0009) a nizsi prlimérnd cena hospitalizace (p=0,0257). U

nemocnych po DK byla do celkové ceny zapocitdna i cena kranioplastiky véetné ptipadné

dalsi hospitalizace (tab.5.2).

Ve skupiné ODK bylo po 6 mésicich dosazeno vyssiho primérného GOSe (p=0,0009) a

soucasné bylo v této skupiné vice pacientl s uspokojivym GOSe (p=0,0029, graf 5.3, tab 5.3,

graf 5.4).

Tabulka 5.2 — Peroperacni a hospitalizacni data

DK

ODK

| y Val
Sledovany parametr (n=33) (n=33) p Value
Primérny operacni ¢as (min) 127 (70-210) 152 (75-260) 0,0025
Primérny defekt tvrdé pleny (mm) 15 (0-40) 5,6 (0-10) 0,0001
Reoperace pro malfunkci (pocet) 3 7 0,1697
Komplikace (pocet nemocnych s minimalné jednou 21 12 0,0267
komplikaci)
Edém skalpu (pocet) 6 3 0,48
Extracerebralni hematom (pocet) 6 4 0,73
Subduralni efuze (pocet) 7 0 0,01
Progrese kontuze (pocet) 6 3 0,48
Hydrocefalus (pocet) 3 1 0,61
Peroperacni maligni edém (pocet) 3 0 0,24
Atrofie temporalniho svalu (pocet) 2 0 0,49
Signifikantni krevni ztrata (pocet) 1 0 1,00
Infekce kostni ploténky (pocet) 2 3 1,00
Primérna délka hospitalizace (dny) 31 (5-79) 21 (6-39) 0,0248
Primérna délka pobytu na JIP (dny) 23 (5-79) 15 (3-33) 0,0198
Primérna délka UPV (dny) 17 (3-47) 9 (0-19) 0,0009
800977 597 769
Prliimérna cena hospitalizace (Kc) (274 380 - (104 025 - 0,0257
1 694 589) 1085 637)

JIP — jednotka intenzivni péce, UPV — uméla plicni ventilace
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Graf 5.3 - GOSe po 6 mésicich
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DK ODK
Tabulka 5.3 - GOSe po 6 mésicich
DK ODK Value
(n=33) n=33) | P
Median GOSe 3 6 0,0009
GOSe
favour/unfavour/dead (%) | 46/33/21 85/12/3 0,0029
8 - UGR 7 11
7 - LGR 2 5
6 - UMD 1 8
5—-LMD 1 4
4 -USD 4 0
3-1LSD 8 4
2-VS 3 0
1-D 7 1

Favourable: 5-8, unfavourable: 4-2, dead: 1, D — death, VS — vegetative state, LSD — lower
severe disability, USD — upper severe disability, LMD — lower moderate disability, UMD —

upper moderate disability, LGR — lower good recovery, UGR — upper good recovery
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Graf 5.4 — GOSe po 6 mésicich
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5.2.1 ICP analyza

Predoperacni ICP

Ve skupiné DK nebyla hodnota predopera¢niho ICP zméfena u 6 nemocnych, u 27
nemocnych bylo pred vlastnim dekompresivnim vykonem zavedeno cidlo k monitoraci ICP.
Ve skupiné nemocnych s ODK byla pfedoperacni hodnota ICP zméfena u 25 nemocnych, u
zbyvajicich 8 nemocnych cidlo zavedeno nebylo. Jednalo se o skupinu nemocnych, ktefi
nebyli predoperacné v tak tézkém stavu a po provedeni ODK byli odtlumeni, extubovani a
dale sledovani klinicky. Ve skupiné ODK byly predoperacni hodnoty intrakranialniho tlaku

vyznamné nizsi, rozdil byl statisticky vyznamny (p<0,0001, tab. 5.4).
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Pooperacni ICP a CPP index

Hodnoty pooperac¢niho ICP byly monitorovany u vSech 33 nemocnych po DK, ve
skupiné ODK byl ICP monitorovan u 25 nemocnych. V obou skupindch bylo dosazeno
adekvatni kontroly intrakranidlniho tlaku, rozdil mezi obéma skupinami byl statisticky
nevyznamny. Primérnd délka monitorace intrakranidlniho tlaku byla vyznamné delsi ve
skupiné DK, rozdil byl statisticky signifikantni (p=0,0004). Nebyl nalezen statisticky vyznamny
rozdil v nasledujicich sledovanych parametrech: pocet elevaci ICP nad 25mmHg, ICP index
20, ICP index 25 a CPP index 60 (tab.5.4). Srovnani medianu predoperacniho a pooperacniho

ICP ukazuji grafy 5.5 a 5.6.

Tabulka 5.4 - ICP analyza

Sledovany parametr (n2§3) (r?zglé) p Value
:’;ﬁn:"fg'*"’ predoperatni ICP 32 (15-47) 24 (18-33) | 0,0001
Pramérny pooperacni ICP (mmHg) 15 (7-41) 14 (7-19) 0,4381
Median poctu elevaci ICP> 25mmHg 6 (1-84) 2 (1-3) 0,1004
Median ICP index 20 38,1 (1,3-96,9) 7,9 (2,6-19,2) | 0,6020
Median ICP index 25 4 (0,6-86,6) 1,3(0,6-1,8) | 0,1827
Median CPP index 60 0,6 (0-100) 2,4 (0-2,6) 0,8931
Primérna doba monitorace 11 (8-16) 8(1-12) 0,0004

*prfedoperacni ICP bylo v souboru DK zméreno u 27 nemocnych (n=27)
ICP index 20 - pocet elevaci ICP nad 20 mmHg déleny poétem méreni a ndsobeny stem
ICP index 25 - pocet elevaci ICP nad 25 mmHg déleny poétem méreni a ndsobeny stem

CPP index - pocet poklest CPP pod 60 mmHg déleny poctem méreni a ndsobeny stem
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Graf 5.5 — Pfedoperacni ICP - median
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5.2.2 CT morfometricka analyza

Srovnani predoperacnich a pooperacnich CT nalezli obou skupin ukazalo statisticky
vyznamny rozdil v ¢etnosti zaniklych perimesencefalickych cisteren pred operaci, vyznamné
vyssi pocet nemocnych byl ve skupiné DK (p=0,0089, graf 5.7, graf 5.8), coz se projevilo i ve
statisticky vyznamném rozdilu v Rotterdam score, které bylo vyssi ve skupiné DK (p=0,0002).
V ostatnich hodnocenych parametrech nebyly nalezeny rozdily, které by byly statisticky
vyznamné (tab.5.5).

Vypocet objemu herniované mozkové tkané kostnim defektem ukdzal dle ocekavani
statisticky vyznamny rozdil ve prospéch DK, kde prlimérny objem ziskany dekompresi Cinil
118ml, ve skupiné ODK byl priimérny objem ziskany dekompresi 21,7ml (p<0,0001, graf 5.9).
Statisticky vyznamny rozdil byl i ve velikosti zevni mozkové herniace. Ve skupiné DK byla
pramérna zevni mozkové herniace 29,8mm, ve skupiné ODK 21mm (p<0,0001, graf 5.10).

Maximalni rozmér kostniho defektu se mezi obéma skupinami nelisil (tab.5.5, graf 5.11).

Tabulka 5.5 — Pfedoperacni a pooperacni CT analyza

DK ODK Value
(n=33) (n=33) P

Pridmérné Rotterdam score 4,2 3,5 0,0002
Pramérny pretlak stfedni ¢ary (mm)

- predoperacni 11,8 (4-27) 10,1 (4-16) 0,2300

- pooperacni 3,6 (0-15) 4,8 (0-20) 0,6833
Cisterny pfitomné/zGZené/zaniklé (%)

- pfedoperacni 3/30/67 15/55/30 0,0089

- pooperacni 49/42/9 64/33/3 0,4994
Unkalni herniace pfitomna/nepfitomna (%)

- pfedoperacni 52/48 33/67 0,1351

- pooperacni 3/97 6/94 0,5546
Pramérny objem herniované tkané (ml) 118 (58-192) 22 (8-31) 0,0001
Primérna zevni mozkova herniace (mm) 30 (20-43) 21 (9-31) 0,0001
Primérna velikost dekomprese (cm) 13 (10-14) 13(10-15) 0,9175




Graf 5.7 - Stav perimesencefalickych cisteren pred operaci
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Graf 5.8 — Stav perimesencefalickych cisteren po operaci
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Graf 5.9 - Objem mozkové herniace (ml)
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Graf 5.11 - Velikost dekomprese — kostniho defektu (cm)
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5.3 Analyza pri¢in malfunkce ODK

Jednim ze sekundarnich cild naseho vyzkumu bylo pokusit se analyzovat pficiny
malfunkce ODK u 7 nemocnych. Charakteristika souboru nemocnych, u kterych bylo nutné

vynéti kostni ploténky pro insuficienci ODK, je uvedena v tab.6.

