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Téma: Vysoce varovné znamky u rizikovych pacientl

Anotace:

Vysoce varovné znamky u rizikovych paciejsiou v této praci vztazeny na pacienty
po kraniocerebralnim traumatu. V teoretick&sti je pojedndno ve stmiosti
o patofyziologii vybranych druh porargni. Nasleduje popis resuscitd p&e
0 pacienty po&kéem porasni mozku. V praktick&asti je zpehledrgn vyvoj vyskytu
nitrolebnich poraéni vCR. Byla gedpokladana vzestupna tendence vyskytintb
porareni, tento pedpoklad se vSak nepotvrdil. Naslede pak diskutovana uloha
zdravotnich sester v fiéo pacienty s timto druhem poxam.

Kli¢ova slova: poraimi mozku — intracerebralni hematom - intenzivriepé
smrt mozku - zdravotni sestra

Theme: Highly Warning Symptoms in Risk Patients

Summary:

Highly warning symptoms in risk patients amethis paper focused on patients after
brain injury. Theoretical part explains basic patmgsiology of selected brain injury
types. Further on, it describes resuscitation adreeverely brain injured patients.
Practical part provides an overview of brain injusgcurrence in Czech Republic.
Rising trend of brain injury occurrence was assuntt@d assumption however was not
confirmed. Furthermore, the role of nurses in treatt of brain injured patients is
discussed.

Keywords: brain injury - intracerebral haematonmatensive care - brain death - nurse
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Seznam zkratek

CVT
CT
DAP
EDH
GCS
ICP
KCP
KCT
MKN 10
MR
NO
PAG
PEEP
SAK
SDH
TS

TSK

centralni vendzni tlak

Computer Tomography, pitacova tomografie
difzni axonalni poramni

epiduralni hematom

Glasgow Coma Scale

Intracranial Pressure, intrakranialni tlak
kraniocerebralni porani

kraniocerebralni trauma

Mezinarodni klasifikace nemoci 10. revize
Magnetic Resonance, magneticka rezonance
oxid dusny

panangiografie

positive end-expiratory pressut@tipk na konci vydechu
subarachnoidealni krvaceni

subduralni hematom

tracheostomie

tracheostomicka kanyla



1 Uvod do problematiky kraniocerebralnich poranéni

Kraniocerebralni traumata fiainezi jedny z nejvazigich medicinskych probléim
Porargni mozku je pro svou zavaznost, iapwocio-ekonomicky dopad, problémem
dnesniho lék@kého s¥ta. Jednak je tba traumat velmi finaimé nakladnd, ale také
Z WtSi casti postihuje mladé lidi v produktivniméku a WtSinou s nasledujici

dlouhodobou pracovni neschopnosti.

Tato prace bude z&mena na n€psgjSi typy Graz hlavy, @iblizi striené jejich
patofyziologii a naznakem metodu terapeutick&geni. Dale bude pojednavat o Uloze
zdravotnich sester v figo pacienty po kraniocerebralnich traumatech.

2 PfiCiny kraniocerebralnich poranéni

V dnesni daob jsou za nejastjSi pricinu KCT tradéné povazovanydopravni
nehody, pricemZ mnoZstvi Urdz hlavy zpisobenych § autohavariich ve vysiych
zemich pozvolna klesa. Podili se na toredevSim modewijSi technické vybaveni
automobili (airbagy), lepsi stav komunikaci, propracayjgnsystém ossty Ucastniki
silnicniho provozu apod.iBsto podle statistickych uday USA se Gastnici silnéniho
provozu podili na pdu KCT z 60-80 %, z toho motocyklisté asi v 10 %odci
a cyklisté z 8-10 %. Jina je situace v ekonomiclkab&ich statech, kde s rozvojem

motorismu stoupd i get KCT.

Druhou nejastjsi piicinou mozkoleb&nich porasni jsou pady. Casto jsou
postizeny dti (u déti jsou @icinou KCT az v 50 %) nebo naopak lidé starSibkuv Ve
vyspilych zemi pedstavuji pady asi desetinu Gliaz celkového pé&tu, priblizné stejné
procento zaujimaji iificiny jako je napadeni, sporty a stelna poranéni. Mérg nez
8 % kranialnich traumat vznik4 tip praci v pramyslu (hutnictvi, hornictvi,

dievozpracujici prmysil,...).

Specifickou skupinu neurotraumat dtidtvori porodni poranéni a syndrom

tyraného ditéte (battered child, shaken baby).

V zemich politicky nestabilnich s probihajicivalecnymi konflikty nebo v zemich
s vysSi kriminalitou je zastoupeni nasilnych meddrah mozkovych poragni

podstatg vyssi.
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3 Patofyziologie kraniocerebralnich poranéni

Vznik KCT mizeme rozdlit:

1) podle mechanismu ¢inku na primarni a sekundarni poranéni - casova
posloupnost g
2) podle rozsahu postiZzeni fakalni a difazni - prostorova charakteristika

Nejedna se o navzajem nezavisle dale naopak se daplji. Primarnim poragnim
vznikaji strukturalni posSkozeni mozkoveho parenahynokamziku Urazu. Primarnim
porarenim ve fokalni podob je nag. mozkova kontuze a akutni intracerebralni
hematom. Mezi primarni difuzni porar pati komoce a difuzni axonalni pokam

(viz. dale rozdleni).

V sokasné dob nedokdZzeme reparovat nasledky tohoto poSkozemiinoe
moznosti jak je ovlivnit je prevence. Z tohotivddu je v poslednich leteck&mwovano
znane usili ve studiu sekundarnich mozkovych poskqadaié jiz nizeme do znmé
miry terapeuticky ovlivnit. P&t sem napp ne¢které systémové vlivy (hypotenze,
hypoxie) a dale problematika mozkového edému, leiba@niho a perfazniho tlaku
a molekularnich a biochemickych mechanigmo traumatu mozku.

3. 1 Primérni poranéni

Urazové mechanismy

Poragni mozku je ¥tSinou zfisobeno dynamickou silou ve velmi kratkémse.
Bud® hlava dostane naraz pohybujicim se objektem, nedmpak sama dopadne
na relativie stacionarni povrch. Vzacnym mechanismem paramozku je fisobeni
pomalych statickych sil, kdy je hlava z&kauta nebo drcena, a vysledkem jsou

obvyklecetné fraktury skeletu.

Rozdaleni urazovych mechanism

1) Transl&ni traz
Jako transtni mechanismus Urazu ozigeme takovy stav, kdy pohybujici
se hlava narazi nagkazku. Jsou obvykle patrna viditeln4 poskozeniyhlgako
je poSkozeni kZe a podkoZzi hlavy, mohou bytitnmné fraktury kostéi kostni

Glomky.
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Kontuzni loZiska mohou byt iupouze v mist ndrazu, coz oziajeme jako
PAR COUP, nebo i na protilehlé stéamista narazu, coz oztigeme jako PAR
CONTRE COUP.

2) Akcelerani uraz

3)

4)

Akcelergni Uraz vznikd z nahlého zrychleni hlavy, bez naraa pevnou
piekadZzku. Nejsou viditelnd zevni poean. Kontuzni loZiska vznikaji v hluboce
uloZzenych strukturach mozku - v hloubce hemisfén@kovém kmeni, kdy
dochazi k zmnam tlaki v mozkové tkani, uvnit cév a pesunu moku
v likvorovych cestach. Vznikaji hluboce uloZzené latomy [ poruSe cévnich
stn.

Rotani mechanismus

Jako rotéeni mechanismus Urazu ozuogeme takovy &, kdy dojde
pii narazu k prudkému oteni hlavy a diky uhlovému zrychleni z toho
plynoucimu poskozeni mozkové tkan
Deceleré&ni uraz

Deceleranim Urazem vznika poskozeni bilé hmoty mozkoué ppsobeni
sttiznych (mizkovych) sil. V okamziku prudké decelerace dojddorki
axonovych vldken, nasledk nataZzeni nebotetrzeni axofh a mozkovych cév,
a v disledku toho i ke krvaceni. Hlavni podil zde hrajaiteinost rozdilné
hmotnosti bilé a Sedé hmoty, a tedyuzma doba setréaosti v okamziku
decelerace. Toto postiZzeni je typick& putomobilovych nehodach. Dochazi
k postizeni hlavé sttedaiarovych struktur:

e corpus callosum
* capsulaint. et ext.
» diencefalon

* mesencephalon

* mozkovy kmen

VEtSinou se Urazové mechanisnigme kombinuji. Mezi primarni porami
fadime fokalni léze, jako jsou poegui skalpu, fraktury kalvy, extracerebralni
hematomy, subarachnoidealni krvaceni a difuzni lézealifzni axonalni
poraréni, komoce a kontuze. Intrakranialni hematomy jgko subdurélni
a epiduralni hematorfadime radji k sekundarnim poramim, protoZze se spiSe

rozviji pozvolna a jsou jiz terapeuticky ovlivniél.
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3. 1.1 Fokalni léze

Jedné se o loziskovéa postizdtadime sem nasledujici typy pokan ktera zahrnuji
jak poskozeni skalpu a lebky, tak i poSkozeni muekdkarg. Podle charakteru
posSkozeni rgkkych pokryvek lebky, roztlujeme poratni na otevena nebo uzdena.
Podle charakteru urazovéheja velikosti &inkujici sily a zejména mista a velikosti
plochy pisobeni dochézi k prostym prasklindm, frakturdmosnlty nebo vp&enym

frakturam.

Experimentem bylo prok&zano, Ze sila 400-7@0nkisi @sobit po dobu mensi nez
0,001 vteéiny. Pokud p@sobeni trva delSi dobu, nedochazi ke zlomgniale
deceleranimu porasni. Z jinych praci byla jako iplomova utena plocha 13cfi
v pripact, kdy je sila koncentrovana na mensi plochu, ddck@zlomenicasti kosti a
jejimu posunu sgrem intrakraniald. Pokud je sila rozloZzena n&t$i plochu, je
pravdEpodobréjSi vznik fisury. Ri pasobeni enormnich tlékvznikaji rozsahlértstivé

zlomeniny, ¥tSinou spojeny Ekym poragnim mozku.
3. 1. 1. 1 PoSkozeni skalpu a fraktury neurokrania

Radime sem nésledujici druhy pafan

» fraktura kalvy - linearni, impresivni (viz. Olit. 1 v Riloze 1), zlomeniny
frontalniho sinu, rostouci zlomenina (growing frae)

» fraktura baze - frakturaredni, stedni a zadni jamy lebei

3. 1. 1. 2 Kontuze mozku ( contusio cerebri)

Predstavuje loZiskové poSkozeni mozkové tanizného stup& rozsahu
a lokalizace, které fize byt jediné nebo jich ze byt vice. Makroskopicky jsou patrné
mistni anatomické zény na predileknich mistech, jako je baze a pdly frontalniho
a temporalniho laloku, kde se mozekrnzje o ostré hrany baze lelm a ve stedni
cére, kde se mozek zrani o pevnél@zky falxu a tentoria. Kontuzni loziska vznikaji
dle mechanismu Urazu #iyen v mis¢ narazu na malou plochu hlavy (par coup) nebo
pokud \&tSi plocha hlavy narazi, tak i na protilehlé str@par contre coup). Loziska
jsou pak frontobazatn temporobazaky okcipitalre. Zobrazeni pomoci CT nebo MR
zobrazi kontuzi jako nehomogenryperdenzni loZiska, stupedenzity zavisi na
procentu erytrocyit v lozisku (u MR zalezi na vazeni obrazu, zobrazerdavislé na

mnozZstvi vody v lozisku, obraz kontuze tak splywdbsazem kolateralniho edému).
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Tento dvod, spolén¢ s finarknimi a ¢asovymi jednoznaé hovai pro CT jako
metodu volby (viz. Obr.¢. 2 v Riloze 1). Grafické zobrazeni kontuzi ma
charakteristické zemy vcase, lozisko se zobrazuje s odstupem 6-12 hodin na
klasickém CT, skterymi zobrazovacimi metodami (specialni softwae MR) Ize
kontuzi detekovat jiz hodinu po Uraze. Ke grafick@rakteristice kontuzi gétze mira
Gtlaku nitrolebnich struktur neodpovida velikostijemu kontuzniho loziska, je spiSe
mensi, s #Sim odstupemcasu (dny az tydny) obraz loziska mizi &tSinou
nezanechava pseudocystu. Mikroskopicky jde o zhirmid tk&, s tiznym stupsm
prokrvaceni. K prokrvaceni dochézi hlavmechanismem hemoragické nekrézy tkan
piimés krevnich elemefitje pitomna vzdy, procento erytroéytovliviiuje hlavré

umisgni kontuze a typ (fisvit) poragnych cév.

Proto je Eejmé, Ze kontuze a intracerebralni hematom jsoedidka etiologie d¥
obdobné diagndzy, mezi kterymi je plynuliephod. Ténd vzdy je kontuze provazena
mensim¢i vyrazrgjSim traumatickym SAK, f&stoze mechanismus cévnich spajen
obdobny jako u netraumatickych SAK, v klinickém abe spazmy malokdy dominuiji;
ischemicky deficit zfisobeny spazmy spiSe potencuje, nez bezpast urcuje

negiznivy vyvoj kontuzniho porami.
Typy kontuznich porani:

» Edematozni typ - nejleh typ, bez zndmek prokrvaceni, ale na CT se
chova expanziw) mize se vyhojit bez makroskopickych nashkediebo
lehei fokalni atrofii

e Kontuzni loziska s krvacenim azané kvantitativni i kvalitativni stugn
od drobnych ekchymatéznich lozZisek po rozsahl§yvsjici, az k obrazu
traumatického intracerebralniho hematomu

* Dilacerace mozkové tkén jedna se ockkée kontuzni poskozeni, kdy je
mozkova tké preménéna na nekrotickou infarzovanou kasi (infarzace
tkarg, tj. odunteni, ischemie, infarkt), prostoupenou krvacenimiska
byvaji rozsahla, lokalizovana temporé&la v dolni frontalni oblasti,
zasahuji do hloubky, do bazalnich ganglii, do kamého systému. Jsou

provazeny edémem a jsou smrtelné &Sine piipadi.
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Podle vSech okolnosti se hodnoti 2rdnjako lehk& neboékka ¢i smrtelna;
nejzavazyisi a WwtSinou smrtelné jsou kontuze bazélnich ganglii, otgfamu

a mozkového kmene, kdy dochazi pringgkmprojevaim t€zké centralni deregulace.

