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Zvysenie intrakranialneho tlaku je jednym z najzhubnejsich patofyziologickych mechanizmov po uraze hlavy. Jeho terapeu-
tické ovplyvnenie mozno dosiahnut rozlicnymi sposobmi. Z chirurgickych metod je popri evakuacii pourazovych intrakranial-
nych hematémov vel'mi i¢inna aj vnitorna, vonkajsia alebo kombinovana dekompresia pri expanzivne sa spravajucej kontuzii
mozgu. O vysledku chirurgického liec¢enia rozhoduje hlavne stav chorého tesne pred operaciou.
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Krehké tkanivo mozgu je kryté pred poranenim moz-
govymi obalmi a najmé lebeénymi kostami. Ak sa tkani-
va chraniace mozog pos§kodia a mozog je vystaveny von-
kajSiemu okoliu poranenie sa nazyva otvorenym. Rozho-
dujucim je posSkodenie dury, ktora je relativne pevna. Pri
jej poSkodeni sa prakticky vzdy poskodi aj arachnoidea
a hrozi infekcia likvorovych priestorov. Otvorené porane-
nie hlavy moZe vyzerat hrozivo. Do otvoru v skalpe a le-
becnych kostiach sa tla¢i zhmozdené mozgové tkanivo.
Zaroven vSak vyteka aj likvor a zniZuje sa tak riziko po-
urazového vzostupu tlaku vo vnutri lebky. Najdolezitej-
$im principom lieCenia tychto urazov je dokonaly uzaver
mozgovych obalov.

Ak sa obaly mozgu, lebka a jej pokryvky pri porane-
ni mozgu nepos§kodia, poranenie hlavy sa nazyva zatvore-
né. Dosledky pre pacienta zavisia od typu poranenia a je-
ho rozsahu a najmi od vysky intrakranialneho tlaku (in-
tracranial pressure - ICP). Casovy faktor byva este zavaz-
nejsi ako pri otvorenych poraneniach.

Zatvorené poranenia hlavy

Urazy hlavy sa podla mechanizmu razového deja roz-
liSuju na kontaktné a ineréné. Kontaktné urazy vznikaju
pri naraze pohybujuceho sa predmetu na hlavu alebo po-
hybujucej sa hlavy na relativne stacionarny objekt. Kon-
taktny uraz mava za nasledok fokalne poranenia mozgu.
Inercné urazy su doésledkom rotacnej akceleracie, teda ro-
tacného pohybu hlavy, ktorého os byva v dolnej Casti kr-
¢nej chrbtice. Na mozgové tkanivo a jeho cievy vtedy poso-
bi napitie, ktoré najma pri rotacii v latero-lateralnom sme-
re vyvolava difuzne axonalne poranenie.

Diflizne axonalne poranenie

Ako difuzne axonalne poranenie (diffuse axonal injury -
DALI) sa oznacuje primarne poranenie zodpovedné za dlho-
dobé bezvedomie pri nepritomnosti expanzivne sa spravaju-
ceho pourazového loziska. V dosledku poranenia axénov sa
prerusi axonalny transport. Pred miestom poranenia vznika
zdurenie axona z nahromadenia axoplazmy organel a vezi-
kul, a axon sa napokon pretrhne. Pri vySetreni pocitacovou
tomografiou (CT) sa spocCiatku nezobrazia Ziadne znamky
poranenia, alebo len fokalne hemoragické 1ézie v corpus cal-
losum (2. stupenn DAI), pripadne aj v mozgovom kmeni (3.
stupen). VyraznejSie zmeny sa zjavia aZ o niekol'ko tyzdnov
vo forme atrofie mozgu, rozsirenia komorového systému a

zmensenia mozgového kmena. Pri tazSom stupni DAI stav
chorého prechadza z kdmy do coma vigile.

Medzi difuzne poranenia mozgu sa pocita aj jeho otras,
komoécia. Porucha prevodu nervovych vzruchov medzi re-
tikularnym aktivaénym systémom a mozgovou korou je
pravdepodobne ¢iasto¢ne dosledkom poSkodenia axonov a
nielen ,funkénou“ poruchou. Svedc¢i o tom aj nalez atrofie
mozgu u boxerov po opakovanych KO. DAI sa moze najst
aj po kratSom ako pafminitovom bezvedomi.

