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1. Uvod

Poranéni mozku v soucasné dobé piedstavuji vyznamny problém pro svou stoupajici
&etnost, medicinskou i ekonomickou zavaznost. Urazy mozku, které vyzaduji hospitalizaci, se
v CR vyskytuji v &etnosti pres 300 piipadii / 100 000 obyvatel / rok. Tato &etnost se nelisi od
vyspélych zemi - napt. Hutchinson [42] uvadi, Ze ro¢né je v Britanii oSetieno 1500 piipada
poranéni hlavy na 100 000 obyvatel, z nichz je 300 pfijato do nemocnice, 15 je 1é¢eno na
neurochirurgickych pracovistich a 9 jich rocné na kraniocerebralni poranéni umird. Poranéni
mozku jsou pficinou 30 % ndhlych umrti a ve vékové skupiné do 45 let jsou nejcastéjsi
pri¢inou smrti. Asi ve 45 % jsou mozkova traumata doprovazena poranénim jiného
organového systému [45, 64, 92], nejcastéji organti dutiny btisni (55 %), hrudniku (40 %),
kon&etin (20 %). V CR je s nitrolebe¢nim poranénim hospitalizovano v priméru 36 000
nemocnych za rok. Mezi ptic¢inami poranéni jsou nejcastéjsi dopravni nehody (70 %), pady
(10 %), urazy (8 %) a krimindlni ¢iny (7 %). MuZi jsou postizeni mozkovymi traumaty
2,5krat Castéji nez zeny.

Aplikace modernich poznatkl v oblasti patofyziologie poranéni mozku do klinické praxe
vede ve vyspélych statech ke zlepSovani vysledkii 1é¢by téchto tézkych poranéni. Protoze
postiZzeni jsou cCasto v produktivnim veku, Ize 1 pfi mensSim zlepSeni 1é¢ebnych vysledki
o¢ekavat 1 znany ekonomicky efekt.

Péce o pacienty s poranénim mozku zac¢ind adekvatni prednemocni¢ni péci. Ta zahrnuje
rychlé a spravné zajisténi vitalnich funkci, které zabrani hypoxii a hypotenzi. Nasleduje
transfer do centra, které je schopno poskytnout plnohodnotny neurotraumatologicky servis, tj.
jsou zde 24 hodin denné zajistény adekvatni technické a persondlni predpoklady pro rychlou
diagnostiku a 1écbu nemocnych (CT, neurochirurg, intenzivista, moZnosti monitorace
vitalnich funkci véetné ICP). Tyto kroky jsou v akutni fizi po poranéni nezbytné pro zadchranu
zivota a minimalizaci pourazové morbidity [9, 61, 103]. Nejcastéj$i pfi¢inou morbidity a
mortality pacienti po kraniocerebrdlnim poranéni zlstdva nekontrolovatelny nartst
nitrolebe¢ni hypertenze [9, 57, 61, 103].

Chirurgicka lécba je bézn€ indikovana v piipadech expanzivné se chovajicich 1ézi
nitrolebecnich. Jsou odstraiovany epidurdlni, subdurdlni i intracerebralni hematomy,
elevovany impresivni zlomeniny, resekovdna expanzivné se chovajici kontuzni loziska.
V poslednich desetiletich se téz 1éCebn¢ uziva zevni komorova drendz [10, 51, 86]

s vypousténim mozkomisniho moku, které vede ke snizeni nitrolebe¢niho tlaku. Dalsi



moznosti chirurgické 1éCby nitrolebecni hypertenze je zevni dekomprese s odstranénim
vétSinou rozsahlé ¢asti kalvy a plastikou tvrdé pleny nad edematéznim mozkem [1 - 3, 6, 7,
13-15, 18,22, 25,27 -30,32 - 41, 52 - 54, 56, 63, 65, 66, 68, 70, 74, 78, 80, 83 - 85, 87 - 89,
92, 93, 95, 101, 102, 107, 109, 110]. Tato metoda pies svoji vice nez stoletou historii dosud

neni v§eobecné€ uzivana a stale neni piesveéd¢ive prokazano, zda je pro pacienty piinosna.

2. Cil prace

Na neurochirurgickém oddé€leni v Plzni je dekompresivni kraniotomie jiz od roku 1971
bézné uzivanou metodou 1éCby nitrolebecni hypertenze riizného ptivodu [44, 70, 71, 72, 73,
74]. Provadime 30 - 40 dekompresivnich kraniotomii ro¢né. Jest¢ koncem 80. let 20. stoleti
jsme pacientim po t€zkém kraniocerebralnim poranéni s poruchou védomi mohli kromé
operacni 1écby a omezeného spektra farmakologické 1écby nabidnout jen tracheotomii pro
zlepSeni ventilace a dobrou oSetfovatelskou péci. V 90. letech se nam podafilo zavést moderni
monitorovaci techniky i celé spektrum konzervativnich metod 1é¢by pourazové nitrolebecni
hypertenze, které jsou uzivany v intenzivni medicin€. Nase moznosti terapie jsou nyni na
stejné urovni jako v zahrani¢i. Dekompresivni kraniotomii vSak neindikujeme, na rozdil od
fady autort ¢i doporucovanych postupt [9, 57], az po selhani vSech zpisobu 1écby, ale téz
asné po urazu. Ridime se klinickym stavem pacienta, nalezem na grafickych vysetienich i
hodnotami nitrolebe¢niho tlaku. Mé-li byt dekompresivni kraniotomie pro pacienta pfinosna,
musi byt provedena diive, nez dojde k ireversibilnimu poSkozeni mozku a mozkového kmene.

Cilem prace je zhodnotit vlastni prospektivné sledovany soubor 110 pacienta
s kraniocerebralnim poranénim, zjistit vyznam klinického stavu, grafického nalezu,
nitrolebe¢niho tlaku, operaéniho ndlezu pro progndézu nemocnych. Zjisténé vysledky
srovname s literarnimi Gdaji. Pokusime se zjistit charakteristiky pacientl, pro které je zevni

dekomprese (dekompresivni kraniotomie) pfinosna a pro které pfinosna neni.

2.1 Pro¢ hodnotime soubor pacientt Iééenych dekompresivni kraniotomii?
Existuje velké mnoZzstvi praci, které hodnoti dekompresivni kraniotomii jako lécebnou
metodu u kraniocerebralnich poranéni [1 - 3, 6, 7, 13 - 15, 18, 22, 25,27 - 30,32 - 41, 52 - 54,
56, 63, 65, 66, 68, 70, 74, 78, 80, 83 - 85, 87 - 89, 92, 93, 95, 101, 102, 107, 109, 110].
Je prekvapivé, Ze ani sestavy publikované v prestiznich peer-review Casopisech nelze mezi

sebou porovnavat. Jednd se o malé nehomogenni soubory, vékové sloZeni je rtizné, vétSinou



je vék pacientli nizky, doba sledovani je nestandardni (dny, tydny, mésice). Také zptsob
operace a indikacni kritéria jsou rozdilnd. Navic vysledky 1écby velmi kolisaji (dobry
vysledek 0 — 100 %, smrt 0 — 100 %). /Podrobné&ji — viz kapitola 5/

Z uvedenych divodi povazujeme podrobnou analyzu véts§iho souboru pacientt, ktefi jsou
indikovani a operovani shodnym zplisobem, za velmi pfinosnou. Velmi dilezité je, ze stav

pacientl hodnotime po 1. roce, coz by mélo byt u poranéni mozku standardem [77].

3. Historie

Dekompresivni kraniotomie (kraniektomie) je definovana jako operace, pii které je
odstranéna rozsahla ¢ast lebky a vétSinou jsou uvolnény i mozkové obaly. To vede k nartistu
potencidlniho objemu lebe¢ni dutiny. Nejde o novy vykon. Jeho principy byly popsény jiZ na
konci 19. stoleti. Kocher [in 41] je shrnuje takto: ,,Kdyz neni tlak likvoru, ale je pfitomen tlak
mozku, pak sniZeni tlaku musi byt provedeno otevienim lebky*. Rozvoj asepse se zlepSenym
hojenim ran a zavedeni Giliho pilky do chirurgie hlavy vroce 1897 umoznily docasné
odklapét vétsi kostni laloky. Doyen témto typtim kraniotomii fikal okenice (shutter) a jiz v té
dob¢ odklapél velikou fronto-parieto-sfeno-temporalni okenici [34]. Do té doby byly vSechny
vykony svou podstatou osteoklastické. Velké kraniotomie byly ve svych zacatcich provadény
pro relativné cCastou neschopnost stanovit pifesnou topickou diagnézu. K provedeni
dekompresivni kraniotomie a odstranéni kostni ploténky se chirurg uchyloval, kdyz nebyl
schopen uzaviit tvrdou plenu pro vyklenovani mozku. V nékterych piipadech dochazelo
k ptekvapivému zlepSeni pacientt, 1 kdyZ patologické lozisko nebylo nalezeno a odstranéno.
Vymizely ptiznaky charakteristické pro zvySeni nitrolebe¢niho tlaku, pfedevsim bolesti hlavy
a méstnava papila s naslednym slepnutim [75]. Proto zacala byt dekompresivni kraniotomie
uzivana cilené. Pocatkem 20. stoleti zavedl Cushing [19] subtemporalni dekompresivni
kraniektomii, kterou indikoval u inoperabilnich tumort, pozd¢ji i u traumat [20]. Tuto metodu
pouzivali 1 jini autofi [7, 8, 12, 30, 46, 102, 107]. V nasi literature poprvé popsal uziti

dekompresivni kraniotomie Jirasek [47].



4. Patofyziologie a jeji klinické konsekvence

Jednim ze zékladnich patofyziologickych procesi po poranéni mozku je progrese
mozkového otoku se vzestupem nitrolebecniho tlaku (ICP). Nasledn¢ dochazi k poklesu
krevniho zdsobeni mozku (CBF) a ke snizeni doddvky kysliku pro mozek. Poruchy
energetického metabolismu vedou k dalsi progresi otoku mozku, a vznika tak circulus vitiosus

se Spatnou prognozou [42] (obrazek 4.1).

Obrazek 4.1

otok mozku

poruseni energetického —— progrese poskozeni mozku vzestup ICP

metabolismu \ a Spatny vysledek /

pokles dodavky O, < pokles CBF

ICP (intracranial pressure) = nitrolebe¢ni tlak
CBF (cerebal blood flow) = priitok krve mozkem

Obrazek 4.2

Monro - Kelliho doktrina

Pevna schranka - lebka

1) Mozek — 1400 g (80 % tvoii voda)

2) Likvor (za fyziol. podminek) 75 ml
(zejména v mozkovych komoréch)

3) Krev 75 ml
(hlavné postkapilarné v zilach)

Nitrolebe¢ni prostor zaujima mozek, mozkomisni mok a krev. U dospélého vazi mozek
piiblizn¢ 1400 g. 80 % objemu mozku tvoii voda, z niz je 20 % vody extracelularni.

Za fyziologickych podminek je intrakranidln€ 75 ml moku, ktery se nachazi prevazné
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v mozkovych komorach. Objem krve je téZ asi 75 ml, vétSina je v postkapilarni Zilni cirkulaci.
Nitrolebe¢ni obsah je uzavien rigidni kostni schrankou (obrazek 4.2). ZvySeni objemu
existujicich slozek (otok mozku, hydrocefalus, hyperémie) ¢i vznik nové expanzivni 1éze
(tumor, hematom, absces) mohou byt pii menSim ¢i pomalej§im narGstu objemu
kompenzovany snizenim objemu ostatnich slozek (dochdzi ke snizeni objemu krve v
intrakranidlnim Zilnim systému a k vytlaceni moku extrakranidlng). Nitrolebec¢ni obsah je
schopen absorbovat pfi rychlém nartistu asi 100 - 150 ml nového objemu bez vzestupu ICP
(graf 4.1). Dalsi narGst objemu vede k nartistu nitrolebecniho tlaku (ICP), nitrolebecni

hypertenzi.

QGraf 4.1
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(Podle: Andrews BT: Intensive Care in Neurosurgery. American Association of Neurological Surgeons, Thieme

2003. ISBN 1-58890-125-4)

Nelécena nitrolebecni hypertenze pii supratentoridlni expanzi s progredujicim nartistdnim
tlaku kraniokaudalné¢ vede k tentoridlnimu konusu s utlakem kmene a nakonec az
k okcipitadlnimu konusu s utlakem prodlouzené michy se =zastavou dechu. DalSim
patologickym mechanismem, ktery vzniké pii pokracovani vzestupu nitrolebecniho tlaku, je
pokles rozdilu mezi stfednim arteridlnim tlakem (MAP - mean arterial pressure) a
nitrolebe¢nim tlakem (ICP). Tim dojde ke snizeni mozkového perfuzniho tlaku (CPP -

cerebral perfusion pressure) a k poklesu pritoku krve mozkem (CBF - cerebral blood flow).



Dosahne-li nitrolebe¢ni tlak (ICP) hodnoty stfedniho arteridlniho tlaku (MAP), dojde k

zastaveé mozkové krevni cirkulace, a tim ke smrti mozku.

Graf 4.2 : Autoregulace mozkového krevniho priitoku
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Fyziologicka tlakova a chemicka kontrola prutoku krve mozkem

(Podle: Andrews BT: Intensive Care in Neurosurgery. American Association of Neurological Surgeons, Thieme
2003. ISBN 1-58890-125-4)

Kritickym parametrem pro zachovani fyziologického metabolismu a integrity mozku je
zachovani dostatecného pritoku krve mozkem - CBF (cerebral blood flow). CBF je
zdkladnim zptasobem kontrolovan zménami praméru ,rezistentnich® (odporovych)
mozkovych cév. Zatimco mozkové arterie a arterioly predstavuji primérné 50 % celkové
vaskulédrni rezistence, zmény tonu téchto cév maji rozhodujici vliv na krevni pritok. CBF je
udrzovan vrozenym mechanismem zvanym autoregulace (graf 4.2). V rozmezi stiedniho
krevniho tlaku ptiblizn¢ 60 - 150 mm Hg autoregulace udrzuje konstantni hodnotu pritoku
krve mozkem. Za témito hranicemi se prutok krve méni v zavislosti na krevnim tlaku, tzn.
klesa pfi niz§im tlaku a nekontrolovatelné stoupa pii vys$Sim krevnim tlaku.

Kromé arteridlniho tlaku ovliviiuji autoregulaci mozkovych cév téz chemické vlivy.
Vyznamny je vliv hladiny CO, v krvi. Pfi hyperkapnii dochazi k vazodilataci a pii hypokapnii
k vazokonstrikci (graf 4.2).



Pritok krve mozkem (CBF) neumime kontinualné sledovat na ltizku. CBF vsak zavisi na
mozkovém perfuznim tlaku — CPP, ktery jiz dokdZeme zjistit. Jednd se o rozdil mezi sttednim
arterialnim tlakem (MAP) a intrakranidlnim tlakem (ICP) (tabulka 4.1). Kromé otoku mozku
se na vzestupu ICP u poranéni mozku podili mnoho pti¢in (tabulka 4.2), z nichz cela fada je
chirurgicky 1écitelna (odstranéni expanzivnich hematomi, drenaz hydrocefalu atd.). Jiné jsou

ovlivnitelné farmakologicky (arteridlni hypertenze), ¢i vhodné vedenou fizenou ventilaci

(hyperkapnie).

Tabulka 4.1

Mozk.perfazni tlak stiedni arterialni tlak intrakranialni tlak
CPP = MAP * - ICP

* aktualnim parametrem je stfedni arterialni tlak krkavice (MCP), ktery lze aproximativné
zjistit tak, Ze MAP je méfen v irovni foramen Monroe

(Podle: Greenberg MS : Handbook of Neurosurgery — Third edition, Greenberg Graphics Inc., Lakeland, Florida,
1993, ISBN 0-9626384-2-0)

Tabulka 4.2

Pti¢iny nartistu ICP u poranéni hlavy

1) edém
2) hyperémie - tj. normalni odpovéd’ na traz hlavy, v. s. vazoparalyzou (ztratou autoregulace
cév). Miize mit vyraznéjsi vliv na vzestup ICP nez edém
3) potirazové expanzivni procesy
— epidurdlni hematom
— subduralni hematom
— nitromozkovy hematom (¢1 hemoragicka kontuze)
— cizi téleso (projektil atd.)
— impresivni fraktura
4) hydrocefalus - zptisobeny poruchou cirkulace ¢i absorpce likvoru
5) hypoventilace (ptsobi vazodilataci)
6) systémovd hypertenze
7) tromboza splavii

(Podle: Greenberg MS : Handbook of Neurosurgery — Third edition, Greenberg Graphics Inc.,Lakeland, Florida,
1993, ISBN 0-9626384-2-0)

Vyssi ICP je negativnim prognostickym faktorem, je Castéji spojen se Spatnou progndzou
pacientli nez nizs§i ICP [9, 21]. Cilem lécby je vlastné¢ nedopustit ¢i prerusit kaskadu
patologickych déju (viz tabulka 4.1), které vedou k ireversibilnimu poSkozeni mozku a ke
smrti mozku. Snazime se o kontrolu nitrolebecniho tlaku, zajisténi adekvatniho zasobeni

kyslikem a krvi dle potfeb poranéného mozku. Standardni l1écebné postupy u tézkych



poranéni hlavy jsou dobfe znamé [9, 57] a postupné jsou uzivany i v Ceské republice (tabulka

43).

Tabulka 4.3 : Lécebny postup u pacientt s tézkym poranénim mozku (GCS pod 8)
POSTUPY PRO LECBU NITROLEBNI HYPERTENZE (ICP)

Zavedenl
monitorace ICP

y

Udrzuj
CCP > 70 mm Hg

_ano Nitrolebni ne

hypertenza?

Komorové drenédz
(pokud mozno)

ano Nitrolebni

hypertenze?

ne

% 4

. -~ Opakovand apll- | | Ustup od
Zvazit Manitol kace manitolu
opakovani CT || (0,25-1,0 kg Lv) [ s Ssmot<azoonn. || *Freany

& suvolemia) rY
| ano Nitrolebni ne

hypertenze?

Hyperventilace

(PaC0O, 30-35 mm Hg)

ano Nitrolebni ne
hypertenze?
| ]

Y v
Indukované LéZba Hyperventilace
hypertenze barbituréty (PaCQ, 30-35 mmHg)

: Doporuten SJO,
Dekompresivn( Zavedenl AVDO, a/nebo CBF
| kraniektomie " hypotermie monitoring
Lé&ba druhé volby

Je velmi mala moznost ovlivnéni primarniho poranéni mozku. Zde je oteviené pole
pro prevenci urazii. Hodné bylo napsano o sekundéarnich faktorech, které ptispivaji ke Spatné

prognéze nemocnych. Nejdllezitéjsi je arteridlni hypotenze, hypoxie a zvySeny nitrolebe¢ni

_8-



tlak [1, 9, 57, 99, 100]. Je prokazano, ze zasah, ktery zabrani sekundarnimu poskozeni, musi
byt v€asny [25]. Tim se piedejde kaskadé déja, které vedou ke tkaniové hypoxii a ireverzibilné
nartistajicimu otoku mozku, ktery je pfevazné intracelularni [58,100]. ZvySeny nitrolebe¢ni
tlak uzce koreluje se Spatnou prognézou pacientli s pourazovym otokem mozku [7, 9, 21, 57,
61, 103]. V mnoha ptipadech zvyseny ICP muze byt 1éCen efektivné konvencnimi IéCebnymi
postupy. Mezi n¢ patii hemodynamicka stabilizace, elevace hlavy, sedace, fizend ventilace,
kratkodobd hyperventilace, svalova relaxace, podani manitolu a barbituratové kéma. I kdyz je
vSeobecné akceptovano, ze vysSe uvedené postupy vedou ke snizeni nitrolebecniho tlaku
(ICP), nebylo zatim jednoznacné prokazano, ze také vedou ke zlepSeni progndzy pacientd
s mozkovym poranénim. Navic kazdy z uvedenych postupti je spojen s moznymi nezadoucimi
ucinky [25]. Podavéani manitolu snizuje ICP pravdépodobné piesunem tekutin podle
osmotického gradientu. AvSak pii bolusovém podani manitolu dochézi inicidlné k vzestupu
mozkového priutoku (CBF). Snizeni ICP je prechodné. Opakované podavani muze vést ke
zvySeni obsahu vody v mozku a obraceni osmotického gradientu pies hematoencefalickou
bariéru. To mize byt nebezpecné, je-li pfitomna mozkova ischemie. Terapie barbituraty mtize
byt komplikovdna poklesem stfedniho arteridlniho tlaku (MAP), respiraénimi komplikacemi,
depresi myokardu, nartistem cetnosti infekénich komplikaci, prodlouZzenym odpojovanim
od ventilace (weaningem) a elevaci jaternich enzymt. Zvlasté vysoka je incidence hypotenze
a oligemické hypoxie mozku. Pacienti ¢asto pro zachovani mozkového perfuzniho tlaku
(CPP) vyzaduji inotropni podporu, coz zvySuje zat€¢Z myokardu [25]. Stiefel [98] monitoroval
u pacientll parcialni tlak kysliku v mozkové tkani. Jen polovina epizod téZké mozkové
hypoxie je spojena se vzestupem nitrolebecniho tlaku. Dale uvedl mozny Skodlivy efekt
1é¢cby, kterd je zamétend na udrzeni CPP nad 70 torri. Pfi monitoraci parcidlniho tlaku O,
v mozkové tkani bylo pro fadu pacientii ptinosné udrzeni ICP kolem 20 - 30 torri, CPP kolem
60 torri pfi zachovani mozkového PO, 25 torrd. Oertel [81] sledoval vyskyt vazospasmi
u pacientl s traumatem mozku. Hodnotil parametry krevniho pritoku mozkem pomoci TCD
(traskranidlni dopplerometriec) a métil téz CBF (prutok krve mozkem). Vyskyt
hemodynamicky vyznamnych vazospasmil prokézal v ptedni mozkové cirkulaci ve 44,6 %
a v zadni cirkulaci ve 22,5 %. Vazospasmy se vyskytovaly v prvnich dnech po urazu. Autor
doporucuje monitoraci TCD a métfeni CBF u pacientd po traumatu mozku. ProtoZe u traumatu
mozku hraje roli cela tada faktorti, nelze zde jednoduSe prevzit 1éc¢bu uzivanou u
subarachnoidalniho krvaceni po ruptuife aneurysmatu. Efekt nimodipinu nebyl pii 1é¢bé
pourazovych vazospasmu prokazan. Endovaskularni 1é¢ba by mohla byt ptinosna asi u 10 %

pacientll s téZkymi vazospasmy. Podstatné po poranéni mozku je zjiSténi hemodynamické
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faze: Gvodni hypoperfize je nasledovana hyperémii, kterd pozdéji ustupuje. V kazdé fazi je
vhodna jina 1éc¢ba. RozliSeni jednotlivych hemodynamickych fazi neni bez monitorace TCD a
méfeni CBF mozné.

