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1.  Úvod 
 

     Poran�ní mozku v sou�asné dob� p�edstavují významný problém pro svou stoupající 

�etnost, medicínskou i ekonomickou závažnost. Úrazy mozku, které vyžadují hospitalizaci, se 

v �R vyskytují v �etnosti p�es 300 p�ípad� / 100 000 obyvatel / rok. Tato �etnost se neliší od 

vysp�lých zemí - nap�. Hutchinson [42] uvádí, že ro�n� je v Británii ošet�eno 1500 p�ípad� 

poran�ní hlavy na 100 000 obyvatel, z nichž je 300 p�ijato do nemocnice, 15 je lé�eno na 

neurochirurgických pracovištích a 9 jich ro�n� na kraniocerebrální poran�ní umírá. Poran�ní 

mozku jsou p�í�inou 30 % náhlých úmrtí a ve v�kové skupin� do 45 let jsou nej�ast�jší 

p�í�inou smrti. Asi ve 45 % jsou mozková traumata doprovázena poran�ním jiného 

orgánového systému [45, 64, 92], nej�ast�ji orgán� dutiny b�išní (55 %), hrudníku (40 %), 

kon�etin (20 %). V �R je s nitrolebe�ním poran�ním hospitalizováno v pr�m�ru 36 000 

nemocných za rok. Mezi p�í�inami poran�ní jsou nej�ast�jší dopravní nehody (70 %), pády 

(10 %), úrazy (8 %) a kriminální �iny (7 %). Muži jsou postiženi mozkovými traumaty 

2,5krát �ast�ji než ženy. 

     Aplikace moderních poznatk� v oblasti patofyziologie poran�ní mozku do klinické praxe 

vede ve vysp�lých státech ke zlepšování výsledk� lé�by t�chto t�žkých poran�ní. Protože 

postižení jsou �asto v produktivním v�ku, lze i p�i menším zlepšení lé�ebných výsledk� 

o�ekávat i zna�ný ekonomický efekt. 

     Pé�e o pacienty s poran�ním mozku za�íná adekvátní p�ednemocni�ní pé�í. Ta zahrnuje 

rychlé a správné zajišt�ní vitálních funkcí, které zabrání hypoxii a hypotenzi. Následuje 

transfer do centra, které je schopno poskytnout plnohodnotný neurotraumatologický servis, tj. 

jsou zde 24 hodin denn� zajišt�ny adekvátní technické a personální p�edpoklady pro rychlou 

diagnostiku a lé�bu nemocných (CT, neurochirurg, intenzivista, možnosti monitorace 

vitálních funkcí v�etn� ICP). Tyto kroky jsou v akutní fázi po poran�ní nezbytné pro záchranu 

života a minimalizaci poúrazové morbidity [9, 61, 103]. Nej�ast�jší p�í�inou morbidity a 

mortality pacient� po kraniocerebrálním poran�ní z�stává nekontrolovatelný nár�st 

nitrolebe�ní hypertenze [9, 57, 61, 103]. 

     Chirurgická lé�ba je b�žn� indikována v p�ípadech expanzivn� se chovajících lézí 

nitrolebe�ních. Jsou odstra�ovány epidurální, subdurální i intracerebrální hematomy, 

elevovány impresivní zlomeniny, resekována expanzivn� se chovající kontuzní ložiska. 

V posledních desetiletích se též lé�ebn� užívá zevní komorová drenáž [10, 51, 86] 

s vypoušt�ním mozkomíšního moku, které vede ke snížení nitrolebe�ního tlaku. Další 
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možností chirurgické lé�by nitrolebe�ní hypertenze je zevní dekomprese s odstran�ním 

v�tšinou rozsáhlé �ásti kalvy a plastikou tvrdé pleny nad edematózním 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 p�es svoji více než stoletou historii dosud 

není všeobecn� užívána a stále není p�esv�d�iv� prokázáno, zda je pro pacienty p�ínosná. 

 

2.  Cíl práce 
 

     Na neurochirurgickém odd�lení v Plzni je dekompresivní kraniotomie již od roku 1971 

b�žn� užívanou metodou lé�by nitrolebe�ní hypertenze r�zného p�vodu [44, 70, 71, 72, 73, 

74]. Provádíme 30 - 40 dekompresivních kraniotomií ro�n�. Ješt� koncem 80. let 20. století 

jsme pacient�m po t�žkém kraniocerebrálním poran�ní s poruchou v�domí mohli krom� 

opera�ní lé�by a omezeného spektra farmakologické lé�by nabídnout jen tracheotomii pro 

zlepšení ventilace a dobrou ošet�ovatelskou pé�i. V 90. letech se nám poda�ilo zavést moderní 

monitorovací techniky i celé spektrum konzervativních metod lé�by poúrazové nitrolebe�ní 

hypertenze, které jsou užívány v intenzivní medicín�. Naše možnosti terapie jsou nyní na 

stejné úrovni jako v zahrani�í. Dekompresivní kraniotomii však neindikujeme, na rozdíl od 

�ady autor� �i doporu�ovaných postup� [9, 57], až po selhání všech zp�sob� lé�by, ale též 

�asn� po úrazu. �ídíme se klinickým stavem pacienta, nálezem na grafických vyšet�eních i 

hodnotami nitrolebe�ního tlaku. Má-li být dekompresivní kraniotomie pro pacienta p�ínosná, 

musí být provedena d�íve, než dojde k ireversibilnímu poškození mozku a mozkového kmene. 

     Cílem práce je zhodnotit vlastní prospektivn� sledovaný soubor 110 pacient� 

s kraniocerebrálním poran�ním, zjistit význam klinického stavu, grafického nálezu, 

nitrolebe�ního tlaku, opera�ního nálezu pro prognózu nemocných. Zjišt�né výsledky 

srovnáme s literárními údaji. Pokusíme se zjistit charakteristiky pacient�, pro které je zevní 

dekomprese (dekompresivní kraniotomie) p�ínosná a pro které p�ínosná není. 

 

2.1 Pro� hodnotíme soubor pacient� lé�ených dekompresivní kraniotomií? 

     Existuje velké množství prací, které hodnotí dekompresivní kraniotomii jako lé�ebnou 

metodu u kraniocerebrálních poran�ní [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 p�ekvapivé, že ani sestavy publikované v prestižních peer-review �asopisech nelze mezi 

sebou porovnávat. Jedná se o malé nehomogenní soubory, v�kové složení je r�zné, v�tšinou 
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je v�k pacient� nízký, doba sledování je nestandardní (dny, týdny, m�síce). Také zp�sob 

operace a indika�ní kritéria jsou rozdílná. Navíc výsledky lé�by velmi kolísají (dobrý 

výsledek 0 – 100 %, smrt 0 – 100 %). /Podrobn�ji – viz kapitola 5/ 

     Z uvedených d�vod� považujeme podrobnou analýzu v�tšího souboru pacient�, kte�í jsou 

indikováni a operováni shodným zp�sobem, za velmi p�ínosnou. Velmi d�ležité je, že stav 

pacient� hodnotíme po 1. roce, což by m�lo být u poran�ní mozku standardem [77]. 

 

3.  Historie 
 

     Dekompresivní kraniotomie (kraniektomie) je definována jako operace, p�i které je 

odstran�na rozsáhlá �ást lebky a v�tšinou jsou uvoln�ny i mozkové obaly. To vede k nár�stu 

potenciálního objemu lebe�ní dutiny. Nejde o nový výkon. Jeho principy byly popsány již na 

konci 19. století. Kocher [in 41] je shrnuje takto: „Když není tlak likvoru, ale je p�ítomen tlak 

mozku, pak snížení tlaku musí být provedeno otev�ením lebky“. Rozvoj asepse se zlepšeným 

hojením ran a zavedení Giliho pilky do chirurgie hlavy v roce 1897 umožnily do�asn� 

odkláp�t v�tší kostní laloky. Doyen t�mto typ�m kraniotomií �íkal okenice (shutter) a již v té 

dob� odkláp�l velikou fronto-parieto-sfeno-temporální okenici [34]. Do té doby byly všechny 

výkony svou podstatou osteoklastické. Velké kraniotomie byly ve svých za�átcích provád�ny 

pro relativn� �astou neschopnost stanovit p�esnou topickou diagnózu. K provedení 

dekompresivní kraniotomie a odstran�ní kostní ploténky se chirurg uchyloval, když nebyl 

schopen uzav�ít tvrdou plenu pro vyklenování mozku. V n�kterých p�ípadech docházelo 

k p�ekvapivému zlepšení pacient�, i když patologické ložisko nebylo nalezeno a odstran�no. 

Vymizely p�íznaky charakteristické pro zvýšení nitrolebe�ního tlaku, p�edevším bolesti hlavy 

a m�stnavá papila s následným slepnutím [75]. Proto za�ala být dekompresivní kraniotomie 

užívána cílen�. Po�átkem 20. století zavedl Cushing [19] subtemporální dekompresivní 

kraniektomii, kterou indikoval u inoperabilních tumor�, pozd�ji i u traumat [20]. Tuto metodu 

používali i jiní auto�i [7, 8, 12, 30, 46, 102, 107]. V naší literatu�e poprvé popsal užití 

dekompresivní kraniotomie Jirásek [47]. 
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4.  Patofyziologie a její klinické konsekvence 
 

     Jedním ze základních patofyziologických proces� po poran�ní mozku je progrese 

mozkového otoku se vzestupem nitrolebe�ního tlaku (ICP). Následn� dochází k poklesu 

krevního zásobení mozku (CBF) a ke snížení dodávky kyslíku pro mozek. Poruchy 

energetického metabolismu vedou k další progresi otoku mozku, a vzniká tak circulus vitiosus 

se špatnou prognózou [42] (obrázek 4.1). 
 
Obrázek 4.1 

otok mozku 
 
 

 
porušení energetického                 progrese poškození mozku                   vzestup ICP 
metabolismu                                          a špatný výsledek 
 
 
 
 
                    pokles dodávky O2                                                      pokles CBF 
 
 ICP (intracranial pressure) = nitrolebe�ní tlak 
 CBF (cerebal blood flow) = pr�tok krve mozkem 
 
Obrázek 4.2 

 
              Monro - Kelliho doktrína  

 
 
Pevná schránka - lebka 
 
 
 
1) Mozek – 1400 g (80 % tvo�í voda) 
 
2) Likvor (za fyziol. podmínek) 75 ml  
      (zejména v mozkových komorách) 
 
3) Krev                                       75 ml 
       (hlavn� postkapilárn� v žilách) 
 

     Nitrolebe�ní prostor zaujímá mozek, mozkomíšní mok a krev. U dosp�lého váží mozek 

p�ibližn� 1400 g. 80 % objemu mozku tvo�í voda, z níž je 20 % vody extracelulární.             

Za fyziologických podmínek je intrakraniáln� 75 ml moku, který se nachází p�evážn� 
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v mozkových komorách. Objem krve je též asi 75 ml, v�tšina je v postkapilární žilní cirkulaci. 

Nitrolebe�ní obsah je uzav�en rigidní kostní schránkou (obrázek 4.2). Zvýšení objemu 

existujících složek (otok mozku, hydrocefalus, hyperémie) �i vznik nové expanzivní léze 

(tumor, hematom, absces) mohou být p�i menším �i pomalejším nár�stu objemu 

kompenzovány snížením objemu ostatních složek (dochází ke snížení objemu krve v 

intrakraniálním žilním systému a k vytla�ení moku extrakraniáln�). Nitrolebe�ní obsah je 

schopen absorbovat p�i rychlém nár�stu asi 100 - 150 ml nového objemu bez vzestupu ICP 

(graf 4.1). Další nár�st objemu vede k nár�stu nitrolebe�ního tlaku (ICP), nitrolebe�ní 

hypertenzi. 
 

Graf 4.1 

 

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

2003. ISBN 1-58890-125-4) 

 

     Nelé�ená nitrolebe�ní hypertenze p�i supratentoriální expanzi s progredujícím nar�stáním 

tlaku kraniokaudáln� vede k tentoriálnímu konusu s útlakem kmene a nakonec až 

k okcipitálnímu konusu s útlakem prodloužené míchy se zástavou dechu. Dalším 

patologickým mechanismem, který vzniká p�i pokra�ování vzestupu nitrolebe�ního tlaku, je 

pokles rozdílu mezi st�edním arteriálním tlakem (MAP - mean arterial pressure) a 

nitrolebe�ním tlakem (ICP). Tím dojde ke snížení mozkového perfúzního tlaku (CPP - 

cerebral perfusion pressure) a k poklesu pr�toku krve mozkem (CBF - cerebral blood flow). 
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Dosáhne-li nitrolebe�ní tlak (ICP) hodnoty st�edního arteriálního tlaku (MAP), dojde k 

zástav� mozkové krevní cirkulace, a tím ke smrti mozku. 
 
Graf 4.2 : Autoregulace mozkového krevního pr�toku 

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

     Kritickým parametrem pro zachování fyziologického metabolismu a integrity mozku je 

zachování dostate�ného pr�toku krve mozkem - CBF (cerebral blood flow).  CBF je 

základním zp�sobem kontrolován zm�nami pr�m�ru „rezistentních“ (odporových) 

mozkových cév. Zatímco mozkové arterie a arterioly p�edstavují pr�m�rn� 50 % celkové 

vaskulární rezistence, zm�ny tonu t�chto cév mají rozhodující vliv na krevní pr�tok. CBF je 

udržován vrozeným mechanismem zvaným autoregulace (graf 4.2). V rozmezí st�edního 

krevního tlaku p�ibližn� 60 - 150 mm Hg autoregulace udržuje konstantní hodnotu pr�toku 

krve mozkem. Za t�mito hranicemi se pr�tok krve m�ní v závislosti na krevním tlaku, tzn. 

klesá p�i nižším tlaku a nekontrolovateln� stoupá p�i vyšším krevním tlaku. 

     Krom� arteriálního tlaku ovliv�ují autoregulaci mozkových cév též chemické vlivy. 

Významný je vliv hladiny CO2 v krvi. P�i hyperkapnii dochází k vazodilataci a p�i hypokapnii 

k vazokonstrikci (graf 4.2). 
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      Pr�tok krve mozkem (CBF) neumíme kontinuáln� sledovat na l�žku. CBF však závisí na 

mozkovém perfúzním tlaku – CPP, který již dokážeme zjistit. Jedná se o rozdíl mezi st�edním 

arteriálním tlakem (MAP) a intrakraniálním tlakem (ICP) (tabulka 4.1). Krom� otoku mozku 

se na vzestupu ICP u poran�ní mozku podílí mnoho p�í�in (tabulka 4.2), z nichž celá �ada je 

chirurgicky lé�itelná (odstran�ní expanzivních hematom�, drenáž hydrocefalu atd.). Jiné jsou 

ovlivnitelné farmakologicky (arteriální hypertenze), �i vhodn� vedenou �ízenou ventilací 

(hyperkapnie).  
 
Tabulka 4.1 
Mozk.perfúzní tlak               st�ední arteriální tlak             intrakraniální tlak 
 
CPP             =       MAP *           -         ICP        
 
* aktuálním parametrem je st�ední arteriální tlak krkavice (MCP), který lze aproximativn� 
zjistit tak, že MAP je m��en v úrovni foramen Monroe 

(Podle: Greenberg MS : Handbook of Neurosurgery – Third edition, Greenberg Graphics Inc., Lakeland, Florida, 
1993, ISBN 0-9626384-2-0) 
 
Tabulka 4.2 

 
                               P�í�iny nár�stu ICP u poran�ní hlavy 
1) edém 
2) hyperémie - tj. normální odpov�	 na úraz hlavy, v. s. vazoparalýzou (ztrátou autoregulace 

cév). M�že mít výrazn�jší vliv na vzestup ICP než edém 
3) poúrazové expanzivní procesy 
      – epidurální hematom 
      – subdurální hematom 
      – nitromozkový hematom (�i hemoragická kontuze) 
      – cizí t�leso (projektil atd.) 
      – impresivní fraktura 
4) hydrocefalus - zp�sobený poruchou cirkulace �i absorpce likvoru 
5) hypoventilace (p�sobí vazodilataci) 
6) systémová hypertenze 
7) trombóza splav� 

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

     Vyšší ICP je negativním prognostickým faktorem, je �ast�ji spojen se špatnou prognózou 

pacient� než nižší ICP [9, 21]. Cílem lé�by je vlastn� nedopustit �i p�erušit kaskádu 

patologických d�j� (viz tabulka 4.1), které vedou k ireversibilnímu poškození mozku a ke 

smrti mozku. Snažíme se o kontrolu nitrolebe�ního tlaku, zajišt�ní adekvátního zásobení 

kyslíkem a krví dle pot�eb poran�ného mozku. Standardní lé�ebné postupy u t�žkých 
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poran�ní hlavy jsou dob�e známé [9, 57] a postupn� jsou užívány i v �eské republice (tabulka 

4.3).  
 
Tabulka 4.3 : Lé�ebný postup u pacient� s t�žkým poran�ním mozku (GCS pod 8) 

 
 

     Je velmi malá možnost ovlivn�ní primárního poran�ní mozku. Zde je otev�ené pole                

pro prevenci úraz�. Hodn� bylo napsáno o sekundárních faktorech, které p�ispívají ke špatné 

prognóze nemocných. Nejd�ležit�jší je arteriální hypotenze, hypoxie a zvýšený nitrolebe�ní 
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tlak [1, 9, 57, 99, 100]. Je prokázáno, že zásah, který zabrání sekundárnímu poškození, musí 

být v�asný [25]. Tím se p�edejde kaskád� d�j�, které vedou ke tká�ové hypoxii a ireverzibiln� 

nar�stajícímu otoku mozku, který je p�evážn� intracelulární [58,100]. Zvýšený nitrolebe�ní 

tlak úzce koreluje se špatnou prognózou pacient� s poúrazovým otokem mozku [7, 9, 21, 57, 

61, 103]. V mnoha p�ípadech zvýšený ICP m�že být lé�en efektivn� konven�ními lé�ebnými 

postupy. Mezi n� pat�í hemodynamická stabilizace, elevace hlavy, sedace, �ízená ventilace, 

krátkodobá hyperventilace, svalová relaxace, podání manitolu a barbiturátové kóma. I když je 

všeobecn� akceptováno, že výše uvedené postupy vedou ke snížení nitrolebe�ního tlaku 

(ICP), nebylo zatím jednozna�n� prokázáno, že také vedou ke zlepšení prognózy pacient� 

s mozkovým poran�ním. Navíc každý z uvedených postup� je spojen s možnými nežádoucími 

ú�inky [25]. Podávání manitolu snižuje ICP pravd�podobn� p�esunem tekutin podle 

osmotického gradientu. Avšak p�i bolusovém podání manitolu dochází iniciáln� k vzestupu 

mozkového pr�toku (CBF). Snížení ICP je p�echodné. Opakované podávání m�že vést ke 

zvýšení obsahu vody v mozku a obrácení osmotického gradientu p�es hematoencefalickou 

bariéru. To m�že být nebezpe�né, je-li p�ítomna mozková ischemie. Terapie barbituráty m�že 

být komplikována poklesem st�edního arteriálního tlaku (MAP), respira�ními komplikacemi, 

depresí myokardu, nár�stem �etnosti infek�ních komplikací, prodlouženým odpojováním     

od ventilace (weaningem) a elevací jaterních enzym�. Zvlášt� vysoká je incidence hypotenze 

a oligemické hypoxie mozku. Pacienti �asto pro zachování mozkového perfúzního tlaku 

(CPP) vyžadují inotropní podporu, což zvyšuje zát�ž myokardu [25]. Stiefel [98] monitoroval 

u pacient� parciální tlak kyslíku v mozkové tkáni. Jen polovina epizod t�žké mozkové 

hypoxie je spojena se vzestupem nitrolebe�ního tlaku. Dále uvedl možný škodlivý efekt 

lé�by, která je zam��ená na udržení CPP nad 70 torr�. P�i monitoraci parciálního tlaku O2 

v mozkové tkáni bylo pro �adu pacient� p�ínosné udržení ICP kolem 20 - 30 torr�, CPP kolem 

60 torr� p�i zachování mozkového PO2 25 torr�. Oertel [81] sledoval výskyt vazospasm�         

u pacient� s traumatem mozku. Hodnotil parametry krevního pr�toku mozkem pomocí TCD 

(traskraniální dopplerometrie) a m��il též CBF (pr�tok krve mozkem). Výskyt 

hemodynamicky významných vazospasm� prokázal v p�ední mozkové cirkulaci ve 44,6 %                        

a v zadní cirkulaci ve 22,5 %. Vazospasmy se vyskytovaly v prvních dnech po úrazu. Autor 

doporu�uje monitoraci TCD a m��ení CBF u pacient� po traumatu mozku. Protože u traumatu 

mozku hraje roli celá �ada faktor�, nelze zde jednoduše p�evzít lé�bu užívanou u 

subarachnoidálního krvácení po ruptu�e aneurysmatu. Efekt nimodipinu nebyl p�i lé�b� 

poúrazových vazospasm� prokázán. Endovaskulární lé�ba by mohla být p�ínosná asi u 10 % 

pacient� s t�žkými vazospasmy. Podstatné po poran�ní mozku je zjišt�ní hemodynamické 
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fáze: úvodní hypoperfúze je následována hyperémií, která pozd�ji ustupuje. V každé fázi je 

vhodná jiná lé�ba. Rozlišení jednotlivých hemodynamických fází není bez monitorace TCD a 

m��ení CBF možné.  