Tabulka 5.6 — Charakteristika nemocnych s insuficientni ODK

Pohlavi/vék M/52 m/37 F/38 F/32 M/35 m/67 Mm/61
Etiologie TBI TBI SAK TBI TBI TBI TBI
Pocet patologii 2 3 1 2 3 2 2
Cas do operace (hod) 26 56 192 4 2,5 275 140
Operace primarni(P)

. S S S P P S S
/sekundarni (S)
mGCS predoperacni 5 5 5 4 1 6 1
Zornice izo/anizokorické izo izo izo izo izo izo izo
Cisterny pred operaci zUZené zUZené zaniklé zaniklé zaniklé zUZené zUZené
Rotterdam skore 3 3 5 5 4 3 3
Unkalni herniace
ANO/NE NE NE NE ANO ANO NE NE
Pretlak stredni ary 12 8 11 16 12 14 12
predoperacni (mm)
Pretlak sfr(?dm cary 19 3 9 15 5 16 20
pooperacni (mm)
Pfedoperacni ICP (mmHg) | neméfeno 17 neméreno 13 11 neméfeno 30
Defekt dury (mm) 7 8 8 2 4 8 8
Cas operace (min) 155 135 120 120 125 165 165
Cas do reoperace (hod) 24 24 24 16 37 26 12
Rozmér dekomprese (cm) 11,5 11,5 13 11,5 12 12,5 13
Pooperacni komplikace
ANO/NE ANO ANO ANO ANO ANO ANO ANO

mGCS — predoperacni motorické Glasgow Coma Score, cisterny — stav perimesencefalickych cisteren

na predoperacnim CT

Porovnanim skupiny nemocnych, u kterych byla nutnd konverze ODK na DK, se
skupinou, kde byla ODK suficientni, byl zjiStén statisticky vyznamny rozdil v po¢tu patologii
na vstupnim CT vysetfeni (p=0,0026), predoperacnim pretlaku stfedni ¢ary (p=0,0391) a
skutecnosti, zda se na pooperacnim CT vySetieni objevila néjaka komplikace (subgalealni =

epiduralni hematom, edém temporalniho svalu nebo kozniho laloku, p=0,0002). V ostatnich
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porovnavanych parametrech nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil. Souhrn vysledku

porovndani obou skupin ukazuje tab. 5.7.

Tabulka 5.7 — Analyza soubori suficientni a insuficientni ODK

Suficientni Insuficientni

(n=26) (n=7) p Value
Pramérny vék 44 (6-72) 47 (32-68) 0,7764
Priamérny pocet patologii 1,3 2,1 0,0026
Dekomprese primarni/sekundarni 19/7 2/5 0,0709
Median ¢asu mezi vznikem pfiznakl a operaci (hod) 6 (2-360) 56 (2-275) 0,1109
e e T /708 2 v | oo
Primérny operacni ¢as (min) 155 (75-260) 141 (120-165) 0,2587
Pramérny predoperacni ICP (mmHg) 24,2 (18-33) 23,7 (19-30) 0,8744
Pocet nemocnych s komplikaci (%) 5(19%) 7 (100%) 0,0002
Pramérné prijmové mGCS 4,3 (1-6) 3,9 (1-6) 0,9955
Zornice pfed operaci anizo/izokorické (%) 8/18 (31/69) 0/7 (0/100) 0,1543
Pramérny defekt tvrdé pleny (mm) 5,4 (0-10) 6,4 (2-8) 0,6274
Priimérné Rotterdam score 3,50 (2-5) 3,57 (3-5) 0,7410
Primérny predop. pretlak stfedni ¢ary (mm) 9,6 (4-16) 11,7 (8-14) 0,0877
T s et ey v | omm
Cisterny pfedop. pfitomné/zizené/zaniklé (%) 19/27/54 0/43/57 0,4027
) wor | m | soom
Pramérna velikost dekomprese (cm) 12,7 (9,5-15) 12,1 (11,5-13) 0,2390

Na zakladé statistického zpracovani obou souboru se ukazalo, Ze nemocni s vice nez
dvéma patologiemi na vstupnim (predoperacnim) CT vySetfeni, maji 20krat vyssi riziko, Ze
ODK bude insuficientni (p=0,0047, graf 5.12). Pfi srovnani, zda se jednalo a dekompresivni
vykon primarni nebo sekundarni, se rozdil mezi obéma skupinami ukazal jako hrani¢né
nicméné nemocni se

nevyznamny (hodnoceno pomoci Fisherova exaktniho testu),

sekundarnim vykonem maji 6,8krat vyssi riziko, Ze operace bude insuficientni (graf 5.13).
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Graf 5.12 — Pomér nemocnych s 1/2/3 patologiemi na pfedoperac¢nim CT
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Graf 5.13 — Pomér primarnich a sekundarnich dekompresi
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Pramérny predoperacni pretlak u nemocnych se suficientni dekompresi byl 9,6mm, u
nemocnych s insuficientni dekompresi a nutnosti vynéti kosti byl 11,7mm. Rozdil nebyl
statisticky vyznamny. Avsak pfi hledani cut off pretlaku jsme dosli ke zjisténi, Ze pfi pretlaku
do 11mm byla operace dostate¢nd u 16 nemocnych a nedostate¢na pouze u jednoho
nemocného, pfi pretlaku nad 11mm byla operace dostate¢na u 10 nemocnych a
nedostateCna u 6 nemocnych. Pfi pretlaku stfedni ¢ary nad 15mm jiz nebyla operace
dostate¢na ani u jednoho nemocného a ve vSech 4 pfipadech musela byt kostni ploténka
vyjmuta. Pomoci Fisherova exaktniho testu bylo vypocteno, Ze u nemocnych s pretlakem
stfedni ¢ary 11mm a vice je 9,6x vyssi riziko, Ze operace bude nedostatecna.

Statisticky vyznamny byl vyskyt pooperacni komplikace ve smyslu komplikace
krvacivé ¢i edému mékkych tkani. V21 pripadech bez komplikace byla operace vidy
dostatec¢na. V pripadé vyskytu pooperacni komplikace byla operace dostatecnd v5
pfipadech, v7 ptipadech jsme museli pristoupit k revizni operaci a vynéti kosti. Ve 4
pripadech byl pfi¢inou revize pooperacni epidurdini hematom, ve 2 pfipadech doslo k rozvoji
pooperacniho epidurdlniho hematomu v kombinaci s edémem T svalu a kozniho laloku, v 1
pfipadu se jednalo o izolovany edém T svalu a koZniho laloku bez krvacivé komplikace. Pokud
dojde k vyskytu jakékoli pooperacni komplikace, je pravdépodobnost nedostatecné operace

58,33%.
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6 Diskuze

Dekompresivni kraniektomie se stala neodmyslitelnou soucasti terapie nemocnych
s nitrolebecni hypertenzi zplisobenou Sirokou skalou patologickych procesli. Mezi nejcastéjsi
pri¢iny vedouci k rozvoji nitrolebecni hypertenze patfi pourazové stavy a cévni mozkové
pfihody. | pres vyrazné pokroky v neurotraumatologii v pridbéhu 90. let 20. stoleti
(zobrazovaci metody, neuromonitorace, neuroprotekce, farmakoterapie) zlstavala
uspésnost konzervativni terapie nizka a mortalita nemocnych se stfedné tézkym az tézkym
poranénim mozku se pohybovala mezi 20-50%. Nitrolebecni hypertenze byla a stdle je
povazovdana za hlavni pficinu vysoké morbidity a mortality nemocnych s kraniocerebralnim
poranénim. V minulosti byla publikovdna fada praci, které porovnavaly ucéinnost DK
s konzervativni lé¢bou u pourazovych stavli (DECRA, RESCUE icp) i u nemocnych
s ischemickou CMP (DECIMAL, DESTINY, HAMLET). Bylo prokazano, ze DK je uc¢inna metoda,
kterd efektivné sniZuje patologicky zvySeny intrakranidlni tlak u nemocnych s
kraniocerebralnim poranénim [Hutchinson 2016], u nemocnych s malignim mozkovym
infarktem byl navic prokazan pozitivni vliv na vysledny klinicky stav [Vahedi 2007]. U
kraniotraumat je DK Zivot zachranujicim vykonem a zvySuje pocet prezivSich nemocnych,
avsak za cenu narUstu zavazné morbidity. Spolehliva kontrola ICP vSak neni doprovazena
presvédcivym dopadem na vysledny klinicky stav. Jednou z pficin vysoké privodni morbidity
DK miZe byt vysoky vyskyt komplikaci, které ji doprovazi.

Pfes rlizné stupné expanzivnich procest byvd zevni dekomprese provadéna vétSinou
stereotypné jako hemisferalni DK. V nékterych ptipadech rozvoje maligniho edému mozku
muze byt i tak radikalni vykon, jakym je DK, nedostatecny. Tehdy je doporucovdna resekce
temporalniho svalu [Park 2009], vnitfni resekce (resekce kontuzniho nebo ischemického
loZiska), nebo docasné vsiti umélé nahrady do vzniklého defektu koZzniho krytu [Pfiban 2010].
Na druhé strané spektra jsou pak nemocni, u kterych je replantace kostni ploténky moznd
¢asné, DK u nich byla tudiz pravdépodobné zbyteéné radikalni a kostni ploténka se u nich
nejspiSe nemusela odstrafiovat. Jsme presvédceni, Ze moZnosti, jak zvysit efektivitu a snizit
morbiditu operace, by mohla byt dekomprese ,,na miru“, kterou lze povazovat za paralelu
personalizovaného Ié¢ebného postupu.