U vyznamné ¢asti pacientll uzivana lécba nitrolebecni hypertenze selhava. Pii konven¢ni
1é¢be je 4. den po urazu udavan neovlivnitelny vzestup ICP az u 30 % pacientl s t€zZkym
poranénim mozku [25]. Zde m4 zfejmée své misto vCas a adekvatné provedena dekompresivni
kraniotomie.

Ukolem primarni resuscitaéni 1é&by je tedy zejména zajisténi dostateéné dodavky kysliku a
energie pro mozek. Na misté nehody je prioritou zajisténi dychacich cest véetné okamzité
intubace a tizené ventilace. Déle je nutno zajistit krevni obéh s dostate¢nym krevnim tlakem.
Casto je indikovana i objemova resuscitace i. v. podanymi ndhradnimi roztoky. Spravné
primarni oSetfeni spolu s rychlym transportem do centra, které je schopné 24 hodin denné
adekvatné diagnostikovat a 1é¢it polytraumata véetné tézkych kraniocerebralnich poranéni,
zvysuje moznost pieZiti pacienta v dobrém stavu [88].

Pro 1écbu pacienti sotokem mozku a vzestupem nitrolebec¢niho tlaku mozku je
vypracovan standardni protokol s nékolikastuptiovou 1é€bou. Na jednotkach intezivni péce je
»agresivita 1é€by* stupiiovana pii progresi nitrolebecni hypertenze [9, 57, 88]. Zacina se
postupy s niz§imi nezadoucimi ucinky (poloha hlavy, udrzeni dostate¢né¢ho krevniho tlaku
podanim ndhradnich roztokt, ptipadné i podanim sympatomimetik, fizena ventilace). Dale je
ICP snizovano pomoci osmoticky aktivnich farmak. V rezistentnich ptipadech je pro 1écbu
vysokého ICP indikovéno i uziti barbituratii, hyperventilace ¢i hypotermie. V kontrolovanych
studiich vSak nebyl prokazan jasny benefit t€chto postupt.

Z chirurgickych postupti se ke snizeni nitrolebe¢niho tlaku, krom¢ odstranéni expanzivnich
1ézi (vnitini dekomprese), uzivaji 2 metody - zevni komorova drendaz [10, 51, 86] a
dekompresivni kraniotomie.

V doporucenych postupech pro lécbu tézkych kraniocerebrdlnich traumat (tabulka 4.3)
[9, 57] je dekompresivni kraniotomie indikovdna az po vyCerpani vSech ostatnich zptsobt
1écby. V tomto bod¢ neni mezi neurochirurgy shoda. Zastanci uziti dekompresivni
kraniotomie pouzivaji tuto metodu jiz v rané fazi 1écby a jsou piesvédceni o piinosu
dekompresivni kraniotomie pro nemocné. Odpirci povazuji dekompresivni kraniotomii za
Skodlivou a neindikuji ji nikdy.

Dekompresivni kraniotomie je dnes nejéastéji indikovana pii 1é¢bé rozsahlého otoku
mozku, zejména u tézkych mozkovych poranéni. Bylo vyvinuto mnozstvi chirurgickych

technik. VSechny tyto techniky zpravidla zahrnuji odstranéni (obvykle rozsahlé) ¢asti kalvy,
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coz umoziuje zvysit nitrolebecni objem, ktery je k dispozici pro otekly mozek. Tim dochazi
ke snizeni ICP. Otevieni tvrdé pleny a jeji plastika je provadéna ve vétSing piipadi. Cilem je
ziskat co nejvétsi objem. Nékteti autofi ponechéavaji tvrdou plenu intaktni. Kostni ploténka je
zpravidla do€asné odstranéna.

Subtemporalni dekompresivni kraniektomie zavedna Cushingem [7, 8] je dosud uzivanou
metodou [12, 30, 46, 60, 102, 107]. N&kteti autofi uZzivaji (oboustrannou) bitempordlni
kraniotomii. V jediné randomizované studii u déti autoti [101] provadéli pouze bitemporalni
kraniektomie o priméru 3 - 4 cm bez otevieni tvrdé pleny. Clark [13] popisuje uvolnéni celé
kovenxity cirkumferencidlni kraniotomii. Pfi tomto zplisobu I1écby byly vysledky
neuspokojivé, protoZe operace vede jen k malému uvolnéni lebky. Proto byla tato metoda
opusténa. Jini autoii [41, 42, 51, 84, 107] doporucuji bifrontalni kraniotomii, pii které
protinaji falx cerebri pii bazi. Metodu uZivaji pii oboustranném otoku mozku. Jako vyhodu
udavaji, ze dochazi soucasné¢ k uvolnéni obou mozkovych hemisfér. Nejcastéji je vSak
uzivana rozsahla dekompresivni kraniotomie nad celou mozkovou hemisférou [6, 14, 15, 25,
28, 32, 33, 37, 38, 54, 63 - 66, 68- 76, 78, 82, 83, 86, 92, 93, 95, 96, 109, 110], ktera se
uziva i oboustranné [87, 89]. Pfi mensim rozsahu kraniotomie miize dochdzet k uskiinuti
vytlacujictho se mozku a velkych kortikalnich Zil pfi okrajich. Kraniotomie s néaslednou
infarzaci mozku. Csdkay [18] navrhuje technické fteSeni, kdy vklada platky tuzsiho
Spongostanu podél vétsich zil pii okraji kraniotomie, coz dle autord brani pfimému stlaceni
zil.

Je prokazéano, Zze dekompresivni kraniotomie uc¢inné snizuje zvySeny nitrolebecni tlak [4,
30, 35, 101, 107]. Odstranéni ¢asti lebky zvySuje objemovou kapacitu mozku [36].
Compliance nitrolebe¢niho prostoru se zvysuje, tlakové objemova kiivka se posouva doprava
[36]. Stupeni snizeni ICP zalezi na velikosti kraniotomie a na tom, zda je tvrda plena oteviena
a zda je provedena plastika ¢i ne [51, 78, 84]. SniZeni ICP kolisa od 34 % u subtemporalni
dekomprese s duralni plastikou do 84 % u rozsdhlejSich vykont [30, 111]. Otevieni tvrdé
pleny a zvySeni plochy plastikou signifikantné vede k vyraznéjSimu snizeni ICP nez samotné
odstranéni kosti [30, 111]. Snizeni ICP je obvykle okamzité a pfetrvava. Vyjimkou jsou
pripady, kde otok mozku je refrakterni ke vSem formam 1écby, nebo kdyz je vykon proveden
ptili§ pozdé.

Dle novéjsich praci [87, 98] po dekompresi téz dochazi ke zlepSeni zasobeni mozkové
tkan¢ kyslikem (ptiO,). Stale je vSak predmétem diskuze, zda dochazi k prikaznému zlepSeni

progndzy nemocnych.
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5. Soucasny stav vyzkumu

Souhrn publikovanych sestav pacientll s kraniocerebralnim poranénim, ktefi byli 1éceni
dekompresivni kraniotomii, shrnuji nasledujici tabulky.
Prvni tabulka (tabulka 5.1) podava piehled o publikovanych sestavach od roku 1968 do roku
1999.

Tabulka 5.1
Pocet pacientud
autor + rok Celkem [ Prezili Zemfeli Hodnoceno preZiti GOS 2-3 | GOS 4-5
%

Kerr, 1968 2 0 21 100 0 0 0
Kjelberg & Prieto, 1971 50 11 39| 78 11 3 8
Ransohoff a kol., 1971 35 14 21 57 14 4 10
Venes & Collins, 1975 13 9 4| 31 9 7 2
Cooper a kol., 1976 50 5 45 90 5 3 2
Pereira a kol., 1977 12 6 6 50 6 1 6
Shigemori a kol., 1979 15 5 10| 67 5 1 4
Yamura a kol., 1979 154 109 45 29 80 10 70
Gerl & Tavan, 1980 30 7 23 77 7 2 5
Crone & Kelly, 1985 7 6 1 14 6 1 5
Alexander a kol., 1987 15 13 2 13 13 6 7
Karlen & Stula, 1987 7 2 5 71 2 2 0
Gower a kol., 1988 10 6 41 40 6 2 4
Hatashita a kol., 1993 3 0 3| 100 0 0 0
Whitfield&Guazzo, 1995 1 1 0 0 1 0 1
Dam Hieu a kol., 1996 2 2 0 0 2 0 2
Polin a kol., 1997 35 27 8| 23 27 14 13
Gerra WKW a kol., 1999 57 46 11 19 44 11 33

(podle: Guerra WKW, Gaab MR, Dietz H et al.: Surgical decompression for traumatic brain swelling:
indications and results. J Neurosurg. 90: 187-196,1999)
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Dalsi tabulka (tabulka 5.2) shrnuje publikované sestavy od roku 1997, u nichZ jsme jesté

uvedli primérny vék pacientli a dobu, za kterou bylo hodnoceno pteZiti a jeho kvalita.

Tabulka 5.2
Pocet pacienttl
autor + rok Vek (roku) Sledovani Celkem | Prezili | Zemfreli | % Hodnocena GOS 2-3 | GOS 4-5
(doba) kvalita preziti
Polin a kol., 1997 18,7 63 +/- 46 dni 35 27 8123% 27 14 13
+/-12,6 (10-220 dni)
*Guerra a kol., 1999 pram. 30,7 12 mésicl 57 46 111 19% 44 11 33
*Muinch a kol., 2000 43,4 | 6 mésicd 49 24 25| 52% 24 5 19
+/-17,8
*De Luca a kol., 2000 | prim. 31 neudano 22 13 9141% 13 4 9
(9-60)
Whitfiled a kol., 2001 pram. 23 10 mésicl 26 20 6| 23% 20 2 18
*Csobkay a kol., 2002 ﬁtfga?mo neudano 28 111 39% 17 5 12
Schneidera kol., 2002 | prim. 36,6 6 mésicl 62 48 14| 23% 48 30 18
Soukiasian a kol.,2002 |40 +/- 3,9 14-21 dni? 24 16 9(38% Ne - -
*Albanéze a kol., 2003 |32 +/- 15 12 mésicl 40 23 17 | 43% 40 13 10
*Figaji a kol., 2003 5az12 14 mésicl 5 5 0 0 5 0 5
*Aarabi a kol., 2006 prim. 25,3 30 dni 50 36 141 28% 36 16 20

(* sestava pacientii, kteri byly léceni rozsahlou fronto-temporo-parietdlni kraniotomii / kraniektomii a plastikou
tvrdé pleny)

Kontrolni skupinu pacientii maji jen nekteré sestavy. Naptiklad Coplin [15] uvadi sestavu
29 pacientl, ktefi byli urgentné operovani pro akutni subdurdlni hematom s vyraznym
pretlakem na CT. Cast pacientii byla 1é¢ena dekompresivni kraniotomii (n=12), u &asti bylo
provedeno odstranéni subdurdlniho hematomu (n€kdy 1 sresekci pfilehlého kontuzniho
loziska) z osteoplastické kraniotomie (n=17). O typu operace rozhodovalo, zda operoval
mladsi chirurg (dekompresivni kraniotomie) ¢i starSi operatér (osteoplastickd kraniotomie).
Vysledky byly ve skdle GOS hodnoceny primérné za 17 dni (I — 115 dni). Mezi obéma
skupinami operovanych nebyly rozdily ve vysledku. Pro pfinos dekompresivni kraniotomie
nepiimo sveédci, ze tito pacienti méli horsi poruchu védomi pted operaci (GCS). Jini autoii si
pomahaji tim, ze své pacienty paruji napf. s pacienty uvedenymi v, Traumatic coma data
bank® [62] a srovnavaji vysledky 1é¢by. Napt. Polin [84] hodnotil outcome u 40 pacientl s
tézkym poranénim mozku, kteti byli léCeni dekompresivni kraniotomii. Pfi srovnani
s kontrolnimi daty, které jsou uvedeny v Traumatic coma data bank [62], zjistil dobry
vysledek u 37 % pacientii po provedeni dekompresivni kraniotomie. U kontrol byly dobré

vysledky jen v 15,4 %. Jestlize byla dekompresivni kraniotomie provedena do 48 hodin po
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urazu a pred zvySenim ICP nad 40 torrl, byl dobry vysledek dokonce u 60 % pacientd [84].
Mracek [73] v roce 1983 hodnotil sestavu 60 pacientli s poranénim mozku, ktefi byli léceni
dekompresivni kraniotomii. Udéava pteziti 46,6 % pacientd, u kterych byla zaznamenana
dvojfazova porucha védomi, a 70% umrtnost u pacientli, u nichz trval komatozni stav od
urazu. V jakém Casovém odstupu byli pacienti hodnoceni autor neuvadi.

V ,,Cochrane Database of Systematic Reviews 2006, Issue 2* (Autofi Sahuquillo J., Arikan
F.) je provedena analyza praci, které hodnotily uziti dekompresivni kraniotomie pii 1écbe
refrakterni nitrolebecni hypertenze u traumatického poranéni mozku. Nalezli jedinou praci,
ktera spliuje kritéria kvalitni kontrolované studie [101] (autori Anny Taylor a kol.
z Melbourne z roku 2001). Tato studie se tyka pouze pediatrickych pacienti. V uvedené praci
autofi sledovali 27 pacientl po té¢zkém kraniocerebralnim poranéni ve véku do 18 let.
Vsechny déti byly 1éceny dle standardniho 1é¢ebného protokolu. Pacienti s nartistajicim ICP
byli randomizovani na ty, kteti byli 1é¢eni jen konzervativné (n=14), a na cast, kde kromé
bézné 1é¢by byla jesté provedena dekompresivni operace (n=15). Jako dekompresi autoti uzili
oboustrannou resekci Casti kalvy temporalné (o priméru 3 - 4 cm). Tvrda plena nebyla
oteviena. Po 48 hodinach hodnotili ICP. Zjistili signifikantné vyznamnéjsi primérny pokles
ICP ve skupiné pacientii s dekompresi (o 8,98 torru). U pacientli bez dekomprese byl
pramérny pokles o 3,69 torru. Ze 14 déti z kontrolni skupiny mélo po piil roce dobry vysledek
(GOS 4 - 5) 14 % (2 déti). Z 15 déti, u nichz byla provedena dekomprese, byl dobry vysledek
(GOS 4 - 5) v54 % (7 déti). Studie podporuje ndzor, ze v€asnd dekomprese u détskych
pacientl s poranénim mozku muze zlepSit pfeziti 1 tiZzi neurologického postizeni. Jednd se
vSak o jedinou hodnotnéjsi studii na velmi malé skupin€é pacientl. Priznivy efekt
dekompresivni kraniotomie je tieba potvrdit v dalSich studiich.

Pro dospélou populaci neexistuji vérohodna data, ktera by prokazala ptinos dekompresivni
kraniotomie pfi 1é€bé polrazové nitrolebe¢ni hypertenze. V soucasnosti probihaji 2
kontrolované studie (Rescue ICP a DECRAN), které jsou zaméteny na tuto problematiku.

Analyza publikovanych sestav vede k nasledujicim zavérum:

Skupiny pacientd jsou malé, preziti pacientii v dobrém stavu kolisa od 0 % do 100 %, také
umrtnost kolisd od 0 % do 100 %. Hodnoceni stavu pacienta je nestandardni - je provadéno
v Sirokém rozmezi od 2 - 3 tydnii do 14 mésici. VEékové spektrum pacient u jednotlivych
autorii je téZ variabilni, vétSinou se jednd jen o velmi mladé pacienty. Néktefi uZzivaji
dekompresivni kraniotomii akutné, jini az po nekontrolovatelném vzestupu nitrolebecniho

tlaku. Téz zptisob zevni dekomprese se vyrazné lisi. Pristupy jsou jedno- ¢i oboustranné,
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v riznych mistech (bifrontaln¢, bitemporalné, fronto-temporo-parietaln¢). VéEtSina autort
provadi plastiku tvrdé pleny, n¢kteii jen odstraniuji ¢ast kalvy a tvrdou plenu neotviraji.

Pro srovnani jednotlivych skupin pacientl je tieba podrobna charakteristika sledovaného
souboru pacientd véetné vékového spektra, typu operace, indikacni strategie a v§ech moznych
parametrt, které by mohly ovliviiovat outcome. Vysledek by u traumat mozku meél byt
standardné¢ hodnocen po 1 roce [2, 6, 67, 77]. Pfi hodnoceni dfive neZ za 1 rok je pocet
ptezivajicich nadhodnocen a je podhodnocen pocet pacientii prezivajicich v dobrém stavu,

zejména u mladych nemocnych [77].

6. Technika dekompresivni kraniotomie

Pfi  rozsahlé dekompresivni kraniotomii nad celou mozkovou hemisférou
(hemikraniektomii) se dokonale uvolni temporalni lalok, odstrani se tlak na mozkovy kmen v
oblasti tentoridlniho otvoru (tentoridlni herniace). Rozsahly pftistup také umozni dokonale
odstranit subdurdlni hematom nad celou hemisférou a zastavit pfipadné krvaceni
z ptemostujicich zil.

Zpravidla uzivame jednostranny piistup. VétSinou volime kozni fez tvaru omega
(podkovy) nad celou hemisférou (obrazek 6.1). Rozsahly fronto-temporo-perieto-okcipitalni
kostni lalok odklapime na stopce temporalniho svalu. Supinu spankové kosti snasime az
k bazi lebecni spolu se zevni ¢asti kiidla kosti klinové [27, 63, 64, 70, 75, 76]. Tvrdou plenu
Siroce otvirame z obloukovitého fezu a odkldpime parasagitalné. Temporalné smérem k bazi
vzdy provadime pomocné narezy, aby doSlo k dokonalé dekompresi v temporalni oblasti a

odstranéni tlaku na mozkovy kmen.
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Obrazek 6.1 : Rozsah dekompresivni kraniotomie (kraniektomie) - dle Mracka
[76]

Vysvétlivky: pismena oznacuji smér:  F = frontadlné¢, T = temporalné
O = okcipitaln¢, P = parietalné
Sipka () = defekt tvrdé pleny, ktery méfime v temporalni oblasti
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Dalsi postup zavisi na rozsahu vyklenovani uvolnéné hemisféry a mozné progresi otoku.
Rozsah vyklenovani hemisféry jsme u vSech pacientli hodnotili zmétenim defektu tvrdé pleny
v tempordlni oblasti v milimetrech. Pii defektu do 10 — 12 mm v pfipadé, ze
nepiedpoklddame dal$i nardst otoku mozku, kostni ploténku ponechavame na stopce
z temporalniho svalu a fascie [44]. Po provedeni plastiky dury §t€pem z periostu a temporalni
fascie fixujeme kostni ploténku pii bazi seSitim spankového svalu a fascie. Parasagitalné
nasadime jen nékolik adaptacnich stehd. Tim je umoznén pohyb ploténky v zavislosti na
edému mozku. Kdyz je defekt tvrdé pleny tempordlné vétsi nez 12 mm nebo kdyz hrozi
progrese otoku mozku, kostni ploténku odstraiiujeme. Plastiku tvrdé pleny pak Sijeme
z temporalniho svalu a fascie. Kostni ploténku v téchto piipadech vracime po nékolika
tydnech po uplném odeznéni otoku mozku (obrazek 6.3). Pro zmenSeni mrtvého prostoru

provadime pomocné navrty, pres které vysivame tvrdou plenu proti galee (obrazek 6.4).