     U významné �ásti pacient� užívaná lé�ba nitrolebe�ní hypertenze selhává. P�i konven�ní 

lé�b� je 4. den po úrazu udáván neovlivnitelný vzestup ICP až u 30 % pacient� s t�žkým 

poran�ním mozku [25]. Zde má z�ejm� své místo v�as a adekvátn� provedená dekompresivní 

kraniotomie. 

     Úkolem primární resuscita�ní lé�by je tedy zejména zajišt�ní dostate�né dodávky kyslíku a 

energie pro mozek. Na míst� nehody je prioritou zajišt�ní dýchacích cest v�etn� okamžité 

intubace a �ízené ventilace. Dále je nutno zajistit krevní ob�h s dostate�ným krevním tlakem. 

�asto je indikována i objemová resuscitace i. v. podanými náhradními roztoky. Správné 

primární ošet�ení spolu s rychlým transportem do centra, které je schopné 24 hodin denn� 

adekvátn� diagnostikovat a lé�it polytraumata v�etn� t�žkých kraniocerebrálních poran�ní, 

zvyšuje možnost p�ežití pacienta v dobrém stavu [88]. 

     Pro lé�bu pacient� s otokem mozku a vzestupem nitrolebe�ního tlaku mozku je 

vypracován standardní protokol s n�kolikastup�ovou lé�bou. Na jednotkách intezivní pé�e je 

„agresivita lé�by“ stup�ována p�i progresi nitrolebe�ní hypertenze [9, 57, 88]. Za�íná se 

postupy s nižšími nežádoucími ú�inky (poloha hlavy, udržení dostate�ného krevního tlaku 

podáním náhradních roztok�, p�ípadn� i podáním sympatomimetik, �ízená ventilace). Dále je 

ICP snižováno pomocí osmoticky aktivních farmak. V rezistentních p�ípadech je pro lé�bu 

vysokého ICP indikováno i užití barbiturát�, hyperventilace �i hypotermie. V kontrolovaných 

studiích však nebyl prokázán jasný benefit t�chto postup�. 

     Z chirurgických postup� se ke snížení nitrolebe�ního tlaku, krom� odstran�ní expanzivních 

lézí (vnit�ní dekomprese), užívají 2 metody - zevní komorová drenáž [10, 51, 86] a 

dekompresivní kraniotomie. 

     V doporu�ených postupech pro lé�bu t�žkých kraniocerebrálních traumat (tabulka 4.3)    

[9, 57] je dekompresivní kraniotomie indikována až po vy�erpání všech ostatních zp�sob� 

lé�by. V tomto bod� není mezi neurochirurgy shoda. Zastánci užití dekompresivní 

kraniotomie používají tuto metodu již v rané fázi lé�by a jsou p�esv�d�eni o p�ínosu 

dekompresivní kraniotomie pro nemocné. Odp�rci považují dekompresivní kraniotomii za 

škodlivou a neindikují ji nikdy. 

     Dekompresivní kraniotomie je dnes nej�ast�ji indikována p�i lé�b� rozsáhlého otoku 

mozku, zejména u t�žkých mozkových poran�ní. Bylo vyvinuto množství chirurgických 

technik. Všechny tyto techniky zpravidla zahrnují odstran�ní (obvykle rozsáhlé) �ásti kalvy, 
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což umož�uje zvýšit nitrolebe�ní objem, který je k dispozici pro oteklý mozek. Tím dochází 

ke snížení ICP. Otev�ení tvrdé pleny a její plastika je provád�na ve v�tšin� p�ípad�. Cílem je 

získat co nejv�tší objem. N�kte�í auto�i ponechávají tvrdou plenu intaktní. Kostní ploténka je 

zpravidla do�asn� odstran�na. 

     Subtemporální dekompresivní kraniektomie zavedná Cushingem [7, 8] je dosud užívanou 

metodou [12, 30, 46, 60, 102, 107]. N�kte�í auto�i užívají (oboustrannou) bitemporální 

kraniotomii. V jediné randomizované studii u d�tí auto�i [101] provád�li pouze bitemporální 

kraniektomie o pr�m�ru 3 - 4 cm bez otev�ení tvrdé pleny. Clark [13] popisuje uvoln�ní celé 

kovenxity cirkumferenciální kraniotomií. P�i tomto zp�sobu lé�by byly výsledky 

neuspokojivé, protože operace vede jen k malému uvoln�ní lebky. Proto byla tato metoda 

opušt�na. Jiní auto�i [41, 42, 51, 84, 107] doporu�ují bifrontální kraniotomii, p�i které 

protínají falx cerebri p�i bázi. Metodu užívají p�i oboustranném otoku mozku. Jako výhodu 

udávají, že dochází sou�asn� k uvoln�ní obou mozkových hemisfér. Nej�ast�ji je však 

užívána rozsáhlá dekompresivní 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], která se    

užívá i oboustrann� [87, 89]. P�i menším rozsahu kraniotomie m�že docházet k usk�inutí 

vytla�ujícího se mozku a velkých kortikálních žil p�i okrajích. Kraniotomie s následnou 

infarzací mozku. Csókay [18] navrhuje technické �ešení, kdy vkládá plátky tužšího 

Spongostanu podél v�tších žil p�i okraji kraniotomie, což dle autor� brání p�ímému stla�ení 

žil. 

     Je prokázáno, že dekompresivní kraniotomie ú�inn� snižuje zvýšený nitrolebe�ní tlak [4, 

30, 35, 101, 107]. Odstran�ní �ásti lebky zvyšuje objemovou kapacitu mozku [36]. 

Compliance nitrolebe�ního prostoru se zvyšuje, tlakov� objemová k�ivka se posouvá doprava 

[36]. Stupe� snížení ICP záleží na velikosti kraniotomie a na tom, zda je tvrdá plena otev�ena 

a zda je provedena plastika �i ne [51, 78, 84]. Snížení ICP kolísá od 34 % u subtemporální 

dekomprese s durální plastikou do 84 % u rozsáhlejších výkon� [30, 111]. Otev�ení tvrdé 

pleny a zvýšení plochy plastikou signifikantn� vede k výrazn�jšímu snížení ICP než samotné 

odstran�ní kosti [30, 111]. Snížení ICP je obvykle okamžité a p�etrvává. Výjimkou jsou 

p�ípady, kde otok mozku je refrakterní ke všem formám lé�by, nebo když je výkon proveden 

p�íliš pozd�. 

     Dle nov�jších prací [87, 98] po dekompresi též dochází ke zlepšení zásobení mozkové 

tkán� kyslíkem (ptiO2). Stále je však p�edm�tem diskuze, zda dochází k pr�kaznému zlepšení 

prognózy nemocných. 
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5.  Sou�asný stav výzkumu 
     Souhrn publikovaných sestav pacient� s kraniocerebrálním poran�ním, kte�í byli lé�eni 

dekompresivní kraniotomií, shrnují následující tabulky.  

První tabulka (tabulka 5.1) podává p�ehled o publikovaných sestavách od roku 1968 do roku 

1999. 

Tabulka 5.1 

      Po�et    pacient�     
Zem�eli GOS 4-5       autor + rok Celkem P�ežili Hodnoceno p�ežití GOS 2-3 

     % 
Kerr, 1968 2 0 2 100 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 4 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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Další tabulka (tabulka 5.2) shrnuje publikované sestavy od roku 1997, u nichž jsme ješt� 

uvedli pr�m�rný v�k pacient� a dobu, za kterou bylo hodnoceno p�ežití a jeho kvalita. 
 
Tabulka 5.2 

          Po�et    pacient�     
 Sledování GOS 4-5       autor + rok V�k (rok�) Celkem P�ežili Zem�eli % Hodnocena 

kvalita p�ežití 
GOS 2-3 

   (doba)   

Polin a kol., 1997 18,7 63 +/- 46 dní 35 27 8 23% 27 14 13
  +/- 12,6 (10-220 dní)              

57*Guerra a kol., 1999 pr�m. 30,7 12 m�síc� 46 11 19% 44 11 33

 

43,4 49*Münch a kol., 2000 6 m�síc� 24 25 52% 24 5 19

+/- 17,8  

pr�m. 31 22*De Luca a kol., 2000 neudáno 13 9 41% 13 4 9

(9-60)  

Whitfiled a kol., 2001 pr�m. 23  
(4-59) 

10 m�síc� 26 20 6 23% 20 2 18

*Csókay a kol., 2002 neudáno neudáno 28  11 39% 17 5 12

Schneidera kol., 2002 pr�m. 36,6 6 m�síc� 62 48 14 23% 48 30 18

14-21 dní? 24Soukiasian a kol.,2002 40 +/- 3,9 16 9 38%            Ne      -       - 

   

*Albanèze a kol., 2003 32 +/- 15 12 m�síc� 40 23 17 43% 40 13 10

*Figaji a kol.,  2003 5 až 12 14 m�síc� 5 5 0 0 5 0 5

*Aarabi a kol., 2006 pr�m. 25,3 30 dní 50 36 14 28% 36 16 20

(* sestava pacient�, kte�í byly lé�eni rozsáhlou fronto-temporo-parietální kraniotomií / kraniektomií a plastikou  
tvrdé pleny) 
 
     Kontrolní skupinu pacient� mají jen n�které sestavy. Nap�íklad Coplin [15] uvádí sestavu 

29 pacient�, kte�í byli urgentn� operováni pro akutní subdurální hematom s výrazným 

p�etlakem na CT. �ást pacient� byla lé�ena dekompresivní kraniotomií (n=12), u �ásti bylo 

provedeno odstran�ní subdurálního hematomu (n�kdy i s resekcí p�ilehlého kontuzního 

ložiska) z osteoplastické kraniotomie (n=17). O typu operace rozhodovalo, zda operoval 

mladší chirurg (dekompresivní kraniotomie) �i starší operatér (osteoplastická kraniotomie). 

Výsledky byly ve škále GOS hodnoceny pr�m�rn� za 17 dní (1 – 115 dní). Mezi ob�ma 

skupinami operovaných nebyly rozdíly ve výsledku. Pro p�ínos dekompresivní kraniotomie 

nep�ímo sv�d�í, že tito pacienti m�li horší poruchu v�domí p�ed operací (GCS). Jiní auto�i si 

pomáhají tím, že své pacienty párují  nap�. s pacienty uvedenými v „Traumatic coma data 

bank“ [62] a srovnávají výsledky lé�by. Nap�. Polin [84] hodnotil outcome u 40 pacient� s 

t�žkým poran�ním mozku, kte�í byli lé�eni dekompresivní kraniotomií. P�i srovnání 

s kontrolními daty, které jsou uvedeny v Traumatic coma data bank [62], zjistil dobrý 

výsledek u 37 % pacient� po provedení dekompresivní kraniotomie. U kontrol byly dobré 

výsledky jen v 15,4 %. Jestliže byla dekompresivní kraniotomie provedena do 48 hodin po 
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úrazu a p�ed zvýšením ICP nad 40 torr�, byl dobrý výsledek dokonce u 60 % pacient� [84]. 

Mra�ek [73] v roce 1983 hodnotil sestavu 60 pacient� s poran�ním mozku, kte�í byli lé�eni 

dekompresivní kraniotomií. Udává p�ežití 46,6 % pacient�, u kterých byla zaznamenána 

dvojfázová porucha v�domí, a 70% úmrtnost u pacient�, u nichž trval komatózní stav od 

úrazu. V jakém �asovém odstupu byli pacienti hodnoceni autor neuvádí. 

     V „Cochrane Database of Systematic Reviews 2006, Issue 2“ (Auto�i Sahuquillo J., Arikan 

F.) je provedena analýza prací, které hodnotily užití dekompresivní kraniotomie p�i lé�b� 

refrakterní nitrolebe�ní hypertenze u traumatického poran�ní mozku. Nalezli jedinou práci, 

která spl�uje kritéria kvalitní kontrolované studie [101] (autor� Anny Taylor a kol. 

z Melbourne z roku 2001). Tato studie se týká pouze pediatrických pacient�. V uvedené práci 

auto�i sledovali 27 pacient� po t�žkém kraniocerebrálním poran�ní ve v�ku do 18 let. 

Všechny d�ti byly lé�eny dle standardního lé�ebného protokolu. Pacienti s nar�stajícím ICP 

byli randomizováni na ty, kte�í byli lé�eni jen konzervativn� (n=14), a na �ást, kde krom� 

b�žné lé�by byla ješt� provedena dekompresivní operace (n=15). Jako dekompresi auto�i užili 

oboustrannou resekci �ásti kalvy temporáln� (o pr�m�ru 3 - 4 cm). Tvrdá plena nebyla 

otev�ena. Po 48 hodinách hodnotili ICP. Zjistili signifikantn� významn�jší pr�m�rný pokles 

ICP ve skupin� pacient� s dekompresí (o 8,98 torru). U pacient� bez dekomprese byl 

pr�m�rný pokles o 3,69 torru. Ze 14 d�tí z kontrolní skupiny m�lo po p�l roce dobrý výsledek 

(GOS 4 - 5) 14 % (2 d�ti). Z 15 d�tí, u nichž byla provedena dekomprese, byl dobrý výsledek 

(GOS 4 - 5) v 54 % (7 d�tí). Studie podporuje názor, že v�asná dekomprese u d�tských 

pacient� s poran�ním mozku m�že zlepšit p�ežití i tíži neurologického postižení. Jedná se 

však o jedinou hodnotn�jší studii na velmi malé skupin� pacient�. P�íznivý efekt 

dekompresivní kraniotomie je t�eba potvrdit v dalších studiích. 

     Pro dosp�lou populaci neexistují v�rohodná data, která by prokázala p�ínos dekompresivní 

kraniotomie p�i lé�b� poúrazové nitrolebe�ní hypertenze. V sou�asnosti probíhají 2 

kontrolované studie (Rescue ICP a DECRAN), které jsou zam��eny na tuto problematiku. 

Analýza publikovaných sestav vede k následujícím záv�r�m: 

     Skupiny pacient� jsou malé, p�ežití pacient� v dobrém stavu kolísá od 0 % do 100 %, také 

úmrtnost kolísá od 0 % do 100 %. Hodnocení stavu pacienta je nestandardní - je provád�no 

v širokém rozmezí od 2 - 3 týdn� do 14 m�síc�. V�kové spektrum pacient� u jednotlivých 

autor� je též variabilní, v�tšinou se jedná jen o velmi mladé pacienty. N�kte�í užívají 

dekompresivní kraniotomii akutn�, jiní až po nekontrolovatelném vzestupu nitrolebe�ního 

tlaku. Též zp�sob zevní dekomprese se výrazn� liší. P�ístupy jsou jedno- �i oboustranné, 
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v r�zných místech (bifrontáln�, bitemporáln�, fronto-temporo-parietáln�). V�tšina autor� 

provádí plastiku tvrdé pleny, n�kte�í jen odstra�ují �ást kalvy a tvrdou plenu neotvírají. 

     Pro srovnání jednotlivých skupin pacient� je t�eba podrobná charakteristika sledovaného 

souboru pacient� v�etn� v�kového spektra, typu operace, indika�ní strategie a všech možných 

parametr�, které by mohly ovliv�ovat outcome. Výsledek by u traumat mozku m�l být 

standardn� hodnocen po 1 roce [2, 6, 67, 77]. P�i hodnocení d�íve než za 1 rok je po�et 

p�ežívajících nadhodnocen a je podhodnocen po�et pacient� p�ežívajících v dobrém stavu, 

zejména u mladých nemocných [77]. 
 

6.  Technika dekompresivní kraniotomie 
 

     P�i rozsáhlé dekompresivní kraniotomii nad celou mozkovou hemisférou 

(hemikraniektomii) se dokonale uvolní temporální lalok, odstraní se tlak na mozkový kmen v 

oblasti tentoriálního otvoru (tentoriální herniace). Rozsáhlý p�ístup také umožní dokonale 

odstranit subdurální hematom nad celou hemisférou a zastavit p�ípadné krvácení 

z p�emos
ujících žil. 

     Zpravidla užíváme jednostranný p�ístup. V�tšinou volíme kožní �ez tvaru omega 

(podkovy) nad celou hemisférou (obrázek 6.1). Rozsáhlý fronto-temporo-perieto-okcipitální 

kostní lalok odklápíme na stopce temporálního svalu. Šupinu spánkové kosti snášíme až 

k bázi lebe�ní spolu se zevní �ástí k�ídla kosti klínové [27, 63, 64, 70, 75, 76]. Tvrdou plenu 

široce otvíráme z obloukovitého �ezu a odklápíme parasagitáln�. Temporáln� sm�rem k bázi 

vždy provádíme pomocné ná�ezy, aby došlo k dokonalé dekompresi v temporální oblasti a 

odstran�ní tlaku na mozkový kmen. 
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Obrázek 6.1 : Rozsah dekompresivní kraniotomie (kraniektomie) - dle Mra�ka 
[76]

 
 
 
Obrázek 6.2 : Opera�ní nález - rozsah dekomprese a otev�ení tvrdé pleny 

d 

 
 
Vysv�tlivky: písmena ozna�ují sm�r:      F = frontáln�,  T = temporáln�  
                                                                 O = okcipitáln�, P = parietáln�  
                šipka (�) = defekt tvrdé pleny, který m��íme v temporální oblasti 
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Další postup závisí na rozsahu vyklenování uvoln�né hemisféry a možné progresi otoku. 

Rozsah vyklenování hemisféry jsme u všech pacient� hodnotili zm��ením defektu tvrdé pleny 

v temporální oblasti v milimetrech. P�i defektu do 10 – 12 mm v p�ípad�, že 

nep�edpokládáme další nár�st otoku mozku, kostní ploténku ponecháváme na stopce 

z temporálního svalu a fascie [44]. Po provedení plastiky dury št�pem z periostu a temporální 

fascie fixujeme kostní ploténku p�i bázi sešitím spánkového svalu a fascie. Parasagitáln� 

nasadíme jen n�kolik adapta�ních steh�. Tím je umožn�n pohyb ploténky v závislosti na 

edému mozku. Když je defekt tvrdé pleny temporáln� v�tší než 12 mm nebo když hrozí 

progrese otoku mozku, kostní ploténku odstra�ujeme. Plastiku tvrdé pleny pak šijeme 

z temporálního svalu a fascie. Kostní ploténku v t�chto p�ípadech vracíme po n�kolika 

týdnech po úplném odezn�ní otoku mozku (obrázek 6.3). Pro zmenšení mrtvého prostoru 

provádíme pomocné návrty, p�es které vyšíváme tvrdou plenu proti galee (obrázek 6.4). 
 

Obrázek 6.3 : Kostní ploténka p�ed replantací 
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Obrázek 6.4 : Zhojený pacient po replantaci. Patrná je vpadlá k�že v místech návrt�. 

 
 

     V  textu užíváme termín „dekompresivní kraniektomie“ �i „osteoklastická 

dekompresivní kraniotomie“ v p�ípad�, že kostní ploténka byla po uvoln�ní a plastice tvrdé 

pleny odstran�na. Termín „osteoplastická dekompresivní kraniotomie“ užíváme 

v p�ípadech, kdy uvoln�ná kostní ploténka byla ponechána. Obecný termín „dekompresivní 

kraniotomie“ užíváme pro oba typy operace. 
 