Jednou z variant, kterou miZzeme vyuZit u nemocnych indikovanych k dekompresivnimu

vykonu, je provedeni ODK, ktera eliminuje morbiditu kranioplastiky a sama ma nizsi vyskyt
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komplikaci [Mracek 2011]. Na plzenském pracovisti vyvinul a bézné uzival osteoplastickou
dekompresivni kraniotomii prof. Mracek od r. 1971 [Mracek 1977]. Ve svétové literature byl
poprvé byl princip této operace zminén vroce 1976 [Khoo 1976]. Khoo fixoval pfi
dekompresi kostni ploténku po obvodu pruznymi kousky Raimondiho katetru, ktery
umoznoval elevaci kostni ploténky a zaroven branil jejimu vpadnuti intrakranialné. Tzv. hinge
technika, kdy kostni ploténka je volné fixovana jednou minidlahou, na které se kostni
ploténka vyklapi jako na pantu (hinge), se v literature objevila v roce 2007 [Ko 2007, Schmidt
2007]. Od r.2007, kdy byla hinge technika publikovana, vzniklo nékolik praci, které
porovnavaly tuto variantu osteoplastické dekomprese s klasickou hemisferdlni
dekompresivni kraniektomii. Doposud publikované prace porovndvajici ODK a DK hodnotily
vétsSinou retrospektivné jen malé soubory nemocnych. To je jeden z divodu, pro¢ chybi
obecné platnd doporuceni pro pouziti ODK. Davodem, pro¢ neni ODK ve svété vice
rozsitenou a pouzivanou metodou, mohou byt na jedné strané obavy z jeji malfunkce a na
strané druhé obavy z rizika vpadnuti kostni ploténky intrakranidlné. V posledni dobé se ale
v literatufe objevuje vice praci s tématikou ODK, tato problematika je hojné diskutovdna

s cilem provést multicentrickou studii [Horsfall 2019].

Jednim z cild nasi studie bylo pokusit se specifikovat podskupinu nemocnych, ktefi
jsou indikovani k zevni dekompresi a mohli by profitovat z ODK. Vychazime z predpokladu, Ze
provedenim ODK je ziskdn mensi objem pro herniaci mozkové tkdané (zmenseny o objem
neodstranéné kostni ploténky). Klinicky stav nemocného je pfimo Umérny zavaznosti
kraniocerebralniho poranéni a tomu by mél odpovidat i rozsah patologickych zmén na CT
vySetfeni. Rozvoj edému mozku zavisi na intenzité primarniho poskozeni. Na zakladé této
uvahy predpokladame, ze vhodnymi kandidaty pro ODK budou nemocni v lepSim klinickém
stavu s méné zdvaznym ndlezem na CT.

V roce 2012 prezentoval Kano soubor 58 pacient(, kteti utrpéli poranéni mozku nebo
maligni hemisferalni CMP. Dvacet jedna nemocnych podstoupilo ,hinge” osteoplastickou
dekompresi (7x poranéni mozku, 14x iCMP), 37 nemocnych podstoupilo konvencni
dekompresivni kraniektomii (19x poranéni mozku, 18x iCMP). U vSech nemocnych byl
hodnocen predoperacni klinicky stav dle GCS. Ve skupiné ,hinge” bylo 43% nemocnych s GCS
3-6 a 57% nemocnych s GCS 7-12. Ve skupiné DK bylo 63% nemocnych GCS 3-6 a 37%

nemocnych GCS 7-12. Ve skupiné ,hinge” byli nemocni v lepSim klinickém stavu, rozdil ale
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byl statisticky nevyznamny (p=0,36). Kano uvadi, Ze u vSech nemocnych byl na CT vyznamny
pretlak stfedni ¢ary nebo komprese perimesencefalickych cisteren, blize ale tyto udaje
nespecifikuje. Nespecifikuje ani indikacni kritéria vybéru nemocnych k hinge dekompresivni
kraniotomii napf. na zakladé peroperacniho nédlezu [Kano 2012].

Kenning porovnaval dekompresivni kraniektomii a hinge kraniotomii u nemocnych s
malignim mozkovym infarktem. Retrospektivné hodnotil vysledky 9 nemocnych s hinge
kraniotomii (HK) a 19 nemocnych s dekompresivni kraniektomii (DK). Klinicky stav
nemocnych hodnotil podle motorického GCS a hodnotil i stav a reakci zornic. Mezi obéma
skupinami nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil v obou sledovanych parametrech.
Kenning porovnaval predoperacni CT nalezy obou skupin. Ve skupiné HK byl prlimérny
predoperacni pretlak stfedni ¢ary mensi, nez ve skupiné DK (8,5 vs. 9,9 mm), rozdil byl ale
statisticky nevyznamny (p=0,52). Hodnotil stav perimesencefalickych cisteren, pomér
zaniklé/zGzené/pritomné byl ve skupiné HK 12%/38%/50%, ve skupiné DK 16%/47%/37%.
Rozdily byly statisticky nevyznamné. Rotterdam skore bylo nizsi ve skupiné HK (3,4 vs. 3,9),
rozdil vSak nebyl statisticky signifikantni (p=0,38) [Kenning 2012].

V nasi studii byli nemocni ve skupiné ODK v lepSim klinickém stavu (hodnoceno podle
motorického GCS). Na rozdil od prace Kana i Kenninga, kde nebyl statisticky vyznamny rozdil
mezi obéma skupinami v inicidlnim klinickém stavu nemocnych, byl v nasi praci rozdil
hrani¢né statisticky vyznamny (p=0,06), ve skupiné ODK bylo vyrazné méné nemocnych
s anizokorii zornic (p=0,0013). V nasem souboru méli nemocni indikovani k ODK vyznamné
méné zdvazny nalez na CT - mensi pocet intrakranialnich patologickych procest (p=0,0017),
méné casto zaniklé bazdlni cisterny (p=0,0089), nizsSi Rotterdam skore (p=0,0002) a
signifikantné méné vyjadrené expanzivni projevy pfi vlastni operaci - nizsi peroperacni ICP
(p=0,0001) a mensi rozestoupeni tvrdé pleny (p=0,0001). V Kenningové praci nebyl
signifikantni rozdil ve stfedoarovém pretlaku a stavu perimesencefalickych cisteren mezi
skupinami, vybér nemocnych k ODK tedy nepodléhal evidentnim selekénim kritériim. To vse
svéd¢i o tom, Ze indikace k ODK je na nasem pracovisti zvazovana pfisné individualné na
zakladé hodnoceni predoperaéniho klinického stavu, CT nalezu a peroperacniho nalezu.
Nepovazujeme ODK za rovnocennou eventualitu dekompresivni kraniektomie na rozdil od
literarnich dat, kde je ODK casto prezentovana jako plnohodnotnd alternativa DK. Kano ani
Kenning neprovadéli predoperacni méreni ICP ani ve svych pracich nezminuji hodnoceni

defektu tvrdé pleny, ktery je z hlediska indikace ODK na nasem pracovisti povaZzovan za
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jeden ze zakladnich parametr(. Potvrdili jsme nas predpoklad, Zze z ODK muzZe profitovat
podskupina nemocnych v lepSim klinickém stavu s méné zavainym kraniocerebralnim
poranénim (méné zavazny nalez na CT) a proto i hodnoceni klinického stavu po 6 mésicich
ukazalo, na rozdil od praci Kana a Kenninga, signifikantné lepsi vysledky ve skupiné ODK

(p=0,0009).

Pro porovnani efektivity ODK jsme kontrolni soubor DK cilené vybrali tak, aby
zastoupeni patologii bylo v obou skupinach identické a soubory tak byly homogenni a
porovnatelné. Zahranicni prace hodnotici efektivitu ODK potvrzuji adekvatni pooperacni
kontrolu ICP. Méfeni pfedoperacniho ICP neni standardem a uvadi ho jen mald ¢ast autora.
Gutman proved| osteoplastickou ,floating” dekompresivni kraniotomii u 57 nemocnych s TBI
v pribéhu deseti let. Primérny predoperacni ICP byl 32mmHg. Adekvatni kontroly ICP bylo
dosazeno ve vSech pfipadech s primérnym pooperac¢nim ICP 16mmHg [Gutman 2017].
Kenning hodnotil skupinu 50 nemocnych s maligni intrakranialni hypertenzi (u 20 nemocnych
proved!| hinge kraniotomii (HK) a u 30 nemocnych DK). Vstupni parametry nemocnych se
neliSily. Adekvatni kontroly ICP bylo dosazeno v obou skupinach. Primérny pooperacni ICP
ve skupiné HK byl 12,0 mmHg, ve skupiné DK 12,7 mmHg [Kenning 2009]. RovnéZ v préci z
roku 2012, kde porovnaval HK a DK u nemocnych s malignim hemisferalnim infarktem, dosel
k zavéru, Ze u hinge dekompresivni kraniotomie bylo dosaZeno srovnatelné kontroly ICP jako
u DK [Kenning 2012]. Horsfall publikoval v r.2019 rozsahly prehled, v némz sumarizoval
vysledky 15 praci zabyvajicich se ODK. Sumarné se jednalo o 283 pacient(, u kterych byla
provedena osteoplasticka dekomprese z dlivodu traumatu mozku nebo CMP. Vsech 15 praci
dokumentovalo adekvatni kontrolu ICP [Horsfall 2019]. Vystupy uvedenych autor(
koresponduji s nasimi zavéry, v nasi studii bylo dosazeno adekvatni kontroly ICP v obou
skupindach, rozdil v kontrole pooperacniho ICP byl mezi obéma skupinami statisticky

nevyznamny.

