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Souhrn:

Prace se zabyva problematikou predikce prognozwaaiepti s traumatickym poskozenim
mozku, tedy paciedt kteri utrpsli zvazrjSi Graz hlavy. Podminkou pro fzaeni
responderit do studovaného souboru byl patologicky nalez na r@dzku zhotoveném
bezprostedre po Urazu. V teoretickéasti ¢ten& nalezne podrobny rozbor anatomickych,
patofyziologickych a klinickych aspeakkraniocerebralnich porani. V praktickécasti prace
hodnoti vysledky ziskané retrospektivnim rozborevkuthentaci hospitalizovanych pacient
po kraniotraumatu. Zabyva se zde hledanim tzv.ikied, tedy vel€in, které ovlivauji
vysledny funkni stav (outcome) na zakkadstupnice GOS. V diskuzi je provedeno
zhodnoceni prace a porovnani s podobnymi studiernahranini literatury.

Kli éova slova:

Traumatické poskozeni mozku, prognoza, predikttas@w Outcome Scale, Glasgow
Coma Scale

Title:
Predictors of Prognosis in Patients after Traunttan Injury
Annotation:

This study deals with prediction of prognosis itigras after traumatic brain injury (TBI), in
patients after severer head injury. Condition foclusion of the patients into studied
population was patological finding on initial bra@T scans immediately after head injury. In
theoretical part the reader can find detailed aslpf anatomical, patophysiological and
clinical aspects of TBI. In practical part this dguevaluates retrospectively got results from
patients’ documentations after TBI. In deals witbKing for predictors, it means values that
have an influence on outcome of these patientsdbase GOS scale. Evaluation and
comparison with simmilar studies from foreign lg&urre has been made in discussion.

Keywords:

Traumatic Brain Injury, prognosis, predictors, @as Outcome Scale, Glasgow Coma
Scale,
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Uvod

Kraniocerebralni poré&ni predstavuji celosstoveé jednu z negjasgjSich @icin mortality a
¢asto také trvalé invalidity u osob v produktivnigku. Pod pojem kraniocerebrélni potan
jako takovy je mozno zahrnout celéadu Grag postihujicich hlavu aipdevSim mozek od
téch nejlelkich, az po zavazné &sto smrtelné Urazy. Uraz hlavy kieka stoji na z#tku
patofyziologické kaskady vyésjici az do smrti mozku resp. umrti jako takovélebamvede
k negiznivému vystupnimu stavu pacienta (outcome), kterg traumatické poskozeni
mozku (kraniocerebralni porémi - KCP). (Jurd, 2008)

Davod, pr@ by nely byt hledany prediktory prognozy, je péme jednoduchy: Predikce
progndzy je ve své podstatoditkem, které varuje zdravotnika na kterékoliovini akutni
p&e, Ze lze dekavat vyskyt komplikaci, nebo négnivy pribéh, a tudiz od samého &ku
intenzivni I€ebnou, oSébvatelskou i rehabilitai p&i se snazit tento stav zvratit, Fgpac
zabranit vzniku nefiznivého vyvoje nebo zlepSit co moZzna nejrychlegipiznivy stav.
Zarover poskytuje navod, jak koncipovatélu, a pedkEZznou rozvahu, jak natoa pée
muze byt. (Lingsma, 2010)

Prace se zaffuje nejen na studium teorie patofyziologickych #nikkych aspekt
vzniku, ptibchu a I€by KCP, ale také na statistické zhodnoceni soubesponderit s KCP
podle gedem stanovenych kritérii a nalezeni prediktdkteré ovliwauji vysledny stav
pacienta hodnoceny podle Glasgow Outcome Scale YGO#rovnani s literaturou.
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Cile

. Zjistit, jaké je sloZzeni souboru respondepbdle demografickych charakteristikeky

pohlavi) a zda-li statisticky ovliji progn6zu respondeit
Owetit, zda vstupni stav (GCSyippmnost neurodeficitu, mechanismus Urazu, nalez na
zobrazovacich vySenich a pitomnost alkoholu v okamziku drazu) statisticky

ovlivni prognézu respondent

Zjistit, zda antikoagukni I&ba Warfarinem statisticky vyznamrovlivni prognézu
resonderit

Zjistit, zda nutnost opetai &by statisticky ovlivni progn6zu respondént

Zjistit, jak& byla morbidita a mortalita u sledoédro souboru respondént

12



I Teoreticka ¢ast

1 Obecrg o Urazech hlavy
Jako kraniocerebralni poggm (KCP),cili poraréni hlavy a mozku jsou mysSlena vSechna

porareni postihujici poragni mekkych pokryvek hlavy, lebnich kosttetre spodiny lebni a
poraréni mozku. V klasickém pojeti se pod pojmem kraniebelni poraéni rozumi ti
velké podskupiny porani hlavy, které se navzdjem wzné mfe kombinuji. Do ufité miry

je odctlovani jedné konkrétni podskupiny i@ a mize zjednoduSovat podstatu Urazu a jeho
nasledk. (Greenberg, 2010)

Existuje celérada klasifik&nich schémat kraniocerebralnich parain které vychazeji
z raiznych hledisek hodnoceni (podle patofyziologickém@chanismu pora&ni, podle
klinického pibéhu, podle tize postizeni apod.). Proipby této diplomové prace budou
poraréni mekkych tkani a kosti lebky ponechana stranou, pawrobudou rozebrana
izolovana poraéni mozku, i kdyz — jak jiz bylo uvedeno vySe —&esto s dalSimi dima
velkymi podskupinami viizné mfe kombinuji. (Nahlovsky, 2006).

Hlavni pozornost bude sotmtna @FedevSim na traumatické posan mozku.
Traumatické porami mozku — anglicky traumatic brain injury, TBItaké nazyvané ziskané
porargni mozku nebo téz kraniocerebrélni paraih je definovdno jako ndhodny Uraz
zraiujici mozek. PoSkozeni ihe byt bd’ mistni (loZiskové) nebo difuzni. Me byt
vysledkem bd’ zaweného nebo penetrujiciho pokanhlavy. (Kolektiv autak, 2012)

V historii je dokumentovana cetada chirurgickych zakrdka oSeteni v souvislosti s
porargnim hlavy. Jeteba poznamenat, Ze&tgina studii se zabyvalagdevSim poramim
hlavy pi valecnych konfliktech. Zminky najdeme nidklad v pracich Jana Jesenského, o
poraréni hlavy pojednava také Andreas VesatiuBaracelsus.

.Nejwtsi pokrok vSak souvisel az s rozvojem chirurgieearochirurgie, coZz na nasem
Uzemi spada fedevsim do doby Marie Terezie a Josefa Il., kdyhseirgie p“esunula
z rukou lazebnik a ranhojiii na pole ¥dy a z@ala se rozvijet jako samostatnada.”
(Nahlovsky, 2006).

Rozvoj neurotraumatologie za rozvojem chirerjgko takové mimfzaostal, coZ souviselo
také s déle trvajicim rozvoje poznani patofyziatogiozku a nitrolebi. Prvni velké kroky se
v tomto oboru udaly f@gdevSim az naiplomu 19. a 20. stoleti. DalSi vyznamny pokrok pak
znamenalo zavedeni gitacové tomografie (CT) dodiné praxe. Na naSem Uzemi se tak stalo
v roce 1978, kdy byla instalovana prvniéfiacova tomografie v Hradci Kralové. (Nahlovsky,
2006)
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2 ZAaklady anatomie a fyziologie neurokrania

Lebka je wlovéka sowasti osoveho skeletu. Ratdje se na neurocranium, které ivo
ochranu pro mozek a smyslové organysmanchnocranium(¢ast obléejovou), ktera je
zatatkem dychacich a travicich cedtieurocraniumje rozdleno rovinou vedenou od
protuberantia occipitalis externa k nadodtioovym na d¥ casti — kalvu a bazi lebni. Bazi
lebni vstupuji a vystupuji cévy (a. carotis interaavertebralis, v. juguralis interna), mozkovy
kmen a hlavové nervy. Neurocranium itvaelkem 31 kosti, vjejich @gtu je mozna
variabilita. Tvdi jej jednak neparové kosti (os frontale - késlni, os occipitale - kost tylni,
os sphenoidale - kost klinova, os ethmoidale - kim$tova, vomer - kost radha), jednak
kosti parové (os temporale - kost spankova, osfade - kost temenni, os lacrimale - kost
slznd, os nasale - kadthova, concha nasalis inferior - dolni ##&pa nosni). Fyziologicky je
lebka v rgkterych mistech vyztuzena, tyto pruhy zesilenéikwski tzv. pilite lebni, které
zvysuji ochranu nitrolebi. (Zeman, 2006)

Nitrolebni prostor m&itkompartmenty. Prvni kompartment tvanozek, ktery vypluje
priblizn¢ 80 % nitrolebniho objemu. Druhy kompartmentituarev v intrakranialnich cévach
(odpovida cca 10 % celkového objemu nitrolebi)kadi jako teti kompartment (tvid cca
10% nitrolebniho objemu). Podle tzv. doktriny Morr&Kellie je sodet objent vSech it
kompartmeni konstantni. Dojde-li ke 2¥Seni kteréhokoliv kompartmentu, musi to byt
kompenzovano zmenSenim objembyvajicich kompartmeat JelikoZ vSechnyyiit slozky
maji vysoky obsah vody, a tudiZ jsou nest&né, kompenzmi mechanismy jsou pouze
minimalni. Kompenzace je sice docié¢ miry mozna, avSak zalezi na rychlosti rozvoje
patologického &e. Za fyziologickych okolnosti u zdravého deélgho cloveéka je tento
minimalni prostor pro kompenzaci nazyvan jako rezembjem a je pouze 70-100 ml.
(Zeman, 2006)

Mozkova tka je také velmi nargna na zasobeni krvi. Tzv. vitalni minimum pri@fti
neurorii je 15 — 20 ml krve za minutu na 100 g mozkové ¢k&ro dostatou perfuzi
mozku je feba mozkovy perfuzni tlak 50 mmHg. Existuje i maaéoky vztah mezi gednim
arterialnim tlakem a mozkovy perfuznim tlakem. Mozk perfuzni tlak (CPP) je rozdilem
mezi stednim arterialnim tlakem (MAP) a intrakranialnirakiém (ICP). Za fyziologickych
okolnosti je rezerva mozkoveho perfuzniho tlaku-Zb torié. Pri poklesu CPP pod 50 tdirr
dochéazi k hypoxii mozkové tk&n Patofyziologie bude podrobrprobrana dale. (Zeman,
2006)
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3 Epidemiologie

Poragni hlavy je jednou z n&gsgjSich g@icin morbidity, mortality a pracovni
neschopnosti celostové. Obzvlas v populaci v produktivnim &ku je sowdasré jednou
z vedoucich ¢in vzniku —¢asto trvalé — invalidity. (Smits, 2008)

V evropské populaci je vyskyt kraniocerebrétniporagni priblizné 1500 gipadi na
100 000 obyvatel za rok. Ngstji postizenou ¥kovou skupinou jsou adolescenti a ladi
dosgli (mezi 15 a 25 lety &ku), dalSi mirny ndist vyskytu je ve $kové skupig mezi 60 a
65 lety. (Jura, 2008).

Podle 0dd UZIS byl vCeské republice v roce 2010 celkovyépb piipadi pracovni
neschopnosti v isledku nitrolebnich porani (do tohoto p&tu nepaiti zlomeniny lebky a
kosti obltejového skeletu) 98ifpadi pracovni neschopnosti na 100 000 obyvatel. V tomto
poctu dominuje skupina obyvatel do 24 letiiP&rna délka pracovni neschopnosti byla 48,9
dni na jednu pracovni neschopnosticgmz délka pracovni neschopnosti maélsewm
vzestupnou tendenci. Z celkového ¢po porarni mozku bylo hospitalizovano 17 084

pacienti s otesem mozku. (UZIS, 2010)

4 Klasifikace poranéni hlavy a mozku

Jak jiz bylo uvedeno vySe, kraniocerebralnbpini I1ze rozdlit podle oblasti, kterou Uraz
postihuje na porami mékkych tkani hlavy, zlomeniny kosti neurokraidbaze lebni nebo
poraréni mozku. Toto roz&leni vSak je neuplné a v praxi se protdi$ neuplatuje. Podle
vztahu k povrchu lebky se rozliSuji potamn zawena, kdy nedochazi k pokarm povrchovych
tkani, a poraéni otewena. Bi oteweném typu traumatu je porankozni kryt a je itomna
oteend rana postihujici ki a podkoZi. Teti kategorii pedstavuji poraini penetrujici, kdy
dochazi k poratni dura mater. P@kud specifickou skupinou jsou poksm tzv. skry¢
penetrujici. Zde nemusi byt patrné p@r@ma povrchu hlavy, ale jegippmna komunikace do
nitrolebi v oblasti baze lebnifiRomto typu poraéni ¢asto dochézi k uniku mozkomisniho
moku (likvorea). Podle mista vytoku likvoru se iiéaje rhinorea (vytok likvoru z nosu) nebo
otorea (vytok likvoru z usSi). Je-li seasré také krvaceni, mluvime o otorrhagii resp.
rhinorrhagii. (Nahlovsky, 2006).
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4.1 Primarni poran éni mozku

V ramci této prace bude hlavnirdz kladen na por&ni mozku. Vceské literatie se
negasgji uplatiuje schéma, ip kterém se porami mozku rozdluji podle toho, v kterém
okamziku dochazi k poSkozeni mozkové tkaRozliSuji se tak primarni a sekundarni
poraréni mozku. Primarni poskozeni mozku jsou definovgako poragni vznikla
v okamziku Urazu nebo jako porari zahajujici bezprosgdni patologické zgmy v nitrolebi.

V klasickém pojeti se primarni pokam &li dale podle rozsahu na difuzni a fokalni
(loZiskova). Zastupci difuznich por&am jsou komoce mozkova — commotio cerebri a difuzni
axonalni poragni. Loziskova porai jsou zfisobena jednak zhmo&um mozkove tkak
kam pati kontuze mozkova — contusio cerebri a laceracdngk léze uplaujici se
mechanismem komprese mozkové tkdedy epiduralni a subduralni hematom, exparzivn
se chovajici kontuze a intracerebralni krvacenah{blvsky, 2006).

4.2 Sekundarni poran éni

Sekundarni porani jsou definovana jako biochemické, histopatolkéia také tradng
nasledné makroskopické #Zny, které nasleduji po Urazu a komplikuji p¥olé primarni
porareni. Klinicky se projevuji strznym ¢asovym odstupem od primarniho inzulRadi se
sem mozkova hypoxie, ischémie, edém mozku, porucimkce cévni sny (predevsim
vazospasmy) a projevy expanze (jejichz vysledkemv jeon&ném disledku vzestup
nitrolebniho tlaku). Sekundarni poeaui jsou intenziva zkoumana a snahou je tyto druhotné
zmeény co nejvice léebre ovlivnit, a tim i snizit resp. zamezit dalSim S&odpo probhlém
primarnim pora#ni. Pourazova likvorea, meningitida, mozkovy absgaseumocefalus,
popipads i chronicky subduralni hematotti hygrom, pourazova epilepsie, osteomyelitida

nebo rostouci fisura Ibi et jsou povazovany pozdni komplikace. (Greenbedd 02

4.3 Klasifikace Traumatic Brain Injury podle GCS
V anglosaské literate se krom vySe uvedeného schématu §eEchéma rozieni

poraréni mozku podle Klinickych kritérii. Je zaloZeno maodnoceni vstupniho Glasgow
Coma Scale (GCS). GCS (vizilpha ¢. 1) je nejroz&ergjSi a pravdpodobr nejlépe
opakovatelnou Skalou vyuzivanou v hodnoceni traunaku. Jako lehké porami (mild) se
ozna&uje Uraz mozku s inicialnim GCS 14 - 15 bo&tedre t¢Zka porasni (moderate) jsou
takova, u kterych je vstupni GCS 9 — 13 dod zavazna ¢kka, severe) jsou poram

s inicidlnim GCS 8 a mérbodi (viz prilohac¢. 2). (Yates, 2007)
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Rozs&iena varianta tohoto schématu vyuziva také ananckébth Udaje o ztrétvédomi,
Udaje o amnézii a zhodnoceni neurologického nal@in priloha ¢. 3), radiologickeé

klasifikacni schéma, tzv. Marshallova klasifikace (viighac. 4). (Greenberg, 2010)

5 Patofyziologie mozkového pora#ni

5.1 Primarni a sekundarni mozkové poran éni

Jak jiz bylo uvedeno vysSe, je primarni p@@nmozku takové por&ni, které vznika
v okamziku inicialniho respektive primarniho traumale to poraii nevratné, l&bou jiz
neovlivnitelné,casto spojené s makroskopickym poskozenim tkanitédbw skupiny paf i
difazni axonalni porami, které jecastym typem fimého poskozeni axanbilé hmoty
mozkoveé. Vznik je vysétlovan jako nasledek vzajemného posunu vrstev mazkicaré pri
akceleraci a deceleraci. Typickym pofaim je naraz pohybujiciho séepmétu hlavy, naraz
hlavy na pevnou iigkadZzku. Disledkem tohoto por&ni jsou funkni az organické poruchy
mozkoveé ¢innosti ¢asto velmi rozdilného rozsahu (fiapporuchy pardti ve smyslu
neschopnosti vytw@t pangtove stopyci poruSeni normalni mozkové&nnosti se zrénou
vigility védomi). (Moppet, 2007)

Sekundarni trauma, tedy po¥ahvznikajici s ukitym ¢asovym odstupem od primarniho
inzultu, vznika nejastji v dusledku rozvoje intrakranialni hypertenze. To vedsokkozeni
mozku zpravidla v @isledku ischemickych inzulltpti nizkém pfitoku krve mozkem (CBF)
zpisobeném hypoxii eventuélinypotenzi, & jiz celkovou nebo lokalni. Je-li CBF m&nez
50ml / 100g tk&& za minutu mluvime o oligémii. Klesne-li CBF pod-28 ml/100 g
tkarg/min., hovdi se o kritické ischémiobvykle dochazi k ischémdané oblasti. Zohlednit
je také teba aktualni metabolicka @eba postizené oblasti. Jednotlivé patofyziologickée

mechanismy budou probrany dale. (Moppet, 2007)

5.2 Patofyziologické zm ény traumatického loZiska
Traumatické lozisko prochazékolika fazemi patofyziologického vyvoje. Typ, lokadce
a rozsah poSkozeni v momentu Urazu je dan mechamistragni. V ucité mite se uplatuje
také celarada dalSich faktér jako je &k, stav vyZivy, jiné pdruzené chorobyci
psychosocialni stav. Na tuto prvni fazi navazujdéSidaled proces jehoz spolénym

vysledkem je mechanické poskozeni i poSkozeni midhéAktivace excitatornich amin
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narmst koncentrace iofit kalcia v buikach, aktivace procesu lipolyzy s poskozenim
cytoskeletu a poruchou genové transkripce vedenikaaneuroi a apoptéze. Nasledné
zmeény mikrocirkulace, unik erytrocita krevni plazmy (vznika vazogenni edém) a kapilarn
stdza a tromboza vedou az k ischémii. Terfosd z&ina odvijet jiz v prvnich minutach po
zrareni a maxima dosahuje za 1- 2 dny. Systémova hypaxigpotenze, infekce a dalSi
exogenni i endogenni noxy vyznagrehorsuji ischemické pa¥ry v mozku, které se mohou
uplatiovat minuty, hodiny, dny, ale i tydny po primarnimzultu. Co se t§e prognozy, mize

se pozitive uplatiovat nap. geneticky dana zvySena odolnosicivnasledim traumatu.
(Néhlovsky 2006)

5.3 Patofyziologie nitrolebniho (ICP) a perfuzniho  tlaku (CPP)

Nitrolebi gedstavuje prostor konstantniho objemu, ve kterémashaziii nestl&itelné
kompartmenty: mozkova tka krev a mozkomisni mok. Kazdé zvySeni naptév v ramci
pulzové viny je kompenzovano vypuzenim likvoru adeni krve extrakraniatn Normalni
hodnoty nitrolebniho tlaku (ICP) u dasgho vleZze jsou mezi 7-15 mmHg. Ve vizpené
poloze niize ICP klesnout pod hodnoty atmosférického tlakdét)se hodnota ICP pohybuje
od 3 do 7 mmHg. Dychani, kaSel nebonafalsalviv manévr zpsobuje pechodr zvyseni
ICP az k hodnotam kolem 60 mmHg. Hodnoty ICP trvptesahujici 20 mmHg jsou
vSeobect povazovany za patologickéri@nou zvySeni ICP je celéada, do utité miry se
mohou kombinovat. Je to mozkovy edém, tlak extelm&iniho nebo intracerebralniho
hematomu, obstrukce odtoku mozkomiSniho moku, mtiz#niho odtoku nebo snizeni
compliance mozkoveho parenchymu. Neni-li organissal®pen kompenzovat zvyseni ICP,
dochéazi prudce ke zvySeni nitrolebniho tlaku. Podiemice Monra — Kellie pakipvzristu
ICP doch&zi ke snizeni perfuzniho tlaku mozku (CPNRNi-li dostateny pritok krve
mozkem, resp. dostdt®y mozkovy perfuzni tlak (CPP), ktery by pokryl @ieblické naroky
mozkové tkam, rozviji se ischémie. CPP se snazime udrZovatnkol® mmHg. Za
fyziologickych okolnosti je zaji8h staly pfitok krve mozkem (cerebral blood flow — CBF)
na podklad tzv. autoregulace mozkovych cév. CBF j& PP mezi 40-160 mmHg
konstantni, avSakipCPP pod 40 mmHg se nahle sniZuje. ¥ak popisujici porr mezi
CBF a CPP se nazyva cerebrovaskularni rezisteefiezrnkny ve smyslu vazokonstrikce a
vazodilatace arteriol jsou podstatou autoregulacekavych cév. Pourazové poruchy perfuze
zahrnuji nejen diftzni zémy pritoku krve mozkem, ale ngjsgji i poruchy regionalni, které
mohou byt pedstavovany jak hypoperfundovanymi zénami, tak sibla s hyperperfuzi.
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Jejich asné a fesné odhaleni nap pomoci SPECT, perfuzni CT, TCD, lokalnim
monitorovanim @ a CQ v mozkovém parenchymu jdilézité pro dalSi terapeutické kroky a
hlavre pro koneny Klinicky vysledek u pourazovych staMoppet, 2007; Greenberg, 2010;
Nahlovsky, 2006)

