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I. Úvod  
 
I.1.     Epidemiologie poranění hlavy 
 
V posledních třiceti letech představují  mozková poranění druhou nejčastější afekci CNS, když na 

prvním  místě jsou cerebrovaskulární  onemocnění.  V roce 1990 v USA utrpělo  1 975 000 obyvatel 
poranění mozku, pro které museli být ošetřeni, 373 000 bylo hospitalizovaných a 75 000 zemřelo, 
incidence se pohybovala v průměru  mezi 180 – 220 zraněnými / 100 000  obyvatel / rok, mortalita 
traumat mozku kolísá v průměru 14-30 úmrtí /100 000 obyvatel / rok (5).  

Dle statistických údajů z Ústavu zdravotnických informací a statistiky ČR       je u nás za rok  
v průměru hospitalizovaných 36 000 osob s nitrolebečním poraněním se stoupajícím trendem. 
Největší podíl mají pacienti s komocí mozku (87,5 procenta), difusních poranění a kontuzí jsou 3,9 - 4 
procenta, subdurálních hematomů 3 procenta, epidurálních hematomů 1,5 procenta. Mortalita je 
v rozmezí 20-21 případů / 100 000 obyvatel / rok, t.j. celkem 1750 –1800 úmrtí na kraniocerebrální 
poranění  v ČR za rok, nejčastěji na difuzní poranění  a kontuzi mozku, asi ve 300 -  325 případech.  

Mozková poranění v 50-66 % doprovází poranění jiného orgánového systému. Mortalita 
polytraumatizovaných pacientů je mezi 35 - 50 % (7).  

Dopravní úrazy jsou na prvním místě příčin mozkových poranění (6, 8-15). Na druhém místě jsou 
pády zvláště v dětském věku a u starších lidí. Pracovní úrazy s poraněním mozku jsou na třetím 
místě.  

Nejrizikovější věkovou skupinou jsou osoby ve věku 15 – 24 let, následuje mírný pokles se 
vzestupem ve věkové kategorii  60-65 let, kdy polymorbidita zvyšuje mortalitu.  

Studie (5,8 - 13) opakovaně potvrzují převahu mužů nad ženami v poměru 2,0-2,8:1, v průměru 
2,3:1. 

Alkohol přispívá zvýšenému riziku příčin vzniku mozkových poranění. Dle Krause a spol. (16) až 
56 % osob s mozkovým poraněním mělo pozitivní nález alkoholu v krvi.    

  
 

II. Patofyziologie poranění mozku  
 

II.1. Patofyziologie kontuze mozku 
 
Většina poranění lbi a mozku se kombinuje, zranění postihuje více struktur najednou. Posuzování 

komplexu kraniocerebrálního poranění je proto složité, obzvláště u zavřeného více ložiskového 
poranění mozku, a je  možné na základě sledování dynamiky jeho klinického, metabolického a 
morfologického vývoje. 

V současné době traumatologie mozku operuje s  pojmy: 
- primární a sekundární poranění 
- fokální a difuzní poranění. 
 

Primární poranění vzniká ve chvíli úrazu a může způsobit fokálně kontuzi mozku a akutní 
intracerebrální  hematom, difuzně otřes mozku a difuzní axonální poranění.  Sekundární  poranění 
mozku vzniká rozvojem následného mozkového edému, zvýšením nitrolebečního a snížením 
perfuzního tlaku, změnou molekulárních a biochemických regulací mozku, negativně působí porucha 
systémových vlivů (hypotenze, hypoxie). Léčba kraniocerebrálních poranění je zaměřena na prevenci 
a léčbu sekundárních poranění mozku. 

 
Kontuze mozku je primárním ložiskovým poraněním mozku s makroskopicky patrnými 

anatomickými změnami prokazatelnými grafickými vyšetřovacími metodami (počítačová tomografie).  
Ke kontuzím predisponuje baze čelních laloků a póly temporálních laloků. V místě zhmoždění vznikají 
krvácení z poškozených cév, jejich trombózy a následný otok mozkové tkáně. Někde převažuje 
kontuzní složka, jinde hemoragická složka,  či intracerebrálni hematom, který je v CT obraze 
hyperdenzní lézí. Přechody mezi oběma lézemi jsou časté.  Nezřídka jsou kontuze vícečetné.  

Primární poranění mozku se může sekundárně  zvětšit poruchami lokálních regulačních 
mechanizmů, především mozkové mikrocirkulace, tkáňového metabolizmu a vlivem celkových faktorů  
 



Obr. 1. Schématické znázornění faktorů a intervencí, které mají vliv na výsledek před a po  
            traumatickém poranění mozku. (Převzato z  Vollmer DG, Prognosis and outcome of severe  
           head injury, in  Cooper PR(ed): Head injury, 3. vyd., 1993) 
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– hypotenze, hypoventilace, hypoxie a dalších. Mozkový edém a intrakraniální tlak tak narůstá. 
Rozvíjí se kaskáda sekundárního poškození mozku, jejímž výsledkem je různě rozsáhlá mozková 
ischémie. Sekundární inzulty přicházejí v nasledujících minutách, hodinách a dnech po primárním 
poranění (27).  Schéma dle Vollmera (44) (Obr. 1.) ukazuje vliv primárních opatření a možných 
sekundárních  faktorů na konečný výsledek poranění mozku. 
 
II.2. Nitrolebeční tlak (ICP) 
II.2.1. Patofyziologie nitrolebečního tlaku 
 

Velikost, změny a regulace nitrolebečního tlaku u sekundárního ischemického postižení mozku 
patří mezi faktory determinující výsledný stav léčby mozkového poranění (51-56). 
 
II.2.2. Měření a indikace intrakraniálního tlaku 

 
Monitorování ICP popsali již v roce 1950 Guillaume a Janny  (67) a standardizoval Nils  Lundberg 

v roce 1960 (69). Měření ICP a jeho indikace  má určité limity:  
1. Metoda invazivní využitelná po poměrně krátkou dobu (7-10 dní). 
2. Některé monitorovací systémy jsou nepřesné. 
3. Neexistuje konsenzus v pohledu na roli zvýšeného ICP v komplexu patofyziologických pochodů 
poškozujících mozek po kraniocerebrálních poraněních. 
4. Omezené možnosti pro léčení ICP (67). 
  

Přes tyto limitující faktory je měření ICP důležitou a užitečnou technikou, která může 
významně pomáhat při volbě léčebních postupů u pacientů ohrožených sekundárním poškozením 
mozku. Naměřená hodnota ICP v kontextu s dalšími informacemi nepřímo vypovídá o aktuálním CPP 
(perfuzní tlak mozku).  
 
Hodnoty nitrolebního tlaku a jejich patofyziologické dopady:  
Norma u ležícího    
     - dospělý         10 -15 mm Hg/1,3-1,95 kPa  / 140-200 mm H20 (68) 
     - novorozenec         3 mm Hg/ 0,39 kPa 
     - dítě 1-5 let             5 mm Hg/0,65 kPa  (73)    
 
ICP                      > 20 mm Hg/2,6 kPa      snížení mikrocirkulace 
                            > 40 mm Hg/5,2 kPa      snížení venózního odtoku               
                                                                   roste edém mozku 
                                                                               roste objem krve 
                                                                               roste hypoxie 
                           > 60 mm Hg/8,8 kPa       snížení perfuzního tlaku        
                                                                               roste ischemie 
                                                                               roste cytotoxický   

                                                                                    edém  
                                                                               ireverzibilní ische- 
                                                                               mické změny (74).  
 
Vzestup ICP je časnější než nástup deteriorace klinického stavu. Příčinou vzniku kmenové 
symptomatologie a smrti neurochirurgických pacientů je proběhlá perioda zvýšení ICP, nebo 
progresivní vzestup ICP s transtentoriální a nakonec okcipitální herniací. ICP patří do souboru technik 
multimodálního monitorování kontinuálně  sledujícího  intrakraniální poměry a pochody, které zlepšují 
naše znalosti o patogenezi sekundárného poškození mozku u pacientů po těžkém kraniocerebrálním 
poranění. 
 