7.  Metodika 
 

     Do naší studie jsme za�adili všechny pacienty s  poran�ním mozku, kte�í byli v letech  

1999 - 2003 lé�eni dekompresivní kraniotomií. V tomto období jsme operovali celkem 486 

pacient� s kraniocerebrálními traumaty a z nich bylo 345 pacient� operováno pro 

extracerebrální hematom �i kontuzi mozku. Od roku 1999 již byla v�tšina pacient� 

hospitalizována na oborové neurochirurgické jednotce intenzivní pé�e a �ást pacient� (t�ch, 

kte�í krom� úrazu hlavy m�li další poran�ní) byla hospitalizována na anesteziologicko-

resuscita�ní klinice. Pacienti byli v�tšinou dopraveni p�ímo z místa nehody do FN v Plzni, 

menší �ást byla p�ijata ze spádových nemocnic v západo�eském regionu. Již 

v p�ednemocni�ní fázi byla provád�na opat�ení k zajišt�ní dostate�né ventilace a udržení 

dostate�ného krevního tlaku. Po p�ijetí byli všichni pacienti vyšet�eni neurochirurgem a 

zajišt�ni intezivistou. Poruchu v�domí jsme hodnotili dle Glasgowské škály /GCS/ (viz 

tabulka 8.3 v kapitole 8.1.12). Po provedení akutního CT vyšet�ení jsme na základ� korelace 
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klinického a grafického nálezu bu	 indikovali akutní opera�ní lé�bu, nebo konzervativní 

terapii na jednotce intenzivní pé�e. Opera�ní lé�bu jsme indikovali u pacient� s t�žší 

poruchou v�domí (GCS pod 8), hemiparézou, poruchou reaktivity zornic. Dále p�i nálezu 

užších cisternen a st�edo�árového p�etlaku na CT (kolem 10 mm), u kontuzí a otoku mozku. 

A také u plošn� rozsáhlejších subdurálních hematom� tlouš
ky nad 8 mm a u v�tších 

epidurálních hematom�. 

     U �ásti monitorovaných konzervativn� lé�ených pacient� došlo b�hem n�kolika hodin až 

dní k zhoršování neurologického nálezu, stavu v�domí, reaktivity zornic, CT nálezu �i k 

nekontrolovatelnému vzestupu ICP. V takových p�ípadech jsme indikovali opera�ní lé�bu       

i u t�chto pacient�. 

     Analyzovali jsme skupinu 110 pacient� s kraniocerebrálním poran�ním, u kterých jsme ve 

sledovaném období indikovali dekompresivní kraniotomii. Zjiš
ovali jsme úmrtnost b�hem 

jednoho roku a výsledný stav po jednom roce jsme hodnotili dle Glasgow outcome scale 

/GOS/ (viz tabulka 8.1 v kapitole 8.1). Hodnotili jsme význam �ady faktor� na výsledek 

(outcome). Sledovali jsme v�k, pohlaví, mechanismus úrazu, opilost, poruchu krevní 

srážlivosti, hypoxii, hypotenzi a další poran�ní. Dále jsme sledovali stav p�i p�ijetí (GCS) 

v celém souboru a zvláš
 u pacient�, kte�í p�i p�ijetí byli tlumeni a kte�í tlumeni nebyli. 

Sledovali jsme i horšení GCS po p�ijetí. Hodnotili jsme ší�i a reaktivitu zornic p�ed operací. 

Na p�edopera�ním CT jsme sledovali p�etlak st�ední �áry v úrovni foramen Monroe a ší�i 

cisteren kolem kmene. U opera�ní lé�by jsme hodnotili, zda krom� dekompresivní 

kraniotomie byl odstran�n významný objem intrakraniáln� (hematom, kontuzní ložisko) a zda 

kostní ploténka byla p�i dekompresi ponechána, �i do�asn� odstran�na. Dále jsme hodnotili 

rané komplikace, celkové infekce, provedení tracheotomie. Krom� dekompresivní 

kraniotomie jsme sledovali též další intrakraniální operace a také rozvoj hydrocefalu, jenž byl 

d�vodem zavedení ventrikuloperitoneální (VP) drenáže. Hodnotili jsme také �asové faktory 

(dobu od úrazu k p�ijetí a od p�ijetí do operace). U monitorovaných pacient� jsme hodnotili 

nitrolebe�ní tlak p�ed  operací a po ní. Zvláš
 jsme hodnotili skupinu pacient� se subdurálním 

hematomem, kde jsme krom� výše uvedených parametr� sledovali ješt� tlouš
ku hematomu. 

Samostatn� jsme též hodnotili skupinu pacient�, u nichž jsme provedli pouze zevní 

dekompresi bez odstran�ní významn�jšího intrakraniálního objemu. 

     Zjišt�né parametry byly poté statisticky zhodnoceny. Statistická analýza byla provedena s 

užitím softwaru S. A. S. (Statistical Analysis Software) release 8.02 a programu 

STATISTICA release 5.1. Pro m��ené parametry v celém souboru a v jednotlivých skupinách 

a podskupinách byly po�ítány základní statistické údaje jako pr�m�r, sm�rodatná odchylka, 
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rozptyl, medián, mezikvartilové rozp�tí, minimum, maximum. Vybrané statistické údaje byly 

též zpracovány graficky do tzv. Box & Whisker plot diagram� a line plot�. Na porovnání 

distribucí jednotlivých parametr� v r�zných skupinách a podskupinách byly vzhledem 

k distribucím t�chto prom�nných použity neparametrické testy: Kruskal-Wallis�v test a 

Wilcoxon�v test. Pro zjišt�ní závislostí zkoumaných znak�, vzhledem k negaussovskému 

rozd�lení t�chto prom�nných, byl použit Spearman�v koeficient korelace. Graficky byl tento 

vztah vyjád�en pomocí lineární regrese užitím metody nejmenších �tverc�. Pro porovnání 

shody �etností zkoumaných kategorických prom�nných byl užit tzv. chi-square test dobré 

shody. Párová data byla, vzhledem k nesymetri�nosti t�chto prom�nných, zkoumána 

znaménkovým neparametrickým párovým testem. 

     Vliv jednotlivých prom�nných na délku p�ežití byl zkoumán užitím Kaplan-Maierovy 

metody odhadu distribu�ní funkce p�ežití. Pro zjišt�ní vlivu daných prom�nných na délku 

p�ežití byl u kategorických prom�nných použit tzv. Log-rank test a Wilcoxon�v test. 
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8.  Výsledky 
 
8.1.  Analýza celého souboru zejména  ve vztahu ke GOS 
     V p�tiletém období (1999 - 2003) jsme indikovali dekompresivní kraniotomii u 112 

pacient� s kraniocerebrálním poran�ním. 2 pacienti zem�eli na následky polytraumatu, ty 

jsme z dalšího rozboru vy�adili (viz kap. 8.1.9). Analyzovali jsme tedy soubor 110 pacient�. 

Stav pacient� jsme hodnotili po 1 roce. Užili jsme b�žn� užívané hodnocení pomocí               

5 stup�ové škály „Glasgow Outcome Scale“ (viz tabulka 8.1). 

Tabulka 8.1 – GOS 

Glasgow  Outcome  Scale 

--------------------------------------

Body  POPIS

1 Smrt

2 Perzistující vegetativní stav 
Chybí projevy funkce k�ry mozkové. 

3 T�žké postižení 
(P�i v�domí, ale t�žce hendikepovaný). 
Pacient je závislý na okolí v b�žné sebeobsluze (pro mentální �i fyzické 
postižení �i kombinaci obojího). 

4 Lehké postižení 
(Postižený, ale nezávislý). 
Pacient je nezávislý v sebeobsluze. Postižení zahrnuje r�zný stupe� fatické 
poruchy, hemiparézy �i ataxie a také deficit intelektu �i pam�ti a zm�ny 
osobnosti.  

5 Dobrá úprava 
Pacient je schopen b�žných aktivit i p�i p�etrvávajícím drobném neurologickém 
�i psychologickém postižení.  

 
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 V�k pacient�  

STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU: 

Po�et pacient�: n = 110 

Pr�m�r: 47,00 roku    Sm�rodatná odchylka: 18,267 

Minimum: 6 let    Maximum:  82 let    Medián: 46,0 roku 
 

STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU – UVNIT� SKUPIN DLE GOS: 

 

GOS 1      Po�et pacient� : n = 69 

Pr�m�r: 54,20 roku   Sm�rodatná odchylka: 16,571 

Minimum: 20 let   Maximum: 82 let    Medián:  46,0 roku 

 

GOS 3     Po�et pacient� : n = 9 

Pr�m�r: 43,556 roku   Sm�rodatná odchylka: 12,670 

Minimum: 16 let    Maximum: 58 let    Medián: 44,0 roku 

 

GOS 4     Po�et pacient� : n = 12 

Pr�m�r: 33,583 roku   Sm�rodatná odchylka: 14,743 

Minimum: 15 let    Maximum: 52 let    Medián: 27,5 roku 

 

GOS 5     Po�et pacient� : n = 20 

Pr�m�r: 32,30 roku   Sm�rodatná odchylka: 14,246 

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

 

LIŠÍ SE V�K MEZI SKUPINAMI DLE VÝSLEDKU (GOS)? 

Byl užit neparametrický test (ANOVA) - viz graf 8.1 
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Graf 8.1 : Závislost p�ežití a jeho kvality na v�ku 

 

                              Kruskal-Wallis Test 

                                                                  Pr > Chi-Square     <.0001 

Výsledek: V�k se významn� liší mezi jednotlivými skupinami dle GOS na hladin� 

významnosti p < 0,0001. �ím je vyšší v�k, tím horší je výsledek (nižší hodnota GOS). 

 

ROZD�LENÍ V�KU NA SKUPINY VE VZTAHU KE GOS 

Tabulka 8.2 : P�ežití a jeho kvalita podle v�kových skupin 

 V�k (roky) GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem 
1-30 8 (30,77 %) 1 (3,85 %) 7 (26,92 %) 10 (38,46 %) 26 (23,64 %) 
30-40 6 (50,0 %) 1 (8,33 %) 0  5 (41,67 %) 12 (10,91 %) 
40-50 14 (66,67 %) 4 (19,05 %) 2 (9,52 %) 1 (4,76 %) 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 %) 
 

     P�i rozd�lení pacient� po dekádách jsme op�t zjistili významný vliv v�ku ve vztahu 

k prognóze pacient� GOS po 1 roce (p < 0,0001). 

Dále jsme zjistili, že z pacient�, kte�í zem�eli do 1 roku (GOS 1), je 37,68 % starší 60-ti let. 

Mezi pacienty, kte�í p�ežili, ani jeden pacient z této v�kové kategorie není. 
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PO�ADOVÁ KORELACE, SPEARMAN
V KOEFICIENT KORELACE : V�K VS. GOS 

Vysv�tlení : Korelace dává odpov�	 na otázku vztah� mezi prom�nnými. Je-li korela�ní 

koeficient (kk) vyšší než 0, jde o pozitivní korelaci (vyšší hodnoty jedné prom�nné implikují 

vyšší hodnoty druhé prom�nné); je-li nižší než 0, jde o negativní vztah (vyšší hodnoty jedné 

implikují nižší hodnoty druhé). Dále je proveden test o nenulovém koeficientu korelace. 

Jinými slovy, jde o test, zda je daný kk statisticky významný (p-value nižší než 0,05). 

Graf 8.2 vyjad�uje vztah v�ku a stavu nemocných po 1 roce (GOS). 

Graf 8.2 : Vztah v�ku a GOS  

 

                                    v�k           GOS 
                                  1.00000      -0.51778 
                                                 <.0001 

 

Výsledek:  

�ím je vyšší v�k, tím horší je výsledek - nižší GOS. (p < 0,0001) 

(Shodnou korelaci pozoroval u pacient� s poran�ním mozku.Czosnyka [21] viz graf �.1 jeho 

práce). 

 - 24 - 



8.1.2 V�k ve vztahu k jiným parametr�m než GOS 
(GCS p�i p�ijetí, shift na CT a defekt dury)
v�k                  defekt_dury_mm      shift na CT_mm     GCS_p�i p�ijetí 
                       -0.29745             0.29515             0.28479 
                         0.0017              0.0018              0.0026 
                            109                 109                 110 

Výsledek zobrazují grafy 8.3 - 8.5: 

Graf 8.3 : Vztah v�ku a GCS p�i p�ijetí 

 
 

�ím je vyšší v�k, tím vyšší je GCS p�i p�ijetí, tj. menší porucha v�domí (p=0,0026). 

Starší pacienti m�li nižší poruchu v�domí p�i p�ijetí než pacienti mladší. 
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Graf 8.4 : Vztah v�ku a p�etlaku st�ední �áry na CT 

 
 

�ím je vyšší v�k, tím v�tší je p�etlak st�ední �áry na CT (p = 0,0018). 

U starších pacient� byl p�etlak st�ední �áry v�tší než u pacient� mladších. 
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Graf 8.5 : Vztah v�ku a ší�e defektu tvrdé pleny p�i operaci 

 
�ím je vyšší v�k, tím nižší je defekt tvrdé pleny p�i operaci (p = 0,0017). 

U starších pacient� byl p�ed šitím plastiky tvrdé pleny menší defekt dury temporáln�. 

 

Stejné statisticky významné korelace platí pro podskupinu pacient�, kte�í nebyli p�i p�ijetí 

farmakologicky tlumeni (n = 81). 
 
        v�k          defekt_dury_mm      shift na CT_mm      GCS_p�i p�ijeti 
                       -0.35495             0.25281             0.22386 
                         0.0012              0.0228              0.0445 
                             80                  81                  81 
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Graf 8.6 : Vztah v�ku a ší�e defektu tvrdé pleny p�i operaci (pacienti p�i p�ijetí tlumeni) 

 
U pacient� farmakologicky tlumených (n = 29) je statisticky významná pouze korelace v�ku 

a p�etlaku na CT. �ím je vyšší v�k, tím vyšší je p�etlak st�ední �áry na CT vyšet�ení. 

Tj. p�etlak st�ední �áry na CT byl v�tší u starších pacient� než u mladších. 

 

8.1.3 Pohlaví 

V našem souboru 110 nemocných bylo 83 muž� (75,45 %) a 27 žen (24,55 %). 

Do 1 roku zem�elo (GOS 1) 53 muž� (63,86 %) a 16 žen (59,26 %). 

Závislých (GOS 3) bylo 6 muž� (7,23 %) a 3 ženy (11,11 %). 

Dobrý výsledek (GOS 4 + GOS 5) jsme pozorovali u 24 muž� (38,91 %) a 8 žen (39,63 %). 

Statisticky nebylo prokázáno, že by se frekvence GOS lišily mezi pohlavími. 

(Užit chi-kvadrátový test). Pomocí neparametrického testu ANOVA - Wilcoxon two sample 

testu nebylo prokázáno, že by chi-kvadrátový test byl ovlivn�n odlišným v�kovým složením 

mezi skupinami dle pohlaví.  
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8.1.4 Typ úrazu 

Pacienty jsme rozd�lili do skupin podle typu úrazu: 

1. Pád (v�etn� pádu z výšky) 44 p�ípad� (40,00 %), 10 pac. nad  60 let 

2. Dopravní nehoda 35 p�ípad� (31,82 %). 

/Zran�ným byl sražený chodec - 11krát (10 %), �idi� - 7krát (6,36 %), spolujezdec - 8krát 

(7,27 %), cyklista - 8krát (7,27 %) a motocyklista - 1krát (0,91 %)/ 

3. Sportovní úraz (lyže - náraz do stromu) 2 pacienti (1,82 %) 

4. Napadení 6 pacient� (5,45 %) 

5. Jiný typ úrazu 8 pacient� (7,27 %)     3 nad 60 let (37,5 %) 

6. Úraz nezjišt�n 15 pacient� (13,64 %) 8 nad 60 let (53,3 %) 

Statisticky nebylo prokázáno, že by se frekvence GOS lišily mezi skupinami dle typu 

úrazu. 

Statisticky pr�kazný je vliv opilosti zran�ného (n=38 [34,55 %]) na typ úrazu (viz kap. 

8.1.5). U opilých byl nej�ast�jší p�í�inou pád - 21 pacient� (55,26 %), významn� �ast�jší bylo 

též napadení - 4 pacienti (10,53 %). Opilost nebyla zjišt�na u lyža�� a menší výskyt opilosti 

byl u zran�ných z dopravních nehod (3,64 %). 
             Chi-Square                     5     15.6746    0.0078 

 

 

8.1.5 Vliv alkoholu 

     V našem souboru (n=110) byl abusus etanolu zjišt�n u 38 pacient� (34,55 %). Jednalo se o 

33 muž� a 5 žen. 20 pacient� (4 ženy) z této podskupiny zem�elo (52,63 %) proti 62,73 % z 

celého souboru. Dobrý výsledek (GOS 4 - 5) byl u pacient� pod vlivem alkoholu ve 14 

p�ípadech (0 žen), tj. 36,84 % proti 29,09 % z celého souboru. 

Pro hodnocení vlivu abusu alkoholu na outcome pacient� (hodnocený ve škále GOS) jsme 

užili chi-kvadrátový test. Vliv opilosti na outcome nemocných nebyl prokázán. 

 

8.1.6 Warfarin 

     U 2 pacient�, kte�í dlouhodob� užívali warfarin, jsme zjistili významn�jší hemokoagula�ní 

poruchu, kterou bylo t�eba p�ed operací korigovat. Oba nemocní (v�k 63 let a 76 let) zem�eli. 

Vliv warfarinizace na outcome nemocných nebyl prokázán (užit chi-kvadrátový test). 
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8.1.7  Epilepsie 
     U 3 nemocných vznikl úraz p�i epileptickém záchvatu (v jednom p�ípad� byl provoka�ním 

momentem abusus alkoholu). 1 pacient z této skupiny zem�el (GOS 1). Další 2 nemocní 

p�ežili v dobrém stavu (GOS 4). Vliv epilepsie na výsledek (outcome) nebyl prokázán (užit 

chi-kvadrátový test). 

 

8.1.8  Hypoxie, hypotenze 
     Vliv arteriální hypotenze (systolický TK pod 90 mm Hg) a hypoxie (SO2 pod 95 % �i 

PaO2 10 kPa (75 mm Hg) na špatný výsledek lé�by (outcome) nemocných je dob�e znám     

[9, 57], a proto jsou hypotenze i hypoxie korigovány již na míst� nehody léka�i RLP. 

     V našem souboru jsme hypotenzi po úrazu zjistili u 8 pacient�, z nichž 7 zem�elo (GOS 1) 

a 1 m�l dobrý výsledek (GOS 4). Významná hypoxie byla zjišt�na u 2 nemocných, oba 

zem�eli (GOS 1). U jednoho nemocného jsme zjistili kombinaci hypoxie a hypotenze. I tento 

pacient zem�el (GOS 1). 

     Vliv hypoxie a hypotenze na prognózu nemocných (outcome) se kv�li malému po�tu 

t�chto komplikací nepoda�ilo statisticky prokázat. Protože z 8 nemocných s t�mito 

komplikacemi 7 zem�elo, považujeme hypoxii a hypotenzi za významné komplikující faktory. 
 
8.1.9 Další poran�ní 
     U pacient� jsme zjiš
ovali krom� poran�ní mozku další poran�ní: 

1) sdružená poran�ní (neohrožující pacienta na život� - zlomeniny, tržné rány atd.) jsme 

zjistili u 8 pacient�. Z nich 3 zem�eli (GOS 1), 1 vyžadoval trvalou pé�i (GOS 3), 3 m�li 

lehký deficit (GOS 4) a u 1 došlo k dobré úprav� (GOS 5). 

2) mnoho�etná poran�ní hlavy (mnoho�etné zlomeniny, kraniofaciální poran�ní, otev�ená 

poran�ní atd.) jsme zjistili u 10 pacient�. Z nich 7 do 1 roku zem�elo (GOS 1), 1 vyžadoval 

trvalou pé�i (GOS 3) a 2 m�li lehký deficit (GOS 4). 

3) polytraumata (poran�ní 2 �i více systém�, každé m�že potencionáln� vést ke smrti) jsme 

zjistili u 8 nemocných. 5 do 1 roku zem�elo (GOS 1), 2 vyžadovali trvalou pé�i (GOS 3) a     

u 1 došlo k dobré úprav� (GOS 5). 

Vliv dalších poran�ní na prognózu nemocného se nepoda�ilo statisticky prokázat. 