5.4 Edém mozku

Edém mZe vznikat jako reakce mozku na riemejSi inzulty. O edému mluvime, dochazi-
li ke zvySovani objemu mozkové tkérzvySovanim obsahu vody. Dochazi-li ke zvySeni
naplrt mozkovych cév H jejich ztrag autoregulace a vazoparalyze v kapilarni a
postkapilarni¢asti recisté, hovaime o tzv. swellingu (hemodynamické Zeni, kongesce,
turgescence, cerebralni hyperémi¢azogenni typ edému vznikd na podkladooSkozeni
endotelu cév ¥ poruse hematoencefalické bariéry (HEB). ddsgji doprovazi nadory a
infekéni  procesy. Je z@ginén prestupem vody zcév a hrontmdm tekutiny
v extracelularnim (intercelularnim) prostoriCytotoxicky typ je zpisoben zvySenim
intracelularniho obsahu vody v neuronech jaksledek poruchy funkce b&nych membran
pii hypoxii. Makroskopicky je mozek tuhy afipoperaci prolabuje z kraniotomie.
Hydrocefalicky typ se vyznauje likvorem vyskytujicim se pod vysokym hydrosti§im
tlakem v komorovém systému fip obstrukinim a hyporezogmim hydrocefalu. Na
zobrazovacich vyS&nich je prokadzan transependymalitegpup likvoru do intersticia.
Ischemicky typ je prakticky kombinace primarniho cytotoxickéhaedi a nasledného (po
poskozeni HEB) vazogenniho edému. Vazogenni edémk mpaze byt v pevaze.
Hypoosmoticky typ se vyskytujefipmineralovych dysbalancich (nappri hyponatrémii).
Dochazi ke z&tSovani intracelularniho tekutinového kompartmediéanérem lzefici, Zze ve
vétSine pripadh dochazi ke kombinaci jednotlivych patofyziologickymechanisiin vzniku
edému. (Moppet, 2007; Greenberg, 2010; NahlovsB§6p

55 Ischémické poSkozeni mozku po Urazu
Na ischémickém postizeni mozku se podili jagnednozku, tak zvySeny nitrolebni tlak
vznikly predevS§im mechanickym stlenim kapilarni casti recisté, dale pak systémova
arterialni hypotenze a nizky perfuzni tlak. Tentp tschémického poskozeni se uplge
nejvice na anatomickych rozvodich jednotlivych rstidinich tepen. Na vzniku ischémie se
vSak mohou podilet také difuzni poruchy perfuzenitd dochazi také ip nadnerné

hyperventilaci a nasledné vasokonstrikéi fpypokapnii. Difazni i loZiskové cévni spazmy
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muze zpisobit i traumatické subarachnoidalni krvaceni. Misschémické postiZzeni ine
vzniknout také loziskay pii tlaku hematomu imo na mozkovou tka pfi herniaci
uskiinutim nebo zalomenim magistralnich. Mimo to do¢hi&zvorké tromhi a aktivaci
trombogennich  procés vramci kontuzniho loziska. Jako pseudodisseminava
intravaskularni koagulace byva oZogan stav fi vyéerpani fibrinogenu v prostoru kontuze s
naslednou vysSi krvacivosti z okolnich cév. (Mop2&07; Greenberg, 2006; N&ahlovsky,
2006)

Nitrolebni hypertenze j&astym spolénym jmenovatelem traumatického poSkozeni
mozku a rozviji se nejen na zakladekundarnich inzulf ale i jako dsledek primarni
kompresivnich lézi (epidurdlini krvaceni apod.).nzZ&jpa u lateralizovanych expanziize
vést az k rozvoji herniaci. V traumatologii se s@tkme s herniaci a jejimkipnaky ¢astji
proto, Ze rozvoj traumatickych lézi jeasto boéivy a kompenzé&ni mechanismy se
v krdtkém ¢ase nemohou dostéte€ uplatnit. Po pechodné incizuralni herniaci e
vzniknout infarkt v povoda. cerebri posteriofjako nasledek d@asného uzaru této tepny

pii jejim prichodu incizurou tentoria. (Nahlovsky, 2006)

6 Klinicky obraz jednotlivych druh @ KCP

6.1 Commotio cerebri (ot Ffes mozku)

Komoci mozkovou se rozumi poskozeni bez amiatgych znén, tedy tzv. funkni.
V anglické literatiie sec¢asto pouziva pojem mild traumatic brain injury. dede o difuzni
poskozeni, které je vSak reverzibilni. Jeho typiskpiiznaky jsou poruchagdomi, amnézie
a vegetativni fiznaky. Ri neurologickéem vySéeni nebyva zjigh fokalni neurologicky
deficit. (Greenberg, 2010)

Klinicky neurobehavioralni ffznaky mohou zahrnovat stavy, kdy pacient je duchem
negitomny, je zmatena slovni produkce, op&yie motorické i verbalni reakce, rgghaw
odpovida, je zhorSena spoluprace (nevyhaVkgaim), miZze byt gitomna dezorientace
mistem, casem a v prostoru, poruchy koordinace pdhybestabilita, emini labilita a
negiléhavé emoni reakce (pl&). Z vegetativnich fiznali je nefastji nauzea a zvraceni.
Poruchy pargti se mohou projevovat napopakovanymi dotazy na tu samogcyvPorucha
védomi miZe v klinickém obraze zahrnovat zmatenost neboaiyphtratu ¥domi. Zmatenost

se miZe rozvinout bezprostdre po Uraze, avSak e vzniknout i £asovym odstupem
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v fAdu minut od primérniho inzultu. Délka ztratydemi miZe kolisat, avSak pro diagnézu
komoce neni poruchagomi nezbytna. (Ewans, 2011)

Hiznaky otesu mozku jsoudiSinou patrné bezprdsdre po Uraze nebo se vyvijejiradu
minut po Urazu. Ztratagdomi, kterd byva opravdu okamzitd a dochazi k gcahgra¥, je
vyswtlovana jako pechodna porucha funkce neuronu. Na zobrazovacidetegni neni
patrnd hrubjSi patologie, wktefi autdi pripousgji drobné mikroskopické zémy
v mozkovém parenchymu. e byt gitomna mirna hyperémie (swelling). Stoupa hladina
glutamétu jako nasledek hyperglykolyzyi pypermetabolismu mozkové tka&nTento stav
trva 7-10 dii a v tomto obdobi je mozek velmi citlivy k druhotmé traumatu (tzv. Second
Impact Syndrome). Dikyaste&né alterované autoregulaci CBF mohou sekundarni ipzul
vést k zavazgSim nasledi v¢. maligniho edému mozku, nez kdybgspbily samostath
(Greenberg, 2010)

6.2 Contusio cerebri

Kontuze pedstavuje &2S8i stupé porargni nez je komoce mozkova a je charakterizovano
anatomickymi zrsnami. Podle anatomické lokalizace a rozsahiZzenbyt také fitomen
loZiskovy neurologicky nalez ve smyslu deficitu. Mkove gyry pichazeji do pimého
kontaktu s lebnimi kostmi nebo tvrdou plenou mozkavVznikne-li kontuzni lozisko
v oblasti narazu, ozdmje se jako ,coup®. Vznikne-li na druhé stéarozna&uje se jako
~contre coup.” Najasgji kontuze nachazime ventrobazéle frontalnich nebo temporalnich
mozkovych lalocich. Dal&fastou lokalizaci jsou také bazalni ganglia nebpu®icallosum,
mozkovy kmen nevyjimajeCasty je také oboustranny vyskyt nebo difuzni pestiz
Mnohcatetné nebo difuzni kontuzni postizeni mozkize byt provazeno zavaznou poruchou
védomi. (Greenberg, 2010; Nahlovsky, 2006)

Podle vzhledu na CT rozliSujeme hypodenzniyzderé koreluji s nalezem edému.
Hyperdenzni zony na druhou strantegstavuji prokrvacena loziska, ozowané jako
hemoragické kontuze. Vznikaji #agtji v mistech, kde mozkova tkénarazi na nejizrejsi
kostni vystupky. Kontuze byvaradd piipadi provazena subarachnoidalnim krvacenim.
(Néhlovsky, 2006)

Kontuzni loziska prafavaji vyvoj, typické je jejich z&Sovani acasto také hrozi
prokrvaceni a rozvoj tzv. opoaalych intracerebralnich hemoragii, které se mohauinoyt s
odstupem &kolika hodin az dit po Urazu. Z¥tSovani kontuzniho loZiskathe byt klinicky
spojeno se zhorSovanim kvantity i kvalitfdemi, event. s progresi neurologického deficitu.
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Byva sodasre také gitomen perifokdlni edém. \fipads priznivého ptibéhu se kontuzni

lozisko miZe Uplr& vyhojit, nebo #stane gliova jizva&i pseudocysta. (Greenberg, 2010)

6.3 Difuzni axonalni poran éni

Difuzni axonalni porami (DAP) vznika jako nasledek primarniho rotého porasni
s uplatgnim akcelerénich a deceletaich sil. Timto mechanismem jsou poskozeny axony,
dochazi k jejich poruSeni aZgouSeni. N&jastjSim mistem vzniku jsou rozhrani Sedé a bilé
hmoty mozkové, protoZe jsou z fyzikalniho hledisktisné. Leki formy difuzniho poragni
mozku vedou ke zom¢ permeability membran neurbra tzv. traumatické depolarizaci,
klinicky je toto poragni totozné s komoci mozkovou. Yipad uplatreni wtSich
akceleréné-deceleranich sil mize dojit az traumatickémugruseni axoin (axonotomii). Na
CT mozku pak mizeme nachazet drobné hemoragie v corpus callosunda@rzolateralni
rostralni oblasti. Dojde-li k anatomickému posSkdzeaxoni, uplatiuji se mechanismy
autodestruéni kaskady s lipolyzou, naslednou proteolyzou dyetetu. Toto vSe je
nasledovano znamkou stagnace axoplazmatického @aokthem 1-3 df dochazi k tzv.
sekundarni axonotomiCely distalni Usek nervového viakna propada Waliemegeneraci
véetre terminalniho synaptického Useku. Po letechictatb mistech dstava gliova jizval
lehkych zragni se vytvéeji kolateraly axoh odstupujici z okolnich zachovalych nervovych
vlaken a nové synaptické kontakty postsynaptickédoronu. U &ZSich zradni nedochazi
k tvorke uziteinych synaptickych kontaki coZ podmiuje trvalé nasledky fyzické a
psychické. (Juig 2008; Greenberg, 2010)

Klinicky maze byt DAP rozdlen do tech stugia podle tiZze postiZzeni. Prvni stuipémild,
lehké DAP) je popisovano jako stav, kd§zka porucha &domi (kdma) trva 6-24 hodin.
Naslednd porucha patnh je pouze mirnd nebo isdre zdvazna. Druhy stupe(stedrg
zavazneé DAP) je charakterizovan poruchédomi trvajici déle nez 24 hodin. Poté nésleduje
zmatenost nebo dlouhodoba amnézie. Lehka az zayaim@&ha pawti, poruchy chovani
nebo kognitivni deficit je saiast klinického obrazu. f€ti stupé (zavazné DAP) je
charakterizovan dlouhodobou poruchogdemi viddu ngsiai, flekéni nebo extetni
posturou a deficitem v oblastéci, kognice, paniti i osobnosti. Mize ejit az do obrazu
dysautonomie. (Juia2008)”
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6.4 Epiduralni hematom

Epiduralni hematom (EDH) vznik&tginou i krvaceni z poratnych meningealnich
tepen. Podle literatury (Greenberg, 2010) jstyrikrat ¢asgji postizeni muzi nez Zeny,
castji postihuje mladé dosié a je vzac§si do 2 let ¥ku a nad 60 let. Literatura udava jako
davod €chto odliSnosti v jednotlivych &kovych kategoriich &Si prilnavost dura mater
cerebri k vnitni kostni lamig. (Greenberg, 2010; Phan, 2012)

Rivodni patofyziologické dogma tvrdilo, Ze zlomenilepky v temporoparietélni oblasti
zpasobuji trhliny ve sin¢ a. meningea media aigobi arterialni krvaceni, které atige
tvrdou plenu mozkovou od viiti kostni laminy. V sotasné dob je vSak uznavana i
varianta, Ze jako prvni krok v patofyziologické kas se uplaiuje odlokeni tvrdé pleny
mozkové od kosti. Nasledné krvaceni pak iy takto vytvéeny prostor, ktery se iie
dale z¥tSovat. Jako zdroj krvaceni byva v&siné pripadi ozna&ena a. meningea mediali
negastji je epiduralni hematom verstni jang lebni nasledek arterialniho krvaceni. Druhym
castym zdrojem je venodzni krvaceni zéedhi meningealni Zily a duralnich splawe
vétSing pripadi se tedy jedna o hematomy lokalizované latéralad hemisférou, jejichz
epicentrum je v oblasti pterion. M&rtasto je EDH nachazen okcipiténfrontalré nebo
v oblasti zadni jamy lebn{Greenberg, 2010; Phan, 2012).

Jako tzv. klasické ffznaky EDH jsou uvathy kratkd pourazova ztratac¢domi
nasledovana tzv. lucidnim intervalem, kteryza trvat variabilé dlouho (jak iadu minut,
tak nEkolik hodin). Lucidni interval je nasledovan progjraim horSenim kvantity ddomi,
vznikem kontralaterdlni hemiparézy a ipsilateralnimzStenim zornice. U &Siny
nemocnych je na strarhematomu mydridza apobena utlakem n. oculomotorius v raist
zkiizeni s a. cerebri posteriorii Boz®&jSi fazi EDH se objevuje oboustranna mydriaza.
Takovyto klinicky pfibeh podle literatury (Phan, 2012) byva v miémez polovig piipadi
spojenych s vyskytem EDH. Popsany bylyipady, kdy deteriorace stavu trvakdu dni az
tydni. NejwtSi riziko dramatického zhorSeni stavu byva do 8imad Grazu. PomalejSi
klinicky prabéh byva spiSe vifpadech zilniho zdroje epiduralnihotizhaky epiduralniho
krvaceni je bolest hlavy, nauzea, zvracenfelds které niZzou byt jednostranné,
hemihyperreflexie a jednostrahnpozitivni Babinského fiiznak, zvySeni tlaku CSF.
Bradykardie byva povazovana za pozdtizmpak a sotast Cushingovy triasipsyndromu
nitrolebni hypertenze. Uetd mize byt podeieni na epiduralni krvaceni vyslovenio palezu
poklesu hematokritu o vice nez 10 %. Jednostrammdigaréza neni jednozimgy piiznak.
V piipact stredazarového pesunu s Gtlakem druhostranného pedunculus cerelide m

vzniknout ipsilateralni hemiparéza (Kernobarfenomeén), ktera svadi k faleSné lokalizaci
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EDH. V reélnych pipadech mze také chy& lucidni interval a to az u 20 % paciénCely
pribéh maze byt navic zagtn &inkem alkoholu. Poté je obtiZzné rozliSit, zda jewdomi
zavirgno intoxikaci nebo z t/odu natfistajici nitrolebni hypertenze. V klinické praxi je
dulezita prohlidka rékkych tkani hlavy, protoZze kontuzeckkych tkani niize byt voditkem
k patrani po zavazjsich poragni kalvy a mozku. (Greenberg, 2010; Phan, 2012 iN&hky,
2006)

6.5 Subduralni hematom

Subduralni hematom (SDH) je definovan jakoakeni mezi tvrdou plenu a pavoici
(arachnoideu). Zaujima Bujen poragnou oblast, neb@astji pokryva velkou plochu na
konvexi€ nebo i na bazi mozku. Subduralni krvaceni je zdtavzilni. Pouze vzaenje
puvod krvaceni arterialni, kdy je zdrojem krvacenrdv@ tepna. SDH je znam v akutni
(projevuji se do 3 dnpo Urazu), subakutni (od 4. do 10. - 20. dne @aul;, subchronicke
(do 12. - 20. dne) nebo chronické farif21l dni a vice od UrazuP¥i preruseni pemogsujici
Zily dochézi ke krvaceni subduralniho prostoru. néemalnich okolnosti je aktivovana
hemokoaguléni kaskada a krev Zae koagulovat. Krevni koagula tamponuji poskozenou
cévu. V milehlé vrst tvrdé pleny se zmnozuji a aktivuji fibrocyty, léevnikaji do krevni
srazeniny spola¢ s krevnimi kapilarami. Mikroskopicky pak byva neda typicky obraz
aseptického zawmu tvrdé pleny. Tento nélez zachytime jiz koncenvnpro tydne.
Arachnoidea pitom nejevi Zadné histopatologické &my. Tenky subduralni hematom se
muze samovol#é vstebat.(Jurd, 2008; Greenberg, 2010; Phan, 2012)

6.5.1 Akutni subduralni hematom

Akutni SDH vznika poégkych kraniocerebralnich porarich a byva zpravidla sdruzen
s pohmozd&nim mozku (kontuzi). Sila porami byva také zpravidla podstétwetSi nez u
EDH. S tim souvisi i vy53i mortalita pacigsie SDH. V patofyziologii vzniku akutniho SDH
se uplatuji dva hlavni mechanismy: Prvnim je nakupeni oigbinlaceraci parenchymu
mozku, nejastji ve frontalni nebo temporalni oblasti. Obvyklejedna o zavazné zakladni
primarni poradini mozku, jehoZ klinicky gibéh je od péatku zavazgsi nez u EDHCasto
chybi lucidni interval. Fokalniffznaky se objevuji poz a jsou mén vyhraréné nez u
EDH. Druhym mechanismem je po#mi povrchovych nebo ipmosujicich cév pi
akceleraci a deceleracéiem pohybu hlavy v okamziku Urazui Bomto mechanismu byva

primarni poskozeni mozkového parenchymu &m&vazne, popisovana ¢astjsSi piitomnost
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lucidniho intervalu s naslednym rychlym zhorSentavg. Celko¥ je pribéh akutniho SDH
mére vyhrarény, coz je zpsobeno také fidruzenym poragnim parenchymu, edémem a
stredatarovym gesunem v ramci zavaggiho poragni mozku. (Greenberg, 2010; Phan,
2012).

Akutni subdurdlni hematom se vyskytuje taképacienti léenych antikoagulancii.
Anamnéza Urazu hlavy ine, ale také nemusi bytitpmna. Uraz je pouze nepatrniasto
samotnym pacientem opomenuty a hodnoceny jako keawmny. Literard je udavano
zvysSeni rizika akutniho SDH u paciéns antikoaguléni l1&bou 7-nasobné u mtiza 26-
nasobné u zen. (Greenberg, 2010)

Ke klinické diagnéze vede zhorSujici se st&dowmi, anizokorie, hemiparéza &kdy
svalové zaSkuby lokalizované nacitwu oblast nebo generalizované typu grand mal.
Diagnostika je dopkna CT vySaenim, kde se SDH zobrazi jako sfpavy Utvar na
konvexig€. (Greenberg, 2010)

Zvlastni formou akutniho subduralniho hematdmvaji opozdny akutni SDH (delayed
acute SDH - DASDH) a infantilni akutni SDH (IASDHDpozd&né akutni subduralni
krvaceni je definovano jako krvaceni, které nditommno na vstupnim CT, ale objevuje se na
nasleds® provedenych vySstnich. IASDH je definovan jako akutni SDH vzniklydéti na
podkladt lehkého poragni hlavy bez inicialni ztraty &domi nebo mozkové kontuze. Jako
pravdépodobna ficina byva oznéovano poruseni ipmosujicich Zil, ¢asty mechanismus
arazu je pad dozadu ze stoje nebo sedti.i@zprostedre po Urazu neupadaji do bézwomi,
avSak naslednb¢hem minut (max. 1 hodiny) se objevuji generalizévéiece. (Greenberg,
2010)

6.5.2 Chronicky subduralni hematom

Chronicky SDH se vyviji n&sgji u lidi nad 60 let ¥ku v horizontu tydfh az nésiai po
arazu. Povahou se jedna o krvaceni venozni, kdyjerar krvaceni byvaji igmosujici Zily,
které se napinaji ¥p pohybu atrofického mozku v nitrolebi. Ke vznikithronického
subduralniho hematomu neni faita extrémniho nasili, po&tge i drobné trauma. Pacient
takovy Uraz povaZuje za bezvyznamny a kiéjg pak dovedou az klinické obtize spojené
s novotvdenou subduralni kolekci. Literarfe uvaéno, Ze anamnesticky Udaj o Urazu byva
u meére nez 50 % fpadi. U starSich pacietithachazime&astji kolekce o ¥tsi tlou§ce. To
je podmirgno jednak nizSi hmotnosti mozku u starSich patjefdnak z¢tSovanim

subduralniho prostoru s rostoucigkem. (Greenberg, 2010)
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antikoagulani I&ba. Jako rizikové faktory jsou dale udavany alkamls, kecové stavy,
zavedené drenazni systémy mozkomisniho moku a logagie \&. antikoagulani 1&by.
Vznikaji také u dti do 1 roku ¥ku nebo po drenaznich operacighyelkém hydrocefalu na
podklad nitrolebni hypotenze ip piedrénovani. Dale se trhe objevit @i strukturalnich
abnormalitdch cév, u infékich chorob, karcinomatdznich meningitidebo i centralni
venozni hypertenzi u chronické bronchopulmonalirchy s dlouhotrvajicim kaslem. (Phan,
2012)

Zna&n4 c¢ast chronickych subdurdlnich hematomaina jako akutni forma. Rib¢h
chronického SDH je zaloZzen na rovnovaze mezi vyt#kaplazmy a/nebo dalSimi
krvacenimi z neomembran a reabsorpci tekutiny mansstdruhé. Klinické projevy
chronického SDH zahrnuji Siroké spektruttizpaki pocinaje nespecifickymi (bolest hlavy,
zmatenost, problémy isci), dale Kecovymi stavy, rozvojem neurologického deficitu
(zpravidla jako hemiparéza) az po zavazné poru¢tgmi (komatdzni stavy). Nejsou vzacné
ani situace, kdy je chronicky subduralni hematorhateh na zobrazovacim vysati (CT
mozku) zhotoveném zjiné indikace, tedy jako inotdéni nalez.Casto jsou fznaky
chronického SDH za#fiovany za piznaky cévni mozkovérfhody nebo u starSich paciént
jako projevy demence. (Greenberg, 2006)