Hlavnim Kklinickym piznakem jelozZiskova symptomatologie podle lokalizace
kontuze (ovSem pokud je kontuze v tzémych oblastech, nemusi se projevit vypadek
a kontuzni lozisko se zjisti jen vipadt, Ze bylo provedeno CT). DalSim klinickym
piiznakem je kvalitativni porucha védomi (zmatenost, neklid, agitovanost,

dezorientace osobou, mistersagsem, poruchami paitm).

A

nemusi byt piitomna kvantitativni poruchaégdomi, tedy bezidomi; avSak $tSina
arazi, které kontuzi zfisobi, zfgisobi i DAP, proto zdedtSinou p@ateeni bezvdomi
byva pgitomno. Délka a hloubka besmomi neni dsledkem zavaznosti kontuze, ale
hrubosti DAP; u kmenové kontuze, kdy je zhm#ial retikularni formace, te byt
bezwdomi vlastnim fiznakem této lokalizace kontuze. Kontuze (stefko DAP) je
provazena pre- a posttraumatickou amnézii, ktené gwSem tim delSgim zavazgjsi

je poragni.

DalSim klinickym piznakem kontuze jsdwmormondlni poruchy, které gichazeji pi
lézich krajiny hypotalamo-hypofyzarni a projevu@ bklavré traumatickymdiabetes
insipidus, kdy @icinou je postizeni perforujicich cév nebo paranstopky hypofyzy.
Tyto hormonalni symptomatologie sét$inou plré upravi, ale mohou se kdykoliv
piechodr objevit pozdji, napiiklad pri zvySené zati. SAK provazi prakticky kazdou
povrchré uloZzenou kontuzi a &k se tak z fetrzenych kortikalnich cév a piélnich

cévek, SAK se riize projevit ihned nebo s odstupem (hodiny az dny).

Epileptické paroxysmy mohou mozkovou kontuapibvazet, mohou byt fokalni
nebo generalizované, ovSsem mohoucniavznikajici extracerebralni hematom, jsou
tedy indikaci k CT vyséeni. V dalSim klinickém gibéhu kontuze maji vyznamnou
Ulohu sekundarni traumatické &ny (edém, turgescence-tj. stav, kdy je caadiste
mozku geplreno krvi, jsou pitomny cévni zrény, zneny vnittniho prostedi), ale také
je rozhodujici ¥k nemocného, premorbidni stav cév, kardialni nalge; loziskova
symptomatologie a stavédomi se niZze mirnit tak, jak ustupuje kolateralni edém

kolem kontuzniho loziska nebo jak dochazi k restitrtaumatickych zmn. Jindy
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naopak nize edém a turgescence isat, loZziskova symptomatologie se zvynae a
celkovy stav i stavédomi se mize zhorsit.

Terapie mize byt konzervativni nebo chirurgickd, obvykle jentuznich loZisek
vice, jsou roztrouSena p&tgi ploSe, nejsouifliS objemnagasto bazak oboustrang,
pak je na mistspiSe konzervativni ¢éa za pisného sledovani stavu, &rdzem
na antiedematézni dbu; u solitarnich loZisek, déd definovanych, a intracerebralnich
hematoni je chirurgicka Iéba moZna dle zkuSenosti praco¥iS{evakuace,

dekompresni hemikraniotomie,...).

3. 1. 2 Difazni léze
Mezi difazni primérni porani mozkuradime nésledujici typy:
3. 1. 2. 1 Difazni axonalni poranéni

Jednd se o traumatické léze ax¢edy vidken bilé hmoty mozkové), které vznikaji
jako nasledek rotmiho zrychleni mozku (akceléra-decelerani porarni), kdy se
vlakna axonu mohou jen futik natdhnout a neni tedy porusSena jejich kontinuita.
Makroskopicky i mikroskopicky nalez iwe byt naprosto normalni nebo se vlakna
mohou petrhnout, hlavé ta, ktera lezi naf smeru zrychleni, kdy diky funkné zcela
odliSnym skupinam vldken dochazi k pestré Skéalerategickych giznalki. Spolu
s axony se mohouigtrhnout i drobné cévky v mozku, na CT jsou pakétvidrobna

teckovana mista prokrvaceni v bilé hraétiz. Obr.¢. 3 v Riloze 1).

K poSkozeni neéastji dochazi v corpus callosum, v okoli Ill. mozkokémory,
v obou kapsulach, v mesencephalu, pontu, apod. dgkkipicky Ize B specialnim

vySeteni zjistit typické znaky, které maji svou dynamiku

e Tzv. retrakni kulicky - na vySateni od 4. hodiny po zréni, jde Zejme¢ o
vypuzenou axoplazmu zgirzenych axain jsou to drobna kulovita loziska

v bilé hmot

» Mikroglie - kolem getrzenych axoi buji mikroglie tvdici shluky - hézdy,
které se postugnjizvi, tyto jizvy jsou prokazatelné jiz od 3. dpe Urazu a

pribyvé jich
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* Degenerace a fibrotizace vlaken aonod 5. pourazoveho dne, postihuje

hlavre pyramidové drahy, lemniscus medialis, mikoé stonky

» Atrofie bilé hmoty - gkolik mésiai po Urazu, zfisobuje hydrocefalusasto

s maximem v oblasti lll. komory a mokovodu, zmenZaEmpus callosum atd.

Klinicky se DAP projevuje podle rozsahu postig projev nize byt tedy velmi
rozmanity. Vedoucimifiznakem jeztrata védomi. DAP postihuje bilou hmotu difuzn
to znamen4, Ze zasahuje i do oblasti mozkového &nt¢loubka a délka bezdomi je
dana mnoZstvim postizenych axoa také kvalitou jejich postizeni. Pokud doSlo jen
k docasné asynapsi v retikularni oblasti mozkového kmemdomi se brzy vrati a
klinicky se projevi jako obraz komoce. Ale i v tampripact, kdy bez¥domi bylo
kratké (do 30 minut) a jiné klinickéfignaky nejsou fitomny, mohlo dojit k fetrzeni

axoni, které se pak zhoji jizvou.

Pokud bylo DAP hrubé a doSlo kefrZzeni ¥tSiho mnoZstvi axan je bez¢domi
delSi a hlubsi, pokud doSlo k Iézi dlouhych dratblasti vnitnich pouzder nebo drah
v mozkovém kmeni, jeiftomen obraz decereldra rigidity a kmenovych syndroi
Diive se pro toto postizeni pouzival pojem kmenovatlkze, kterd se vSak po sekci

neobjevila.

Na CT nejsou posSkozené axony viditelné, aniouatézkych DAP. OvSem je ddb
patrné krvaceni ze séasré pretrzenych cévek, proto nesoulad negativniho CTla dé

trvajiciho bez¢domi vede k pracovni diagnoze DAP.

Samotné DAP neni chirurgickkeSitelné, p vétSim rozsahu Zisobuje trvalé
nasledky izného stuptr TéZzka DAP maji mortalitu kolem 50%asto se kombinuji
s dalSimi traumatickymi lézemi (kontuze, hematoragiemy,...), od toho se odviji

lé¢ba. Zrarni ¢asto mohou fezivat v perzistentnim vegetativnim stavu.

3. 1. 2. 2 Mozkova komoce (commotio cerebri)

Komoce mozku je nejléh formou zaveného mozkového poram a zarove
nejlekti formou diftzniho axondlniho por&mi. Je zfsobena mym narazem na
hlavu, ale i nemo - napiklad padem na hyZd(akcelerace). Toto porami je

charakterizovano pin reverzibilni, kratkodobou poruchou mozkovych fuinkeez
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morfologického nélezu. Klinicky se projevuje kratkybezwdomim (kvalitativni
poruchou ¥domi do 30 minut), nauzeou, zvracenim, bolestmiyhlaamnézii na Uraz
(retrogradni - je typicka, nemocny si nepamatujeudalosti ped Urazem, mencasto
anterogradni amnézie — tyka se udalosti po Ur&zks jsem?“>,v nemocnici“—,kde
jsem?“). V rgkterych pipadech vznika zvlastni forma posttraumatické anenéz
(anterogradni) - tzv. posttraumaticky mréakotny stage o poruchu &domi, rekdy
mylné¢ povazovanou za opilost, hlavrproto, Ze k ni dochazfasto u chronickych
alkoholika, kdy €snré po Uraze je postizeny erekticky, agresivni, nesji@l€enskych

norem, ma disimulai tendence (,m& nic neni*). Tento stav trva minuty az hodiny a

korki terminalnim spankem. PostiZzeny ma na celou doimeaii.
Komoce se podle délky beédomi dtli na ti stupre:
» Komoce I. stup#é- bezv¥domi trva do 5 minut
* Komoce Il. stup# - bezvdomi do 15 minut

* Komoce lll. stupg - bezwdomi delSi nez 15 minut, pokud je delSi nez 30 minu
nelze jiz stav hodnotit jako mozkovou komoci, aenptno pedpokladat hrubsi

poskozeni, fetrzeni, axonovych vlaken, tedy DAP s moZnymi hexg@mi

Ve chvili razu dochazi k ndhlémuiageni retikularni formace mozkového kmene
spojené s kratkou zastavou dychani, secésidsynkopou a okamzitou ztratou vSech
reflexi. To vSe trva jen v sekundéach, proto nebyvaé&,jist Neurologicky je postizeny
zcela v pe#adku, rtkdy byva mirna opozice Sije jako znamka namoZzefmiko svalstva
(obraz cervikokranidlniho syndromu), uétid Ize ¢as€ji zaznamenat anizokorii
a spasticitu jako projev vySsi nachylnosti mozkatdku. RestoZze komoce neni zavazna
traumaticka léze, vyZaduje ofmti Iékdaem, RTG lebky a observaci nézkovém

odckleni, wetne pravidelné kontroly zornic, Kl moznému sekundarnimu poskozeni.

Komani stav nevyzaduje specialni terapii, ta se omeamea tlumeni symptoin
(nevolnost, nauzea) a klidovy rezim jako preveree postkomoniho syndromu. Jedna
se o petrvavajici bolesti hlavy, zavigatinavnost, poruchy sotsténi a vykonnosti,
spanku atrzné vegetativni obtiZe. Jde tedy vil&stnposttraumaticky syndrom, protozZe
piicinou neni vlastni komoce, ale jiné traumatick&mayn vzniklé sodasré s komoci.
Jsou mozné dalSi postkotmd obtiZe jako pourazova cefalgigéstedkem toho, Ze neslo

jen o komoci, ale saasreé i o drobnou kontuzi (viditelné na CT nebo MR); loiné
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traumatické SAK (prokdze se vyftim likvoru v akutnim stavu). Komoce, resp. fakt
drazu, nfize u disponovanych osob vyvolat reaktivni neuraskgnsyndrom (bolest
hlavy, nespavost, poruchy sotestni, zvySena drazdivost nebo naopak apatie), ktery

muze fretrvat a zraéného obtZovat je&k dlouho po uraze.

3. 2 Sekundarni poranéni

Jako sekundarni chapeme stavy, ke kterym doahé@sledkem primarniho Grazu.
Jsou to stavy, které vznikaji v navaznosti, my fakv jiz mizeme do jisté miry
terapeuticky ovlivnit. P&t sem hlava systémové inzulty jako hypoxie a hypotenze
(systolicky TK menSi nez 90 mm Hg), hyperkapnie @ufwuije vazodilataci a tim
zhorSuje edém) nebo naopak hypokapnie (p@@nsi nez 30 mm Hg, vazokonstrikce a
tim omezeni mozkového cévnihoifmku), hypertermie, hypoglykemie nebo naopak

hyperglykemie.

VSechny tyto stavy maji nezadouci vliv na pEny mozek, ktery je navic &mto

inzulttm daleko citlijSi.

Mezi sekundarni porani radime intrakranialni hematomy jako je EDH a SDH a
traumatické subarachnoidedlni krvaceni, dale $adime subduralni hydrom, tedy
nahromadni likvoru v subduralnim prostoru, ktery je ndétasty. Pai sem i edém

mozku.
3.2.1 Edém mozku

Edém mozku sefipkraniocerebralnim por&ni vyskytuje pomdrné ¢asto. Lze jej

detekovat pomoci CT vySeni (viz. Obr.¢. 4 v Riloze 2), peropetaé nebo na

Mriviw s

cytotoxicky.
3. 2. 1. 1 Vazogenni edém mozku

Vznika primara v bilé hmo¥ mozkové, kdy trauma mozkové tkaa cév zjsobi
naruSeni hematoencefalické bariéry. Tim dojde kagarzaci tekutiny a plazmatickych
proteini do extracelularniho prostoru, n¢ onkotickeého gradientu a dalSimu zhorSeni

edému. Vazogenni edém dosahuje maxima do 48-72 hpdilrazu, ze zmisobit
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vyraznou expanzi a zvySeni intrakranidlniho tlaka. CT se projevi jako hypodenzni
oblast v bilé hma@tmozku (viz. Obr¢. 6 v Riloze 2).