 

Poznámka: 2 nemocné (z p�vodního souboru 112 operovaných pacient�) jsme z analýzy zcela 
vy�adili, protože p�í�inou smrti bylo polytrauma. V 1. p�ípad� se jednalo o 35-letého �idi�e, který m�l 
zástavu srde�ní na míst� nehody, byla zjišt�na hypoxie a hypotenze, zem�el po 7 dnech (následkem 
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krvácení do hrudníku). Ve 2. p�ípad� byl zran�ným 60-letý chodec sražený kamionem, též 
resuscitován pro zástavu srde�ní na míst� nehody, s prokázanou hypoxií a hypotenzí p�i polytraumatu. 
Zem�el za 41 hodin po úrazu. 
 

8.1.10 Komplikující faktory jako celek 
     P�ítomnost komplikujících faktor� (8.1.5 – 8.1.9), tj. opilosti, epilepsie, warfarinizace, 

hypotenze, hypoxie a doprovodných poran�ní, jsme následn� hodnotili pomocí                   

chi-kvadrátového testu (komplikace p�ítomny �i nep�ítomny) a pomocí Spearmanovy 

po�adové korelace. Vliv p�ítomnosti uvedených komplikujících faktor� na prognózu pacient� 

se nepoda�ilo prokázat. 

 

8.1.11 Ší�e a reaktivita zornic 
 
8.1.11.1 Ší�e zornic 
     P�i p�ijetí jsme hodnotili zornice ve škále –  1) normální ší�e 

       2) mióza 

       3) jednostranná mydriáza 

       4) oboustranná mydriáza 

     Pro vztah mezi ší�í zornic a GOS jsme užili chi-kvadrátový test. 

Nebylo prokázáno, že by se frekvence prom�nné GOS lišily mezi skupinami dle ší�e zornic. 

 
8.1.11.2 Reaktivita zornic 
     Reaktivitu zornic p�i p�ijetí jsme hodnotili ve škále: 

 1) fotoreakce p�ítomna oboustrann� 

 2) fotoreakce p�ítomna jednostrann� 

 3) fotoreakce oboustrann� nevýbavná 

     Ani v tomto p�ípad� nebylo prokázáno, že by se frekvence prom�nné GOS lišily mezi 

skupinami dle reaktivity zornic. 

 

8.1.11.3 Ší�e i reaktivita zornic 
     P�i sou�asném hodnocení ší�e a reaktivity zornic byl prokázán vliv na prognózu 

nemocných ve škále GOS. Široké a nereagující zornice odpovídají nižší hodnot� GOS. 

Normáln� široké reagující zornice jsou �ast�ji spojeny s lepší prognózou nemocných. 
             Statistic                     DF       Value      Prob 
             ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ 
             Chi-Square                     6     16.5428    0.0111 
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Do 1 roku zem�elo 40 % pacient�, kte�í m�li p�i p�ijetí st�edn� široké reagující zornice 
a 81,58 % pacient� s oboustrann� mydriatickými nereagujícími zornicemi. 
                  
   Log-Rank     12.9998       2      0.0015 
                    Wilcoxon     11.8463       2      0.0027 

U deseti pacient� bylo zhoršení ší�e a reaktivity zornic b�hem hospitalizace jedním z d�vod� 

indikace dekompresivní kraniotomie. Tuto skute�nost nedokážeme statisticky podchytit. 

 
8.1.12 GCS p�i p�ijetí 
     P�i p�ijetí jsme po resuscitaci hodnotili reaktivitu nemocných podle Glasgowské škály. 

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

Otev�ení 
o�í 

Nejlepší slovní 
odpov�� Body Nejlepší motorická odpov�� 

6      -        - vyhoví výzv� 

5      - orientován lokalizuje bolest 

4 spontánn� zmatený flexe 

3 na výzvu neadekvátní patologická 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 škála hodnotí otev�ení o�í, nejlepší slovní a motorickou odpov�	 (sou�et bod�). 

Nejnižší hodnocení (3) znamená hluboké kóma bez reakce na bolest, nejvyšší hodnota (15) 

lucidního pacienta s p�im��enou reaktivitou. Jako t�žké kraniocerebrální poran�ní ozna�ujeme 

pacienty s GCS � 8.  Zhoršení GCS b�hem hospitalizace jsme pozorovali u 18 pacient�. Toto 

zhoršení bylo jedním z d�vod� indikace dekompresivní kraniotomie. Statistická korelace 

zhoršení GCS jsme nezjistili. Z�ejm� i vzhledem k tomu, že v�tšina pacient� byla 

farmakologicky tlumena. 

     Pozitivní korelace (�ím vyšší GCS, tím vyšší GOS) byla u celého souboru (n=110) na 

hranici statistické významnosti. Po vy�azení nemocných, kte�í byli p�i p�ijetí tlumeni (n=29), 

byla u 81 netlumených nemocných tato pozitivní korelace vysoce statisticky významná         

(p = 0,0141). U netlumených pacient� tedy platí, že �ím je lepší stav v�domí p�i p�ijetí, 

tím lepší je prognóza zran�ných (p = 0,0141). 
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                                                   Spearman Correlation Coefficients, N = 81 

                              GOS      GCS_prijeti 

                                           0.27179 

                                            0.0141 

 
8.1.13 Vztah p�íjmového GCS a GCS p�i propušt�ní 
     Nebyla zjišt�na významná korelace, tj. nebyl prokázán vztah mezi p�íjmovým nálezem a 

propušt�ním p�i hodnocení pomocí GCS. B�hem pobytu na našem odd�lení ze 110 pacient� 

zem�elo 41 nemocných. GCS p�i propušt�ní jsme tedy zjistili u 69 nemocných. Z nich ješt� 28 

zem�elo do 1 roku. (viz tabulka 8.4). 
 
Tabulka 8.4 : GCS p�i propušt�ní a úmrtnost do 1 roku 

GCS p�i propušt�ní po�et pacient� z nich zem�elo do 1 roku 

15 27 5 

12-14 17 4 

9-11 7 4 

3-8 18 15 

 

8.1.14 CT nález  
     Na p�edopera�ních CT snímcích jsme hodnotili p�etlak st�ední �áry v úrovni foramen 

Monroe v milimetrech a ší�i cisteren kolem kmene. CT vyšet�ení bylo provedeno u 109 

pacient�.  

     U 10 pacient� byly na p�edopera�ním CT užší cisterny než p�i p�ijetí, u 8 byl v�tší 

st�edo�árový p�etlak. Sou�asné zhoršení (zúžení cisteren a zvýšení p�etlaku) jsme zjistili u 7 

pacient�. K samotnému zúžení cisteren došlo u t�í pacient�, jen k progresi p�etlaku u jednoho. 

     Jednoho nemocného s rychle progredující neurologickou deteriorací jsme urgentn� 

operovali bez CT vyšet�ení. Jednalo se o 37-letého pacienta, který v opilosti spadl ze schod�. 

Na míst� byl v hlubokém kómatu (GCS 3). Intubovaného pacienta.jsme p�ijali za 30 minut od 

úrazu. Po p�ijetí se rozší�ila pravá zornice. Protože CT nebylo možno z technických d�vod� 

provést ihned, tak jsme 50 minut po úrazu provedli diagnostickou trepanaci FTP vpravo, která 

prokázala subdurální hematom nad pravou hemisférou. Provedli jsme dekompresivní 

kraniotomii a odstranili subdurální hematom. Pacient se zhojil bez následk� (GOS 5 po 1 

roce). Jeho hlavním problémem je trvající závislost na alkoholu (2 roky po operaci pod 

vlivem alkoholu havaroval jako �idi� osobního auta). 
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8.1.14.1 St�edo�árový p�etlak (shift) 
     St�edo�árový p�etlak na CT jsme hodnotili v milimetrech standardn� v úrovni foramen 

Monroe. V našem souboru (n=109) byla pr�m�rná hodnota p�etlaku 11,4 ± 5,52 mm              

(0 - 25 mm), medián 12,00 mm.  

     Statisticky jsme hodnotili korelaci p�etlaku na CT ke GOS. Korelace nebyla prokázána. 

     Dále jsme zjiš
ovali, zda se st�edo�árový p�etlak na CT liší mezi jednotlivými skupinami 

dle GOS (neparametrický ANOVA-test). Nebylo prokázáno, že by se hodnoty st�edo�árového 

p�etlaku na CT (shift) lišily mezi skupinami dle GOS. 

8.1.14.2 Ší�e cisteren kolem kmene 
Ší�i cisteren kolem kmene jsme na CT hodnotili v této škále: 

I - cisterny volné 

II - cisterny zúžené 

III - cisterny zaniklé (�i vypln�né krví) 

Tabulka 8.5 : Ší�e perimesencefalických cisteren 

Ší�e cisteren GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 
 

Celkem 

I 9    (56,25 %) 1  (6,25 %) 1  (6,25 %) 5  (31,25 %) 16 
II 25  (60,98 %) 3  (7,32 %) 4  (9,76 %) 9  (21,95 %) 41 
III 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 prokázáno, že by ší�e cisteren m�la vliv na stav pacient� (vyjád�enou ve 

škále GOS po 1 roce). 

 

PO	ADOVÁ KORELACE: CISTERNY, GOS, DEFEKT DURY, SHIFT MM 

Dále jsme hodnotili korelaci mezi 1) st�edo�árovým p�etlakem (shift) na CT (mm) 

                                                       2) ší�í cisteren na CT (I - III) 

                                                       3) peropera�ním defektem tvrdé pleny (mm) 

                                                       4) výsledkem (GOS) 

Statisticky významné byly tyto korelace :                                                               p < 0,05 

A) st�edo�árový p�etlak (shift) a ší�e cisteren na CT (pozitivní korelace)  0.22209  0.0203                

B) ší�e cisteren a defekt dury p�i operaci                   (pozitivní korelace)  0.33342  0.0004  

Tyto korelace platí pro celý soubor (n=110) a ješt� výrazn�ji pro podskupinu pacient�, u 

nichž byl zárove� odstran�n subdurální hematom (n=62).  

Ostatní korelace nebyly významné. 

Výsledek: 
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�ím jsou užší cisterny kolem kmene, tím výrazn�jší je shift na CT (p = 0,0203 - pro celý 

soubor,       p = 0,0087 - pro pacienty se subdurálním hematomem) 

�ím jsou užší cisterny, tím v�tší je defekt tvrdé pleny p�i operaci (p = 0,0004 - pro celý soubor, 
p < 0,0001 !! - pro pacienty se subdurálním hematomem) 

Zajímavá byla po�adová korelace uvnit� skupin dle r�zné ší�e cisteren na CT. 

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

 

CISTERNY I (normální ší�e)                                                                                  p < 0,05 

Byla prokázána pozitivní korelace p�etlaku na CT a GOS                        0.52672   0.0361 

�ím je v�tší p�etlak na CT, tím vyšší je GOS (lepší výsledek). 

 

CISTERNY II (užší) – žádná korelace. 

 

CISTERNY III (zaniklé �i vypln�né krví) 

Statisticky významný vztah peropera�ního defektu tvrdé pleny a GOS   -0.31954   0.0209 

 

Ve skupin� pacient�, kte�í m�li na CT cisterny kolem kmene (perimesencefalické) zaniklé 

(n=52), byla významná negativní korelace mezi defektem tvrdé pleny p�i operaci a GOS. 

Stejná korelace platí i u pacient� se zaniklými cisternami, u nichž byl odstran�n subdurální 

hematom (n=28). 

U pacient� s normálními (I) �i zúženými (II) cisternami kolem kmene tento vztah neplatí. 

Výsledek: 

U pacient� se zaniklými cisternami kolem kmene na CT platí, že �ím je v�tší defekt tvrdé 

pleny p�i operaci, tím horší je prognóza pacienta (hodnocená ve škále GOS) 

(p = 0,0209). 
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8.1.15 Opera�ní lé�ba  
8.1.15.1 Vnit�ní dekomprese  
     U v�tšiny pacient� byl krom� zevní dekompresivní kraniotomie �i kraniektomie odstran�n 

ur�itý objem hematomu �i byla resekována pohmožd�ná mozková tká� (tabulka 8.5). 
 

Tabulka 8.6 : Podíl vnit�ní dekomprese (odstran�ní hematomu, kontuze) 

Zevní dekomprese  GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 po�et 
Samotná 62.50 % 12,50 % 8,33 % 16,00 % 24 
+ subdurální hematom 68,83 % 5,19 % 11,26 % 14,29 % 77 
+ epidurální hematom 14,29 % 28,57 % 14,29 % 42,86 % 7 
+ resekce kontuze 0 0 0 100,00 % 2 
Celkem 62,73 % 8,18 % 10,91 % 18,18 % 110 
 
     Lepší výsledek byl u pacient�, kde krom� zevní dekomprese byl odstran�n epidurální 

hematom �i resekováno kontuzní ložisko.  

Tato korelace je již statisticky významná            (p = 0,0162). 

 
8.1.15.2 Typ zevní dekomprese  
     Osteoplastickou dekompresivní kraniotomii (s ponecháním kostní ploténky) jsme provedli 

v 31 p�ípadech, osteoklastickou dekompresivní kraniektomii (s odstran�ním kostní ploténky) 

v 75 p�ípadech. Vliv typu operace na prognózu pacient� nebyl statisticky významný. U �ty� 

pacient� jsme indikovali oboustrannou dekompresivní operaci viz 8.1.15.3. 
Kruskal-Wallis Test 
                         Chi-Square             42.1876 
                         DF                           1 
                         Pr > Chi-Square         <.0001 
Ší�e defektu tvrdé pleny peropera�n� byla statisticky významn� nižší u pacient�, u nichž jsme 

ponechali kostní ploténku (p < 0.001).  

 

8.1.15.3 Oboustranná dekompresivní kraniotomie 
     Oboustrannou dekompresivní kraniotomii jsme indikovali p�i vzestupu nitrolebe�ního 

tlaku u oboustranného postižení mozku, kde na CT nebyl významn�jší p�esun st�ední �áry. 

     Protože se jedná jen o 4 nemocné, nelze tuto podskupinu statisticky hodnotit. Zmíním se 

tedy stru�n� o všech nemocných. 

     Ve sledovaném období jsme oboustrannou zevní dekompresi indikovali ve 4 p�ípadech u 

mladých lidí ve v�ku 16 - 28 let. Ve t�ech p�ípadech se jednalo o p�ímé t�žké poran�ní hlavy 

(dvakrát byl p�í�inou náraz lyža�e do stromu, jedenkrát skok v opilosti ze 3. patra). Ve 4. 

p�ípad� vzniklo poran�ní p�i autonehod�. U jedné nemocné, p�ijaté v t�žkém stavu, operace 
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neovlivnila progredující maligní otok mozku. U ostatních t�í nemocných operace snížila 

nitrolebe�ní hypertenzi. U všech 3 byla v poopera�ním období provedena tracheotomie. U 

všech se rozvinul poúrazový komunikující hydrocefalus, který jsme �ešili VP drenáží. Do 

roka zem�eli 2 nemocní (oba p�i lyžování narazili hlavou do stromu). Z nich u jedné nemocné 

byla prokázána smrt mozku po 6 dnech. Druhý nemocný zem�el po 198 dnech. Jedna 

nemocná p�ežívá a je závislá na trvalé pé�i (GOS 3). Další pacient se vrátil do p�vodního 

zam�stnání (GOS 5). 

Kazuistiky: 

Pacientka �. 107  

20letá lyža�ka, která bez p�ilby narazila hlavou do stromu. Ve spádové nemocnici byla pro 

progredující poruchu v�domí intubována. P�i p�ijetí k nám byla tlumena, GCS 3, m�la 

mydriatické nereagující zornice. CT prokázalo oboustrannou kontuzi mozku, shift 

st�edo�árových struktur 5 mm, cisterny kolem kmene byly zaniklé. Operovali jsme ji za 17 

hodin po úrazu. Provedli jsme oboustrannou osteoklastickou dekompresivní kraniotomii. 

Mozek se výrazn� vyklenoval (defekt dury temporáln� byl vpravo 15 mm, vlevo 3 mm). 

Operace neovlivnila malign� nar�stající otok mozku a pacientka umírá za 6 dní. Smrt mozku 

byla dle monitorace ICP / CPP pr�kazná již za 4,5 dne po úrazu (viz graf 8.7). 

 

Pacient �. 108 

Další 28letý nemocný se stejným mechanismem zran�ní byl p�ijat za 2,5 hodiny po úrazu. 

Reaktivita zornic byla fyziologická, GCS 6. Na CT nebyl st�edo�árový p�etlak a cisterny byly 

volné. Za 4,5 hodiny po úrazu jsme zavedli �idlo na monitoraci nitrolebe�ního tlaku          

(graf 8.8). Pro náhlý nár�st ICP jsme po 50 hodinách provedli oboustrannou dekompresivní 

kraniektomii. Otok mozku byl op�t velmi výrazný (defekt tvrdé pleny 25 mm a 30 mm). Po 

odezn�ní otoku mozku jsme replantovali kostní ploténky (36. den a 76. den). 92. den po úrazu 

jsme zavedli VP drenáž pro progredující poúrazový hydrocefalus. Pacienta jsme propustili 

128. den po úrazu (GCS 4, GOS 2 ). Nemocný zem�el 198.den po úrazu na odd�lení následné 

pé�e. 

 

Pacient �. 109 

25letý pacient havaroval jako spolujezdec v osobním automobilu. 2 hodiny po úrazu jsme jej 

p�ijali s GCS 9, m�l fyziologickou reaktivitou zornic. Na CT jsme zjistili epidurální hematom 

temporáln� vpravo, p�etlak doleva 5 mm a oboustranné kontuze mozku. Cisterny kolem 

kmene byly užší. 4 hodiny po úrazu jsme odstranili epidurální hematom a zavedli �idlo pro 
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monitoraci ICP (graf 8.9). Pro náhlý vzestup ICP na 80 torr� jsme po 128 hodinách od 

operace provedli oboustrannou rozsáhlou dekompresivní kraniotomii. Defekt tvrdé pleny po 

jejím povolení byl temporáln� 10 mm a 12 mm, proto jsme ponechali ob� kostní ploténky.  

11. den po úrazu jsme provedli tracheotomii a kv�li rozvoji poúrazového hydrocefalu jsme 

36. den po úrazu zavedli VP drenáž. Pacient byl propušt�n s GCS 14. Po roce byl výsledek 

výborný - GOS 5. Pacient pracuje ve své p�vodní profesi jako zedník, p�etrvává velmi lehká 

fatická porucha. 

 

Pacientka �. 110 

16letá pacientka vysko�ila v opilosti z okna. P�i p�ijetí do FN nebyla tlumená, byla bez reakce 

na bolest - GCS 3. Zjistili jsme správnou reaktivitu zornic. CT prokázalo oboustranný otok a 

kontuzi mozku, nebyl patrný st�edo�árový p�etlak, cisterny kolem kmene byly zaniklé. Když 

otok mozku nar�stal p�es maximální konzervativní terapii (graf 8.10), provedli jsme    3. den 

po úrazu dekompresivní kraniotomii - vlevo osteoklastickou (zde byl defekt dury 20 mm), 

vpravo, kde byl defekt dury 10 mm, jsme kostní ploténku ponechali. Po dvou dnech jsme pro 

progresi otoku mozku s p�etlakem doleva odstranili kostní ploténku i vpravo. Po odezn�ní 

otoku mozku jsme kostní ploténky replantovali – po 36, resp. 65 dnech. Kv�li progredujícímu 

hydrocefalu jsme 81. den po úrazu zavedli VP drenáž. P�i propušt�ní reagovala spastickou 

flexí na bolest - GCS 5. Po 1 roce byla pln� závislá na okolí - GOS 3 (ležící, sleduje okolí, 

nevyhoví výzv�, spontánní hybnost má zachovanou, brání se cílen�). 
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Graf 8.7 (pacientka �. 107) : Monitorace ICP / CPP 

raf 8.8 (pacient �. 108) : Monitorace ICP / CPP 
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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   (9,41 %) 8   (9,41 %) 20  (23,53 %) 85  (77,27 %)
1 14 (73,68 %) 1   (5,26 %) 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 
Vysv�tlivky: 0 - žádná celková hnisavá komplikace 
                     1 - pneumonie 

2 - sepse 
3 - uroinfekce 

 

Statisticky nebylo prokázáno, že by se hnisavé komplikace lišily mezi skupinami dle GOS. 

Tabulka 8.8 : Rané komplikace 

Rané 
komplikace 

GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem 

0 67 8 11 15 101 
1   1 1   1   0     3 
2   0 0   0   1     1 
3   1 0   0   1     2 
4   0 0   0   3     3 
Celkem 69 9 12 20 110 
Vysv�tlivky: 0 - bez komplikací 

1 - útlak mozku bezprost�edn� po replantaci (kostní ploténku bylo nutno odstranit) 
2 - subdurální kolekce (vypušt�na z trepanace) 
3 - subgaleální hematom 
4 - hnisání rány (odstran�ní kostní ploténky). 