6.6 Extraaxialni tekutinové kolekce ud  éti

Benigni extraaxialni kolekce v ranném ¥ku oznauji nalez tekutinovych kolekci ldu
v subduralnim nebo subarachnoidalnim prostoru, jeoZasto obtizné bezpee rozliSit.
Zobrazovaci vyséeni zpravidla prokazuje kolekce nad frontalnimiokgl, dilataci
interhemisférické fissury, korovych siilla fissura Sylvi. Komorovy systéngtéinou neni
vyrazrgji dilatovan, nejsou téz znamky transependymalmitestupu tekutiny. Tekutinova
kolekce je ¥tSinou xantochromni s vysokym obsahem bilkovin. iKzmeni gesré znam,
diagnosticky musi byt odliSen hydrocephalus exterilinické projevy se objevuji n&gstji
okolo 4 n&siai veéku, a to jak piznaky nitrolebni hypertenze (napjata fontanelabrgkly
rast hlaviky, opozani psychomotorického vyvoje), tak nervozitu nebdkleputi celni
krajiny. DalSimi giznaky mohou byt #ece. VeétSina kolekci se spontativsteba do 8. — 9.
mesice. (Greenberg, 2010; Phan, 2012)
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Symptomatické chronické extraaxialni kolekce u &t predstavuji skupinu naléz
hodnocenych jako hematomy, efuze nebo hygromybd&é&e vSak stejna. Rozdil oproti
piedchozi skupi® spaiva ve stupni klinické manifestace. Na$€jSi pricinou €chto staw
byva tyrani ditte, nasleduje infekce, stavy po zavedeni drenazkonoiSniho moku a jako
idiopatické stavy. Minoritni fi¢iny predstavuji nadory, stavy po asfyxii a hypoxickém
poskozeni mozku a defektni hemostaza. Klinicky s@astji objevuji kiece, zw&tSeni
obvodu hlaviky, zvraceni, zvySena drazdivost, allgst, bolesti hlavy, probléemy ifimani
stravy, vyklenuti fontanely, hotky, hemiparéza, krvaceni do sitnice, opoud
psychomotorického vyvoje, koma apod.ché sp@iva podle zavaznosti stavu v observaci,
opakovanych punkcich subduralniho prostoru, tregigaha nebo zavedeni drenaze
subduralniho prostoru do peritonealni dutiny. (@bszg, 2010; Phan, 2012)

6.7 Traumata v oblasti zadni jamy lebni

Pouze malacast kraniocerebralnich porar ma dominanci patologickych zm
postihujicich oblast zadni jamy lebni. Beg€jSim poragnim je epiduralni hematom. Zbytek
tvoii subdurdlni hematomy, parenchymova pénamapod. \étSina parenchymovych porémi

je mensich nez 3 cm, zpravidla séa$ chirurgicky. (Greenberg, 2006)

6.8 Penerujici poran éni

Pronikajici poraini jsou definovana jako ot&na poraéni, pri nichZ je porasna tvrda
plena. Tvrda plena vytvabariéru proti infekci. Podle mechanismu pair@inrozliSujeme
poraréni zpisobena $elnou zbrani a por&ni ozn&ovana jako non-missile, kterd mohou byt
zpisobena narazem nebo tupyregnttem, bodnou zbrani apod., tedy o vSechna ostatni
poraréni krome poraréni stelnych. Stelna poratni jsou \tSinou spojena s vysokou
letalitou. Jsou zisobenatznymi druhy projektik - broky, stepinami, jaténi pistoli a kieby.
Podle zfisobu zasazeni lebky a chovaniebt v mozku se rozliSujeékolik situaci. Jako
postiel se oznauje situace, kdy projektil narazi pod ostrym uhlémnlebky, poSkodi &i a
pod stejnym Uhlem se odrazi a pakie dal v letu. Projektil ize svou kinetickou energii
zpasobit impresivni frakturu s poramim tvrdé pleny mozkové, kontuzi nebo laceraci
mozkové tkad. Mluvi se taky o tangencialnim neb@ném poragni. O zastelu Ize mluvit
v okamziku, kdy projektil pronika do lebky a ptegani kinetické energigigtava v mozkove
tkani. Trajektorie projektilu nemusi bytima, snér stely intrakraniald@ mohou nénit odrazy

od vnittni sény lebky. Pristrel nastava, kdystrela prochazi lebkou mistem, které nazyvame
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vstel, vytvari strelny kanal a opousti jiystelem.Dle sneru stelného kanélu rozeznavame
poraréni piicné — transverzalni a podélné — longitudinakficny sneér sttelného kanalu je
casty u pora#ni zpisobenych v sebevrazedném Uumyslu, pé&marjsou Zivotg dalezita centra

a tento typ porami ¢asto kowi smrti. Ri podélném sréru kanalu jsou postizeny povrchoveé
poraréni. Charakter zrami u stelnych pora#ni ovliviiuje nékolik faktori. Prvnim z nich je
tvar a velikost projektilu. Maléastice (broky a gepiny) ztraceji ¥tSinu své kinetické energie
praichodem kosti. Nedojde-li po joriku kosti k poraéni cév, vznikne jen malé poskozeni
mozkové tkan. Celoplagové projektily zachovavaji §y tvar. Stelny kanal je jen jeden a
mirn¢ se rozdiuje. Projektily s mkkym nebo dutym hrotem seibetem kosti rozpadaji na
VEtSi mnozstvicastic zvysujici rozsah poskozeni. Aktivovany jséundrazu. Nevyvazenost
projektilu zpisobuje jeho rotaci nejen kolem podélné, al€itnge osy, coz zrimeé z¥&tSuje
rozsah vselu i stelného kanalu. DalSim faktorem je rychlost projektiStela kEhem
prichodu mozkovou tk&niipdava svou kinetickou energii, ktera jénpo un€rna hmotnosti

a kvadratu rychlosti. &n¢ pouzivané selivo negesahuje hranici rychlosti zvuku, proto
pusobi poragni mozkové tka& hlavre piimym kontaktem. Vysokorychlostni sty
(projektily presahuji rychlost zvuku 340 m/s) t/@voji rAzovou vinou a ztratou své vysokeé
energie pulsujici kavitai dutinu, kterd fesahuje 30krat az 40kratapmér strely. Stelny
kanal je obklopen Sirokou zonou poSkozené &kata projektilem vznika oblast podtlaku,
ktera strhava do dutinyastice a néistoty z okoli. (Nahlovsky, 2006; Greenberg, 2010)

7 Management g‘ednemocnéni péfe a p&€e a na oddleni urgentniho
pirijmu

7.1 Prednemocni éni pé€e a obecné zasady prvotniho posouzeni pacienta
Pé&e o pacienta s poramim se negjastji odehrava na oddienich urgentnich figmua
(emergency). AvSak prvotni ofemi zpravidla probihA mimo nemocnici jiZz na tzv.
pirednemocrini Urovni (je poskytovana prdsdnictvim Zdravotnické zachranné sluzby,
event. ¢cleny dalSich sloZzek Integrovaného zachranného meystéebo laiky v ramci prvni
piedlékdaské pomoci) a sgiva v prevenci hypotenze, hypoxie a poskytovardkiaiKPR.
Prvotni logicky krok pi posuzovani pacienta s jakymkoliv izolovanym peérdm hlavy tedy

spaiva v kontrole vitalnich funkci ozgavanych klasicky jako ,ABC* (airways, breathing,
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circulation). Zaji&ni volnych dychacich cest a kontrola krevnihoslmb ma absolutni
piednost ped patranim po dalSich poeaich. U pacienta s poruchokdomi by nélo byt
nejprve vylodeno trauma CNS, teprve aZz poté je mozné uvazowaorikaci jako picing
tohoto stavu. Pacient s porucho&demi (tedy GCS<15) by é&h byt neprodles vySeten
lékarem nebo vySkolenym zdravotnickym pracovnikem. Ricie poragnim hlavy i bez
aktualni poruchy &omi by n&li byt vySeteni do 15 minut od #ichodu na ambulanci
urgentniho gijmu. K pacienim z GCS 8 bodl a mér by mel byt neprodled zavolan
anesteziolog a zapojen doc¢péo pacienta. Jeho ukol sjpea v zajiséni dychacich cest a
event. vedeni resuscitace. ¥pgad nutnosti transportu pacienta s pamaim hlavy
(nejéastji na neurochirurgické pracovidtje treba posoudit celotadu faktofi a pokusit se je
pied transportem stabilizovat (prevence hypoxie nlejgooventilace zajighim dychacich
cest, udrZzeni normotenze, korekce anémie, previeetevych staw korekci mineralovych
dysbalanci nebo podéani antiepileptik, za&jiststability patée pi podezeni na pidruzené
poraréni patée, prevence infekce). (Yates, 2007; Greenberg; ;2Rhan, 2012)

7.1.1 I\{I,gnagement diagnostiky a péce na oddéleni urgentniho
prijmu

VySeteni pacienta s por&nim hlavy na od#eni urgentniho fijmu je orientovano na
kompletni diagnostiku, ktera ihe byt nasledovana rozhodnutim o dalSim vedege.pé
V casné fazi p& o pacienta zejména se zavaznym paran hlavy se zpravidla postupuje
podle protokolu ATLS (Advanced Trauma Life Supporde kontinualé kontrolovana
adekvatni oxygenace (PaG60 mmHg) a adekvatni perflze organismu (sysgliacevni
tlak >90 mmHg), pacient by ¢hbyt negetrZitt monitorovan (saturace, puls, krevni tlak, ev.
teplota). Kazdého pacienta je vSa&hba posuzovat individuairs ohledem na anamnesticka
data a udaje o mechanismu Urazu. Pacient s izojavgooragnim hlavy musi byt vyS&n
komplexrg, aby bylo bezp#¢ vylouceno skryté porami jinych organovych systéimevent.
poraréni patée. Toto prvni kompletni vySeni zahrnuje aspekci hlavy, kde patrdme po
porareéni baze lebni (brylovy hematom, Battleho znamemiarea, otorea, hemotympanon
nebo poraéni v oblasti zevniho zvukovodu) nebo maxilofaciadbiasti (hmatné instability
oblicejovych kosti, palpace oblasti orbity, nebo peiitathi hematom). Auskultace v oblasti
hlavy a krku je zagtena na patrani po patologickych poslechovych femete i poraréni
velkych cév (karotidy, a. vertebralis), palpacirgate po hmatnych deformitach, které by

mohly byt indicii pro zava#iSi porarni hlavy. TaktéZz kompletni vy§eni hrudniku, bcha
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a kortetin dophuje komplexni zhodnoceni a uniode vylowit skryté trauma jiného
organového systému. (Phan, 2012; Greenberg, 20mh@, 2006)

7.2 Neurologické vySet Feni pacienta s poran énim hlavy

7.2.1 Prvotni neurologické zhodnoceni
a orientace pacienta mistetasem, osobou a situaci. Poruckkdoami jsou bd’ kvalitativni,
nebo kvantitativni. Pro snadné hodnoceni Géofkvantity) wdomi se pouziva mezinaragdn
se pouziva schéma Glasgow Coma Scale (GCS). Jededmé a postihuje ndjZitéjSi faze
poruchy ¥domi. Posuzuji sefitmodality, a to otekeni @i, nejlepSi motoricka odpéd’ a
nejlepsi slovni odpad’. Fxi hodnoceni a vypdu GCS u Urazovych stayje treba zohlednit
situace, které mohou alterovat vyhodnoceni {nafeveni &i maze byt ovlivieno otokem
vicek ¢i porarénim oka, slovni odpad’ porarnim dutiny astni, endotrachealni intubaci
apod.). Fatické poruchy je nutno hodnotit jako $&bivy Fiznak, nikoli jako poruchuddomi.
Nejniz8i mozna hodnota GCS je 3 body a odpovidadkéx@imu kématu. Naopak maximalni
pocet bodi GCS skoére je 15 bdda odpovida stavu plnéhoidomi. Krong jednotlivé
hodnoty GCS skore jeatezitd i dynamika. Pro svou jednoduchostze GCS hodnotit i
nelékasky zdravotnicky pracovnikZhodnoceni dechového rytmu a dechové frekvence
rovreéZz poskytuje dlezitou informaci. Nefiznivym znakem je tachypnoe &@zné typy
nepravidelnéhdai periodického dychani, které vedou k po@ed na poskozeni (I€zi) ndzné

arovni centralniho nervového systému. (Phan, 2Gt2enberg, 2010; Kolektiv autgr2012)

7.2.2 VySetfeni hlavovych nervu

Druhym krokem neurologického vyEsti po prvotnim zhodnoceni je vy&sti funkce
hlavovych neni. VySeteni zrakového nervu se piud liSi u pacienta ip védomi a
v bezvdomi. U pacientaip védomi se kvantifikuje zrak na kazdéem oku,fippc Ze neni
schopen peCist ukity text, je mozné vyuzit test pidani prst, poté pohybu ruky, na zév
vySeteni percepce stla. U pacienta v bezdomi se provadi hodnocenfipé a nefimé
fotoreakce. Jako dalSi krok se dopaje fundoskopické vysani k vyloweni edému papily
zrakoveého nervu, preretinalni hemoragie, amocécsitmebo jiné abnormality, které by vedly
k podezeni na poraéni optického nervu. Nasleduje vy&ii okohybnych nedv(n. IIl, n. IV
a n. VI). Hodnoti se & a tvar zornic, reakce na osvitifpa a nefima reakce, viz vyse).
Také se hodnoti funkce okohybnych svalervovanych dmito nervy. Paréza n. VI @ie
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nasledovat po traumatu s elevaci ICP. Funkce ns¥Ilhodnoti jednak pohledem (asymetrie
v obliceji pii centralni i periferni paréze), jednak se hodratikce. VySeteni postranniho
smiSeného systému a n. Xll uzavira viget hlavovych nerv. (Phan, 2012; Greenberg,
2010, Fung, 2006, Kolektiv autgr2012)

7.2.3 VySetfeni motoriky, €Citi a reflexd

Tretim krokem neurologického vy$ehi je vySaeni motoriky. U spolupracujiciho
pacienta fi védomi se provadiidledné vysdéeni hybnosti na vSecttyiech koretinach,
posouzeni svalového tonu a svalove sily, tikgain je vySateniiti na kortetinach a trupu. U
pacienta v beasddomi se zpravidla hodnoti nejprve spontanni posie¢aké pohyb na vSech
¢tyfech koretinAdch na bolestivy podh To je sodasré posouzenimtiti na kortetinach.
Neurologické vySéeni uzavira vyseeni reflexi, patrani po zanikovychi irita¢nich jevech,
pii podezeni na pidruzené poraini michy je vhodné vysini bulbokaverndzniho reflexu a
vySeteni tonu analniho sfinkteru. (Phan, 2012; Greenb20j0, Fung, 2006, Kolektiv
autofrt, 2012)

7.3 Radiologicka diagnostika

Souasti diagnostického algoritmu je také zobrazovagééteni. V urgentni diagnostice se
jako prvni uplatuje nativni CT bez kontrastu. CT mozkuize byt podle okolnosti dopino
i 0 nativni CT k&ni patée, v gipad sdruzenych porani nebo polytraumat také o CT
hrudniku a Bicha. Z dalSich modalit se v diagnostice uplg také rentgenovy snimek, ktery
vSak podle satasnych guidelines negatlo metody prvni volby. Udli je vzhledem k nizké
vytéznosti prakticky kontraindikovan #da pracovis se od rutinniho snimkovani odklani.
Postaveni prostého snimku vSakstAva v pozici rutinniho rychlého zobrazeni hrudnik
panve ev. kotetin. MRI se v urgentni diagnostice vzhledentakové narénosti [ilis
neuplatiuje. Poskytuje vSak udezité dodatéené informace o por&ni mekkych tkani.
(Kolektiv autofi, 2012; Yates, 2007; Smits, 2008; Smits, 2009)

7.3.1 Radiologicka diagnostika a sledovani
Incialni CT mozku je indikovano wipact, Ze pacient spada do skupiny sedhim nebo
vysokym rizikem, nebo vykazuje izolovany jeden kaiy faktor uvedeny v popisu
rizikovych skupin (viz schéma Witoze). CT mozku je rowf indikovano u pacieft
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s vic&getnym porasnim, ktery by mdl podstoupit vykon v celkové anestézii, protoze
v pribéhu anestézie neni mozné releva@nimdnotit neurostatus pacienta. Rutinni sledovani
(follow-up) u pacient se poradnim je indikovano nasledo¥n U pacient se zavaznym
porarénim hlavy ve stabilnim stavu je dopdavano provest kontrolni CT po 3 — 5 dnech po
arazu, prvni kontrola zpravidla vSak za 24 hodialeJe pak vhodna kontrola 10 — 14 dni od
arazu k odhaleni event. opareho intrakranialniho krvaceni. U pacierg lehkym nebo
stredre zavaznym KCP s abnormalnim nalezem na vstupnim €ET doporéuje provest
kontrolni CT mozku fed propudnim. U pacient s normalnim vstupnim CT nalezem
nebyva indikovana graficka kontrola. RTG snimekaxjitla neni doporovan, pouze v
piipact nedosazitelnosti CT nebo jako prvotni vy8et u penetrujicich vySeni.
(Greenberg, 2010; Smits, 2009; Yates, 2007)

7.4 Propust éni do domaci pé ¢e

Po ukoteni diagnostickeého procesu a zahajergbyéna oddleni urgentniho fijmu
nasleduje &olik moznych scérn@. Pokud pacient spada do skupiny s nizkym rizikem
vyskytu intrakranidlniho por&ni a zarové sphuje-li urcita kritéria, mize byt s nalezitym
powenim (viz giloha¢. 5 a 6) a nejlépe v doprovodu jiné dégposoby, ktera je schopna
dostaténym zpisobem vykonavat dozor nad zéagm, propuitn do domaci p&. Takovy
pacient musi mit normalni nalez na CT mozku, im¢i&CS minimald 14 bodi, pacient
nespada do skupiny seednim nebo vySSim rizikem intrakranidlniho peérdn(viz vyse),
pacient ma normalni neurostatus. Je mozno akcdptanmézii na Uraz, pacient ma
dostaténou moznost dostat se&plo nemocnice vifpact komplikaci, neni podéeni, Ze
araz byl zgisoben v ramci domaciho nasili nebo d&ii ahejsou-li znamky zneuzivani nebo
tyrani. (Phan, 2012; Kolektiv autqr2012; Greenberg, 2010)

8 Management I&ebné pé&e za hospitalizace u pacierits poranénim hlavy

8.1 Hospitalizace pacienta s lehkym a st fedné téZkym poran énim hlavy

Management @& o pacienty s lehkym atetire téZzkym poragnim hlavy znazatuje
schéma v filoze (viz @iloha ¢. 7). Pokud pacient s lehkym potaim hlavy neni fjat
k hospitalizaci, 8l by byt jeho doprovod vybaven manuélem pro vedkrzioru nad osobou
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s poragnim hlavy, ktery popisuje, codtht v piipact vyskytu komplikaci (viz filoha¢. 5 a
6). (Greenberg, 2010)

8.2 Z&klady pé ¢ée o pacienta se t €Zkym poran énim hlavy

Zakladni p& o pacienta se zavaznym pafaim hlavy spéiva v prevenci sekundarniho
poraréni mozku, i kdyZz o trauma v pravém slova smysluaepak jiz bylo uvedeno vyse
v kapitole o patofyziologii, sekundarni potan sp@ivd predevSsim v biochemickych,
histopatologickych a také v makroskopickychémdch, které nasleduji po Urazu a komplikuji
probéhlé primarni poragni. Pati sem mozkova hypoxie, ischémie, edém mozku, pgruch
funkce cévni sny (predevSim vazospasmy) a projevy expanze (jejichzedysm je
v kongném disledku vzestup nitrolebniho tlaku). Hlavnicééné Usili je sgfovano na
udrzeni uspokojivého nitrolebniho tlaku a s tim \@sejici udrzeni dostateé mozkové
perfuze, udrzeni optimalni oxygenace, krevnihoutlakoptimalizaci dlesné teploty, korekci
mineralovych dysbalanci, prevenci vznikie a dalSi potencialnich sekundarnich inkult
Vintenzivni péi je sledovana celdada parameir a staw, které museji byt @bézne
korigovany resp. se jim snaziméegejit. (Phan, 2012; Greenberg, 2010, Kolektivo®iyt
2012)

8.2.1 Sledovéani vitalnich funkci a nutrice
Prvnim sledovanym parametrem je krevni tlak a orgge, resp. saturace krve kyslikem.
Tyto dva parametry ipdstavuji nejzakladfsi hodnoty. Prioritou je udrZzeni systolického
krevniho tlaku nad 90 mmHg a oxygenace krve taky, BaQ byl vySSi nez 60 mmHg.
Krevni tlak miZze byt stejd jako saturace kontinuanmonitorovan. B poklesu krevniho
tlaku se doportuje hrazeni objemu tekutin a dosazeni euvolemi@imckymi roztoky (nap
fyziologickym roztokem). Zarowe je moZzno v ramci Upravy objemu tekutin upravit
mineralové dysbalance. Bylo také prokadzano, Ze emiazbjemu tekutin (tekutinova
resuscitace) albuminem je zatizena vySSim rizikeontatity, a to zvla&t u ©€zkych KCP.
Stejre tak dilezita je nutréni podpora, ktera zvlaSu €zkych KCP nesmi byt podievana.
Malnutrice signifikantd zvySuje morbiditu i mortalitu. (Phan, 2012; Greerg, 2010,
Kolektiv autofi, 2012)