Fokalne poranenia mozgu

Pri kontaktnom uraze hlavy poSkodenie nastava za vel-
mi kratky cCas, za menej ako 200 a Casto len za 20 mili-
sekund. Okrem tohto primarneho poskodenia pocas ura-
zového deja sa mozog Casto poSkodi aj sekundarne. Patofy-
ziologické mechanizmy sekundarneho poskodenia sa mo-
Zu rozvijat uz v prvych minatach, hodinach alebo dnoch
po uraze. Ich pri¢iny m6zu byt systémové (hypoxia, arte-
rialna hypotenzia, hyperkapnia, hypertermia, hyper- alebo
hypoglykémia, anémia a iné), alebo intrakranialne (intra-
kranialna hypertenzia v désledku hemoragii alebo edému
mozgu, biochemické zmeny - excitatna aminokyselina -
glutamat, aspartat, vol'né kyslikové radikaly, laktat a i., pre-
suny a herniacie mozgu, mozgova hyperémia, infekcia).

Postupom casu sa rozdiel medzi primarnym a sekun-
darnym poskodenim mozgu stiera. Jeho rozliSenie je vSak
dolezité¢ z praktického hladiska. PoSkodenie nervovych
Struktur, ktoré vzniklo v momente urazu sa totiZ neda na-
pravit, ale adekvatnymi lieCebnymi postupmi uz pri predle-
karskej a neskor lekarskej starostlivosti mozno predist ich
sekundarnemu poskodeniu.

Charakteristickym primarne fokalnym poranenim moz-
gu je jeho kontuzia, pomliazdenie. Pourazové intrakranialne
hematomy (epiduralny, subduralny, intracerebralny), ktoré sa
rozvijaju aZ neskor po odozneni urazového nasilia, taktiez
sposobuju fokalne poskodenie mozgu.

Klinické prejavy pourazového intrakranialneho krvacania

Supratentorialny epiduralny hematém (EH) dislokuje
mozog, ktory ustupuje do likvorovych priestorov. Najvy-
znamnejsi je posun gyrus parahippocampalis do incizury
tentoria (temporalny konus). Chory po rozlicne dlhom ¢a-
sovom useku po uraze (klasicky po niekol'kych hodinach)
alebo po prebrati sa z pourazového bezvedomia (lucidny
interval) straca vedomie. Utlak okohybného nervu herniu-
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jucim mozgom vyvolava homolateralnu mydriazu, utlak
mozgového kmena sa prejavi kontralateralnou hemiparé-
zou. Pokracujuci presun mozgového kmena a jeho pritlace-
nie o protilahly okraj tentdria sa prejavi postihnutim dru-
hostrannej pyramidovej drahy, obojstranne pozitivinym Ba-
binskeho priznakom. Rozvija sa aj obojstranna mydriaza
bez reakcie na svetlo. Reakcie na bolest, ktoré boli flekc-
né, sa menia na extenc¢né (decerebracné krce). Bez chirur-
gickej dekompresie nastava funkéna transekcia mozgového
kmena, neskor smrt v désledku zlyhania dychacieho a po-
tom vazomotorického centra. O dekompenzacii stavu sved-
¢i zrychlenie povodne pomalého pulzu a pokles povodne
vysokého TK. Atypicky ale vel'mi rychly priebeh moze mat
zriedkavy EH v zadnej lebkovej jame (8). Okcipitalny ko-
nus a utlak mozgového kmena vedie k poruche dychania.
Pred érou CT sa casto diagnostikoval aZ pri pitve.

Klinické prejavy akutneho SH zavisia od jeho objemu.
Koagula o hrubke viac ako jeden cm sa mozu prejavit po-
dobne ako EH. Lucidny interval moze byt dlhsi, ¢asto sa
v§ak neobjavi vobec, pretoze pacient ma od urazu poruchu
vedomia. Jej priCinou moze byt sucasné difizne posSkodenie
mozgu, neskor rozvoj edému mozgu, ktory sa pri SH vysky-
tuje CastejSie ako pri EH. Ked' je vrstva SH tenka, klinické
prejavy su spdsobené poranenim samotného mozgu.

Pacient v bezvedomi po uraze hlavy (po zabezpeceni
vitalnych funkcii) musi mat ¢o najskor urobené CT vySet-
renie, ktoré ukaze lokalizaciu a rozsah hematomu. Akutny
EH alebo SH byva zvycajne koagulovany. Na jeho evakua-
ciu je nutna cielena kraniotomia.