 
Statisticky mírná korelace – Rané komplikace se vyskytovaly �ast�ji u pacient� s lepším 

výsledkem dle GOS. 

Z�ejm� proto, že pacienti v t�žkém stavu se nedožili replantace ani raných komplikací. 

 

8.1.17 Ventrikuloperitoneální drenáž  
     Rozvoj poúrazového hydrocefalu, který byl lé�en ventrikuloperitoneální (VP) drenáží, 

jsme pozorovali v 9 p�ípadech - nej�ast�ji u oboustranné dekomprese (ve t�ech p�ípadech ze 

�ty�) - viz kapitola 8.1.15.3. V jednom p�ípad� jsme indikovali zevní drenáž pro rozvoj 

akutního obstruk�ního hydrocefalu. 

Výskyt VP drenáže v jednotlivých skupinách dle výsledku (GOS) shrnuje tabulka: 

 

 - 41 - 



Tabulka 8.9 : VP drenáž pro poúrazový 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 
 Vysv�tlivky:  0 - bez VP drenáže 

1 - VP drenáž 
 

Statisticky nebyl prokázán vztah mezi provedením VP drenáže a výsledkem (GOS). 

 

8.1.18 Tracheotomie  
     Tracheotomie byla provedena v 64 p�ípadech ze 110 operovaných. Nezjistili jsme, že by 

provedení �i neprovedení tracheotomie ovliv�ovalo prognózu nemocných. 

 

8.1.19 Jiné intrakraniální operace  

A) Epidurální hematom (EH)  

A1) EH v zadní jám� lebe�ní (n=4) 

�ty�ikrát jsme u našich pacient� odstranili významný epidurální hematom nad zadní jámou 

lebe�ní, který byl vždy spojen se zlomeninou kalvy. P�í�inou bylo 1krát poran�ní hlavy p�i 

posunu vlaku, 1krát pád ze žeb�íku p�i epileptickém záchvatu, 1krát se jednalo o sraženou 

cyklistku a 1krát o opilce nalezeného na chodníku, kde p�í�inu bezv�domí odhalilo až CT 

vyšet�ení. 

�asové faktory: 

Epidurální hematom v zadní jám� lebe�ní jsme u jednoho pacienta odstranili ihned po p�ijetí. 

Pro progresi kontuze a otoku levé mozkové hemisféry jsme za 40 hodin provedli 

dekompresivní kraniotomii nad levou hemisférou (pacient �. 45, graf 8.11). Ve t�ech 

p�ípadech jsme epidurální hematom nad zadní jámou lebe�ní odstranili s odstupem po 

dekompresivní kraniotomii (za 1,5 h., 32h. a 53 h.). Ve všech 3 p�ípadech byl nejprve 

odstran�n subdurální hematom nad pravou hemisférou. U všech nebyl na CT vyšet�ení po 

p�ijetí epidurální hematom patrný a vyvinul se až po provedení dekompresivní kraniotomie. 
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Graf 8.11 (pacient �. 45) : Monitorace ICP / CPP 
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A2) Supratentoriální EH (n=3) 

Supratentoriální epidurální hematom byl v jednom p�ípad� na stran� dekomprese. Po operaci 

EH jsme provedli osteoklastickou dekompresi, kterou jsme indikovali pro progresi 

kontuzního ložiska (pacientka �. 104) 

Ve dvou p�ípadech epidurální hematom vznikl �i se významn� zv�tšil po provedení 

dekomprese nad druhostrannou hemisférou. 

B) Frontobazální poran�ní (n=2) 

Ve dvou p�ípadech byla nejprve provedena plastika p�ední jámy lebe�ní pro frontobazální 

poran�ní. V prvém p�ípad� (pacient �. 84) jsme provedli plastiku p�ední jámy vlevo a 

odstranili zde i objemný epidurální hematom. Pro progresi otoku levé hemisféry jsme 

indikovali stejnostrannou osteoklastickou dekompresivní kraniotomii. Ve druhém p�ípad� 

(pacient �. 69) jsme plastiku p�ední jámy provedli oboustrann�. Pro progresi pravostranného 

otoku mozku jsme 109 hodin po úrazu indikovali dekompresi nad pravou hemisférou        

(graf 8.12). Pacient p�ežil bez neurologického deficitu (GOS 5) a dále studuje. 
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Graf 8.12 (pacient �. 69) : Monitorace ICP / CPP 

Dekomprese 109 h po úrazu
(105 h po plastice p�ední jámy bilat.)
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C) Resek�ní operace (n=2) 

     V jednom p�ípad� jsme nejprve resekovali kontuzní ložisko frontáln� vlevo. Pro progresi 

otoku mozku jsme za dva dny indikovali osteoklastickou dekompresi vlevo. Další pacient, 

který havaroval jako �idi�, byl lé�en nejprve dekompresivní kraniotomií pro otok mozku a 

krvácení (obraz prokrvácené kontuze). Po t�ech dnech jsme resekovali glioblastom dorzáln� 

od hematomu. 

Hodnocení: 

     V 10 p�ípadech byla krom� dekompresivní kraniotomie provedena další nitrolebe�ní 

operace (�ty�ikrát byl odstran�n epidurální hematom v zadní lebe�ní jám�, t�ikrát 

supratentoriální epidurální hematom, dvakrát byla provedena plastika p�ední jámy lebe�ní a 

dvakrát byl proveden resek�ní výkon). 

 

Tabulka 8.10 : Další intrakraniální 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 
Vysv�tlivky:  1 - jedna operace (dekomprese + event. sou�asné odstran�ní SH, EH, resekce) 
                       2 - další intrakraniální operace (n=10) 
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Statisticky nebylo prokázáno, že by se prognóza pacient� lišila dle po�tu intrakraniálních 

operací. 

 

8.1.20 Doba od úrazu do p�ijetí a od p�ijetí do operaci 
�asové faktory u našich nemocných shrnuje následující tabulka: 
 

Tabulka 8.10 

Doba od úrazu do p�ijetí (hodin) Po�et pacient� 
0-2 59 
2-6 33 
6-30 16 

nad 30 2 
 
Doba od úrazu do operace (dekomprese) Po�et pacient� 

do 6 hodin 58 
6 - 24 hodin 20 

nad  24 hodin 32 
 
P�i užití po�adové korelace nebyl zjišt�n žádný významn�jší vztah mezi �asovými hodnotami 

a GOS. 

 

8.1.21 ICP a CPP p�ed a po operaci  
     U 13 pacient� jsme monitorovali nitrolebe�ní tlak (ICP) p�ed a po operaci. U t�chto 

nemocných jsme též hodnotili mozkový perfúzní tlak (CPP = MAP - ICP) p�ed operací a po 

operaci. 

 
STATISTICKÁ DESKRIPCE: 

ICP p�ed operací  49,92 +/- 15,51 torr  (29 - 70 torr),  medián: 45 torr 

ICP po operaci      20,38 +/- 13,11 torr  (3 - 50 torr),   medián: 18 torr 

 

CPP p�ed operací   59,38  +/- 13,59 torr  (37 - 81 torr),  medián: 58 torr 

CPP po operaci    86,15  +/- 12,94 torr  (61 - 100 torr),  medián: 90 torr 

 

Prom�nné “zm�na_ICPx” a “zm�na_CPPx” jsou definovány následovn�: 

Byla-li hodnota “po operaci” vyšší než “p�ed operací” – došlo ke zvýšení. 

Byla-li hodnota “po operaci” nižší než “p�ed operací” – došlo ke snížení. 

 

 - 45 - 



       zm�na_ICPx       Frequency     Percent     Frequency      Percent 
       ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ 

       bez zm�ny ICP *        1        7.69             1         7.69 
       sníženi ICP            12       92.31            13       100.00 
 
                                                Cumulative    Cumulative 
        zm�na_CPPx     Frequency     Percent     Frequency      Percent 
        ƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒƒ 
        zvýšení CPP          13      100.00            13       100.00 
 

 

Výsledek:  

Operací neovlivn�ný ICP (*) jsme pozorovali u 1 nemocné s maligním edémem mozku, kde 

operace neovlivnila progresi mozkového otoku. Pacientka zem�ela za 3 dny. Byla prokázána 

smrt mozku (viz kap. 8.1.15.3, pacientka �. 110, graf 8.7). U ostatních nemocných došlo po 

dekompresi zpravidla k významnému 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 

 

Graf 8.15 : Vzestup CPP po dekompresi 
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Graf 8.16 : Vzestup CPP po dekompresi 
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8.1.22 Celkové p�ežití a p�ežití dle skupin (v�k, zornice) 
Celkové p�ežití shrnuje následující graf 8.17: 

Graf 8.17   Celkové p�ežití u celého souboru (n=110) 

 
 

P�ežití podle v�ku shrnuje další tabulka a graf. Vliv v�ku na p�ežití je vysoce významný       

(p < 0,0001). 

Tabulka 8.11 : P�ežití dle v�kových skupin 

         --------------------------------------------------------------------------------------------------- 

                                                                   Procento 
     Stratum    v�ková skupina        Celkem  zem�elo    P�ežilo   p�eživších 
 
           1    v�k =  1-30             26       8          18       69.23 
           2    v�k = 30-40             12       6           6       50.00 
           3    v�k = 40-50             21      14           7       33.33 
           4    v�k = 50-60             25      15          10       40.00 
           5    v�k = 60-70             11      11           0        0.00 
           6    v�k = 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 : P�ežití dle v�kových skupin 
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Graf 8.19 : P�ežití dle ší�e a reaktivity zornic 
 

 
          Hodnotili jsme ve škále 1 - 4 : (1) normální reaktivita zornic, (2) zachována fotoreakce 
a normální ší�e zornice alespo� jednostrann�, (3) bu	 jednostrann� normální ší�e zornice, 
nebo jednostrann� zachovaná fotoreakce (4) mydriáza bez fotoreakce 
 
 
                     zornice_                                     Procento 
      Stratum          sou�et       Celkem   Zem�elo      P�ežilo  p�eživších 
 
            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 
 

Výsledek: 

Nulová hypotéza o shod� p�ežití mezi skupinami dle „zornice_sou�et“ se zamítá ve prosp�ch 

p�ijetí alternativní hypotézy o rozdílu p�ežívání mezi výše uvedenými skupinami. 

Výsledek: Pacienti se st�edn� širokými zornicemi se zachovanou fotoreakcí, kte�í byli 

lé�eni dekompresivní kraniotomií, mají šanci na p�ežití jednoho roku po úrazu 60,00 %, 

pacienti s mydriatickými nereagujícími zornicemi 18,42 % (p = 0,0227 – 0.22671). 
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8.2. Subdurální hematom 
 
U 63 pacient� jsme indikovali dekompresivní kraniotomii pro významný subdurální hematom 

�i pro kombinaci subdurálního hematomu se stejnostranným otokem nebo pohmožd�ním 

mozku. 

8.2.1 Tlouš�ka hematomu 
Analýza prom�nné: Pr�m�r - 12,21 mm +/- 5,516 (3 – 30 mm),  medián 11 mm 

 

8.2.1.1 Vztah tlouš�ky hematomu k ostatním faktor�m 
 
                      Spearman Correlation Coefficients 
 
 tlouš�ka_hematomu             shift na CT_mm        v�k                 GOS 
                               0.47077             0.38313            -0.37769 
                                0.0001              0.0021              0.0025 
                                    61                  62                  62 
 

Výsledek : Zjistili jsme tyto statisticky významné korelace:  

�ím je hematom tlustší, tím vyšší je st�edo�árový p�etlak (shift) na CT (p = 0,0001). 

�ím je vyšší v�k, tím tlustší je subdurální hematom (p = 0,0021). 

�ím je hematom tlustší, tím horší je výsledek (nižší GOS) (p = 0,0025). 

Nezjistili jsme korelaci mezi tlouš
kou hematomu a peropera�ním defektem tvrdé pleny ani 

mezi p�íjmovým stavem (GCS) a tlouš
kou hematomu. 

8.2.2 V�k pacient� a GOS 
STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU: 

Po�et pacient�: n = 63 

Pr�m�r: 49,19 roku    Sm�rodatná odchylka: 17,764 

Minimum: 18 let    Maximum: 80 let    Medián: 50,00 roku 

STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU – UVNIT	 SKUPIN DLE GOS: 

GOS 1                Po�et pacient�: n = 41 

Pr�m�r: 55,51 roku    Sm�rodatná odchylka: 16,50    

Minimum: 23 let    Maximum: 80 let    Medián: 55,00 roku  

 

GOS 3               Po�et pacient�: n = 3 

Pr�m�r: 49,67 roku    Sm�rodatná odchylka: 11,93    

Minimum: 36 let    Maximum: 58 let    Medián: 55,00 roku    
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GOS 4                Po�et pacient�: n = 9 

Pr�m�r: 35,55 roku    Sm�rodatná odchylka: 13,380    

Minimum: 22 let    Maximum: 58 let    Medián: 29,00 roku  

 

GOS 5                Po�et pacient�: n = 10  

Pr�m�r: 35,40 roku    Sm�rodatná odchylka: 16,50    

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

 

LIŠÍ SE V�K  MEZI SKUPINAMI DLE VÝSLEDKU (GOS)? 

Použili jsme neparametrický test (ANOVA) - viz graf 8.20 
                              Kruskal-Wallis Test 
 
                           Chi-Square         16.4189 
                           DF                       3 
                                                                   Pr > Chi-Square                        0.0009 

 

Výsledek : V�k se významn� liší mezi jednotlivými skupinami dle GOS na hladin� 

významnosti p = 0,0009. �ím je vyšší v�k, tím horší je výsledek (je nižší hodnota GOS). 

 
Graf 8.20 : Vztah v�ku k p�ežití a jeho kvalit� (GOS) 
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Tabulka 8.13 : Jednotlivé v�kové skupiny a výsledek po 1 roce (GOS) 

V�k (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 (55,56 %) 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 (14,29 %) 10 (15,87 %) 63 (100 %) 
 

PO�ADOVÁ KORELACE, SPEARMAN
V KOEFICIENT KORELACE : V�K VS.GOS 
                                    vek           GOS 
                                  1.00000      -0.49837 
                                                 <.0001 
 

Výsledek:  

�ím je vyšší v�k, tím horší je prognóza (nižší GOS), korelace je vysoce statisticky 

významná (p < 0,0001). 

 

8.2.3 V�k ve vztahu k jiným parametr�m  
Analyzovali jsme, zda existuje korelace mezi v�kem, stavem nemocného p�i p�ijetí (GCS) a 

CT nálezem (tlouš
kou hematomu, p�etlakem st�ední �áry, ší�í cisteren). 
         v�k     GCS_p�i p�ijetí   defekt_dury_mm      shift na CT_mm   tlouš�ka_hematomu              
                    0.29893            -0.28051             0.25396           0.38313             
                     0.0173              0.0260              0.0464            0.0021               
                        63                  63                  62              62   

 

Výsledek: Zjistili jsme tyto statisticky významné korelace: 

�ím je v�k vyšší, tím vyšší je GCS p�i p�ijetí, tj je menší porucha v�domí (p = 0,0173). 

�ím je v�k vyšší, tím tlustší je subdurální hematom (p = 0,0021). 

�ím je v�k vyšší, tím vyšší je p�etlak (shift) na p�edopera�ním CT vyšet�ení (p = 0,0464). 

�ím je v�k vyšší, tím nižší je defekt tvrdé pleny p�i operaci (p = 0,026). 

 

8.2.4 Vztah p�íjmového GCS a GOS 
Stejn� jako u celého souboru byla prokázána významná korelace. Platí, že �ím je horší stav 

pacienta p�i p�ijetí (nižší GCS), tím horší je výsledek (GOS) (na hladin� významnosti       

p = 0,036). U netlumených pacient� byla tato korelace op�t významn�jší (p = 0,0241). 
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8.2.5 Ostatní komplikující faktory 
Podobn� jako v celém souboru nebyl u pacient� se subdurálním hematomem prokázán vliv 

opilosti, epilepsie, warfarinizace, hypotenze, hypoxie ani p�idružených poran�ní na prognózu 

nemocných (outcome). Vliv na celkovou prognózu nem�lo pohlaví zran�ného, ší�e a 

reaktivita zornic. Když jsme hodnotili ší�i a reaktivitu zornic dohromady, zjistili jsme korelaci 

s úmrtností nemocných (viz kapitola 8.2.7, graf 8.24). 

 

8.2.5.1 CT nález 
Velikost st�edo�árového p�etlaku na p�edopera�ním CT nem�la významn�jší korelace k jiným 

parametr�m krom� v�ku (viz kap. 8.2.3). 

Ší�i cisteren kolem kmene na p�edopera�ním CT u podskupiny pacient� se subdurálním 

hematomem shrnuje tabulka 8.14. Zde jsme již n�které významné korelace zjistili. 

 

Tabulka 8.14 : Ší�e cisteren na CT 

Ší�e cisteren GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem 
I   6  (60,0 %) 0  (0 %) 1  (10,0 %) 3  (30,0 %) 10 
II 16  (66,67 %) 1  (4,17 %) 3  (12,5 %) 4  (16,67 %) 24 
III 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, že by ší�e cisteren významn� ovliv�ovala výsledek (GOS). 

Dále jsme hodnotili korelaci mezi 1) st�edo�árovým p�etlakem (shift) na CT (mm)  

                                                       2) ší�í cisteren kolem kmene na CT (I - III) 

                                                       3) peropera�ním defektem dury (mm)  

                                                       4) výsledkem (GOS) 

Statisticky významné byly tyto korelace:                                                           p < 0,05 

Mezi 2) ší�í cisteren a 3) defektem dury (pozitivní korelace)            0.49268     <0.0001   !!    

Mezi 1) p�etlakem na CT a 2) ší�í cisteren (pozitivní korelace)        0.33028      0.0087             

Výsledek: 

�ím jsou užší cisterny, tím je v�tší defekt tvrdé pleny p�i operaci (p < 0,001 !!) 

�ím je v�tší shift na CT, tím užší jsou cisterny kolem kmene (p = 0,0087) 

Subdurální hematom - po�adová korelace uvnit� skupin dle ší�e cisteren kolem kmene  

CISTERNY III  (zaniklé)     

Zjistili jsme negativní korelaci peropera�ního defektu tvrdé pleny a výsledku (GOS).       

                                                                                                         (-0.55708    0.0021 )                                           
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P�i zaniklých cisternách na CT platí, že �ím je v�tší defekt tvrdé pleny p�i operaci, tím 

horší je výsledek (nižší GOS) (p = 0,0021). 

 

8.2.5.2. Další faktory 
Typ dekompresivní operace (osteplastická �i osteoklastická), další intrakraniální operace, 

tracheotomie, VP drenáž ani výskyt poopera�ních hnisavých �i raných komplikací nem�ly 

prokazatelný vliv na prognózu nemocných. Nebyla významn�jší korelace mezi dobou od 

úrazu do operace a prognózou nemocných. 

 

8.2.6 ICP a CPP p�ed a po operaci 
Vzhledem k malému po�tu kompletních m��ení u této skupiny (n=3) se nepoda�ilo 

významn�jší korelace prokázat. U všech však došlo po operaci k poklesu ICP a vzestupu CPP 

(viz grafy 8.21 - 8.24). 

Graf 8.21 : Pokles ICP po dekompresivní kraniotomii a odstran�ní SH 
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Graf 8.22 : Pokles ICP po dekompresivní kraniotomii a odstran�ní SH 

 
 
Graf 8.23 : Vzestup CPP po dekompresivní kraniotomii a odstran�ní SH 
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Graf 8.24 : Vzestup CPP po dekompresivní kraniotomii a odstran�ní SH 

 
 

8.2.7 Celkové p�ežití a p�ežití dle skupin (v�k, zornice) 
Graf 8.25 ukazuje ro�ní p�ežití podskupiny pacient� se subdurálním hematomem. 