33



8.2.2 Monitorace ICP, Ié€ba nitrolebni hypertenze

DalSim dlezitym parametrem v @ o pacienta sstkym KCP je sledovani
intrakranialniho tlaku (ICP) a ipadt rozvoje nitrolebni hypertenze jejickia. Jak jiz bylo
uvedeno vySe v kapitole o fyziologii a patofyzidiogCP, nitrolebni tlak je dlezitou
velicinou ovliviiujici mozkovy perfazni tlak. Elevace nitrolebnihlakt je zatizena jak
zvySenou mortalitou, tak horSi prognézou dobréhsledného stavu pacienta (outcome).
Indikaci k nefeni ICP je obvykle u paciehts £Zkym KCP hodnota GCS mé&meZz 8 bod,
stav po kardiopulmonalni resuscitaci, abnormalren&a CT s pikazem intrakranialni
expanze nebo pokud se jednd o pacienta starSihtet48 nalezem dekortikace nebo
systolickym tlakem ménnez 90 mmHg. Jako dalSi kritéria, ktera slouzbjaomocna
indikaci k zavedenicidla ICP, jsou vic&etna organova poréni s poruchou &omi, u
pacient s intrakranialni expanzi napstav po operaci. Kontraindikaci je stav pacieftdy,
lze relevantd hodnotit neurostatus (pacient jé¢i wédomi) a koagulopatie. Zpravidla je
meéieni realizovano hil intraparenchymovym nebo intraventrikularnéidlem. (Phan, 2012;,
Kolektiv autofi, 2012)

Jako obeenuznavanou hranici pro diagnozu nitrolebni hyperéeje hodnota ICP 20 — 25
mmHg, i kdyZ je teba gihlédnout ke skutaosti, Ze k herniaci fize dojit podle anatomicke
lokalizace i pi hodnotach pod 20 mmHg. Podle doktriny Monra di&gk optimalni perfuzni
tlak 50 — 60 mmHg. Tudiz vSechnaié®na opdaeni se snaZzi tuto Uroveperfize udrzet.
RozliSuji se opdéni vSeobecna, ktera byl byt provedena u vSech pacieez rozdilu, a
specificka, ktera se odviji podle stavu konkrétrétavu pacienta. (Greenberg, 2010)

Mezi vSeobecna (nespecificka) dpat pati elevace hlavyidzka na 30 — 45°. Diky tomu
dochéazi ke snizeni ICP &wa mechanismy. Je zlepSen Zilni odtok z oblastvyhia tim
jednak drendZz mozkomiSniho moku a jednak je ¢mémizen stdni krevni tlak v karotid
DalSim opatnim v polohovéani pacienta je udrZovani krku vifmapné pozici, bez rotace
hlavy jako prevence Zilniho ¢stnani. DalSimi vSeobecnymi oftimi je korekce krevniho
tlaku. Vhodné je fedchazet vzniku hypotenze pod 90 mmHg STK a naadruttranu
korigovat gfipadnou hypertenzi. Stejiak je dilezité vyhnout se hypoxii (Pa& 60 mmHg
nebo saturace £ 90 %) a vhodnym ventitaim reZimem u intubovanych paciéntdrZzovat
normokapnii (PaC@®= 35 — 40 mmHg). Zaroweby méla byt korigovana hyperglykémie.
Euvolémie by mila byt dosazenaipdevsim izotonickymi roztoky krystalagid Sedace byva
zpravidla indikovana u paciense zavaznym por&nim hlavy a elevaci ICP. UzZiti vhodné
sedace vede ke sniZzeni ICP sniZzenim metabolickyokin mozkové tkas. DalSim

mechanismem je zlepSeni ventildasynchronie a zmi&ni sympatickych reakci (hypertenze,
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tachykardie). Pa¥kud kontroverzni je vyuZziti profylaktické hypotemni VEtSinou se
doporw&uje udrzovat cilovou teplotu 32 — 35°C déle nez H@&in. Pokud dochazi
k nedekavanému vzestupu ICP, zviastperiod do 24 hodin od Urazu je vhodna graficka
CT kontrola. (Phan, 2012; Greenberg, 2010)

Specifickd opaeni jsou uplatovana u diagnostikované nitrolebni hypertenze. Je
indikovana intubace a udrZzovani normalnich paraimaiitiniho prostedi, jak bylo uvedeno
vySe. Obvykle je indikovana sedace a myorelaxaag(rkombinaci fentanyl, MgS{)
midazolam, sufentanyl, propofol nebo pentobarhitaip snizeni ICP je mozné opustit 3 — 5
ml mozkomiSniho moku. Hyperventilace se snizeni@@ana 30 — 35 mmHg veést také ke
snizeni nitrolebniho tlaku. AvSak hyperventilachhmozné pouzivat profylakticky, je mozna
pouze v Uzkém rozmezi (PagBy nentlo byt mérk nez 25 mmHg) a jen pro kratké obdobi
akutniho neurologického zhorseni. Osmotickd#espdiva v podavani krystaloida koloidi
u dokumentované nitrolebni hypertenzeredpokladem je euvolémie nebo mirna
hypervolémie. Manitol se obvykle podava v davces06;21,0 g/kg t. hm. jako bolus na ngén
nez 20 minut nasledovany infuzi 0,25 g/kg kazdydto@in @i ICP > 20. Manitol je mozno
sttidat s furosemidem v davce 10 — 20 mg kazdych 6 popdCP > 20. Steroidy nejsou
doporwovany v rutinni 1&bé pacientt s traumatickym poramim mozku. DalSi modalitou
lécby nitrolebni hypertenze je chirurgicky zakrok, terém pojednava dalSi kapitola (viz
dale). (Phan, 2012; Greenberg, 2010)

8.2.3 Problematika hluboké Zilni trombdzy
Samostatnym problém je prevence hluboké mibthbozy (HZT). U paciefitleZicich na
JIP, natizené ventilaci, je pochopitelrevySené riziko vzniku HZT. Je mozné vyuzitdbu
prostedki tzv. mechanické tromboprofylaxe, coz jsou ingmeumatické kompresni dlahy,
nebo prosedki antitrombotické &by, které vSak na druhé stéamvysuji riziko krvaceni a
vzniku hemoragické intrakranialni expanze. Protadiéaantitromboticka tda obect musi
byt prisrg individualni, musi ji pedchazet zhodnoceni stavu pacienta, zvazeni &tigphka

intrakranialniho krvaceni a celkové posouzeni stujmika vzniku HZT. (Phan, 2012)

8.3 Chirurgickéa |é €ba KCP
Chirurgicka |éba pati neodmyslitelé do |&ebného arzenalu traumatického peran
mozku. Jednak je jednou z modalit ¥d& primarnich poragni, jednak je ji mozné vyuzit

v [&bé sekundarniho poréni, pxi 1€¢be nitrolebni hypertenze. V tét@sti bude pojednano o
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chirurgické l€b¢ u jednotlivych ty primérnich i sekundarnich afekci (maps 1&be
nitrolebni hypertenze). V obecné ro¥itee fici, Ze indikace k chirurgické ¢6¢ vychazi
jednak z klinického stavu pacienta (neurostatu,vustagdomi, event. fidruzenych
komorbidit), jednak z nalezu grafického nalezu y#tixa vrstvy extracerebralni kolekce,
stredatdrového pesunu, znamek herniace apod.). Technik, které jgnénaryuzit v Iébé
KCP, je cel&ada a zahrnuje spektrum od trepanoevakich navri, pies kraniotomie az po
dekompresni kraniektomie s odloZenou kranioplastikNahlovsky, 2006)

Dekompresni kraniektomig¢quastavuje odstra&ni podstatn€asti lebnich kosti. bvodem
je snizeni intrakraniélniho tlaku. Dekompresni lekitomie byva indikovana hil jako
samostatny vykon v &b¢ nitrolebni hypertenze nebo jako géat chirurgického oSetni
primarniho poragni (nag. akutniho SDH nebo hemoragicko-kontuzniho lozZiskaevaci
ICP). DalSi v¢et a podrobny popis jednotlivych technikekraiuje rozsah této prace.
(Greenberg, 2010)

8.3.1 Chirurgicka lé¢ba akutniho EDH

Epidurdlni hematom byva obvykle povazovan haucgické ,imperativum®, kdy by
pacient i8I co nejrychleji podstoupit operai zakrok. Neplati to vSak absolatriJ pacieni
s dobrou udrovni &domi s malym grafickym nalezem, kde nenitikaz stedaarového
piesunu ¥tSiho nez 5 mm nebo objemu nad 30 ml hematomu theb®ky do 15 mm, a bez
neurologického deficitu je mozno postupovat konagwg a pacienta pouze sledovat a
kontrolovat sérii opakovanych CT. AvSak hematomy 88 ml objemu by jiz mly byt
evakuovany bez ohledu na stasdomi (resp. GCS). Pacienti s GCS < 9 a anizokgrim8li
postoupit chirurgicky zakrok neprodkenObvykle je dostéujicim vykonem je kraniotomie
s oSetenim zdrojem krvaceni. V prevenci znovuvyioi hematomu se dura mater vysiva po

okrajich kraniotomie aifpewviiuje se ke $edu kostniho laloku. (Greenberg, 2010)

8.3.2 Chirurgicka lé¢ba akutniho SDH
V predoperani rozvaze ped chirurgickym oSéenim akutniho SDH jeréba zvazit hned
n¢kolik faktora: Je teba zkontrolovat koagulai parametry, fedevsim je feba patrat po
poruchach hemokoagulacé pzivani ankoagulancii a antiagregancii. Jakoamé&bezpény
pak byva ozn&vany akutni SDH nad konvexitou hemisfér nezinagemporo-parietalni
lokalizaci. Red samotnym vykonem jéeba zhodnotit také celkovy stav pacienta, zejména

pii zvazovani rezimu DNR. (Greenberg, 2010)
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Akutni SDH tlougky nad 10 mm nebotpstredatarovém pesunu vice nez 5 mm byém
byt chirurgickyieSen bez ohledu na GCS. Taktéz pacientij kiemaji na CT nalez uvedené
tlou¥’ky nebo stedaiarového pesunu, by i byt operovani, zejména pokud dojde
k poklesu GCS o vice nez 2 body od Urazu fjetp do nemocnice nebo je asymetrie zornic
nebo ICP je vice nez 20 mmHg. Taktéz bilarbyt zavedendaidlo ICP u vSech pacieitse
vstupnim GCS < 9 bdd Pacienti, ktd jsou indikovani k opekmimu vykonu, by rli
podstoupit vykon co mozna néjde. (Greenberg, 2010)

8.3.3 Chirurgicka |é¢ba hemoragicko-kontuzniho lozZiska

Chirurgicka léba traumatické intracerebralni hemoragie resp. hagnko-kontuzniho
loZiska je porarné kontroverzni. Nepanuje totiz Uplna shoda v indigaahirurgické léby.
Zpravidla se dopokiuje evakuovat hemoragiectgi nez 50 ml objemu, nebo pokud ma
pacient GCS 6 — 8 bddna CT objem hemoragi€tgi nez 20 ml se igdaiarovym gesunem
vice nez 5 mm anebdignamkach komprese cisteren. U hemoragii v obtastni jamy lebni
je chirurgicky zékrok indikovanipznadmkach expanze (distorze, dislokace nebo oatiee
IV. komory, komprese bazalnich cisteren neli@pamkach hydrocefalu). (Phan, 2012)

8.3.4 Chirurgick& |é&ba penetrujicich poranéni
Penetrujici porani zpravidla z chirurgickych ukanzahrnuji debridement a uzéu dura
mater v prevenci Uniku mozkomisniho moku. U maljah se nize I&ba omezit pouze na
jednoduchy uzayr. Nasilné odstigovani cizich dles v hloubce mozkového parenchymu
(Ulomky kosti apod.) nebylo shledano jako efektivaui neni prevenci vzniku nasledné
infekce. Doportuje se profylakticky podavat Sirokospektra antitsiot (Greenberg, 2010)

9 Progndéza KCP, prognostické faktory podle literatury

Jak jiz bylo uvedeno vipdchazejicich kapitolach,redstavuje traumatické poSkozeni
mozku vyznamnou fii¥inu morbidity a mortality zejména v produktivnintku. Soudasré
lécba kraniotraumatiedstavuje finagné naranou disciplinu. Proto je tendence hledatitér
tzv. prognostické skaly, které by umozniliegdvidat na samém géaiku, napiklad @i prvnim
kontaktu s pacientem, o jak slozitfipad se jedna, resp. jaké je riziko, Ze pacientzdarny

veskeré |8b¢ zente. Progndza je povaZzovana za jeden ze stavebnicbri&linické prace,
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neba’ vSechny diagnostické i terapeutické ukony jsouemgdsnahou o zlepSeni prognozy,
tedy zachranu pacienta. (Ottochian, 2009; Lings2040).

Existuje celd&ada studii, které se zabyvaly patranim po nez&hsprongénnych, které
ovliviuji vysledny funkni stav pacienta. V hodnoceni se vyuzZivacasji Glasgow
Outcome Scale (GOS), jednoduchiigtupiova Skala (viz filoha¢. 8). V praxi se vyuziva
také dichotomické interpretace, tedy dobrého (GGS54bod) a Spatného (GOS 1-3 body)
funkéniho vysledku. Ve studiich se vyuziva hledani wataiezi GOS a danou pr@émmou.
Zpravidla se v kazdé studii hodnotkolik tzv. jader, nebo domén, u kterych se hleda si
vztahu k vyslednému fukimu stavu po pradganém izolovaném urazu mozku. (Ottochian,
2009; Lingsma, 2010).

9.1 Studie zabyvajici se prognostickymi faktory
V zahranini odborné literatte¢ je k dispozici celarada studii, které se zabyvaly
zkoumanim prognostickych faktorpo prodlaném izolovaném poré&ni hlavy a mozku.
VSechny studie hodnotily jak faktory demografickék faktory klinické (vstupni stav
hodnoceni pomoci GCS, stav zornic, apod.) a ragichké (gFitomnost tzv. hlavniho
porareni, zejména tedy EDH, SDH nebo kontuze). (Nahloy2k§6)

9.1.1 Ottochian et al. Prognostic model of TBI

Ottochian et al. ve své studii znovu zkoumialipgnu 786 paciefit Vychazeli z jiz
ovétenych prediktal, kterymi byly wk, vstupni GCS, mechanismus Urazu a head
Abbreviated Injury Scale (AIS) (vizifloha ¢. 9). Owrovali mortalitu podle &chto kritérii.
Bylo prokazano, ze GCS, reaktivita zorniékva zavaznost porani (hodnocené pomoci
AIS) a mechanismu Urazueustavuji silné prediktory ovliwjici prognézu. Jako téma pro
dalSi studie zniiiuji predevSim moZznost inkorporace Marshallovy klasifikpoe p@itacovou
tomografii a vyuziti biochemickych marKer tk&iového poSkozeni do skérovacich
prediktivnich modeal. Upozoruje vSak na niZSifpsnost fi vyuziti Marshallovy klasifikace.
Vysledky shrnuje tabulka fpoze (viz giloha¢. 10. (Ottochian, 2009)

9.1.2 CRASH trial
Studie britskych 1éka& z Londynské Skoly hygieny a tropického |&itsi predstavuje
jednu z nejrozsahlejSich studii z&enych na hledani prediktoprogndzy. Jejich cilem bylo

vytvorit a potvrdit prakticky vyuZzitelny prognosticky meld14-denni a nasledrmmortality a
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zavaznéeho handicapu po &sftich u pacierit s poragnim hlavy resp. mozku. Ve studii
byla vyuZzita kohorta 8509 respond&nByl vytvoien zakladni model predikce prognozy.
Jako hlavni prediktory byly oztany Wk, vstupni GCS a reaktivita zornic d&tpmnost
extracerebralniho porani. Doplren byl i CT model, ktery byl za#ien na detail&si
interpretaci ndlezu na CT mozku. Zabyval $i@opnosti petechialnich hemoragii, obliteraci
tieti komory mozkové, nebo bazalnich cisterefitomnosti subarachnoidalniho krvaceni,
stredatarového pesunu nebo neevakuovany hematom. Bylo potvrzenwyZ& ¢k, nizsi
vstupni GCS, chydjici pupilarni reakce arffiomnost extracerebralniho po&amn na vstupnim
CT znamenaji horSi progn6zu pacienta. Jako faktogjleorsi prognézou byla prokazéna
obliterace teti komory mozkové a bazalni cisteren na CT moZKHRASH trial je pomirné
jednoduchy model, ktery je snadno dostupny a uimezodhadnout prognézu pacienta.
Vysledky 1 vlastni formul&d pro skoérovani je dostupny také online na adrese
http://mww.crash2.Ishtm.ac.uk/. Podrobné vysledky vizifloha¢. 11. (Perel, 2008)

10 Neurorehabilitace a jeji vyznam

10.1 Obecné pozadavky na neurorehabilitaci

Traumatické poSkozeni mozku tispbuje celou paletu neurologickych deficivcéetns
neuropsychologickych zén. Tato paleta je nesmirrsiroka a liSi se stugm zavaznosti
pacient od pacienta. Z toho vyplyva také naprostzbytnost individualniho a odborného
piistupu. Posledni studie v oblasti neurorehalimétajen zdraziuji vyznam &chto
poZzadavk a sodasr podtrhavaji vyznam pojmu gasnost”., Véasna neurorehabilitace Zma
jiZ na neurologickém nebo neurochirurgickém intenizn oddleni (ARO, JIP), je integrovanou
sowasti terapie a provazi pacienta od akutni faze awwemi.“ (Lippertovad — Griinerova, 2010).
Cilem je tak v co nejkratSi mozné @otlosahnout takového futikino stavu pacienta, aby
mohla dalSi Iéba etre rehabilitace probihat v domacim ptesti. Hlavnimi prosedky,
které vyuziva neurorehabilitace je fyzioterapiegoterapie, logopedie a neuropsychologie.
V¢asna neurorehabilitace vyZaduje 3-4 hodiny &mikterapie denh DuleZitd je také
spoluprace terapeutaznych specializaci, psychologa a rodinnyéislpSniki. (Lippertova —
Grinerova, 2007, 2010, 2012)

10.2 Duvody v €asnosti a cilenosti neurorehabilitace
Hlavnim cilem je maximalni vyuziti mozkové gtigity pro zotaveni po — zpravidla

zavazném — mozkovém poegm. Vysledkem je tak mimo jiné i podpora spontéoni
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T4

schopnosti. Terapeuticky program se v piatk orientuje na stavajici deficity s ohledem na
moznost aktualni osobni 2ae. P@ateeni formy |&ebné oSébvatelské rehabilitace zahrnuji
vedle medikamentozni dBy spravné polohovani, rychlou mobilizaci, prevekontraktur,
pneumonii, dekuhit a tromb6z a také teorii inkontinence a poruchyyké@hi. Pro plné
vyuziti kapacit organismu resp. mozku pro rehallitie vedle wasnosti dlezitd take

cilenost, odbornost a v neposleésud také kontinuita. (Lippertova — Griinerova, 2012)

10.3 Fazovy model neurorehabilitace

Pacient se poipklenuti akutni faze onemasr (Urazu), vyvedeni ze Zivot ohroZujiciho
stavu, dostava ¢eské republice do jakéhosi ,vakua®“, kdy po excelemtenzivni péi a
operati¢ je pacient pesunut natizko bul’ v ramci akutni p&, nebo nailzko nasledné e,
kde vSak neni garantovana specialni neurorehaiiiitp&e, protoZze rehabilitmi centra
nejsou pro pdeby tohoto typu pacieintvybavena. Tim se vytvabud’ tlak na tizko akutni
p&e na jedné str&nnebo se prakticky zastavi r@&hmuty rehabiliténi proces. Kontinuita
procesu neurorehabilitace byla byt pevé dana. To, Ze se jednd o opréw pozadavek,
dokazuji giklady z Nemecka nebo Francie, kde jiz tzv. fazové modely omlrabilitace
funguji. Pevné nastaveni vedlo koptimalizaci gk rehabilit&nich zdizeni a
rehabilit&nich tynti a odstranil také netransparentnost celého prooesuiorehabilitace.
Kazdy krok v procesu fazové neurorehabilitace jenpedefinovan na zéklad indexu
Barthelové, sotaesré je stanovena i délka a intenzita terapie a tinminartni néklady.

Lippertova — Griinerova, 2012)

10.4 Sdruzeni Cerebrum

Pro pacienty se ziskanym poskozenim mozkuwy (tego Uraze) je k dispozici €eské
republice obanské sdruzeni Cerebrum. Integruje odborniky, ragigislusniky i pacienty
s cilem pomoci vSem v hledani optimalni cestycbdéziskaného poSkozeni mozku. Kré&m
odbornychélanki se sdruzeni snazi pomoci nejen samotnym pdacierdale také rodinnym
piislusnikim v orientaci v problematice ziskaného p@érdrmozku. Na webovych strankach
http://www.cerebrum2007.cz nebo http://www.poranereku.cz/ je dostupriéada materid,
informaci, rad i osobnich zkuSenosti. (OS Cereb2009)
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[l Prakticka ¢ast

1 Metodika vyzkumu
Diplomova prace fedstavuje teoreticko — vyzkumnou praci, ktera &bidata pomoci

mnou vytvdeného nestandardizovaného anonymniho dotaznikry, k& vyplhovan podle
dokumentace vybranych respondent

11 Metodika vyb éru vzorku
Vyker responderit byl zanmérny. Vyzkum byl provaén u respondeiithospitalizovanych
v obdobi od 1.1.2012 do 30.6.2012eyazre na Neurochirurgickém odteni, dale na
Jednotce intenzivni pé Chirurgické kliniky a Anesteziologicko — resuagitim oddleni
nemocnice krajského typu GR. Kritériem pro z#gazeni do vyzkumu bylo, aby respondent
akutre utrpgl poraréni hlavy nebo mozku s naslednym krvacenim (akutramiocerebralnim
porarénim s pozitivnim nalezem na CT), se kterym byl litaspovan na vySe uvedenych

odcElenich, bez rozdilugku a pohlavi s nasledujicimi hlavnimi diagnézandlpdVIKN-10:

S06.1 - Traumaticky edém mozku

S06.2 - Difuzni porafmi mozku

S06.3 - Loziskové — fokalni — pafanmozku

S06.4 - Epiduralni krvaceni

S06.5 - Urazové subduralni krvaceni

S06.6 - Urazové subarachnoidalni krvaceni

S06.7 - Nitrolebni porani s prodlouzenym bezdomim
S06.8 - Jina nitrolebni porani

S06.9 - Nitrolebni porani NS

TO7 - Neutena mnohdetna pora@ni

Do vzorku respondeintnebyli z&azeni respondenti s diagnézouesu mozku jakozto

minimalnim kraniocerebralnim por&mm. DalSimi vyazenymi respondenty byly pacienti

s chronickym subduralnim hematomeniilkwdliSné patofyziologii a klinickému gbéhu.
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1.2  Vzorek respondent U
Koneny paiet respondeitcinil 41 muzi a 13 Zen, celkem 54 respondgnktei byli
hospitalizovani pro KCP na vy3e uvedenych &egltich nemocnice krajského typu ve
sledovaném obdobi.