 
 
 
 
 



II.2.3. Zvýšený nitrokraniálního tlak, mozkový perfuzní tlak (CPP) a průtok krve 
             mozkem (CBF) 

 
Vztah mezi ICP, CPP a CBF je komplexní a dynamický. Graf 1. zachycuje jejich vzájemný 

vývoj u jednoho z pacientů s kontuzí mozku v souboru zraněných hodnocených ve III. kapitole.  Pro 
neúčinnou konzervativní léčbu vysokého ICP 3. den po úrazu vzestup intrakraniálního tlaku na trvalé 
hodnoty přes 40mm Hg, sledován poklesem mozkového perfuzního tlaku (CPP) a mírně i středního 
arteriálního tlaku (MAP), po neurochirurgické evakuaci expanzivně se chovající kontuze v dalším 
průběhu postupný pokles nitrolebečního tlaku pod hodnoty 20 mm Hg. Patrný je vzestup hodnot CPP 
nad 70 mm Hg a hodnot MAP nad 90 mm Hg.    

 Zásadně dodávka kyslíku a energetického substrátu cestou krevního proudu klesá se 
stoupajícím tlakem v lebce. CPP představuje tlakový gradient přestupující přes cerebrovaskulární 
bariéru a proto je důležitým faktorem podmiňujícím mozkový krevní průtok, dodávku kyslíku a 
transport metabolitů.  

 
 

 

Graf 1.: Vzájemný vztah ICP, CPP a MAP při intrakraniální hypertenzi a její léčbě u pacienta s                 
             kontuzí mozku z vyšetřovaného souboru. (Podrobněji v textu).  
               
 

Mnoho autorů považuje CPP za podstatnější ve vývoji sekundárního ischemického postižení 
než nitrolebeční tlak (57 ). Hodnota CPP je rozdíl mezi arteriálním a venózním tlakem. Protože je tlak 
v kortikálních vénách jen nepatrně vyšší než atmosferický, vypočítá se CPP jako rozdíl středního 
arteriálního tlaku (MABP) a intrakraniálního tlaku (ICP):  
                                   CPP= MABP – ICP.  
U pacientů s kraniocerebrálním poraněním je snaha udržovat CPP nad 70 mm Hg, lépe nad 80 mm 
Hg.  

CPP má vztah k mozkovému krevnímu průtoku (CBF). Vztah CPP a CBF vyjadřuje tzv. 
autoregulační křivka. V rozmezí CPP 40-160 mm Hg se CBF nemění, pod CPP 40 mm Hg se CBF 
výrazně snižuje  (71).  
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II.2.4. Monitorování nitrolebečního tlaku a prognoza po těžkých kraniocerebrálních    
          poraněních 

 
Klinické studie (30,51,54,69,76-79) prokázaly, že nejméně u 40% pacientů, kteří byli 

v bezvědomí po těžkém kraniocerebrálním poranění se při monitorování zvyšoval ICP . Většina těchto 
pacientů měla expanzivně se chovající léze. Ke zvýšení ICP dochází i u 30% pacientů bez expanzivní 
léze na CT. 60% zemřelých po těžkém kraniocerebrálním poranění mělo zvýšený ICP při monitorování 
(53). 
Trvání monitorování ICP 
 Rozvaha o nutné délce sledování ICP musí být individuální a zohledňuje nebezpečí infekce. 
Její riziko stoupá po 3 dnech od zavedení drenáže. Při monitorování ICP pro řízení antiedematózní 
terapie  osmotické, ventilační a barbiturátorové je běžné sledování v trvání 7-10 dnů. Nebezpečí 
infekce je vyšší a mělo by mu být předcházeno (80,81).  
Metody monitorování  
 V současné době je z hlediska technologie měření ICP nejvhodnější intraventrikulárně 
zavedený katetr se snímačem tlaku. Katetr umožňuje odvod moku ke snížení ICP a současně 
biochemický a bakteriologický rozbor (82). Při nemožnosti zavedení intraventrikulárního katetru je 
standardem  intracerebrálně zavedené čidlo měření ICP, udává stejné hodnoty (83).  
 
 
II.3. Biochemie mozkového poranění 

 
Rozhodujícím patofyziologickým činitelem rozvoje sekundárního postižení mozku po úrazu je 

sekundární porucha hematoenecefalické  bariery (BBB – blood brain barrier) (84) s výpadem funkcí 
membrán závislých na přívodu kyslíku a  energie (88), což vede k metabolické poruše nervové buňky 
a nakonec k její smrti (85). Narušení celistvosti a fyziologické funkce BBB, projevující se zvýšením 
transendoteliálního transportu, je způsobeno mechanickým a hypoxickým poškozením mozkové 
tkáně, vasogenním edémem (86) nebo zvýšeným nitrolebečním tlakem.    

V metabolizmu hypoxické mozkové tkáně dochází ke snížení získávání energie oxidativní 
fosforylací a  nabývá převahy anaerobní glykolýza s následným excesivním hromaděním laktátu. Na 
vznikající laktacidóze už v akutní fázi traumatu mají pravděpodobně podíl postraumaticky uvolněné 
excitatorní aminy (89). Energeticky náročné Na+ / K-  ATP pumpě chybí energie na obnovení buněčné 
homeostázy. Natriové ionty se koncentrují uvnitř buňky strhávajíc s sebou vodu a káliové  ionty vně 
buňky. Chybí energie k proteosyntéze. V této fázi je nervová buňka citlivější k sekundárním inzultům. 
Pokračující karence kyslíku, laktátová acidóza, aktivovaná lipolýza s produkcí  volných mastných 
kyselin  a jimi generovaných volních radikálů  vede v konečném důsledku k dezintegraci buněčných 
membránových systémů a ke smrti buňky (90).   
 Ve složité patogenéze traumatu mozkové buňky existují místa, kde by byl možný terapeutický 
vstup k zabránění smrti mozkové buňky rozvinutím apoptotické kaskády jejího sekundárního 
poškození. Je to ovlivnění  kalciových kanálů jejich blokádou a také presynaptická blokáda uvolnění 
excitatorních aminů (107), neutralizace volných radikálů antioxidanty vnitřními (vitamniny E,A,C) a 
zevními (superoxiddismutáza, lazaroidy) (106). Zkoumá se účinek cytokinů (interleukin-1, interleukin-
6, tumor necrosis factor) (108-116) na desaktivaci excitatorních aminů, účinek hormonů 
(katecholaminy, glucagon, kortizol, inzulin, růstový hormon) a růstových faktorů  na proteo- a 
liposyntézu (117). 
 
 
III. Korelace intrakraniálního tlaku a vyšetřovaných 
     biochemických parametrů u kontuzí mozku 
 
III. 1. Cíl práce 

 
Stanovit prognózu těžkého kraniocerebrální poranění, zvláště kontuze mozku, která má 

dynamický vývoj, je velmi těžké.  Je to možné jen kontinuálním multimodálním monitorováním 
dynamiky vývoje kontuzního ložiska a změn celkového klinického stavu signalizujících sekundární 
poškození mozku.  



Vztah mezi intrakraniálním tlakem (ICP), mozkovým perfuzním tlakem (CPP) a mozkovým 
krevním průtokem (CBF) je komplexní a dynamický. Zásadně dodávka kyslíku a energetického 
substrátu cestou krevního proudu klesá s rostoucím tlakem v lebce. Pochopení patofyziologických 
souvislostí je důležité pro adekvátní vedení  diagnostického a léčebného procesu.  

Rozsáhlé nebo vícečetné kontuze mozku s perifokálním či difuzním  edémem jsou provázené 
vzestupem intrakraniálního tlaku, mozkovou hypoxií, ischémií, hromaděním laktátu, iontovými 
dysbalancemi a  stresovou odpovědí, která zahrnuje hyperglykémii.  
  

Cílem práce bylo posoudit vzájemný vztah vstupných hodnot Glasgow Coma Scala (GCS), 

intrakraniálního tlaku a vyšetřovaných biochemických hodnot (natrium, kalium, osmolalita, 

laktát) po úrazu mozku při přijetí, zhodnocení  jejich prediktívního významu na prognózu a 

Glasgow Outcome Scale (GOS) u pacientů s těžkou kontuzí mozku s GCS ≤ 8. 