Obrazek 6.3 : Kostni ploténka pied replantaci
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Obrazek 6.4 : Zhojeny pacient po replantaci. Patrnd je vpadla kiize v mistech navrti.

.

V textu wuzivime termin ,dekompresivni kraniektomie“ i ,osteoklasticka

W

dekompresivni kraniotomie* v piipad¢, Ze kostni ploténka byla po uvolnéni a plastice tvrdé
pleny odstranéna. Termin ,osteoplastickd dekompresivni Kkraniotomie* uzivame
v ptipadech, kdy uvolnénd kostni ploténka byla ponechana. Obecny termin ,,dekompresivni

kraniotomie* uzivame pro oba typy operace.

7. Metodika

Do nasi studie jsme zaradili vSechny pacienty s poranénim mozku, kteti byli v letech
1999 - 2003 1éceni dekompresivni kraniotomii. V tomto obdobi jsme operovali celkem 486
pacientd s kraniocerebralnimi traumaty a znich bylo 345 pacientii operovdno pro
extracerebrdlni hematom ¢i kontuzi mozku. Od roku 1999 jiz byla vétSina pacientl
hospitalizovana na oborové neurochirurgické jednotce intenzivni péce a Cast pacientd (téch,
ktefi krom¢ urazu hlavy méli dalsi poranéni) byla hospitalizovdna na anesteziologicko-
resuscitacni klinice. Pacienti byli vétSinou dopraveni piimo z mista nehody do FN v Plzni,
mens$i ¢ast byla pfijata ze spaddovych nemocnic v zipadoCeském regionu. Jiz
v pfednemocni¢ni fazi byla provadéna opatfeni k zajisténi dostate¢né ventilace a udrzeni
dostate¢ného krevniho tlaku. Po piijeti byli vSichni pacienti vySetieni neurochirurgem a
zajiSténi intezivistou. Poruchu védomi jsme hodnotili dle Glasgowské skaly /GCS/ (viz

tabulka 8.3 v kapitole 8.1.12). Po provedeni akutniho CT vySetfeni jsme na zéklad¢ korelace
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klinického a grafického nalezu bud’ indikovali akutni operacni 1écbu, nebo konzervativni
terapii na jednotce intenzivni péce. Operacni 1é¢bu jsme indikovali u pacientli s t&€zsi
poruchou védomi (GCS pod 8), hemiparézou, poruchou reaktivity zornic. Déle pti nalezu
uzsich cisternen a sttedoc¢arového pretlaku na CT (kolem 10 mm), u kontuzi a otoku mozku.
A také u plosné rozsahlejSich subdurdlnich hematomu tloustky nad 8§ mm a u vétSich
epiduralnich hematomd.

U ¢asti monitorovanych konzervativné l1écenych pacientii doslo béhem nékolika hodin az
dni k zhorSovani neurologického nalezu, stavu védomi, reaktivity zornic, CT nalezu ¢i k
nekontrolovatelnému vzestupu ICP. V takovych piipadech jsme indikovali operacni 1écbu
1u téchto pacientt.

Analyzovali jsme skupinu 110 pacienti s kraniocerebralnim poranénim, u kterych jsme ve
sledovaném obdobi indikovali dekompresivni kraniotomii. Zjistovali jsme Gmrtnost béhem
jednoho roku a vysledny stav po jednom roce jsme hodnotili dle Glasgow outcome scale
/GOS/ (viz tabulka 8.1 v kapitole 8.1). Hodnotili jsme vyznam fady faktorGi na vysledek
(outcome). Sledovali jsme vék, pohlavi, mechanismus urazu, opilost, poruchu krevni
srazlivosti, hypoxii, hypotenzi a dal$i poranéni. Déle jsme sledovali stav pii piijeti (GCS)
v celém souboru a zvlast’ u pacientll, ktefi pii prijeti byli tlumeni a ktefi tlumeni nebyli.
Sledovali jsme 1 horSeni GCS po pftijeti. Hodnotili jsme §ifi a reaktivitu zornic pied operaci.
Na piedoperacnim CT jsme sledovali ptetlak stfedni Cary v trovni foramen Monroe a Sifi
cisteren kolem kmene. U operacni lé¢by jsme hodnotili, zda kromé dekompresivni
kraniotomie byl odstranén vyznamny objem intrakranidlné (hematom, kontuzni lozisko) a zda
kostni ploténka byla pti dekompresi ponechana, ¢i docasné odstranéna. Déle jsme hodnotili
ran¢ komplikace, celkové infekce, provedeni tracheotomie. Kromé¢ dekompresivni
kraniotomie jsme sledovali téz dalsi intrakranidlni operace a také rozvoj hydrocefalu, jenz byl
divodem zavedeni ventrikuloperitonealni (VP) drenaze. Hodnotili jsme také casové faktory
(dobu od urazu k pfijeti a od pfijeti do operace). U monitorovanych pacientii jsme hodnotili
nitrolebecni tlak pifed operaci a po ni. Zvlast jsme hodnotili skupinu pacientti se subdurdlnim
hematomem, kde jsme kromé vySe uvedenych parametrt sledovali jesté tloustku hematomu.
Samostatn¢ jsme téz hodnotili skupinu pacientd, u nichz jsme provedli pouze zevni
dekompresi bez odstranéni vyznamnéjsiho intrakranialniho objemu.

Zjisténé parametry byly poté statisticky zhodnoceny. Statisticka analyza byla provedena s
uzitim softwaru S. A. S. (Statistical Analysis Software) release 8.02 a programu
STATISTICA release 5.1. Pro méfené parametry v celém souboru a v jednotlivych skupinach

a podskupinach byly pocitany zakladni statistické uidaje jako primér, smérodatnd odchylka,
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rozptyl, median, mezikvartilové rozpéti, minimum, maximum. Vybrané statistické tidaje byly
téz zpracovany graficky do tzv. Box & Whisker plot diagrami a line plotii. Na porovnani
distribuci jednotlivych parametri v riznych skupindch a podskupinach byly vzhledem
k distribucim téchto proménnych pouzity neparametrické testy: Kruskal-Wallisiiv test a
Wilcoxontv test. Pro zjiSténi zavislosti zkoumanych znakl, vzhledem k negaussovskému
rozdéleni téchto proménnych, byl pouzit Spearmaniv koeficient korelace. Graficky byl tento
vztah vyjadfen pomoci linearni regrese uzitim metody nejmensich ¢tvercl. Pro porovnani
shody cetnosti zkoumanych kategorickych proménnych byl uzit tzv. chi-square test dobré
shody. Péarova data byla, vzhledem k nesymetricnosti téchto proménnych, zkoumana
znaménkovym neparametrickym parovym testem.

Vliv jednotlivych proménnych na délku preziti byl zkoumédn uZitim Kaplan-Maierovy
metody odhadu distribu¢ni funkce pteziti. Pro zjiSténi vlivu danych proménnych na délku

preziti byl u kategorickych proménnych pouzit tzv. Log-rank test a Wilcoxontlv test.
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8. Vysledky

8.1. Analyza celého souboru zejména ve vztahu ke GOS

V pétiletém obdobi (1999 - 2003) jsme indikovali dekompresivni kraniotomii u 112
pacientli s kraniocerebralnim poranénim. 2 pacienti zemieli na nasledky polytraumatu, ty
jsme z dal$iho rozboru vytadili (viz kap. 8.1.9). Analyzovali jsme tedy soubor 110 pacientt.
Stav pacientli jsme hodnotili po 1 roce. Uzili jsme bézné uzivané hodnoceni pomoci
5 stupniové Skaly ,,Glasgow Outcome Scale® (viz tabulka 8.1).

Tabulka 8.1 — GOS

Glasgow Outcome Scale

2 Perzistujici vegetativni stav
Chybi projevy funkce kiiry mozkové.

3 Tézké postiZeni
(Pti védomi, ale téZce hendikepovany).
Pacient je zavisly na okoli v béZné sebeobsluze (pro mentélni ¢i fyzické
postiZeni ¢i kombinaci obojiho).

4 Lehké postizeni
(Postizeny, ale nezavisly).
Pacient je nezavisly v sebeobsluze. Postizeni zahrnuje rizny stuperi fatické
poruchy, hemiparézy ¢i ataxie a také deficit intelektu ¢i paméti a zmény
osobnosti.

5 Dobra uprava
Pacient je schopen béznych aktivit i pfi pfetrvavajicim drobném neurologickém
¢i psychologickém postiZeni.

Zdroj: Jennett B, Bond M. : Assessment of outcome after severe brain damage.
Lancet 1 (7905): 480-4, 1975
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8.1.1 Vék pacientl

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU:

Pocet pacienti: n =110
Priimér: 47,00 roku  Smérodatna odchylka: 18,267
Minimum: 6 let Maximum: 82 let Median: 46,0 roku

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU — UVNITR SKUPIN DLE GOS:

GOS1 Pocet pacientli: n = 69
Primér: 54,20 roku Smérodatné odchylka: 16,571
Minimum: 20 let Maximum: 82 let Median: 46,0 roku

GOS 3 Pocet pacientli: n=9
Primér: 43,556 roku Smérodatna odchylka: 12,670
Minimum: 16 let Maximum: 58 let Median: 44,0 roku

GOS 4 Pocet pacientil : n =12
Primér: 33,583 roku Smérodatna odchylka: 14,743
Minimum: 15 let Maximum: 52 let Median: 27,5 roku

GOS S Pocet pacientii : n =20
Primér: 32,30 roku Smérodatné odchylka: 14,246

Minimum: 6 let Maximum: 54 let Median: 30,0 roku

LISI SE VEK MEZI SKUPINAMI DLE VYSLEDKU (GOS)?

Byl uzit neparametricky test (ANOVA) - viz graf 8.1
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Graf 8.1 : Zavislost pteziti a jeho kvality na v€ku

Box Plot
Variable: VEK
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Kruskal-Wallis Test

Pr> Chi-Square  <.0001
Vysledek: Vék se vyznamné liSi mezi jednotlivymi skupinami dle GOS na hladiné

vyznamnosti p < 0,0001. Cim je vy38i vk, tim horsi je vysledek (nizii hodnota GOS).

ROZDELENI VEKU NA SKUPINY VE VZTAHU KE GOS

Tabulka 8.2 : Preziti a jeho kvalita podle vékovych skupin

Vek (roky) | GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem

1-30 8(30,77%) | 1(3,85%) |7(2692%) |10 (38,46 %) | 26 (23,64 %)
30-40 6(50,0%) |1(833%) |0 5(41,67%) | 12(10,91 %)
40-50 14 (66,67 %) | 4(19,05%) |2(952%) | 1(476%) | 21(19,09 %)
50-60 15(60,0%) |3(12,0%) |3(12,0%) |4(16,0%) |25(22,73 %)
60-70 11 0 0 0 11 (10,00 %)
70-90 15 0 0 0 15 (13,64 %)
Celkem 69 (62,73 %) | 9(8,18%) | 12(10,91 %) | 20 (18,18 %) | 110 (100 %)

Pii rozdéleni pacientli po dekadach jsme opét zjistili vyznamny vliv véku ve vztahu

k prognoze pacienti GOS po 1 roce (p <0,0001).

Dale jsme zjistili, Ze z pacienti, kteti zemfeli do 1 roku (GOS 1), je 37,68 % star$i 60-ti let.

Mezi pacienty, kteii ptezili, ani jeden pacient z této vékové kategorie neni.
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PORADOVA KORELACE, SPEARMANUV KOEFICIENT KORELACE : VEK VS. GOS

Vysvétleni : Korelace dava odpovéd’ na otdzku vztahli mezi proménnymi. Je-1i korelac¢ni
koeficient (kk) vyssi nez 0, jde o pozitivni korelaci (vy$si hodnoty jedné proménné implikuji
vys$$i hodnoty druhé proménné); je-li nizsi nez 0, jde o negativni vztah (vyssi hodnoty jedné
implikuji niz§i hodnoty druhé). Déle je proveden test o nenulovém koeficientu korelace.
Jinymi slovy, jde o test, zda je dany kk statisticky vyznamny (p-value niz§i nez 0,05).

Graf 8.2 vyjadiuje vztah véku a stavu nemocnych po 1 roce (GOS).

Graf 8.2 : Vztah véku a GOS

Model: GOS =k* vek + g
all pacients

GOS

VEK

vék GOS
1.00000
<.0001

Vysledek:
Cim je vys§i vEk, tim hor3i je vysledek - nizsi GOS. (p < 0,0001)
(Shodnou korelaci pozoroval u pacientl s poranénim mozku.Czosnyka [21] viz graf ¢.1 jeho

prace).
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8.1.2 Vék ve vztahu k jinym parametrim nez GOS
(GCS pri prijeti, shift na CT a defekt dury)

vék defekt dury mm shift na CT mm GCS pri prijeti
0.0017 0.0018 0.0026
109 109 110

Vysledek zobrazuji grafy 8.3 - 8.5:

Graf 8.3 : Vztah veku a GCS pfi piijeti

Model: GCS_prijeti=k* vek + g
all pacients
18
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VEK

Cim je vyssi vEk, tim vyssi je GCS pii piijeti, tj. mensi porucha védomi (p=0,0026).

Stars$i pacienti méli niz8i poruchu védomi pfi piijeti nez pacienti mladsi.
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Graf 8.4 : Vztah véku a pretlaku stfedni ¢ary na CT

Model: shift_mm =k * vek + g
all pacients
30

25 ¢ o)

SHIFT_MM

VEK

Cim je vy$8i vek, tim vétsi je pietlak stiedni &ary na CT (p = 0,0018).

U star$ich pacientd byl pretlak stiedni ¢ary veétsi nez u pacientii mladsich.
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Graf 8.5 : Vztah véku a Site defektu tvrdé pleny pii operaci

Model: defekt_dury_mm = k * vek + g

all pacients
70
60 o

o]
50 ¢ o] o] o o] o o

o]
O o] o
1 40+ o L] QG o

DEFEKT_DURY_MM

VEK

ewwr

Cim je vyssi vék, tim nizsi je defekt tvrdé pleny pri operaci (p = 0,0017).
U starsich pacientti byl pred $itim plastiky tvrdé pleny mensi defekt dury temporalné.

Stejné statisticky vyznamné korelace plati pro podskupinu pacientl, ktefi nebyli pii prijeti

farmakologicky tlumeni (n = 81).

vék

defekt dury mm

0.0012
80

shift na CT mm

0.0228
81
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Graf 8.6 : Vztah véku a Site defektu tvrdé pleny pii operaci (pacienti pii piijeti tltumeni)

Model: GCS_prijeti = k * vekk + q
netlumeni
16

14 | o

12 00 fe} o e}

10 + o

GCS_PRIETI

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
VEK
U pacientli farmakologicky tlumenych (n = 29) je statisticky vyznamna pouze korelace véku
a pretlaku na CT. Cim je vyssi vék, tim vysSi je pretlak stfedni ¢ary na CT vySetfeni.

Tj. pretlak stfedni ¢ary na CT byl vétsi u starSich pacientd nez u mladsich.

8.1.3 Pohlavi

V nasem souboru 110 nemocnych bylo 83 muzi (75,45 %) a 27 Zen (24,55 %).

Do 1 roku zemielo (GOS 1) 53 muzii (63,86 %) a 16 zen (59,26 %).

Zavislych (GOS 3) bylo 6 muzt (7,23 %) a 3 zeny (11,11 %).

Dobry vysledek (GOS 4 + GOS 5) jsme pozorovali u 24 muzi (38,91 %) a 8 Zen (39,63 %).
Statisticky nebylo prokazano, Ze by se frekvence GOS liSily mezi pohlavimi.

(Uzit chi-kvadratovy test). Pomoci neparametrického testu ANOVA - Wilcoxon two sample
testu nebylo prokdzano, ze by chi-kvadratovy test byl ovlivnén odlisnym vékovym sloZzenim

mezi skupinami dle pohlavi.
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8.1.4 Typ urazu

Pacienty jsme rozd¢lili do skupin podle typu urazu:

1. Pad (véetné padu z vysky) 44 pripadi (40,00 %), 10 pac. nad 60 let

2. Dopravni nehoda 35 ptipadi (31,82 %).
/Zranénym byl srazeny chodec - 11krat (10 %), fidi¢ - 7krat (6,36 %), spolujezdec - 8krat
(7,27 %), cyklista - 8krat (7,27 %) a motocyklista - 1krat (0,91 %)/

3. Sportovni traz (lyZe - naraz do stromu) 2 pacienti (1,82 %)

4. Napadeni 6 pacientil (5,45 %)
5. Jiny typ Grazu 8 pacientli (7,27 %) 3 nad 60 let (37,5 %)
6. Uraz nezjitén 15 pacientt (13,64 %) 8 nad 60 let (53,3 %)

Statisticky nebylo prokazano, zZe by se frekvence GOS liSily mezi skupinami dle typu
urazu.

Statisticky prikazny je vliv opilosti zranéné¢ho (n=38 [34,55 %]) na typ urazu (viz kap.
téz napadeni - 4 pacienti (10,53 %). Opilost nebyla zjisténa u lyzaii a mensi vyskyt opilosti

byl u zranénych z dopravnich nehod (3,64 %).

Chi-Square 5 15.6746 0.0078

8.1.5 Vliv alkoholu

V nasem souboru (n=110) byl abusus etanolu zjistén u 38 pacienti (34,55 %). Jednalo se o
33 muzii a 5 Zen. 20 pacientl (4 Zeny) z této podskupiny zemielo (52,63 %) proti 62,73 % z
celého souboru. Dobry vysledek (GOS 4 - 5) byl u pacientli pod vlivem alkoholu ve 14
pitipadech (0 zen), tj. 36,84 % proti 29,09 % z celého souboru.
Pro hodnoceni vlivu abusu alkoholu na outcome pacientii (hodnoceny ve skile GOS) jsme

uzili chi-kvadratovy test. Vliv opilosti na outcome nemocnych nebyl prokazan.

8.1.6 Warfarin

U 2 pacientt, kteti dlouhodob¢ uzivali warfarin, jsme zjistili vyznamnéjsi hemokoagula¢ni
poruchu, kterou bylo tfeba pied operaci korigovat. Oba nemocni (vék 63 let a 76 let) zemfeli.

Vliv warfarinizace na outcome nemocnych nebyl prokazan (uzit chi-kvadratovy test).
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8.1.7 Epilepsie

U 3 nemocnych vznikl uraz pfi epileptickém zachvatu (v jednom piipadé byl provokacnim
momentem abusus alkoholu). 1 pacient z této skupiny zemiel (GOS 1). Dalsi 2 nemocni
prezili v dobrém stavu (GOS 4). Vliv epilepsie na vysledek (outcome) nebyl prokazan (uzit

chi-kvadratovy test).

8.1.8 Hypoxie, hypotenze

Vliv arteridlni hypotenze (systolicky TK pod 90 mm Hg) a hypoxie (SO, pod 95 % ¢i
PaO; 10 kPa (75 mm Hg) na Spatny vysledek 1écby (outcome) nemocnych je dobie znam
[9, 571, a proto jsou hypotenze 1 hypoxie korigovany jiZ na misté nehody 1¢kati RLP.

V naSem souboru jsme hypotenzi po Urazu zjistili u 8 pacienttl, z nichz 7 zemielo (GOS 1)
a 1 mél dobry vysledek (GOS 4). Vyznamnd hypoxie byla zjiS§téna u 2 nemocnych, oba
zemieli (GOS 1). U jednoho nemocného jsme zjistili kombinaci hypoxie a hypotenze. I tento
pacient zemiel (GOS 1).

Vliv hypoxie a hypotenze na prognézu nemocnych (outcome) se kvili malému poctu
téchto komplikaci nepodafilo statisticky prokazat. Protoze z8 mnemocnych s témito

komplikacemi 7 zemielo, povazujeme hypoxii a hypotenzi za vyznamné komplikujici faktory.