Intracerebralny pourazovy hematém (IH) vznika v
dosledku poranenia cievy vnutri mozgu, najcastejSie v Ce-
lovom alebo spankovom laloku. Porucha vedomia a pyra-
midové priznaky pri ¢istom IH sa rozvijaju zvycajne o nie-
kol'ko dni po uraze. Diagnodza sa potvrdi CT vySetrenim,
lieCi sa evakuaciou hematomu. Vnutromozgové krvacanie
sa vyskytuje v kombinacii s inymi typmi poranenia, najcas-
tejSie s kontuziou mozgu.

Kontuzia mozgu

V centre kontuzneho loZiska sa zistuje traumaticka ne-
kroza mozgového tkaniva. Na periférii su potencialne re-
verzibilné zmeny neurénov a astrocytov. Kontuzia moze
byt spojena aj s laceraciou povrchu mozgu a s traumatic-
kym subarachnoidalnym krvacanim. Vyskytuje sa v ¥5 taz-
kych urazov hlavy (pri Glasgow coma score - GCS 8 a me-
nej). Priblizne v polovici z nich spésobuje spazmus moz-
govych ciev a mozgovu ischémiu. Tazky spazmus, ktory sa
vyskytuje u 5-10 % tazkych urazov, vyvolava ischémiu roz-
siahlych ¢asti mozgu, takZe jeho poSkodenie je skor difuz-
ne. Preto sa pri traumatickom SAH odporuca profylaktic-
ké podavanie blokatorov kalciovych kanalov. Symptoma-
tolégia mozgovej kontuzie zavisi od lokalizacie a rozsahu
poskodenia mozgu. Kvalitativne poruchy vedomia, zma-
tenost a dezorientacia mozu byt prejavom kontuzie Celo-
vych lalokov. RozsiahlejSie pomliazdenie mozgu byva spo-
jené s kvantitativnou poruchou vedomia. PosSkodenie med-
zimozgu sa prejavi nekoordinovanou ¢innostou sympati-

ku a parasympatiku s poruchami TK, srdcovej a dychacej
¢innosti. Poskodenie mozgového kmena na urovni mezen-
cefala sposobuje okohybné poruchy a v fazkych pripadoch
sa prejavuje spontannymi nekoordinovanymi pohybmi oc-
nych bulbov (plavajuce bulby). RozsiahlejSie 1ézie kmena
vyvolavaju trvalé extencné napitie koncatin, ktoré su pri-
tom rotované dovnutra (decerebraéna rigidita). Poskode-
nie kmenovej retikularnej formacie zapricinuje rozlicné
poruchy dychania, od poruch jeho rytmu (Cheyne-Stoke-
sovo dychanie) aZ po apnoe.

V doésledku drobnych krvacani v lozisku kontuzie a rozvo-
ja perifokalneho edému sa kontuzne loZisko moze o 24-48 ho-
din, ale aj neskor, zacat spravat expanzivne (expanzivna kon-
tuzia - EK). EK utlaca okolité neposkodené mozgové tkani-
vo a zvysuje ICP.

Vyrazné zvysenie ICP nastava pri edéme mozgu. Jeho
pri¢inou po uraze hlavy byva najméa porucha hematoence-
falickej bariéry a hromadenie tekutiny v extracelularnom
priestore (vazogénny edém), neskor v dosledku ischémie sa
rozvija aj intracelularny (cytotoxicky) edém. Intracelular-
ny edém astrocytov a ich perivaskularnych vybezkov uza-
tvara lumen kapilar a dalej prehlbuje ischémiu a hypoxiu
mozgu. Uzatvara sa circulus vitiosus, zona edému mozgu
sa tak rozSiruje az k jeho generalizacii. Edém mozgu zvy-
raznuje poruchy vyvolané primarnym poskodenim mozgu,
prehlbuje sa porucha vedomia, neurologicky deficit, poru-
chy vegetativnych a vitalnych funkcii, ktoré mézu byt pri
neucinnej lieCbe pri¢inou exitu.