 
III.2. Soubor a metodika  

 
Do studie bylo zahrnuto 51 pacientů s kontuzí mozku, s podmínkou vstupní poruchy vědomí 

v rozpětí GCS 3-8 (235). Pacienti, kteří splnili při přijetí do nemocnice klinická kritéria smrti mozku byli 
vyloučení ze studie, stejně tak pacienti se současnými rozsáhlými extrakraniálními poraněními se 
smrtí do 24 hod. od přijetí do nemocnice. Vyloučeni byli také pacienti s diabetes mellitus a 
hemodialyzovaní. Mužů bylo 39 a žen 12. Věkové rozpětí 7 – 77 let, průměrně 40,5 roku, u mužů 41,4 
roku a u žen 37,7 roku (Tab. 2.). Tito zranění byli léčeni na jednotce intenzivní péče 
neurochirurgického oddělení nebo na anesteziologicko resuscitační klinice ve Fakultní nemocnici 
v Plzni v letech 2000 – 2005.  Všichni nemocní byli v době přijetí do nemocnice v bezvědomí, 
s různým charakterem odpovědi na algický podnět. Porucha vědomí v přednemocniční fázi  
vyžadovala intubaci, řízenou ventilaci, analgosedaci a eventuelní následnou myorelaxaci. Izolované 
poranění s kontuzí mozku mělo 21 zraněných, polytrauma s dominující kontuzí mozku 30 zraněných, 
z nichž 21 zraněných mělo současné poranění plic.  V přednemocničním období orientačně lékařem – 
záchranářem a při přijetí na Emergency FN v Plzni do 3 hodin od vzniku úrazu hlavy byl 
neurochirurgem  komplexně zhodnocen neurologický stav zraněného s kraniocerebrálním poraněním 
krátkodobým vysazením nebo antagonizací farmak ovlivňujících stav vědomí (tzv. diagnostické okno). 
K lokalizaci jednoho nebo více kontuzních ložisek mozku byl použit 64 - detektorový CT přístroj firmy 
Siemens.  V rámci vstupního celkového vyšetření provedeno CT vyšetření celé páteře, hrudníka a 
břicha, biochemické vyšetření krve – krevní obraz, hemokoagulace, glykémie, S-natrium, S-kalium, S-
chlor, S-osmolalita, laktát, celková bílkovina, albumin, urea, jaterní transaminázy, urea, krevní plyny 
dle Astrupa. V moči – chemizmus (osmolarita, U- natrium, U-kalium, U-chloridum) a sediment. U 
všech pacientů bylo neurochirurgem zavedeno ICP čidlo a kontinuální měření ICP. V prvních 3-5 
dnech kontinuálního  měření ICP bylo laboratorní vyšetření iontů, osmolarity, laktátu krve prováděno 
minimálně po 4 hodinách, iontů a osmolarity moči ve 4-8 hod. intervalech, krevní plyny (arteriální) po 8 
hodinách, krevní obraz  po 8-12 hod., eventuálně dle vývoje; hemokoagulace, jaterní testy, celková 
bílkovina, albumin, urea 1 x denně.  V dalším průběhu bylo prováděno kontrolní laboratorní vyšetření  
krve a moči 1x12-24 hodin. (Tab. 2.) 
 
Tab. 2. Přehled souboru  
            Vstupní hodnoty jsou získany v intervalu 1-3 hod. od úrazu nebo zjištění GCS ≤ 8 a konečné      
              hodnoty bezprostředně před zrušením měření ICP, v průměru 8. den po zavedení čidla a   
             měření ICP.  
 
 
 
 
 
 
 



Pacient 
číslo věk pohlaví 

vstupní 
GCS 

konečné 
GCS 

mono 
kontuze polytrauma 

vstupní 
ICP 

konečné 
ICP 

vstupní 
laktát 

konečný 
laktát 

1 53 M 5 15 - + 12 7 1,32 1,26 
2 50 M 6 15 - + 20 10 2,85 0,59 
3 25 M 3 14 - + 15 5 0,65 1,32 
4 47 M 7 15 + - 2 11 2,70 3,87 

5 † 44 M 3 3 + - 50 3 8,33 2,26 
6 74 M 5 5 + - 21 8 1,29 0,86 
7 54 M 3 4 + - 13 16 8,17 4,01 

8 † 45 M 4 3 + - 6 88 3,42 3,03 
9 56 Ž 6 13 - + 5 11 2,47 1,24 
10 37 M 5 13 - + 15 35 3,59 1,64 
11 60 Ž 5 6 - + 5 11 2,39 0,95 
12 77 M 8 11 - + 24 11 1,71 0,86 
13 12 M 7 15 - + 6 8 1,32 1,26 
14 30 M 8 15 - + 40 35 3,37 1,48 
15 58 Ž 8 15 - + 10 2 0,88 0,73 
16 7 M 4 15 - + 22 13 2,85 0,59 
17 58 M 3 14 - + 22 18 1,40 0,86 
18 14 Ž 5 15 - + 7 8 3,46 1,59 
19 11 Ž 3 14 + - 20 5 5,90 0,89 
20 9 M 5 10 - + 10 1 1,26 0,82 
21 7 M 3 15 - + 10 14 2,83 0,59 
22 40 M 3 13 - + 25 15 2,14 0,56 
23 34 M 3 11 + - 10 11 0,65 1,32 
24 43 M 5 4 - + 20 9 6,05 2,87 
25 28 M 3 5 - + 30 6 6,25 1,06 
26 22 M 5 15 - + 11 9 5,60 0,73 
27 33 M 5 15 - + 22 14 2,47 0,95 
28 64 M 7 11 + - 8 9 2,43 0,82 
29 51 Ž 8 15 + - 26 4 2,85 0,59 
30 26 M 8 14 + - 25 5 1,70 1,30 
31 22 M 6 15 - + 14 6 1,40 0,86 
32 57 Ž 3 15 + - 34 14 6,76 2,01 
33 55 M 8 14 + - 7 1 1,65 0,86 
34 44 M 4 4 + - 18 9 1,08 7,50 
35 42 M 6 4 + - 58 3 5,97 2,79 
36 36 Ž 5 15 + - 3 4 3,37 1,48 
37 51 Ž 3 12 + - 18 10 1,58 0,96 
38 19 Ž 8 15 - + 6 16 2,16 2,49 

39 † 30 M 4 3 - + 8 42 4,08 3,25 
40 47 M 3 13 - + 13 19 2,98 2,05 
41 62 M 8 15 + - 17 8 0,93 0,79 
42 56 M 3 15 - + 4 1 2,78 1,67 

43 † 48 M 6 3 + - 40 99 8,42 2,36 
44 † 54 M 5 3 - + 65 122 5,48 4,64 
45 35 M 6 15 + - 25 4 1,94 0,69 

46 † 20 Ž 3 3 - + 58 2 2,35 2,11 
47 44 M 3 14 + - 8 10 1,40 0,86 

48 † 20 Ž 3 3 - + 30 70 3,42 3,03 
49 † 29 M 7 3 + - 35 40 3,37 3,25 
50 76 M 6 4 - + 15 27 6,25 1,06 
51 52 M 8 15 + - 41 14 2,49 1,01 



pacient 
číslo 

vstupní 
glykemie 

konečná 
glykemie 

vstupní 
Na+ 

konečné 
Na+ 

vstupní 
K+ konečné K+ 

vstupní 
Osml 

konečné 
Osml GOS Karnofsky 

1 9,3 5,4 133 141 4,9 4,2 281 275 4 90 
2 9,9 5,6 129 137 3,4 4,4 294 294 4 90 
3 8,2 5,8 141 139 3,7 4,4 285 284 3 50 
4 9,6 5,0 138 140 3,8 4,3 293 274 5 80 

5 † 11,9 7,7 137 140 3,2 3,9 302 293 1 0 
6 10,1 7,1 139 134 4,2 4,2 308 291 2 30 
7 8,5 5,3 132 140 3,1 4,3 295 297 2 10 