Rozd�lení dle v�kových skupin ukazuje graf 8.26. Op�t jsme prokázali statisticky významnou 

korelaci: �ím je vyšší v�k, tím horší je prognóza, tj. nižší GOS. 
           Summary of the Number of Censored and Uncensored Values 
 
                                                                   Procento 
     Stratum    v�ková skupina        Celkem  Zem�eli    P�ežili   p�eživších 
 
           1    v�k =  1-30             13       4           9       69.23 
           2    v�k = 30-40              9       5           4       44.44 
           3    v�k = 40-50              8       6           2       25.00 
           4    v�k = 50-60             16       9           7       43.75 
           5    v�k = 60-70              6       6           0        0.00 
           6    v�k = 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 * 

 
Výsledek: 
Nulová hypotéza o shod� p�ežití mezi skupinami dle v�ku se zamítá ve prosp�ch p�ijetí 
alternativní hypotézy o rozdílu p�ežívání. 
 
*) Log-rank test má v�tší váhu na „delší období“ (konce k�ivek); Wilcoxon test má v�tší váhu na po�átky k�ivek 
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Graf 8.25 : Ro�ní p�ežití pacient� po dekompresivní kraniotomii a odstran�ní SH 

 

Graf 8.26 : Ro�ní úmrtnost dle v�kových skupin 
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Graf 8.27 : Vliv ší�e a reaktivity zornic na ro�ní p�ežití nemocných 

 

          Hodnotili jsme ve škále 1 - 4 : (1) normální reaktivita zornic, (2) zachována fotoreakce 
a normální ší�e zornice alespo� jednostrann�, (3) bu	 jednostrann� normální ší�e zornice, 
nebo jednostrann� zachovaná fotoreakce (4) mydriáza bez fotoreakce 
 
 
                     zornice_                                     Procento 
      Stratum          sou�et        Celkem  Zem�elo    P�ežilo   p�eživších 
 
            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 
 
 

Výsledek: 

Nulová hypotéza o shod� p�ežití mezi skupinami dle „zornice_sou�et“ se zamítá ve prosp�ch 

p�ijetí alternativní hypotézy o rozdílu p�ežívání mezi výše uvedenými skupinami. 
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Pacienti se st�edn� širokými zornicemi se zachovanou fotoreakcí, kte�í byli lé�eni 

dekompresivní kraniotomií pro subdurální hematom, mají šanci na p�ežití jednoho roku 

po úrazu 64,29 %. Pacienti s mydriatickými nereagujícími zornicemi jen 18,52 %          

(p = 0,0227 – 0.22671). 

 

8.3  Zevní dekomprese jako samostatná operace  
(tj. bez p�ítomnosti expanzivního hematomu, který by byl opera�n� odstran�n, bez vnit�ní 

dekomprese) 

 

8.3.1 V�k 
STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU  

Po�et pacient�: n = 24 

Pr�m�r: 43,5 roku    Standardní odchylka: 17,786 

Minimum: 6 let    Maximum: 67 let    Medián: 48,50 roku    

 

STATISTICKÁ DESKRIPCE V�KU – UVNIT	 SKUPIN DLE GOS: 

GOS 1                Po�et pacient�: n = 15 

Pr�m�r: 50,93 roku    Sm�rodatná odchylka: 113,493    

Minimum: 20 let    Maximum: 67 let    Medián: 54,00 roku    

 

GOS 3                Po�et pacient�: n = 3 

Pr�m�r: 34,00 roku    Sm�rodatná odchylka: 15,875    

Minimum: 16 let    Maximum:46 let    Medián: 40,00 roku    

 

GOS 4                Po�et pacient�: n =2 

Pr�m�r: 33,00 roku    Sm�rodatná odchylka: 25,458    

Minimum: 15 let    Maximum: 51 let    Medián: 33,00 roku    

 

GOS 5               Po�et pacient�: n = 4 

Pr�m�r: 28,00 roku    Sm�rodatná odchylka: 20,769    

Minimum: 6 let    Maximum: 53 let    Medián:  26,50 roku    
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LIŠÍ SE V�K MEZI SKUPINAMI DLE VÝSLEDKU (GOS)? 

Byl užit neparamterický test (ANOVA)          Pr > Chi-Square    0.0562 

Tímto testem nebylo prokázáno, že by  v�k v této podskupin� významn� ovliv�oval výsledek 

(GOS). 

PO�ADOVÁ KORELACE, SPEARMAN
V KOEFICIENT KORELACE: V�K VS. GOS 
                                   vek           GOS 
                                  1.00000      -0.56128 
                                                 0.0043 
 

Výsledek:  

�ím je vyšší v�k, tím nižší je GOS (horší výsledek). Korelace je již statisticky významná.  

 

PO	ADOVÁ KORELACE: V�K A „JINÉ PARAMETRY“ 
                      Spearman Correlation Coefficients 
                          Prob > |r| under H0: Rho=0 
                            Number of Observations 
 
        v�k          shift na CT_mm    GCS p�i p�ijetí    defekt tvrdé pleny_mm 
                        0.50352             0.46438            -0.40069 
                         0.0121              0.0223              0.0581 
                             24                  24                  23 

Výsledek: Významné korelace: 

�ím je vyšší v�k, tím vyšší je GCS p�i p�ijetí (leh�í porucha v�domí) (p = 0,223). 

�ím je vyšší v�k, tím vyšší je shift na CT (p = 0,0121). 

�ím je vyšší v�k, tím nižší je defekt tvrdé pleny p�i operaci – na hranici statistické 

významnosti. 

 

 

8.3.2 Ostatní komplikující faktory 
U pacient�, u nichž byla provedena jen zevní dekomprese, nebyl též prokázán vliv opilosti, 

epilepsie, warfarinizace, hypotenze, hypoxie ani p�idružených poran�ní na prognózu  

(outcome). Vliv na prognózu nem�lo pohlaví zran�ného, ší�e a reaktivita zornic, CT nález, typ 

dekompresivní operace (osteoplastická �i osteoklastická), další intrakraniální operace, 

tracheotomie, VP drenáž ani výskyt poopera�ních hnisavých �i raných komplikací. Nebyla 

významn�jší korelace mezi dobou od úrazu do operace a prognózou nemocných. 
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8.3.3 Vztah doby od úrazu do operace a GOS  
GOS           doba_úraz-p�ijetí do FN     doba_p�ijetí-operace     doba_úraz-operace 
                     -0.48871                  0.42301                  0.40170 
                       0.0180                   0.0394                   0.0574 
                           23                       24                       23 
 

Výsledek: 

Pacienti, kte�í byli d�íve p�ijati do FN, m�li lepší výsledek (vyšší GOS) (p = 0,018). 

Pacienti, kte�í byli po p�ijetí operováni pozd�ji, m�li lepší výsledek (vyšší GOS)             

(p = 0,0394). 

Celková doba od p�ijetí k operaci nem�la prokazatelný vztah k prognóze. 

 

8.3.4 ICP a CPP p�ed a po operaci 
Vzhledem k malému po�tu kompletních m��ení u této skupiny (n=5) se nepoda�ilo 

významn�jší korelace prokázat. U všech však došlo po operaci k poklesu ICP a vzestupu CPP 

(viz grafy 8.28 - 8.31). 

 

Graf 8.28 : Pokles ICP po dekompresivní kraniotomii 
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Graf 8.29 : Pokles ICP po dekompresivní kraniotomii 

 
 
 
Graf 8.30 : Vzestup CPP po dekompresivní kraniotomii 
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Graf 8.31 : Vzestup CPP po dekompresivní kraniotomii 

 
 
Hodnotili jsme vztah v�ku a hodnot ICP a CPP p�ed a po operaci k r�zným parametr�m. 

Významná je pouze korelace v�ku a poopera�ního ICP :   v�k         ICP_poopera�ní   
                                                                             -0.97468          
                                                                                                                                                                                              0.0048            
�ím je v�k vyšší, tím nižší je ICP. 

Ale vzhledem k po�tu p�ípad� je t�eba brát tento výsledek s rezervou. 

 
8.3.6 Celkové p�ežití a p�ežití dle v�kových skupin 
Vliv v�ku na p�ežití (p�i rozd�lení po dekádách) nebyl u této podskupiny pacient� jasn� 

prokázán. 
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9.  Diskuze 
 

V�k 
     V�k jako faktor, který významn� ovliv�uje prognózu pacient� po t�žkém 

kraniocerebrálním poran�ní, uvádí �ada autor� [3, 29, 40, 55, 99, 106]. Vliv v�ku na výsledek 

analyzovali poprvé pomocí multivaria�ní analýzy Teasdale [99]. Vyšší v�k hodnotili jako 

nep�íznivý faktor nezávislý na p�idružených komplikacích. Vollmer [106] analyzoval skupinu 

665 pacient� starších 14-ti let s traumatickým kómatem. P�í�inou bylo nepenetrující poran�ní 

hlavy. Všichni pacienti byli prospektivn� sledováni a údaje byly zahrnuty do Traumatic Coma 

Data Bank. 

     Rozd�lili pacienty do 5 skupin po dekádách (16 - 25 let, 26 - 35 let, 36 - 45 let, 46 - 55 let 

a nad 55 let). Nemocné rozd�lené do t�chto skupin hodnotili ve škále GOS po p�l roce: 

 

Tabulka 9.1 

V�k 
(roky) 

GOS 1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Celkem 

16 - 25  96  
 (33,4 %) 

 11 
 (3,5 %) 

  50  
 (16,1 %) 

  50   
 (16,1 %) 

104 
(33,4 %) 

311 

25 - 35  43  
 (28,5 %) 

 11   
 (7,3 %) 

  24 
 (15,9 %) 

  31 
 (20,5 %) 

  42  
(27,8 %) 

151 

36 - 45  34 
 (41,0 %) 

   6 
 (7,2 %) 

  15  
 (18,1 %) 

  14   
 (16,9 %) 

  14 
(16,9 %) 

83 

46 - 55  22  
 (48,9 %) 

   4  
 (8,9 %) 

    9   
 (20,0 %) 

    5   
 (11,1 %) 

    5   
(11,1 %) 

45 

Nad 55  57 
 (80,3 %) 

   2    
 (2,8 %) 

    6     
 (8,5 %) 

    6     
 (8,5 %) 

    0 71 

Celkem  252  
 (38,1 %) 

 34 
 (5,1 %) 

104  
(15,7 %) 

106 
(16,0 %) 

165 
(25,0 %) 

661 
(u 4 neznámo) 

 
 

     Starší pacienti m�li významn� vyšší mortalitu. Po p�l roce byla celková mortalita (GOS 1) 

38,1 % a 5,1 % pacient� p�ežívalo ve vegetativním stavu (GOS 2). Nár�st mortality byl 

signifikantn� závislý na vzr�stajícím v�ku. K�ivka úmrtnosti se u mladých pacient� zploš
uje 

po 1 týdnu, u starších pacient� mortalita p�etrvává strm�jší po celé sledované období (3 

týdny). P�etrvávání vegetativního stavu (4,8 - 8,0 %) se nelišilo dle v�ku. Tíže 

neurologického postižení p�i p�ijetí, která byla hodnocena motorickým skóre �i GCS, se také 

významn� nelišila dle v�ku. Více�etná poran�ní byla u starších pacient� vzácn�jší. 

Komplikující systémová onemocn�ní �i mnoho�etná traumata byla p�í�inou úmrtí u mén� než 

25 % pacient�, nebyl však prokázán významný rozdíl t�chto komplikací, který by vysv�tloval 
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zhoršování prognózy s rostoucím v�kem. Nebyl též rozdíl v reaktivit� zornic, výskytu 

hypoxie a hypotenze v závislosti na v�ku. Na CT vyšet�ení m�li starší pacienti významn� 

vyšší výskyt intracerebrálních lézí (kontuzí) s výrazn�jším prokrvácením, rovn�ž 

st�edo�árový p�etlak mírn�, ale signifikantn�, rostl s v�kem. Nebyl však zjišt�n signifikantní 

rozdíl ve frekvenci chirurgicky odstran�ných expanzivních lézí (extra– �i intracerebrálních 

hematom�) v závislosti na v�ku. 

     Z analýzy dle autor� plyne, že horší prognóza starších nemocných je zp�sobena 

alterovanou odpov�dí starého mozku na t�žké trauma a nikoliv rostoucí incidencí jiných než 

neurologických komplikací �i dalších klinických parametr�. 

 

Graf 9.1 : P�ežití dle v�kových skupin v práci autor� Gómez a kol. [29] 

 
celkem 810 pacient� 

     Skupina špan�lských autor� [29] prospektivn� sledovala v desetiletém období skupinu 810 

pacient� s t�žkým zav�eným poran�ním hlavy. Pacienti byli starší 14-ti let.  

     Tabulka 9.1 ukazuje úmrtnost v jednotlivých v�kových skupinách b�hem 21. dne po úrazu. 

U mladších v�kových skupin dochází cca po týdnu ke zplošt�ní k�ivky, u starších je k�ivka 

strm�jší (vyšší úmrtnost). Auto�i sledovali výsledek (outcome) po 6 m�sících. Celková 

mortalita (GOS 1) byla 50,3 % a 2 % pacient� p�ežívala ve vegetativním stavu (GOS 2).       
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U skupiny pacient� nad 55 let (142 pacient�, tj. 17,8 %) vzrostla mortalita po 6 m�sících na     

77 %. Vzestup mortality v závislosti na v�ku byl signifikantní, ve skupin� nad 65 let již 

mortalita dosahuje 86,8 %. Pro p�etrvávající vegetativní stav �i t�žký neurologický deficit 

nebyla významn�jší závislost na v�ku prokázána. Ve sledované skupin� byla nej�ast�jší 

p�í�inou traumatu havárie na motocyklu, která dominovala u mladých lidí. U starších 

p�evažovaly pády a poran�ní chodce p�i dopravních nehodách. Tyto dv� p�í�iny zp�sobily 

82,9 % úraz� lidí nad 65 let. Hypoxie a šok se vyskytovaly s vyšší frekvencí u mladších 

pacient�. Abnormální reaktivita zornic byla �ast�jší u starších pacient�. Hodnocení 

neurologického stavu ve škále GCS po p�ijetí se významn� nelišilo dle v�ku, u starších lidí 

došlo po p�ijetí významn� �ast�ji ke zhoršení (deterioraci) neurologického nálezu. P�i 

hodnocení CT nálezu byl u starších pacient� signifikantn� vyšší výskyt komprese bazálních 

cisteren, subarachnoidálního krvácení a st�edo�árového posunu (nad 5 mm). Epidurální 

hematom byl odstran�n u pacient� nad 65 let ve 4,7 % a mladých v 37 % z operovaných 

p�ípad�. Operace subdurálního hematomu byla naopak mnohem �ast�jší u starších pacient� 

(88,8 % vs. 46,5 %, p-trend < 0,00001). 

     Výsledky analýzy potvrdily, že nep�íznivá prognóza stoupá v závislosti na v�ku a vliv 

v�ku  na výsledek (outcome) je nezávislý na ostatních faktorech. Signifikantn� horší výsledek 

nar�stá ve v�ku nad 35 let a ve v�kové skupin� nad 65 let je 10krát vyšší než u pacient� 

z v�kové skupiny 15 - 25 let (kontrolní skupina). Auto�i uzavírají, že nep�íznivý vliv vyššího 

v�ku na výsledek (outcome) není zatím uspokojiv� vysv�tlen, ale že starý mozek m�že mít 

poškozenou schopnost úpravy po patologickém inzultu ve srovnání s mladým mozkem. 

     Další práce [40] analyzuje vliv v�ku na prognózu u 5600 pacient� s t�žkým poran�ním 

mozku. Auto�i prospektivn� sledovali 2664 pacient� a dále použili agregovaná data z 

metaanalýzy d�íve publikovaných studií (2948 p�ípad�). Zjistili, že podíl úmrtnosti i 

nep�íznivé prognózy stoupá se vzr�stajícím v�kem – 21 % resp. 39 % u pacient� mladších   

35 let a 52 % resp. 74 % u pacient� starších 55 let. Vztah mezi v�kem a úmrtností i mezi 

v�kem a nep�íznivou prognózou byl kontinuální. Od 15 let je závislost lineární, bod zlomu byl 

zjišt�n ve v�ku 39 let a to jak pro úmrtnost, tak i pro nep�íznivou prognózu (tabulka 9.3). 

Podíl nep�íznivé prognózy (i úmrtnosti) pak s každou dekádou v�ku roste o 40 – 50 %. 

Hodnocení skupiny pacient� nad 65 let bylo ovlivn�no velmi malým podílem této skupiny 

(101 pacient� – 4 %), takže p�esn�ji ur�it tvar korela�ní k�ivky u této v�kové kategorie nebylo 

možné. 
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Graf 9.2 : V�kový práh pro špatný výsledek v práci Hukkelhovenové a kol. [40] 

 

Graf ukazuje vztah mezi v�kem a výsledkem (outcome) za 6 m�síc� u 2664 
pacient� s t�žkým poran�ním mozku. V�k je popsán jako diskrétní prom�nná 
s prahovou hodnotou 39 let. Vertikální sloupce znázor�ují v�kové složení 
[40]. 

 

     Skupina britských, italských a švýcarských autor� [21] sledovala krom� dalších parametr� 

i vliv poruchy mozkové autoregulace na výsledek (outcome) a výskyt t�chto poruch 

v závislosti na v�ku. Data pocházejí z kontinuální monitorace ICP, MAP s dopo�ítáním CPP. 

U 358 pacient� byla navíc intermitentn� m��ena rychlost pr�toku ve st�ední mozkové tepn� 

pomocí transkraniální dopplerometrie (TCD). Poté byly dopo�ítány indexy charakterizující 

mozkovou autoregulaci a reaktivitu na krevní tlak /mozkový autoregula�ní index (ARI) a 

„pressure reaktivity index“(PRI)/. 

     Starší pacienti m�li horší výsledek (p = 0,00001), i když p�i p�ijetí m�li vyšší GCS (nižší 

poruchu v�domí). Hodnota ICP s v�kem klesala (p = 0,005), sou�asn� stoupal CPP                

(p = 0,0005). Rychlost pr�toku m��ená ve st�ední mozkové tepn� nebyla na v�ku závislá.  

V�k byl zjišt�n jako nezávislá prom�nná zhoršující prognózu. Hodnocení autoregula�ní a 

„tlakové“ reaktivity prokázalo zhoršování cerebrovaskulární reaktivity s rostoucím v�kem. 
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Z publikací, které hodnotí vliv v�ku na prognózu nemocných, vyplývá: 

     V�k je nezávislý, vysoce významný faktor, který zhoršuje prognózu pacient� po t�žkém 

zav�eném poran�ní mozku. Po 15. roce je lineární závislost, po 39. roce je zhoršení prognózy 

výrazn�jší (nár�st o 40 – 50 % každou dekádou v�ku). U pacient� nad 65 let je úmrtnost 

10krát vyšší než u mladých ve skupin� 15 - 25 let. U starších pacient� nebyla prokázána 

významn� vyšší frekvence komplikujících faktor�, která by vysv�tlovala vysokou úmrtnost a 

morbiditu. Naopak p�i p�ijetí byl stav pacient� lepší (vyšší GCS). Na špatné prognóze 

pacient� ve vyšším v�ku se m�že podílet porucha mozkové autoregulace, která se s rostoucím 

v�kem zhoršuje. 

 

     V našem souboru pacient�, kte�í byli pro kraniocerebrální trauma lé�eni dekompresivní 

kraniotomií, jsme též zjistili (kap. 8.1), že v�k je nezávislá prom�nná, která významn� 

ovliv�uje prognózu (p < 0,0001). Hodnotili jsme úmrtnost v pr�b�hu 1 roku po úrazu a 

výsledek po 1 roce jsme hodnotili ve škále GOS (tabulka 8.1 a 8.1.1, grafy 8.1, 8.2 a 8.16). 

Shodn� s prací Cosznyky a kol. [21] jsme zjistili významnou korelaci p�íjmovým stavem 

hodnoceným ve škále GCS (viz tabulka 8.3) - �ím je vyšší v�k, tím lepší je stav p�i p�ijetí     

tj. vyšší GCS (graf 8.6). Nízká hodnota GCS p�i p�ijetí však i v našem souboru koreluje 

s horší prognózou (kap. 1.12). Korelace je významn�jší po vy�azení farmakologicky 

tlumených pacient� (kap. 1.13). Vliv v�ku jako izolovaného faktoru na prognózu nemocných 

je tedy ješt� výrazn�jší, protože p�íznivý vliv lepšího stavu p�i p�ijetí se u starších pacient� 

neprojevil. Dále jsme zjistili významnou korelaci s p�etlakem st�ední �áry na CT – �ím je 

vyšší v�k, tím vyšší je p�etlak, což je ve shod� s údaji z literatury [29]. Subdurální hematom 

m�l u starších nemocných v�tší tlouš
ku. Specifikem naší práce je sledování defektu tvrdé 

pleny p�i operaci, který m��íme temporáln� p�ed ušitím plastiky (viz obrázek 6.2). U starších 

pacient� byl defekt tvrdé pleny statisticky významn� nižší (graf 8.5). Protože v�tší defekt 

tvrdé pleny p�i operaci je spojen s horší prognózou (kap. 8.1.14). I zde zjišt�ná korelace 

zvyšuje význam v�ku na prognózu nemocných. To, že u starších nemocných byl v�tší p�etlak 

st�ední �áry na CT a tlustší subdurální hematom, ale také menší defekt tvrdé pleny p�i operaci 

sv�d�í pro menší sklon starého mozku k mozkovému otoku a také pro jeho menší compliance 

po odstran�ní hematomu. Analogicky se �asto u starých pacient� p�i odstran�ní chronického 

subdurálního hematomu mozek „nerozvíjí“ a z�stává vzdálen od tvrdé pleny. 