3. 2. 1. 2 Cytotoxicky edém mozku

Projevi se hlawnv Sedé hmet kdy dojde k poruSe proku krve, a proto se mu také
iikd edém ischemicky. Na zakkdschemie se zhorSi b&ny metabolismus, dojde
k poruSeni funkce membranovych iontovych kan&@odik s vodou pak pronika do
intracelularniho prostoru a vznikd edém. Zastauwkuldce krve vznika fmym
mechanismem poSkozeni a edém se projevi v prvradinéich po Urazu. ke také
navazovat na vazogenni edém, kterysgbi kolaps mikrocirkulace a tim sekundarn
edém cytotoxicky. Na CT se objevi jako hypodendiast v Sedé i bilé hmbmozkoveé
(viz. Obr.¢. 5 v Kiloze 2)

3. 2. 1. 3 Mozkovéa hyperemie (swelling)

Tento edém jéastjSi u ckti, ale vyskytuje se i u do&lych. Ma se za to, Ze vznika
jinym patofyziologickym mechanismem nez klasickgedmozku. Existuje iedstava,
Ze vznika pimym posSkozenim kmene a hypotalamu, kde jsou vgmtami centra, tim
dojde k vazoparalyze, nasledavySeni pitoku a snizeni odtoku krvéjmz se zvysSi
intrakranialni tlak a dojde k obstrukci Zilniho okiti. Nakonec je stav dekompenzovan,
dojde k snizeni mozkoveho perfuzniho tlaku a iséheda CT se mozek zda jako

rozkiedla kaSe, bez patrné gyrifikace.
3. 2. 2 Intracerebralni hematomy

Jako Urazové krvaceni uvhitmozku vznikaji ¥tSinou naruSenim tepnyétgiho
kalibru v loZisku kontuze. Klinicky se projevi jakiraz nitrolebéni expanze, graficky
se pak zobrazi jako homogenni hyperdenzni loZiskmcky nag. v mist lokalizace
kontuzniho loziska). Hematom se abe mozkovym parenchymem prdilta
extracerebrakh bud kidrou mozku, pak vznika plé8vy subduralni nebo
interhemisferalni hematom, nebo ependymem do komébm systému jako

nitrokomorové krvaceni, traumaticky hematocefalus.
3. 2. 2. 1 EpiduréIni hematom

Vzniké jako arteridlni krvdceni mezi tvrdoempl mozkovou a vritni periost klenby

(baze) lebeéni, wtSinou jde o krvaceni z prask#& meningica medianebo jeji ¥tve
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negasgji pri frakture kalvy €asto byva zlomena Supina spankové kosti nebo jisé k

v prab¢hu tepny), krvaceni z a. meningica media je charadtické lokalizace (&i se

z lateralniho okraje &dni jamy) a tvarucpcka), ndzors na Obr.¢. 7 v Riloze 3.

Protoze jde o krvaceni arterialni, vyviji se EDHngmé rychle, gitom trauma nemusi

byt t¢Zké, mize mit jen kratké inicialni bezdomi, ze kterého se zrawy probere a citi

se relativé dolre, tento volny interval navratu Rdomi nazyvamducidni interval,

ktery mize trvat gkolik hodin az dva dny. Jeho délka zavisi na toak yelka je

postizena tepna, jak velka je ruptura v ni a jekdsio se dura mater afldje od kalvy
(snadwji u mladSich jeding). Podle pitbéhu mizeme EDH rozdit:

Typicky EDH

Je nejastjSi epiduralni krvaceni a ma nejvyssi mortalitéi. \Rasné evakuaci
hematomu ma relatiégndobrou prognézu, z hlediska klinickéhoulpthu jej
muzeme dale roztit na akutni- klinicky se projevi do 3 dna subakutni -
manifestujici se 4. den a déle po uraze (je spipmkou). Naprostou &Sinu
tvoii akutni krvaceni charakterizovan@sto dramatickym pb¢hem, tedy
rychle se prohlubujici poruchou W¥domi, jak dochazi k utlaku mozku, ovsem
lucidni interval nemusi bytifiomen. Po uifité dok& se klinicky manifestuje
hemiparéza ¢i jacksonské tece (tj. klonické zaskuby motorického svalstva
obliceje) jako loziskoveé ifiznaky, dale se pak objevujfipnaky ze zvySujiciho
se nitrolebniho tlaku (bolesti hlavy, nauzea, zemc somnolence aZz
bezwdomi). Sodasrt se objevujeanizokorie - na strad hematomu je
mydriaza, zp&atku se zachovanou fotoreakci, ktera mizi, jak deth Gtlaku
n. oculomotorius f tentorialni herniaci. Pokud nedojde k ods#r@irhematomu,

objevi se piznaky Utlaku mozkového kmene a exitus.
Atypicky EDH - od typického se lisi:

a)epidemiologicky- postizeny jsou jiné skupiny populacetidstarsi lide, Zzeny

v pokrasilém thotenstvi, nemocni s poruchou krevni srazlivostiat

b)patofyziologicky - pricinou EDH nebyva krvaceni z a. meningica mediauale
déti a mladSich lidi se zachovanou kostni krvetvorbgua zdrojem krvaceni
diploe v linii lomu ¢i rozestupu kostniho Svu, u starSich a lidi s poouc

krvetvorby miiZe jit o Zilni krvaceni do prostoru vytemého Urazem (odtrzeni
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tvrdé pleny) nebo o krvaceni ze Zilnich sjlap., pokud je krvaceni ze Zilnich
zdroji, maze trvat lucidni interval i ¢kolik dni, na EDH s&asto pak nemysli

c)klinicky a graficky - Uzce spolu souvisi, zalezi na lokalizaci hematomu
charakteristické iiznaky typického EDH jsou ménvyjadieny, liSi se nebo
chybi, @. EDH v zadni jar&d zpisobuje poruchu dychani, leckdyi gesg
zachovaném&domi, EDH vrchliku (vertex) kalvy se obti&diagnostikuje pro
netypické klinické projevy (paraparéza) nebo zgohogevy (dg. dle CT)

Atypicky probihajici EDH nemusi mit lucidniténval, coZ je zfisobeno
souwasnym &2kym poragnim mozku (kontuze, DAP) a tato symptomatologie
muze @ekryt @iznaky rychle se rozvijejiciho EDH. V hlubokém b&kmi je
také obtizné odkryt @dnajici nebo se prohlubujici se hemiparézu. Ddifiia
muze byt homolateralni hemiparéza, proto je spoléfdiisn ukazatelem strany
hematomu mydridza, kterd jen vyjiom¢ neni homolateralni, zvi&sje-li na
strart mydriazy nalezena fraktura kalvy. Klinicky se neshdieDH projevit,
pokud je Welni nebo okcipitalni kraj&y kdy nejsou ftomny lozZiskové
piiznaky. Dochazi sice k rychlému fatu nitrolebni hypertenze, ale touke
byt mylné povazovano za nastajici edém mozku. Pokud je EDH v zadnigam
lebni, byva pitbéh velmi rychly, rychle dochazi k okcipitalnimu kesw Gtlaku

kmene a nasledrexitu.

Diagnostickou metodou volby jecasné a opakované CT, jedinym
terapeutickym feSenim je chirurgickd evakuace hematomu a i@diet

krvacejiciho zdroje.
3. 2. 2. 2 Subduralni hematom

Vyskytuje se asi qikrat castji nez EDH, jedna se o krvaceni mezi tvrdou plenu a
pavienici. Dle piibéhu se dli na tyto typy:

=  Akutni SDH

Klinicky se manifestuje od¢holika hodin do 3 df, zpravidla se vyskytuje
jako komplikace sdruzeného poé&an mozku (kontuze, edém). Samostate
vyskytuje vzacm, vznika jako smiSené Zzilni a arterialni krvaceré z

zhmoZa@nych mozkovych cév nebagmogujicich Zil ¢i splavi. Negastji je
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lokalizovan frontald nebo temporaly kde jsou takécasto lokalizovany
kontuze. Za vysokou mortalitu SDH jsou odpdna gidruzend poSkozeni
mozku (kontuze, EDH,...), samotny akutni SDH ma addtt 20%. Klinicky se
projevuje podob& jako EDH, ale pibéh neni tak dramaticky a tak
charakteristicky, v obraze dominuje hla@vkontuze a edém, kdy je pak stav
téZky, zhorSuje seddomi, projevuji se lozZiskovérignaky a v dalSim gb&hu
konusové mechanismy, kraniokaudalni deteriorace atdhou byt fitomny
epileptické projevy v lokalizované nebo generaleno® forng. Diagnostikuje se
vzdy CT vySatenim, které odhali rozsah hematomujtgmnost kontuze,
velikost edému, stav likvorovych prostor; na CTejevi jako hyperdenzni
vrstva kopirujici gyrifikaci mozku, zvolna se zutijod mista nejtSiho
praméru (vySka hematomu). Pokud je hematom pod pariefdénou, ma CT
typicky srpkovity tvar (viz. Obr¢. 8 v Riloze 3). MiZze byt také lokalizovan
podle duplikatur tvrdé pleny (interhemisfergln tedy podél falxu;
okcipitobazalg ¢i supracerebral) tedy podél tentoria). Terapie SDH sp@
v evakuaci hematomu z kraniotomie, odsati i rozugcaozkove tk&h (vnitini
dekomprese), vyplach a ofati zdroji krvaceni. Mozek irize byt natolik
zdurely, Ze se klene do otvoru po kraniotomii. V torptipact je na mist velka
kraniektomie (odstrami kostni ploténky, ktera zaSiva se do podkdidhia) a
oSeteni vyhezlého mozku plastikou tvrdé pleny. Sadepmosti je
antiedematozni tba (Manitol 20% bolusay i.v., drenazni poloha 30°,
piechodr Ize i hyperventilaci nemocného dosahnout vazokikest a tim
nenafistani edému). Prognodza je velmi vazna, pouzivawseptavidlo 4 hodin,

kdy prudce stoupa chirurgicka mortalita z 30% n%90
Subakutni SDH

Objevuje se 3-20 dnpo traumatu. Je nutno na&jmmyslet u nevelkych
traumat, kdy petrvava neuspokojivy stav pacienta (apatie, sonmeelebolesti
hlavy, zavrat, zvraceni) a objektivhse objevuji drobnéifznaky pyramidové,
centralni paréza n. facialis, atd. Loziskovy naleni giliS vyrazny, ale
piibyvaji znamky zvySovani nitrolebni hypertenze, auwte jiz giznaky
tentorialni herniace. Diagnostikuje se pomoci G/Easny chirurgicky zasah ma

velmi dobré vysledky.
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» Chronicky SDH

Projevuje se po 20. dnu aZz poesicich od Urazu, trauma je malé,
zanedbateln& asto nelze prokézat souvislost s Urazem, postigengvybavuje
araz hlavy v minulosti. Predispozice k chronickésulbduralnimu hematomu je
u osob siznym stupsm atrofie mozku (alkoholici, stalidé), kdy krvaceni
Z premosujicich Zil v subduralnim prostoru neutlge zmenSeny mozek a tudiz
se klinicky nemusi &bec projevit. K volnému vylévani krve do subdurbni
prostoru dochazi tak dlouho, dokud nedojde k sponitaastay. Velmi casto je
chronicky SDH oboustranny. Hematom se obvykle opifiuzv pouzdru se
vytvori nové atypické kapilary, které opako¥apraskaji a krvaci, nebo z nich
unika do hematomu krevni bilkovina a tekutiny. dnoticky aktivni, tudiz
dochéazi k jeho dalSimu &govani, az nakonec dojde ke klinickym prdijev
Nejcastji se projevuje psychickd alterace a druhostranagerdlizace.
Ke klinickym projevim pati bolesti hlavy, zvraceni, nejista icte, alterace
védomi, psychické zimy (zde je obtizna diferencialni diagnostika odestké
demence). Loziskové symptomy jako hemiparéaato homolateralni, nastupuji
pomalu. Na CT se chronicky SDH zobrazi jako hypadén(odbarveny,
hemolyzovany), izodenzni (obtiZzna diagnostika, ps# vyuziva kontrastni CT)
nebo heterodenzni kolekce. Terapeutickye$enim je evakuace hematomu
navrtem (trepanaci), spadova drenaz pod clonou Ak&¢é vede prakticky

k Uplnému uzdraveni bez naslédkokud nebyla poskozena mozkovéitka
3. 2. 2. 3 Akutni hydrom

Jedna se o nahrongad likvoru v subduralnim prostoru po poskozeni hrexdey.
PrestoZze nedojde ke krvaceni,ie se druhoth také chovat expanzi¥n kdy se
hromadi likvor bez moznosti odtoku. Pégde mize vyvinout podob&jako chronicky
SDH, kdy se napnou Zily v subduralnim prostoru sl§@x® dojde k prokrvaceni. Potom
se nelisi od chronického hygrofmwProkazuje se pak na CT jako hypodenzni loZisko
v subduralnim prostoréasto oboustrarin Terapie je chirurgicka a sgi@a v trepanaci

¢i v trepanaci se zevni drenazi, pokud byiidgmno krvaceni.

! Hygrom - jedna se o hemolyzovany hematom, SMRCKA M. Poranéni mozku. Praha: Grada Publishing,
2001. s 66, ISBN 80-7169-820-2
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4 ResuscitaCni péce a monitorovani pacientl s t€Zkym poranénim mozku

Kvalitni intenzivni pé&e, sledovani stavu a monitoring zakladnich zivdtriimkci u

pacienti s poragnim mozku je nem&nvyznamna nez chirurgické intervence ligka
4. 1 Ovlivnéni extrakranialni homeostazy

Zajistni  extrakranidlni homeostdzy je z&kladnimiedpokladem &y
kraniocerebralnich poré&ni a opateni vedouci k jeji stabilizaci maji vzdygainost ped

postupy zarérenymi vyhradg na optimalizaci intrakranialni homeostazy.
4. 1.1 Péce o ventilaci a oxygenaci

Zajiseni dychacich cest pomoci endotrachealni intubacedikovanak udrzeni
prichodnosti dychacich cest, prevenci aspirace, kwdektoalet dychacich cest a
moznosti UPV u vSech paciéns GCS< 8. Zavedeni orotrachealni rourky se preferuje
pied nasotrachedlni. VSechnyuspby zaji&ni prichodnosti dychacich cest byein
byt provedeny s ohledem na mozné pénaukréni patée.

Indikace endotrachedlni intubace:

1) Respiratory distress - tj. dechova frekvence vae30oD/min nebo ménjak
10D/min; abnormalni mechanika dychani

2) pa0:<9,3 kPa nebo £0,>6,0 kPa

3) GC8

4) ZvySeny ICP

5) Pridruzena vyznamna porami

Tracheostomie jako dalSi metoda z&jiBtdychacich cest se indikuje u pactent

s nutnosti UPV po delSi dobbleni obecnd shoda, kdy TS provést, ale /gatelny
konsenzus se povaZzuje trvani trachealni intubacedqgim sedmi dhza predpokladu
nemoznosti extubace v nasledujicim tydnu ¢&ammr 2001, s 184) Kdy proveést
tracheostomii mize byt podle plicniho nebo neurologického nalezdividualne

pfizpasobeno, vzdy je vSak lépe &fovat ji k provedentasnému. Chirurgicka TS je
zatizena 5% komplikaci. Bezpriedini pooperani komplikaci byva pneumotorax (5%),
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krvaceni v mist stomatu (5%) a nahodna dekanylace. ¥§yen TS kanyly v prvnim

tydnu po provedeni by se¢ta provadt pies vode.