8 † 7,4 6,2 136 168 4,3 7,4 286 368 1 0 
9 6,8 7,2 140 145 3,2 4,0 301 314 3 40 
10 6,2 5,3 143 148 4,3 3,8 296 322 4 60 
11 9,1 4,6 142 138 3,8 4,5 298 288 2 10 
12 9,8 6,1 143 146 4,6 4,2 287 306 3 30 
13 4,8 5,8 138 142 3,7 4,1 287 294 5 90 
14 7,0 7,4 143 142 3,9 4,2 319 300 4 70 
15 6,8 5,4 139 145 3,7 4,3 292 299 4 70 
16 8,3 4,9 142 142 3,3 3,9 291 295 5 90 
17 7,4 5,5 122 137 3,7 4,5 256 287 4 70 
18 9,8 4,7 139 137 3,1 4,3 294 285 4 70 
19 5,9 5,0 142 142 2,9 4,0 301 299 4 70 
20 6,5 6,2 139 137 3,8 4,5 288 282 4 60 
21 10,8 5,2 136 141 4,3 4,2 302 292 5 100 
22 7,7 5,4 146 138 3,4 4,7 297 287 4 70 
23 10,9 6,0 139 136 4,0 3,8 302 297 3 50 
24 15,5 5,3 141 139 3,7 4,6 311 291 2 20 
25 12,6 5,4 139 147 3,4 3,9 297 311 2 20 
26 9,7 6,3 137 133 3,0 4,0 308 271 5 100 
27 10,0 9,3 143 136 4,1 4,2 320 281 3 40 
28 9,6 4,2 139 138 4,5 4,5 294 279 3 40 
29 7,8 4,8 145 135 3,8 4,5 296 289 5 90 
30 16,2 5,6 140 143 4,7 4,8 328 297 4 70 
31 6,3 5,4 144 142 4,2 4,9 290 300 4 70 
32 10,7 6,2 143 141 3,6 3,1 302 291 5 80 
33 8,1 4,4 143 141 3,8 3,8 294 290 4 70 
34 6,7 6,0 148 144 3,7 4,0 324 300 2 20 
35 7,9 5,4 141 136 3,1 4,0 316 278 2 20 
36 9,4 4,9 141 142 3,3 4,4 296 298 4 70 
37 11,4 8,1 142 137 3,9 4,4 297 297 4 70 
38 6,5 5,2 137 135 3,0 3,5 291 276 5 90 

39 † 10,2 6,3 139 148 4,1 4,1 301 322 1 0 
40 8,8 5,2 144 141 4,2 4,4 308 305 4 70 
41 7,6 6,9 139 151 3,8 6,4 291 331 4 70 
42 7,7 7,6 143 141 4,0 4,4 299 310 4 70 

43 † 5,9 9,0 139 164 3,9 3,6 326 359 1 0 
44 † 12,2 7,5 134 148 3,7 4,3 308 330 1 0 
45 9,0 6,8 144 138 3,9 3,9 366 288 5 90 

46 † 9,0 8,0 138 154 4,6 3,5 295 328 1 0 
47 8,0 4,3 138 142 3,0 3,8 288 298 3 60 

48 † 7,4 6,2 136 139 3,3 4,0 302 293 1 0 
49 † 8,2 5,8 137 140 3,2 3,9 302 293 1 0 
50 10,1 7,1 148 144 3,7 4,0 324 300 2 20 
51 8,0 6,7 147 139 4,3 4,0 308 292 4 80 

 
 
 

 
 



Pro expanzívní chování kontuzního ložiska, perifokální, hemisferální nebo celkový edém 
mozku dle příjmového nebo aktuálního CT vyšetření mozku  při poruše vědomí s GCS ≤ 8 bylo 
neurochirurgem zavedeno čidlo  k měření ICP z trepanace na straně kontuze v typické lokalizaci 2 cm 
parasagitálně  od střední čáry před koronárním švem ve vlasaté části hlavy.  Přednostně, při zřetelné 
náplni a velikosti postranní komory do jejího frontálního rohu, jinak intracerebrálně do hloubky 2-3 cm 
(čidlo s fibrooptickým snímačem fiGodman nebo Johnsson and Johnsson). Intrakraniální tlak následně 
převeden na zobrazovací monitor a kontinuálně snímán  po dobu minimálně 5 dní, buď do jeho 
normalizace (v průměru 8 dní) nebo do vyčerpání všech léčebních opatření se zhroucením krevního 
průtoku a smrti mozku.  

Chirurgickou léčbu kontuze mozku jsme indikovali:  
- pro trvalý ICP>20 torr nereagující na dosavadní konzervativní terapii (viz Graf 1.), 
- klesající CPP pod hodnoty 70 torr, 
- expanzivně se chovající kontuzní ložisko spojené s posunem střední čáry. 

V rámci základního multimodálního monitoringu vývoje kontuzního ložiska byla sledována u 
každého pacienta: srdeční frekvence, EKG, dechová frekvence, pulzní oxymetrie (SpO2), 
intraarteriální krevní tlak, end-expirační koncentrace oxidu uhličitého (ETCO2), tělesná teplota, 
celkový příjem a výdej tekutin. 

Dynamika změn těchto parametrů byla korelována s klinickým výsledkem léčby -  Glasgow 
Outcome Scale (GOS) – za 6 měsíců od skončení léčby (236).  
 
III.3. Výsledky 
III.3.1. Výsledky ve vztahu ke Glasgow Outcome Scale 
  

Příznivého neurologického výsledku (GOS 4-5) bylo dosaženo u 28 pacientů t.j. 54,9%, 
nepříznivého (GOS 1-3) u 23 pacientů t.j. 45,1%, z nichž zemřelo 8 pacientů t.j. 15,7% (Tab. 3., Graf 
2. a 3.).  U celého souboru průměrně GOS 3,27, u 43 přeživších  průměrný GOS 3,7.  U přeživších 
pacientů průměrná konečná GCS 11. Průměrná hodnota skore Karnofsky 51,6, u 43 přeživších 
pacientů 61,2. (Graf 4. a 5.) 
 
Tab. 3. Přehled základních  dat souboru pacientů s GCS 3-8 
__________________________________________________________ 
Celkový počet zraněných                                                      n= 51 
                                        - muži                                                 39 
                                        - ženy                                                 12 
Věk (rok)                                                                   rozpětí   7-77                 
                                        - median                                             40,6 
                                                      - muži                                   41,4 
                                                      - ženy                                   37,8 
Monotrauma CNS (= pouze kontuze mozku)                            21 
Polytrauma                                                                                 30 
                  - z toho združené poranění plic                                21 
Median GCS                                                                                 5,4 
 
 
 
 
 



 
 
Graf 2.  Glasgow outcome scale s rozdělením po jednotlivých skupinách 1-5: GOS 1 - 8 pacientů,   
             GOS 2-3 - 15 pacientů, GOS 4-5 - 28 pacientů.  
 
 
 
 
 

 
 
Graf 3. Glasgow outcome score s rozdělením na dvě skupiny - 1-3 (neuspokojivý výsledek), 4-5 
(uspokojivý výsledek). 
 



 

 
 
 
Graf 4. Glasgow coma scale po skončení léčby: úmrtí u 8 pacientů , z toho monotrauma  

mozku - 5, polytrauma s poraněním plic - 3.  
 
 

 
 
Graf 5. Karnofsky: výsledek při ukončení léčby, median celkový - 51,6; median přeživších – 61,2; 
             70 a více - 26 pacientů (51% z celé skupiny).  
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Graf 6. Konzervativní a chirurgická léčba kontuze mozku (celkem 51 pacientů,   
            28 operovaných (A), 23 neoperovaných (B), celkem 48 operací (C),  
           median 1,7 operace / operovaného pacienta, odečteny replantace kosti ).  
 