Osteoplastickd dekompresivni kraniotomie neni sjednocena napfi¢ neurochirurgickou
obci nazvoslovim ani technickym provedenim. V odborné literature se pro tento typ
operacniho vykonu vyskytlo 12 raznych terminG: Hinge craniotomy, In situ hinge craniotomy,
Tucci flap, In situ floating resin cranioplasty, In-window craniotomy, Osteoplastic

decompression, Hinge DC temporalis, Decompressive craniotomy, Four-quadrant
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osteoplastic decompressive craniectomy, Riding craniotomy, Modified temporal muscle hDC,
Floating anchored craniotomy. NejpouZivanéjSim nazvem je ,hinge craniotomy” [Horsfall
2019]. Odchylky v technickém provedeni se tykaji zejména zplsobu ukotveni kostni ploténky
k okrajiim kraniotomie a skutecnosti, zda je kostni ploténka ponechana na tempordlnim
svalu, nebo zda je deperiostovand. Kano provadél hinge kraniotomii jako velkou hemisferalni
kraniotomii, ktera byla doplnéna o kraniektomii v oblasti temporalni Supiny s ndslednou
plastikou dury, ke které byla pouzita GORE-TEX nahrada. Spodni okraj kostni ploténky byl
fixovan ke spodnimu okraji kraniotomie jednou ¢i dvéma titanovymi minidlahami. Jednalo se
tedy o devitalizovanou kostni ploténku, ktera byla kompletné separovana od temporalniho
svalu. VSechny , hinge” dekomprese proved! jeden chirurg. Po odeznéni edému mozku byla
16 pacientim s osteoplastickou dekompresi provedena rekonstrukce lebecni klenby fixaci
horniho okraje kostni ploténky titanovymi minidlahami k okraji kalvy v lokalni anestezii.
Kranioplastika byla provedena u 19 ze 37 nemocnych s konvencni DK. Infekce kostni
ploténky se objevila u 6 nemocnych po DK, ve skupiné nemocnych po osteoplastické
dekompresi nebyla ani jedna zanétlivd komplikace (p=0,02). Infekce kostni ploténky se
objevila nejdfive 1 tyden a nejpozdéji 4 mésice od provedeni kranioplastiky. Ponechani
kostni ploténky na tempordlnim svalu pfi osteoplastické dekompresivni kraniotomii znamena
zajiSténi vitality kostniho laloku navzdory operacnimu vykonu. Zachovani vitality kostniho
laloku povazujeme za jeden z hlavnich dlvodd, proc by tento typ vykonu mél byt zatizem
mensim poctem infekénich komplikaci a nemélo by dochdzet k resorbci kosti. V nasem
souboru nemocnych se ale vyskytly 3 pfipady infekce kosti ve skupiné ODK a pouze 1 pfipad
infekce ve skupiné DK. Oproti Kanové praci, kde vSechny dekomprese provedl jeden chirurg,
se na operacich nemocnych s ODK v nasem pfipadé podilelo celkem 12 chirurgd. Takova
heterogenita vedla k odliSné operacni technice. PfestozZe je metoda ODK na naSem pracovisti
standardizovana, v nékterych pripadech vedla pfedoperacni rozvaha operujiciho chirurga
k deperiostaci kalvy s cilem provést konvenéni dekompresivni kraniektomii s vynétim kosti a
teprve peroperacni nalez byl divodem ke zméné operaCni strategie a navratu jiz
devitalizované kosti zpét do kraniotomie. Takovy postup byl zvolen v 6 pfipadech, ve 27
pripadech byla kost ponechana na temporalnim svalu. VSechny 3 infekéni komplikace se
vyskytly v pfipadé devitalizované kostni ploténky, ¢asovy odstup od operace do projevl
infekce a reoperace byl 1 mésic, 2 roky a 2,5 roku. Ve skupiné nemocnych, kde byla kostni

ploténka ponechana na tempordalnim svalu, se nevyskytla ani jedna infekéni komplikace a
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nebyl zaznamenan ani jeden pripad kostni resorbce. Ponechani vitalni (perfundované) kostni
ploténky na tempordlnim svalu by mélo sniZit riziko infekénich komplikaci a zabranit
pfipadné kostni resorbci, zvySuje ale riziko vzniku pooperaéniho epiduralniho hematomu,
proto je kladen dlraz na peclivé stavéni krvaceni z kosti voskem.

Gutman doporucuje provadét kraniotomem Sikmy kostni fez, ktery by mél zabranit
vpadnuti kosti pod Uroven okolni kalvy. V pfipadech, kdy z divodu tésné blizkosti kiiZze nelze
Sikmy fez provézt, fixuje k okrajiim kosti titanové minidlazky jako ochranu pred vpadnutim
[Gutman 2017]. Kano naopak takovou ochranu proti vpadnuti kosti pfipevnénim titanovych
dlazek po obvodu kostni ploténky nedoporucuje, dle jeho nazoru dlazky brani plnému
vyklenuti kosti [Kano 2012]. V naSem souboru v jednom ptipadé nedoslo k pfihojeni kostni
ploténky, kterd balotovala, pacient citil jeji pohyby a trpél bolestmi hlavy. Byl to nemocny,
ktery po operaci zménil Zivotni styl a stal se vegetarianem. Zivil se zejména salaty ze syrové
jsme provedli jeden rok po dekompresivnim vykonu fixaci kostni ploténky po obvodu
minidlahami, operace byla provedena v celkové anestezii. Ve vSech ostatnich pripadech
doslo ke spontannimu prihojeni kostni ploténky v jejim plvodnim misté. V nasem souboru
jsme nezaznamenali ani jeden pfipad vpadnuti kostni ploténky pod uroven kraniotomie.
Nami preferovany Sikmy rez Gigliho pilkou spolehlivé eliminuje riziko vpadnuti kostni
ploténky intrakranidlné bez nutnosti pouzivani dalSich arteficidlnich materiall nebo druhé
operace, pri které se fixuje volna kostni ploténka. Kazdy dalSi vykon vidy pFindsi riziko

infekénich komplikaci.

Dekompresivni kraniektomie je zatizena vysokym poctem pooperacnich komplikaci.
Jedna se zejména o vyskyt subduralnich/subgaledlnich likvorovych kolekci, posttrepanacni
syndrom, progresi kontuznich lozZisek ¢i intracerebralnich hematomd, vyskyt novych
extracerebralnich hematomd, hydrocefalus. Yang uvadi vyskyt komplikaci po DK u 50%
nemocnych, u 26% nemocnych se objevila vice nez jedna komplikace [Yang 2008]. Na nasem
pracovisti jsme hodnotili vyskyt komplikaci po DK u nemocnych s poranénim mozku na
souboru 94 nemocnych v pribéhu 5 let. Vyskyt jakékoli komplikace byl zaznamenan u 83%
nemocnych, u 49% nemocnych byla nalezena vice nez jedna komplikace a reoperaci
z dlivodu komplikace muselo podstoupit 23,4% nemocnych [Mork 2020]. ODK by mohla byt

metoda snizujici vyskyt téchto komplikaci, vyhodou je zejména eliminace nasledné
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kranioplastiky. Mezi nejcastéjsi komplikace DK patii tzv. subduralni ¢i subgalealni likvorové
efuze. Jejich vznik je zplisoben poruchou dynamiky cirkulace likvoru a vlivem atmosférického
tlaku na nechranény intrakranidlni kompartment. S vyskytem likvorovych kolekci byva
spojovan i rozvoj hydrocefalu. Ventrikulomegalie je popisovana aZ u 44% nemocnych po
urazu mozku. Po provedeni kranioplastiky v mnoha pfipadech ale znamky ventrikulomegalie
vymizi, coZ je paralela skutec¢nosti, Ze u pacienti po ODK je procento vyskytu likvorovych
kolekci a hydrocefalu vyznamné nizsi. Vyskyt progredujicich kontuznich lozisek ¢i hematomu
u nemocnych po DK muZe byt vysvétlen ztratou kompresivniho efektu mozkové tkdné pfi
vétsi extrakranidlni herniaci mozku a vznikem posunovych krvaceni. Ponechana kostni
ploténka u ODK ma vtomto smyslu jisty ochranny efekt. V Kanové préci byl ve skupiné
osteoplastické hinge dekomprese signifikantné nizsi vyskyt subduralnich efuzi (p=0,02) a
vyznamné nizsi vyskyt progrese kontuze a intracerebralniho hematomu (p=0,02).