     Celková úmrtnost po 1 roce byla u pacient� do 30 let 31,77 %, u pacient� ve v�ku 30 - 40 

let 50 %, ve v�ku 40 - 50 let 76,67 % a ve v�ku 50 - 60 let 60 %. Všichni pacienti nad 60 let 

zem�eli do 5 m�síc� po úrazu. Po 1 roce nebyl žádný pacient v trvalém kómatu (GOS 2). 
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Pro snažší porovnání s prací Gómeze [29] (graf 9.1), uvádíme graf úmrtnosti našich pacient� 

srovnaný po stejných dekádách jako u uvedených autor�. První �ty�i týdny je uvedena 

úmrtnost po dnech, dále po 1 m�síci do 1 roku (graf 9.3) 

 

Graf 9.3 
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Pohlaví 
     V �ad� prací je zpravidla uvád�na n�kolikanásobná p�evaha muž� mezi pacienty 

s kraniocerebrálními poran�ními [2, 21, 63, 65, 66, 81, 106, 107, 108]. Ale pouze v práci 

Wilbergera a kol. [108], která analyzuje soubor pacient� s akutními subdurálními hematomy, 

auto�i uvád�jí, že pohlaví neovliv�uje prognózu nemocných. 

V našem souboru bylo 75,45 % muž� a 24,55 % žen. Pohlaví nem�lo vliv na prognózu 

nemocných. 

 

Alkohol 
     U 30 – 50 % pacient� p�ijatých pro trauma hlavy bývá zjišt�n akutní abusus alkoholu. 

Alkohol porušuje motorickou koordinaci, reak�ní �as a rozhodovací schopnosti a tím zvyšuje 

riziko úrazu [49, 55]. Alkohol útlumem dechového a kardiovaskulárního centra zvyšuje 

možnost ischemie po úrazu mozku, zvyšuje premeabilitu hematoencefalické bariéry (BBB), 
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což m�že vést k progresi otoku mozku. Porušuje hemostatickou  a fibrinolytickou kaskádu,  

tím m�že zp�sobit poúrazovou koagulopatii a progredující hemoragické poškození mozku 

[49]. Naopak etanol v nižší �i st�ední dávce je dle pokus� na potkanech [43, 49] ú�inným 

blokátorem neurochemické kaskády, kterou zprost�edkovává N-metyl D-aspartátový receptor 

(NMDA receptor). Kone�ným d�sledkem uvedené kaskády je influx vápníkových iont� do 

bun�k a masivní uvoln�ní draslíkových iont� do extracelulárního prostoru. Tyto pochody 

vedou po úrazu k sekundárnímu poškození mozku. P�íznivý efekt etanolu nebyl pozorován p�i 

vysokých dávkách etanolu. Práce Alexandera a spol. [4] sledovala vztah mezi hladinou 

alkoholu v krvi, pr�tokem krve mozkem (CBF) a výsledkem (outcome) u dosp�lých pacient� 

s poran�ním mozku. Sledovali skupinu 18 nemocných ve v�ku 16 - 65 let s t�žkým poran�ním 

mozku (GCS�8). Zjistili, že hladina etanolu p�i p�ijetí nad 1‰ je spojena s poklesem 

globálního pr�toku krve mozkem. Hladina etanolu však nem�la vliv na výsledek (outcome) 

nemocných (po 3, 6 ani 12 m�sících). 

     V našem souboru (n=110) jsme zjistili opilost u 38 zran�ných (34,55 %). Opilost nem�la 

prokazatelný vliv na prognózu nemocných.  

 

Typ úrazu 
     Typ úrazu nem�l v našem souboru vliv na prognózu nemocných. Starší pacienti nad 60 let, 

kte�í tvo�í v celém souboru 32,72 %, utrp�li vzácn� úraz jako �idi�i �i spolujezdci osobního 

automobilu (podíl zran�ných v tomto v�ku byl jen 12,5 %). Tito starší pacienti m�li v�tší 

podíl ve skupin�, kde trauma nebylo v�bec známo (53,5 % pacient� bylo starších 60 let).  

V dalších skupinách odpovídal pom�r pacient� nad 60 let jejich procentuálnímu zastoupení. 

V celém souboru byl nej�ast�jší p�í�inou úrazu pád. U opilých byl pád a napadení p�í�inou 

úrazu relativn� �ast�ji než v celém souboru. 

 

Komplikující faktory 
     Známý negativní vliv hypoxie a hypotenze na prognózu pacient� po kraniocerebrálním 

poran�ní [9, 17, 77] se v našem souboru nepoda�ilo prokázat. P�edpokládaný výskyt 

hypotenze �i hypoxie je kolem 30 % [9]. V našem souboru (n=110) byla 8krát zjišt�na 

hypotenze a 2krát hypoxie. V našem p�ípad� z�ejm� výskyt epizody poklesu TK �i hypoxie na 

míst� nehody nebyl vždy záchrannou službou zaznamenán do dokumentace. Tím je z�ejm� 

frekvence t�chto komplikujících faktor� podhodnocena. P�idružená poran�ní dle Levina [55] 

zhoršují prognózu nemocných. Dle Sarrafzadeha [91] více�etná poran�ní prognózu 

nezhoršují. Rozhodující pro prognózu pacient� je dle tohoto autora tíže mozkového poran�ní.  
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     U našich pacient� ve 2 p�ípadech t�žké polytrauma vedlo ke smrti (kap. 8.1.9). Tito 

pacienti nebyli za�azeni do analyzovaného souboru. U 110 pacient� jsme polytrauma zjistili 

v 8 p�ípadech, sdružená poran�ní v 8 p�ípadech a t�žké kombinované poran�ní hlavy v 10 

p�ípadech. Doprovodná poran�ní nem�la prokazatelný vliv na prognózu našich pacient�. 

Nebyl též prokázán významný vliv kombinace komplikujících faktor� (opilost, epilepsie, 

warfarinizace, hypotenze, hypoxie a doprovodná poran�ní) na prognózu nemocných. 

     V našem souboru jsme nesledovali výskyt arteriální hypertenze na prognózu nemocných. 

Saito [90] zjiš
oval arterální hypertenzi u 13 pacient�, kte�í byli operováni pro akutní 

subdurální hematom. U 8 pacient� byla po p�ijetí významná arterální hypertenze             

(MAP � 140 mm Hg). U 7 z nich pozoroval p�i operaci akutní otok mozku. Z 5 pacient� bez 

arteriální hypertenze pozoroval akutní otok mozku p�i operaci jen u jednoho pacienta. Hlavní 

podíl na nár�stu “mozkového otoku” m�la z�ejm� hyperémie mozková p�i arteriální 

hypertenzi a porušené mozkové autoregulaci. Výrazná arteriální hypertenze v akutní fázi 

mozkového poran�ní také pat�í mezi významné rizikové faktory. Je vhodné ji za�adit mezi 

sledované parametry p�i hodnocení výsledk� lé�by kraniocerebrálních poran�ní. 

 

Ší�e a reaktivita zornic 
     Poruchy reaktivity zornic jsou známkou dysfunkce mozkového kmene a jsou spojeny 

s horší prognózou zran�ných [45]. Levin [55] shrnuje vliv reaktivity zornic na p�ežití 

nemocných po t�žkém kraniocerebrálním traumatu u r�zných sestav pacient�. U jednoho 

souboru byla p�lro�ní mortalita 29 % u pacient� s oboustrann� reagujícími zornicemi ve 

srovnání s 90 - 92% mortalitou u pacient� s oboustrann� nereagujícími zornicemi. U jiného 

souboru nemocných byla celková jednoro�ní mortalita 43 %, ale u pacient� s nereagujícími 

zornicemi 73 %. 

     V našem souboru jsme neprokázali statisticky významný vliv ší�e �i reaktivity zornic na 

prognózu pacient�. P�i sou�asném hodnocení ší�e i reaktivity zornic již byla korelace 

s prognózou významná. Proti pacient�m se širokými nereagujícími zornicemi prokazateln� 

lepší výsledek m�li pacienti se st�edn� širokými izokorickými reagujícími zornicemi. Ro�ní 

mortalita byla v celém souboru (n=110) u pacient� se st�edn� širokými reagujícími zornicemi 

40 %, u pacient� s mydriatickými nereagujícími zornicemi 81,58 %. Ve skupin� se 

subdurálním hematomem byla ro�ní mortalita 35,71 % u pacient� se st�edn� širokými 

reagujícími zornicemi, proti 81,48 % u pacient� s mydriatickými nereagujícími zornicemi. 
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GCS 
     Hodnocení iniciální tíže poruchy v�domí se u úraz� mozku provádí pomocí Glasgowské 

škály (tabulka 8.3 v kapitole 8.1.12), která má úzký vztah k p�ežití a prognóze nemocných 

[17, 55, 57, 80, 84]. Prakticky u všech prací, které hodnotí lé�bu kraniocerebrálních traumat je 

vliv p�íjmového GCS na prognózu nemocných prokazován. S rozvojem intenzivistických 

postup� se zvyšují po�ty pacient�, kte�í jsou již p�ed p�ijetím do nemocnice �ízen� ventilováni 

a tlumeni. Proto jsme v naší práci krom� hodnocení celého souboru zvláš
 hodnotili pacienty 

farmakologicky netlumené. U celého souboru (n=110) byla korelace mezi tíží poruchy 

v�domí a prognózou nemocných na hranici statistické významnosti. Pacienti s nižší hodnotou 

GCS p�i p�ijetí m�li prognózu horší. U skupiny netlumených pacient� byla korelace stavu p�i 

p�ijetí a prognózy nemocných vysoce významná na hladin� významnosti p = 0,0141. 

      U 18 nemocných došlo po p�ijetí ke zhoršení stavu v�domí, tj. k poklesu GCS.To bylo 

jedním z kritérií indikace dekompresivní kraniotomie u t�chto pacient�. Neprokázali jsme, že 

by epizoda zhoršení GCS p�ed dekompresivní kraniotomií zhoršila prognózu nemocných. 

M�že to být zp�sobeno tím, že dekompresivní kraniotomie byla indikována bezprost�edn� po 

zhoršení stavu pacient� p�ed ireversibilním nár�stem nitrolebe�ní hypertenze. 

 

CT nález 
     Pro hodnocení CT nálezu u poran�ní mozku je d�ležité hodnocení p�etlaku st�ední �áry 

v úrovni foramen Monroe a hodnocení ší�e cisteren kolem kmene (perimesencefalických)   

[58, 62]. P�etlak st�edo�árových struktur byl u našich nemocných 11,4 ± 5,52 mm (od 0 do 25 

mm). Neprokázali jsme, že by stupe� st�edo�árového p�etlaku m�l vliv na prognózu 

nemocných. P�i hodnocení ší�e cisteren (I volné, II užší, III zaniklé) na prognózu pacient� 

jsme též nezjistili významnou závislost. U pacient� s užšími cisternami byl �ast�ji výrazn�jší 

p�etlak st�ední �áry (p = 0,0203). Pacienti s volnými cisternami kolem kmene m�li p�i v�tším 

st�edo�árovém p�etlaku na CT lepší prognózu (p = 0,0361). Tuto nep�íliš významnou korelaci 

nedokážeme uspokojiv� objasnit, m�že být i náhodná. Zvlášt� když u skupiny nemocných se 

subdurálním hematomem jsme zjistili, že p�etlak na CT je t�sn� závislý na tlouš
ce 

subdurálního hematomu (p = 0,0001) a s tlouš
kou hematomu se též zhoršuje prognóza 

pacient� (p = 0,0025). Siln�jší subdurální hematom se �ast�ji vyskytoval u starších 

nemocných (p = 0,021).  

     U 11 nemocných jsme na p�edopera�ním CT vyšet�ení zjistili progresi útlaku cisteren, 

zvýšení st�edo�árového p�etlaku �i kombinaci obou parametr� (7 p�ípad�) ve srovnání s CT 

po p�ijetí. Progrese CT nálezu byla jedním z kritérií, která nás vedla k indikaci dekompresivní 
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kraniotomie. Neprokázali jsme, že by zhoršení CT nálezu p�ed operací zhoršovalo prognózu 

nemocných, u nichž jsme indikovali dekompresivní kraniotomii. 

 

Timing operace 
     U pacient� v iniciáln� t�žkém stavu jsme indikovali dekompresivní kraniotomii již po 

p�ijetí. V našem souboru (n=110) jsme do 6 hodin od úrazu provedli dekompresivní 

kraniotomii u 58 pacient�. Ostatní pacienti byli zpo�átku lé�eni konzervativn� a 

dekompresivní kraniotomii jsme indikovali p�i zhoršení klinického nálezu (pokles GCS, 

zhoršení neurologického deficitu, zhoršení reaktivity zornic), progresi CT nálezu (nár�st 

expanzivn� se chovajícího kontuzního ložiska, zúžení cisteren �i zvýrazn�ní p�etlaku st�ední 

�áry) �i p�i vzestupu ICP. Dekompresi jsme zpravidla provedli v �ádu desítek minut po 

zhoršení stavu nemocných. V dob� mezi 6 a 24 hodinami od úrazu jsme operovali dalších 20 

pacient� a 32 pacient� jsme operovali pozd�ji než za 24 hodin po úrazu. Statisticky jsme 

korelaci mezi dobou, kdy byla indikována operace, a prognózou paciet� nezjistili. Výjimkou 

je skupina pacient�, u nichž byla indikována dekompresivní kraniotomie jako samostatná 

operace bez odstran�ní významn�jšího intrakraniálního objemu. Zde m�li lepší prognózu 

pacienti, kte�í byli p�ijati d�íve po úrazu. To m�že sv�d�it o dobré konzervativní lé�b� a 

intezivní pé�i o nemocné. Zárove� m�li lepší prognózu nemocní, kte�í bylï po p�ijetí 

operováni s v�tším odstupem. Mezi pacienty s t�žkým poran�ním mozku (kontuze, edém), 

které jsme operovali bezprost�edn� po p�ijetí, byla z�ejm� �ást nemocných s ireversibilním 

poškozením mozku. Tyto nemocné však zatím nejsme schopni p�edem diagnostikovat. Pro 

pacienty s lepším stavem p�i p�ijetí, kte�í se následn� horšili, byla dekompresivní kraniotomie 

p�ínosná. 

 

Opera�ní lé�ba 
     Dekompresivní kraniotomii jako samostatný výkon jsme provedli u 24 pacient�. V�tšinou 

jsme krom� zevní dekomprese zárove� odstranili ješt� nitrolebe�ní expanzi – subdurální 

hematom 77krát, epidurální hematom 7krát, kontuzní ložisko 2krát. Lepší výsledek jsme 

zjistili u pacient�, u nichž byl zárove� krom� zevní dekomprese odstran�n epidurální 

hematom �i resekováno expanzivn� se chovající kontuzní ložisko (tabulka 8.5). P�i provád�ní 

zevní dekomprese jsme vždy tvrdou plenu otvírali obloukovit� a odkláp�li ji parasagitáln�. 

Defekt tvrdé pleny jsme kryli plastikou. Nefixovanou kostní ploténku jsme ponechali v 31 

p�ípad� (osteoplastická kraniotomie)[44] a odstranili v 75 p�ípadech (osteoklastická 

kraniotomie �i kraniektomie). Ve zbylých 4 p�ípadech jsme provedli dekompresivní 
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kraniotomii oboustrann�. Nezjistili jsme vliv typu dekompresivní kraniotomie (s odstran�ním 

�i ponecháním kostní ploténky ) na prognózu nemocných.  

     U 7 pacient� jsme krom� dekompresivní kraniotomie ješt� odstranili epidurální hematom,   

dvakrát p�ed provedením dekompresivní kraniotomie, p�tkrát  jako druhou operaci. �ty�ikrát 

byl významný epidurální hematom v zadní jám� lebe�ní, t�ikrát supratentoriáln�. Ve všech 

p�ípadech vznikl epidurální hematom pod frakturou kalvy. D�ležitá je v�asná diagnóza, která 

je, zvlášt� p�i lokalizaci hematomu v oblasti zadní jámy lebe�ní, velmi obtížná. Ve 2 

p�ípadech se rozvinul významný edém mozku p�i progresi kontuzních ložisek po plastice 

p�ední jámy lebe�ní po frontobazálním poran�ní. U frontobazálních poran�ní s významn�jším 

pohmožd�ním �i otokem mozku plastiku p�ední jámy zpravidla odkládáme a indikujeme ji až 

po odezn�ní otoku mozku. U otev�ených poran�ní �i u expanzivn� se chovajících hematom�, 

jako tomu bylo u našich dvou nemocných, jsme nuceni operovat akutn�. V tom p�ípad� 

provádíme intenzivní konzervativní lé�bu otoku mozku p�i monitorování pacienta v�etn� ICP. 

P�i selhávání lé�by provádíme v�as zevní dekompresi (graf 8.12 na str.44). Neprokázali jsme, 

že by další intrakraniální operace zhoršovali prognózu nemocných v našem souboru. 

     Celkem v 9 p�ípadech se u našich pacient� rozvinul poúrazový hydrocefalus, který jsme 

lé�ili ventrikuloperitoneální drenáží. Hydrocefalus se rozvinul u všech 3 p�ežívajících 

pacient� po oboustranné dekompresivní kraniotomii. VP drenáž jsme zavedli za 2 – 6 m�síc� 

(62 – 132 dn�) po úrazu. Na poúrazový hydrocefalus je t�eba myslet, zejména když se trend 

zlepšování mozkových funkcí s odstupem od úrazu zastaví, �i se pacient za�ne zhoršovat. 

Proto pacienty po t�žších úrazech mozku dlouhodob� ambulantn� sledujeme. Diagnózu 

stanovíme pomocí CT vyšet�ení mozku. 

 

M��ení defektu tvrdé pleny p�i operaci 
     P�i dekompresivní kraniotomii jsme u našich pacient� m��ili defekt tvrdé pleny p�ed šitím 

plastiky (obr. 6.2). Defekt tvrdé pleny p�i operaci kolísal v rozmezí 0 - 60 mm. U pacient� 

s dobrým výsledkem (GOS 4 - 5) jsme zjistili defekt tvrdé pleny 16,40 ± 11,986 mm             

(0 –50 mm). U pacient� se špatným výsledkem (GOS 1 a GOS 3) jsme zjistili defekt tvrdé 

pleny 22,46 ± 16,705 mm (0 - 60 mm). Pr�kaznou korelaci mezi defektem tvrdé pleny p�ed 

šitím plastiky a prognózou nemocných u celého souboru jsme nezjistili. U starších pacient� se 

subdurálním hematomem byl významn� menší defekt tvrdé pleny p�i operaci (p = 0,026). 

Prokázali jsme, že defekt tvrdé pleny byl p�i hodnocení celého souboru v�tší p�i užších 

cisternách kolem kmene (p = 0,0004). U podskupiny pacient�, kte�í m�li na CT cisterny 

zaniklé, však byla velmi výrazná korelace mezi defektem tvrdé pleny p�i operaci a prognózou 
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nemocných. Za t�chto podmínek platí, že �ím byl v�tší defekt tvrdé pleny, tím horší byla 

prognóza, tj. nižší GOS (p = 0,0004!). Když jsme hodnotili defekt tvrdé pleny po odstran�ní 

subdurálního hematomu, zjistili jsme korelace ješt� významn�jší. U dekompresivních 

kraniotomií, p�i kterých jsme odstranili subdurální hematom, byl defekt tvrdé pleny p�i 

operaci tím výrazn�jší, �ím užší byly cisterny kolem kmene (p < 0,0001). Když byly cisterny 

na CT zaniklé, pak v�tší defekt tvrdé pleny znamenal horší prognózu nemocných, tj. nižší 

hodnotu GOS (p = 0,0021). 