Vedeni urdlé plicni ventilace u pacieints €Zkym KCP obvykle zahajujeme

v rezimutizené ventilace. Inicialni ventiai parametry jsou obvykle definovany:
» dechovy objem 8-10 ml/kglt hm.
» dechova frekvence 10-12D/min
e inspir&ni frakce Q v rozmezi 0,4-1,0

e PEEP do 5 cm ¥O (hodnoty PEEP nad10 cmy® mohou vést k nezadoucimu
zvysSeni ICP!)

UPV v inicialni fazi by mdla byt vedena tak, aby bylo dosaZzerohto hodnot

(stanovenych z arterialni krve):
> p.0,>13,3kPa
» S:0,>95%
> paCO, 4,2-4,8kPa
» pH norm.
4. 1. 1. 1 Plicni komplikace u pacientt s KCP
» Aspirace

Vyskytuje se u 20% P/K s potafim mozku. Aspirace Zaludieiho obsahu
muaze vyvolat akutni dechovou tiss tachypnoi, tachykardii, cyan6zou a za 3-4
hodiny s rentgenovymi znamkami plicniho edémunikkéa manifestace tohoto
syndromu je v3ak dnes uz vzacna. Nedilnow&stil zabezpeni pacienta je
zavedeni nasogastrické sondy (nebo orogastritikélgmeninach baze lebni) a
v akutni fazi derivace Zaluéigtho obsahu. bBlezita je i zvySena poloha horni

poloviny €la pacienta, kterd ma byt s ohledem na paramozku v Urovni 30°.
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Pneumonie

Nefastji byvaji pricinou akutniho respitmiho selhani nozokomidlni
pneumonie, kdy v etiologii ¥asné fazi fevazuji grampozitivni koky (naiklad
rod Staphylococcysa v pozdjSim obdobi gramnegativnidyky (nagiklad rod

Pseudomongs
ARDS

NefasgjSi pricinou ARDS @Acute respiratory distress syndrome pacieni
po KCP je sepse, aspirace, rozsahlé trauma a mmemer casto tukova
embolie, pankreatitida, popaleninové trauma a vnasgirevni gevody. Jedna se
o kombinaci hypoxémie (paOr arterialni krvi pod 6,5 kPa) a hypokapnie
(paCQ pod 4,2 kPa). Tyto hodnoty krevnich plynsou rozhodujici pro
stanoveni ARDS, protoZze Kklinickétipnaky, jako je progredujici dusnost,
tachypnoe, vrentgenovém obraz#itgmné difuzni oboustranné infiltraty a

funkéni poruchy, jsou nespecifickymtignaky (Klener, 2001, s 294).
Neurogenni plicni edém

JetastjSi u penetrujicich KCP neZ u uzawmych, jeho incidence je 2 z 2100
pacienti. Patofyziologie neni zcela znama, ale zda se, Zk& zafSeni ICP nebo
porareni hypotalamu vyvolava generalizované uvnin katecholamii
s rezultujici vazokonstrikci a hypertenzi, hiavrplicnimzecisti (Smeka, 2001,

s 184).

Plicni embolie

V zavislosti na diagnostické metoge jeji vyskyt u traumatizovanych
v rozpti 4-22% (Smeka, 2001, s 184)nejsou vSak zZadné typické znamky
laboratorni, na EKG nebo RTG plic pro plicni enib@obrou piikaznost ma
ale plicni scintigrafie. Antikoagutai terapie plicni embolie je pro vysokeé riziko
nitroleb&niho krvaceni i KCP jen Zidka mozna, Ize vyuZit aplikaci kavalniho
filtru nebo mén casto trombolytickou kbu. V prevenci se dopatuje

komprese dolnich k@etin pomoci bandaze a nizkomolekularni hepariny.
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* Tukova embolie

Zlomeniny dlouhych kosti se vyskytuji u 19%cienfi s €Zkym KCP, jsou
negasejSi pricinou tukové emboligSmicka, 2001, s 185)Klinicky obraz se
rozviji 12-72 hodin po Uraze, ale ne vzdy v tygicklinické triac: akutni
respirgni selhani, rozvoj neurologického deficitu a pei&ich vyrazka; pro
zabezpeéeni je teba UPV, gkdy i ¢asna fixace fraktur dlouhych kostiaae
redukovat incidenci tukové embolie.

4. 1. 2 Péce o hydrataci a hospodareni s elektrolyty

Restrikce tekutin s minimalni aplikaci krysidh pii zvySeném ICP jedstavuje
zcela nespravny débny gistup u pacierit s KCP. Takto vedena déa byla casto
provazena hypotenzi, ktera navozovala zvySeni ¥ kon€éném disledku zhorSeni
vysledného zdravotniho stavuii RCP vznikaji v mozku heterogenni Iéze rémlych

oblasti siiznym stupsm integrity hematoencefalické bariéry (HEB):

* mista s Uplnou destrukci HEB s naslednou extravazac
krve do mozkoveé tkan

* mista, ktera se furtké chovaji jako periferni tka
s moznosti kapilarni extravazace vody
a nizkomolekularnich latek, aléstavaji nepropustna pro
vysokomolekularni latky anebo krev

» Casti mozku se zcela futiké intaktni HEB, jejichz

pritomnost podmiuje (Cinnost osmoterapie

Zakladnim principem v hospdeai s vodou § lécbé tézkych KCP je okamzita
korekce deficitu i souwtasré minimalnim zvySeni obsahu vody v mozkové tkanie@i
lécby je dosazeni normovolemieti pnormalnich hodnotach sérové osmolarity a
onkotického tlaku séra. Odchylky v osmolanihaji vliv na osmoticky tlak, a tim i na
obsah vody v mozkové tkani. Relatvmaly naist hladiny N& v plazné znamena
zvySeni osmotického tlaku, jemuz se nevyrovna arojrasobny nadist hladiny
plazmatickych proteiin
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4. 1. 2. 1 Infuzni terapie

Hypotonické roztoky krystaloida - nengly by se aplikovat paciefin se zvySenym
ICP, protoZe snizuji plazmatickou osmolaritu, zyy&lsah vody v mozkové tkani a u
roztoku cuké navic mohou zvysit glykemii. Hyperglykemiea#e zhorsSit ischemicky

inzult u pacient s KCP. Hypoglykemie je vSak také nezadouci.

Izotonické roztoky krystaloidii - hlavré 0,9% NaCl, jsou infuznimi roztoky volby.
Roztok Ringer-laktaje ¢asto povazovan za izotonickyfigemZ jeho osmolarita je
273mOsm/I, je tedy niZSi neZ je osmolarita plazdegen litr roztoku je zdrojem 114 ml
volné vody v porovnéni s nulovym obsahem volné wel¥R.

Hypertonické roztoky krystaloidia - hlavré hypertonicky NaCl, jsou schopny
rychle obnovit intravaskularni volum, zlepsit kaktilitu myokardu a vedou ke snizeni
ICP.

Koloidni roztoky - maji své misto v korekci akutniho deficitu objemitkwaujici
tekutiny, ale zda se, Ze jejich pouziti fiepSi z hlediska neurologického Zadny

vysledek.

Ve strategii objemovych nahradstava zlatym standardem interpretace klinickych
znamek hydratace a hypovolemie, hodnot krevnihkutlgulzu, diurézy a ostatnich
metitelnych ztrat. Centralni zilni tlak neni zcela tiaenym indikatorem adekvatnosti
objemové nahrady.ifhosem nize byt hodnoceni invazivni hemodynamiky. Indikaci

pro transfazi #stavd obechakceptovani hodnota hemoglobinu <100 g/l.
4. 1. 2. 2 Poruchy elektrolytt

Hyponatremie - podil sodiku na efektivnhi osmolatita tim jeho pimy vztah
k obsahu vody v mozkové tkaniadi poruchy metabolismu natria na prioritni misto
v |&cbé pacient s KCP. Ricinou mize byt:

e Syndrom nadrérné sekrece ADH (SIADH)

* Inhibice Na/K-ATP-azy endogennimi  imunoreaktivnimidioxin-like

substancemi, s vyslednou hyponatremii a hyperkalémi

* Cerebralni syndrom nadimé ztraty soli (CSWS) charakterizovany

hypovolemii, excesivni natriurézou

29



Hypernatremie - u pacieni s KCP nmize byt navozena iatrogehnaplikaci
osmoterapie nebo furosemidu. Asi u 2% teaych poragni mozku je picinou
hypernatremie diabetes insipidus (parsinpredniho hypotalamu, hypofyzarni stopky
nebo neurohypofyzy). Klinickd manifestace nastavéa/ySeni Na+ nad 160mmol/l a
séroveé osmoladtnad 300mOsm/l, je charakterizovana spavosti, @hmikecemi, [i
akutnim rozvoiji se tiize projevit subduralnim nebo intracerebralnim krvaserRychla

korekce hypernatremiete vyvolat edém mozku d&&e.

4.1. 3 Pécde o obéhoveé funkce
» Sledovani EKG kfivky

Sleduje seipvazré na Il. svodu, neépstjSi abnormitou je hrotnata T vina,
prodlouzeni Q-T intervalu, zvyragmi viny U; ¢astymi jsou siové i komorove
arytmie, atrialni flutter a fibrilace, supravehtriarni tachykardie, komorova
tachykardie a A-V blok. i sinusové bradykardii je nutno myslet na Cushing
reflext pii nitrolebni hypertenzi.

* Monitorovani arterialniho krevniho tlaku

Monitoring arterialniho krevniho tlaku seéjel prednostd na a. radialis,

kromg invazivniho néteni TK se linka vyuziva take k ogtim krevnich vzork.
» Monitorovani centralniho Zilniho tlaku

Bi zavadni katétru k mireni CVT je preference Zzilného vstupu do v.
subclavia. Provadi se kontrolni RTG srdce a plieylkuceni komplikaci a
ovéreni spravnosti zavedeni. Normalni je hodnota CV8 @m Hg, je vSak

nutno upozornit, Ze izolovana hodnota CVT nevydaw stavu volemie.
e Monitorovani tlakd v a. pulmonalis

O katetrizaci a. pulmonalis rozhoduji u patiies £Zkym poragnim mozku
spiSe extracerebrélntiginy. Méieni tlaku zakligni v plicnici spolu s dalSimi

parametry invazivniho #&ieni hemodynamiky mimo jiné umidje presrgjsi

2 Cushinglv pfiznak nitrolebni hypertenze je sinusova bradykardie v kombinaci s hypertenzi.
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vedeni terapie volemie a davkovani vazoaktivnatkeK k udrzeni mozkového

perfuzniho tlaku.
* Vazoaktivni latky

L&ba akutniho vzestupu tlaku krve je individualnijezé na korelacich
s idealnim CPP a aktualnim obrazem mozku na @pagre i neurologickym
nélezem. V praxi se antihypertenziva vyuzZivéidiza u pacienta s KCP, protoZe
vétSina @znych antihypertenziv zvySuje ICPieRaZzuje obecnyifstup - nap

analgosedace.
* Analgosedace a myorelaxace

Bolest zvySuje ICP i TK, vysoka hypertenzeySyje riziko nitrolebniho
krvaceni anebo podruje edém mozku. Stejntak i pohybova aktivita nebo
agitovanost ICP zvySuje. Interference s UPV neumjgzdosazeni optimalnich
parametit ventilace a oxygenace. &hto divodi je analgosedace
nezastupitelna. Kili nutnosti posouzeni neurologického stavu se gdgdnost
lekim s kratkym biologickym polasem. K zastugen téchto prepardi pati
Fentanyl, Sufentanyl. K dosazeni optimalni sedaeetyto |éky kombinuji
s benzodiazepiny, hlagrMidazolamem. Pro odsavani z dychacich cestkeyn
mozno u kardial&h kompenzovanych pacigntpodat boluso¥ thiopental (1-3
mg/kg). Pouziti myorelaxancii je vhodné tehdy, Xdyejich aplikace
prokazateld snizuje ICP. Primarni je vSak kvalitni analgosedac

4. 1. 4 PéCe o vyZivu u pacientu s KCP
Porasini mozku zahajuje systémovou odpdy ktera je charakterizovana:
1) Hypermetabolismem
2) Hyperkatabolismem
3) Hyperglykemii
4) Snizenim imunitnich funkci
5) Alterovanou cévni permeabilitou

6) Alterovanou funkci GIT
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VétSina dat se shoduje, Ze u padiestKCP v bezédomi je energeticky vydej
v praméru na 140% (120-250%). Vrchol v odpadu dusiku nastd tyden po KCP.
Pozitivni bilance dusiku lze obvykle dosahnout gripehu 3. tydne. Rmérné ztraty
dusiku jsou 0,2 g N/kg/den (14g N u 70kg muze) gimam 25g N/den. Tyto odpady
dusiku vedou k Ubytku az 10% svalové hmoty za ty{@amcka, 2001, s 191)

Nutrice by mila byt zahdjena nejpoZi@l do 72 hodin po KCP, plné kalorické
nahrady by rlo byt dosazeno do 7. dne po KCP s nejidn% kalorickym

zastoupenim protein

Z hlediska zfisobu mé enteralni vyZzivakolik vyhod:
1) menSi riziko hyperglykemie ne#i parenteraini vyzig
2) niZ8i riziko infekce
3) niz8i naklady

Na druhou stranu jefipstejném kalorickém ifjmu enterdld a parenterakh
signifikantre vysSi gijem dusiku u paciefit s parenteralni vyZzivou. iP alterované

funkci GIT se uvadi lepSi tolerance vyZivy aplikagacestou jejunalni nez gastrickou.