Vzostup ICP zavisi nielen od velkosti objemu patolo-
gického procesu, ale aj od rychlosti jeho zvdc¢Sovania. Pre-
sun mozgovomiechového moku z komorového systému do
subarachnoidalnych priestorov mozgu a do duralneho va-
ku miechy (hlavny kompenza¢ny mechanizmus) sa moze
prerusit posunmi mozgového tkaniva (herniacia, konus)
vyvolanych rychlo sa rozvijajuicim pourazovym EH alebo
SH. ICP zacina prudko stupat. V tychto Stadiach mozu o
osude pacienta rozhodovat minuty. V¢asna chirurgicka po-
moc moze zachranit jeho Zivot. PriIH a EK sa kompenzac-
né mechanizmy vyCerpavaju pomalSie, ale Casovy faktor aj
tu hra doélezitu ulohu. Skusenosti s operaciami 60 pacien-
tov pre EK ukazali, Ze ak sa dekompresia urobila zav¢asu,
kedy GCS bolo 10 a viac, prezili vSetci pacienti. Pri GCS
6-9 prezili %5 (12 z 18) a pri GCS 5 a menej preZila menej
ako ¥4 pacientov (10 z 33) (9). Upravu pourazovej intrakra-
nialnej hypertenzie mozno dosiahnut resekciou expanziv-
neho kontuzneho loZiska, alebo rozsiahlou dekompresiv-
nou kraniektémiou, pripadne kombinovanou vnuitornou aj
vonkajSou dekompresiou. Dekompresivna kraniektémia je
ucinnejsia u mladsSich pacientov (5).

Cieleny terapeuticky zakrok musi byt urobeny zavcéasu,
aby prediSiel fatalnemu generalizovanému edému mozgu.
Nacasovanie chirurgické zakroku vyzaduje starostlivé kli-
nické sledovanie stavu pacienta, sledovanie pomocou CT a
mimoriadne doéleZité je monitorovanie ICP a stredného ar-
terialneho tlaku (mean arterial pressure - MAP).

Krvné zasobovanie mozgu je totiz dostato¢né len vte-
dy, ked perfuzny tlak (perfusion pressure - PP) neklesne
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pod 70 mmHg u dospelych a pod 40 mmHg u deti. Jeho
hodnota je ovplyviiovana MAP a ICP podla rovnice PP =
MAP - ICP.

Do zakladného monitoringu pacienta s tazkym ura-
zom hlavy patri aj sledovanie saturacie O,, vnitorného
prostredia, acidobazickej rovnovahy a CO, vo vydychova-
nych plynoch. Za roz§ireny monitoring sa povazuje sledo-
vanie saturacie O, v bulbus jugularis a sledovanie mozgo-
vého krvného prietoku transkranialnym dopplerovskym
vySetrenim. Vyskumne sa sleduje aj hladina glutamatu a
aspartatu v mozgovom tkanive tzv. mikrodialyzou.

Terapeutické postupy pri poraneni mozgu

V ramci prednemocniCnej starostlivosti o pacienta
s urazom hlavy je najdolezitejSie zaistif priechodnost dy-
chacich ciest a dostato¢nu oxygenaciu ako aj udrzanie pri-
meraného arteridlneho tlaku. Vyrazné zvySenie mortality
sa pozoruje u pacientov s poklesom systolického TK pod
90 mmHg (4). Pokles MAP zhorsuje prietok krvi mozgom
vyraznejSie ako ekvivalentny vzostup ICP. MAP treba udr-
Ziavat nad 90 mmHg. Délezita je aj fixacia chrbtice pocas
prevozu do nemocnice.

AKk je pacient po prijati do nemocnice plne pri vedomi,
orientovany (GCS = 15) o dalSom postupe rozhoduje udaj
o poruche vedomia alebo amnézii, neurologicky deficit, li-
kvorea alebo vytok krvi z nosa alebo ucha. U tychto cho-
rych treba urobit nativnu rontgenovu snimku lebky. Riziko
pourazovej intrakranialnej expanzie pri zlomeninach leb-
ky je totiz viac ako 60krat vySsie ako pri normalnej rontge-
novej snimke (3).

Pacienta so zlomeninou lebky, dezorientovaného pacien-
ta (GCS = 14), pacienta so zmenou vedomia pod vplyvom
alkoholu, epileptického zachvatu, alebo liekov ¢i inych latok
treba hospitalizovat. U pacientov detského veku je dovodom
na hospitalizaciu aj nemoznost sledovania jeho stavu v do-
macnosti zodpovednym dospelym. Ostatni chori s GCS 15
moZu byt sledovani doma. Sprievodca musi byt pisomne vy-
rozumeny aké zmeny stavu pacienta mozu byt pri¢inou jeho
opakovanej hospitalizacie.