V nasi studii se potvrdil vyznamné nizsi vyskyt nemocnych s pooperacni komplikaci ve

skupiné ODK (p=0,0267), signifikantné nizsi byl zejména vyskyt subduralnich efuzi (p=0,01).

Dekompresivni kraniektomie je spojena s nutnosti podstoupit dalsi operacni vykon ve
smyslu rekonstrukce kalvy. Kranioplastika spociva v replantaci autologniho kostniho stépu
nebo v rekonstrukci defektu kalvy pomoci alogennich nahrad. Cena kranioplastiky véetné
hospitalizace se v USA pohybuje kolem 27000 USD. Hlavni vyhodou osteoplastické
dekompresivni kraniotomie je eliminace dalSiho operacniho vykonu i s jeho nevyhodami
(komplikace, vysoka cena). V nékterych rozvojovych (nizkopfijmovych) zemich nardzi klasicka
DK s naslednou nutnosti kranioplastiky na dalsi limity a omezeni. Jednd se o nemozZnost
bezpeéného uchovani odstranéné kostni ploténky, nedostatek a finan¢ni nedostupnost
arteficialnich nahrad tvrdé pleny, vysoka cena kranioplastiky. V téchto podminkach se ODK
jevi jako vhodna a finan¢né dostupna metoda pro feSeni intrakranialni hypertenze zejména u
pourazovych stavd. Autoti z Nigérie publikovali v r. 2014 vysledky prospektivni studie, ve
které hodnotili vysledky nemocnych s traumatem mozku, u kterych provedli tzv. hinge
dekompresivni kraniektomii. Principem operace bylo provedeni velké
frontotemporoparietalni kraniotomie s ponechanim kosti na temporalnim svalu, k provedeni
plastiky tvrdé pleny byl pouzit periost. Hodnoceno bylo 40 nemocnych, z nichz 8 mélo lehké,
17 stfedni a 15 tézké poranéni mozku. Jako Zivot ohroZujici bylo toto poranéni hodnoceno v

90%. Doba sledovani byla 40 mésici. Dobry klinicky stav (GOS 4-5) byl dosazen u 100%
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nemocnych s lehkym stupném poranéni, 82,4% nemocnych se stfedné tézkym a 33,3%
nemocnych s téZkym poranénim mozku. Mortalita byla 11,8% ve skupiné se stfedné tézkym
poranénim a 66,7% ve skupiné s tézkym poranénim mozku. Dle prezentovanych vysledk( Ize
tvrdit, Ze ODK je vhodna metoda zejména pro pacienty slehéim a stfedné tézkym
kraniocerebralnim poranénim, u kterych neni primarné moiny uzdvér tvrdé pleny [Adeleye
2016]. Porovnani ekonomickych ndkladd mezi skupinou pacienti s ODK a DK v nasi studii
ukazalo, Ze celkové vydaje za nemocného s ODK jsou v priméru o 25% nizsi, nez cena
hospitalizace a kranioplastiky u nemocného po DK. Studie potvrdila i druhou ¢ast nasi
hypotézy, Ze ODK je zatizena signifikantné nizSim vyskytem komplikaci. Nizsi vyskyt
komplikaci a méné zavainé primarni poranéni jsou nejpravdépodobnéjsim dlvodem
signifikantné lepsiho vysledného klinického stavu (p=0,0009), kratsi hospitalizace (p=0,0248)
véetné kratSiho pobytu na JIP, kratSi doby UPV a ICP monitorace a nizSich ekonomickych

nakladd (p=0,0257) v souboru ODK.

Publikované prace uvadi incidenci insuficience ODK v rozmezi 0-19%. Osteoplastickou
dekompresivni kraniektomii je ziskan vyznamné mensi objem ve srovndani s DK, proto je u
ODK velikost kostniho defektu jesté duleZitéjsi, nez je tomu u DK. Rezervy ODK jsou
omezené, pfipadny pooperacni subdurdlni nebo subgaledlni hematom vycerpdva znacnou
¢ast jejiho rezervniho objemu a ODK se tak stava nedostatecnou. Edém skalpu a
temporalniho svalu brani elevaci kostni ploténky a je tudiz kontraindikaci provedeni ODK.
Edém mékkych tkani je vétSinou zplsobeny samotnym traumatem, mulze vsak byt dale
potencovan Spatnou operaéni technikou, zejména nesetrnou manipulaci s kozné-galealnim
lalokem a popripadé poskozenim jeho cévniho zasobeni.

V Kanové souboru musela byt kostni ploténka dodateéné vyjmuta ve 4 pfipadech z 21
provedenych ODK (19%). Ve 3 pfipadech byl pfi¢inou insuficience rozvoj pooperacni
komplikace (hydrocefalus, pooperacni epiduralni hematom, progrese kontuze mozku).
Gutman uvadi Cetnost reoperace 16% (7 nemocnych). Ve viech pfipadech byla pfic¢inou
insuficience pooperacni komplikace (progrese kontuze, hydrocefalus, epiduralni hematom,
infekce v rané).

V nasem souboru jsme reoperovali 7 z 33 nemocnych ve skupiné ODK (21%). Ve vSech
pfipadech byl divod reoperace rozvoj pooperacni komplikace (epidurdlni hematom, edém

mékkych tkani). Nezbytnou podminkou pro dobrou funkci ODK je dokonald operacni
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technika s minimem pooperacnich komplikaci. V nasi praci jsme prokazali, Zze malfunkce ODK
byla signifikantné spojena s vyskytem komplikace (p=0,0002), vysSim poctem patologii
(p=0,0026) a prfedoperacnim pretlakem > 11 mm (p=0,0391).

V nasi studii se nepodafilo v plné mife kvantitativné specifikovat indikacni kritéria pro
provedeni ODK. Divodem je maly soubor obsahujici 7 insuficientnich a 26 suficientnich ODK,
jehoz statistické zpracovani bylo hrani¢né validni. Tuto ¢ast nasi prace povazujeme za pilotni
studii, jejiz platnost bude ovérena po ziskani vétSiho poctu nemocnych. Analyzou ziskanych
dat jsme dosli k zavéru, Ze podskupina pacientl, ktefi by mohli profitovat z ODK, jsou
nemocni, ktefi nemaji na vstupnim CT vySetfeni vice nez 2 patologie, predoperacni
sttedocarovy pretlak neni vétsi nez 10mm a peroperacni defekt tvrdé pleny v tempordlni

krajiné neni vétsi nez 10mm.

Za limitace nasi prace povazujeme retrospektivni analyzu kontrolniho souboru, ktera
byla zatizena prGvodnimi slabymi strankami retrospektivniho sbéru dat. Analyzovana data
vsak byla, diky standardizovanym postuplim na nasem pracovisti pfi provadéni dekomprese,
v drtivé vétSiné bézné dostupnd i pfi retrospektivnim shromazdovani. Ve vétsiné pripadd se
jednalo o rutinné provadéné a zaznamenavané klinické parametry a CT vySetfeni. Oba
soubory byly homogenni a vhodné ke statistickému porovnani.

Potfeba identického zastupeni patologii v obou skupinach, které bylo podminkou
moznosti jejich srovnani, mohla byt doprovdzena urcitou selekéi bias pfi vybéru nemocnych
do kontrolniho souboru.

Nedostatecny pocet ptipadl selhdni ODK byl dlvodem hraniéni validity statistickych
testU pfi objektivizaci indikacnich kritérii.

Za limitaci Ize povaZovat také dlouhé casové obdobi sbéru dat do prospektivniho
souboru, které mohlo byt didvodem urcitych zmén v operacni strategii nebo operacni

technice.
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7 Zaveér

Potvrdili jsme, Ze ODK je efektivni alternativa DK u podskupiny nemocnych s méné zavaznym
expanzivnim procesem. ODK je u této podskupiny spolehlivou efektivni metodou Iécby
nitrolebec¢ni hypertenze.

Velikost souboru neumoznila spolehlivé objektivizovat indikacni kritéria ODK.

Indikace ODK je komplexni (zalezi na mife, stupni a vzajemné korelaci indikacnich kritérii) a
pravdépodobné bude vidy do urcité miry zaloZena na zkuSenosti a intuici.

ODK neni doprovazena signifikantné vysSim vyskytem malfunkce. Insuficience ODK
signifikantné souvisi s vyskytem pooperacni komplikace, vy$sSim poctem patologii a
predoperacnim stfedocarovym pretlakem presahujicim 11 mm.

ODK je spojena s nizsim vyskytem komplikaci a lepSim vyslednym klinickym stavem, kratsi
dobou hospitalizace a niz§imi ekonomickymi ndaklady.