8.1.9 Dalsi poranéni

U pacientl jsme zjistovali kromé poranéni mozku dalsi poranéni:
1) sdruzena poranéni (neohroZujici pacienta na Zivoté - zlomeniny, trzné rany atd.) jsme
zjistili u 8 pacientii. Z nich 3 zemfeli (GOS 1), 1 vyzadoval trvalou péci (GOS 3), 3 méli
lehky deficit (GOS 4) au 1 doslo k dobré uprave (GOS 5).
2) mnohocetna poranéni hlavy (mnohocetné zlomeniny, kraniofacialni poranéni, oteviena
poranéni atd.) jsme zjistili u 10 pacientli. Z nich 7 do 1 roku zemielo (GOS 1), 1 vyzadoval
trvalou péci (GOS 3) a 2 méli lehky deficit (GOS 4).
3) polytraumata (poranéni 2 ¢i vice systému, kazdé miize potenciondlné vést ke smrti) jsme
zjistili u 8 nemocnych. 5 do 1 roku zemielo (GOS 1), 2 vyzadovali trvalou péci (GOS 3) a
u 1 doslo k dobré apraveé (GOS 5).

Vliv dalSich poranéni na progndézu nemocného se nepodatrilo statisticky prokazat.

Poznamka: 2 nemocné (z pivodniho souboru 112 operovanych pacientil) jsme z analyzy zcela
vytadili, protoze pfic¢inou smrti bylo polytrauma. V 1. ptipadé¢ se jednalo o 35-letého fidice, ktery mél
zastavu srde¢ni na misté nehody, byla zjiSténa hypoxie a hypotenze, zemiel po 7 dnech (nasledkem
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krvaceni do hrudniku). Ve 2. pfipadé¢ byl zranénym 60-lety chodec srazeny kamionem, téz
resuscitovan pro zastavu srdecni na misté¢ nehody, s prokdzanou hypoxii a hypotenzi pfi polytraumatu.
Zemtel za 41 hodin po Grazu.

8.1.10 Komplikujici faktory jako celek

Pritomnost komplikujicich faktorti (8.1.5 — 8.1.9), tj. opilosti, epilepsie, warfarinizace,
hypotenze, hypoxie a doprovodnych poranéni, jsme nasledné¢ hodnotili pomoci
chi-kvadratového testu (komplikace pfitomny ¢i nepfitomny) a pomoci Spearmanovy
potadové korelace. Vliv pfitomnosti uvedenych komplikujicich faktorti na prognézu pacientti

se nepodafilo prokazat.

8.1.11 Sife a reaktivita zornic

8.1.11.1 Sife zornic
Pii piijeti jsme hodnotili zornice ve Skale — 1) normalni Sife
2) midza
3) jednostranna mydriaza
4) oboustranna mydridza
Pro vztah mezi $ifi zornic a GOS jsme uzili chi-kvadratovy test.

Nebylo prokéazano, ze by se frekvence proménné GOS lisily mezi skupinami dle Sife zornic.

8.1.11.2 Reaktivita zornic
Reaktivitu zornic pfi pfijeti jsme hodnotili ve Skale:
1) fotoreakce piitomna oboustranné
2) fotoreakce piitomna jednostranné
3) fotoreakce oboustranné nevybavna
Ani v tomto piipadé€ nebylo prokazano, Ze by se frekvence proménné GOS liSily mezi

skupinami dle reaktivity zornic.

8.1.11.3 Sife i reaktivita zornic
Pti soucasném hodnoceni §iie a reaktivity zornic byl prokazan vliv na prognézu
nemocnych ve skile GOS. Siroké a nereagujici zornice odpovidaji nizii hodnoté GOS.

Normalné Siroké reagujici zornice jsou castéji spojeny s lepsi prognézou nemocnych.

Statistic DF Value Prob
SEEREREEERERREEEE R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R EER R R AR
Chi-Square 6 16.5428 0.0111
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Do 1 roku zemfielo 40 % pacientu, ktefi méli pii prijeti stfedné Siroké reagujici zornice
a 81,58 % pacientii s oboustranné mydriatickymi nereagujicimi zornicemi.

Log-Rank 12.9998 2 0.0015
Wilcoxon 11.8463 2 0.0027

U deseti pacientti bylo zhorSeni Site a reaktivity zornic béhem hospitalizace jednim z divodi

indikace dekompresivni kraniotomie. Tuto skute¢nost nedokdzeme statisticky podchytit.

8.1.12 GCS pii pfijeti
Pii piijeti jsme po resuscitaci hodnotili reaktivitu nemocnych podle Glasgowské skaly.

Tabulka 8.3 : GCS - Glasgow Coma Scale (rozmezi 3 - 15)

Otevreni NejlepSi  slovni
Body oCi odpoveéd NejlepSi motoricka odpoved
6 - - vyhovi vyzvé
5 - orientovan lokalizuje bolest
4 spontanné | zmateny flexe
3 na vyzvu | neadekvatni patologicka flexe (dekortikace)
2 na bolest | vokalizuje extenze (decerebrace)
1 nic nic nic

Zdroj: Teasdale G., Jennett B.: Assesment of Coma and Impaired Consciousness: A Practical Scale.

Lancet 2: 81-4, 1974

Tato Skala hodnoti otevieni oc¢i, nejlepsi slovni a motorickou odpovéd’ (soucet bodii).
Nejnizs$i hodnoceni (3) znamené hluboké kéma bez reakce na bolest, nejvyssi hodnota (15)
lucidniho pacienta s ptfimétenou reaktivitou. Jako t€zké kraniocerebralni poranéni oznacujeme
pacienty s GCS < 8. ZhorSeni GCS béhem hospitalizace jsme pozorovali u 18 pacientt. Toto
zhorSeni bylo jednim z divodt indikace dekompresivni kraniotomie. Statistickd korelace
zhorSeni GCS jsme nezjistili. Ziejm¢ 1 vzhledem ktomu, Ze vétSina pacienti byla

farmakologicky tlumena.

Pozitivni korelace (¢im vyssi GCS, tim vyssi GOS) byla u celého souboru (n=110) na
hranici statistické vyznamnosti. Po vytazeni nemocnych, ktefi byli pfi pfijeti tlumeni (n=29),
byla u 81 netlumenych nemocnych tato pozitivni korelace vysoce statisticky vyznamna
(p = 0,0141). U netlumenych pacienti tedy plati, Ze ¢im je lepSi stav védomi p¥i pFijeti,

tim lepsi je prognéza zranénych (p = 0,0141).
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Spearman Correlation Coefficients, N = 81

GOS GCS_prijeti

0.0141

8.1.13 Vztah prijmového GCS a GCS p¥i propusténi

Nebyla zjisténa vyznamna korelace, tj. nebyl prokdzan vztah mezi pfijmovym nalezem a
propusténim pii hodnoceni pomoci GCS. Béhem pobytu na naSem oddéleni ze 110 pacientt
zemtelo 41 nemocnych. GCS pfi propusténi jsme tedy zjistili u 69 nemocnych. Z nich jeste 28

zemielo do 1 roku. (viz tabulka 8.4).

Tabulka 8.4 : GCS pfti propusténi a umrtnost do 1 roku

GCS pfi propusteni pocet pacientli z nich zemtelo do 1 roku
15 27 5
12-14 17 4
9-11 7 4
3-8 18 15

8.1.14 CT nalez

Na piredoperacnich CT snimcich jsme hodnotili pretlak stfedni ¢ary v urovni foramen
Monroe v milimetrech a Sifi cisteren kolem kmene. CT vySetfeni bylo provedeno u 109
pacientq.

U 10 pacienti byly na pfedoperacnim CT uZzsi cisterny nez pii pfijeti, u 8 byl vétsi
sttedocarovy pretlak. Soucasné zhorSeni (zuZeni cisteren a zvySeni pietlaku) jsme zjistili u 7
pacient. K samotnému zuzeni cisteren doslo u tfi pacientd, jen k progresi ptetlaku u jednoho.

Jednoho nemocného srychle progredujici neurologickou deterioraci jsme urgentné
operovali bez CT vySetfeni. Jednalo se o 37-letého pacienta, ktery v opilosti spadl ze schodt.
Na misté byl v hlubokém kématu (GCS 3). Intubovaného pacienta.jsme piijali za 30 minut od
urazu. Po pfijeti se rozsifila prava zornice. Protoze CT nebylo mozno z technickych divodu
provést ihned, tak jsme 50 minut po urazu provedli diagnostickou trepanaci FTP vpravo, ktera
prokazala subduralni hematom nad pravou hemisférou. Provedli jsme dekompresivni
kraniotomii a odstranili subdurdlni hematom. Pacient se zhojil bez nasledkli (GOS 5 po 1
roce). Jeho hlavnim problémem je trvajici zavislost na alkoholu (2 roky po operaci pod

vlivem alkoholu havaroval jako fidi¢ osobniho auta).
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8.1.14.1 Stredocarovy pretlak (shift)

Stiedocarovy pretlak na CT jsme hodnotili v milimetrech standardné v Grovni foramen

Monroe. V nasem souboru (n=109) byla primérna hodnota ptetlaku 11,4 + 5,52 mm

(0 - 25 mm), median 12,00 mm.

Statisticky jsme hodnotili korelaci pietlaku na CT ke GOS. Korelace nebyla prokazana.

Dale jsme zjistovali, zda se stfedocarovy pietlak na CT li§i mezi jednotlivymi skupinami

dle GOS (neparametricky ANOVA-test). Nebylo prok4zano, Ze by se hodnoty stfedo¢arového

pretlaku na CT (shift) lisily mezi skupinami dle GOS.

8.1.14.2 Site cisteren kolem kmene

Sifi cisteren kolem kmene jsme na CT hodnotili v této skéle:

I- cisterny volné

IT- cisterny ziizené

III - cisterny zaniklé (¢i vyplnéné krvi)

Tabulka 8.5 : Site perimesencefalickych cisteren

Sife cisteren GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem
| 9 (56,25 %) 1 (6,25 %) 1 (6,25 %) 5 (31,25 %) 16

II 25 (60,98 %) 3(732%) |4 (9,76 %) 9 (21,95 %) 41

111 35 (67,31 %) 5 (9,62 %) 7 (13,46 %) 5 (9,62 %) 52
Celkem 69 (63,30 %) 9 (8,26 %) 12 (11,01 %) | 19 (17,43 %) | 109

Statisticky nebylo prokazano, ze by S§ife cisteren méla vliv na stav pacient (vyjadienou ve

Skale GOS po 1 roce).

PORADOVA KORELACE: CISTERNY, GOS, DEFEKT DURY, SHIFT MM

Dale jsme hodnotili korelaci mezi 1) sttedocarovym pietlakem (shift) na CT (mm)

Statisticky vyznamné byly tyto korelace :

B) site cisteren a defekt dury pii operaci

2) §ifi cisteren na CT (I - III)

3) peroperacnim defektem tvrdé pleny (mm)

4) vysledkem (GOS)

p <0,05
A) stiedo&arovy pretlak (shift) a §ife cisteren na CT (pozitivni korelace) 0522209 0.0203

(pozitivni korelace) 0133342 0.0004

Tyto korelace plati pro cely soubor (n=110) a jesté vyrazné€ji pro podskupinu pacientd, u

nichz byl zaroveii odstranén subdurdlni hematom (n=62).

Ostatni korelace nebyly vyznamné.

Vysledek:
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Cim jsou uzsi cisterny kolem kmene, tim vyraznéjsi je shift na CT (p = 0,0203 - pro cely
soubor,  p=0,0087 - pro pacienty se subduralnim hematomem)

Cim jsou uZsi cisterny, tim vétsi je defekt tvrdé pleny p¥i operaci (p = 0,0004 - pro cely soubor,
p <0,0001 !! - pro pacienty se subduralnim hematomem)

Zajimava byla potfadova korelace uvniti skupin dle rizné Site cisteren na CT.

[A - cisterny, B - shift na CT, C - defekt dury (peroperacni), D - GOS]

CISTERNY I (normalni $ite) p <0,05
Byla prokéazana pozitivni korelace pretlaku na CT a GOS - 0.0361
Cim je vétsi piretlak na CT, tim vys3i je GOS (lepsi vysledek).

CISTERNY II (uzsi) — zadna korelace.

CISTERNY III (zaniklé ¢i vyplnéné krvi)
Statisticky vyznamny vztah peroperaéniho defektu tvrdé pleny a GOS H0:31954 0.0209

Ve skupiné pacientt, kteii méli na CT cisterny kolem kmene (perimesencefalické) zaniklé
(n=52), byla vyznamna negativni korelace mezi defektem tvrdé pleny pii operaci a GOS.
Stejna korelace plati 1 u pacientll se zaniklymi cisternami, u nichZ byl odstranén subduralni
hematom (n=28).

U pacienttl s normalnimi (I) ¢i zazenymi (II) cisternami kolem kmene tento vztah neplati.
Vysledek:

U pacienti se zaniklymi cisternami kolem kmene na CT plati, ze ¢im je vétsi defekt tvrdé
pleny pfi operaci, tim horsi je progndza pacienta (hodnocena ve skale GOS)

(p = 0,0209).
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8.1.15 Operacni lécba
8.1.15.1 Vnitini dekomprese
U vétsiny pacientli byl kromé zevni dekompresivni kraniotomie ¢i kraniektomie odstranén

urcity objem hematomu ¢i byla resekovana pohmozdéna mozkova tkan (tabulka 8.5).

Tabulka 8.6 : Podil vnitini dekomprese (odstranéni hematomu, kontuze)

Zevni dekomprese GOS 1 GOS3 |GOS4 |GOSS5 pocet
Samotna 62.50 % | 12,50 % | 8,33 % 16,00 % 24
+ subduralni hematom 68,83% | 519% | 11,26 % | 1429 % 77
+ epiduralni hematom 14,29 % | 28,57 % | 14,29 % | 42,86 % 7
+ resekce kontuze 0 0 0 100,00 % 2
Celkem 62,73% | 818% | 1091 % | 18,18 % 110

LepSsi vysledek byl u pacientii, kde kromé zevni dekomprese byl odstranén epiduralni
hematom ¢i resekovano kontuzni loZisko.
Tato korelace je jiz statisticky vyznamna (p=0,0162).
8.1.15.2 Typ zevni dekomprese

Osteoplastickou dekompresivni kraniotomii (s ponechanim kostni ploténky) jsme provedli
v 31 piipadech, osteoklastickou dekompresivni kraniektomii (s odstranénim kostni ploténky)
v 75 ptipadech. Vliv typu operace na progndzu pacientl nebyl statisticky vyznamny. U Ctyft

pacientil jsme indikovali oboustrannou dekompresivni operaci viz 8.1.15.3.

Kruskal-Wallis Test
Chi-Square 42.1876
DF 1

Pr > Chi-Square <.0001

Site defektu tvrdé pleny peroperaéné byla statisticky vyznamné niZsi u pacientdl, u nichZ jsme

ponechali kostni ploténku (p < 0.001).

8.1.15.3 Oboustranna dekompresivni kraniotomie

Oboustrannou dekompresivni kraniotomii jsme indikovali pfi vzestupu nitrolebecniho
tlaku u oboustranného postizeni mozku, kde na CT nebyl vyznamné;jsi pfesun stiedni cary.

Protoze se jedné jen o 4 nemocné, nelze tuto podskupinu statisticky hodnotit. Zminim se
tedy stru¢né o vSech nemocnych.

Ve sledovaném obdobi jsme oboustrannou zevni dekompresi indikovali ve 4 ptipadech u
mladych lidi ve véku 16 - 28 let. Ve tfech ptfipadech se jednalo o pfimé t€zké poranéni hlavy
(dvakrat byl pfiCinou ndraz lyzare do stromu, jedenkrat skok v opilosti ze 3. patra). Ve 4.

piipadé vzniklo poranéni pii autonehod¢. U jedné nemocné, prijaté v té¢zkém stavu, operace
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neovlivnila progredujici maligni otok mozku. U ostatnich tfi nemocnych operace snizila
nitrolebe¢ni hypertenzi. U vSech 3 byla v pooperacnim obdobi provedena tracheotomie. U
vSech se rozvinul pourazovy komunikujici hydrocefalus, ktery jsme tesili VP drenazi. Do
roka zemfeli 2 nemocni (oba pfi lyZovani narazili hlavou do stromu). Z nich u jedné nemocné
byla prokazana smrt mozku po 6 dnech. Druhy nemocny zemiel po 198 dnech. Jedna
nemocnd pieziva a je zavisla na trvalé péci (GOS 3). Dalsi pacient se vratil do plivodniho
zaméstnani (GOS 5).

Kazuistiky:

Pacientka ¢. 107

20leta lyzarka, ktera bez pfilby narazila hlavou do stromu. Ve spadové nemocnici byla pro
progredujici poruchu védomi intubovana. Pii pfijeti k ndm byla tlumena, GCS 3, m¢la
mydriatické nereagujici zornice. CT prokazalo oboustrannou kontuzi mozku, shift
sttedoCarovych struktur 5 mm, cisterny kolem kmene byly zaniklé. Operovali jsme ji za 17
hodin po urazu. Provedli jsme oboustrannou osteoklastickou dekompresivni kraniotomii.
Mozek se vyrazné vyklenoval (defekt dury temporalné¢ byl vpravo 15 mm, vlevo 3 mm).
Operace neovlivnila maligné nartistajici otok mozku a pacientka umira za 6 dni. Smrt mozku

byla dle monitorace ICP / CPP priikazna jiz za 4,5 dne po urazu (viz graf 8.7).

Pacient €. 108

Dalsi 28lety nemocny se stejnym mechanismem zranéni byl piijat za 2,5 hodiny po urazu.
Reaktivita zornic byla fyziologickd, GCS 6. Na CT nebyl sttedocarovy pietlak a cisterny byly
volné. Za 4,5 hodiny po urazu jsme zavedli ¢idlo na monitoraci nitrolebe¢niho tlaku
(graf 8.8). Pro nahly narist ICP jsme po 50 hodinach provedli oboustrannou dekompresivni
kraniektomii. Otok mozku byl opét velmi vyrazny (defekt tvrdé pleny 25 mm a 30 mm). Po
odeznéni otoku mozku jsme replantovali kostni ploténky (36. den a 76. den). 92. den po trazu
jsme zavedli VP drenaz pro progredujici pourazovy hydrocefalus. Pacienta jsme propustili
128. den po urazu (GCS 4, GOS 2 ). Nemocny zemiel 198.den po trazu na odd¢€leni nasledné

péce.

Pacient ¢. 109

25lety pacient havaroval jako spolujezdec v osobnim automobilu. 2 hodiny po trazu jsme jej
ptijali s GCS 9, mél fyziologickou reaktivitou zornic. Na CT jsme zjistili epidurdlni hematom
temporalné vpravo, pretlak doleva 5 mm a oboustranné kontuze mozku. Cisterny kolem

kmene byly uzsi. 4 hodiny po urazu jsme odstranili epiduralni hematom a zavedli ¢idlo pro
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monitoraci ICP (graf 8.9). Pro ndhly vzestup ICP na 80 torrli jsme po 128 hodinich od
operace provedli oboustrannou rozsédhlou dekompresivni kraniotomii. Defekt tvrdé pleny po
jejim povoleni byl temporalné 10 mm a 12 mm, proto jsme ponechali obé kostni ploténky.
11. den po urazu jsme provedli tracheotomii a kvili rozvoji pourazového hydrocefalu jsme
36. den po urazu zavedli VP drendz. Pacient byl propustén s GCS 14. Po roce byl vysledek
vyborny - GOS 5. Pacient pracuje ve své pivodni profesi jako zednik, pretrvava velmi lehka

faticka porucha.

Pacientka ¢. 110

16leta pacientka vyskocila v opilosti z okna. Pti pfijeti do FN nebyla tlumend, byla bez reakce
na bolest - GCS 3. Zjistili jsme spravnou reaktivitu zornic. CT prokédzalo oboustranny otok a
kontuzi mozku, nebyl patrny stfedocarovy pretlak, cisterny kolem kmene byly zaniklé. Kdyz
otok mozku nariistal pfes maximalni konzervativni terapii (graf 8.10), provedli jsme 3. den
po urazu dekompresivni kraniotomii - vlevo osteoklastickou (zde byl defekt dury 20 mm),
vpravo, kde byl defekt dury 10 mm, jsme kostni ploténku ponechali. Po dvou dnech jsme pro
progresi otoku mozku s ptetlakem doleva odstranili kostni ploténku i vpravo. Po odeznéni
otoku mozku jsme kostni ploténky replantovali — po 36, resp. 65 dnech. Kvili progredujicimu
hydrocefalu jsme 81. den po urazu zavedli VP drenaz. Pfi propusténi reagovala spastickou
flexi na bolest - GCS 5. Po 1 roce byla pln€ zavisla na okoli - GOS 3 (lezici, sleduje okoli,

nevyhovi vyzvé, spontanni hybnost ma zachovanou, brani se cilen¢).
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Graf 8.7 (pacientka ¢. 107) : Monitorace ICP / CPP
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Graf 8.8 (pacient ¢. 108) : Monitorace ICP / CPP

——|CP
—a— MAP
a—CPP

Dg.: Oboustranna kontuze + SH
(osteoklasticka dekomprese bilat. za 50 hod.)