1.3 Technika sb éru dat
Pro sbr dat jsem vypracovala nestandardizovany dotazwik griloha ¢. 12), ktery
reflektuje patofyziologii, Kklinické aspekty KCP pribéhu hospitalizace. Vychazi ze
standardizovanych dotaziiik(CRASH trial) a je dopkn o dalSi kolonky pro ziskani
informaci o piibéhu hospitalizace a okolnostech Urazu. Data do ddktazbyla ziskana

studiem dokumentace respondent

1.4 Analyza dat

Vysledky jednotlivych otdzek byla vyhodnocenammci tabulek a gréafv textovém
editoru Microsoft™ Worfl 2003, Microsoft™ Excél 2003 a statistickém programu
Statistical8, z nichZ jsem ziskala a uvedla absolutatinosti, relativnicetnosti, phmerné
indexy zastoupeni jednotlivych jvmedian a modus. Grafy byly zvoleny kin&aé, bodove
a krabicové. Pilotazipd vyzkumem byla provedena ie¢h pacierni hospitalizovanych na
neurochirurgickém odieni.

Ziskané vysledky byly hodnoceny po jednotlivitazkach a vyjdeny jak v absolutnich,
tak relativnich hodnotach. Absolutni hodnoty bylg thatematickych zvyklosti ozéenyn; a

relativnifi. Relativni hodnoty byly vypsitany dle vzorcef, (%) = n—r; [100%, kden je celkovy

pocet respondeiit
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15 Vyzkumné zam éry

Zmapovat slozeni souboru respondgmdle demografickych charakteristikéky
pohlavi)

Vypracovat pehled nejasgjSich okolnosti vzniku Urazu (mechanismus Urazleznda

zobrazovacich vyS&tnich a pitomnost alkoholu v krvi v okamziku Urazu)

Uvest, jaky byl vstupni stav respondiemtokamziku pijeti do nemocnice

Zmapovat pitomnost antikoagutai &by Warfarinem u sledovaného souboru

Vypracovat pehled, zda byla nutna opéra l&ba

Vypracovat pehled, jak& byla doba hospitalizace a jaky byl wyst funkni stav

responderiit podle Glasgow Outcome Scale
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2 Popisna statistika zkoumaného souboru
2.1 Demografické charakteristiky souboru

2.1.1 Rozdéleni respondentu podle pohlavi

B muzi Zeny

Obr. 1 Rozcleni respondefitpodle ¥ku
Ve sledovaném souboru bylo celkem 54 respaid@ntohoto pétu bylo 41 muga a 13

Zen. Rozdleni dokumentuje obr. 1,&hoz je patrné, Ze ve zkoumaném souboru byli vice

postizeni muzi.
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2.1.2 Rozdéleni respondentu podle véku

1, 2%

1; 2%

7;13%
11; 20%

15; 27%

W 20-30let [130-40 let W 40-50 let 50 - 60 let M 60-70let
M 70-80let W80 -90 let

Obr. 2 Rozcleni respondefitpodle ¥ku

Obr. 2 uvadi rozdeni respondeidt do skupin podle &ku. Nefgastji zastoupenou
skupinou byla skupina respondémhezi 60 a 70 letydku, kde bylo celkem 15 respondé&nt
Celkow skupina na 60 let ttda vice nez 66 % respondéntNejmért zastoupena byla
skupina mladych dosgfych, tedy osob mezi 20. a 30. rokegkw a 30 a 40 lety. Ghbskupiny
byly zastoupeny jednim respondentem kazda. Drulgmére zastoupenou byla skupina
responderit mezi 50 a 60 lety, ktera tiita pouze 13 % respondént7 respondeiit
v absolutnich hodnotach).
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2.2 Charakteristiky souboru podle klinickych parame tra

2.2.1 Rozdéleni respondentd podle mechanismu uUrazu

204 2% 0%0%

13%

2%
2%

M Pad na roviné M Pad z jedné Urovné na druhou (schody, stupné)
M Pad z vysky nad 3 m Pad z vysky 1-3 m
M Dopravni nehoda - cyklista M Dopravni nehoda - chodec
[ Napadeni druhou osobou Uder cizim predmétem
Dopravni nehoda - automobilista M Dopravni nehoda - motocyklista

M Jiné vysokoenergetické poranéni

Obr. 3 Zastoupeni jednotlivych kategorii podle mechanismazu

DalSim sledovanym parametrem byl, jak uvadi & mechanismus Urazu. Ne§gjSi
pri¢cinou byl pad na rovih Jednalo se tedyipdevSim o pady v domacim presti. Tento
mechanismus Urazu byl udavan celkem u 33 respoindBnihou nejastjsi pricinou byla
nehoda na jizdnim kole, a to v figadech. Teti nefasgjSi pricinou zrarni byl pad z jedné
arovré na druhou, tedy pad na schodech nebo pad z vyskyrésponedefit a ader cizim
predmétem, coZz byla ficina Urazu u 4 respondént Nehody na motocyklech a
nespecifikovana vysokoenergeticka pa@rarse ve sledovaném souboru nevyskytovaly.
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2.2.2 Rozdéleni respondentd podle prodlevy mezi GUrazem a
hospitalizaci

6;11%

2; 4%

B Méné nez 24 hodin M 24 - 48 hodin 148 - 120 hodin

Vice nez 120 hodin [ Nezjisténo

Obr. 4 Zastoupeni v jednotlivych skupinach podle prodlmazi Grazem aifjetim
k hospitalizaci

V souboru respondenbylo rovréZ sledovano, jaka doba uplynula mezi Urazemijatpm
k hospitalizaci, resp. mezi okamzikem Urazu a pnrima oSetenim v nemocinim zd&izeni.
Vysledek ilustruje obr. 4.fPstudiu tohoto parametru jsem vychazelaimmové zpravy nebo
vyjezdového listu zdravotnické zachranné sluzbyjchigji byla prodleva kratSi nez 24
hodin, a to celkem u 33 responderit 4 respondeiitbyla mezi 24 a 48 hodinami. Rud
paradox® u 6 respondefitbyla prodleva mezi irazem &jptim k hospitalizaci delSi nez 120
hodin. Nefastji to vSak bylo zafi¢inéno tim, Ze bd vlastni pora#éni probihalo pod
mitigovanym obrazem plizéy nebo respondent byl po tuto dobu observovan énmjin
zdravotnickém zdzeni a v dokumentaci o tom nebyla zminka. VZzdy&ak jednalo o akutni
kraniotrauma stiznym klinickym paibéhem, ktery si vyZzadal, yopoZzdnou, hospitalizaci
na neurochirurgickém resp. anesteziologicko — @wdaim oddleni. U 9 respondefitse
vSak z dokumentace nedalo zjistit prodlevu meztvlin Grazem aipetim k hospitalizaci.
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2.2.3 Rozdéleni respondentd podle vstupniho stavu

7;13%

8;15%

39; 72%

B GCS14-15 GCS9-13 W GCS 3-8

Obr. 5 Rozcleni respondeiitdo kategorii dle GCS podle tize vstupniho stavu

Obr. 5 ukazuje rozteni respondeiitpodle tize klinického stavu v okamzikijeti. Toto
rozckleni reflektuje klasické &eni Urazi hlavy podle vstupni hodnoty GCS. Takto byli
respondenti rozfleni do ¥ skupin — na respondenty s lehkym (GCS 14-15iposkedre
téZkym (GCS 9-13 bai) a €zkym KCP (GCS 3-8 bad. Respondeiit s inicialnim GCS
v pdsmu lehkého kraniotraumatu byla nadpdiovi &tSina, celkem 39 respondént
Responderit, ktei spadali do pasmaistre t¢Zkého pora#ni, tedy s GCS 9 — 13 bdbylo
celkow osm. Nejmé# zastoupenou skupinou byli respondentifiktgyli vstupré v t€Zkém
stavu, tedy s GCS 3 — 8 hiodréch bylo dohromady sedm.
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2.2.4 Rozdéleni respondentd podle reaktivity zornic

3; 6%

2; 4%
43; 79%

M Nereagujici oboustranné Oblenéna reakce oboustranné
Jednostranné oblenéna reakce B Normalni reakce oboustranné

Obr. 6 Rozdleni respondeiitpodle reaktivity zornic i vstupnim vySeeni

DalSi ze sledovanych faktov ramci vstupniho neurologického vyi&ati bylo vySeaeni
pupilarni reakce. Hodnotila se symetrie reakce,zzutaice reaguje na osvit normélnebo je-
li reakce obletna. U 4 % respondeaintbyla @i vstupnim vySeéeni nevybavna pupilarni
reakce oboustragn U 6 % respondeiit byla pupilarni reakce oboustranrobleréna.
Jednostranh oblerénou pupilarni reakci #lo 11 % respondefit U zbyvajicich 79 %

responderit byla @i vstupnim vySeeni normalni pupilarni reakce oboustrawviz obr. 6).
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2.2.5 Pfehled spektra radiologickych nalezd u respondentu

Tab. 1 Prehled hlavnich nalézna CT u respondeintn=54)

Al? =D Ui Relativni €etnost
Radiologicky nalez cetnost )
() 4

Epiduralni hematom 4 7,4%
Subduralni hematom 33 61,1%
Subarachnoidalni krvaceni 20 37,0%
Hemoragicko-kontuzni loZiska supratentorialné 17 31,5%
Hemoragicko-kontuzni loZiska infraratentorialné 1 1,9%
Fraktura baze lebni 9 16,7%
Fraktura kalvy 12 22,2%
Edém mozku 7 13,0%
Presun stfedo¢arovych struktur 14 25,9%
Herniace 2 3,7%
Posttraumaticky akutni hydrocefalus 0 0,0%
Celkem 119 100,0%

Na z&klad provedeného nativniho CT mozkti piijeti k hospitalizaci byla identifikovana
kraniotrauma u sledované skupiny respondlet wtSiny respondeiit se jednalo o
kombinovana porami postihujici kromd mozku i kalvu, resp. o kombinactkolika diagnoz.
NejcastjSim nalezem byl subdurélni hematom (viz tab. 1§n byl prokdzan u 61,1 %
responderit. Druhym nefasgjSim radiologickym nalezem bylo traumatické sublaraédalni
krvaceni. Sedatarovy presun indikujici expanziwnse chovajici intrakraniélni 1éze byl
radiologem popséan ve l4ipadech, edém mozku v #ipadech a znamky herniace v 2
piipadech Postizeni mozku infratentori@rbylo popsano v jednonmripact. Posttraumaticky
hydrocefalus se ve sledovaném souboru respoideatyskytl ani v jediném ifpack.
Portkud prekvapujici je malé zastoupeni akutniho epiduralninematomu oproti
subduralnimu, EDH se vyskytl pouze u 7,4 % respotidd) vétSiny respondefitse vyse

uvedené radiologické diagndzy vyskytlydznych kombinacich a také viesns.
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2.2.6 Rozdéleni respondenttd do skupin podle pfitomnosti

alkoholu

42; 78%

Pritomnost alkoholu zjisténa

 Pfitomnost alkoholu nezjisténa

Obr. 7 Rozcleni respondeiitdo skupin podleifitomnosti alkoholu (n=12)

Tab. 2 Popisna charakteristika souboru respontianhichz byla zjidtna gitomnost
alkoholu v okamziku Grazu

N platnych | median | modus | minimum | maximum | smérodatna odchylka
Namérend
hodnota 12 1,94 1,71 0,60 3,51 0,82
alkoholu v g/kg

Tab. 3 Paiet zastoupeni v jednotlivych kategoriich podle mgdlkoholu v krvi (n=12)

Zjist éna hladina | Absolutni €etnost | Relativni ¢etnostv %
Alkoholu v g/kg

0,01 — 0,50 0 0,00
0,51 -1,00 1 8,33
1,01 -1,50 1 8,33
1,51 -2,00 6 50,00
2,01 - 2,50 2 16,67
2,51 - 3,00 0 0,00
3,01 — 3,50 1 8,33
3,51 — 4,00 1 8,33
Soucet 12 100,00
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Jako jeden zrizikovych fakior byl zvazovan vliv alkoholu v okamziku udrazu.
Respondenti byli rozileni do 2 skupin bez rozdilutku a pohlavi (viz obr. 7). Prvni skupinu
tvorili respondenti, u nichZz byla fp prijeti prokazana fitomnost alkoholu, tudiz byl
piedpoklad, Ze k Urazu doSlo pod vlivem alkoholu.tBt skupiny bylo zZ@zeno celkem 12
responderit. Druhou skupinu tvidli respondenti, u nichz ftomnost alkoholu nebyla
prokadzana. To bylo celkem u 42 respondent

Ve skupig responderit, u nichZz byla prokadzana v okamziku Urazitgmnost alkoholu,
bylo provadno vySeteni hladiny alkoholu (viz tab. 2). ®nérna hodnota zjigné
alkoholémie byla 1,94 g/kg s medianem 1,71 g/kgniMéalni zjiS€na hodnota alkoholu
v krvi byla 0,6 g/kg, maximalni 3,51 g/kg se&odatnou odchylkou 0,82 g/kg.

Jak uvadi tab. 3, r@stji namérena alkoholémie byla v intervalu 1,51 — 2,00 g/kgto
alkoholémie byla nastena u 6 respondanttedy (50 % fpipadi ve skupig, kde byla
prokdzana gitomnost alkoholu v okamziku arazu). Alkolémie m&z01 a 2,50 g/kg byla
druhou nejastji zastoupenou kategorii, a to u 2 responidleRladina alkoholu pod 0,50 a
vintervalu mezi 2,51 a 3,00 g/kg se v souboru gedpnti, u nichz byla prokazana

piitomnost alkoholu v okamziku Grazu, nevyskytla.
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2.2.7 Rozdéleni respondentu podle uZivané antikoagulac¢ni |éCby

5;9% 1;2%

48; 89%

M Bez antikoagulacni 1écby B Warfarin Nizkomolekularni heparin

Obr. 8Rozdéleni respondenti podle uzivani antikoagulancii

Tab. 4 Prehled respondeiniééenych a jejich vystupni stav hodnoceni GOS

Respondent Druh antikoagulancia Vék Vyétg)gni
1. Warfarin 80 4
2. Warfarin 76 1
3. Warfarin 82 4
4. Warfarin 65 5
5. Warfarin 89 3

DalSim sledovanym parametrem bylo uzivanikaagiulancii u respondentVe &tSing
piipadi vSak respondenti Zadnym antikoagulian farmakem [&ni nebyli (48 respondeijt
U 5 respondefitbylo v dokumentaci uvedeno uzivan Warfarinu. Jedspondent byl téen
aplikaci nizkomolekularniho heparinu. Vysledky shenobr. 8. Tab. 4 uvadi porovnani GOS
u responderit léenych warfarinem. Ztab. 4 je patrné, Ze respomndertivajici
antikoagulancia, konkré&nWarfarin, byli v gfevazné wtSiné respondenti starSi 75-ti let, u
trech doslo k uspokojivému zlepSeni stavu, jedenigepeden respondent byfipropuséni
zatizen &Zkym postizenim, vysledek byl tedy u tohoto respganid hodnocen jako ngpnivy.
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2.3 Charakteristiky souboru podle pr  Gbéhu hospitalizace, |é €by a
vysledného stavu

2.3.1 Rozdéleni respondentd podle nutnosti operacni IéCby

11; 20%

30; 56%

7; 13%
6;11%
M Urgentni operace do 6 hod. Akutni operace do 24 hod.
1 Planovana (odloZend) operace M Bez operace

Obr. 9 Rozdleni respondeiitdo jednotlivych kategorii podle nutnosti oparaléby
kraniotraumatu

Tab. 5Prehled tyf operaci u respondent

Typ operace Absolutni éetnost | Relativni €etnost
Trepanace 11 28,1 %
Kraniektomie 9 23,1 %
Kraniotomie 5 12,8 %
Zavedeni Cidla ICP nebo ZKD 2 53 %
Jiny vykon 12 30,7 %
Sou cet 39 100 %

Respondenti byli podle nutnosti a indikovanoperani |&by rozdleni do étyi skupin.
Prvni skupinu tviili respondenti, u nichZ bylo nutnotigtoupit k operénimu reSeni tzv.
urgentrg, tedy do 6 hodin odijeti. V této skupig bylo dohromady 11 respondénDruhou
skupinu pedstavovali respondenti, Kkie podstoupili operaci do 24 hodin odfijpti
k hospitalizaci. To bylo vifjpacd 7 responderit Planovany opetai vykon podstoupilo
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celkem 6 respondeintU celkow 30 respondefitnebyla operéni I&ba indikovana. Vysledky
ilustruje obr. 9. Tab. 5 uvaditghled jednotlivych typ oper&nich vykori u respondefit
NejcastjSimi vykony byla trepanace (11 respondgntdekompresni kraniektomie (u 9
responderif) a kraniotomie (u 5 respondéht U jednotlivych respondeint mohlo byt
provedeno vice tyjpvykoni pop. vice vykor téhoz typu, nap opakovana trepanace nebo
kranioplastika po dekompresni kraniektomii.

Rozdéleni respondentd podle nutnosti hospitalizace na JIP/ARO

Nutnost hospitalizace na ARO/JIP

24; 44%

30; 56%

M Ano Ne

Obr. 10 Nutnost hospitalizace respondénia JIP/ARO

Obr. 10 dokumentuje pty responderit, ktefi byli hospitalizovani na jednotce intenzivni
p&e (JIP) nebo na anesteziologicko — resu&eita oddleni (ARO). Z celkového pitu 54
responderit bylo celkem 30 respondén(56 %) hospitalizovano na o&dni JIP nebo ARO.
Pouze u 24 respondénpovaha zragni nevyzadovala hospitalizaci nadzkach intenzivni
p&e.
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2.3.2 Rozdéleni respondentu podle délky umélé plicni ventilace

2;15%

1; 8%

10; 77%

M 1-24 hodin 24 - 72 hodin M Déle nez 72 hodin

Obr. 11 Prehled pdtu zastoupeni v jednotlivych kategoriich podle gélivani unglé plicni
ventilace (UPV) (n=13)

Z celkového ptiu 54 respondefit byla v pfaibéhu hospitalizace nutna wa plicni
ventilace celkem u 13 respondiiibbr. 11). Z tohoto pdu u 2 respondeftbyla UPV kratSi
nez 24 hodin. V 1ifjpack trvala 24 — 72 hodin. A celkem u 10 responddntla vyZadovana
UPV trvajici déle nez 72 hodin.
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2.3.3 Pfehled délky hospitalizace ve sledovaném souboru

Tab. 6 Prehled pd&tu responderitv jednotlivych kategoriich podle délky hospitatiza

Délka hospitalizace (dny) Cetnost | Relativni &etnost %
1-10 39 72,2
11 - 20 13 24,1
21-30 0 0,0
31-40 1 1,9
41 - 50 0 0,0
51-60 0 0,0
61-70 0 0,0
71-80 1 1,9
Soucet 54 100,0

Tab. 7 Prehled zakladni statistickych charakteristik soulmydle délky hospitalizace

N platnych

median

modus

minimum

maximum

smérodatna odchylka

54

7,00

7,00

2,00

80,00

11,40

Tab. 6 a tab. 7 ukazuji, jaka byla délka hadigace respondeintve sledovaném souboru.
V souboru respondeintoyl median i modus 7 dni. Hospitalizace se pohgtowd dvou do
osmdesati dni. 39 respond&n{72,2 %) byla hospitalizovana nanejvys 10a.dffinact
responderit bylo hospitalizovano 11 az 20 dni. Jediny respahbgl hospitalizovan 80 dni.
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2.3.4 Rozdéleni respondentd podle druhu nasledné péce

4; 7%

27;51%

17;31%

[ Propusténi do domici péce Preklad do spadové nemocnice

M Preklad na lGzko nasledné péce B Umrti pacienta

Obr. 12 Prehled zastoupeni respondertjednotlivych kategoriich podle typu naslednégé

Respondenti byli rozteni do ¢tyi skupin podle toho, jak pokfavala pée po skogeni
akutni pée na neurochirurgickém odéni. Zobr. 12 je patrné, Zergsré polovina
responderit (u 27 respondefi} bylo propu&no do domaci p&. Do spadové nemocnice
bylo preloZzeno 17 respondeéntV Sesti pipadech byl respondentrgdozen do zdzeni
nasledné pé& (nefastji lécebny dlouhodob nemocnych). Uctyi responderit doslo
v disledku prodlaného zraéni k amrti.
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2.3.5 Rozdéleni respondentd podle vysledného stavu

12; 22%

4; 7%

11; 20%
HGOS1 GO0S 2 M GOS3 GOS 4 M GOS5

Obr. 13 Prehled pdétu responderitv jednotlivych kategoriich podle vysledného stavu
hodnoceného GOS

Vysledny stav respondénbyl hodnocen pomoci Glasgow Outcome Scale. GOS byl
stanoven v den propusti. Obr. 13 ukazuje, @ty responderit v jednotlivych kategoriich
podle vysledného stavu. Respondenti, jejichz vyslestav byl hodnocen v GOS 5 body,
tvorili ve sledovaném souboru 20 %. GOS 4 body byl 92 spondefit Lze tedytici, Ze u
42 % respondefitbyl vysledny funkni stav dobry. Naproti tomu u 58 % respondeloy!
vysledny stav neuspokojivy, tedy GOS 1 — 3 bodech bod bylo dosazeno celkem u 45 %
responderit. Ve vegetativnim stavu nebo ve stavu zavaznéhdizpos, hodnoceném na
Skale GOS déma body, byli pi propustni 3 respondenti. K amrti (GOS 1) doSlo ve 4
piipadech, tedy u 7 % respondéent
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3 Statistické vyhodnoceni sledovaného souboru
3.1 Vyzkumné otazky a pracovni hypotézy

Otazka¢. 1: Ovliviiuje vék prognézu respondenti?
Pracovni hypotézaviezi vwkem respondefta vystupnim stavem hodnocenym pomoci GOS

je statisticky vyznamny vztah.

Otéazka &. 2: Ovliviiuje vstupni stav (GCS, pupilarni reakce) a nalez naobrazovacich
vySetreni prognozu?