Pro intrakraniální hypertenzi (ICP > 20 torr) přes antiedematozní terapii, ventilační opatření, 
analgosedaci, hypotermii (8 z 28 pacientů) při expanzívně se chovajícím kontuzním ložisku a edému 
mozku bylo 28 pacientů operováno (resekce kontuzního ložiska s hematomem, dekompresivní 
kraniotomie), celkem 48 operací (tj. průměr 1,7 operace/1 pacienta, odečteny replantace kosti). Léčení 
23 pacientů si nevyžádalo jinou neurochirurgickou operaci (mimo zavedení čidla) (Graf 6.). Čidlo 
k měření intrakraniálního tlaku bylo zavedeno intracerebrálně u 45 zraněných, intraventrikulárně u 4 
pacientů a u 2 zraněných současně inventrikulárně a intracerebrálně, přičem nebyl rozdíl 
v naměřených hodnotách. Měření ICP bylo prováděno v rozsahu 5-14 dní, v průměru 8,02 dní, do 
trvalé  normalizace hodnoty ICP nebo do potvrzení klinických známek smrti mozku (u zemřelých 5 
dní). Během měření ICP nebyly zaznamenány žádné klinické známky infekce v souvislosti se 
zavedením ICP čidla či komorového katetru.  Vždy po extrakci systému z mozku bylo čidlo či 
komorový katetr bakteriologicky vyšetřeno. 1x byl zjištěn nález Stafylococcus koaguláza negativní při 
pomnožení (0,51% infekčních komplikací), ve zbývajících 50 případech bakteriologicky negativní 
nález. Čidlo jugulárního bulbu měli zavedeno 3 pacienti ( z toho u 1 pacienta  hnisání centrálního 
žilního katetru). Všichni pacienti měli intraarteriálně (art. radialis)  zaveden vstup ke kontinuálnímu 
měření intraarterálního krevního tlaku a odběru arteriální krve k laboratornímu vyšetření. Bez 
zánětlivých komplikací.  

Vstupní ICP u všech zraněných byl v průměru 20,176 torr (2-65) +/- 18,176-85,176 torr, z toho 
u zemřelých 36,5 torr (6-65) +/- 30,5-28,5 torr. Hodnoty vstupního laktátu, S-Na+, S-K+, S-Ca++, 
osmolality, glykémie, celkové bílkoviny a albuminu jsou shrnuty do Tab. 4. 
 
Tab. 4. Vstupní hodnoty: ICP, laktát, natrium, kalium, kalcium, osmolalita, glykemie, celková 
bílkovina a albumin. 
 __________________________________________________________                                                                        
                                  všichni pacienti                                   zemřelí 
                                        (n=51)                                            (n=8) 
Vstupní ICP (torr)            20,176                                            36,5  
Laktát (mmol/l)                  3,255                                              5,346                                     
S-Na+ (mmol/l)              139,7                                               137,16 
S-K+ (mmol/l)                     3,783                                               3,96 
S-Ca++ (mmol/l)                 2,14                                                 2,133 
Osmolalita (mosmol/l)   300,276                                            303,0 
Glykemie (mmol/l)             8.9                                                    9,43  
Cel. Bílkovina (g/l)           59,656                                              62,45 
Albumin (g/l)                    36,268                                              36,783 
 
Hodnoty sledovaných veličin při ukončení měření ICP, v průměru 8. den  zachyceny v Tab. 5:  



Tab. 5.  Konečné hodnoty: ICP, laktát, natrium, kalium, kalcium, osmolalita, glykémie, celková 
bílkovina a albumin. 
                                                                                                                      
 
                                  všichni pacienti                                   zemřelí 
                                        (n=51)                                            (n=8) 
ICP (torr)                          20,10                                            61,25 
  - z toho přeživší (n= 43) 12,1                                              
Laktát (mmol/l)                   1,44                                               2,65 
S-Na+ (mmol/l)               141,72                                           153,0   
S-K+ (mmol/l)                     4,28                                               4,47 
S-Ca++ (mmol/l)                 2,15                                               2,14 
Osmolalita (mosmol/l)     297,77                                           326,4 
Glykemie (mmol/l)               6,03                                               8,53 
Celková bílkovina (g/l)       61,93                                             61,7 
Albumin (g/l)                      33,65                                             32,9 
 
U pacientů s příznivým GOS 4-5 dosahovaly vstupní hodnoty ICP nižší úrovně (Tab. 6.), stejně jako 
vstupní a konečné hladiny glykémie (Tab. 7.), laktátu (Tab. 8.) a osmolality (Tab. 9.), než u pacientů 
s nepříznivým neurologickým výsledkem, GOS 1-3.  
 
Tab. 6. Hodnoty ICP ve vztahu ke GOS 
                                             
                                      Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                      (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (torr)               16,6 +/- 14,6-24,4                24,5 +/- 19,5-40,5 
Konečný (torr)             10,6 +/-   9,6-24,4                27,2 +/- 22,5-94,8    
 
 
Tab. 7. Hodnoty glykémie (S-glukosa) ve vztahu ke GOS 
 
                                           Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                           (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (mmol/l)                  8,5 +/- 4,0-7,7                      9,4 +/- 3,5-6,1 
Konečná (mmol/l)                5,7 +/- 1,3-2,4                      6,0 +/- 1,8-3,3 
 

 
 
Tab. 8. Hodnota laktátu (S-laktát) ve vztahu ke GOS 
 
                                           Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                           (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (mmol/l)                 2,65 +/- 1,77-4,11             4,21 +/- 3,13-4,12 
Konečná (mmol/l)               0,82 +/- 0,26-3,05             2,28 +/- 1,46-2,36 

 
 
Tab. 9. Hodnota osmolality (S-Osmol) ve vztahu ke GOS 
 
                                           Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                           (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (mosmol/l)                288 +/-   7-78                      303 +/- 18-23 
Konečná (mosmol)                293 +/- 37-38                      301 +/- 23-58 



 
 
Pacienti s nepříznivým GOS (1-3), především však zemřelí, měli signifikantní vstupní hyponatrémii 
(Tab.10.). Kalémie (Tab. 11.) neměla na GOS významnější vliv. 
 
 
Tab. 10. Hodnota natria (S-Na+) ve vztahu ke GOS 
 
                                           Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                           (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (mmol/l)                   140 +/- 7-18                    140 +/-   8 
Konečná (mmol/l)                 140 +/- 7-11                    144 +/- 10-24 
 
 
 
Tab. 11.  Hodnota kalia (S-K+)ve vztahu ke GOS 
 
                                           Příznivý výsledek             Nepříznivý výsledek 
                                           (GOS 4-5, n=28)                (GOS 1-3, n=23) 
 
Vstupní (mmol/l)                  3,8 +/- 0,9-1,1                    3,7 +/- 0,7-0,9 
Konečná (mmol/l)                4,3 +/- 1,2-2,1                    4,2 +/- 0,6-3,2 

 
Vstupní hladiny laktátu u pacientů s nepříznivým GOS významně převyšovaly normální 

rozpětí. Za to konečná hodnota laktátu u nepříznivého GOS byla ve fyziologickém rozpětí. Zemřelí 
měli signifikantní vstupní intrakraniální hypertenzi, hyperglykémii, hyponatrémii a trvalou 
hyperosmolalitu.  
 
III.3.2. Statistické zpracování souboru 

 
K prediktivnímu významu na prognózu a Glasgow Outcome Scale u retrospektivního souboru 

51 nemocných s těžkou kontuzí mozku byly vybrány vstupní hodnoty ICP, natria, kalia, glykémie, 
laktátu, osmolality a věk. Dle dosaženého klinického výsledku léčby - GOS za 6 měsíců od skončení 
léčby - byli pacienti zařazeni do skupiny s uspokojivým léčebním výsledkem (GOS 4 - 5) a 
neuspokojivým léčebním výsledkem (GOS 1- 3). Cílem statistického zhodnocení bylo prokázat, které 
parametry nebo jejich kombinace prognózují léčebný výsledek. 
 