—u— MAP

CPP

¢as od urazu

140 -
120 A u
100 e s o s [+ ICP
5 807 2 paPODEEECNAE BanS B KA N
P B :
7AY
28*
IR SR NI G A A N N N AT NN
(gébq’\%\‘b@%“@%’”%b@v‘* NS
(%)
4"’6
4
&
b(«

-390 .




Graf 8.9 (pacient ¢. 109) : Monitorace ICP / CPP
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Graf 8.10 (pacientka ¢. 110) : Monitorace ICP / CPP
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8.1.16 Infekce a rané komplikace

Tabulka 8.7 : Celkové infekce

Komplikace | GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem

0 49 (57,65 %) |8 (9441%) |8 (941 %) |20 (23,53 %) | 85 (77,27 %)
1 14 (73,68 %) |1 (526%) |4 (21,05%) |0 19 (17,27 %)
2 4 (100%) |0 0 0 4 (3,64 %)
3 2 (100%) |0 0 0 2 (1,82 %)
Celkem 69 (62,73%) |9 (8,18%) [12(10,91 %) |20 (18,18 %) | 110

Vysvétlivky: 0 - zadna celkova hnisava komplikace
1 - pneumonie
2 - sepse
3 - uroinfekce

Statisticky nebylo prokazano, Ze by se hnisavé komplikace liSily mezi skupinami dle GOS.

Tabulka 8.8 : Rané komplikace

Rané GOS'1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem
komplikace

0 67 8 11 15 101

1 1 1 3

2 0 0 0 1 1

3 1 0 0 1 2

4 0 0 0 3
Celkem 69 9 12 20 110

Vysvétlivky: 0 - bez komplikaci

1 - utlak mozku bezprosttedné po replantaci (kostni ploténku bylo nutno odstranit)

2 - subduralni kolekce (vypusténa z trepanace)

3 - subgalealni hematom

4 - hnisani rany (odstranéni kostni ploténky).
Statisticky mirna korelace — Rané komplikace se vyskytovaly castéji u pacienta s lepsim
vysledkem dle GOS.

Ziejmé proto, Ze pacienti v tézZkém stavu se nedozili replantace ani ranych komplikaci.

8.1.17 Ventrikuloperitonealni drenaz

Rozvoj potrazového hydrocefalu, ktery byl lIé¢en ventrikuloperitonealni (VP) drenazi,
jsme pozorovali v 9 piipadech - nejcastéji u oboustranné dekomprese (ve tfech piipadech ze
Ctyt) - viz kapitola 8.1.15.3. V jednom piipad¢ jsme indikovali zevni drenaz pro rozvoj
akutniho obstrukéniho hydrocefalu.

Vyskyt VP drenédze v jednotlivych skupinéach dle vysledku (GOS) shrnuje tabulka:
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Tabulka 8.9 : VP drenéz pro potrazovy hydrocefalus

VP GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem
0 63 7 12 19 101
1 6 2 0 1 9
Celkem 69 9 12 20 110

Vysvétlivky: 0 - bez VP drendze
1 - VP drenaz

Statisticky nebyl prokdzan vztah mezi provedenim VP drenaze a vysledkem (GOS).

8.1.18 Tracheotomie
Tracheotomie byla provedena v 64 ptipadech ze 110 operovanych. Nezjistili jsme, ze by

provedeni ¢i neprovedeni tracheotomie ovliviiovalo prognézu nemocnych.

8.1.19 Jiné intrakranialni operace

A) Epiduralni hematom (EH)

Al) EH v zadni jdmé¢ lebe¢ni (n=4)

Ctyfikrat jsme u naSich pacientii odstranili vyznamny epiduralni hematom nad zadni jamou
lebecni, ktery byl vzdy spojen se zlomeninou kalvy. Pfi¢inou bylo lkrat poranéni hlavy pfi
posunu vlaku, 1krat padd ze zebiiku pfi epileptickém zéachvatu, lkrat se jednalo o srazenou
cyklistku a 1krat o opilce nalezeného na chodniku, kde pticinu bezvédomi odhalilo az CT
vySetteni.

Casové faktory:

Epidurédlni hematom v zadni jdmé lebecni jsme u jednoho pacienta odstranili ithned po piijeti.
Pro progresi kontuze a otoku levé mozkové hemisféry jsme za 40 hodin provedli
dekompresivni kraniotomii nad levou hemisférou (pacient ¢. 45, graf 8.11). Ve trech
piipadech jsme epiduralni hematom nad zadni jamou lebecni odstranili s odstupem po
dekompresivni kraniotomii (za 1,5 h., 32h. a 53 h.). Ve vSech 3 piipadech byl nejprve
odstranén subduralni hematom nad pravou hemisférou. U vSech nebyl na CT vySetieni po

ptijeti epiduralni hematom patrny a vyvinul se az po provedeni dekompresivni kraniotomie.
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Graf 8.11 (pacient ¢. 45) : Monitorace ICP / CPP
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A2) Supratentoridlni EH (n=3)

Supratentorialni epiduralni hematom byl v jednom pfiipadé na strané dekomprese. Po operaci
EH jsme provedli osteoklastickou dekompresi, kterou jsme indikovali pro progresi
kontuzniho loziska (pacientka ¢. 104)

Ve dvou ptipadech epidurdlni hematom vznikl ¢i se vyznamné zvétsil po provedeni
dekomprese nad druhostrannou hemisférou.

B) Frontobazalni poranéni (n=2)

Ve dvou ptipadech byla nejprve provedena plastika ptedni jamy lebe¢ni pro frontobazalni
poranéni. V prvém piipadé (pacient ¢. 84) jsme provedli plastiku ptfedni jadmy vlevo a
odstranili zde i1 objemny epidurdlni hematom. Pro progresi otoku levé hemisféry jsme
indikovali stejnostrannou osteoklastickou dekompresivni kraniotomii. Ve druhém piipadé
(pacient ¢. 69) jsme plastiku predni jamy provedli oboustranné. Pro progresi pravostranného
otoku mozku jsme 109 hodin po drazu indikovali dekompresi nad pravou hemisférou

(graf 8.12). Pacient piezil bez neurologického deficitu (GOS 5) a dale studuje.
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Graf 8.12 (pacient ¢. 69) : Monitorace ICP / CPP
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C) Resekéni operace (n=2)

V jednom ptipad¢ jsme nejprve resekovali kontuzni lozisko frontdlné vlevo. Pro progresi
otoku mozku jsme za dva dny indikovali osteoklastickou dekompresi vlevo. Dalsi pacient,
ktery havaroval jako fidi¢, byl 1é¢en nejprve dekompresivni kraniotomii pro otok mozku a
krvéaceni (obraz prokrvacené kontuze). Po tfech dnech jsme resekovali glioblastom dorzalné
od hematomu.

Hodnoceni:

V 10 ptipadech byla kromé dekompresivni kraniotomie provedena dals$i nitrolebeéni
operace (Ctyfikrat byl odstranén epidurdlni hematom v zadni lebe¢ni jamé, tiikrat
supratentoridlni epidurdlni hematom, dvakrat byla provedena plastika predni jamy lebecni a

dvakrat byl proveden resekcni vykon).

Tabulka 8.10 : Dalsi intrakranidlni operace

Operace GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS5 Celkem
1 63 8 10 19 100
2 6 1 2 1 10
Celkem 69 9 12 20 110

Vysvétlivky: 1 - jedna operace (dekomprese + event. soucasné odstranéni SH, EH, resekce)
2 - dalsi intrakranialni operace (n=10)
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Statisticky nebylo prokdzdno, Ze by se prognoéza pacientil liSila dle poctu intrakranidlnich

operaci.

8.1.20 Doba od urazu do prijeti a od prijeti do operaci

Casové faktory u nasich nemocnych shrnuje nasledujici tabulka:

Tabulka 8.10

Doba od tirazu do pfijeti (hodin) Pocet pacientll
0-2 59
2-6 33
6-30 16
nad 30 2

Doba od tirazu do operace (dekomprese) | Pocet pacientii

do 6 hodin 58
6 - 24 hodin 20
nad 24 hodin 32

Pti uziti poradové korelace nebyl zjistén zadny vyznamnéjsi vztah mezi casovymi hodnotami

a GOS.

8.1.21 ICP a CPP pred a po operaci

U 13 pacientli jsme monitorovali nitrolebe¢ni tlak (ICP) ptfed a po operaci. U téchto
nemocnych jsme téz hodnotili mozkovy perfuzni tlak (CPP = MAP - ICP) pted operaci a po

operaci.

STATISTICKA DESKRIPCE:
ICP pred operaci 49,92 +/- 15,51 torr (29 - 70 torr), median: 45 torr
ICP po operaci 20,38 +/- 13,11 torr (3 - 50 torr), median: 18 torr

CPP pred operaci 59,38 +/- 13,59 torr (37 - 81 torr), median: 58 torr
CPP po operaci 86,15 +/- 12,94 torr (61 - 100 torr), median: 90 torr

Proménné “zména ICPx” a “zména_CPPx” jsou definovany nasledovné:

Byla-li hodnota “po operaci” vyssi nez “pted operaci” — doslo ke zvyseni.

Byla-li hodnota “po operaci” nizsi nez “pted operaci” — doslo ke snizeni.
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zména ICPx Frequency Percent Frequency Percent

S S S S S fF S S fFf S S f s s SFsssFssssfssssfssssssssssssssssssss

bez zm&ny ICP * 1 7.69 1 7.69
snizeni ICP 12 92.31 13 100.00
Cumulative Cumulative
zména_CPPx Frequency Percent Frequency Percent
SEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE S
zvySeni CPP 13 100.00 13 100.00
Vysledek:

Operaci neovlivnény ICP (*) jsme pozorovali u 1 nemocné s malignim edémem mozku, kde
operace neovlivnila progresi mozkového otoku. Pacientka zemfela za 3 dny. Byla prokdzana
smrt mozku (viz kap. 8.1.15.3, pacientka ¢. 110, graf 8.7). U ostatnich nemocnych doslo po
dekompresi zpravidla k vyznamnému poklesu ICP a vzestupu CPP (grafy 8.13 — 8.16).

Graf 8.13 : Pokles ICP po dekompresi
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Graf 8.14 : Pokles ICP po dekompresi
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Graf 8.15 : Vzestup CPP po dekompresi
Box Plot
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Graf 8.16 : Vzestup CPP po dekompresi
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8.1.22 Celkové preziti a preziti dle skupin (vék, zornice)
Celkové preziti shrnuje nasledujici graf 8.17:

Graf 8.17 Celkové preziti u celého souboru (n=110)
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Preziti podle véku shrnuje dalsi tabulka a graf. VIiv véku na pfeziti je vysoce vyznamny
(p <0,0001).
Tabulka 8.11 : Preziti dle vékovych skupin

Procento
Stratum veékova skupina Celkem zemfelo Prezilo prezivsich
1 vék = 1-30 26 8 18 69.23
2 veék = 30-40 12 6 6 50.00
3 vek = 40-50 21 14 7 33.33
4 vék = 50-60 25 15 10 40.00
5 vék = 60-70 11 11 0 0.00
6 vek = 70-90 15 15 0 0.00
Celkem 110 69 41 37.27

Test of Equality over Strata

Pr >
Test Chi-Square DF Chi-Square
Log-Rank 50.7397 5 <.0001 ~*
Wilcoxon 41.7731 5 <.0001 *
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Graf 8.18 : Preziti dle vékovych skupin

Faplan-Meier estimation surviwal function
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Graf 8.19 : Preziti dle Sife a reaktivity zornic

Soucasné hodnoceni Sife a reaktivity zornic (1-nermalni;
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D00 Censored zZornice soucet=:2 zornice soucet=d4 ocoao

Censzored zornice soucet=4

Hodnotili jsme ve Skale 1 - 4 : (1) normdlni reaktivita zornic, (2) zachovana fotoreakce
a normalni §ife zornice alesponi jednostranné, (3) bud’ jednostranné normalni Sife zornice,

nebo jednostranné zachovand fotoreakce (4) mydridza bez fotoreakce

zornice Procento
Stratum soucet Celkem Zemrelo Prezilo ©prezivSich
1 1 30 12 18 60.00
2 2 11 9 2 18.18
3 4 38 31 7 18.42
Total 79 52 27 34.18
Test of Equality over Strata
Pr >
Test Chi-Square DF Chi-Square
Log-Rank 12.9998 2 0.0015
Wilcoxon 11.8463 2 0.0027
Vysledek:

Nulové hypotéza o shod¢ preziti mezi skupinami dle ,,zornice soucet” se zamitd ve prospéch

piijeti alternativni hypotézy o rozdilu pfeZivani mezi vySe uvedenymi skupinami.

Vysledek: Pacienti se stifedné Sirokymi zornicemi se zachovanou fotoreakci, ktefi byli

o7 w .

1é¢eni dekompresivni kraniotomii, maji Sanci

na preziti jednoho roku po urazu 60,00 %,

pacienti s mydriatickymi nereagujicimi zornicemi 18,42 % (p = 0,0227 — 0.22671).
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8.2. Subduralni hematom

U 63 pacientli jsme indikovali dekompresivni kraniotomii pro vyznamny subduralni hematom
¢i pro kombinaci subduralniho hematomu se stejnostrannym otokem nebo pohmozdénim

mozku.

8.2.1 Tloustka hematomu

Analyza proménné: Primér - 12,21 mm +/- 5,516 (3 — 30 mm), median 11 mm

8.2.1.1 Vztah tloustky hematomu k ostatnim faktoriim

Spearman Correlation Coefficients

tloustka hematomu shift na CT_mm vek GOS
0.0001 0.0021 0.0025
61 62 62

Vysledek : Zjistili jsme tyto statisticky vyznamné korelace:

Cim je hematom tlustsi, tim vys3i je stiedotarovy pietlak (shift) na CT (p = 0,0001).

Cim je vy$3i vék, tim tlustii je subduralni hematom (p = 0,0021).

Cim je hematom tlustsi, tim hor3i je vysledek (niz§i GOS) (p = 0,0025).

Nezjistili jsme korelaci mezi tloustkou hematomu a peroperaénim defektem tvrdé pleny ani

mezi ptijmovym stavem (GCS) a tloustkou hematomu.

8.2.2 Vék pacientli a GOS

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU:

Pocet pacientli: n = 63
Primér: 49,19 roku Smérodatnd odchylka: 17,764
Minimum: 18 let Maximum: 80 let Median: 50,00 roku

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU — UVNITR SKUPIN DLE GOS:

GOS1 Pocet pacienti: n =41
Pramér: 55,51 roku  Smérodatnd odchylka: 16,50
Minimum: 23 let Maximum: 80 let Median: 55,00 roku

GOS 3 Pocet pacientli: n =3

Primér: 49,67 roku Smérodatnd odchylka: 11,93
Minimum: 36 let Maximum: 58 let Median: 55,00 roku
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GOS 4 Pocet pacientii: n =9
Primér: 35,55 roku  Smérodatné odchylka: 13,380
Minimum: 22 let Maximum: 58 let Median: 29,00 roku

GOS 5 Pocet pacienti: n = 10
Primér: 35,40 roku Smérodatna odchylka: 16,50

Minimum: 18 let Maximum: 57 let Median: 33,50 roku

LiSI SE VEK MEZI SKUPINAMI DLE VYSLEDKU (GOS)?

Pouzili jsme neparametricky test (ANOVA) - viz graf 8.20

Kruskal-Wallis Test

Chi-Square 16.4189
DF 3
Pr> Chi-Square 0.0009

Vysledek : Vék se vyznamné 1i$i mezi jednotlivymi skupinami dle GOS na hlading

vyznamnosti p = 0,0009. Cim je vy$3i vk, tim horsi je vysledek (je nizii hodnota GOS).

Graf 8.20 : Vztah véku k preziti a jeho kvalité (GOS)

Box Plot
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group: subduralni hematom
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Tabulka 8.13 : Jednotlivé vékové skupiny a vysledek po 1 roce (GOS)

Vek (roky) | GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem
1-30 4(30,77%) |0 5(38,46 %) |4(30,77%) | 13 (20,63 %)
30— 40 5(5556%) |1(11,11%) | 0 3(33,33%) | 9(14,29 %)
40 - 50 6(75,00%) |0 2(25,00%) |0 8 (12,70 %)
50 — 60 9(60,0%) |2(12,50%) |2(12,50%) | 3(18,75%) | 16 (25,40 %)
60 — 70 6 0 0 0 6 (9,52 %)
70 — 90 11 0 0 0 15 (13,64 %)
Celkem 41(65,08%) |3(4,76%) |9(1429%) |10 (15,87 %) | 63 (100 %)

PORADOVA KORELACE, SPEARMANUV KOEFICIENT KORELACE : VEK VS.GOS

Vysledek:

vek
1.00000

GOS

<.0001

Cim je vy3si vEk, tim horsi je prognéza (nizii GOS), korelace je vysoce statisticky

vyznamna (p < 0,0001).

8.2.3 Vék ve vztahu k jinym parametriim

Analyzovali jsme, zda existuje korelace mezi vékem, stavem nemocného pii piijeti (GCS) a

CT nalezem (tloustkou hematomu, ptetlakem stfedni ¢ary, §ifi cisteren).

vék

GCS pf¥i prijeti

0.0173
63

defekt dury mm

0.0260

63

Vysledek: Zjistili jsme tyto statisticky vyznamné korelace:

shift na CT mm

0.0464

62

tloustka hematomu

0.0021

62

Cim je vk vyssi, tim vy$si je GCS p¥i pFijeti, tj je mensi porucha védomi (p = 0,0173).

Cim je vk vyssi, tim tlustii je subduralni hematom (p = 0,0021).

Cim je vek vyssi, tim vy33i je pietlak (shift) na predoperaénim CT vySetieni (p = 0,0464).

A4

8.2.4 Vztah prijmového GCS a GOS

Stejné jako u celého souboru byla prokdzéna vyznamna korelace. Plati, Ze ¢im je horsi stav

pacienta pri prijeti (niz§i GCS), tim horSi je vysledek (GOS) (na hladin€ vyznamnosti

p =0,036). U netlumenych pacientl byla tato korelace opét vyznamnéjsi (p = 0,0241).
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8.2.5 Ostatni komplikujici faktory

Podobné jako v celém souboru nebyl u pacienti se subdurdlnim hematomem prokdzan vliv
opilosti, epilepsie, warfarinizace, hypotenze, hypoxie ani pfidruZzenych poranéni na prognézu
nemocnych (outcome). VIiv na celkovou prognozu nemélo pohlavi zranéného, Sife a
reaktivita zornic. KdyZ jsme hodnotili §ifi a reaktivitu zornic dohromady, zjistili jsme korelaci

s umrtnosti nemocnych (viz kapitola 8.2.7, graf 8.24).

8.2.5.1 CT nalez

Velikost sttedocarového pretlaku na pfedoperacnim CT neméla vyznamnéjsi korelace k jinym

parametrim kromé véku (viz kap. 8.2.3).

Sifi cisteren kolem kmene na piedoperacnim CT u podskupiny pacientt se subduralnim

hematomem shrnuje tabulka 8.14. Zde jsme jiZ n¢které vyznamné korelace zjistili.

Tabulka 8.14 : Siie cisteren na CT

Sife cisteren GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem
I 6 (60,0 %) 0 (0%) 1 (10,0 %) 3 (30,0 %) 10
11 16 (66,67 %) |1 (4,17%) |3 (12,5 %) 4 (16,67 %) 24
111 19 (67,86 %) |2 (7,14%) |5 (17,86 %) 2 (7,14 %) 28
Celkem 41 (66,13 %) |3 (4,84 %) |9 (14,52 %) 9 (14,52 %) 62

Statisticky nebylo potvrzeno, Ze by Sife cisteren vyznamné ovliviiovala vysledek (GOS).
Dale jsme hodnotili korelaci mezi 1) sttedocarovym pietlakem (shift) na CT (mm)
2) sifi cisteren kolem kmene na CT (I - III)

3) peropera¢nim defektem dury (mm)

4) vysledkem (GOS)
Statisticky vyznamné byly tyto korelace: p<0,05
Mezi 2) §ifi cisteren a 3) defektem dury (pozitivni korelace) 049268 <0.0001 !!

Mezi 1) pretlakem na CT a 2) §iii cisteren (pozitivni korelace) - 0.0087
Vysledek:

Cim jsou uZsi cisterny, tim je vétsi defekt tvrdé pleny p¥i operaci (p < 0,001 !!)
Cim je vétsi shift na CT, tim uZsi jsou cisterny kolem kmene (p = 0,0087)
Subduralni hematom - potadova korelace uvniti skupin dle Sife cisteren kolem kmene

CISTERNY III (zanikl¢)

Zjistili jsme negativni korelaci peropera¢niho defektu tvrdé pleny a vysledku (GOS).

(F0:55708 0.0021)
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P¥i zaniklych cisternach na CT plati, Ze ¢im je vétSi defekt tvrdé pleny prFi operaci, tim

horsi je vysledek (nizs§i GOS) (p = 0,0021).