4. 2 Ovlivnéni intrakranialni homeostazy
4. 2. 1 Drenaz mozkomiSniho moku

Evakuace likvoru zevni komorovou drenazi (ZK®)efektivni metodou ke snizeni
ICP, zejména ip dostaténé Sti postrannich komor. Zavédi komorového katétru
v ¢asné pourazoveé fazi s sebou nese riziko vznikapanenchymového hematomu pro
poruchu hemokoaguiai rovnovahy v tomto obdobi. Riziko infekce ob&dmozi u
2-10% pacient se ZKD, které vSak stoupd az na 40% pouwasné nutnosti
chirurgickéhoreSeni otekené impresivni zlomeniny. Odvod likvoru Ize zafigtomoci
drénu napojeného na specialni set, kdy se hodntgpopstciho tlaku obvykle
nastavuje na 12-20 cm vodniho sloupce nebo frake@mym upougnim. Ri evakuaci
likvoru se zmenSuje objem mozkovych komorfiasputasném otoku mozku e dojit

ke zkolabovani drénované komory.

32



4. 2. 2 Hyperventilace

Hyperventilace je metoda pouzivana ke sni¥€mi, vzhledem k tomu, Zetipni
dochazi k poklesu mozkoveho krevnihatpku (CBF), pouZziva se tehdy, kdyZ ostatni
metody snizeni ICP nebyly Gsmeé. Je to vys#lovano &inkem hypokapnie na
intersticialni pH mozku, kdy dojde k vzestupu pHor@stedkovar pres signalni
molekuly, nejspiSe NO, takftipmo ovliviuje tonus mozkovych cév - &gobi
vazokonstrikci. Pufréni kapacitou mozkového intersticia a mozkomiSnihokun
dochéazi k postupné normalizaci pH a naslednym téwraCBF do vychozich hodnot
(Smreka, 2001, s 192)

4. 2. 3 Osmoterapie

Osmoticky aktivni latky se vyuZzivaji u KCP kiBeni mozkového edému a ke

snizeni ICP. Manitol nahradil prakticky jina aktidiuretika. Winky manitolu jsou:

» Bezprostedni plazma-expanzivni efekt vede k redukci henrétgkviskozity
krve, zvySuje CBF a dodavku,Qdo mozku. Toto i&jm¢ vyswtluje, pra
n¢kolik minut po aplikaci dochazi k snizeni ICP. Jelfiekt je vice vyjaten @i

CPP niz8im nez 70 mm Hg a je vice vygdgi bolusovém podani.

* Vlastni osmoticky efekt manitolu nastupuje po nardzosmotického gradientu
mezi plazmou a mozkovou tkou s latenci 15-30 minut. V zavislosti na

kKlinickém stavu tentodinek pretrvdva 90 min aZ 6 hodin a vice.

Manitol se vylduje mai. Fi aplikaci ve velkych davkach, hlagnkdyz sérova
osmolarita pekra&uje 320 mOsm/l, je riziko selhavani ledvin na pedkl akutni

tubuléarni nekrézy. Manitol vyraZrevySuje osmolaritu a specifickou hmotnostéeo

Osmoticky aktivni latky Zisobuji ,oteweni“ hematoencefalické bariéry s jejich
prinikem za tuto bariéru. Akumulace manitolu v mozkakéni @i normalizaci
osmolarity séra fize vést k opgnému osmotickému gradientu, a tim podminitiedi
mozkovych busk, tzv. rebound fenomén. Tento jev je prgvodobrjsi pri
kontinualnim podavani, proto se spiSe preferujédpbchanitolu bolusem. Manitol ma

vyrazny diureticky efekt, proto je nutno dbat naagshi normovolemie.
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4. 2. 4 Ovlivnéni mozkoveho perfazniho tlaku
Mozkovy perfuzni tlak (CPRerebral perfusion pressurge dan vztahem:
CPP=MAP-ICP

Mozkovy perfazni tlak je tlak krve, ktery zéspe mozkovou tk& Hodnota CPP,
kterd by byla optimélni, nenitgsré dana, ale obeénje za tuto hodnotu povazovano
70-80 mmHg. K udrZzeni adekvatniho CPP je nutndtstripiedchazet hypovolemii.
Zadouci je normovolemie nebo mirna hypervolemie. pdcienti se snizenou
systémovou cévni rezistenci (po¥ah michy, sepse,...) je nutnd aplikace
katecholamif (Noradrenalin, Dopamin). Noradrenalin m& minima&li na ICP, proto
se jevi jako lék prvni volby. OvSemiipjeho aplikaci je nutno strikth dodrZzet

normovolemii pro signifikantni riziko splanchnickéebo renalni hypoperfuze.

5 Monitorovani u tézkych poranéni mozku

Monitorovani zakladnich Zzivotnich funkci, gsdedni neurologického stavu a
nékterych biochemickych paramétje nedilnou sotasti pée o pacienty ssfkym
porarenim mozku. Jejim cilem je detekce vzestupu sekumiclarinzulti s vliivem na
CNS, vzestupu ICRi poklesu CPP, a také kontrol&imnosti zavedené terapeutické
lécby. Jedna se o kontinualni monitoring na JIP, tnmwltimodalni monitorovani

(viceltelové). Lze je rozélit na zakladni a speciélni.

Zakladni multimodalni monitorovani:

Pulzova frekvence

» Dechova frekvence

« EKG

* Pulzni oxymetrie (SpO2)

e Arterialni krevni tlak (invazivé)

* End-expir&ni koncentrace oxidu ukiiiého (ETCQ)

* Nitrolebeini tlak (ICP)
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» Télesna teplota

» Defekace, mikce (Zazeni autorkou, vliv na fyziologické funkce)

Specialni multimodalni monitorovani:

Monitoring mozkového kysliku - jugularni oxymet(@vjO,), NIRS’, PtiO,*
* Monitorovani ptitoku krve mozkem - regionalgi globalni monitorovani CBF

e Monitorovani metabolismu mozku - intracerebralrknodialyza, tkdéové pH,

pO,, pCG v mozku, teplota mozku

* Monitorovani neurologického stavu - stanoveni GGH&v zornic (3ka,
fotoreakce), postavenicoich bulli, event. zhodnoceni motorické odgdv

kazdé koretiny zvlag

Nyni si giblizime rekteré typy specialniho monitorovani u pacierst €zkym

porarénim mozku a metodu &reni ICP.
5. 1 Monitorovani intrakranialniho tlaku

Monitorovani intrakranialnihno tlaku se ¢j@& pomoci ¢idla zavedeného
neurochirurgem hbdi intraventrikularg, kdy se lokalizuje typicky ve frontalni kostiqul
koronarnim $vem, za hranici viasaésti hlavy, asi 2 nebo 3cntqul bregmotia 1,5 aZ
2 cm laterals, nebo pokud se uméti snimae trepanaci nezéiaani na teti pokus,
umisuje secidlo intraparenchymatézn Zde se jevi vyhodné pouziti fixaiho Sroubu.
P pouZiti vicecestného Sroubu je mozrégeni dalSich sningé, jako je napiklad
sonda pro tki#ovou oxymetrii nebo mikrodyalizai katétr. V pipac pouziti Sroubu je
kladen diraz na kvalitni provedeni suturyie pro moznost okrajovych nekr6z
(Smreka, 2001, s 200)Vzdy se zavadi na strarposkozeni, vipact difuzniho

* NIRS=near infrared spectroscopy, regionalni saturace hemoglobinu kyslikem (Smrcka, 2001, s 198)
N PtiO,=parcialni tlak kysliku v mozkové tkani (Smrcka, 2001, s 198)

> Bregma=misto na vrcholu lebky, kde se styka véncity a Sipovy Sev, u déti misto velké fontanely
(http://lekarske.slovniky.cz/pojem/bregma)
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postiZzeni pak na stramedominantni hemisféry. Indiéaimi kritérii pro zavedendidla
pro meteni ICP jsou:

* Pacient s GCSS8, s abnormalnim nalezem na CT (hematom, kontuzzkmo

edém mozku, komprese bazélnich cisteren)

* Pacient s GC8, s normalnim nalezem na CT, al& ptitomnosti aspb
jednoho z néasledujicich fakfor vék pacienta nad 40 let, porucha hybnosti,

systolicky tlak krve niz§i nez 90 mm Hg
* Neni dopordeno rutinni monitorovani ICP u paciérg GCS>8

Absolutni kontraindikaci jsou koagulopatielatieni kontraindikaci pak terminalni

stav, imunosuprese riziko infekénich komplikaci (Kapounova, 2007, s 34).

Za optimalni hodnotu intrakranialniho tlakudsees povazuje 15-25 mm Hdgjgemz
je obeck akceptovana #dni hodnota 20 mm Hg. Normalni hodnota ICP je dle
Lundgberga 15 mm Hg(Smrka, 2001, s 202) Hodnota ICP je ovliovana
i fyziologickymi projevy, jako je kaSel, polohala, fyzicka ndmaha, kdy séqrhodi

zZvysuije.
5. 1. 1 Komplikace ICP monitorovani

Monitorovani ICP je povaZzovano za miniinvaZiwmstup, pesto je zatizeno 85%
vyskytem infeknich komplikaci, je-li ventrikulostomie zavedenaled@ez gt dni.
Proto se po i dnech snim&odstraiuje a i nutnosti dalSiho monitorovani se zavede
Znovu z jiné trepanace. SpiSe nez riziko intral@anmiinfekce je 1épe pouzivat pojem
bakterialni kolonizace snir@ protoZze ve velkych prospektivnich studiich [Malyh
(1984), Narayan (1982)] nebyla signifikantni infekintrakrania prokazangsmeka,
2001, s 201)

DalSi moznou komplikaci je vznik hemoragie hematomu, u ventrikulostomie

v 1,1% gipadi, pii intraparenchymovém zavedeni je vyskyt rizika 82 pacient.

Porucha funkce nebo obstrukce ventrikularrkatetru se uvadi v 6,3%fipICP
vySSim nez 50 mm Hg se tato incidence zvySuje. tthparenchymového katétru se
porucha funkce vyskytuje ve vysi 20,5%
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Riziko epilepsie v souvislosti c¢gllem ICP  (intraventrikularniho  nebo
intraparenchymového) se uvadi v rozmezi 2{S¥’ka, 2001, s 201)

5. 2 Monitorovani jugularni oxymetrie

Jednd se o specialni metoddéieni saturace Zilni krve kyslikem, ktera je vice
roz8tend nez ostatni metody multimodalniho monitorovédtetrizace v. jugularis
internae se provadi obvyklgipmirné rotaci hlavy kontralateralnod mista punkce,
vlastni vpich se provadi mediélnod musculus sternocleidomastoideus aswné
blizkosti laterald od krkavice, v Urovni Stitné chrupavky. Punkce mpmobihat za
souasné palpani kontroly pulzace krkavice, aby nedoSlo k jejinpuinktovani.
Seldingerovou metodou se pakep zava& zavede samotny katétr s fibrooptickym
vlaknem, zhruba do 13-15 cm, dokud neurochirurgciteynaraz na bazi lebni*.
Spravna poloha zavedeni se kontroluje pomoci RTg kkbnec snim&  ma pesahovat
arovei prvniho a druhého cervikalniho obrag@mwka, 2001, s 204)

Hodnoty SvjQjsou uziténym ukazatelem hypoxi& ischemie, protoze odrazi vztah
mezi dodavkou kysliku a jeho spelbou v mozku. Jakakolivifgina, ktera vede
k snizeni dodavky kysliku (nizky CBF-nitrolebni leytfenze, hypotenze, hypokapnie,
vazospazmy) nebo zvySeni sty kysliku (hypertermie, ik¢e) v mozku, vede
k snizeni hodnoty Svj©O Vliv na sniZzeni hodnoty méa i hypoxé& anémie. Naopak
v pripact hypotermieci pti l1écbé barbituraty niZze, i ges snizenou sp@bu nebo

zvySenou dodavku kysliku do mozku, dojit ke zvy3erdnot SvjQ.

Indika&ni kritéria zavedeni SviOnejsou pesreé definovana, nicmén vzhledem
k vy$&imu vyskytu desatufaich period u pacieni s GCS8 pri prijeti a fi nitrolebni
hypertenzi, se zda, Ze ptw nich je monitoring Svj@zvlase vyhodny. Kontraindikaci
je manifestni koagulopatie, relativni kontraindikpek tracheostomie pro vyssi riziko
infekce. Opatrnosti jer¢ba i sowasném porami kréni patée (Smreka, 2001, s 204).