 
III.3.2.1. Použité statistické metody 

 
Statistická analýza byla provedena s užitím software S.A.S. (Statistical Analysis Software) 

release 8.02. Pro měřené parametry v celém souboru a v jednotlivých skupinách a podskupinách byly 
počítány základní statistické údaje jako průměr, směrodatná odchylka, rozptyl, medián, mezikvartilové 
rozpětí, minimum, maximum. Vybrané statistické údaje byly též zpracovány do tzv. Box and Whisker 
plot diagramů (Graf 7). Pro zjištění rozdílů mezi zkoumanými parametry byl v 1. kroku u kategorických 
proměnných užit chi-kvadrát (chi-sguare) test dobré shody, Fischerův exaktní test  a taktéž byly 
počítány tzv. Odds Ratio (poměr šancí na lepší nebo horší GOS vzhledem ke zkoumanému 
parametru). Jinými slovy hledání hodnoty markeru, kterou když pacient překročí, je jeho riziko na horší 
GOS největší (= nalezená „cut off“). Statisticky signifikantní rozdíl vyjadřuje p-value nižší než 0,05. 
V 2. kroku pro zjištění závislosti zkoumaných znaků, vzhledem k negausovskému rozdělení těchto 
proměnných byl použit Spearmanův koeficient korelace všech vstupních proměnných k danému 
endpointu (GOS). 3. krokem při hledání nejsilnější vstupní hodnoty na výsledný GOS  je multivariační 
analýza provedena užitím Stepwise logistické regrese. Tato metoda na rozdíl od univariačních testů 
zkoumá všechny proměnné, které jsou do daného modelu definované. Procedura STEPWISE vybírá 
postupně nejvýznamnější proměnnou, a tuto vloží do modelu a v případě, že žádná silnější 
vysvětlující proměnná již neexistuje (respektive poslední, původně významná proměnná model 
opouští), je testování u konce. 



Všechny proměnné, které v modelu zůstaly jsou statisticky vyznamné (na zvolené hladině 
významnosti p-value = 0,05) a vysvětlují tak vysvětlovanou proměnnou (v tomto souboru pacientů je to 
GOS).  
 
III.3.2.2. Pořadová korelace: Porovnává vztah všech proměnných vstupních  
              vstupních paramentů ke Glasgow Outcome Scale (GOS) -  
              multivariační logistická regrese 
 
                               The CORR Procedure 
 
   1 With Variables:    GOSgroupx 
  11      Variables:    pohlavix          vekgroupx         kontuzex 
                        polytraumax       VEK_90            vstup_ICP_80 
                        vstup_laktat_70   vstup_glykemie_75 vstup_NA_70 
                        vstup_K_70        vstup_OSML_60 
 
 
                   Spearman Correlation Coefficients, N = 51 
                           Prob > |r| under H0: Rho=0 
 
 GOSgroupx      vstup_laktat_70        vstup_ICP_80           vstup_NA_70 
                          0.32138                0.29118               -0.29086 
                           0.0215                 0.0382                 0.0384 
 
                   Spearman Correlation Coefficients, N = 51 
                           Prob > |r| under H0: Rho=0 
 
 GOSgroupx      vstup_OSML_60          vstup_glykemie_75      VEK_90 
                          0.28727                0.28367                0.28058 
                           0.0410                 0.0437                 0.0461 
 
                   Spearman Correlation Coefficients, N = 51 
                           Prob > |r| under H0: Rho=0 
 
 GOSgroupx      pohlavix               polytraumax            kontuzex 
                          0.13115               -0.08580                0.08580 
                           0.3590                 0.5494                 0.5494 
 
                  Spearman Correlation Coefficients, N = 51 
                          Prob > |r| under H0: Rho=0 
 
            GOSgroupx      vstup_K_70            
                                     0.06661               
                                      0.6424                  
 
 
 
Výsledek: 
GOSgroup (0=lepší, 1=horší) koreluje s: 
laktat: pozitivně, stat. významně 
ICP: pozitivně, stat. významně 
NA: negativně, stat. významně 
OSML: pozitivně, stat. významně 
glykemie: pozitivně, stat. významně 
věk: pozitivně, stat. významně 
...s ostatními parametry statisticky nevýznamně 
 
 

III.3.2.3. Pořadová korelace významných vstupních vstupních parametrů mezi sebou         
               

Testuje, zda korelační koeficient není roven „0“, kdy není závislost, hodnoty se pohybují mezi  
-1 a +1. 
 
    
 
 



6  Variables:    VEK_90            vstup_laktat_70   vstup_OSML_60 
                    vstup_ICP_80      vstup_glykemie_75 vstup_NA_70 
 
 
                   Spearman Correlation Coefficients, N = 51 
                           Prob > |r| under H0: Rho=0 
 
VEK_90               VEK_90               vstup_ICP_80         vstup_laktat_70 
                               1.00000             -0.19149             -0.11573 
                                                     0.1783               0.4187 
 
vstup_laktat_70      vstup_laktat_70      vstup_ICP_80         vstup_OSML_60 
                               1.00000              0.36463              0.32138 
                                                     0.0085               0.0215 
 
vstup_OSML_60        vstup_OSML_60        vstup_glykemie_75    vstup_ICP_80 
                               1.00000              0.46451              0.38699 
                                                     0.0006               0.0050 
 
vstup_ICP_80         vstup_ICP_80         vstup_OSML_60        vstup_laktat_70 
                               1.00000              0.38699              0.36463 
                                                     0.0050               0.0085 
 
vstup_glykemie_75    vstup_glykemie_75    vstup_OSML_60        vstup_laktat_70 
                               1.00000              0.46451              0.28329 
                                                     0.0006               0.0440 
 
VEK_90               vstup_NA_70          vstup_OSML_60        vstup_glykemie_75 
                               0.09626             -0.08633              0.06572 
                                0.5016               0.5469               0.6468 
 
vstup_laktat_70      vstup_glykemie_75    vstup_NA_70          VEK_90 
                               0.28329             -0.17138             -0.11573 
                                0.0440               0.2292               0.4187 
 
vstup_OSML_60        vstup_laktat_70      VEK_90               vstup_NA_70 
                               0.32138             -0.08633              0.03516 
                                0.0215               0.5469               0.8065 
 
vstup_ICP_80         VEK_90               vstup_glykemie_75    vstup_NA_70 
                              -0.19149              0.13084             -0.10827 
                                0.1783               0.3601               0.4495 
 
vstup_glykemie_75    vstup_ICP_80         vstup_NA_70          VEK_90 
                               0.13084             -0.07846              0.06572 
                                0.3601               0.5842               0.6468 
 
vstup_NA_70          vstup_NA_70          vstup_laktat_70      vstup_ICP_80 
                               1.00000             -0.17138             -0.10827 
                                                     0.2292               0.4495 
 
vstup_NA_70          VEK_90               vstup_glykemie_75    vstup_OSML_60 
                               0.09626             -0.07846              0.03516 
                                0.5016               0.5842               0.8065 

 
 
Výsledek: 
Vstup_NA s ničím nekoreluje a zároveň má významný vliv na GOS: proto bylo vybráno v logistické 
regresi; 
Věk_90 také s žádném z faktorů nekoreluje a má významný vliv na GOS: proto bylo vybráno 
v logistické regresi; 
ze zbylých faktorů (vstup_laktat_70, vstup_OSML_60, vstup_ICP_80, vstup_glykemie_75), které spolu 
vzájemně korelují má nejsilnější vliv na GOSgroup právě faktor vstup_OSML. 
 
 
III.3.2.4. Multivariační STEPWISE Logistická regrese 
                                      
                                     The LOGISTIC Procedure 
 
                               Model Information 



 
                 Data Set                      WORK.X 
                 Response Variable             GOSgroupx 
                 Number of Response Levels     2 
                 Number of Observations        51 
                 Model                         binary logit 
                 Optimization Technique        Fisher's scoring 
 
 
                                Response Profile 
 
                       Ordered                       Total 
                         Value     GOSgroupx     Frequency 
 
                             1            1             23 
                             2            0             28 
 
                      Probability modeled is GOSgroupx=1. 
 