8.2.5.2. Dalsi faktory

Typ dekompresivni operace (osteplastickd Ci osteoklasticka), dalsi intrakranidlni operace,
tracheotomie, VP drendz ani vyskyt pooperacnich hnisavych ¢i ranych komplikaci nemély
prokazatelny vliv na progndézu nemocnych. Nebyla vyznamnéjsi korelace mezi dobou od

urazu do operace a progndzou nemocnych.

8.2.6 ICP a CPP pred a po operaci

Vzhledem k malému poctu kompletnich meéfeni u této skupiny (n=3) se nepodafiilo
vyznamné¢jsi korelace prokazat. U vSech vSak doslo po operaci k poklesu ICP a vzestupu CPP
(viz grafy 8.21 - 8.24).

Graf 8.21 : Pokles ICP po dekompresivni kraniotomii a odstranéni SH
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Graf 8.22 : Pokles ICP po dekompresivni kraniotomii a odstranéni SH
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Graf 8.23 : Vzestup CPP po dekompresivni kraniotomii a odstranéni SH
Box Plot
Variable: CPP
group: subduralni hematom
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Graf 8.24 : Vzestup CPP po dekompresivni kraniotomii a odstranéni SH

Line Plot
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8.2.7 Celkové preziti a preziti dle skupin (vék, zornice)

Graf 8.25 ukazuje ro¢ni pteziti podskupiny pacientli se subdurdlnim hematomem.

Rozdéleni dle vékovych skupin ukazuje graf 8.26. Opét jsme prokazali statisticky vyznamnou
korelaci: Cim je vyssi vék, tim hor3i je prognéza, tj. nizsi GOS.

Summary of the Number of Censored and Uncensored Values

Procento
Stratum vékova skupina Celkem Zemfeli Prezili prezivsich

1 vék = 1-30 13 4 9 69.23

2 vék = 30-40 9 5 4 44.44

3 vék = 40-50 8 6 2 25.00

4 vék = 50-60 16 9 7 43.75

5 vék = 60-70 6 6 0 0.00

6 vék = 70-90 11 11 0 0.00

Total 63 41 22 34.92
Test Chi-Square DF Chi-Square
Log-Rank 21.7735 5 0.0006 *
Wilcoxon 17.4999 5 0.0036 *

Vysledek:
Nulova hypotéza o shodé pteziti mezi skupinami dle véku se zamita ve prospech prijeti
alternativni hypotézy o rozdilu prezivani.

*) Log-rank test ma vétsi vahu na ,,delsi obdobi* (konce kiivek); Wilcoxon test ma vétsi vahu na pocatky kiivek
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Graf 8.25 : Ro¢ni pfeziti pacientd po dekompresivni kraniotomii a odstranéni SH
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Graf 8.26 : Ro¢ni umrtnost dle vékovych skupin
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Graf 8.27 : Vliv §ife a reaktivity zornic na ro¢ni pfeziti nemocnych

Soucasné hodnoceni Sife a reaktivity zornic (1-normalni; 4- siroké,nereaguijici)
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STRATA: zornice soucet=1 D00 canszoraa zornice soucet=1 zornice soucet=:2
2090 Censored zornice_ soucet=2 zornice_ soucet=4 000 censored zornice_ soucet=4

Hodnotili jsme ve 8kale 1 - 4 : (1) normdlni reaktivita zornic, (2) zachovana fotoreakce
a normalni §ife zornice alesponi jednostranné, (3) bud’ jednostranné normalni Sife zornice,
nebo jednostranné zachovand fotoreakce (4) mydridza bez fotoreakce

zornice Procento
Stratum soucet Celkem Zemrelo Prezilo prezivsich
1 1 14 5 9 64.29
2 2 7 5 2 28.57
3 4 27 22 5 18.52
Total 48 32 16 33.33

Test of Equality over Strata

Pr >
Test Chi-Square DF Chi-Square
Log-Rank 7.5715 2 0.0227
Wilcoxon 7.2160 2 0.0271

Vysledek:
Nulova hypotéza o shod¢ pieziti mezi skupinami dle ,,zornice soucet” se zamita ve prospéch

prijeti alternativni hypotézy o rozdilu prezivani mezi vySe uvedenymi skupinami.
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Pacienti se stfedné Sirokymi zornicemi se zachovanou fotoreakci, kteri byli 1éceni
dekompresivni kraniotomii pro subduralni hematom, maji Sanci na preziti jednoho roku
po urazu 64,29 %. Pacienti s mydriatickymi nereagujicimi zornicemi jen 18,52 %

(p=0,0227 - 0.22671).

8.3 Zevni dekomprese jako samostatna operace

(tj. bez pritomnosti expanzivniho hematomu, ktery by byl operacné odstranén, bez vnitini

dekomprese)

8.3.1 Vék

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU

Pocet pacientli: n = 24
Primér: 43,5 roku  Standardni odchylka: 17,786
Minimum: 6 let Maximum: 67 let Median: 48,50 roku

STATISTICKA DESKRIPCE VEKU — UVNITR SKUPIN DLE GOS:

GOS1 Pocet pacienti: n =15
Primér: 50,93 roku Smérodatna odchylka: 113,493
Minimum: 20 let Maximum: 67 let Median: 54,00 roku

GOS 3 Pocet pacienti: n =3
Pramér: 34,00 roku  Smérodatné odchylka: 15,875
Minimum: 16 let Maximum:46 let Median: 40,00 roku

GOS 4 Pocet pacientli: n =2
Primér: 33,00 roku Smérodatna odchylka: 25,458
Minimum: 15 let Maximum: 51 let Median: 33,00 roku

GOS 5 Pocet pacient: n =4

Priimér: 28,00 roku  Smérodatna odchylka: 20,769
Minimum: 6 let Maximum: 53 let Median: 26,50 roku
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LISi SE VEK MEZI SKUPINAMI DLE VYSLEDKU (GOS)?

Byl uzit neparamtericky test (ANOVA) Pr> Chi-Square  0.0562
Timto testem nebylo prokdzano, ze by vék v této podskupiné vyznamné ovliviioval vysledek
(GOS).

PORADOVA KORELACE, SPEARMANUV KOEFICIENT KORELACE: VEK VS. GOS

vek GOS
1.00000 -0.56128
0.0043

Vysledek:

W
g A4 W

Cim je vysSi vék, tim nizsi je GOS (horsi vysledek). Korelace je jiZ statisticky vyznamna.

PORADOVA KORELACE: VEK A .., JINE PARAMETRY*

Spearman Correlation Coefficients
Prob > |r| under HO: Rho=0
Number of Observations

vék shift na CT mm GCS pri prijeti defekt tvrdé pleny mm
0.0121 0.0223 0.0581
24 24 23

Vysledek: Vyznamné korelace:
Cim je vys§i vk, tim vyssi je GCS p¥i ptijeti (leh&i porucha védomi) (p = 0,223).
Cim je vys$8i vék, tim vys§i je shift na CT (p = 0,0121).

v

vyznamnosti.

8.3.2 Ostatni komplikujici faktory

U pacientl, u nichz byla provedena jen zevni dekomprese, nebyl téz prokazan vliv opilosti,
epilepsie, warfarinizace, hypotenze, hypoxie ani piidruzenych poranéni na progndzu
(outcome). Vliv na prognézu nemélo pohlavi zranéného, §ite a reaktivita zornic, CT nalez, typ
dekompresivni operace (osteoplastickd ¢i osteoklastickd), dal§i intrakranidlni operace,
tracheotomie, VP drenaz ani vyskyt pooperac¢nich hnisavych ¢i ranych komplikaci. Nebyla

vyznamné¢j$i korelace mezi dobou od trazu do operace a prognézou nemocnych.
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8.3.3 Vztah doby od urazu do operace a GOS

GOS doba uUraz-pfijeti do FN doba prijeti-operace doba_uraz-operace
0.0180 0.0394 0.0574
23 24 23
Vysledek:

Pacienti, kteri byli dfive prijati do FN, méli lepsi vysledek (vyssi GOS) (p = 0,018).
Pacienti, kteri byli po prijeti operovani pozdéji, méli lepsi vysledek (vyssi GOS)
(p=0,0394).

Celkova doba od pfijeti k operaci neméla prokazatelny vztah k prognoze.

8.3.4 ICP a CPP pried a po operaci

Vzhledem k malému poc¢tu kompletnich méfeni u této skupiny (n=5) se nepodafilo
vyznamngéjs§i korelace prokazat. U vSech vSak doslo po operaci k poklesu ICP a vzestupu CPP

(viz grafy 8.28 - 8.31).

Graf 8.28 : Pokles ICP po dekompresivni kraniotomii

Box Plot
Variable: ICP
group; dekomprese
75
85
[u]
55
45
35
25
[ Max
15 =] Min
[T #5%
5 25%
pocatek konec B Median
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Graf 8.29 : Pokles ICP po dekompresivni kraniotomii

Line Plot
Variable: ICP

group: dekomprese
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Graf 8.30 : Vzestup CPP po dekompresivni kraniotomii

Box Plot
Variable: CPP
group: dekomprese
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Graf 8.31 : Vzestup CPP po dekompresivni kraniotomii

Line Plot

Variable: CPP

group: dekomprese
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Hodnotili jsme vztah véku a hodnot ICP a CPP pted a po operaci k riiznym parametrim.

Vyznamna je pouze korelace véku a pooperaniho ICP :  vex ICP_pooperaéni
-0.97468
0.0048

Cim je vek vyssi, tim nizsi je ICP.

Ale vzhledem k poctu ptipadu je tieba brat tento vysledek s rezervou.
8.3.6 Celkové preziti a preziti dle véekovych skupin

Vliv véku na preziti (pti rozdéleni po dekadach) nebyl u této podskupiny pacienti jasné

prokazan.
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9. Diskuze

Vei\(/ék jako faktor, ktery vyznamné ovliviluje prognoézu pacientdl po tézkém
kraniocerebralnim poranéni, uvadi fada autorti [3, 29, 40, 55, 99, 106]. Vliv véku na vysledek
analyzovali poprvé pomoci multivariani analyzy Teasdale [99]. Vyssi v€ék hodnotili jako
neptiznivy faktor nezavisly na piidruzenych komplikacich. Vollmer [106] analyzoval skupinu
665 pacientl starSich 14-ti let s traumatickym komatem. Pficinou bylo nepenetrujici poranéni
hlavy. Vsichni pacienti byli prospektivné sledovani a udaje byly zahrnuty do Traumatic Coma
Data Bank.

Rozdélili pacienty do 5 skupin po dekadach (16 - 25 let, 26 - 35 let, 36 - 45 let, 46 - 55 let

a nad 55 let). Nemocné rozdélené do téchto skupin hodnotili ve Skale GOS po ptl roce:

Tabulka 9.1

Vék GOS 1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem

(roky)

16 - 25 96 11 50 50 104 311
(33,4 %) (3,5%) | (16,1 %) (16,1 %) | (33,4 %)

25-35 43 11 24 31 42 151
(28,5 %) (7,3 %) | (15,9 %) (20,5 %) | (27,8 %)

36 - 45 34 6 15 14 14 83
(41,0 %) (7,2 %) | (18,1 %) (16,9 %) | (16,9 %)

46 - 55 22 4 9 5 5 45
(48,9 %) (8,9 %) | (20,0 %) (11,1 %) | (11,1 %)

Nad 55 57 2 6 6 0 71
(80,3 %) (2,8%) | (8,5 %) (8,5 %)

Celkem 252 34 104 106 165 661
(38,1 %) (5,1 %) | (15,7 %) (16,0 %) | (25,0 %) | (u4 neznamo)

Starsi pacienti méli vyznamné vys$si mortalitu. Po piil roce byla celkova mortalita (GOS 1)
38,1 % a 5,1 % pacientl pfezivalo ve vegetativnim stavu (GOS 2). Narlst mortality byl
signifikantné zavisly na vzriistajicim véku. Kfivka imrtnosti se u mladych pacientli zplostuje
po 1 tydnu, u starSich pacientll mortalita pfetrvava strméjsi po celé sledované obdobi (3
tydny). Pietrvavani vegetativniho stavu (4,8 - 8,0 %) se neliSilo dle véku. Tize
neurologického postiZzeni pii pfijeti, kterd byla hodnocena motorickym skore ¢i GCS, se také
vyznamné neliSila dle veéku. ViceCetnd poranéni byla u starSich pacienti vzacnéjsi.
Komplikujici systémova onemocnéni ¢i mnohocetnd traumata byla pti¢inou umrti u méné nez

25 % pacientd, nebyl vS§ak prokdzan vyznamny rozdil t€chto komplikaci, ktery by vysvétloval
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zhorSovani prognozy s rostoucim vékem. Nebyl téZ rozdil v reaktivité zornic, vyskytu
hypoxie a hypotenze v zavislosti na v€ku. Na CT vySetfeni méli starSi pacienti vyznamné
vys$§i  vyskyt intracerebralnich 1ézi (kontuzi) s vyraznéjSim prokrvacenim, rovnéz
sttedocarovy pretlak mirné, ale signifikantné, rostl s v€ékem. Nebyl vSak zjiStén signifikantni
rozdil ve frekvenci chirurgicky odstranénych expanzivnich 1€zi (extra— ¢i intracerebralnich
hematomil) v zavislosti na véku.

Z analyzy dle autorG plyne, Ze horSi prognéza starSich nemocnych je zplsobena
alterovanou odpovédi starého mozku na t€zké trauma a nikoliv rostouci incidenci jinych nez

neurologickych komplikaci ¢i dalsich klinickych parametrti.

Graf 9.1 : Pteziti dle v€kovych skupin v préci autortt Gomez a kol. [29]

SURVIVAL BY AGE GROUPS

SURVIVAL PROBABILITY

DAYS FROM INJURY

AGE GROUPS
#15-25 -#26-35 + 3645 +46-.55 = 55.65 #->65

celkem 810 pacientii

Skupina Spanélskych autorti [29] prospektivné sledovala v desetiletém obdobi skupinu 810
pacienti s t€zZkym zavienym poranénim hlavy. Pacienti byli starsi 14-ti let.

Tabulka 9.1 ukazuje umrtnost v jednotlivych vékovych skupinich béhem 21. dne po urazu.
U mladsich vékovych skupin dochazi cca po tydnu ke zplosténi kiivky, u starSich je kiivka
strméj$i (vyS$i umrtnost). Autofi sledovali vysledek (outcome) po 6 mésicich. Celkova

mortalita (GOS 1) byla 50,3 % a 2 % pacientd piezivala ve vegetativnim stavu (GOS 2).
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U skupiny pacientd nad 55 let (142 pacientd, tj. 17,8 %) vzrostla mortalita po 6 mésicich na
77 %. Vzestup mortality v zavislosti na véku byl signifikantni, ve skupiné nad 65 let jiz
mortalita dosahuje 86,8 %. Pro pfetrvavajici vegetativni stav ¢i tézky neurologicky deficit
nebyla vyznamngj$i zéavislost na véku prokazana. Ve sledované skupiné byla nejcasté;si
priCinou traumatu havarie na motocyklu, kterd dominovala u mladych lidi. U starSich
ptevazovaly pady a poranéni chodce pii dopravnich nehodach. Tyto dvé piiciny zptlisobily
82,9 % trazh lidi nad 65 let. Hypoxie a Sok se vyskytovaly s vyssi frekvenci u mladSich
pacientl. Abnormalni reaktivita zornic byla castéjsi u starSich pacientti. Hodnoceni
neurologického stavu ve Skale GCS po pfijeti se vyznamné neliSilo dle v€ku, u starSich lidi
doslo po pfijeti vyznamné castéji ke zhorSeni (deterioraci) neurologického nalezu. Pfi
hodnoceni CT nélezu byl u star§ich pacientli signifikantné vyssi vyskyt komprese bazélnich
cisteren, subarachnoidalniho krvaceni a stfedocarového posunu (nad 5 mm). Epidurdlni
hematom byl odstranén u pacientii nad 65 let ve 4,7 % a mladych v 37 % z operovanych
piipadii. Operace subduralniho hematomu byla naopak mnohem castéjs$i u starSich pacientii
(88,8 % vs. 46,5 %, p-trend < 0,00001).

Vysledky analyzy potvrdily, Ze neptiznivd progndza stoupd v zévislosti na véku a vliv
véku na vysledek (outcome) je nezavisly na ostatnich faktorech. Signifikantné horsi vysledek
narusta ve véku nad 35 let a ve vékové skupiné nad 65 let je 10krat vyssi nez u pacientli
z v€kové skupiny 15 - 25 let (kontrolni skupina). Autofi uzaviraji, Ze neptiznivy vliv vyssiho
véku na vysledek (outcome) neni zatim uspokojivé vysvétlen, ale Ze stary mozek mize mit
poskozenou schopnost upravy po patologickém inzultu ve srovnani s mladym mozkem.

Dalsi prace [40] analyzuje vliv véku na prognozu u 5600 pacientli s tézkym poranénim
mozku. Autofi prospektivné sledovali 2664 pacientii a dale pouzili agregovana data z
metaanalyzy dfive publikovanych studii (2948 ptipad). Zjistili, Ze podil umrtnosti 1
nepiiznivé progndzy stoupd se vzristajicim vékem — 21 % resp. 39 % u pacientd mladSich
35 let a 52 % resp. 74 % u pacientl starSich 55 let. Vztah mezi vékem a umrtnosti i mezi
vékem a neptiznivou progndzou byl kontinudlni. Od 15 let je zavislost linearni, bod zlomu byl
zjistén ve véku 39 let a to jak pro Umrtnost, tak i pro nepiiznivou prognoézu (tabulka 9.3).
Podil neptiznivé prognézy (i umrtnosti) pak skazdou dekadou véku roste o 40 — 50 %.
Hodnoceni skupiny pacienti nad 65 let bylo ovlivnéno velmi malym podilem této skupiny
(101 pacienti — 4 %), takze ptesnéji urcit tvar korelacni kiivky u této vékové kategorie nebylo

mozné.
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Graf 9.2 : Vékovy prah pro Spatny vysledek v praci Hukkelhovenové a kol. [40]
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Graf ukazuje vztah mezi vékem a vysledkem (outcome) za 6 mésicii u 2664
pacientl s t€¢zkym poranénim mozku. VEk je popsan jako diskrétni proménna
s prahovou hodnotou 39 let. Vertikalni sloupce znazornuji vékové slozeni
[40].

Skupina britskych, italskych a Svycarskych autorti [21] sledovala kromé dalSich parametrti
i vliv poruchy mozkové autoregulace na vysledek (outcome) a vyskyt téchto poruch
v zavislosti na véku. Data pochdzeji z kontinuélni monitorace ICP, MAP s dopocitanim CPP.
U 358 pacientli byla navic intermitentné¢ métena rychlost pratoku ve stfedni mozkové tepné
pomoci transkranidlni dopplerometrie (TCD). Poté byly dopocitany indexy charakterizujici
mozkovou autoregulaci a reaktivitu na krevni tlak /mozkovy autoregulac¢ni index (ARI) a
»pressure reaktivity index*“(PRI)/.

Starsi pacienti méli horsi vysledek (p = 0,00001), 1 kdyz pti ptijeti méli vyssi GCS (nizsi
poruchu védomi). Hodnota ICP s vékem klesala (p = 0,005), soucasné stoupal CPP
(p = 0,0005). Rychlost pritoku méfend ve stfedni mozkové tepné nebyla na véku zavisla.
Vék byl zjistén jako nezavisla proménnd zhorSujici prognézu. Hodnoceni autoregulaéni a

»tlakové* reaktivity prokdzalo zhorSovani cerebrovaskularni reaktivity s rostoucim vékem.
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Z publikaci, které hodnoti vliv véku na prognozu nemocnych. vyplyva:

VEk je nezavisly, vysoce vyznamny faktor, ktery zhorSuje prognézu pacientli po tézkém
zavieném poranéni mozku. Po 15. roce je linedrni zavislost, po 39. roce je zhorSeni progndzy
vyrazné€j$i (nartst o 40 — 50 % kazdou dekadou véku). U pacientii nad 65 let je umrtnost
10krat vys$si nez u mladych ve skupin¢ 15 - 25 let. U starSich pacientli nebyla prokdzana
vyznamné vy$si frekvence komplikujicich faktort, kterd by vysvétlovala vysokou umrtnost a
morbiditu. Naopak pii piijeti byl stav pacientli lepsi (vyssi GCS). Na Spatné prognoze
pacientd ve vys$im véku se miize podilet porucha mozkové autoregulace, ktera se s rostoucim

vékem zhorsuje.