Zlomenina lebky, GCS menej ako 15 aj iné rizikové
faktory (koagulopatie, alkoholizmus, drogova zavislost,
epilepsia, predchadzajuca neurochirurgicka operacia, vy-

Literatira

1. Bullock R, Chesnut RM, Clifton G. Guidelines for the management of severe
head injury. Brain Trauma Foundation, American Association of Neurological
Surgeons 1995.

2. Chesnut RM. Implications of the guidelines for the management of severe head
injury for practicing neurosurgeon. Surg Neurol 1998; 50: 187-193.

3. Francel P, Alves WM, Jane JA. Mild head injury in adults. In: Youmans JR.
Neurological surgery. Fourth edition. Philadelphia: W.B. Saunders Co, 1996;
1595-1617.

4. Kelly DF, Nikas DL, Becker DP. Dignosis and treatment of moderate and severe
head injuries in adults. In: Youmans JR. Neurological surgery. Fourth edition.
Philadelphia: W.B. Saunders Co, 1996, 1618-1718.

5. Kunze E, Heizenberger J, Janka M, et al. Decompresive craniectomy in patients
with uncontrollable intracranial hypertension. Acta Neurochir. 1998; Suppl. 71:
16-18.

soky vek) su dovodom na hospitalizaciu a na CT vySetre-
nie (10). Zistené akutne extraaxialne hematomy vo vrstve
hrubsej ako 10 mm su indikované na urgentnu evakuaciu
(4). Pri hlbokej poruche vedomia (GCS 8 a menej) sa od-
poruca evakuovat aj hematomy o hrubke 5-10 mm, ktoré
sposobuju primerany presun stredoCiarovych Struktur (5
a viac mm). Pri hematomoch 3 mm a tenSich a si¢asnom
edéme mozgu nemozno ocCakavat zlepSenie stavu od eva-
kuacie hematomu. V indikovanych pripadoch treba urobit
rozsiahlu dekompresivnu kraniektomiu a plastiku dury. O
indikacii kraniektomie rozhodne aj vzostup ICP, ktory tre-
ba u pacientov s tazkym urazom hlavy monitorovat vtedy
ak maju abnormalny nalez na CT, ale aj u pacientov s GCS
8 a menej s normalnym CT nalezom a rizikovymi faktor-
mi, pri ktorych hrozi neskorsi vzostup ICP. Za takyto ri-
zikovy faktor sa povazuje vek vyssi ako 40 rokov, systolic-
ky TK menej ako 90 mmHg a/alebo motoricky deficit (6).
Vacsina kompenzaénych mechanizmov je vyCerpana uz
pri ICP 20 mmHg. Dalsie zvy$ovanie intrakranialneho ob-
jemu vyrazne zvySuje ICP. Vyhodné je meranie ICP v moz-
govej komore, ktoré dovoluje externu komorovu drenaz li-
kvoru, ucinni metdédu zniZovania intrakranialnej hyper-
tenzie. Liecbu pourazovej intrakranialnej hypertenzie tre-
ba zacat pri hodnotach 20-25 mmHg (2). Na upravu po-
urazovej intrakranialnej hypertenzie mozno pouZzit infu-
ziu Manitolu (0,5-1 g/kg), ucinny je aj hypertonicky roz-
tok NaCl (7). Hyperventilacia vedie ku zniZeniu prietoku
krvi mozgom, preto sa ma aplikovat uvazlivo a len kratko-
dobo. Niekedy sa odporuca aj hypotermia a pri nezvladnu-
tel'nom vzostupe ICP barbituratova koma. Podavanie kor-
tikoidov sa v sucasnosti neodporuca (1).

U pacientov s EH alebo SH o hrubke 5-10 mm a GCS
9-13 je evakuacia hematomu indikovana ak sa stav vedomia
zhorSuje, je abnormalny nalez na zreniciach, hemiparéza,
spotrebovanie bazalnych cisterien na CT. Ked je stav ve-
domia stabilizovany alebo sa zlepSuje, pacient nema fokal-
ny neurologicky deficit a bazalne cisterny su na CT volné a
nie je presun stredociarovych §truktur, pacienta mozno sle-
dovat na JIS za pravidelného sledovania jeho stavu neurolo-
gom a opakovanym CT vySetrenim. Detailné zhodnotenie
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