     V literatu�e jsme nenašli práci, která by se zabývala podobným m��ením defektu tvrdé 

pleny p�i operaci. Zjišt�nou vysoce významnou korelaci mezi defektem tvrdé pleny p�i 

operaci a prognózou nemocných považujeme za velmi p�ínosnou a doporu�ujeme 

m��ení defektu tvrdé pleny p�i dekompresivní kraniotomii za�adit mezi parametry, 

které mají vliv na prognózu nemocných. 

 

Poopera�ní komplikace 
     Provedení tracheotomie není komplikací, ale provádí se u pacient� s t�žším postižením 

v�domí pro umožn�ní odpojení od ventilátoru (weaningu). V naší sestav� 110 nemocných 

jsme tracheotomii provedli v 64 p�ípadech. Infek�ní komplikace jsme zjistili u 22,73 % 

pacient�. V 19 p�ípadech se jednalo o bronchopneumonii, ve 4 p�ípadech o sepsi a ve 2 

p�ípadech uroinfekci. Rané komplikace jsme zjistili u 9 pacient�: ve 3 p�ípadech hnisání rány, 

ve 2 p�ípadech subdurální a v 1 p�ípad� subgaleální hematom. Ve 3 p�ípadech došlo po 

replantaci kostní ploténky ke klinicky významnému útlaku mozku, pro který jsme 

bezprost�edn� museli kostní ploténku znovu odstranit. Po zkušenostech s poslední uvedenou 

komplikací nyní p�ed replantací hodnotíme CT vyšet�ení volumometricky na naviga�ní stanici 

a zjiš
ujeme, zda pro vrácení kostní ploténky je dostate�ná objemová rezerva – tj. zda se 

mozek nevyklenuje nad niveau nitrolebe�ního prostoru a zda je rezerva i v likvorovém 

systému.  

     Nezjistili jsme, že by tracheotomie, hnisavé a rané komplikace zhoršovaly prognózu 

nemocných. U raných komplikací jsme zjistili, že se vyskytovaly �ast�ji u pacient� s lepší 

prognózou. M�že to být zp�sobeno tím, že �ást pacient�  v t�žkém stavu se „nedožila“ 

replantace a ostatních raných komplikací. 

 

M��ení ICP a CPP 
     Monitoraci ICP jsme provád�li u 20 nemocných, u 13 p�ed i po operaci. Prokázali jsme 

jasný efekt dekompresivní operace na ICP i CPP. S výjimkou jedné nemocné (viz pacientka 
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107, graf 8.7) jsme zjistili významný pokles ICP po operaci a vzestup CPP. To je v souladu 

s celou �adou prací [3, 8, 21, 39, 105, 111]. Vliv poklesu hodnot ICP po dekompresivní 

kraniotomii na prognózu pacient� jsme stejn� jako ostatní auto�i neprokázali. Vyvinuli jsme 

vlastní metodiku monitorace ICP / CPP p�i dekompresivní kraniotomii. Hodnoty jsme 

zaznamenávali po 1 hodin� a zejména p�i jednotlivých fázích operace (viz grafy v kapitole 13. 

Obrazová p�íloha).  

 
Shrnutí diskuze 
 

Zkušenosti zjišt�né rozborem získaných dat sledované skupiny 110 pacient� po 

kraniocerebrálním poran�ní, kte�í byli lé�eni dekompresivní kraniotomií, lze shrnout do 

následujících bod�: 

 

1) V�k je nezávislý a vysoce významný faktor, který zhoršuje prognózu pacient�, kte�í byli 

lé�eni dekompresivní kraniotomií, v našem souboru na hladin� významnosti p < 0,0001. 

Tento poznatek je ve shod� s jinými autory, kte�í sledovali prognózu pacient� s t�žkými úrazy 

mozku. 

 

2) P�i hodnocení stavu v�domí p�i p�ijetí (GCS) jsme významnou korelaci s prognózou 

nemocných (GOS) zjistili ve skupin� pacient�, kte�í p�i p�ijetí nebyli farmakologicky tlumeni. 

U 18 ze 110 pacient� došlo po p�ijetí ke zhoršení stavu v�domí, což vedlo k indikaci 

dekompresivní kraniotomie. Nezjistili jsme, že by zhoršení (pokles) GCS m�l vliv na 

prognózu nemocných. 

 

3) U pacient� vyššího v�ku jsme zjistili v�tší p�etlak st�ední �áry na CT a v�tší tlouš
ku 

subdurálního hematomu než u mladších nemocných. Zárove� byl p�i operaci starších pacient� 

menší defekt tvrdé pleny, který m��íme t�sn� p�ed šitím plastiky. Tuto korelaci m�žeme 

objasnit v�tším objemem subdurálního hematomu a menším edémem atrofického mozku u 

starých nemocných. 

 

4) U 11 pacient� jsme zjistili zhoršení ší�e �i reaktivity zornic proti stavu p�i p�ijetí. Tento 

nález spolu s dalšími faktory vedl k indikaci dekompresivní kraniotomie. Nezjistili jsme 

statisticky významný vliv zhoršení reaktivity zornicpo p�ijetí  na prognózu nemocných. 
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5) P�i sou�asném hodnocení ší�e a reaktivity zornic jsme v celém souboru (n=110) zjistili 

vysokou korelaci k prognóze nemocných (GOS). Významný vliv jsme zjistili i na úmrtnost 

pacient�. Pacienti s fyziologicky reagujícími zornicemi p�ežili 1 rok v 60 %, pacienti 

s oboustrann� nereagujícími mydriatickými zornicemi jen v 18,42 %. 

 

6) P�i hodnocení CT nálezu jsme sledovali p�etlak st�ední �áry v úrovni foramen Monroe, 

ší�i cisteren kolem kmene a tlouš
ku subdurálního hematomu. U 10 pacient� došlo po p�ijetí 

ke zhoršení CT nálezu (zúžení cisteren a zvýrazn�ní p�etlaku st�ední �áry). Nález nás vedl 

k indikaci dekompresivní kraniotomie u t�chto nemocných. Neprokázali jsme, že by progrese 

CT nálezu zhoršovala prognózu nemocných. U pacient� se subdurálním hematomem (n=63) 

jsme prokázali, že s tlouš
kou subdurálního hematomu se prognóza zhoršuje. P�i siln�jším 

subdurálním hematomu byl též v�tší p�etlak st�ední �áry na CT. V celém souboru (n=110) 

jsme neprokázali významnou korelaci mezi ši�í cisteren �i p�etlakem st�ední �áry na CT a 

prognózou nemocných. 

 

7) M��ení defektu tvrdé pleny p�i operaci je specifikem naší práce. P�i hodnocení celého 

souboru jsme korelaci mezi defektem tvrdé pleny a prognózou nemocných neprokázali. U 

starších pacient� byl p�i operaci defekt tvrdé pleny menší, i když tlouš
ka subdurálního 

hematomu byla ve vyšším v�ku v�tší. V�tší defekt tvrdé pleny byl u pacient� s užšími 

cisternami kolem kmene. 

 

8) P�i m��ení defektu tvrdé pleny u pacient�, kte�í m�li na CT p�ed operací cisterny kolem 

kmene zaniklé, jsme prokázali významnou korelaci s prognózou pacient�. Zran�ní s v�tším 

defektem tvrdé pleny m�li významn� horší prognózu na hladin� významnosti p = 0,0021.  

 

9) P�i m��ení nitrolebe�ního tlaku (ICP) jsme zjistili významný pokles po provedení 

dekompresivní kraniotomie. Mozkový perfúzní tlak (CPP) po operaci stoupl. Korelaci 

k prognóze jsme nezjistili. P�ínosem monitorace je v�asné zachycení nitrolebe�ních 

komplikací a sledování efektu lé�by nitrolebe�ní hypertenze.  

 

10) Pacienty s iniciáln� t�žkým nálezem jsme operovali do 6 hodin po úrazu (58 ze 110).      

U ostatních, kte�í byli lé�eni konzervativn�, jsme dekompresi indikovali p�i zhoršení stavu. 

Dekompresivní kraniotomii jsme indikovali bezprost�edn� po zjišt�ní zhoršení nálezu. 

Statisticky jsme korelaci mezi �asovými údaji a prognózou nezjistili. Výjimkou je skupina 
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pacinet�, u nichž byla indikována dekompresivní kraniotomie jako samostatná operace bez 

odstran�ní významn�jšího intrakraniálního objemu. V této skupin� m�li lepší prognózu 

pacineti, kte�í byli p�ijati d�íve po úrazu, a také ti, kte�í byli operování až s odstupem po 

p�ijetí. 

 

10. Záv�r  
 
1) V�k je nezávislý a vysoce významný faktor, který výrazn� ovliv�uje prognózu pacient� 

s poran�ním mozku, kte�í jsou lé�eni dekompresivní kraniotomií. 

2) Tíže poruchy v�domí p�i p�ijetí (GCS) vykazuje vysokou korelaci s prognózou nemocných 

(GOS). Další zhoršování GCS po p�ijetí nemá vliv na prognózu nemocných.  

3) Sou�asné hodnocení ší�e a reaktivity zornic p�ed operací vysoce koreluje s prognózou a 

úmrtností nemocných. 

4) V celém souboru jsme neprokázali významnou korelaci mezi ši�í cisteren kolem kmene  �i 

p�etlakem st�ední �áry na CT a prognózou nemocných. 

5) P�i hodnocení celého souboru jsme neprokázali korelaci mezi defektem tvrdé pleny a 

prognózou nemocných. 

6) Velikost defektu tvrdé pleny p�i sou�asn� zaniklých cisternách kolem kmene na CT 

významn� koreluje s prognózou nemocných. 

7) Provedení dekompresivní kraniotomie vede k významnému poklesu ICP a vzestupu CPP. 

Zm�na t�chto parametr� nemá vliv na prognózu nemocných.  

8) U pacient� vyššího v�ku, p�estože m�li vyšší p�etlak st�ední �áry na CT a v�tší tlouš
ku 

subdurálního hematomu, jsme zjistili menší defekt tvrdé pleny p�i operaci. 

9) Pacienti s poúrazovým otokem mozku bez extracerebrálního hematomu mají lepší 

prognózu  p�i v�asném p�ijetí na specializované neurotraumatologické pracovišt�. U celého 

souboru interval mezi úrazem a p�ijetím ani mezi p�ijetím a operací nem�l korelaci 

s prognózou. 

  

11. Význam pro klinickou praxi 
 

     Poran�ní mozku tvo�í heterogenní skupinu se složitou patofyziologií. Na prognózu 

nemocných má vliv �ada faktor�. Krom� námi analyzovaných parametr� je prognosticky 

významné i sledování evokovaných potenciál� (kognitivních), hodnocení krevního pr�toku 
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pomocí TCD �i perfúzní CT. Protože tyto metody jsme použili jen u malé �ásti našich 

nemocných, nemohli jsme jejich význam statisticky zhodnotit. 

      Dle naší práce pat�í mezi nejd�ležit�jší prognostické faktory v�k pacient�, iniciální tíže 

poruchy v�domí a reaktivita zornic. Prokázali jsme výrazný pokles ICP a vzestup CPP po 

rozsáhlé dekompresivní kraniotomii. P�ímý vliv snížení nitrolebe�ního tlaku na prognózu 

nemocných se u dosp�lých pacient� nepoda�ilo prokázat dosud v žádné studii, proto není 

p�ekvapením, že se to nepoda�ilo ani u našeho souboru. Vypracovali jsme metodiku m��ení 

ICP v jednotlivých fázích dekompresivní kraniotomie, která by p�i v�tším rozší�ení umožnila 

p�esn�jší srovnání skupin nemocných, kte�í jsou lé�eni dekompresivní kraniotomií na r�zných 

pracovištích. Díky jednotnému zp�sobu provedení rozsáhlé dekompresivní kraniotomie nad 

celou hemisférou, p�i kterém odklápíme tvrdou plenu z obloukovitého �ezu parasagitálním 

sm�rem, lze m��it defekt tvrdé pleny v temporální oblasti p�ed šitím plastiky, která umož�uje 

dostate�né uvoln�ní mozku. V naší práci jsme prokázali, že defekt tvrdé pleny má u pacient� 

se zaniklými cisternami kolem kmene na p�edopera�ním vyšet�ení významnou korelaci 

k prognóze nemocných. Proto m��ení defektu tvrdé pleny považujeme za významný parametr, 

který by m�l být sledován u nemocných lé�ených dekompresivní kraniotomií. 

     Zkoumání efektu dekompresivní kraniotomie randomizovanou kotrolovanou studií [42], 

kdy se náhodn� vyberou pacienti, kterým bude dekomprese provedena a kterým ne, 

považujeme u takto kriticky nemocných i z etického hlediska za neproveditelnou. Je t�eba 

provést podrobnou analýzu skupin pacient� s poran�ním mozku; porovnat pacienty, kte�í byli 

lé�eni konzervativn�, s pacienty lé�enými dekompresivní kraniotomií. Analýza by m�la 

obsahovat podrobné zhodnocení vlivu všech dosud známých rizikových faktor� [80], zp�sobu 

opera�ní a konzervativní lé�by i podrobný demografický rozbor souboru [26, 31, 40, 80]. 

Hodnocení stavu nemocných (outcome) má být provedeno až po 1 roce [11, 67, 77]. Tato 

kritéria jsme se snažili naplnit. Fundovaná metaanalýza získaných dat by m�la zhodnotit 

p�ínos jednotlivých zp�sob� lé�by pro ur�ité skupiny nemocných i vliv r�zných 

komplikujících faktor� na prognózu nemocných. Cílem je optimalizovat lé�bu pacient� 

s t�žkým poran�ním mozku. 

     Dle našich zkušeností by m�la být dekompresivní kraniotomie indikována v�as - spíše jako 

prevence sekundárního poškození mozku než jako ultimum refugium po vy�erpání všech 

metod mén� invazivní lé�by. Indika�ní kritéria jsou stále diskutována a up�es�ována. Dle 

zjišt�ných výsledk� naší práce je ofenzivní p�ístup neurochirurga s v�asnou indikací 

dekompresvní kraniotomie p�ínosný pro mladší pacienty. 
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13. Obrazová p�íloha a kazuistiky 
 
Obrázek 13.1 : Rozsah dekompresivní kraniotomie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Obrázek13.2 : Opera�ní nález - defekt tvrdé pleny p�ed šitím plastiky 
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Obrázek 13.3 : Opera�ní nález po ušití plastiky tvrdé pleny 
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Graf 13.1 zobrazuje monitoraci ICP / CPP u šestiletého chlapce (pacient �. 4), který byl 
sražen padajícím koloto�em. Na míst� nehody byl v hlubokém kómatu (GCS 3), záchrannou 
službou byl intubován a �ízen� ventilován. Po p�ijetí jsme zavedli �idlo na monitoraci ICP. 
Pro nár�st ICP p�i progresi otoku zejména levé hemisféry jsme provedli dekompresivní 
kraniektomii nad levou hemisférou. Je patrný výrazný pokles ICP a vzestup CPP po operaci 
(šipka). 3. den po úrazu CT ukazuje výrazné vyklenutí oteklého mozku (obr. 13.4); �idlo 
patrné frontáln� vpravo. Po 4 týdnech jsme replantovli kostní ploténku. Výsledný stav po roce 
byl výborný (GOS 5). 
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Obrázek 13.4 : Pacient �. 4 - CT 3. den po úrazu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Pacient �. 6 
22letý pacient havaroval jako �idi� osobního automobilu, na míst� byl vyproš
ován. Byla 
zjišt�na hypotenze - TK 80 / 50. P�i p�ijetí nebyl tlumen, GCS 3. Pravá zornice byla 
mydriatická a fotoreakce oboustrann� nevýbavná. V krvi byla zjišt�na hladina etanolu 1,18‰. 
Dekompresivní kraniektomii nad pravou hemisférou jsme provedli 15,5 hodiny po úrazu. 
Graf 13.2 znázor�uje monitoraci ICP / CPP po jedné hodin�. Graf 13.3 monitoraci b�hem 
operace. Pro rozvoj poúrazového hydrocefalu jsme za 60 dní po úrazu zavedli VP drenáž. P�i 
propušt�ní p�etrvávala porucha v�domí - GCS 6. Pacient zem�el 117. den po úrazu na embolii 
plicnice. 
 

Graf 13.2        Pacient �. 6 
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Graf 13.3 : Pacient �. 6 
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Pacient �. 26 
53letý pacient havaroval jako �idi� osobního automobilu. Jednalo se o �elný náraz do sloupu. 
Za 1 hodinu po úrazu byl pacient v hlubokém kómatu - GCS 6, m�l mydriázu vpravo a 
zanikou fotoreakci. Dle CT jsme soudili na  kontuzi  pravé hemisféry s poúrazovou 
intracerebrální hemoragií a edémem mozku. Za 2,5 hodiny po úrazu jsme zavedli zevní 
komorovou drenáž do levé komory a  provedli osteoklastickou dekompresivní kraniotomii 
nad pravou hemisférou (v grafu 13.4 ozna�ena jako 1. operace). Defekt tvrdé pleny byl        
20 mm. P�i kontrolním CT jsme prokázali tumor dorsáln� od hematomu (v grafu 13.4 
ozna�eno jako 2. operace) /Podrobn�ji - viz práce : Navrátil L, Kastner J, Mukenšnábl P: 
Krvácení do glioblastomu p�i dopravní nehod�. �es a slov Neurol Neurochir 2006 (v tisku)/. 
 
 
Graf 13.4 : Pacient �. 26 
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Pacient �. 21 
39letý muž byl sražen jako cyklista. Na míst� nehody byl zpo�átku p�i v�domí. P�i p�ijetí 2 
hodiny po úrazu byl pacient �ízen� ventilován, tlumen, m�l hlubokou poruchu v�domí (GCS 
5), reaktivita zornic byla normální. Pro pneumothorax byla provedena drenáž hrudníku. CT 
prokázalo epidurální a subdurální hematom a kontuzi mozku vpravo a více�etné fraktury báze 
lebe�ní. Po zavedení �idla na monitoraci ICP jsme provedli osteklastickou dekompresivní 
kraniotomii nad pravou hemisférou (graf 13.5). Za 14,5 hodiny jsme odstranili epidurální 
hematom nad levou hemisférou, který na p�íjmovém CT nebyl p�ítomen. 
 
Graf 13.5 : Pacient �. 21 
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Pacient �. 32 
38letý muž upadl a ude�il se do zátylku. P�i p�ijetí m�l fyziologicky reagující zornice a byl 
farmakologicky tlumen. CT prokázalo subdurální hematom a kontuzi mozku vlevo. Operovali 
jsme za 2 hodiny po úrazu. Graf 13.5 znázor�uje monitoraci ICP/CPP b�hem operace. Defekt 
tvrdé pleny byl 19 mm temporáln�. Kostní ploténku jsme pro vzestup ICP na konci operace 
odstranili. P�i propušt�ní trvala porucha v�domí - GCS 8. Pacient zem�el za 66 dní po úrazu 
na odd�lení následné pé�e. 
 
Graf 13.5 : Pacient �. 32 
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Pacient �. 31 
27letý vzp�ra� upadl p�ed hostincem, kde oslavoval svoji kvalifikaci na mistrovství Evropy. 
Za 2 hodiny po úrazu m�l pacient poruchu v�domí - GCS 3, miotické zornice bez fotoreakce. 
Na CT jsme zjistili kontuzi pravé hemisféry s povlakovým subdurálním hematomem. Pacienta 
jsme lé�ili konzervativn� p�i monitoraci ICP. Po 24 hodinách od p�ijetí jsme pro 
nekontrolovatelný vzestup ICP indikovali osteoplastickou dekompresivní kraniotomii nad 
pravou hemisférou (v grafu 13.6 ozna�eno jako 1. operace). Po dalších 26 hodinách jsme pro 
vzestup ICP provedli osteoklastickou dekompresivní kraniotomii (v grafu 13.6 ozna�eno jako 
2. operace). Monitoraci ICP / CPP b�hem operace znázor�uje graf 13.7. Pacient se zhojil 
s výborným výsledkem (GOS 5). Na mistrovství Evropy se pak umístil na 10. míst�. 
 
Graf 13.6 : Pacient �. 31 
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Graf 13.7 : Pacient �. 31 – peropera�ní monitorace 
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