V naSem souboru pacientii, kteti byli pro kraniocerebralni trauma léceni dekompresivni
kraniotomii, jsme téz zjistili (kap. 8.1), ze v€k je nezéavisld proménna, kterd vyznamné
ovlivituje prognézu (p < 0,0001). Hodnotili jsme umrtnost v pribéhu 1 roku po Urazu a
vysledek po 1 roce jsme hodnotili ve skale GOS (tabulka 8.1 a 8.1.1, grafy 8.1, 8.2 a 8.16).
Shodné s praci Cosznyky a kol. [21] jsme zjistili vyznamnou korelaci pf{jmovym stavem
hodnocenym ve Skale GCS (viz tabulka 8.3) - ¢im je vyssi vek, tim lepsi je stav pfi pfijeti
tj. vys$si GCS (graf 8.6). Nizka hodnota GCS pfi pfijeti vSak i v naSem souboru koreluje
s horsi prognozou (kap. 1.12). Korelace je vyznamnéjsi po vyfazeni farmakologicky
tlumenych pacientl (kap. 1.13). Vliv véku jako izolovaného faktoru na prognézu nemocnych
je tedy jesté vyraznéjsi, protoze ptiznivy vliv lepsiho stavu pfi pfijeti se u starSich pacientii
neprojevil. Déle jsme zjistili vyznamnou korelaci s pfetlakem stfedni ¢ary na CT — ¢im je
vyssi vek, tim vyssi je pretlak, coz je ve shod¢€ s udaji z literatury [29]. Subduralni hematom
mél u starSich nemocnych vétsi tloustku. Specifikem nasi prace je sledovani defektu tvrdé
pleny pfi operaci, ktery métime temporalné pied usitim plastiky (viz obrazek 6.2). U starSich
pacientil byl defekt tvrdé pleny statisticky vyznamné nizsi (graf 8.5). Protoze vétsi defekt
tvrdé pleny pfi operaci je spojen s hor$i progndzou (kap. 8.1.14). I zde zjiSténd korelace
zvysuje vyznam véku na progndzu nemocnych. To, Ze u starSich nemocnych byl vétsi pietlak
stiedni ¢ary na CT a tlustSi subduralni hematom, ale také mensi defekt tvrdé pleny pii operaci
svédc¢i pro mensi sklon starého mozku k mozkovému otoku a také pro jeho mensi compliance
po odstranéni hematomu. Analogicky se Casto u starych pacientii pii odstranéni chronického
subduralniho hematomu mozek ,,nerozviji* a zlistava vzdalen od tvrdé pleny.

Celkova umrtnost po 1 roce byla u pacientti do 30 let 31,77 %, u pacientd ve véku 30 - 40
let 50 %, ve v€ku 40 - 50 let 76,67 % a ve v€ku 50 - 60 let 60 %. VSichni pacienti nad 60 let

zemieli do 5 mésict po urazu. Po 1 roce nebyl zadny pacient v trvalém kématu (GOS 2).
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Pro snaZz8i porovnani s praci Gémeze [29] (graf 9.1), uvadime graf imrtnosti nasich pacienti
srovnany po stejnych dekadach jako u uvedenych autorti. Prvni ¢tyfi tydny je uvedena

umrtnost po dnech, dale po 1 mésici do 1 roku (graf 9.3)

Graf 9.3

Preziti dle véku %
6 mésicu 100
’:’.‘-’.‘-’.\W*
et . 90
N— S A W 80
\ \ )%( \\ 70 —+—do 15

\ \ arererery ) 60 —I—16-25

: \T iR 50 ——26-35

< 30 ]
| 10 _._56'65
S B B B B T O ——nad 65

U’U’U’U’U'-o'-o-cgggggg ..
vmmr\cnggglc\;q-coooow doba (dny, mésice)
b wnl .

Pohlavi

Viadé praci je zpravidla uvadéna nékolikanasobna prevaha muzli mezi pacienty
s kraniocerebralnimi poranénimi [2, 21, 63, 65, 66, 81, 106, 107, 108]. Ale pouze v praci
Wilbergera a kol. [108], ktera analyzuje soubor pacientli s akutnimi subdurdlnimi hematomy,
autofi uvadéji, ze pohlavi neovliviiuje prognézu nemocnych.
V nasem souboru bylo 75,45 % muzl a 24,55 % zZen. Pohlavi nemélo vliv na prognozu

nemocnych.

Alkohol

U 30 — 50 % pacientl pfijatych pro trauma hlavy byva zjistén akutni abusus alkoholu.
Alkohol porusuje motorickou koordinaci, reakéni ¢as a rozhodovaci schopnosti a tim zvySuje
riziko urazu [49, 55]. Alkohol utlumem dechového a kardiovaskularniho centra zvysSuje

moznost ischemie po uUrazu mozku, zvySuje premeabilitu hematoencefalické bariéry (BBB),
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coz muze vést k progresi otoku mozku. PoruSuje hemostatickou a fibrinolytickou kaskadu,
tim muze zplsobit pourazovou koagulopatii a progredujici hemoragické poSkozeni mozku
blokatorem neurochemické kaskady, kterou zprostiedkovava N-metyl D-aspartatovy receptor
(NMDA receptor). Kone¢nym disledkem uvedené kaskady je influx vapnikovych iont do
bun¢k a masivni uvolnéni draslikovych iontd do extraceluldrniho prostoru. Tyto pochody
vedou po urazu k sekundarnimu poskozeni mozku. Pfiznivy efekt etanolu nebyl pozorovan pri
vysokych davkach etanolu. Prace Alexandera a spol. [4] sledovala vztah mezi hladinou
alkoholu v krvi, pritokem krve mozkem (CBF) a vysledkem (outcome) u dospélych pacientti
s poranénim mozku. Sledovali skupinu 18 nemocnych ve véku 16 - 65 let s tézkym poranénim
mozku (GCS<8). Zjistili, Ze hladina etanolu pfii piijeti nad 1%o je spojena s poklesem
globélniho pritoku krve mozkem. Hladina etanolu vSak neméla vliv na vysledek (outcome)
nemocnych (po 3, 6 ani 12 mésicich).

V nasem souboru (n=110) jsme zjistili opilost u 38 zranénych (34,55 %). Opilost neméla

prokazatelny vliv na prognézu nemocnych.

Typ urazu

Typ trazu nemél v naSem souboru vliv na progndézu nemocnych. Starsi pacienti nad 60 let,
kteti tvofi v celém souboru 32,72 %, utrpéli vzacné Uraz jako fidici ¢i spolujezdei osobniho
automobilu (podil zranénych v tomto véku byl jen 12,5 %). Tito starSi pacienti méli vétsi
podil ve skuping, kde trauma nebylo viibec znamo (53,5 % pacienti bylo starSich 60 let).
V dalSich skupinach odpovidal pomér pacientti nad 60 let jejich procentualnimu zastoupeni.
V celém souboru byl nejcastéjsi pti¢inou Grazu pad. U opilych byl pad a napadeni ptic¢inou

urazu relativné Castéji nez v celém souboru.

Komplikujici faktory

Znamy negativni vliv hypoxie a hypotenze na prognézu pacientd po kraniocerebralnim
poranéni [9, 17, 77] se vnaSem souboru nepodafilo prokdzat. Piedpokladany vyskyt
hypotenze ¢i hypoxie je kolem 30 % [9]. V naSem souboru (n=110) byla 8krat zjisténa
hypotenze a 2krat hypoxie. V nasem piipadé ziejmé vyskyt epizody poklesu TK ¢i hypoxie na
misté¢ nehody nebyl vzdy zachrannou sluzbou zaznamenan do dokumentace. Tim je zfejmé
frekvence téchto komplikujicich faktorti podhodnocena. Piidruzenéd poranéni dle Levina [55]
zhorSuji prognozu nemocnych. Dle Sarrafzadeha [91] viceCetna poranéni prognodzu

nezhorsuji. Rozhodujici pro prognézu pacientt je dle tohoto autora tize mozkového poranéni.
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U naSich pacientli ve 2 piipadech t¢zké polytrauma vedlo ke smrti (kap. 8.1.9). Tito
pacienti nebyli zatfazeni do analyzovaného souboru. U 110 pacientil jsme polytrauma zjistili
v 8 ptipadech, sdruzena poranéni v 8 ptipadech a tézké kombinované poranéni hlavy v 10
ptipadech. Doprovodnd poranéni neméla prokazatelny vliv na prognézu nasich pacientt.
Nebyl téz prokazan vyznamny vliv kombinace komplikujicich faktort (opilost, epilepsie,
warfarinizace, hypotenze, hypoxie a doprovodna poranéni) na prognézu nemocnych.

V naSem souboru jsme nesledovali vyskyt arteridlni hypertenze na prognézu nemocnych.
Saito [90] zjistoval arterdlni hypertenzi u 13 pacientli, ktefi byli operovani pro akutni
subduradlni hematom. U 8 pacientd byla po pfijeti vyznamna arterdlni hypertenze
(MAP > 140 mm Hg). U 7 z nich pozoroval pii operaci akutni otok mozku. Z 5 pacientl bez
arterialni hypertenze pozoroval akutni otok mozku pii operaci jen u jednoho pacienta. Hlavni
podil na narGstu “mozkového otoku” méla zfejmé hyperémie mozkova pii arteridlni
hypertenzi a porusené mozkové autoregulaci. Vyrazna arteridlni hypertenze v akutni fazi
mozkového poranéni také patii mezi vyznamné rizikové faktory. Je vhodné ji zatadit mezi

sledované parametry pii hodnoceni vysledkt 1€cby kraniocerebralnich poranéni.

Sife a reaktivita zornic

Poruchy reaktivity zornic jsou zndmkou dysfunkce mozkového kmene a jsou spojeny
s hor§i prognézou zranénych [45]. Levin [55] shrnuje vliv reaktivity zornic na preziti
nemocnych po tézkém kraniocerebralnim traumatu u riznych sestav pacientli. U jednoho
souboru byla pllro¢ni mortalita 29 % u pacientll s oboustranné reagujicimi zornicemi ve
srovnani s 90 - 92% mortalitou u pacientli s oboustranné nereagujicimi zornicemi. U jiného
souboru nemocnych byla celkova jednoro¢ni mortalita 43 %, ale u pacientil s nereagujicimi
zornicemi 73 %.

V naSem souboru jsme neprokazali statisticky vyznamny vliv Sife ¢i reaktivity zornic na
prognézu pacientd. Pii soucasném hodnoceni §ife i1 reaktivity zornic jiz byla korelace
s prognozou vyznamnd. Proti pacientim se Sirokymi nereagujicimi zornicemi prokazatelné
lepsi vysledek méli pacienti se stiedné Sirokymi izokorickymi reagujicimi zornicemi. Ro¢ni
mortalita byla v celém souboru (n=110) u pacient se sttedné Sirokymi reagujicimi zornicemi
40 %, u pacienti s mydriatickymi nereagujicimi zornicemi 81,58 %. Ve skupiné se
subdurdlnim hematomem byla ro¢ni mortalita 35,71 % u pacienti se stfedné Sirokymi

reagujicimi zornicemi, proti 81,48 % u pacientl s mydriatickymi nereagujicimi zornicemi.
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GCS

Hodnocendi inicidlni tize poruchy védomi se u Grazii mozku provadi pomoci Glasgowské
Skaly (tabulka 8.3 v kapitole 8.1.12), kterd ma uzky vztah k pieziti a prognéze nemocnych
[17, 55,57, 80, 84]. Prakticky u vSech praci, které hodnoti 1écbu kraniocerebralnich traumat je
vliv pfijmového GCS na progndézu nemocnych prokazovan. S rozvojem intenzivistickych
postuptl se zvysuji pocty pacientll, kteti jsou jiz pied ptijetim do nemocnice fizené ventilovani
a tlumeni. Proto jsme v nasi praci krom¢ hodnoceni celého souboru zvIast' hodnotili pacienty
farmakologicky netlumené. U celého souboru (n=110) byla korelace mezi tizi poruchy
védomi a prognozou nemocnych na hranici statistické vyznamnosti. Pacienti s niz§i hodnotou
GCS pii ptijeti méli prognozu horsi. U skupiny netlumenych pacientii byla korelace stavu pfi
pfijeti a prognozy nemocnych vysoce vyznamna na hladin€ vyznamnosti p = 0,0141.

U 18 nemocnych doslo po piijeti ke zhorSeni stavu védomi, tj. k poklesu GCS.To bylo
jednim z kritérii indikace dekompresivni kraniotomie u téchto pacientli. Neprokazali jsme, ze
by epizoda zhorSeni GCS pifed dekompresivni kraniotomii zhorSila progndézu nemocnych.
Miize to byt zpiisobeno tim, Ze dekompresivni kraniotomie byla indikovana bezprostfedné po

zhorseni stavu pacientli pfed ireversibilnim nartistem nitrolebe¢ni hypertenze.

CT nalez

Pro hodnoceni CT nélezu u poranéni mozku je diilezité hodnoceni pietlaku stfedni cary
v urovni foramen Monroe a hodnoceni Sife cisteren kolem kmene (perimesencefalickych)
[58, 62]. Pretlak stitedocarovych struktur byl u nasich nemocnych 11,4 + 5,52 mm (od 0 do 25
mm). Neprokdzali jsme, ze by stupent stfedoCarového pretlaku mél vliv na progndzu
nemocnych. Pfi hodnoceni §ife cisteren (I volné, II uzsi, III zaniklé) na prognoézu pacienti
jsme téz nezjistili vyznamnou zavislost. U pacientl s uzSimi cisternami byl castéji vyraznéjsi
pretlak stfedni ¢ary (p = 0,0203). Pacienti s volnymi cisternami kolem kmene méli pfi vétSim
sttedocarovém pretlaku na CT lepsi prognozu (p = 0,0361). Tuto neptili§ vyznamnou korelaci
nedokazeme uspokojivé objasnit, mize byt i ndhodna. Zvlasté kdyz u skupiny nemocnych se
subduralnim hematomem jsme zjistili, ze pietlak na CT je tésn¢ zavisly na tloust’ce
subdurdlniho hematomu (p = 0,0001) a s tloustkou hematomu se téZz zhorSuje prognoza
pacientd (p = 0,0025). Siln¢jsi subdurdlni hematom se Ccastéji vyskytoval u starSich
nemocnych (p = 0,021).

U 11 nemocnych jsme na ptredoperacnim CT vySetieni zjistili progresi utlaku cisteren,
zvySeni sttedocarového pretlaku ¢i kombinaci obou parametrti (7 ptipadli) ve srovnani s CT

po ptijeti. Progrese CT ndlezu byla jednim z kritérii, kterd nas vedla k indikaci dekompresivni
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kraniotomie. Neprokazali jsme, Ze by zhorSeni CT nélezu pted operaci zhorSovalo prognézu

nemocnych, u nichz jsme indikovali dekompresivni kraniotomii.

Timing operace

pfijeti. V nasem souboru (n=110) jsme do 6 hodin od urazu provedli dekompresivni
kraniotomii u 58 pacientl. Ostatni pacienti byli zpocatku I1é¢eni konzervativné a
dekompresivni kraniotomii jsme indikovali pfi zhorSeni klinického nélezu (pokles GCS,
zhorSeni neurologického deficitu, zhorSeni reaktivity zornic), progresi CT ndlezu (nartst
expanzivné se chovajiciho kontuzniho loziska, zuzeni cisteren ¢i zvyraznéni pretlaku stfedni
cary) ¢i pti vzestupu ICP. Dekompresi jsme zpravidla provedli v fadu desitek minut po
zhorseni stavu nemocnych. V dobé mezi 6 a 24 hodinami od trazu jsme operovali dalSich 20
pacientd a 32 pacientll jsme operovali pozd€ji nez za 24 hodin po urazu. Statisticky jsme
korelaci mezi dobou, kdy byla indikovdna operace, a prognozou pacietl nezjistili. Vyjimkou
je skupina pacientli, u nichz byla indikovdna dekompresivni kraniotomie jako samostatna
operace bez odstranéni vyznamnéj$iho intrakranidlntho objemu. Zde méli lepsi prognozu
pacienti, kteti byli pfijati diive po trazu. To muze svéd¢it o dobré konzervativni 1é¢b¢ a
intezivni péci o nemocné. Zarovenn méli lepsi progndézu nemocni, kteii byli po piijeti
operovani s vétsim odstupem. Mezi pacienty s t¢zZkym poranénim mozku (kontuze, edém),
které jsme operovali bezprostfedné po pfijeti, byla zfejmé& ¢ast nemocnych s ireversibilnim
poskozenim mozku. Tyto nemocné vSak zatim nejsme schopni piedem diagnostikovat. Pro
pacienty s lepSim stavem pfi piijeti, ktefi se nasledné horsili, byla dekompresivni kraniotomie

piinosna.

Operacni lééba

Dekompresivni kraniotomii jako samostatny vykon jsme provedli u 24 pacientl. VéEtSinou
jsme kromé zevni dekomprese zaroven odstranili jesté¢ nitrolebecni expanzi — subduralni
hematom 77krét, epidurdlni hematom 7krat, kontuzni lozisko 2krat. Lepsi vysledek jsme
zjistili u pacientli, u nichz byl zéroven kromé¢ zevni dekomprese odstranén epiduralni
hematom ¢i resekovano expanzivné se chovajici kontuzni lozisko (tabulka 8.5). Pti provadéni
zevni dekomprese jsme vzdy tvrdou plenu otvirali obloukovité a odklapéli ji parasagitalng.
Defekt tvrdé pleny jsme kryli plastikou. Nefixovanou kostni ploténku jsme ponechali v 31
pripad¢ (osteoplastickd kraniotomie)[44] a odstranili v 75 ptipadech (osteoklasticka

kraniotomie ¢i kraniektomie). Ve zbylych 4 pfipadech jsme provedli dekompresivni
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kraniotomii oboustranné. Nezjistili jsme vliv typu dekompresivni kraniotomie (s odstranénim
¢i ponechanim kostni ploténky ) na progndézu nemocnych.

U 7 pacientli jsme krom¢ dekompresivni kraniotomie jesté odstranili epidurdlni hematom,
dvakrat pied provedenim dekompresivni kraniotomie, pétkrat jako druhou operaci. Ctyfikrat
byl vyznamny epiduralni hematom v zadni jamé lebecni, trikrat supratentorialné. Ve vSech
piipadech vznikl epidurdlni hematom pod frakturou kalvy. Dilezita je v€asna diagndza, ktera
je, zvlasté pii lokalizaci hematomu v oblasti zadni jamy lebec¢ni, velmi obtiznd. Ve 2
pfipadech se rozvinul vyznamny edém mozku pii progresi kontuznich lozisek po plastice
piedni jdmy lebecni po frontobazalnim poranéni. U frontobazalnich poranéni s vyznamnégjSim
pohmozdénim ¢i otokem mozku plastiku pfedni jamy zpravidla odkladdme a indikujeme ji az
po odeznéni otoku mozku. U otevienych poranéni ¢i u expanzivné se chovajicich hematomt,
jako tomu bylo u naSich dvou nemocnych, jsme nuceni operovat akutné. V tom piipade
provadime intenzivni konzervativni [é¢bu otoku mozku pii monitorovani pacienta véetné ICP.
Pti selhavani 1écby provadime vcas zevni dekompresi (graf 8.12 na str.44). Neprokdzali jsme,
ze by dalsi intrakranialni operace zhorSovali prognézu nemocnych v naSem souboru.

Celkem v 9 ptipadech se u naSich pacientli rozvinul potrazovy hydrocefalus, ktery jsme
1é¢ili ventrikuloperitonedlni drenazi. Hydrocefalus se rozvinul u vSech 3 ptezivajicich
pacientli po oboustranné dekompresivni kraniotomii. VP drenaz jsme zavedli za 2 — 6 mésici
(62 — 132 dnil) po urazu. Na potrazovy hydrocefalus je tfeba myslet, zejména kdyz se trend
zlepSovani mozkovych funkci s odstupem od trazu zastavi, ¢i se pacient za¢ne zhorSovat.
Proto pacienty po té€zSich urazech mozku dlouhodobé ambulantné sledujeme. Diagndzu

stanovime pomoci CT vySetfeni mozku.

Méreni defektu tvrdé pleny pfii operaci

Pti dekompresivni kraniotomii jsme u naSich pacientti métili defekt tvrdé pleny pted Sitim
plastiky (obr. 6.2). Defekt tvrdé pleny pfi operaci kolisal v rozmezi 0 - 60 mm. U pacientti
s dobrym vysledkem (GOS 4 - 5) jsme zjistili defekt tvrdé pleny 16,40 £ 11,986 mm
(0 =50 mm). U pacienti se Spatnym vysledkem (GOS 1 a GOS 3) jsme zjistili defekt tvrdé
pleny 22,46 + 16,705 mm (0 - 60 mm). Prikaznou korelaci mezi defektem tvrdé pleny pied
Sitim plastiky a prognézou nemocnych u celého souboru jsme nezjistili. U starSich pacienti se
subdurdlnim hematomem byl vyznamné mensi defekt tvrdé pleny pfi operaci (p = 0,026).
Prokazali jsme, ze defekt tvrdé pleny byl pii hodnoceni celého souboru vétsi pii uzSich
cisternach kolem kmene (p = 0,0004). U podskupiny pacientt, ktefi méli na CT cisterny

zaniklé, vSak byla velmi vyrazna korelace mezi defektem tvrdé pleny pii operaci a prognézou
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nemocnych. Za téchto podminek plati, Ze ¢im byl vétsi defekt tvrdé pleny, tim horsi byla
prognoéza, tj. niz§i GOS (p = 0,0004!). Kdyz jsme hodnotili defekt tvrdé pleny po odstranéni
subduralniho hematomu, zjistili jsme korelace jest¢ vyznamnéjsi. U dekompresivnich
kraniotomii, pii kterych jsme odstranili subdurdlni hematom, byl defekt tvrdé pleny pii
na CT zaniklé, pak vétsi defekt tvrdé pleny znamenal hor$i prognézu nemocnych, tj. nizsi
hodnotu GOS (p = 0,0021).