 
                          Stepwise Selection Procedure 

 
 
 
Výsledek: 
 
Tab. 12. Multivariační STEPWISE Logistická regrese 
 
                                               Odds   Ratio   Estimates 
                                       Point                                  95% Wald 
Effect                           Estimate                   Confidence      Limits 
 
Věk-90                          24.498                   1,682             356,762   
Vstupní Na-70                 0.135                      0,028                  0,660 
Vstupní Osmol-60           5.986                        1,448                24,740 
 
 
Tab.13. Analýza účinků v modelu 
 
                                                Wald 
             Effect                 DF    Chi-Square    Pr > ChiSq 
 
             VEK_90                  1        5.4781        0.0193 
             vstup_NA_70             1        6.1165        0.0134 
             vstup_OSML_60           1        6.1089        0.0134 
 

 
 
Statisticky nejvýznamnějšími faktory ovlivňujícími výsledek GOS jsou:  
Věk - pacienti starší 60-ti let mají 25x vyšší riziko nepříznivého výsledku GOS (1-3);  
Hodnota natria nad 142 mmol/l - pacienti mají hladinu rizika 0,135 (tedy hodnoty S- Na+ >142 jsou 
„prediktivním“ faktorem nepříznivého GOS výsledku); 
Osmolalita - pacienti s osmolalitou >301 mají 6x vyšší riziko neuspokojivého GOS  (všechny faktory 
na zvolené hladině významnosti p-value = 0,05) (Tab. 12. a 13.).  

 
 
Graf 5. zachycuje léčebné výsledky dle GOS.  

Graf 5. Krabicové grafy léčebných výsledků GOS (4-5 uspokojivý, 1-3 neuspokojivý), box v grafu 
znázorňuje interkvartilové rozpětí dat. 



 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Závěr: Vysoký vstupní intrakraniální tlak v kombinaci s hyperglykémií, hyperlaktémií a 
hyperosmolalitou jsou významnými indikátory tíže pohmoždění mozku a předpovídají 
špatný terapeutický výsledek u těchto pacientů.  
 
 



IV. Diskuse 
 
Cílem léčby pacientů s těžkým primárním poraněním mozku (GCS ≤ 8) je  rychlá úprava 

zvýšeného ICP konzervativními postupy, případně odstráněním expanzivního ložiska (118, 119) a 
prevence rozvoje sekundární ischemie (120-124), která může významně prohloubit neurologický 
deficit.  Pro kontuzní ložisko je charakteristická centrálně těžká ischemická léze s nekrotickou tkání 
(125) a perikontuzně je zóna (oblast ischemického polostínu – tzv. penumbra) s nízkým regionálním 
mozkovým krevním průtokem (rCBF).Je to potencionálně živatoschopná tkáň, která je zvlášť 
zranitelná případným sekundárním mozkovým inzultem 

 Kontuze mozku iniciuje kaskádu událostí v mozku a na periferii, která může později 
způsobit sekundární poranění. Souhrný přehled mediátorů sekundárního mozkového poranění 
zachycuje Tab. 14. (128).  
 
Tab. 14. Mediátoři sekundárního mozkového poranění 
 
Lipidová peroxidace  
Uvolnění intracelulárního kalia 
Výtok kalia extracelulárně 
Akumulace laktátu/acidoza 
Hyperglykemie 
Zduření buňky 
Vyplavení excitatorních aminokyselin 
Uvolnění neurotransmiterů 
Zvýšení katabolických hormonů 
Zvýšení hladiny cytokinů 
Iontová nestabilita 
Syntéza prostaglandinů 
Pokles stavu imunity 
Rostoucí systémové metabolické potřeby 
Nadbytek opioidů 
Nedostatek trofických faktorů 
Nedostatek anabolických hormonů 
Nedostatek intracelulárního magnézia 
Nedostatek zinku 
Změna glutaminu a alaninu 
 
 
IV.1. Regulace tělesné vody a osmolality 
 
 U pacientů s poraněním mozku mohou hypo- a hyperosmolální stavy zapříčiněné primárními 
poruchami vodní rovnováhy nebo léčebními opatřeními vést k vzestupu edému mozku (129).  
V sestavě 51 pacientů s kontuzí mozku a GCS ≤ 8 byla po poranění hyperosmolalita zastižena u 
62,8% pacientů, z toho 37,4% mělo uspokojivý konečný terapeutický výsledek, 31,4% 
neuspokojivý, z toho 11,8% zemřelo.  
 
IV.2. Poruchy elektrolytů 
IV.2.1. Regulace intracelulárního objemu 

 
Buněčná homeostáza v mozku zahrnuje mechanizmy, které vyrovnávají změny osmolality 

plazmy se změnami koncentrace extracelulárních iontů (131). Tyto mechanizmy jsou důležité 
v kontrole objemu mozku za hypo- a hyperosmolálních podmínek. 
 
IV.2.2. Natrium 

 
Sodík je hlavní extracelulární iont s rozhodujícím podílem na osmolalitě a s přímým  vztahem 

k obsahu vody v mozkové tkáni. Poruchy regulace a metabolizmu natria mají prioritní místo 
v monitorování  a léčbě pacientů s mozkovým poraněním. Hyponatrémie může zapříčinit zduření 



buňky, zvýšit otok mozku a zhoršit funkci mozku (131). Incidence hyponatremie je u 5-12 % úrazů 
mozku (137-140), u dětí až u 25 % (140, 141).  
V uvedené sestavě 51 pacientů s kontuzí mozku a GCS ≤ 8 byla hyponatremie po úrazu u 9,8% 
pacientů, z toho GOS 4-5 mělo 5,9%, GOS 1-3 3,9%.  
K hyponatrémii po úrazu mozku vede:  

1. syndrom nadměrné sekrece antidiuretického hormonu (SIADH – syndrom of inapropriate ADH) 
2. cerebrální syndrom nadměrné ztráty soli (CSWS – cerebral salt wasting syndrome) 
3. inhibice Na/K – ATP –tázy endogenními imunoreaktivními digoxin – like substancemi 

s následnou hyponatrémií a hyperkalémií (131).  
Vývoj hyponatrémie během léčby těžkého poranění mozku je dynamický se střídáním příznaků 
typických pro SIADH a jindy zase pro CSWS.  
Hypernatremie 

Představuje nejobvyklejší hyperosmolární stav pacientů s těžkým poraněním mozku, často 
léčebně navozený použítím manitolu nebo furosemidu, méně častou příčinou je horečka nebo 
stoupající nepostřehnutelné ztráty vody  plícemi.  
V  sestavě pacientů s kontuzí  mozku a GCS ≤ 8 byla hypernatremia zachycena celkem u 7,8%, 
z toho 3,9% mělo po léčení uspokojivý výsledek a 3,9% neuspokojivý výsledek. 

Diabetes insipidus (DI) 
 Pacienti se zjevně zvýšeným ICP a klinickou smrtí mozku mají též obvykle rozvinutý DI (161, 
162).  V  sestavě pacientů s kontuzí  mozku a GCS ≤ 8 diabetes insipidus byl zachycen u 
celkem 19,6% pacientů, z toho u 3,9% s GOS 4-5 a u 15,7% s GOS 1-3, z nichž 9,8% zemřelo.  
 
 
IV.2.3. Kalium 
   

U těžkých zavřených mozkových poranění je hypokalémie jedním z nejčastějších 
elektrolytových poškození.  
Hypokalémie - v sestavě pacientů byla zjištěna celkem u 31,4% pacientů, z toho s uspokojivým 
výsledkem u 15,7%, s neuspokojivým výsledkem u 21,6%, z toho u 5,9% zemřelých.  
Hyperkalémie se vyskytla u 1 zemřelého (2% z počtu pacientů). 
 
IV.3. Glykémie  
 

Traumatické poranění mozku je spojováno s akutní sympatoadrenomedullární reakcí 
charakterizovanou zvýšenou krevní hladinou katecholamínů (186-189). Vzestup cirkulujících 
katecholaminů způsobuje nejen intrakraniální hypertenzi  (195), ale též  nárůst sérových hladin 
glukózy ( 188, 196). Tato hyperglykemie představuje stresovou reakci, odrážející rozsah  mozkového 
poranění (188, 197) a má prognostickou hodnotu (198-202). Vliv hyperglykemie na poranění mozku 
byl poprvé popsán  Claudem Bernardem v roce 1849 (213).  