A) Pracovni hypotézale statisticky vyznamny vztah mezi vstupnim GGgsaupnim
stavem hodnoceném pomoci GOS.

B) Pracovni hypotézale statisticky vyznamny vztah mezi reaktivitourdopii vstupnim
vySeteni a vystupnim stavem hodnoceném pomoci GOS.

C) Pracovni hypotézale statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim sthednoceném
pomoci GOS mezi skupinou respondesiextracerebralnim a skupinou respondélenintra-

cerebralnim poramim. LepSi outcome bude u respondenextracerebralnim poramm.

Otazka ¢&. 3: Ovliviiuji okolnosti vzniku Urazu (napf. pritomnost alkoholu v okamziku
Grazu) statisticky prognézu respondend?

Pracovni hypotéza:Je statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim sthednoceném pomoci
GOS mezi skupinou, kde bylo, a skupinou, kde nepyt&azano poziti alkohol v déliirazu.

LepSi outcome budetekavan u respondentu nichz poziti alkoholu nebylo prokazano.

Otazka ¢. 4: Ovlivni uzivani Warfarinu progndzu respondenti?
Pracovni hypotéza:Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystupnstavu hodnoceném

pomoci GOS mezi skupinou, kde byl, a skupinou, helvgsponderiitv medikaci Warfarin.

Otazka €. 5: Ovliviiuje nutnost operani lé¢by do 24 hodin od Urazu prognoézu

respondenti?

Pracovni hypotéza:Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystupnstavu hodnoceném
pomoci GOS mezi skupinou, kde byla, a skupinou, nelgyla indikovana opetai lI&ba do

24 hodin od Urazu.
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3.2 Otazka €. 1: Ovliv nuje v ék prognézu respondent G?
Jak jiz bylo uvedeno &asti popisné statistiky, nggsgji zastoupenymi skovymi
skupinami byli respondenti ve¢ku 60-70 a 70-80 let. Cilem néasledujici stati tdulyle
zkouméani, zda ma faktoréku vliv na vysledny funéni stav respondeintpii propuseni

hodnoceny pomoci Skaly GOS.

Stanovila jsem si nulovoti) a alternativni hypotézuH():
Ho: Neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezikem respondefita vystupnim stavem
hodnocenym pomoci GOS.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil mezékem respondeita vystupnim stavem

hodnocenym pomoci GOS.

Jak jiz dokumentuje obr. 2 v popistésti, byli respondenti rozteni do kategorii podle
véku po deseti letech. Tab. 8 ukazujelded ¥ku a zjiSéného vysledného fugkiho stavu

hodnoceného GOS u jednotlivych respondent

Tab. 8 Prehled vysledného fugkiho stavu hodnoceného GOS &uw u jednotlivych
responderit

vék vystupni vék vystupni vék vystupni
respondenta GOS |respondenta GOS |respondenta GOS
26 5 62 3 75 3
35 3 62 3 76 1
41 5 62 3 77 4
43 3 63 3 78 4
45 4 63 3 80 4
45 5 64 3 80 4
48 5 64 4 80 3
48 2 65 3 80 3
48 2 65 5 81 3
49 3 66 4 81 5
49 4 66 4 82 4
51 5 66 5 83 1
52 3 67 3 85 3
54 1 68 2 86 5
55 5 70 3 87 3
56 3 72 4 88 3
57 1 72 5 89 3
57 4 74 3 89 3
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Po usptadani zji&nych dat byla provedena analyza ré8edi. Rozlozeni dat

dokumentuje obr. 14
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= >
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1 10 25%-75%
20 0 T Min-Max

Obr. 14 Krabicové grafy rozlozeni dat €ka funkni stav pi propustni hodnoceny GOS

Krabicové grafy na obr. 14 dokumentuji, Zedéteni hodnot GOS (tedy fudki stav pi
propuséni) je symetrické. Median se vyskytuje v mezikya&m rozgti. Naproti tomu
roz&kleni hodnot ¥ku je porékud asymetrické, mezikvartilové rogp (mezi 25. a 75.
kvartilem) je posunuto sénem vzhiru, median se nachazi pdwod blize smrem k dolnim
kvartilim v oblasti mezikvartilového roZp. To je dikazem, Ze ve sledovaném souboru
responderit dominuji osoby vysSichékovych kategorii.

DalSim krokem analyzy je &eni, zda zji&na data (¥k a vyslednych stav hodnoceny
GOS) maji normalni rozteni. Provedla jsem Kologorov — Smirnawtest. Jeho vysledky

shrnuje tab. 9.
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Tab. 9 Test normalniho rozteni dat

. Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat p - hodnota
Vék 0,715770
Vysledny stav hodnoceny GOS 0,075207

Na zaklad Kolmogorov — Smirnovova testu jsem prokazalapze a, tedy zep >0,05
Zjisténa data (¥k a GOS) maji normalni rozkbni, proto je mozné kijpeti nebo zamitnuti
nulové hypotézy vyuzit parametrického testu, kotmgr@aroveho t-testu pro zavislé vzorky.
Na hladit vyznamnostia = 0,05 jsem v programu Statistica provedla péarovy t-ferst

zavislé vzorky. Jeho vysledky uvadi tab. 10.

Tab. 10 T-test pro zavislé vzorky dvou prémmych (&k a GOS)

Pocet Stupn & : Interval Interval
t pozorovani (n) volnosti hodnota spflggllc\)/g;(fl spilgeshlcl)\gc:;tl
29,44694 54 53 0,00 57,79420 66,24284

Na zakla# T-testu pro zavislé vzorky zamitam nulovou hypotég, protoZze hodnotp <
a (0,00 < 0,05). Rjimam alternativni hypotéztis, tedy Ze mezi ahma skupinaexistuje
statisticky vyznamny rozdil mezi ¥kem respondenti a vystupnim stavem hodnoceném

pomoci GOS

Déle jsem hledala, jestli existuje statistiskgznamny vztah (resp. korelace) mezkem
respondenta a vyslednym fumfm stavem hodnocenym GOS. Vypem a modelovanim
v programu Statistica jsem ziskala graf ukazujisislost vysledného GOS na GCS (obr. 15)

a sogdasre vypcetla také Pearsdm koeficient r a korekéni matici (Tab. 11).

Tab. 11 Korel&ni matice a Pearsén koeficient r

GOS (v bodech)= 4,2173 - 0,0141 . v &k (v letech)
r=-0,1777

63



fi propusténi (GOS v bodech)

Funkéni stav p
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Obr. 15 Graf zavislosti GOS natku s grehledem zji&nych hodnot (znazo#&no mode)
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3.3 Otazka €. 2A: Ovliv Auje vstupni GCS prognozu?
DalSim ze sledovanych paranietrsouboru respondanbylo zji&ovani, zda inicialni stav
védomi hodnoceny pomoci Glasgow Coma Scale (GCS) tat&steky vyznamny vliv na
prognézu respondeit resp. zda existuje vztah mezi inicidlnim GCS atwgnim stavem

hodnocenym pomoci GOS.

Stanovila jsem si nulovotig) a alternativni hypotézuHg):
Ho: Neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi vstipnGCS a vystupnim stavem
hodnocenym pomoci GOS.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil mezi vstupni@CS a vystupnim stavem

hodnocenym pomoci GOS .

Respondenti byli rozteni do ti skupin podle tize inicialniho klinického stavu
hodnoceného pomoci Glasgow Coma Scale (GCS). Zsstow jednotlivych skupinach
ukazuje obr. 5 v popisn#ésti (kap. 11 2.2.3). Tab. 12, 13 a 14 ukazughpedr® ziskana data,
tedy vstupni stav (GCS) a vystupni stav hodnoceadlepGOS v jednotlivych skupinach u

jednotlivych respondefit

Tab. 12 Prehled vstupniho GCS a vystupniho stavu u jednattiviespondeiitve skupii
s €Zkym kraniocerebralnim poramim — inicialni GCS 3-8 bdd(n=7)

Respondent 1.12. (3. ]4.|5.|6.|7.

Vstupni GCS (body) 3|3|5|61|6 |78

Vystupni stav (GOSvbodech) (1 |1 (3 |2 |2 |3 |3

Tab. 13 Prehled vstupniho GCS a vystupniho stavu u jednatfivespondeiitve skupig se
stredre téZkym kraniocerebralnim poramim — inicidlni GCS 9-13 bad(n=8)

Respondent 1. |12 |3 |4 |5 |6.|7 |8

Vstupni GCS (body) 10 | 11 |11 |12 |13 | 13| 13|13

Vystupni stav (GOS v bodech) 1133|414 |3]|3]|5
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Tab. 14 Prehled vstupniho GCS a vystupniho stavu u jednatfivespondeiitve skupig se
lehkym kraniocerebralnim por&mim — inicialni GCS 14-15 badn=39)

14 |14 | 14|14 | 14|14 | 14 | 14 | 14 | 14 | 14 | 14 | 15

Vstupni GCS (body) 15|15(15| 1515|1515 15|15 |15 | 15| 15| 15
15|15(15| 1515|1515 15|15 |15 15| 15| 15

, , 2 3 3 4 3 3 4 5 5 3 3 3 5
Vystupni stav (GOS v 221203 215 331132 53
bodech) 3| 4|5| 4|53 |4|5|5|3]|3]|5]3

Na zéklad ziskanych dat jsem sestavila kontigeintabulku (tab. 15). Kontingéni

tabulka uvadi vysledného fuikiho stavu dle GOS v jednotlivych skupinach KCP lpod
vstupniho klinického stavu.

Tab. 15Kontingereni tabulka dosazeného fufrkho stavu hodnoceného GOS podle klinické
tize vstupniho stavu hodnoceného GCS

Skupina kraniocgre}brélnich Spatny funk éni stav Dobry funk éni stav Celkem
poran éni (GOS 1-3) (GOS 4-5)
Tézké KCP (GCS 3-8) 7 0 7
Stfedné tézké KCP (GCS 9-13) 5 3 8
Lehké KCP (GCS 14 - 15) 19 20 39
Celkem 31 23 54

Na zéaklad ziskanych dat jsem provedla Kologorov-Sminiovest normality rozéleni
dat ve sledovaném souboru. Vysledky prezentujeliab.

Tab. 16 Test normalniho rozteni dat

. Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat o - hodnota
Inicialni GCS 0,000008
Vysledny stav hodnoceny GOS 0,075207

Aby bylo mozné povazovat raddni dat ve sledovaném souboru za normalni, muagit,pl
Zep > a, tedy, Zep > 0,05.Z tab. 16 je patrné, Ze v neni u obou sotltadnotp > a, tudiz
je moznérict, Ze data nemaji normalni r@sehi. ProtoZe data nemaji normalni réledi, pro

testovani hypotéz je nutno zvolit neparametriclst. t®vouvykErovy t-test v tomto fipact
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neni mozné vyuzit. Vhodnym testem se jevi Wilcaxomparovy test, ktery je obdobou
parového t-testu pro dva zavislé vzorky, pokud remimalni rozdleni dat. Na zaklad

vypostu v programu Statistica £gsem ziskala vysledek Wilcoxonova parového tettb. (
17).

Tab. 17 Vysledek Wilcoxonova parového testu pro zavislérky

Pocet pozorovani T Z p-hodnota

54 0 6,39308686 0,000000000162792419

Vysledna p-hodnota jg=0,000Q Jelikozp<a, tedyp<0,05 Na zaklad tohoto vysledku
zamitam nulovou hypotézid, a @ijimam alternativni hypotéztia. Je tedy moznéict, Zze
existuje statisticky vyznamny rozdil mezi vstupnim GCS a vystupnim stavem

hodnocenym pomoci GOS .

Déale jsem hledala, jestli existuje statistickyznamny vztah (resp. korelace) mezi
vstupnim stavem hodnocenym GCS Skalou a vysledoyik@iim stavem hodnocenym GOS.
Vypoctem a modelovanim v programu Statistica jsem zaskgiaf ukazujici zavislost
vysledného GOS na GCS (obr. 16) acsm® vypccetla také Pearsdn koeficient r (2) a
korelani matici (1) (tab. 18).
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Funkéni stav p
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Obr. 16 Graf zavislosti fun&niho stavu fi propuséni hodnoceného GOS na inicialnim GCS

Tab. 18 Korela&ni matice a Pearsén koeficient r

GOS (v bodech)= 0,59810 + 0,20609 . GCS (v bodech)

r=0,55510
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3.4 Otazka €. 2B: Ovliv Auje zm éna reaktivity zornic prognézu?
Jednim ze sledovanych paramietrsouboru respondentbylo zji&ovani, zda zrna
reaktivity zornic pi vstupnim neurologickém vy&eni ma statisticky vyznamny vliv na
prognézu respondehttudiz, zda je moZzné povazovat&m reaktivity zornic u respondent

za jeden z predikt@rprognozy.

Stanovila jsem si nulovotig) a alternativni hypotézuHg):
Ho: Neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi reaiktiu zornic a vystupnim stavem
hodnocenym pomoci GOS.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil mezi reakidwi zornic a vystupnim stavem

hodnocenym pomoci GOS .

Respondenti byli rozteni do étyt skupin podle zrmy reaktivity zornic (oboustragn
nevybavna, oboustrasinoblertna, jednostrann oblertna pupilarni reakce). Zastoupeni
v jednotlivych skupinach ukazuje obr. 6 v popigasti (kap. Il 2.2.4).

Na zéklad ziskanych dat jsem sestavila kontigeintabulku (tab. 19). Kontingéni
tabulka uvadi vysledného fuikiho stavu dle GOS v jednotlivych skupinach KCP lpod

vstupniho klinického stavu.

Tab. 19 Kontingereéni tabulka dosazeného fuitkho stavu hodnoceného GOS ve skupinach
podle reaktivity zornic a jeji zémy hodnocenéipvstupnim vySeeni

Spatny vysledny Dobry vysledny
Reaktivita zornic funk €éni stav funk €éni stav Celkem
(GOS 1-3) (GOS 4-5)

Oboustranné nevybavny pupilarni reflex 2 0
Oboustranné oblenény pupilarni reflex 2 1 3
Jednostranné oblenény pupilarni reflex 4 2 6
Oboustranné vybavny pupilarni reflex 23 20 43
Celkem 31 23 54

Na zaklad ziskanych dat jsem provedla Kologorov-Sminmovest normality rozéleni

dat ve sledovaném souboru. Vysledky prezentuje2@b.
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Tab. 20 Test normalniho rozteni dat

. Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat b - hodnota
Reaktivita zornic 0,000000
Vysledny stav hodnoceny GOS 0,075207

Aby bylo mozné povazovat rodddni dat ve sledovaném souboru za normalni, masit,pl
Zep > a, tedy, Zep > 0,05.Z tab. 20 je patrné, Ze v neni u obou sotitmdnotp > a, tudiz
je moznérict, Ze data nemaji normalni r@sehi. ProtoZe data nemaji normalni réledi, pro
testovani hypotéz je nutno zvolit neparametriclst.t®vouvykErovy t-test v tomto fipad
neni mozné vyuzit. Jako vyhagéi se jevi testovani nulové hypotézy pomoci Witmmova
parového testu. Na zakkadvypostu v programu Statistica f0jsem ziskala vysledek

Wilcoxonova parového testu (viz tab. 21).

Tab. 21 Vysledek Wilcoxonova parového testu pro zavislérky

Pocet pozorovani T Z p-hodnota

54 10,50000 5,722789 0,000000

Vysledna p-hodnota jg=0,000Q Jelikozp<a, tedyp<0,05 Na zaklad tohoto vysledku
zamitam nulovou hypotézid, a @ijimam alternativni hypotéztia. Je tedy moznéict, Zze
existuje statisticky vyznamny rozdil mezi reaktivibu zornic a vystupnim stavem

hodnocenym pomoci GOS .

Dale jsem hledala, jestli existuje statistisiznamny vztah (resp. korelace) meziénou
reaktivity zornic a vyslednym fugkim stavem hodnocenym GOS. Vypem a
modelovanim v programu Statistica jsem ziskala gkakujici zavislost vysledného GOS na
GCS (obr. 17) a sa@asre vypcxetla také korekni matici (1) a Pearsdm koeficient r (2)
(tab. 22).
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Vysledny funkéni stav hodnoceny GOS (body)

Reagujici zornice

Obr. 17 Graf zavislosti vysledného futskino stavu hodnoceného GOS na reaktixdrnic
(0O — oboustrarhnereaguijici zornice, 1 — oboustraroblergna fotoreakce, 2 — oboustrann
normalré vybavna fotoreakce)

Tab. 22 Korela&ni matice a Pearsénm koeficient r

GOS (v bodech)=1,2574 + 1,1235. zornice (v bodech)

r=0,55510
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3.5 Otazka €. 2C: Ovliv Auje vstupni nalez na zobrazovacich vySet feni
progndzu?

DalSim ze sledovanych paranietr souboru respondantbylo zji¥ovani, zda inicialni
ndlez na zobrazovacich vy&stich, konkréth na nativnim CT mozku ma statisticky

vyznamny vliv na prognézu respondént

Stanovila jsem si nulovotig) a alternativni hypotézuHg):
Ho: Neni statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stdwodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou respondeints extracerebralnim a skupinou respondlest intracerebralnim
porarénim.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystuprstavu hodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou respondeint s extracerebralnim a skupinou respondlest intracerebralnim

porarénim.

Nehomogennost naliena zobrazovacich vydenich vedla k poebs rozdlit respondenty
do skupin podle dominujiciho poram. Jako nejuziinéjSi se jevilo rozdiit respondenty do
dvou skupin, a to na skupinu respondentt nichz byl dominantni nalez z kategorie
extracerebralnich 1ézi a na skupinu respondent nichz byla dominantnim porarim
intracerebralni 1éze (tedy reptji hemoragicko - kontuzni loZisko). Vgzeni byl
respondenti, u nichZz byl pouze nalez traumatickeéhloarachnoidalniho krvaceni, fraktura
lebky bez jiné lIéze, nebo z nebylo mozné rozhodridaté z poragni je dominantni. Tab. 23
ukazuje zastoupeni respondent obou skupinach podle vysledného famko stavu

hodnoceného stupnici GOS.

Tab. 23 Kontingeréni tabulka dosazeného fufkho stavu hodnoceného GOS v obou
skupinach podle dominantniho nalezu na vstupni ©Zkun

Funk €ni stav hodnoceny GOS Extrpact):rzt:l; Léidni Intrsg?arﬁ%rﬂni Celkem
GOS 1 3 1 4
GOS 2 3 0
GOS 3 10 5 15
GOS 4 5 2 7
GOS 5 1 4 5
Celkem 22 12 34
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Vysledny funkéni stav hodnoceny GOS (body)

0 Median
- [] 25%-75%
Extracerebralni poranéni Intracerebralni poranéni T Min-Max

Obr. 18 Krabicovy graf rozdleni dat ve skupih s extracerebralnim a skupin
s intracerebralnim poranim

Obr. 18 ukazuje rozteni dat v obou skupinach respondenZ obr. 18 je patrné, Ze
roz&kleni dat ve skupih responderit s dominantnim extracerebralnim panaim je
symetrické. Median se nachazi upfedt mezikvartilového rozmezi. Nevyskytuji se zadné
odlehlé hodnoty. Zato ve skugimesponderit s dominantnim intracerebralnim potaim je
piekryvd maximum s hornim kvartilem (75. percentN)edian se nachazi blize dolniho
kvartilu. Zarové je patrné, Ze median ve skupinresponderit s dominantnim
intracerebralnim pora&nim je vySe, nez ve skugirs dominanci extracerebralniho panain

Na zaklad zjisSttnych hodnot GOS v obou skupinach responiigeg¢m owrovala, zda
jsou data roz&glena podle normalniho rokéni ¢i nikoliv. V programu Statistica jsem ziskala

hodnoty Kologorov — Smirnovova testu, jak je uvemeriab. 24.

Tab. 24 Test normalniho rozteni dat

. Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat o - hodnota
Dominantni extracerebralni poranéni (n=22) 0,081790
Dominantni intracerebralni poranéni (n=12) 0,589571
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Na zaklad Kolmogorov — Smirnovova testu jsem prokazalapze a, tedy Zzep >0,05
Zjisténa data (¢k a GOS) maji normalni roZkbni, proto je mozné kifjeti nebo zamitnuti
nulové hypotézy vyuzit parametrického testu, kotmgr@arového t-testu pro zavislé vzorky.
Na hladit vyznamnostia = 0,05 jsem v programu Statistica provedla péarovy t-fest

zavislé vzorky. Jeho vysledky uvadi tab. 25.

Tab. 25T-test pro zavislé vzorky dvou prénmych

. Interval Interval
Stupn é p- : : . :
t : spolehlivosti spolehlivosti
volnosti hodnota — 95.00% +95.00%
-7,34039 11 0,000015 -1,84145 -0,991885

Na z&klad T-testu pro zavislé vzorky zamitam nulovou hypotég, protoZe hodnotp <
a (0,000015 < 0,05).i#imam alternativni hypotézHa, tedy Ze mezi aiima skupinaxistuje
statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stavu hodoceném pomoci GOS mezi
skupinou respondeni s dominatnim extracerebralnim a skupinou s dominatim

intracerebralnim poranénim.
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3.6 Otézka €. 3: Ovliv nuji okolnosti vzniku Urazu (nap F. pFitomnost alkoholu
v okamziku Urazu) statisticky progn6zu respondent a?

DalSim ze sledovanych paranietrsouboru respondentaké bylo zji§ovani, gitomnosti
alkoholu v okamZiku arazu. Prokazovala jsem, zdastatisticky vyznamny rozdil ve
vystupnim stavu respondenta hodnoceném pomoci @laggutcome Scale (GOS) mezi
skupinou respondeiipo kraniocerebralnim porami, kteri byli v okamziku Grazu pod vlivem

alkoholu, a skupinou respondénkde gitomnost alkoholu nebyla prokazana.

Stanovila jsem si nulovotig) a alternativni hypotézuHg):
Ho: Neni statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stdvodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou, kde bylo a skupinou kde nebylo prokazamiti alkohol v dob urazu.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystuprétavu hodnoceném pomoci GOS mezi

skupinou, kde bylo a skupinou kde nebylo prokazamiiti alkohol v dob Urazu.