V literature jsme nenasli praci, kterd by se zabyvala podobnym métenim defektu tvrdé
pleny pii operaci. Zjisténou vysoce vyznamnou korelaci mezi defektem tvrdé pleny pri
operaci a prognézou nemocnych povazujeme za velmi prinosnou a doporucujeme
méfeni defektu tvrdé pleny pii dekompresivni kraniotomii zaradit mezi parametry,

které maji vliv na prognézu nemocnych.

Pooperacéni komplikace

Provedeni tracheotomie neni komplikaci, ale provadi se u pacientli s t€ZSim postizenim
védomi pro umoznéni odpojeni od ventilatoru (weaningu). V nasi sestavé 110 nemocnych
jsme tracheotomii provedli v 64 piipadech. Infekéni komplikace jsme zjistili u 22,73 %
pacientd. V 19 ptipadech se jednalo o bronchopneumonii, ve 4 piipadech o sepsi a ve 2
ptipadech uroinfekci. Rané komplikace jsme zjistili u 9 pacientli: ve 3 ptipadech hnisani rany,
ve 2 ptipadech subdurdlni a v 1 pifipad¢ subgaledlni hematom. Ve 3 piipadech doslo po
replantaci kostni ploténky ke klinicky vyznamnému utlaku mozku, pro ktery jsme
bezprostfedné museli kostni ploténku znovu odstranit. Po zkuSenostech s posledni uvedenou
komplikaci nyni pted replantaci hodnotime CT vySetfeni volumometricky na naviga¢ni stanici
a zjiStujeme, zda pro vraceni kostni ploténky je dostatecnd objemova rezerva — tj. zda se
mozek nevyklenuje nad niveau nitrolebe¢niho prostoru a zda je rezerva i v likvorovém
systému.

Nezjistili jsme, Ze by tracheotomie, hnisavé a rané komplikace zhorSovaly prognozu
nemocnych. U ranych komplikaci jsme zjistili, Zze se vyskytovaly castéji u pacientl s lepsi
prognozou. Mlze to byt zplisobeno tim, ze Cast pacientd v tézkém stavu se ,,nedozila®

replantace a ostatnich ranych komplikaci.

Méreni ICP a CPP
Monitoraci ICP jsme provadéli u 20 nemocnych, u 13 pied i po operaci. Prokazali jsme

jasny efekt dekompresivni operace na ICP 1 CPP. S vyjimkou jedné nemocné (viz pacientka
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107, graf 8.7) jsme zjistili vyznamny pokles ICP po operaci a vzestup CPP. To je v souladu
s celou tadou praci [3, 8, 21, 39, 105, 111]. Vliv poklesu hodnot ICP po dekompresivni
kraniotomii na prognozu pacientll jsme stejn¢ jako ostatni autofi neprokdzali. Vyvinuli jsme
vlastni metodiku monitorace ICP / CPP pii dekompresivni kraniotomii. Hodnoty jsme
zaznamenavali po 1 hodin¢ a zejména pti jednotlivych fazich operace (viz grafy v kapitole 13.

Obrazov4 priloha).

Shrnuti diskuze

ZkuSenosti  zjisténé rozborem ziskanych dat sledované skupiny 110 pacientd po
kraniocerebralnim poranéni, ktefi byli 1éCeni dekompresivni kraniotomii, lze shrnout do

nasledujicich bodi:

1) Veék je nezavisly a vysoce vyznamny faktor, ktery zhorSuje prognézu pacientd, kteti byli
léCeni dekompresivni kraniotomii, v naSem souboru na hladin¢ vyznamnosti p < 0,0001.
Tento poznatek je ve shod¢ s jinymi autory, kteti sledovali progndzu pacientt s t€zkymi Grazy

mozku.

2) Pii hodnoceni stavu védomi pfi piijeti (GCS) jsme vyznamnou korelaci s progndézou
nemocnych (GOS) zjistili ve skupin€ pacientt, ktefi pfi piijeti nebyli farmakologicky tlumeni.
U 18 ze 110 pacienti doslo po pfijeti ke zhorSeni stavu védomi, coz vedlo k indikaci
dekompresivni kraniotomie. Nezjistili jsme, ze by zhorSeni (pokles) GCS mél vliv na

prognézu nemocnych.

3) U pacienti vyssiho véku jsme zjistili vétsi pretlak stfedni ¢ary na CT a vétsi tloustku
subduralniho hematomu nez u mladsich nemocnych. Zaroven byl pfi operaci starSich pacientd
mensi defekt tvrdé pleny, ktery méfime tésné pied Sitim plastiky. Tuto korelaci mizeme
objasnit vét§Sim objemem subdurdlniho hematomu a menSim edémem atrofického mozku u

starych nemocnych.
4) U 11 pacientil jsme zjistili zhorSeni §ife ¢i reaktivity zornic proti stavu pii pfijeti. Tento

nalez spolu s dalSimi faktory vedl k indikaci dekompresivni kraniotomie. Nezjistili jsme

statisticky vyznamny vliv zhorSeni reaktivity zornicpo piijeti na progndzu nemocnych.
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5) Pii soucasném hodnoceni Sife a reaktivity zornic jsme v celém souboru (n=110) zjistili
vysokou korelaci k prognéze nemocnych (GOS). Vyznamny vliv jsme zjistili 1 na imrtnost
pacientd. Pacienti s fyziologicky reagujicimi zornicemi ptezili 1 rok v 60 %, pacienti

s oboustranné nereagujicimi mydriatickymi zornicemi jen v 18,42 %.

6) Pii hodnoceni CT ndlezu jsme sledovali ptetlak stfedni ¢ary v urovni foramen Monroe,
$ifi cisteren kolem kmene a tlouStku subdurdlniho hematomu. U 10 pacienti doslo po pfijeti
ke zhorSeni CT ndlezu (zuZeni cisteren a zvyraznéni pietlaku stfedni ¢ary). Nalez néas vedl
k indikaci dekompresivni kraniotomie u téchto nemocnych. Neprokazali jsme, ze by progrese
CT nalezu zhorSovala progndézu nemocnych. U pacientii se subduralnim hematomem (n=63)
jsme prokazali, Ze s tloustkou subdurdlniho hematomu se prognéza zhorSuje. Pii silnéjSim
subdurdlnim hematomu byl téz vétsi pretlak stfedni ¢ary na CT. V celém souboru (n=110)
jsme neprokazali vyznamnou korelaci mezi §ifi cisteren ¢i pretlakem stfedni Cary na CT a

progndzou nemocnych.

7) Meéteni defektu tvrdé pleny pfi operaci je specifikem nasi prace. Pti hodnoceni celého
souboru jsme korelaci mezi defektem tvrdé pleny a prognézou nemocnych neprokézali. U
star§ich pacienti byl pfi operaci defekt tvrdé pleny mensi, 1 kdyZ tloustka subdurdlniho
hematomu byla ve vyS$im véku vétsi. Veétsi defekt tvrdé pleny byl u pacientll s uzs$imi

cisternami kolem kmene.

8) Pii méteni defektu tvrdé pleny u pacientt, kteti méli na CT pred operaci cisterny kolem
kmene zaniklé, jsme prokéazali vyznamnou korelaci s prognozou pacienti. Zranéni s vétSim

defektem tvrdé pleny méli vyznamné horsi prognézu na hladiné vyznamnosti p = 0,0021.

9) Pifi méfeni nitrolebe¢niho tlaku (ICP) jsme zjistili vyznamny pokles po provedeni
dekompresivni kraniotomie. Mozkovy perfuzni tlak (CPP) po operaci stoupl. Korelaci
k prognéze jsme nezjistili. Pfinosem monitorace je vcasné zachyceni nitrolebecnich

komplikaci a sledovani efektu 1é¢by nitrolebecni hypertenze.

10) Pacienty s inicialn¢ tézkym nalezem jsme operovali do 6 hodin po urazu (58 ze 110).
U ostatnich, ktefi byli 1éceni konzervativné, jsme dekompresi indikovali pfi zhorSeni stavu.
Dekompresivni kraniotomii jsme indikovali bezprostfedné po zjisténi zhorSeni nélezu.

Statisticky jsme korelaci mezi ¢asovymi udaji a prognézou nezjistili. Vyjimkou je skupina
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pacinetll, u nichz byla indikovana dekompresivni kraniotomie jako samostatnd operace bez
odstranéni vyznamnéjSiho intrakranidlniho objemu. V této skupiné méli lepSi prognozu
pacineti, kteti byli pfijati dfive po urazu, a také ti, ktefi byli operovani az s odstupem po

piijeti.

10. Zaveér

1) VEk je nezavisly a vysoce vyznamny faktor, ktery vyrazné ovlivituje progndzu pacientli
s poranénim mozku, kteti jsou 1é¢eni dekompresivni kraniotomii.

2) Tize poruchy védomi pfi ptijeti (GCS) vykazuje vysokou korelaci s prognézou nemocnych
(GOS). Dalsi zhorSovani GCS po pftijeti nema vliv na progndézu nemocnych.

3) Soucasné hodnoceni §ife a reaktivity zornic pfed operaci vysoce koreluje s prognézou a
umrtnosti nemocnych.

4) V celém souboru jsme neprokdzali vyznamnou korelaci mezi Sifi cisteren kolem kmene ¢i
pretlakem stiedni ¢ary na CT a progndézou nemocnych.

5) Pii hodnoceni celého souboru jsme neprokdzali korelaci mezi defektem tvrdé pleny a
prognozou nemocnych.

6) Velikost defektu tvrdé pleny pii soucasné zaniklych cisterndch kolem kmene na CT
vyznamné koreluje s prognézou nemocnych.

7) Provedeni dekompresivni kraniotomie vede k vyznamnému poklesu ICP a vzestupu CPP.
Zména téchto parametrii nema vliv na prognézu nemocnych.

8) U pacientt vyssiho véku, prestoze méli vyssi pretlak stfedni ¢ary na CT a vétsi tloustku
subduralniho hematomu, jsme zjistili mensi defekt tvrdé pleny pfi operaci.

9) Pacienti s pourazovym otokem mozku bez extracerebrdlniho hematomu maji lepsi
prognozu pii v€asném pfiijeti na specializované neurotraumatologické pracovisté. U celého
souboru interval mezi urazem a pfijetim ani mezi pfijetim a operaci nem¢l korelaci

s progndzou.

11. Vyznam pro klinickou praxi

Poranéni mozku tvoii heterogenni skupinu se slozitou patofyziologii. Na progndzu
nemocnych ma vliv fada faktori. Krom¢ nami analyzovanych parametri je prognosticky

vyznamné i sledovani evokovanych potenciali (kognitivnich), hodnoceni krevniho pritoku
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pomoci TCD ¢i perfuzni CT. Protoze tyto metody jsme pouzili jen u malé Casti naSich
nemocnych, nemohli jsme jejich vyznam statisticky zhodnotit.

Dle nasi prace patii mezi nejdilezitéjsi prognostické faktory veék pacienttl, inicialni tize
poruchy védomi a reaktivita zornic. Prokazali jsme vyrazny pokles ICP a vzestup CPP po
rozsahlé dekompresivni kraniotomii. Pfimy vliv snizeni nitrolebe¢niho tlaku na prognézu
nemocnych se u dospélych pacientli nepodaftilo prokdzat dosud v zaddné studii, proto neni
prekvapenim, Ze se to nepodafilo ani u naSeho souboru. Vypracovali jsme metodiku méfeni
ICP v jednotlivych fazich dekompresivni kraniotomie, kterd by pti vét§im rozsifeni umoznila
presnéjsi srovnani skupin nemocnych, kteti jsou léceni dekompresivni kraniotomii na riznych
pracovistich. Diky jednotnému zptisobu provedeni rozsahlé dekompresivni kraniotomie nad
celou hemisférou, pti kterém odklapime tvrdou plenu z obloukovitého fezu parasagitdlnim
smérem, lze métit defekt tvrdé pleny v temporalni oblasti pted Sitim plastiky, ktera umoziuje
dostate¢né uvolnéni mozku. V nasi praci jsme prokazali, ze defekt tvrdé pleny ma u pacientti
se zaniklymi cisternami kolem kmene na piedoperacnim vySetfeni vyznamnou korelaci
k prognéze nemocnych. Proto méfeni defektu tvrdé pleny povazujeme za vyznamny parametr,
ktery by mél byt sledovan u nemocnych 1é¢enych dekompresivni kraniotomii.

Zkoumani efektu dekompresivni kraniotomie randomizovanou kotrolovanou studii [42],
kdy se nahodné¢ vyberou pacienti, kterym bude dekomprese provedena a kterym ne,
povazujeme u takto kriticky nemocnych 1 z etického hlediska za neproveditelnou. Je tieba
provést podrobnou analyzu skupin pacientd s poranénim mozku; porovnat pacienty, kteti byli
léceni konzervativné, s pacienty lécenymi dekompresivni kraniotomii. Analyza by meéla
obsahovat podrobné zhodnoceni vlivu vSech dosud znamych rizikovych faktorti [80], zptisobu
operacni a konzervativni 1écby 1 podrobny demograficky rozbor souboru [26, 31, 40, 80].
Hodnoceni stavu nemocnych (outcome) mé byt provedeno az po 1 roce [11, 67, 77]. Tato
kritéria jsme se snazili naplnit. Fundovand metaanalyza ziskanych dat by méla zhodnotit
pfinos jednotlivych zptsobti 1écby pro urcité skupiny nemocnych i vliv riznych
komplikujicich faktorti na progndézu nemocnych. Cilem je optimalizovat 1écbu pacienti
s t¢Zkym poranénim mozku.

Dle nasich zkusenosti by méla byt dekompresivni kraniotomie indikovana vcas - spise jako
prevence sekundarniho poskozeni mozku nez jako ultimum refugium po vycerpani vsech
metod mén¢ invazivni 1éCby. Indikacni kritéria jsou stale diskutovdna a upfesniovana. Dle
zjisténych vysledkid nasi prace je ofenzivni pfistup neurochirurga s vcéasnou indikaci

dekompresvni kraniotomie piinosny pro mladsi pacienty.
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13. Obrazova priloha a kazuistiky

Obrazek 13.1 : Rozsah dekompresivni kraniotomie
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Obrazek 13.3 : Operacni nalez po usiti plastiky tvrdé pleny

Graf.13.1 : Pacient ¢. 4

Pad kolotoc¢e-edém a kontuze mozku

—o—ICP
—a—MAP
—a—CPP

torr

¢as od urazu (hodiny)

Graf 13.1 zobrazuje monitoraci ICP / CPP u Sestiletého chlapce (pacient €. 4), ktery byl
srazen padajicim koloto¢em. Na misté nehody byl v hlubokém koématu (GCS 3), zachrannou
sluzbou byl intubovan a fizen¢ ventilovan. Po pfijeti jsme zavedli ¢idlo na monitoraci ICP.
Pro nartst ICP pii progresi otoku zejména levé hemisféry jsme provedli dekompresivni
kraniektomii nad levou hemisférou. Je patrny vyrazny pokles ICP a vzestup CPP po operaci
(Sipka). 3. den po urazu CT ukazuje vyrazné vyklenuti oteklého mozku (obr. 13.4); ¢idlo
patrné frontaln¢ vpravo. Po 4 tydnech jsme replantovli kostni ploténku. Vysledny stav po roce
byl vyborny (GOS 5).
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Obrazek 13.4 : Pacient €. 4 - CT 3. den po trazu

Pacient €. 6

22lety pacient havaroval jako tidi¢ osobniho automobilu, na misté¢ byl vyprostovan. Byla
zjiSténa hypotenze - TK 80 / 50. Pii pfijeti nebyl tlumen, GCS 3. Pravd zornice byla
mydriatickd a fotoreakce oboustranné nevybavna. V krvi byla zjisténa hladina etanolu 1,18%o.
Dekompresivni kraniektomii nad pravou hemisférou jsme provedli 15,5 hodiny po udrazu.
Graf 13.2 zndzoriiuje monitoraci ICP / CPP po jedné hodin€. Graf 13.3 monitoraci béhem
operace. Pro rozvoj pourazového hydrocefalu jsme za 60 dni po urazu zavedli VP drenaz. Pti
propusténi pretrvavala porucha védomi - GCS 6. Pacient zemfel 117. den po urazu na embolii
plicnice.

Graf 13.2 Pacient ¢. 6
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Graf 13.3 : Pacient &. 6
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Pacient ¢. 26

53lety pacient havaroval jako fidi¢ osobniho automobilu. Jednalo se o ¢elny naraz do sloupu.
Za 1 hodinu po urazu byl pacient v hlubokém kématu - GCS 6, mél mydridzu vpravo a
zanikou fotoreakci. Dle CT jsme soudili na kontuzi pravé hemisféry s potrazovou
intracerebralni hemoragii a edémem mozku. Za 2,5 hodiny po drazu jsme zavedli zevni
komorovou drendz do levé komory a provedli osteoklastickou dekompresivni kraniotomii
nad pravou hemisférou (v grafu 13.4 oznacena jako 1. operace). Defekt tvrdé pleny byl
20 mm. Pii kontrolnim CT jsme prokazali tumor dorsidlné¢ od hematomu (v grafu 13.4
oznaceno jako 2. operace) /Podrobnéji - viz prace : Navratil L, Kastner J, Mukensnabl P:

Krvaceni do glioblastomu p#i dopravni nehodg. Ces a slov Neurol Neurochir 2006 (v tisku)/.

QGraf 13.4 : Pacient ¢. 26
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Pacient ¢. 21

39lety muz byl srazen jako cyklista. Na mist¢ nehody byl zpocatku pii védomi. Pfi ptijeti 2
hodiny po urazu byl pacient fizené ventilovan, tlumen, mél hlubokou poruchu védomi (GCS
5), reaktivita zornic byla normalni. Pro pneumothorax byla provedena drendz hrudniku. CT
prokazalo epiduralni a subduralni hematom a kontuzi mozku vpravo a vicecetné fraktury baze
lebe¢ni. Po zavedeni ¢idla na monitoraci ICP jsme provedli osteklastickou dekompresivni
kraniotomii nad pravou hemisférou (graf 13.5). Za 14,5 hodiny jsme odstranili epiduralni
hematom nad levou hemisférou, ktery na ptijmovém CT nebyl pfitomen.

Graf 13.5 : Pacient ¢. 21
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Pacient €. 32

38lety muz upadl a udefil se do zatylku. Pfi pfijeti mél fyziologicky reagujici zornice a byl
farmakologicky tlumen. CT prokazalo subduralni hematom a kontuzi mozku vlevo. Operovali
jsme za 2 hodiny po trazu. Graf 13.5 znazortiuje monitoraci ICP/CPP béhem operace. Defekt
tvrdé pleny byl 19 mm temporalné€. Kostni ploténku jsme pro vzestup ICP na konci operace
odstranili. Pfi propusténi trvala porucha védomi - GCS 8. Pacient zemftel za 66 dni po Grazu
na oddéleni néasledné péce.

Graf 13.5 : Pacient ¢. 32
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Pacient ¢. 31

27lety vzpéra¢ upadl pied hostincem, kde oslavoval svoji kvalifikaci na mistrovstvi Evropy.
Za 2 hodiny po urazu mé¢l pacient poruchu védomi - GCS 3, miotické zornice bez fotoreakce.
Na CT jsme zjistili kontuzi pravé hemisféry s povlakovym subdurdlnim hematomem. Pacienta
jsme 1é¢ili konzervativné pii monitoraci ICP. Po 24 hodindch od pfijeti jsme pro
nekontrolovatelny vzestup ICP indikovali osteoplastickou dekompresivni kraniotomii nad
pravou hemisférou (v grafu 13.6 oznaceno jako 1. operace). Po dalSich 26 hodinach jsme pro
vzestup ICP provedli osteoklastickou dekompresivni kraniotomii (v grafu 13.6 oznaceno jako
2. operace). Monitoraci ICP / CPP béhem operace znazornuje graf 13.7. Pacient se zhojil
s vybornym vysledkem (GOS 5). Na mistrovstvi Evropy se pak umistil na 10. misté.

Graf 13.6 : Pacient ¢. 31
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Graf 13.7 : Pacient €. 31 — peroperacni monitorace
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