Sikmy fez Gigliho pilkou je spolehlivym zplisobem, ktery zabrani vpadnuti kostni ploténky

intrakranialné.
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8 Seznam pouzitych zkratek

BDK — bifrontalni dekompresivni kraniektomie

CBF — cerebral blood flow (mozkovy krevni priitok)

CMP — cévni mozkova prihoda

CPP — cerebral perfusion pressure (mozkovy perfuzni tlak)
CSF — cerebrospinal fluid (mozkomi$ni mok)

CT — pocitacova tomografie

DK — dekompresivni kraniotomie, dekompresivni kraniektomie
GCS — Glasgow Coma Scale

GOS — Glasgow Outcome Scale

GOS-E — extended Glasgow Outcome Scale

HH — Hunt —Hess Skala

HK — hinge craniotomy, hinge kraniotomie

iCMP — ischemicka cévni mozkova prihoda

ICP —intracranial pressure (intrakranidlni tlak)

LSD — lower severe disability

MAP — mean arterial pressure (stfedni arterialni tlak)
MCA — middle cerebral artery (stfedni mozkova tepna)
MD — moderate disability (stfredné tézka neschopnost)
MR — magneticka reonance

mRS — modifikovana Rankinova skala

NIHSS — National Institute of Health Stroke Scale
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ODK — osteoplasticka dekompresivni kraniotomie
SAK — subarachnoiddlni krvaceni
USD — upper severe disability

V-P — ventrikulo-peritonealni

86



9 Seznam obrazovych priloh

Obrazky

Obrazek 1.1
Obrazek 1.2
Obrazek 1.3
Obrazek 1.4
Obrazek 1.5
Obrazek 1.6
Obrazek 1.7
Obrazek 1.8
Obrazek 1.9
Obrazek 1.10
Obrazek 1.11
Obrazek 1.12
Obrazek 1.13
Obrazek 1.14
Obrazek 1.15
Obrazek 1.16
Obrazek 1.17
Obrazek 1.18
Obrazek 1.19
Obrazek 1.20
Obrazek 1.21
Obrdazek 1.22
Obrazek 1.23
Obrazek 1.24

Obrazek 1.25

Vicecetné trepanace lebky

Vztah mezi edémem mozku a intrakranialni hypertenzi

Maligni ischemie pred a po provedeni DK

Stav pred a po DK se soucasnou evakuaci intracerebralniho hematomu
Stav pfed DK, 3dny a 3 tydny po DK bez evakuace intracerebrdlniho hematomu
Trombdza splavu s expanzivné se chovajici ischemii pfed a po DK
Poloha pacienta s nazna¢enym koznim fezem

Nejcastéjsi typy kozniho rfezu

Schéma umisténi navrtl lebky

Nejcastéjsi zsoby durotomie

Dekompresivni kraniektomie — 3D CT rekonstrukce

Kalhotova plastika tvrdé pleny s vyuZitim temporalniho svalu a jeho fascie
Redeni defektu temporalni krajiny po resekci svalu medporovou nahradou
Docasnda nahrada vsita do kozniho defektu po DK

Bilaterdlni hemisferdlni DK

Kontuze mozku frontalné oboustranné, stav pred a po bifrontalni DK

3D CT rekonstrukce rozsahu kostni dekomprese

Kfivka vztahu mezi dostatecnosti DK a velikosti intrakranialni expanze
Princip ODK — elevace kostni ploténky na temporalnim svalu

Elevace kostni ploténky edémem mozku

Vitdlni kostni lalok vyklopeny na temporalnim svalu

Vyhoda Sikmého kostniho fezu Gigliho pilkou (A), fez kraniotomem (B)
Plastika tvrdé pleny Stépem z periostu

Fixace okraje kostni ploténky jednou dlahou k okraji kraniotomie — , hinge”

Mobilizace klzZe za okraji kraniotomie
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Obrazek 1.26 Fixace kosti podle Gutman MJ: The floating anchored craniotomy
Obrazek 1.27 Fixace kosti podle Gutman MJ: The floating anchored craniotomy

Obrazek 1.28 Zevni herniace mozku insuficientni kraniektomii

Obrazek 1.29 Pooperacni subgalealni hematom

Obrazek 1.30 Progrese kontuznich loZisek po DK a evakuaci akutniho SH
Obrazek 1.31 Ipsilateralni a kontralaterdlni subduralni likvorova kolekce po DK
Obrazek 4.1 Standardizovany zpUsob durotomie na naSem pracovisti

Obrazek 4.2 Méreni defektu tvrdé pleny v temporalni krajiné

Obrazek 4.3 Metodika vypoctu objemu herniované mozkové tkané

Obrazek 4.4 Méreni zevni mozkové herniace u DK a ODK

Tabulky

Tabulka 1.1 Pooperaéni komplikace dle ¢asového horizontu
Tabulka 4.1 motorické Glasgow Coma Scale

Takulka 4.2 Extendované Glasgow outcome scale

Tabulka 4.3 Rotterdam skore

Tabulka 5.1 Demografickd a pfedoperacni data

Tabulka 5.2 Perioperacni a hospitaliza¢ni data

Tabulka 5.3 GOSe po 6 mésicich

Tabulka 5.4 ICP analyza

Tabulka 5.5 Predoperacni a pooperacni CT analyza

Tabulka 5.6 Charakteristika nemocnych s insuficientni ODK

Tabulka 5.7 Analyza soubor suficientni a insuficientni ODK
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Grafy

Graf 1.1 Vztah mezi velikosti kraniotomie a ziskanym objemem

Graf 5.1 Pocet patologii v jednotlivych skupinach
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Graf 5.11 Velikost dekomprese — kostniho defektu (cm)
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Graf 5.13 Pomér primdrnich a sekundarnich dekompresi

89



10 Literatura

Aaron S, Alexander M et al. Decompressive craniectomy in cerebral venous thrombosis: a single

centre experience. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2013; 84(9):995-1000.

Adeleye AO, Azeez AL. Decompressive craniectomy bone flap hinged on the temporalis muscle: A

new inexpensive use for an old neurosurgical technique. Surg Neurol Int 2011; 2:150.

Adeleye AO. Clinical and Radiologic Outcomes of a Less Invasive, Low-Cost Surgical Technique of

Osteoplastic Decompressive Craniectomy. J Neurol Surg A 2016; 77:167-175.

Badri S, Chen J et al. Mortality and long-term functional outcome associated with intracranial

pressure after traumatic brain injury. Intensive Care Med 2012; 38(11): 1800-1809.

Balestreri M, Czosnyka M et al. Impact of intracranial pressure and cerebral perfusion on severe

disability and mortality after head injury. Neurocrit Care 2006; 4(1): 8-13.

Ban SP, Son YJ et al. Analysis of complications following decompressive craniectomy for

traumatic brain injury. J Korean Neurosurg Soc. 2010; 48(3): 244-250.

Bao YH, Liang YM et al. Bilateral decompressive craniectomy for patients with malignant diffuse
brain swelling after severe traumatic brain injury: a 37-cases study. J Neurotrauma 2010;

27(2):341-347.

Bar M, Mikulik R et al. Nationwide study of decompressive surgery for malignant supratentorial
infarction in the Czech Republic: utilization and outcome predictors. Clinical article. J Neurosurg

2010; 113(4): 897-900.

Bor-Seng-Shu E, Figueiredo EG et al. Decompressive craniectomy: a meta-analysis of influences
on intracranial pressure and cerebral perfusion pressure in the treatment of traumatic brain

injury. J Neurosurg 2012; 117(3): 589-596.

Brunori A, Bruni P et al. Celebrating the centennial (1894-1994): Leonardo Gigli and his wire saw.

J Neurosurg 1995;82(6): 1086-1090

Buschmann U, Yonekawa Y et al. Decompressive hemicraniectomy in patients with subarachnoid
hemorrhage and intractable intracranial hypertension. Acta Neurochir (Wien) 2007; 149(1): 59-
65.

90



Cooper DJ, Rosenfeld JV et al. Decompressive craniectomy in diffuse traumatic brain injury. N

EnglJ Med 2011; 364(16): 1493-1502.

Cushing H. Subtemporal decompressive operation for the intracranial complications associated

with bursting fractures of the skull. Ann Surg 1908; 47(5): 641-644.

De BP, Pompucci A et al. Posttraumatic hydrocephalus after decompressive craniectomy: an

underestimated risk factor. J Neurotrauma 2010; 27(11): 1965-1970.

Delashaw JB, Broaddus WC et al. Treatment of right hemisferic cerebral infarction by

hemicraniectomy. Stroke 1990; 21(6): 874-881.

Ferro JM, Canhao P et al. Prognosis of cerebral vein and dural sinis thrombosis: results of the
International Study on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT). Stroke 2004; 35(3):
664-670.

Finger S. On the Birth of Trepanation: the Thoughts of Paul Broca and Victor Horsley. In: Arnott

R. Trepanation: History, Discovery, Theory. Amsterdam, 2003.

Frank JI. Large hemispheric infarction, deterioration and intracranial pressure. Neurology 1995;

45(7): 1286-1290.

Fung C, Murek M et al. Decompressive hemicraniectomy in patients with supratentorial

intracerebral hemorrhage. Stroke 2012; 43(12): 3207-3211.

Gaab MR, Rittierodt M et al. Traumatic brain swelling and operative decompression: a

prospective investigation. Acta Neurochir Suppl 1990; 51: 326-328.