Skupina respondentu nichz byla prokazanaipmnost alkoholu § Urazu, zahrnovala 12
responderit, skupina respondeitkde nebyl alkohol prokazan, zahrnovala 42 respoiid
Toto rozdleni ukazuje obr. 7 v popisn#sti statistiky. Tab. 26 ukazuje §tp zastoupeni
responderit podle dosaZzeného fuékiho vysledného stavu hodnoceného GOS v obou

skupinach respondant

Tab. 26 Kontinger®ni tabulka dosazeného fumkho stavu hodnoceného GOS v obou
skupinach podle dominantniho nalezu na vstupni ©Zkuon

Funk éni stav hodnoceny GOS Alkohol prokazan Alkohol neprokazan Celkem
GOS 1 0 4 4
GOS 2 0
GOS 3 6 18 24
GOS 4 3 9 12
GOS 5 3 8 11
Celkem 12 42 54

Tab. 27 ukazuje zakladni statistické charagtiési obou sledovanych souliio®y souboru
responderit, u nichZz nebylo prokadzano poziti alkoholu je madidZsi, nez ve skupin kde
poziti alkoholu bylo prokdzano. Dibto dokumentuje také obr. 19.
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Tab. 27 Statistické charakteristiky obou southor

Skupina N . Dolni Horni
g platnych sy kvartil kvartil
Alkohol prokéazan 12 3,5 3 4,5
Alkohol neprokazan 42 3 2 4
5 —‘7
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Obr. 19 Krabicovy graf rozdleni hodnot GOS ve skupirs prokazanou a neprokazanou
piitomnosti alkoholu

Obr. 19 ukazuje rozloZeni hodnot v obou sladgeh skupinach. Je patrné, Ze rozloZeni
dat ve skupié s neprokazanouifpomnosti alkoholu je symetrické, median se vysjeytu
uprosted mezikvartilové oblasti. Ve skuginkde byl prokadzan alkohol, je median blize
dolnimu kvartilu, taktéz je kratSi ro#p mezi maximem a hornim kvartilem. Ani v jedné

skupire se nevyskytuji extrémsi odlehlé hodnoty.
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Tab. 28 Test normalniho rozteni souboi

: Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat b - hodnota

Alkohol prokazan 0,374136

Alkohol neprokazan 0,235391

Tab. 28 uvadi vysledky Kolmogorovova — Smirnowd®stu. Plati, Zze pokud hodngtz a,
tedy, Zzep > 0,05 jsou hodnoty v obou skupinach rélhy normald. ProtoZze jsem a¥ila,
Ze data v obou souborech maji normalni rozloZemsi,téstovat nulovou hypotézu pomoci
parametrického testu. T — test testuje nulovou témo Testovani bylo provedeno na hlgdin

vyznamnostit = 0,05 v programu StatisticalOvysledek uvadi tab. 29.

Tab. 29 T-test pro zavislé vzorky dvou prémmych mezi skupinou s prokazanou a
neprokazanouiftomnosti alkoholu

Stupn & - Interval Interval
t : spolehlivosti spolehlivosti
volnosti hodnota —95,00% +95.,00%
6,166731 11 0,000070 1,178993 2,487673

Na zaklad T-testu pro zavislé vzorky zamitdm nulovou hypotég, protoZze hodnota p <
a (0,00007 < 0,05).iimam alternativni hypotézHda, tedy Zemezi obéma skupina existuje
statisticky vyznamny rozdil.
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3.7 Otazka €. 4: Ovlivni uzivani Warfarinu progn6zu respondent  G?

Byl zkouman row&Z vliv antikoagul&ni Ié&by, konkrétg lécby Warfarinem
(kumarinovym derivatem), na prognézu responileRrokazovala jsem, zda je statisticky
vyznamny rozdil ve vystupnim stavu respondenta boeimém pomoci Glasgow Outcome
Scale (GOS) mezi skupinou responderppo kraniocerebralnim porami, ktai byli
v okamziku Grazu keni Warfarinem, a skupinou respondernittefi antikoagulancii 1&eni

nebyli.

Stanovila jsem si nulovotig) a alternativni hypotézuHg):
Ho: Neni statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stdwodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou, kde byl, a skupinou, kde nebyl u respatide medikaci Warfarin.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystuprstavu hodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou, kde byl, a skupinou, kde nebyl u respaticde medikaci Warfarin.

Skupina respondentktei byli v okamziku Urazu keni Warfarinem gitala celkem gt
responderit. Jeden respondent byk&n nizkomolekularnim heparinem (LMWH). Tento byl
vSak vyazen z dvodu jiného farmakologického ¢cinku LMWH. Kontingergni tab. 30

ukazuje dosazeny vysledny fuimk stav u respondaenhodnoceny GOS v obou skupinach.

Tab. 30 Kontingereni tabulka dosazeného futkho stavu hodnoceného GOS ve sképin
s antikoaguléni a bez antikoagutai medikace

Funk éni stav hodnoceny GOS Warfarin v medikaci Bez”\f\ézgsz;r(i:ri]u v Celkem
GOS 1 1 3 4
GOS 2 0 3
GOS 3 1 22 23
GOS 4 2 10 12
GOS 5 1 10 11
Celkem 5 48 53

Tab. 31 ukazuje zakladni statistické charagtiési obou sledovanych souliiorV souboru
responderit s Warfarinem v medikaci je sice median vysSi, kvaatmeticky pamer

nepatri nizsi, nez ve skupéresponderit, ktefi Warfarin dlouhodob neuzivali.
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Tab. 31 Statistické charakteristiky obou southor

Skupina N platnych Pramér Median
Warfarin v medikaci 5 3,40 4,00
Bez Warfarinu v medikaci 48 3,44 3,00

Tab. 32 Test normalniho rozteni souboi

. Kolmogorov — Smirnov
SIS p - hodnota

Warfarin v medikaci 0,832611

Bez Warfarinu v medikaci 0,006657

Tab. 32 uvadi vysledky Kolmogorovova — Smirnowdestu. Plati, Zze pokud hodngtz a,
tedy, Zep > 0,05 jsou hodnoty v obou skupinich rélhy normalg. JelikoZz v obou
skupinach neplati, 2¢p > a, ukazuje se, Ze data nemaji normalni rozloZeako J

nejvyhodrjSi se jevi testovani nulové hypotézy pomoci claekat testu.

Chi-kvadratx?) test vychazi z kontingeéni tabulky (tab. 30). Test pouZividme pro néhodné
veli¢iny nominalni, ordinalnéi diskrétni. Poet jejich moZznych hodnot (kategorii) oznzek.
Déle Ize x* test dobré shody pouZit i pro spojité vigly, které kategorizujeme, neboli

rozc&lime obor jejich hodnot dk vzajemré se nepekryvajicich interval. Obecr I1ze vzorce
vyjadiit timto vzorcem (1):

2_ (pozorovan&etnost — sekavan&etnost)’ ( 1)
X= E Uz ~
ocekavan&etnost

Symbolemrts, kde i = 1, 2, ... k, ozdéme pravdpodobnosti, s nimiz ndhodna v@ha X

nabyva hodnot #té kategorie. Pro nahodny o rozsahun se spoétou pozorované
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¢etnostin; pro jednotlivé kategorie, tj. get hodnot ve vyéru, které padly do-té kategorie, i

=1, 2, ... k. Vybrové funkce se vyptte podle vzorce (2):

Xzzi(ni _nﬂi)2 (2)

= N7

Dosazenim do vzorce (2) jsem dostala nasleidainici (3) a vysledek? testu (4):

2_ @-3)? N (0-3)? + 1-22? + (2-10)° + @-10)°
3 3 22 10 10 (3)

X

X =1,3333+ 300000+ 20,04545+ 6,40000+ 8,10000= 3887879 (4)

Pro kontingetni tabulku (tab. 30) plati, Ze mé& 4 stépmlnosti. Na hladié vyznamnosti
a =5 % je kriticka hodnota pro 4 stuprvolnosti 9,49. Testova statistika 38,87879 §&Sv
nez 9,49, coz je kritickd hodnota pro 4 stimolnosti na hladié vyznamnosti 5 %. Proto
zamitam nulovou hypotézid, a gijimam alternativni hypotézu, tedy Ze mezicoia

skupinami existuje statisticky vyznamny rozdil.

Mezi skupinou, kde bylo a skupinou, kde nehyresponderit v medikaci Warfarin
existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stavu hodnoceném pomoci GOS.
Zarover je pramérna hodnota GOSvyzniva piznivéji pro skupinu, kde nebyl uzivan

Warfarin .
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3.8 Otézka €. 5: Ovliv nuje nutnost opera €ni 1€ by do 24 hodin od Urazu
prognézu respondent U?

Poslednim zkoumanym parametrem byla nutnosodkiadné opekmi |&by
kraniocerebralniho por&ni v prvnim 24 hodinach od Urazu. Zkoumala jsema 7€
statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stavu mygenta hodnoceném pomoci Glasgow
Outcome Scale (GOS) mezi skupinou respondekigti byli indikovani k urgentnimu nebo
akutnimu opernimu vykonu — nejpozgi vSak do 24 hodin od Urazu — a skupinou

responderit, ktefi v souvislosti s KCP nebyli indikovani k operaci 84 hodin od Urazu

Stanovila jsem si nulovoti) a alternativni hypotézuHp):
Ho: Neni statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stdvodnoceném pomoci GOS mezi
skupinou, kde byla a skupinou, kde nebyla indik@aéperani 1&ba do 24 hodin od Urazu.
Ha: Existuje statisticky vyznamny rozdil ve vystuprstavu hodnoceném pomoci GOS mezi

skupinou, kde byla a skupinou, kde nebyla indik@véperéni I&ba do 24 hodin od Urazu.

Skupina respondent ktei byli indikovani k urgentnimu nebo akutnimu op®rianu
vykonu, ¢itala celkem osmnact respondenEkupina respondeintu nichz nebyl indikovan
operd&ni vykon, ¢itala celkem 31 respondé@ntVyiazeni byli respondenti, ktepodstoupili
zakrok déle nez 24 hodin od Urazu v rezimu planékiaroperéniho vykonu. Kontingetni
tab. 33 ukazuje dosazeny vysledny féemkstav u respondeinthodnoceny GOS v obou
skupinach.

Tab. 33 Kontingereéni tabulka dosazeného fumkho stavu hodnoceného GOS ve skdpin
operovanych do 24 hod. od Urazu a sképieoperovanych

Funk éni stav hodnoceny GOS opSrlf)Ligrr:;ch neopsgrlé)r\)/igr?ych Celkem
GOS 1 4 0 4
GOS 2 3 0
GOS 3 9 14 23
GOS 4 1 8 9
GOS 5 1 9 10
Celkem 18 31 49
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Tab. 34 ukazuje zakladni statistické charagtiési obou sledovanych souliiorV souboru
responderit s Warfarinem v medikaci je sice median vysSi, kvaatmeticky ptamer

nepatri nizsi, nez ve skupéresponderit, ktefi Warfarin dlouhodob neuzivali.

Tab. 34 Statistické charakteristiky obou southor

Skupina N Median Maximum | Minimum
platnych
Skupina operovanych 18 2,56 3,00 1,00
Skupina neoperovanych 31 3,84 4,00 3,00

Tab. 35 Test normalniho rozteni souboi

: Kolmogorov — Smirnov
Skupina dat b - hodnota
Skupina operovanych 0,123241
Skupina neoperovanych 0,009432

Tab. 35 uvadi vysledky Kolmogorovova — Smirnowd®stu. Plati, Zze pokud hodngtz a,
tedy Zep > 0,05 jsou hodnoty v obou skupinidch reélhy normalg. JelikoZz v obou
skupinach neplati, Zzp > a, ukazuje se, Ze data nemaji normalni rozloZerdtopnelze
testovat nulovou hypotézu pomoci parametrickéhtutelako vyhodgsi se jevi testovani
nulové hypotézy pomoci chi-kvadrat testu.

Chi-kvadrat ¥°) test vychazi z kontingéni tabulky (tab. 33). Pro nahodny b
0 rozsahun se vypditaji pozorované&etnostin; pro jednotlivé kategorie, tj. get hodnot ve
vybéru, které padly de-té kategorie, i = 1, 2, ... k. Vylova funkce se vypite podle vzorce
(2 — viz vy3e), dosazenim do vzorce (2) jsem dastdisledujici rovnici (5) a vysledef
testu (6):

2_ (4-0°  (3-0°, 9-19°  @-8° (-9’

X 0 0 14 8 9 (5)

X*= 0,00000+ 0,00000+1,785715+ 612500+ 7,11111= 1502183 (6)
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Pro kontingetni tabulku (tab. 33) plati, Ze mé& 4 stdpmlnosti. Na hladié vyznamnosti
a =5 % je kriticka hodnota pro 4 stuprvolnosti 9,49. Testova statistika 15,02183 §&Sv
nez 9,49, coz je kritickd hodnota pro 4 stimolnosti na hladié vyznamnosti 5 %. Proto
zamitam nulovou hypotéztly a gijimam alternativni hypotézu, tedy Zmezi okma

skupinami existuje statisticky vyznamny rozdil.
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lll  Interpretace vysledki a diskuse

Prace se zabyvala hledanim p¥any, které maji u respondéntpo prodclaném
kraniocerebralnim por&ni statisticky vyznamny vztah, resp. vliv na vysigdunkeni stav,
publikovanych v zahratmni odborné literatte, kde jako hlavni tzv. prediktory byly
identifikovany &k, inicialni GCS, reaktivita zornic, inicialni hea&lS (Head Abbreviated
Injury Scale), pitomnost dalSiho zavaznéeho extracerebralniho pofanpodle nalezu na CT
mozku obliteraceiéti komory mozkové a bazalni cisteren na CT moXkteoretickécasti
byla podrobd probrana problematika klasifikace, patofyziologiklinického obrazu,
diagnostiky a |&y kraniocerebralnich porani.

Zkoumany vzorek respondéntzahrnoval celkem 54 respond@&ntktei utrpeli
kraniocerebralni pora&ni a byli hospitalizovani v obdobi 1.1. az 30.6.201
na Neurochirurgickém nebo Anesteziologicko — resagtm oddleni a na JIP Chirurgické
kliniky nemocnice krajského typu.

Potvrdilo se, Ze n&gstji zastoupenou skupinou jeékova kategorie mezi 60 - 70 a
70 — 80 lety ¥ku, vyznamg c¢asgji byli rovnéz postizeni muzi (v 76 %ifpadi) oproti
zenam (24 %ippadi). NeastjSim mechanismem byl pad na rovimag. v domacnosti,
ve zdravotnickém Z#&eni apod.), a to v61 %. Prodleva mezi Urazem figetim
k hospitalizaci nefesahla ve &sin¢ pripadi 24 hod. (61 % fipad).

Negastji byl respondent fijat k hospitalizaci s GCS 14 nebo 15 Bod@2 % gipadi),
piipady stedre t¢Zkého adzkého KCP pedstavovaly 15 % resp. 13 %ipadi. NegastjSim
nalezem na CT mozkufipprijeti byl subduralni hematom (v 61 %ipadi), u 37 %
responderit byl nalezen traumatickych subarachnoidalni hematom31,5 % respondent
hemoragicko — kontuzni lozisko. Ve 22 %pgadi doSlo ke KCP pod vlivem alkoholu,

5 respondeiituzivalo v dob Urazi Warfarin a jeden respondent nizkomolekularni hapar
Vysledny funkni stav hodnoceny Skalou GOS vSak WzapiSe ve prosjch negiznivého
funkéniho stavu. Nejfpiznivého funkniho stavu (GOS 1-3 body) dosahlo 58 % resporident
Nejcastji bylo dosazeno GOS 3 body (45 % respondenDobrého funkniho vysledku

(GOS 4 a 5 bai dosahlo 42 % respondént

V druhé polovia praktickécasti byly zkoumany hypotézy na zakiagtatistického Ségni.
Na zaklad vypoiti jsem prokazala, Ze existuje statisticky vyznamajak mezi ¢kem
responderit a funkenim stavem respondeénpii propuséni (hodnoceném GOS). Mezi &@ha

proménnymi je statisticky vztah (korelace), r = 0,17Fénkeni stav respondenta
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pii propustni je tedy nefimo zavisly wku, tzn. Ze u starSich respondenje
pravdEpodobrjSi horsi funkni vysledny stav. ¥k responderit je tedy mozné povazovat
za jeden z predikté@rprognozy. Pracovni hypotéza byla potvrzena.

Také jsem na zakladvypocta prokazala, Ze existuje statisticky vyznamny vziabzi
inicidlnim stavem hodnocenym GCS Skélou a @ik stavem respondeénpii propuséni
(hodnoceném GOS). Mezi &na proménnymi je pordrné silny statisticky vztah (korelace),
r=0,5551. Lzetici, Ze funkni stav respondentarippropuséni je @imo unerny hodnok
inicialniho GCS. Potvrdila jsem, Ze inicialni staednoceny GCS je tedy mozné statisticky
povaZovat za jeden z predikligprogndzy¢imz byla potvrzena i moje pracovni hypotéza.

RovreZz jsem prokézala, Ze existuje statisticky vyznammgah mezi reaktivitou zornic
hodnocenou i vstupnim vySdeni a vyslednym furdhim stavem hodnocenym pomoci
GOS. Podle Pearsonova koeficientu je reaktivitanizcodruhym nejsilgjSim prediktorem
prognozy. Ve srovnavanych studiich (Ottochian, 280%erel, 2008) byla reaktivita zornic,
resp. jeji alterace az nigetim nebo nizSim mist

Vypaitem bylo také doloZzeno, Ze existuje statistickynarany rozdil ve vystupnim stavu
hodnoceném pomoci GOS mezi skupinou respoddendominantnim extracerebralnim a
skupinou s dominantnim intracerebrédlnim p&ram. Z obr. 18 v sekci statistického
vyhodnoceni je patrné, Ze ve skupmesponderit s dominanci extracerebralni 1éze jsou jak
mezikvartilové rozpti, tak median vrozmezi nizSich hodnot. Ztoho lzdvodit, Ze
respondenti, u nichZz byla hlavnim nalezem extrdwétei léze, maji horSi progndzu.
Pracovni hypotéza je timto vyvracena. Tim vSak &wrenika rozpor oproti srovnavanym
studiim, kde jako prediktory negativni prognézy ybytlentifikovany jiné nalezy. Mozné
rozpory mohly vzniknout diskrepanci mezi popisy @lozku respondefita parametry
radiologického nalezu, které byly posuzovany v rastadii Ottochiana (Ottochian et al.,
2009) a Londynské Skoly hygieny a tropického tékd (Perrel, 2008). K rozporu ro¥n
mohl vést menSi et respondefitzahrnuty do mého souboru.

Oproti zahraghim studiim jsem se odchylila tim, Ze jsem studmvalda-li existuje
statisticky vyznamny rozdil ve vystupnim stavu dygném pomoci GOS mezi skupinou
responderit, kterym se stal Uraz hlavy pod vlivem alkoholuskaipinou respondeint ke
v okamziku Urazu pod vlivem alkoholu nebyli. &la jsem, Ze rozdil mezi éma vysSe
uvedenymi skupinami existuje. Rdwud prekvapivé je, Ze vysledny fudki stav hodnoceny
GOS je horsi ve skupinresponderit, u nichZz nebyl araz pod vlivem alkoholu. Pracovni

hypotéza tim byla vyvracena.
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Také jsem zjiStovala, jestli existuje statisyicvyznamny rozdil ve vystupnim stavu
hodnoceném pomoci GOS mezi skupinou, kde byl aiskup kde nebyl u respondént
v medikaci Warfarin. Vysledek je vSakeba hodnotit kriticky, a to hned ze dvotivdda.
Jednak ve sledované skupimylo pouze statisticky nevyznamné mnoZstvi respoftid
uzivajicich Warfarin (5 respondéit jednak pémeérny vék responderit s Warfarinem byl
vySSi nez ve skupénresponderit, ktei jej neuzivali. Proto jef¢éba samotny &k zohlednit
jako rizikovy faktor (coz bylo potvrzendige), ktery niize progndzu respond@ndvliviiovat
silngji, nez Warfarin ve farmakologické anamnéze. Nahdtu stranu uzivani Warfarinu
potvrdily jako nezéavisly negativni prediktor studiaych autofi.(Ceska neurochirurgické
spole&nost, 2012)

Na zaklad Seteni také jsem aiila, Ze existuje statisticky vyznamny rozdil ve tmnim
stavu hodnoceném pomoci GOS mezi skupinou, kde @yd&upinou kde byla indikovana
oper&ni l&ba do 24 hodin od Urazu. S@sré na zaklad vypottu medianu, maxima i
minima (viz tab. 34 asti statistického vyhodnoceni, kap. 11.3.7) jerpét Ze ve skupih
responderit indikovanych k operaci v prvnich 24 hodinach jslegdny outcome horsi. Proto
lze nutnost operace povazovat za prediktor negagiwagnozy. Pracovni hypotéza byla
potvrzena.

Na zaklad statistického vyhodnoceni dat jsem potvrdila, dgeediktory prognézy, tedy
faktory, které maji vliv na vysledny futiki stav hodnoceny GOS, je mozné povazovlif v
GCS, dominantni extracerebralni pafiain indikaci k operéni I&b¢ a uzivani Warfarinu.
Prekvapivé je zjidtni, Ze pitomnost alkoholu v okamZiku Urazu vyr&zmezhorSuje
progndzu, coz se v rozporu svodnim @ekavanim. Statisticky nejsijsi vztah (korelace)
byl zjistn mezi GCS a vyslednym GOS. Sila vztalikwa vysledného GOS byl slabsi. To je
v pIlné shod s vysledky studie z Londynské Skoly hygieny a itk mediciny. Podle
Pearsonova koeficientu je reaktivita zornic druhyepsilrejSim prediktorem prognozgimz
opet vznika rozpor mezi mou praci a srovnavanymi zaikirami studiemi, kde byl jako druhy
nejsilrgjSi prognosticky faktor identifikovanek. Faktor ¥ku podle sily korelace obsadil az
pomysinéiteti misto. Z vySe uvedeného je patrné, Ze mé viggled odchylily
od srovnavanych studii pouze minimglbyly identifikovany hlavni prediktory prognozy
u pacieni po KCP. Mozné rozpory mohou plynoutedevsim z mensiho o responderit
zahrnutych do sledovaného souboru.
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IV Zavér

Tato prace se zaiila na studium stdle aktud@isi problematiky kraniocerebralnich
porareéni. Patrani po prediktorech, tedy faktorech, kten@ji vliv na vysledny stav
responderit, ktefi utrpéli Uraz hlavy, bylo orientovano podle zahrarich studii (Ottochian,
2009 a Perel, 2008).