V sestavě 51 nemocných s kontuzí mozku a těžkou poruchou vědomí (GCS ≤ 8) byla 
hyperglykémie zastižena u 94,1% pacientů po přijetí do nemocnice, z toho u 51% pacientů byl 
dosažen uspokojivý léčebný výsledek, u 43,1% neuspokojivý výsledek, z toho 13,7% zemřelo. 
Hypoglykémie nebyla zaznamenána. Normoglykémii mělo 5,9%, z toho 3,9% s uspokojivým 
léčebným výsledkem a 1 pacient zemřel (2%). 

Průměrná hodnota glykémie přesahovala horní hranici fyziologického rozpětí – 8,9 mmol/l.  
Ale zranění s příznivým GOS (4-5) měli průměrnou vstupní a konečnou glykémii nižší, než pacienti 
s nepříznivým GOS (1-3). Glykémie se u osob s dosaženým GOS 4-5 vrátila do fyziologického rozpětí, 
u nepříznivého GOS 1-3 zůstala v průměru mírně nad horní hranicí.  Zemřelí zranění měli počátečnou 
hyperglykémii, která měla jen mírnou tendenci k poklesu, do fyziologického rozpětí se ale nevrátila.  
Hyperglykémie může zvýšit neurologický deficit.  Přesto ze samotné hodnoty vstupní glykémie nelze 
plně prognózovat neurologický výsledek.  
 
 
IV.4. Laktát 

 
Hyperlaktémie, důsledek převažujícího anaerobního metabolizmu k získaní energie, byla 

zřetelná u pacientů s nepříznivým GOS, u zemřelých dosahovala nejvyšších hodnot.  Pacienti s GOS 



4-5 měli naopak jen mírně zvýšený laktát. Hyperlaktémie po úrazu předpověděla špatný terapeutický 
výsledek.  
 V diskutované sestavě mělo 58,8% pacientů hyperlaktémii po úrazu, u 27,5% z nich byl 
dosažen uspokojivý léčebný výsledek, u 31,3% neuspokojivý, z toho 13,7% zemřelo. 
Normolaktémii mělo celkem 41,2% zraněných, z nich uspokojivý léčebný výsledek mělo 23,5% 
a neuspokojivý 16,7%, z toho 2% zemřelo. Hypolaktémie nebyla zastižena.  

Souhrn poruch biochemických parametrů v procentech u kontuzí mozku s GCS ≤ 8 shrnuje 
Tab. 16. 
 
Tab. 16. Souhrn výskytu poruch biochemických parametrů v procentech u kontuzí mozku   
              s GCS ≤ 8. 
 
Typ poruchy Výsledek v %  

Výskyt 
celkem 

Uspokojivý 
(GOS 4-5) 

Neuspokojivý 
(GOS 1-3) 

Zemřel 
(GOS 1) 

Hyperosmolalita 62,8 37,4 31,4 11,8 
Hypoosmolalita 3,9 3,9 0 0 
Hyperglykémie 94,1 51 43,1 13,7 
Hypoglykémie 0 0 0 0 
Normoglykémie 5,9 3,9 2 2 
Hyperlaktémie 58,8 27,5 31,3 13,7 
Hypolaktémie 0 0 0 0 
Normolaktémie 41,2 23,5 16,7 2 
Hyponatrémie 9,8 5,9 3,9 2 
Hypernatrémie 7,8 3,9 3,9 0 
Diabetes insipidus 19,6 3,9 15,7   9,8 3 † měli DI 
Hypokalémie 31,4 15,7 21,6 5,9  
Hyperkalémie 2 0 2 2 
 
Nejvýznamnější nepříznivý prognostický dopad měla současná přítomnost počáteční 
intrakraniální hypertenze v kombinaci s hyperglykémií, hyperlaktémií a hyperosmolalitou. 
Spolu představují indikátory tíže pohmoždění mozku a předpovídají špatný terapeutický 
výsledek u  pacientů s poúrazovou kontuzí mozku. 
 

 
V. Přínos pro klinickou praxi a závěr 
 

Pacienti s poraněním mozku překonávají lokální a systémovou metabolickou reakci, která 
zahrnuje hypermetabolizmus, hyperkatabolizmus, změněnou cévní prostupnost, rostoucí uvolnění 
hormonů a cytokinů, změněné gastrální vyprázdňování, změněný minerální a glukózový metabolizmus 
a imunitní stav. Tato reakce může iniciovat mechanizmy, které vedou k sekundárnímu ischemickému 
mozkovému poškození, která mohou nepříznivě ovlivnit funkci dalších orgánů. K detekci sekundárních 
inzultů, vzestupu ICP nebo poklesu CPP a pro kontrolu účinnosti zvolených terpeutických postupů je 
nezbytné multinodální monitorování.  

Vysoký vstupní intrakraniální tlak v kombinaci s hyperglykémií, hyperlaktémií a 
hyperosmolalitou jsou významnými indikátory tíže poranění mozku  a prognostickými faktory 
nepříznivého neurologického výsledku léčby. Další spřesnění její prognózy zlepší, kromě základního 
multinodálního monitorování běžného na jednotkách resuscitáční a intenzivní péče, zaváděné metody 
speciálního multinodálního monitorování: 

1. monitorování mozkového kyslíku (jugulární oxymetrie –SvJO2, regionální saturace 
hemoglobinu kyslíkem – NIRS), parciální tlak kyslíku v mozkové tkáni – PtiO2),  

2. monitorování průtoku krve mozkem (regionální a globální monitorování CBF) 
3. monitorování metabolizmu mozku (pH, pO2, pCO2 v mozku, teplota mozku) 
4. elekrofyziologické vyšetření mozku (evokované potenciály mozkové kůry a kmene).  

Mnohé z nich jsme postupně zavedli do klinické praxe, širší zavádění je omezené ekonomickými 
možnostmi.  

Výzkum v posledních 20 letech významně zlepšil naše znalosti o patofyziologii primárních  a 
sekundárních poranění mozku, včetně kontuze. Zatímco primární poranění mozku můžeme ovlivnit 
jen preventivně správně vedenou osvětou. Sekundární poranění mozku lze terapeuticky ovlivnit. 



Výzkumné metody na bázi molekulární biologie a biochemie otevřely  novou oblast výzkumu reakce  
centrálního nervového systému na trauma nebo ischémii a ukazují cestu léčbě ovlivněním iniciace a 
počátečních fází nepříznivé patofyziologické kaskády vedoucí k smrti nervové buňky.  
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VII. Seznam zkratek 
 
ADH  antidiuretický hormon 
ANP  atriový natriuretický peptid 
AP  arterial pressure – tepenný tlak 
AVDO2             arterio-venózní diference O2 
CBF  cerebral blood flow – průtok krve mozkem 
CBV  cerebral blood volume – objem krve v mozku 
CMRO2 cerebral metabolic rate of oxygen – mozkový metabolismus 
                         kyslíku 
CNS  centrální nervový system 
CPP  cerebral perfusion pressure – mozkový perfuzní tlak 
CSWS cerebral salt wasting syndrome – mozkový syndrome ztráty soli  
CT  computerová (počítočová) tomografie 
CVR  cerebrovascular resistance – mozkový cévní odpor 
DI  diabetes insipidus 
GCS  Glasgow Coma Scale 
GOS  Glasgow Outcome Scale 
HEB  hematoencefalická bariéra 
ICH  intracerebrální hematom 
ICP  intracranial pressure – intrakraniální tlak 
KCP  kraniocerebrální poranění 
MA(B)P    mean arterial (blood) pressure – střední arteriální (krevní) tlak 



MR  magnetická rezonance 
NIRS                 near unfrared spectroscopy, regionální saturace hemoglobinu kyslíkem 
PVI  pressure-volume index – tlakově-objemový index 
PtiO2                 parciální tlak kyslíku v mozkové tkáni   
SIADH syndrome od inappropriate ADH – syndrome neadekvátní sekrece ADH 
SvJO2               jugulární oxymetrie 
VP venous pressure – žilní tlak 
 
 
VIII. Summary 
 

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

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

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

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

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

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



hyperosmolality. Together they introduce indicators of brain injuries degree and they predict poor 
therapeutic result in these patients. 
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