Gopalakrishnan MS, Shanbhag NC et al. Complications of decompressive craniectomy. Front

Neurol 2018; 9:977.

Gutman MJ, How T, Withers T. The floating anchored craniotomy. Surg Neurol Int 2017; 8:130.

Hacke W, Schwab S et al. Malignant middle cerebral artery territory infarction: clinical course

and prognostic signs. Arch Neurol 1996; 53(4): 309-315.

Hejazi N, Witzmann A, Fae P. Unilateral decompressive craniectomy for childern with severe
brain injury. Report of seven cases and review of the relevant literature. Eur J Pediatr 2002;

161(2): 99-104.

91



Hemphill JC 3rd, Greenberg SM et al. Guidelines for the Management of Spontaneous
Intracerebral Hemorrhage: A Guideline for Healthcare Professionals From the American Heart

Association /American Stroke Association. Stroke 2015; 46(7): 2032-2060.

Heuer GG, Smith MJ et al. Relationship between intracranial pressure and other clinical variables

in patients with aneurysma subarachnoid hemorrhagie. J Neurosurg 2004; 101(3): 408-416.

Heuts SG, Bruce SS et al. Decompressive hemicraniectomy without clot evacuation in dominant-

sided intracerebral hemorrhage with ICP crisis. Neurosurg Focus 2013; 34(5): E4.

Hofmeijer J et al. Surgical decompression for space occupying cerebral infarction (the
Hemicraniectomy After Middle Cerebral Artery infarction with Life-threatening Edema Trial

(HAMLET): a multicentre, open, randomised trial. 2009 Lancet Neurol 8: 326-333.

Honeybul S. Complications of decompressive craniectomy for head injury. J Clin Neurosci. 2010;

17(4): 430-435.

Honeybul S, Ho KM. Long-term complications of decompressive craniectomy for head injury. J

Neurotrauma 2011; 28(6): 929-935.

Honeybul S, Ho KM. Incidence and risk factors for post-traumatic hydrocephalus following
decompressive craniectomy for intractable intracranial hypertension and evacuation of mass

lesions. J Neurotrauma 2012; 29(10):1872-1878.

Horsfall HL, Mohan M et al. Hinge/floating craniotomy as an alternative technique for cerebral

decompression: a scoping rewiew. Neurosurg Rev.2020 Dec;43(6):1493-1507.

Hutchinson PJ, Kolias AG, Timoeev IS et al. Trial of Decompressive Craniectomy for Traumatic

Intracranial Hypertension. N Engl J Med. 2016; 375(12): 1119-30.

Chambers IR, Treadwell L et al. Determination of threshold levels o cerebral perfusion pressure
and intracranial pressure in severe head injury by using receiver-operating characteristic curves:

an observational study in 291 patients. J Neurosurg 2001; 94(3): 412-416.

Jiang JY, Xu W et al. Efficacy of standard trauma craniectomy for refractory intracranial
hypertension with severe traumatic brain injury: a multicenter, prospective , randomized

controlled study. J Neurotrauma 2005; 22(6): 623-628.
Jirdsek A. Novy zptsob odlehéujiciho otevirani Ibi. Cas. Lék. Ces. 1926; 65:921-924.

92



Juttler E et al. Decompressive surgery for the treatment of malignant infarction of the middle

cerebral artery (DESTINY) 2007. Stroke 38: 2518-2525.

Juttler E, Unterberg A et al. Hemicraniectomy in older patients with extensive middle-cerebral-

artery stroke. N EnglJ Med 2014; 370(12): 1091-1100.

Juul N, Morris GF et al. Intracranial hypertension and cerebral perfusion pressure: influence on
neurological deterioration and outcome in severe head injury. The Executive Committee of the

International Selfotel Trial. J Neurosurg 2000; 92(1): 1-6.

Kan P, Amini A et al. Outcomes after decompressive craniectomy after severe traumatic brain

injury in children. JNS 2006; 105(5):337-342.

Kano T, Kurosaki S et al. Retrospective analysis of hinge technique for head trauma or stroke.

Neurol Med Chir (Tokyo) 2012; 52:816-821.

Kellie G. Appearances observed in the dissection of two individuals; death from cold and

congestion of the brain. Trans Med Chir Sci Edinb 1824; 1: 84-169.

Kenning TJ, Gooch MR et al. Cranial decompression for the treatment of malignant intracranial

craniotomy. J Neurosurg 2012; 116: 1289-1298.

Kenning TJ, Gandhi RH et al. A comparison of hinge craniotomy and decompressive craniectomy
for the treatment of malignant intracranial hypertension: early clinical and radiographic analysis.

Neurosurg focus 2009; 26(6): E6.
Khoo JCM. Replacement of a self-adjusting bone flap. J Neurosurg 1976; 45:589-591.
Ko K, Segan S. In situ hinge craniectomy. Neurosurgery 2007; 60: 255-259.

Kurland DB, Khaladj-Ghom A et al. Complications associated with decompressive craniectomy: A

Systemic Review. Neurocrit Care 2015; 23(2): 292-304.
Langitt TW. Increased intracranial pressure. Clin Neurosurg 1969; 16: 436-471.

Lisowski P. Prehistoric and early historic Trepanation. In:Brothwell D. Diseases in Antiquity.

Springfield: Charles C.Thomas 1967;626-630.

93



Ma L, Liu WG et al. Decompressive craniectomy in addition to hematoma evacuation improves
mortality o patients with spontaneous basal ganglia hemorrhage. J Stroke Cerebrovasc Dis 2010;

19(4): 294-298.

Malykova D. Trepanace lebky v archeologickych nalezech z tzemi Cech. Archeologie ve stiednich

Cechéach. 2002;6:294

Marmarou A, Anderson RL et al. Impact of ICP instability and hypotension on outcome in

patients with severe head trauma. J Neurosurg 1991; 75: S59-566.

Marmarou A. A review of progress in understanding the pathophysiology and treatment of brain

edema. Neurosurg Focus 2007; 22(5): E1

Matiegka J. Trepanace lebky v archeologickych nélezech z tzemi Cech. Pamatky archeologické.

1918;30:76

Mendelow AD, Gregson BA et al. Early surgery versus initial konservative treatment in patients
with spontaneous supratentorial intracerebral haematomas in the International Surgical Trial in

Intracerebral Haemorrhage (STICH): a randomised trial. Lancet 2005; 365(9457): 387-397.

Mendelow AD, Gregson BA et al. Early surgery versus initial conservative treatment in patients
with spontaneous supratentorial lobar intracerebral haematomas (STICH 11): a randomized trial.

Lancet 2013; 382(9890):397-408.

Monro A. Observations in the structure and functions of the nervous system. Edinburgh: Creech

and Johnson 1783.

Mork J, Stépanek D et al. Raritni pouziti dekompresivni hemikraniektomie u nemocného

s abscesem mozku — kazuistika. Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110(6): 765-768.

Mork J. Dekompresivni vykony u pacientl s akutné vzniklou intrakranialni hypertenzi. Plzen Lék

Sborn. 84,2018: 89-96.

Mork J, Mracek J et al. Komplikace dekompresivni kraniektomie u nemocnych

s kraniocerebralnim poranénim. Rozhl Chir 2020; 99:316-322.
Moulin DE, Lo R et al. Prognosis in middle cerebral artery occlusion. Stroke 1985; 16(2): 282-284.

Mracek J. Dekompresivni kraniektomie 1.vyd. Praha, Galén 2016.

94



Mracek J, Mracek Z et al. Poznamky k operacni taktice a technice dekompresivni kraniotomie —

prehledny referat. Rozhl Chir 2007; 86(5): 217-223.

Mracek J, Choc M et al. Osteoplastic decompressive craniotomy — an alternative to

decompressive craniectomy. Acta Neurochir 2011; 153(11): 2259-2263.

Mracek J, Mork J et al. Complication following decompressive craniectomy. J Neurol Surg A Cent

Eur Neurosurg. 2021 Feb 22. doi: 10.1055/s-0040-1721001

Mracek Z. Vyznam veliké dekompresivni kraniotomie pfi edému mozku u tézkych

kraniocerebrdlnich poranéni. Rozhl Chir 1977; 56(9):597-605.

Mracek Z. Vyznam dekompresivni kraniotomie u akutni okluze arteria cerebri media s kmenovou
symptomatologii zplsobenou tlakem edematdzni mozkové hemisféry. Cesk Slov Neurol N 1978;

41/74(6):390-393.

Mracek Z. Management of severe coma in infants with peracute intracranial hypertension due to
brain oedema and/or intracranial haematoma. Value of emergency decompressive craniotomy.

Ztschr Kinderchir 1981; 34:207.

Mracek Z. Hodnoceni vysledk( dekompresivnich kraniotomii u kraniocerebralnich poranéni.

Plzen Lék Sborn Suppl 1983; 46:47-51.
Mracek Z. Idea dekompresivni kraniotomie. Plzen Lék Sborn Suppl 2000; 74: 195-199.

Murthy JM, Chowdary GV et al. Decompressive craniectomy with clot evacuation in large

hemispheric hypertensive intracerebral hemorrhage. Neurocrit Care 2005; 2(3): 258-262.