Idealni hodnota SviOse pohybuje kolem 61,8% u zdravych riupramerné
v rozmezi 55-71%. Tento rozdil saturace oproti eméSzilni krvi manifestuje, ze
mozek pro svouinnost spatebuje vice kysliku nez jiné organy. U zdravého dies$o
¢lovéka dochazi k utlumuddomi @ hodnotach 45%, bezdomi s hypoxii fi saturaci

® Desaturagni perioda (DP) je definovana jako hodnota Svj0,<50% v trvani nejméné 10 minut. Vyskyt byt
jediné DP zvysuje mortalitu dvojnasobné, pfi viceCetném vyskytu Ctyrnasobné. (Smrcka, 2001, s 205)
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v bulbu 24% a k ubytku energetickych substrfti 15% s naslednym zvySenim ICP
(Smrka, 2001, s 205Hodnota nad 80% #ze znamenat hyperemii, nadmou perfuzi
mozku zmisobenou zvySenym fiokem krve mozkem, anebo nizsi extrakci kysliku

v mozkové tkan{Kapounova, 2007, s 34).
5. 2. 1 Komplikace monitorovani jugularni oxymetrie

Mezi vyznamné komplikace souvisejici se zé&wad katétru pa&t porareni
a. carotis a Kmnich nerd. Pfi samotném monitorovani jefippmno riziko infekce,
vzestup ICP a trombdza. Vzhledem Kk poloZela retrograda je nefetnSim
problémem dislokace hrotu s néslednymi technickymwibtizemi @i méreni
(nedostatény signal). Vynena katétru se dopotuje v intervalu 5-7 dih (Smeka,
2001, s 204)

5. 3 Monitorovani neurologického stavu
5. 3. 1 Hodnoceni stavu védomi pomoci GCS

NejznansjSi a nejpouziva¥)si skorovaci systém je dnes Glasgow Coma Scadey kt
byl publikovan poprvé v roce 1974 Teasdaleem aeléem. Jedna se o systém, kterym
lze jednoduSe hodnotit stavédomi pomoci 3 zakladnich modalit. Pro svou
jednoduchost jej snadnoiie pouzivat i $edni zdravotnicky personal. Hodnoti se
reakce otvirani @, slovni odpovd’ a motorickd odpasd’. Jednotlivé modality jsou
bodow ohodnoceny a vysledny st GCS hodnoti stupigporuchy ¥domi. Zmigné
kategorie i s bodovym hodnocenim ukazuje tabtilka

GCS hodnoti poruchu mozku vertik§intedy na Urovni situjici od kiry
k bazalnim gangliim, ies mesencephalon a pons Varoli, po prodlouZzenounumic
Horizontalni hodnoceni, topické neurologické déyior podokd nagiklad hemiparéz,
fatickych lézich a hemianopie, neni zahrnuto. Nisrtdodnoceni poruch CNS pomoci

GCS je u&zkych poragni mozku mnohem vyznanyjsi.
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Tabulka €. 1 Glasgow Coma Scale

Otevirani oci Slovni odpovéd’ Motoricka odpovéd’

4 - spontanné 5 — orientovan mistem, 6 — vyhovi vyzvé

casem, osobou

3 - navyzvu 4 - dezorientovan 5 — cilend reakce na bolest

2 — na bolest 3 — neadekvatni odpovéd), 4 — necilena reakce na bolest
nepriléhava slova (Unikova)

1 - nikdy 2 — nesrozumitelna odpovéd, 3 - dekortikacni
zvuky reakce=abnormalni flexe
1-zadna 2 — decerebracni

reakce=extenze

1-zadna

Souet GCS udava stupgoruchy ¥domi, obect je Ize odstufiovat jako:
e GCS 15-14 bez poruchgdomi, lehka poruchasdomi
e GCS 13-9 gedni poruchasdomi
* GCS 8 a ménvazna poruchagdomi
5. 3. 2 Hodnoceni kmenovych reflexd

Kmenové reflexy se hodnoti #vibdu posouzeni furtkosti mozkového kmene.

Jedna se o nasledujici reflexy:
» Kornealni reflex

Je vyvolan lehkym dotekem na rohovku, kdyeefde aferentni drahougs
nervus ophtalmicus do centra zpracovani v pons IVareferentni drahou jde
cestou n. facialis. Ten pakigobi mrknuti oboud. F¥i testovani tohoto reflexu

je dobré si vSimnout reflexu okulopupilarniho,kfpnstrikce zornice po doteku
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rohovky, a korneo-okulogyrického (deviace hulibahoru nebo kontralater&in

po doteku rohovky).
Okulocefalicky reflex

Tento reflex je vyvolan rychlym pohybem hlag/ strany na stranu. Pokud je
reflex vybavny, 6 se pohybuji opgnym sngérem, nez je pohyb hlavy. Pokud
reflex chybi, nedochazi k zadnému pohybti avnitt ocnice, @&i pasivre
kopiruji pohyb celé hlavy. Tento pohyb lze prodtadve vertikalni poloze. fed
provadnim pohyli hlavou je nutno rentgenovym vyBatim vylowit poraréni

kréni patée.
Okulovestibularni reflex

Jiné ozné&ni pro vyvolani tohoto reflexu se nazyva kalori¢cégt. Provadi
se pomoci 50 ml ledoveé vody (0-5°CY)kstuté do zevniho zvukovodu (Skar,
2001, 253)Vybaveni reflexu spfiva ve stéeni bullii ke strag, kam byla voda
stiiknuta do zvukovodu, nebo vyvolani jakéhokoliv druhystagmu. Fed

provedenim testu je nutno vy8ekzevni zvukovod.

Faryngealni reflex

Vybaveni tohoto reflexu se provadi podggiith zadni siny faryngu, tonzil
nebo kdene jazyka $tickou. Aferentni drahouips n. glossopharyngeus do
centra zpracovani v prodlouzené miSe a eferenttiodr cestou n. vagus je
vyvolan davivy reflex, ktery se projevi stazenimyfagealnich sval a retrakci

jazyka. Reflex se provadi na obou stranach faryngu.
Laryngealni reflex (kaslaci)

Nefastji se tento reflex vyvolava lehkym zatahanim za cgrathealni
kanylu nebo je mozné jej vyprovokovat odsavaninychdcich cest. Aferentni i

eferentni drahy jsou cestou n. vagus, dale padryngeus superior a recurrens.
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6 Smrt mozku

Smrt mozku je nutno povazovat za nejobéjmasledek&Zkého poraéni mozku.
Jednd se o naprosto ireverzibilni stav a znamerfaaie smrt¢lovéka jako takového.
Stanoveni smrti mozku s sebotindSi fadu otdzek jak po strdnce medicinské, tak i
etické a pravni. Z hlediskaist¢ medicinského nastava problém jiZi gamotném
stanoveni smrti mozku. Je zde totiz otazka, kdgs@ miZzeme smrt mozku
diagnostikovat. V poslednich desetiletich je akoe@h nazor, Ze smrt mozku nastava
po smrti mozkového kmene, a proto se klinicka dimsgjika ¥nuje pgedevsim
zjistovanim vybavnosti kmenovych funkci.uflodem je nejen to, Ze v mozkovém
kmeni jsou centra Zivotnich funkci, ale i to, Zeegrita retikularni formace je naprosto
zé&sadni pro normalni fungovanirik mozkové. DalSi kritéria pro &eni smrti mozku
jsou v iznych zemichirzna, mnohde jsou i zakotvena v zékovie Francii je povinné
EEG, vCR je povinna dvojnasobna angiografie, gweti minutach, kdy nedojde
k priniku kontrastni latky nad bazi lebrd. V Ceské republice v3ak neexistuje
povinnost provést mozkovou panangiografii u padiemklinickou diagnézou smrti
mozku. Na ¥tSiné pracovi§ se indikuje u paciefitzarazenych do transplartaiho
programu. Ostatni pacienti nemivaji provedenouargiii mozku ruting, a protoze je
po pravni strance nelze povazovat za mrtvé, nadzedpojit od mechanické plicni
ventilace. Tito pacienti pakasto umiraji po ¢kolika dnech na asystolii, coZ je z mnoha
hledisek etickych i ekonomickych a medicinskych bgmem. Hlava v USA a
n¢kterych zemich zapadni Evropy je kladefirad na klinickou diagnostiku smrti
mozkového kmene, kterd umie elektivié pacienty odpojit od mechanické plicni
ventilace. Po pravni strance se zda tento krokvegramirni dlouhé a bolestiékani
rodiny na konec, a v neposledat® i snizi vysoké naklady na intenzivni¢pgydanou

za takového pacienta.

Samotné stanoveni smrti mozkiisfusi nejlépe neurologovi nebo neurochirurgovi,
ktery neni oSéujicim |ékadem pacienta a nesmi bytenem transplantaiho tymu.
Provadi klinickou diagnostiku smrti mozku, ale gasii slovo ma radiolog, ktery
prokéze neproniknuti kontrastni latky nad bazi éaebani na druhy pokus. Stanovovani
Klinické smrti mozku zahrnuje neurologické vy&eti, nesmi byt iitomny podminky,

které mohou napodobovat smrt mozku a musi byt jasakbgie smrti mozku.
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6. 1 Neurologicke vySetfeni
* Nevybavnost vySe uvedenych kmenovych raflex

+ Siroce dilatované zornice nebo zornice wedni mydriaze, chyjici reakce na

osvit

« Zadna reakce na bolest - bolestivy pedse aplikuje oboustragrza dolnicelist

tésné pod uchem, je nutno v prvnich hodinach mysletznaltazarovo znamehi

« Chybsni spontanni ventilace - ¥R se apnoe test provadi malokdy; provadi se
tak, Ze léka upravi ventiléni rezim na vychozi pC040-45 mm Hg, fed
odpojenim pacienta od ventildtoru se alésfd minut prodycha 100% FO
pocateni pG, ma byt vySsi jak 150 mm Hg. Vii€hu testu se daji pouzit 2
metody k zabr&mi nezadouci hypoxie - oxygenoterapie do endoté@nhe
kanyly 6 I/min nebo pouziti PEEP. Kazdéédminuty se odebira arterialni
Astrup (gistroj k vyhodnoceni musi byt wZka pacienta), dokud neni pgO
60 mm Hg, nebo se neobjevi jinyivibd k zastaveni apnoe testu - spontanni
ventilace, pokles arterialni saturace kyslikem go& nebo p@50 mm Hg,
zavazné arytmie. U &Siny pacieni, ktefi nemaji smrt mozku, nastava

spontanni ventilace jizéphodnotach pC@40-45 mm Hg.

* Neschopnost centra sk ¢innosti v prodlouzené miSe udrzet normotenzi -
centrum v prodlouzené miSe nesmi fungovat, alevearaesmi byt fitomna

hypotenze, proto je nutné udrZzet normotenzi pomazdpresar
6. 2 Absence podminek napodobujicich smrt mozku

* Hypotermie - neschopnost udrZzet normoterniii poruse termoregutaiho
centra, diagnostika smrti mozku v USA povoleria tplesné teplat pacienta
aspa 32,2°C, ve Velké Britanii 35°C. Ztrata EEG signakstava f 18°C.

* Hypoxie - hodnoty arteridlniho Astrupa musi bytob& stanoveni smrti mozku

V norne

7 ;. P . , o . p s . s ,
Lazarovo znameni - jedna se o spontanni pohyby, miSni automatismus, ktery vychazi ze spinalni michy.

Tyto pohyby jsou dosti komplexni, mohou byt i provokované, a mohou mast personal i byt zdrojem

nepochopeni pro pribuzné. Jsou irelevantni v hodnoceni smrti mozku (Smrcka, 2001, s 253).
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» Intoxikace, léky - hladina etanolu v krvi ma byt m3é nez 45 mmol/l, hladina
barbiturafi, sedativ a opiatv krvi ma byt nulova, $ podezeni na intoxikaci
jinymi latkami musi byt proveden kompletni toxikgloky screening, ib
pochybnostech je nutno prodlouzit dobu observace

* Hypotenze - fi¢cina musi byt vzdy odhalena a korigovana (zastavadeni,
lécba Soku, krevni igvody, vazopresory). Ke stanoveni smrti mozku je

podminkou systolicky tlak krve vy$Si nez 90 mm Hg.

* Metabolické nebo endokrinni poruchy - sérové etdity, glykemie, ABR,
jaterni a ledvinné funkce nesmi b§tde patologickeé

6. 3 Pricina smrti mozku

Hicina smrti mozku musi byt jagrstanovena, pacient musi byt vyget tak, aby
byla pri¢ina smrti mozku jednoziaé prokazana. U primarnich poram s lézemi
nebyva pochyb, sekundarni inzulty jako je EDH, SDidpontanni krvaceni nebo
mozkové tumory jsou prokazatelné pomoci zobrazewatéchnik vySeéeni. Pokud
dojde k smrti mozku na zaklaginého pisobeni, je stanoveni etiologie slgjst a je

nutno prodlouzit dobu sledovani.

ObecH plati, Ze u zjevné strukturdini 1éze se po prvmienrologickém vySéeni,
stanovujici smrt mozku, provadi druhé po Sestiméch. Pokud na CT nebo MR nebylo
prokazano poskozeni mozku, provadi se druhé negickl® vySeteni stanovujici smrt
mozku za 24 hodin. Neurologické vy&sti se nesmi provaddo ficeti minut po

kardiopulmonalni resuscitaci.
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Prakticka ¢ast
Predpoklad: Stoupajici tendence vzniku kraniocerebralnich traumat v CR
Metody:

K potvrzeni ¢i vyvraceni stanoveného fgrdpokladu bylo vyuzivano dat ze
statistickych réenek Ustavu zdravotnickych informaci a statistikZ{8) z obdobi let
2003 az 2007 a publikaci vydanych timto institutdddle byly pouZity informace
dodané w¥deckym sekret@m Ceské neurochirurgické spéleosti, MUDr. Tomasem

Paleékem, Ph.D., tykajici se opé&rach zakrok pro vybrana kraniocerebralni po&ain

7 Vyvoj kraniocerebralnich poranéni v CR

V Ceské republice, tak jako jinde ve¢sy dochazi k vaznym poranim mozku pi
raiznych gilezitostech. | jako izolované je toto poéaih povazovano za zivot ohroZuji
stav, v ramci polytraumat jeho zavaznost déle stoBpdle statistickych tenek UZIS
bude v nasledujicim textu hledrn vyvoj kraniocerebrélnich traumat Geské
republice. V souvislosti s kraniocerebralnimi traynje pro pehled zobrazen i vyvoj

neurochirurgickych pracowid/ CR a vyvoj celkové Grazovosti.
7. 1 Kraniocerebralni traumata v roce 2003

V roce 2003 bylo ¥R neurochirurgickych oddeni 18, s celkovym pitem kizek
677. Pracovalo zde 143,16 |éka celkovy p&et léka&u-neurochirurg byl 167,79.
Na neurochirurgickych odtenich bylo celkem hospitalizovano 25 774 padient
s ptimérnou oSetovaci dobou 7,6 dne. Pet zenitelych na &chto oddlenich je 379.
Celkovy pa@et hospitalizovanych paciéntpro Urazy obechje 115621 u mu¥ a
79976 u Zen. Ztohoto pm bylo 21% zjsobeno sportem, 14% zahrnuji pracovni
arazy (&etrg Skolnich), dopravni nehody zahrnuji vice nez 7%rtMlita uvedena pod
kodem V01-Y98 dle MKN 1@inila u mu#Z 4 848 pipadi, u Zen 2 447.