Problematika kraniocerebralnich pamsinpresahuje i do roviny socioekonomické, nébo
je nadéle jednou z ngsgjSich @icin trvalé invalidity, morbidity a mortality v ekonaicky
produktivnim ¥ku. Sowdasré predstavuje nesmirnou 2at ktera je po zvladnuti akutniho
stavu kladena nejen na rodinnésfusniky, ale obe@na spolénost (i zatlenovani paciernit
po kraniotraumatu 2 do spolénosti a do Bznych dennich aktivit.

Ackoliv by se mohlo zdat, Ze rozsah zkoumaného sauber maly, vystupy jsou
neuprosné. Vice nez polovina paciepb pro&laném kraniotraumatu opoustirizeni akutni
p&e v neuspokojivém furdaim stavu, ktery vyZzaduje dalSthu. Prace potvrdila platnost jiz
diive identifikovanych predikt@r prognézy a &asti diky pogkud odliSnému designu &tu
dat identifikovala i dalSi, poémné snadno dostupné prediktory, které by rG/mohly byt
zahrnuty do prognostickych model

Praktickym vystupem prace je, Ze kazdy pacéektaniotraumatem by jizippiijeti mel
byt za&azen podle skérovacich schémat do kategorie smizkfednim a vysokym rizikem
negiznivého outcome, a tudiz byeiy byt zahajeny intervencecvzahajeni ¥asné a cilené
rehabilitace, dsledného planovani nasledné@géedukace rodinnychiglusniki
ve spolupréci s neziskovymi organizacemi k eliminavrizik prodlev v 1&b¢, potebach
nemocnych § lécb¢ v domacim progedi, moznostech vyuZiti komperné&ch pomicek
apod. Masna identifikace rizik f¥e veést k eliminovani komplikaci a sniZeni rizika
negiznivého pabehu.

Zarova je nutné zdraznit, Ze veSkeré prognostické modetgdstavuji pouze statistické
zhodnoceni rizika néfznivého ptibehu, avSak vySe uvedené intervence mohou zlepSit ono
statistické resp. matematické riziko. Jak jiz byleedeno vySe, dokud nebude rozvinut
kvalitni algoritmus postakutni cilené a specialeno® pée, ztraci zdravotnictvi nejcegjgi
¢as, ktery by byl vyuzitelny kdinné a cilené rehabilitaci a ve svémskkdku by vedl ke
snizeni vydaj ceského zdravotnictvi rychlejSim vymarim pacieni po KCP ze zavislosti
na zdravotnim a socialnim systému. Na to opak®vgrozotuje celdfada autal, z jejichz

praci jsemcerpala v teoretick&asti prace. Problematika postakutnicgpésSak pesahuje
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ramec této prace a vySe uvedené mysSlenky pouzeigoplomplexni obraz problematiky
kraniocerebralnich poré&ni, sokasré vSak poskytuji prostor dalSimu rozpracovani naatém

postakutni p&e vCeské republice.
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Zkratky

- U arteria (tepna)

AIS Abbreviated Injury Scale (zestmena Skala poraimi)
apod. ... a podobg

atd. a tak dale

CBF s Cerebral Blood Flow (mozkovy krevnitiok)

CMP . cévni mozkova fihoda

CPP cerebral perfusion pressure (mozkovy perfuzni tlak)
CT e, computed tomography (pidacova tomografie)

CR e, Ceské republika

DAP . difuzni axonalni porami

DNR .. do not resuscitate, neresuscitovat (rezim zadrié&bg)
EDH .. epiduralni hematom

etal. .. et alii (a jini)

o J O gram

GCS s Glasgow Come Scale

GOS e Glasgow Outcome Scale

HEB ... hematoencefalicka bariéra

HZT e hluboka Zilni trombo6za

ICP intracranial pressure (nitrolebni tlak)

ICH ... intracerebralni hemoragie

JP jednotka intenzivni pie

KCP e kraniocerebralni pora&ni

kg kilogram

kol. . kolektiv

KPR e kardiopulmonalni resuscitace

LMWH ..., low molecular weight heparin (nizkomolekularni rapy
MABP ................. mean arterial blood pressurerésini arterialni krevni tlak)
min. minuta

m mililitr

mMMmHg .o, milimetr rtuového sloupce (torr)

MODS ..o Multiorgan dysfunction syndrome (syndromu multiargéého selhani)
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obr. L obraz

PaQ e parcialni tlak kysliku

resp. ceeeeeeeeen. respektive

RHB . rehabilitace, rehabilitani

RTG .., rentgen, rentgenovy

S, St e strana

SAK subarachoidalni krvaceni

SDH .. subduralni hematom

SPECT ..., Single-photon emission tomography
t.hm. télesna hmotnost

tab. tabulka

TBl e angl. traumatic brain injury, traumatické poSkozeoizku
TCD ...l transcranial doppler (sonography)
tzv. takzvarg

Vo e vena (Zila)
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Priloha 1: Glasgow Coma Scale (Nahlovsky, 2006)

GLASGOWSKA STUPNICE

Otevreni oéi
1b neotvira
Z2b 'na bolest
3b 'na osloveni
4b |spontanné

Nejlepéi hlasovy projev

1b |Zadny

Z2b |nesrozumitelné zvuky
3b |jednotliva slova

4b | nedekvatni slovni projev
5b | adekvatni slovni projev

MNejlepsi motoricka odpovéd

1b |Zadna

(GLASGOW COMA SCALE)

2b | na algicky podnét nespecificka extenze
3b na algicky podnét nespecificka flexe

4b | na algicky podnét anikova reakce

5b na algicky podnét cilena obranna reakce

6b |na vyzvu adekvatni motoricka reakce

Priloha 2: Klasifikace KCP podle tize vstupniho klinickéhovstdnodnocené GCS a atributy
jednotlivy typi porargéni dle Cantua a American Association of NeuroswyrgaAN)

(Greenberg, 2010)

Stupe i

Klasifikace dle Cantua

AAN klasifikace

I. stupen (mild)
GCS 14 — 15 bodl

pourazova amnézie kratsi nez 30
minut

nebyla ztrata védomi

prfechodna zmatenost
nebyla ztrata védomi

vymizeni symptomu do 15 min.

1. stuperi (moderate)
GCS 9 - 13 bodl

pourazova amnézie delSi nez 30
minut

ztrata védomi kratSi nez 5 min.

Viz. vySe, avSak symptomy trvaji
déle nez 15 min. Nebyla ztrata

védomi

1l. stupern (severe)
GCS 3 -8 bodu

pourazova amnézie delSi nez 24
hod.
ztrata védomi delSi nez 5 min.

Ztrata védomi
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Priloha 3: Rozsfena klasifikace KCP podle tize vstupniho klinickéteonvu hodnocené GCS
a atributy jednotlivy typ porargéni (Greenberg, 2010)

Stupe i

GCS klinické atributy

I. stupen (minimalni)

1. neni amnézie
GCS 15

n

nebyla ztrata védomi

II. stuperi (lehké - mild)

GCS 14 — 15 bodl kratka ztrata védomi (do 5 min.)
sniZzen& bdélost

porucha paméti

lll. stupen (stfedné zavazné - moderate)

GCS 9 - 13 bodu kratka ztrata védomi (nad 5 min.)

amnézie

IS s A

nebo neurologicky deficit

IV. stuperi (zavazné - severe)

GCS 5 - 8 bodl

V. stupeni (kritické - critical)

GCS 3 -4 body

Priloha 4: Marshallova klasifikace podle CT nalezu (Greenb264,0)

Category

Definition

Diffuse injury | (no visible
pathology)

No visible intra-cranial pathology seen on CT scan

Diffuse injury 1l

Cisterns are present with midline shift <5 mm and/or lesion
densities present

No high- or mixed-density lesion > 25 ml, may include bone
fragments and foreign bodies

Diffuse injury 11l

Cisterns compressed or absent with mid-line shift 0-5 mm No
high- or mixed-density lesion > 25 ml

Diffuse injury IV

Mid-line shift >5 mm No high- or mixed-density lesion > 25 ml

Evacuated mass lesion

Any lesion surgically evacuated

Non-evacuated mass lesion

High- or mixed-density lesion > 25 ml, not surgically evacuated
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Priloha 5: Poweni o dozoru nad osobou s tupym pérdam hlavy ve FNHK — brozura pro
pacienty(Cihlo, 2011)

S2:. NEUROCHIRURGICKA — &

? KLINIKA

o Kgp‘f FAKULTNI NEMOCNICE HRADEC KRALOVE Vy
/[

POUCENI O DOZORU NAD OSOBOU
S TUPYM PORANENIM HLAVY

Nasledujici informace slouzi pro osoby, které budou mit na starost blizkého, ktery prodélal tupy uraz
hlavy (zhmozdéni Ibi, lehky otfes mozku) a u néhoz nebyla pfi ambulantnim vySetfeni shledana
nutnost hospitalizace. AvSak i normalni nalez pfi vySetfeni nevylu€uje moznost vzniku opozdénych
(nebo Iépe feCeno pozdnich) zmén ¢i komplikaci, které nelze zachytit pfi prvnim vySetfeni (a to i pfi
provedeni vSech dostupnych zobrazovacich vySetfeni) a které mohou zranéného vazné ohrozit na
zdravi.

Proto nasledujici informace poskytuji jednoduchy a prfehledny navod, jak spravné provadét dozor nad
osobou s tupym poranénim hlavy, ¢eho si vS§imat, co povaZzovat za varovny signal.

Jak spravn é vést dozor?

. Nenechéavat zranénou osobu osamocenou v uzavieném prostoru (byté, domé, hotelovém
pokoji), nevzdalovat se na delSi dobu

*  V noci budit v pravidelnych intervalech (1-2 hodiny, neurci-li IékaF jinak)

e Zranénou osobu budit vzdy do plného probuzeni, musi mit oteviené oci a adekvatné reagovat,
sledovat situaci

e  Zeptat se na nékolik jednoduchych otazek:
0 Jméno zran éného ev. datum narozeni (,Jak se jmenuje$?")
o Datum a misto, kde se nachazi (,Kolikatého dnes mame? Kde ted’jsme?")
. Podavat nedrazdivou (dietni) stravu (neurci-li IékafF jinak), tekutiny po malych davkéach.
*  Absolutni zdkaz konzumace alkoholu _€i drog!!
»  Povrchova zranéni (oSetfené rany, modfiny — hematomy, podlitiny) je mozné mistné chladit

Co povazovat za varovny signal _do 24 hodin od Urazu ., kdy znovu vyhledat [éka Fe?

Lékarské vySetfeni je nutné IHNED vyhledat v téchto pfipadech:
»  Sledovana osoba nejde vzbudit, i pfes buzeni na silny bolestivy podnét (Stipani do tvare, krku)
»  Odpoveédi a reakce na okoli jsou neadekvatni, osoba plsobi zmatené

e Objevila se porucha fedi, fe¢ je nahle nesrozumitelna, osoba nekomunikuje

« Je vyrazna bolest hlavy, ktera nereaguje na bézné léky na bolest

*  Opakované a neztiSitelné zvraceni, zvlaSté neni-li soucasné bolest bficha

. Kfece
V pfipadé vyskytu vySe uvedenych varovnych signéld (a to i pfi vyskytu jediného bodu zvySe
uvedeného seznamu) do 24 hodin od Urazu je tfeba neprodlen & dopravit zranénou osobu na
ambulanci Neurochirurgické kliniky FNHK . Neni-li osoba schopna transportu o0sobnim

automobilem, nutno kontaktovat Zachrannou sluzbu Kralovéhradeckého kraje na telefonni
¢islo 155.
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Priloha 6: Pouweni o dozoru nad diem s tupym poramim hlavy ve FNHK — brozura pro
pacienty(Cihlo, 2011)

NEUROCHIRURGICKA —

KLINIKA
FAKULTNi NEMOCNICE HRADEC KRALOVE /
7 /[

POUCENI O DOZORU NAD DITETEM
S TUPYM PORANENIM HLAVY

Nasledujici informace slouZzi pro osoby (rodice), které budou mit na starost dité, které prodélalo tupy
Uraz hlavy (zhmozdéni Ibi, lehky otfes mozku) a u néhoz nebyla pfi ambulantnim vySetfeni shledana
nutnost hospitalizace. AvSak i normalni nalez pfi vySetfeni nevyluCuje moznost vzniku opozdénych
(nebo Iépe feCeno pozdnich) zmén ¢i komplikaci, které nelze zachytit pfi prvnim vySetfeni (a to i pfi
provedeni vSech dostupnych zobrazovacich vySetfeni) a které mohou zranéného vazné ohrozit na
zdravi a které mohou zranéného vazné ohrozit na zdravi.

Proto nésledujici informace poskytuji jednoduchy a pfehledny navod, jak spravné provadét, ¢eho si
v§imat, co povazovat za varovny signal.

Jak spravn é vést dozor?

Nenechavat zranéné dité osamocené v uzavieném prostoru (byté, domé, hotelovém pokoji),
nevzdalovat se na delSi dobu

V noci budit v pravidelnych intervalech (1-2 hodiny, neurci-li I€kaF jinak), u kojenct, neurci-li
Iékar jinak, budime v intervalu kojeni

Vzbudit vzdy do plného probuzeni, aby dité mélo oteviené oci, sledovalo déni okolo sebe
0 U nejmenSich déti vhodné zkusit, zda sleduje napf. piskajici nebo svitici hracku
U déti do 3 let sledovat, zda normaln  é reaguiji, zda hybou vSemi kon ¢€etinami stejnom érné

Sledovat, zda nedochazi ke zm éné chovani ve smyslu neobvykle klidného chovani dit  éte
(,Je to porad moje dité? Neni vyménéné?*)

Podavat nedrazdivou (dietni) stravu (neurci-li IékafF jinak), tekutiny po malych davkach
Povrchova zranéni (oSetfené rany, modfiny — hematomy, podlitiny) je mozné mistné chladit

Co povazovat za varovny signal do 24 hodin od Urazu . kdy znovu vyhledat Iéka Fe?

Lékarské vySetfeni je nutné IHNED vyhledat v téchto pfipadech:

Sledované dité nejde vzbudit i pfes buzeni na silny bolestivy podnét (Stipani do tvare, krku)
Odpoveédi a reakce na okoli jsou neadekvatni, dité nereaguje, je nete¢né, nesleduje
Objevila se porucha feci, fe€ je nahle nesrozumitelna, dité nekomunikuje

Opakované a neztiSitelné zvraceni, zvlasté neni-li souc¢asné bolest bficha

Je vyrazna bolest hlavy, ktera nereaguje na bézné léky na bolest

Kfece nebo naopak pokud je dité jako ,hadrova panenka“

DoSlo k nahlé zméné chovani. Dité je nahle neobvykle klidné, strani se spole¢nosti zvlasté
v dennich hodinach mimo obvyklou dobu spanku ¢&i odpocinku

V pripadé vyskytu vySe uvedenych varovnych signall (a to i pfi vyskytu jediného bodu z vySe
uvedeného seznamu) do 24 hodin od Urazu _je tfeba neprodlen & dopravit zranénou osobu na
ambulanci Neurochirurgické kliniky FNHK . Neni-li osoba schopna transportu osobnim

automobilem, nutno kontaktovat Zachrannou sluzbu na telefonni éislo 155.
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Priloha 7: Algoritmus rozhodovani v managementu minimalnibbkEho a $edre t¢Zkého

poraréni hlavy (geloZzeno z Strand et al. Scandinavian Journal aifieg Resuscitation and
Emergency Medicine 2012, 20:62)

Minimalni poran_éni hlavy Lehké poran éni hlavy Stredn é tézké poran éni hlavy
= GCS15adale = GCS 14-15 a/nebo = GCS 9-13 nebo
= nebyla ztrata védomi = ztrata védomi do 5 minut a = ztrata védomi > 5 minut
= chybeéni neurologickych nebo
symptomu = fokalni neurologicky deficit
. |
h v -
CT nedostupné CT mozku CT mozku
(doporu €eno) (povinné)
v v v v v
prijeti CT mozku CT mozku CT mozku
k hospitalizaci S s abnormalnim s
min. na 12 hod. normalnim nalezem normalnim
nalezem nalezem
: = fraktura
v \ 4 ¢ = kontuze
vy x ¢ £ ez x = traumat. SAH
Prcepugt éni do dqmau pe ce « EDH/SDH
s pou €enim pro pacienty po Urazu x  olok

hlavy
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Priloha 8: Glasgow Outcome Scale (Nahlovsky, 2006)

Stupné GOS R . . . -
(body) oznaceni popis Vysledny funkéni stav
5 Dobra tprava: schopen navratu do zaméstnani,
P : bez obtizi, lehké postizeni
Dobry vysledek

4 Mirné postizeni: schopen ?'t bez dopomgu, -

neschopen navratu do zameéstnani

posloucha pokyny, neschopen zit
3 Tézké postizeni: bez dopomoci, odkazan na cizi

pomoc
neschopen interakce s okolim, N o

2 Vegetativni stav: neodpovidd, apalicky syndrom, Spatny vysledek

vigilni kbma nebo vegetativni stav
1 amrti

Priloha 9: AIS skore (Ottochian, 2008)

AIS Score

Poran éni (popis)

1

Minimalni

Mirné

Zavazné

Velmi zavazné

Kritické

Ol WIN

Nesluditelné se zivotem
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Priloha 10: Mortalita podle demografickych a klinickych chatestik — vysledky studie
(Ottochian, 2009)

TABLE 2. Mortality by Demographic and Clinical Characteristics (N = 786)

Mortality Relative Risk (95%
Characteristics Group No. Patients (Number Died) Confidence Interval) r*
Owerall 786 5.8% (46)
Age (yr) =55 189 11.6% (22) 3.15(1.65-5.99) 0.0003
=55 597 4.0% (24) 1.00
Gender Male 599 5.5% (33) 0.78 (0.39-1.60) 0.48
Female 187 7.0% (13) 1.00
Mechanism of injury Penetrating 20 30.0% (6) 7.78 (2.51-23.2) 0.0006
Blunt T66 5.2% (40) 1.00
GCS 3 49 38.8% (19) 53.1(19.2-152.4) <0.0001
48 59 22.0% (13) 23.7 (8.3-59.6) <0.0001
9-12 84 83%(7) 7.62(2.33-25.00 0.0006
13-15 594 1.2% (7) 1.00
Head AIS 1-2 570 0.7% (4) 1.00
3 131 3.0% (4) 4.46 (0.92-21.5) 0.044
4 35 5.7% (2) 8.58 (1.05-57.4) 0.042
5 50 72.0% (36) 363 (104-1411) <0.0001

* By two-sided Fisher’s exact test.

Priloha 11: Zakladni prediktivni modely (vyjma dat z CT) — igaky studie (Perel, 2008)

Mortality at 14 days

Death or severe disability at 6 months

High income countries

Low-middle income

High income countries

Low-middle income

Prognostic variables (n=2294) countries (n=7412) (n=2185) countries (n=7119)
Aget 1.72 (1.62 10 1.83), 1.47 (1.40to 1.54), 1.73 (1.64 to 1.82), 1.70(1.63 to 1.77),
14.08 14.10 15.99 18.58
GCSt 1.24 (11910 1.29), 1.39 (1.35 to 1.42), 1.22 (1.1810 1.25), 1.42 (1.39 to 1.45),
10.22 2560 12.84 3064
Pupil reactivity:
Both 1 1 1 1.00
One 2.57(1.6510 4.00), 417 1.91(1.53 10 2.39), 5.69 2.43 (1.62103.66), 4.26 2.01(1.591t0 2.56),
5.81
None 5.49(3.70t08.15), 845 3.92 (3.14 to 4.90), 3.28(2.20t0 4.89),5.85 4.54(3.3810 6.11),
12.07 10.03
Major extracranial injury:
No 1 1 1 1.00
Yes 1.53(1.11t0 2.09), 2.62 1.15(0.99 10 1.34), 1.78 1.62(1.26102.07),3.82 1.73(1.51 0 1.99),
776
C statistic 0.86 0.84 0.81 0.84

GCS=Glasgow coma scale.
*Includes age, GCS, sex, hours since injury, cause of injury, pupil reactivity, and presence of major extracranial injury.

tTPer 10 year increase after 40 years.
tPer decrease of each value of GCS.
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Priloha 12: Formul& pro skér dat

Formular pro sbér dat

. Udaje o pacientovi

1. Inicialy 2. Vék 3.Pohlavi Omuz  (OZena

II. Udaje o Grazu

4. Mechanismus urazu

[] Pad na rovink [] Oder cizim piedmétemn El Depravni nehoda - motocyklista

D Pad zjedné drowné na druhou (schody, stupng) I:i Napadeni druhou osobou D Dopravni nehoda - automobilista

[] rédzvigr 1-2 m [[] popravni nehada - chodee [ Jiné wysokeenergetické poranéni

IE] FadzwviEky nad 3 m F Dopravni nehoda - cyklista
5. Prodleva mezi Urazem a prijetim do nemochice haodin 6. Vstupni GCS b.
7. Vstupni nalez na €T (zavér): 8. Reakce zornic: LF
9. Pfitomnost alkoholu v Krvi (padi provedens zkougkal () heprovedeno  (One (O ano - kolik? promile
10. Anti laéni lé¢ba v okamziku Urazu: COanao One O warfatin - O LMwH
ll. Pribéh hospitalizace, Iééba
11. Nuthost operaéni lééby O urgentni (<6 hod) (O akutni(6-24 hod) () plénovand () bez operace

(konzervativni postup)
12 operace [bya-i proved £
] kraniotomie [ kraniektomie [] Trepanace « lokaini anestezii [] zavedeni &idla ICP nebo ZKD [ ding wikon

0 resuscitacni péce (JIP/ARO}: () ano One

14. Nutnost umélé plicni ventilace (UPVY: ) ez nutnosti UPY () do 24 had. () 24-77 had. ) déle nez 72 hod,

15. Délka hospitalizace:

dni
16. Propusténi: [] pomaci pése [] spadové zafizeni akutni péde ["] zafizeni nasledné pé&e ] Omdi
17. Skére GOS pfi propusténi: bodd

poznamka
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