Nagel A, Graetz D et al. Relevance of intracranial hypertension for cerebral metabolism in

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Clinical article. ] Neurosurg 2009; 111(1): 94-101.

Otani N, Takasato Y et al. Surgical outcome following decompressive craniectomy for poor-grade
aneurysmal subarachnoid hemorrhage in patients with associated massive intracerebral or

Sylvian hematomas. Cerebrovasc Dis 2008; 26(6): 612-617.

Park J, Ealmaan K et al. External decompressive craniectomy including resection of temporal

muscle and fascia in malignant hemispheric infarction. J Neurosurg 2009; 110:101-105.

95



Poca MA, Benejam B et al. Monitoring intracranial pressure in patients with malignant middle

cerebral artery infarction: is it useful? J Neurosurg 2010; 112(3):648-657.

PFiban V, Teply O et al. Augmentace dekompresivni kraniektomie obvazovou textilii COM 30

v terapii refrakterni nitrolebni hypertenze — kazuistika. Rozhl Chir 2010; 89(9): 536-539.

Rajan Vivakaran TT, Srinivas D et al. The role of decompressive craniectomy in cerebral venous

sinus thrombosis. J Neurosuurg 2012; 117(4): 738-744.

Raza E, Shamim MS et al. Decompressive surgery for malignant cerebral venous sinus
thrombosis: a retrospective case series from Pakistan and comparative literature review. J Stroke

Cerebrovasc Dis 2014; 23(1): e13-22.

Scarela G. Encephalomalacia simulating the clinical and radiological aspects of brain tumor; a

report of 6 cases. J Neurosurg 1956; 13: 278-292.
Seydel K. Antiseptik und trepanation. Munich: H Muller 1886.

Schirmer CM, Hoit DA et al. Decompressive hemicraniectomy for the treatment of intractable
intracranial hypertension after aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke 2007; 38(3): 987-

992.

Schmidt JH, Reyes BJ, Fischer R et al. Use of hinge craniotomy for cerebral decompression.

Technical note. J Neurosurg 2007; 107: 678-682.

Schuss P, Borger V et al. Cranioplasty and Ventriculoperitoneal Shunt Placement after
Decompressive Craniectomy: Staged Surgery Is Associated with Fewer Postoperative

Complications. World Neurosurg 2015; 84(4): 1051-1054.

Stiver SI. Complications of decompressive craniectomy for traumatic brain injury. Neurosurg

Focus 2009; 26(6):E7.

Su TM, Lan CM et al. Risk factors for the developement of posttraumatic hydrocephalus after
unilateral decompressive craniectomy in patients with traumatic brain injury. J Clin Neurosci.

2019;63:62-67.

Sughrue ME, Bloch OG et al. Marked reduction in wound complication rates following
decompressive hemicraniectomy with an improved operative closure technique. J Clin Neurosci.

2011; 18(9):1201-1205.

96



Takeuchi S, Takasato Y et al. Decompressive craniectomy with hematoma evacuation for large

hemispheric hypertensive intracerebral hemorrhage. Acta Neurochir Suppl 2013; 118:277-279.

Vahedi K, Vicaut E, Mateo J et al. Sequential-design, multicenter, randomized, controlled trial of
early decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery infarction (DECIMAL Trial)

2007. Stroke 38:2506-2517.

Vahedi K, Hofmeijer J et al. Early decompressive surgery in malignant infarction of the middle
cerebral artery: a pooled analysis of three randomised controlled trials. Lancet Neurol 2007;

6(3): 215-222.

Valenca MM, Martins C et al. ,,In window"“ craniotomy and , bridgelike” duraplasty: an alternative

to decompressive hemicraniectomy. J Neurosurg 2010; 113(5):982-989.

Verano J, Lombardi G. Paleopatologia en Sudamérica Andina. Bulletin de I'Institut Francais

d’Etues Andines. 1999;28:100

Wada Y, Kubo T et al. Fulminant subdural empyema treated with a wide decompressive
craniectomy and continuous irrigation — case report. Neurol Med Chir (Tokyo) 2002; 42(9):414-
416.

Whitfield PC, Patel H et al. Bifrontal decompressive craniectomy in the management of

posttraumatic intracranial hypertension. Br J Neurosurg 2001; 15(6): 500-507.

Winter CD, Adamides A et al. The role of decompressive craniectomy in the management of

traumatic brain injury: a critical review. J Clin Neurosci 2005; 12(6):619-623.

Yang XF, Wen L, Shen F et al. Surgical complications secondary to decompressive
craniectomy in patients with a head injury: a series of 108 consecutive cases. Acta Neurochir

2008; 150: 1241-1248.

Yang XJ, Hong GL et al. Complications induced by decompressive cranietomies after

traumatic brain injury. Chin J Traumatol 2003; 6(2): 99-103.

97



11 Publikacni aktivita autora

Mracek J, Hole¢kova I, Mork J, Choc M. Timing karotické endarterektomie. Cesk Slov Neurol

2008; 104(4): 414-421.

Mracek J, Hole¢kova I, Mork J, Seféik P. Kurativni efekt karotické endarterektomie. Cas Lék

Ees. 2009; 148(7): 326-329.

Mracek J, Hole¢kova |, Mork J, Frdlik J, Skorpil J. Postaveni peroperaéni neuromonitorace,
neuroprotekce a preventivni karotické endarterektomie u nemocnych se zvySenym rizikem
mozkové ischemie indikovanych ke kardiochirurgické operaci. Rozhl Chir 2009; 88(5): 264-
268.

Mracek J, Hole¢kova I, Mork J, Seféik P, Rohan V. Casna karoticka endarterektomie pro
rezidualni kritickou stenézu krkavice po intravendzni trombolyze. Ces a Slov Neurol a

Neurochir 2009; 72/105(2):173-177.

Mracek J, Hole¢kovd |, Lavicka P, Mork J, Stépanek D, Struncova P, Cerveny V. Vliv
neuroprotekce na mozkové metabolické parametry pfi karotické endarterektomii. Cas Lék

Ces. 2011; 150(9):489-493.

Mracek J, Choc M, Mork J, Vacek P, Mracek Z. Osteoplastic decompressive craniectomy — an

alternative to decompressive craniectomy. Acta Neurochir (Wien) 2011; 153(11): 2259-2263.

Mracek J, Holeckova I, Chytra I, Mork J, Stepanek D, Vesela P. The impact of general versus
local anesthesia on early subclinical cognitive fiction following karotid endarterectomy

evaluated using P3 event-related potentials. Acta Neurochir (Wien) 2012; 154(3): 433-8.

Mracek J, Mork J, Stepanek D, Holeckova I, Hommerova J, Ferda J, Priban V. Urgent extracranial-
intracranial bypass in the treatment of acute hemodynamic ischemic stroke: case report. J

Neurol Surg A Cent Eur Neurosurg 2013;74(5):325-331.
Mork J, Stépanek D, Runt V, Hommerova J, Piiban V. Raritni pouziti dekompresivni

hemikraniektomie u nemocného s abscesem mozku — kazuistika. Cesk Slov Neurol N

2014,77/110(6):765-768.

98



Mracek J, Hommerova J, Mork J, Richtr P, Priban V. Complications of cranioplasty using a bone
flap sterilised by autoclaving following decompressive craniectomy. Acta Neurochir

2015;157(3):501-506.

Mracek J, Mork J, Svoboda T, Ferda J, Pfiban V. Radionekréza horni kréni michy po protonovém
ozareni u nemocné po radikalni resekci ependymomu IV.komory mozkové. Klin Onkol. 2017;

30(4):264-272.

Mork J. Dekompresivni vykony u pacientd s akutné vzniklou intrakranialni hypertenzi. Plzen Lék

Sborn. 84,2018: 89-96.

Mracek J, Kletecka J, Holeckova |, Mork J, Dostal J, Mrackova J, Priban V. Patient satisfaction with
general versus local anesthesia during carotid endarterectomy. J Neurol Surg A Cent Eur

Neurosurg. 2019 Sep; 80(5):341-344.

Mracek J, Kletecka J, Mork J, Stepanek D, Dostal J, Mrackova J, Priban V. Indications for general
versus local anesthesia during carotid endarterectomy. J Neurol Surg A Cent Eur Neurosurg.

2019 Jul; 80(4):250-254.

Mork J, Mracek J, Stépanek D, Runt V, PFibari V. Komplikace dekompresivni kraniektomie u

nemocnych s kraniocerebralnim poranénim. Rozhl Chir 2020; 99:316-322.

99



PODEKOVANI

Rad bych podékoval svému Skoliteli Doc. MUDr. Janu Mrackovi, Ph.D. za vedeni a pomoc, bez
které by tato prace nikdy nevznikla.

Dalsi dik patfi Klinice zobrazovacich metod pod vedenim prof.MUDr. Jitiho Ferdy, Ph.D. za
moznost vyuZiti obrazové dokumentace.

Studie, zpracovani a prezentace vysledk( byly podporeny projektem institucionalniho
vyzkumu MZCR — FNPI, 00669806.

100