Udaje z publikace UZIS z roku 2004 ,Urazy p& 2003 z hlediskaiftiny a mista
vzniku“, nam uvadi, Ze pro nitrolebni potah bylo celkem vroce 2003
hospitalizovano 37 884fijpadi, z toho 25241 mu#z a 12 643 Zen. Bmeérny wek
porarénych byl 35,7 let, prmérna doba hospitalizace byla 4,8 dne. Ce&kevomto
roce zenkelo pro nitrolebni porami 645 pacierit
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Opt pro srovnani rweme uvést vyskyt Urézjako jednu picinu vzniku
kraniocerebralnich traumat. Vroce 2003 bylo v alambini péi vybranych
chirurgickych oboit (chirurgie, neurochirurgie, cévni chirurgie, pielsd chirurgie,
hrudni chirurgie, 1&a popalenin, traumatologie, ortopedie, kardioclgie) oSeteno
5 066 285 pacieff z toho Urazyinily 1 808 886 pipadi, ve 454 098 fipadech se
jednalo o drazy &i. Tyto Urazy byly zafi¢inény v 131 592 fipadech dopravnimi
nehodami, v 377 421 sportovnimi aktivitami, v 2% 6pracovnimi Urazy, 1 042 247
piipadi tvorily ostatni Urazy z jinych fiéin. Pod vlivem alkoholu bylo 39 182 lraz
z celkového pétu, pod vlivem drog 869.

Klasicky nejasgjSi vrejSi pricinou Uraz, které si vyzadaly hospitalizaci, byly pady,
s podilem 58,7 % ze vSech Giaz dopravni nehody (15,9 %).

Protoze jiz v tomto roce byly vedeny st#tistvyskytu KCP, budou zde uvedeny
n¢které druhy KCP podle vyskytu na neurochirurgickymacovistich. Jsou zahrnuti
pouze dosgli pacienti. Zdrojem informaci jsou data zaslan@leckym sekret@m
Ceské neurochirurgické spéteosti, MUDr. Tomasem Palkem, Ph.D. V Tabulcé. 2
jsou uvedena opefee ieSena porami mozku, bez fraktur neurokrania, podle vyskytu
v roce 2003 na jednotlivych pracovisticl'R.

Celkem bylo v roce 2003 operovano 718 pagiend extracerebralni hematom, 324
pacienti pro intracerebralni hematom nebo kontuzi mozko, fppntobazalni porami
bylo operovano 141 paciéntCelkem tedy bylo operovano 1183 pacieatK CP, viz
Graf¢. 1.

Operace dospélych v roce 2003

B extracerebralni hematom W intracerebralni hematom ¢ kontuze

frontohbazélni poranéni

Graf €. 1 Operacni vykony dospélych v roce 2003
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Tabulka &. 2 Operacni vykony v CR v roce 2003

) Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni
Nemocnice 3
hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 18 2 2

FN Kralovské Vinohrady 40 20 7

NemocniceCeské
o 46 21 8
Budéjovice p. o.

Okresni nemocnice
_ 33 14 18
Liberec p. o.

FN Pardubice 24 12 15

FN Ostrava-Poruba 75 31 3

FN Brno-Bohunice 114 65 15

Nemocnice v Uherském
Hradisti

13 8 0
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7. 2 Kraniocerebralni traumata v roce 2004

V roce 2004 bylo ¢R 19 oddleni neurochirurgie, v tomto oboru pracovalo celkem
165,32 lék&. Celkovy pdet liZzek neurochirurgickych odteni byl 666,
hospitalizovano na¢thto oddlenich bylo 26 172 pacieint s pimérnou oSeivaci
dobou 7,5 dne. Na odiénich neurochirurgie v roce 2004 zeho 376 pacierit

Podle statistické #enky UZIS za rok 2004 bylo v ambulantni&péybranych
chirurgickych obal celkem v tomto roce ogeno 5 235 558 paciantz toho Urazy
¢inily 1 824 015 pipadi. V tomto p@tu jsou zahrnuty i Grazyéti, kterych bylo446
456. Z celkového pau ¢inily 132 526 dopravni Urazy, 257 618 pracovni yra395
580 sportovni Urazy, jiné Urazy 1 038 291. Podertivalkoholu se stalo 40 608 Uliaz
pod vlivem drog 819 Urdiz

Pro Uraz bylo hospitalizovano v roce 2004 erlkl96 581 pacieint z toho 113 629

muzi a 82 952 zen.

V roce 2004 bylo pro nitrolebni poggm hospitalizovano celkem 36 024 pacignt
z toho 24 089 muZa 11 935 Zen. Bmérna oSatvaci doba byla 4,6 dne,tpnérny
vék pacient byl 36,4 let. Celkem na toto pokan zentelo 595 pacierit

V roce 2004 bylo operovano 719 pacdiepto extracerebralni hematom, 245 pro
intracerebralni hematom nebo kontuzi a 143 protédoazalni poragni. Celkem bylo
pro vybrana poraimi mozku operovano 1107 dapch. Podil jednotlivych opetaich

zakroki pro vybrana porami za rok 2004 je znazam v Grafug. 2.

Operace dospélych v roce 2004

W extracerebralni hematom M intracerebralni hematom ¢ kontuze

frontohazzIni poranéni

Graf €. 2 Operacni vykony dospélych v roce 2004
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V Tabulce ¢. 3 jsou souhrnh uvedena data opewrsch vykori pro vybrana
kraniocerebralni por&ni za rok 2004.

Tabulka ¢. 3 Operacni vykony dospélych pro vybrana KCT za rok 2004

Nemocnice Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni

hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 19 3 0

FN Kréalovské Vinohrady 45 12 4

NemocniceCeské 52 9 4
Budéjovice p. o.

Okresni nemocnice 44 22 1

Liberec p. o.

FN Pardubice 28 7 3

FN Ostrava-Poruba 76 28 6

FN Brno-Bohunice 124 47 16

Nemocnice v Uherském 17 12 0
Hradisti
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7. 3 Kraniocerebralni traumata v roce 2005

V roce 2005 bylo Ceské republice 19 odni neurochirurgie, pracovalo zde
170,14 1ék&r. Neurochirurgicka pracovistméla celkem 657 tzek, na kterych bylo
v tomto roce hospitalizovano 26 065 padierg pimérnou oSdtovaci dobou 7,5 dne.

Na oddleni neurochirurgie v roce 2005 z&sto 323 pacieriit

Podle uda& Narodniho registru hospitalizovanych za rok 20080 b208 100
hospitalizaci pro Uraz, z toho 118 475 &89 625 Zen. Pod pojmem Uraz chapeme
skupinu dle MKN 10 ,Porami, otravy a skteré jiné nasledky wjSich Ficin“.

V ambulantni p# bylo za rok 2005 os&tno celkem 1 841 339 Urfgzz toho
ve 449 409 fipadech se jednalo @til K dopravnimu Grazu doslo v 136 258gadech,
k pracovnimu Urazu doSlo ve 268 83fippdech, 408 434 paci@nprisSlo k urazu pi
sportovnicinnosti a 1 027 825 uréze zahrnuto pod kapitolu jiné arazy. Podil alkahol
na uraze byl v 40 205ipadech, pod vlivem drog doslo k Urazu v 1 Ofipalech.

V 60,3% hospitalizace pro Uraz byignou pad, ve 14,3% dopravni nehoda.

V roce 2005 bylo pro nitrolebni porsr 36 625 hospitalizaci, z toho 24 141 rinaZ
12 484 Zen. Rmérny veék téchto zragnych byl 36,7 let. Rimérnd oSefovaci doba
tohoto poragni byla 4,4 dne. Celkem na nitrolebni panainv roce 2005 zetelo 589

pacient.

Nasledujici Tabulk& 4 opt ukazuje souhrrmhpaocty operaci dosflych pro vybrana

kraniocerebralni por&ni provedenych na pracovisti€iR v roce 2005.
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Tabulka €. 4 Operacni vykony dospélych pro vybrana KCT v roce 2005

Nemocnice Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni

hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 26 14 2

FN Kralovské Vinohrady 50 34 5

NemocniceCeské 23 13 11

Budéjovice p. o.

Okresni nemocnice 23 32 2

Liberec p. o.

FN Pardubice 24 15 4

FN Ostrava-Poruba 83 37 7

FN Brno-Bohunice 101 58 11

Nem. v Uherském Hradisti 5 4 0

Celkem bylo v roce 2005 provedeno 663 opepatiextracerebralni hematom, 324
operaci pro intracerebralni hematom nebo kontu4il@ operaci pro frontobazalni
poraréni. Celkovy p@et operovanych pacighipro vybrana kraniocerebralni poai
je 1105. Podil jednotlivych operaci je znazorn Grafug. 3.
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Operace dospélych v roce 2005

W extracerebralni hematom
B intracerebralni hematom nebo kontuze

frontobazalni poranéni

118

Graf €. 3 Operacni vykony dospélych pro vybrana KCT v roce 2005

7. 4 Kraniocerebralni traumata v roce 2006

V roce 2006 bylo ¢R 19 oddleni neurochirurgie, v tomto oboru pracovalo celkem
196,2 lekai. Na celkovych 667 tkkach €chto oddleni bylo vroce 2006
hospitalizovano celkem 26 807 lidi, siprnou oSeatovaci dobou 7,1 dne. Celkem zde

zentelo 253 pacierit

Podle uda&j Narodniho registru hospitalizovanych za rok 20@& khospitalizaci
188 352 pro uraz, z toho 107 133 bylo u haz81 219 u Zen. Je nutné sédeomit, Ze
se jedna o pet pipadi hospitalizace, nikoliv o gty hospitalizovanych osob, a ze
n¢které osoby mohou byt hospitalizovany opakavanednim Urazem, ale i vicekrat v
daném roce sieznym Urazem. Na zékladohoto pdtu tedy nelze wit ani osoby, ani

pocty Urazi, ale pouze fipady hospitalizace pro Uraz.

Pod pojmem Uraz je myslena SirSi skupingj&ich gicin hospitalizaci podle MKN 10
(kap. XIX), tedy i otravy, popéleniny aj.

NegastjSimi pricinami hospitalizace byly pady, a to v 115 33#ppdech, na
druhém mist byly dopravni nehody, s 23 896ipady. Padyinily z celkového pétu
61,9% gicinu hospitalizace, dopravni nehody pak 12,8%. @s{&fciny hospitalizaci
zahrnuji vystaveni mechanickym silam (7,7%), vystdelektrickému proudu, o&ni,
extrémni okolni tepletci tlaku, koui, ohni, horku (3,2%), napadeni (2,5%), umysiné
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sebeposkozeni (1,9%), komplikace zdravotntep€l,8%) a ostatni ¥Bi priciny

nemocnosti a umrtnosti (8,4%).

NefastjSi Urazovou ficinou hospitalizace muiz byla nitrolebni porami
a zlomeniny, u Zen to byly zlomeniny katin, vyjma zlomenin kosti stehenni,

a zlomeniny kosti stehenni.

Podle pétu piipadi za rok 2006 doSlo k nitrolebnimu poé&anh u 20 724 mug
all1044 u Zen. Celkem tedy bylo hospitalizaci pitvolebni porasni 31 786.
Pramérny vk u t&chto poragnych¢inil 38,4 let, s pimérnou oSatvaci dobou 4,7 dne.
Celkem zerrelo na toto porami 566 pacierit.

Vroce 2006 bylo celkem provedeno 1111 operaci &gsp pro vybrana
kraniocerebralni por&ni, ztohoto p&tu bylo operovano 722 paciéntpro
extracerebralni hematom, 253 paciemtro intracerebralni hematom nebo kontuzi
mozku a 136 paciefntbylo operovano pro frontobazalni pokah Podily jednotlivych
operaci jsou znazogny v Grafue. 4.

Operace dospélych v roce 2006

B extracerebralni hematom
M intracerebralni hematom nebo kontuze

frontobazalni poranéni

136

Graf €. 4 Operacni vykony dospélych pro vybrana KCT v roce 2006

Tabulkat. 5 nam opt ukazuje jednotlivé ptty operaci pro vybrana kraniocerebralni

traumata dosflych reSenéa na pracovistichGR za rok 2006.
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Tabulka ¢. 5 Operacni vykony dospélych pro vybrana KCT v roce 2006

Nemocnice Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni

hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 26 6 2

FN Kréalovské Vinohrady 99 12 5

NemocniceCeské 41 20 15
Budéjovice p. o.

Okresni nemocnice 17 34 2

Liberec p. o.

FN Pardubice 47 12 6

FN Ostrava-Poruba 94 59 5

FN Brno-Bohunice 37 24 11

Krajska nemocnice T. 28 7 0

Bati, a.s.
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7. 5 Kraniocerebréalni traumata v roce 2007

V roce 2007 bylo neurochirurgickych atkhi 19, tedy stejny @et jako v roce
2006. Pracovalo zde 210,06 lékaliZzek na &chto oddlenich bylo celkem 676.
Hospitalizovano zde bylo 27 265 pacigntz toho zde zeielo 233. Pimérna

oSetovaci doba na ogteni neurochirurgie byla 7 dni.

Podle Gddj ze statistické renky UZISCR za rok 2007 bylo pro porami, otravy a
n¢které jiné nasledky wjSich @icin hospitalizovano celkem 184 629 paciers toho
muzi bylo 106 862, zen 77 767.

UZISCR vydava publikaci ,Hospitalizovani v nemocnici€iiR*, z této publikace
vychazi nésledujici daje tykajici se nitrolebnplooareni.

Za rok 2007 bylo hospitalizovano s diagn6zodeSelkem 31 992 pacidéntz toho
muzi 21 530, Zen 10 462. #Hnérna oSaibvaci dobadchto porasni je udavana jako
4,8 dne, pimérny wk pacient je 38,6 let. Absolutni p®et zentelych s touto

diagndzou je 585.

V roce 2007 bylo operovano 646 pacierro extracerebralni hematom, 337
pacienfi pro intracerebralni hematom nebo kontuzi mozku 24 Jpacieni pro
frontobazalni porami. Podil jednotlivych opetaich vykori je opt znézorgn

nasledujicim v Grafd. 5.

Operacni vykony dospélych v roce
2007

M extracerebrdlni hematom
W intracerebralni hematom rebo kontuze

frontobazalni poranéni

121

Graf €. 5 Operacni vykony dospélych v roce 2007
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Data ziskana odgdeckého sekreté Ceské neurochirurgické spéteosti, MUDr.
Toma&se Palka, Ph.D. jsou aff struiné zpiehledréna v nasledujici Tabulce 6

Tabulka €. 6 Operaéni vykony pro KCT v €R za rok 2007

Nemocnice Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni

hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 24 3 3

FN Motol 23 29 7

NemocniceCeské 35 11 11
Budéjovice a.s.

Krajska nemocnice 18 46 1

Liberec, a.s.

FN Pardubice 24 7 1

FN Ostrava-Poruba 102 42 12

FN Brno-Bohunice 74 33 11

Krajska nemocnice T. 54 8 0

Bati, a.s.
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7. 6 Kraniocerebralni traumata v roce 2008

Protoze 1 dokortovani této prace jeShebyla k dispozici statisticka denka UZIS
za rok 2008, tabulkas. 8 ukazuje data, ziskana odideckého sekreté Ceské
neurochirurgické spobmosti, MUDr. TomaSe Patka, Ph.D.

Tabulka ¢. 8 Operacni vykony pro KCT v roce 2008

Nemocnice Extracerebralni Intracerebralni Frontobazalni

hematom hematom, kontuze poranéni

Nemocnice Na Homolce 39 7 3

FN Motol 26 38 9

NemocniceCeské 47 11 11
Budéjovice a.s.

Krajska nemocnice 29 42 0

Liberec, a.s.

FN Pardubice 22 13 2

FN Ostrava-Poruba 96 57 20

FN Brno-Bohunice 28 26 11

Krajska nemocnice T. 43 20 1

Bati, a.s.
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Celkem bylo v roce 2008 operovano 674 dlysihn pro extracerebralni hematom,
403 pro intracerebralni hematom nebo kontuzi mazk42 pacierit pro frontobazalni

poraréni. Schematicky znaza¥no v Grafuc. 6.

Operacni vykony dospélych v roce
2008

M extracerebrdlni hematom
W intracerebralni hematom rebo kontuze

W frontobazalni poraréni

Graf ¢. 6 Operacni vykony dospélych v roce 2008

7. 7 Vyvoj Urazovosti v letech 2003 az 2007

V Grafu¢. 7 Ize vidt vyvoj paitu hospitalizaci pro Grazy jako takové za jednatliv
obdobi u mui a Zen. Je zde patrnd mirna tendence k poklesu,(péZzemZ v roce
2005 byl zaznamenén ridt oproti gedchozim rokm, jak u mug, tak u Zen. OvSem
v nasleduijicich letech 2006 a 200%Zbpokraiuje mirny pokles hospitalizaci pro araz.

Na Grafuc. 7 je také mozno vid evidentni pevahu hospitalizaci mizro Uraz.

Hospitalizace pro traz
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Graf €. 7 Hospitalizace pro uraz
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7

Celkové péty hospitalizaci pro Uraz jsou zaznamenany v G¢afli Konkrétnicisla
jsou uvedena v nasledujici Tabutce.

Celkovy pocet hospitalizaci pro lUraz
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Graf ¢. 8 Celkovy pocet hospitalizaci pro uraz

Tabulka €. 9 Celkovy pocet hospitalizaci pro uraz

rok hospitalizace pro uraz celkem
2003 195 597
2004 196 581
2005 208 100
2006 188 352
2007 184 629

7. 7. 1 Vyvoj hospitalizaci pro nitrolebni poranéni v letech 2003 az 2007

Musime si uddomit, Ze ne vSechnyfipady porasni mozku musi byt nutn
hospitalizovany na neurochirurgickém @tihi. Lehka poraini mozku, jako je
nagiklad komoce, jsou zahrnuta pod diagnosticky kddbkabniho poragni S 06, ale
pacient byva obvykle observovan na standardnichuigdickych oddlenich, naopak
zavazna porami mozku mohou byt hospitalizovana na &ddi ARO.
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ROK 2003

S diagndézou nitrolebniho poegri bylo v roce 2003 hospitalizovano 37 8&#ppd,
ztoho 25 241 mui#t a 12 643 Zen. Bmérny vk porargnych byl 35,7 let, prmeérna
doba hospitalizace byla 4,8 dne. Celkavtomto roce zeielo pro nitrolebni porami
645 pacient.

ROK 2004

V roce 2004 bylo pro nitrolebni poggm hospitalizovano celkem 36 024ipadi,
z toho 24 089 bylo muza 11 935 bylo Zen. Bmérna oSatovaci doba tohoto porani
byla 4,6 dne, gmeérny vék pacient s nitrolebnim poramim byl 36,4 let. Celkem na
toto porarni zentelo 595 pacierit

ROK 2005

V roce 2005 bylo pro nitrolebni porsr 36 625 hospitalizaci, z toho 24 141 rinaZ
12 484 Zen. Rmérny veék téchto zragnych byl 36,7 let. Rimérnd oSefovaci doba
tohoto poragni byla 4,4 dne. Celkem na nitrolebni panainv roce 2005 zetelo 589

pacient.
ROK 2006

Pro nitrolebni porami bylo v roce 2006 hospitalizovano 31 7&@opdi, z toho ve
20 724 pipadech u muka 11 044 u Zen. Bmérny vk u €chto poragnych ¢inil 38,4
let, s pimérnou oSatvaci dobou 4,7 dne. Celkem Z@to na toto porami 566

pacient.
ROK 2007

V roce 2007 bylo hospitalizovano s diagn6zdd6Selkem 31 992 pacidntz toho
muzi 21 530, Zen 10 462. #Hnérna oSaibvaci dobadchto porasni je udavana jako
4,8 dne, pimérny wk pacientt je 38,6 let. Absolutni p®et zentelych s touto

diagndzou je 585.
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Nasledujici Grafé. 9 demonstruje getni zastoupeni miza Zen ve vyskytu
hospitalizaci pro nitrolebni porémi za roky 2003 az 2007.
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Graf ¢. 9 Nitrolebni poranéni

Na Grafu¢. 9 mizeme zaznamenat postupny mirny pokles hospitalipaci
nitrolebni poraani, jak u mua, tak u Zen, fcemz u mu#t je zaznamenan mirny rigt
oproti roku 2006. Jednotlivé pty hospitalizaci muZ a Zen pro nitrolebni porani jsou
znazorrny v nasledujici Tabulcg 10.

Tabulka €. 10 Nitrolebni poranéni

Nitrolebni poranéni

rok celkem muzi Zeny
2003 37 884 25241 12 643
2004 36 024 24089 11935
2005 36 625 24 141 12 484
2006 31786 20724 11 044
2007 31992 21530 10 462
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Nasledujici Grat. 10 ukazuje stoupajicikovy primér pacienti hospitalizovanych
pro nitrolebni poragni.
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Graf ¢. 10 Vékovy primér hospitalizovanych

Graf¢. 11 ukazuje sestupnou tendenci ¥tpozentelych na nitrolebni porani.
V roce 2007 je zaznamenan mirny vzestup oprtgdghozim rokm. Za rok 2008
nebyla ziskana data. Neni také z infoknmiah zdrofi ztejmé, zda jsou uvedené qbp
amrti na nitrolebni porami pouze z Ud&j o hospitalizaci &hto poragni, nebo zda

jsou v gchto pa@tech zahrnuti i zebeli na nitrolebni porami v ramci pednemocnrini

p&e.
Vyvoj imrtnosti na nitrolebni
poranéni
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Graf €. 11 Vyvoj umrtnosti na nitrolebni poranéni
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7. 7. 2 Vyvoj poctu operaci vybranych druht KCT v letech 2003 az 2008

Nasledujici informace jsou z&rané pouze nacéhkteré druhy kraniocerebralnich
porareni, které byly opera¢ reSeny v roce 2003 az 2008. Data byla ziskana od MUD
Tomase Palka, Ph.D., ¥deckého sekreté Ceské neurochirurgické spéleosti. Jsou
zde zahrnuty pouze operace d#gph pacient na GzemiCR. Souhrnd je vyvoj

zobrazen v Grafu. 12.
ROK 2003

V roce 2003 operovano 718 paciepto extracerebralni hematom, 324 padigb
intracerebralni hematom nebo kontuzi mozku, prontibazalni porami bylo
operovano 141 pacient

ROK 2004

V roce 2004 bylo provedeno 719 operaci proagerebralni hematom, 245 operaci
pro intracerebralni hematom nebo kontuzi mozku & tperaci pro frontobazalni

porareni.
ROK 2005

V roce 2005 bylo provedeno 663 operaci proagerebralni hematom, 324 operaci

pro intracerebralni hematom nebo kontuzi a 118axiearo frontobazalni porani.
ROK 2006

V roce 2006 bylo operovano 722 pacierro extracerebralni hematom, 253

pacienti pro intracerebralni hematom a 136 padigarb frontobazalni porani.
ROK 2007

V roce 2007 bylo operovano pro extracerebrdlematom 646 pacieint 337
pacienti pro intracerebralni hematom nebo kontuzi mozku 24 JPacieni pro

frontobazalni porami.
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ROK 2008

V roce 2008 bylo operovano 674 dégph pro extracerebralni hematom, 403 pro
intracerebralni hematom nebo kontuzi mozku a 142iep& pro frontobazalni

porareni.

Vyvoj poctu operaci pro vybrana KCT
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Graf €. 12 Vyvoj poctu operaci vybranych KCT

Jednotlivé péty jsou v nasledujici Tabulae 11.

Tabulka €. 11 Vyvoj poctu operaci pro vybrana KCT

Vyvoj poctu operaci pro vybrana KCT

ok celkem extracerebralni intracerebralni hematom ¢i frontobavzé’lm'
hematom kontuze poranéni
2003 1183 718 324 141
2004 1107 719 245 143
2005 1105 663 324 118
2006 1111 722 253 136
2007 1104 646 337 121
2008 1219 674 403 142
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7. 7. 3 Vyvoj hospitalizaci na NCH pracovistich v CR v letech 2003 az 2007

Protoze je snahou giovat zavazna porani mozku na specializovana praco¥;jst
budou uvedenadhktera data, tykajici se neurochirurgickych &ddi. Nesmime vSak
zapomenout, Zze nadhto oddlenich nejsou hospitalizovani jen a pouze pacienti
s poragnim mozku. Na &hto pracovistich séeSi i nadory mozku, netraumaticka

krvaceni apod., kterd jiz nejsoiednétem této prace.

Tyto informace jsou v nasledujicim textu praceedeny pro fedstavu, kolik
pacientt bylo hospitalizovdno na odiéni neurochirurgie, jak se d&mila pramérna
oSetovaci doba a jakd je z celkovéhoc¢po hospitalizovanych umrtnost néchto

odcklenich. Data jsou ajp ziskana ze statistickychdenek UZIS z jednotlivych let.

V roce 2003 bylo ¥R neurochirurgickych oddeni 18, s celkovym pitem kizek
677. Pracovalo zde 143,16 |éka celkovy pa&et léka&u-neurochirurg byl 167,79.
Na neurochirurgickych odtenich bylo celkem hospitalizovano 25 774 padient
s ptimérnou oSabvaci dobou 7,6 dne. Bet zentelych na &chto oddlenich je 379.

V roce 2004 bylo ¢R 19 oddleni neurochirurgie, v tomto oboru pracovalo celkem
165,32 Iék&l. Celkovy pdet liZzek neurochirurgickych odteni byl 666,
hospitalizovano na¢thto oddlenich bylo 26 172 pacieint s pimérnou oSetvaci
dobou 7,5 dne. Na odietni neurochirurgie v roce 2004 ziato 376 pacierit

V roce 2005 bylo Ceské republice 19 odni neurochirurgie, pracovalo zde
170,14 1ékai. Neurochirurgickd pracovisiméla celkem 657Uzek, na kterych bylo za
tento rok hospitalizovano 26 065 pacient piimérnou oSetovaci dobou 7,5 dne. Na
odcklenich neurochirurgie v roce 2005 zZimo 323 pacierit

V roce 2006 bylo ¢R 19 oddleni neurochirurgie, v tomto oboru pracovalo celkem
196,2 lekai. Na celkovych 667 tkkach €chto oddleni bylo vroce 2006
hospitalizovano celkem 26 807 pacignts pfimérnou oSeatovaci dobou 7,1 dne.
Celkem zde zemelo 253 pacietit

V roce 2007 bylo neurochirurgickych @tlshi 19, tedy stejny @get jako v roce
2006. Pracovalo zde 210,06 lékaluZzek na &chto oddlenich bylo celkem 676.
Hospitalizovano zde bylo 27 265 pacigntz toho zde zeielo 233. Pimérna

oSetovaci doba na odteni neurochirurgie byla 7 dni.
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7. 7. 3. 1 Vyvoj hospitalizaci na neurochirurgiich v letech 2003 az 2007

Na Grafu ¢. 13 nuZzeme vidt stoupajici tendenci v hospitalizacich

neurochirurgickych pracovistich za obdobi let 26@2007.
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Graf €. 13 Pocet hospitalizovanych na neurochirurgiich

Konkrétni poty hospitalizovanych na neurochirurgiich jsou uvede nasledujici
Tabulcec. 12.

Tabulka €. 12 Hospitalizovani na NCH 2003-2007

Hospitalizace na neurochirurgiich 2003 az 2007

rok pocet hospitalizovanych
2003 25774
2004 26172
2005 26 065
2006 26 807
2007 27 265
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7. 7. 3. 2 Vyvoj pramé&rné oSetfovaci doby na neurochirurgiich v CR

Na néasledujicim Gratu 14 je zobrazen vyvoj pmérné oSatovaci doby paciefit
na neurochirurgiich v obdobi let 2003 az 2007.
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Graf €. 14 Vyvoj primérné oSetfovaci doby na NCH 2003 az 2007

7. 7. 3. 3 Vyvoj umrtnosti na oddéleni neurochirurgie 2003 az 2007

Na nasledujicim Gratu 15 je vyobrazen vyvoj umrtnosti na neurochirukgh
oddklenich za obdobi let 2003 az 2007.
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Graf €. 15 Vyvoj umrtnosti na NCH oddélenich 2003 az 2007
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V Tabulces. 13 jsou uvedeny konkrétdiselné Udaje o @tu zentelych na &chto
odctleni za jednotlivé roky.

Tabulka ¢. 13 Pocty zemielych na oddéleni NCH

Umrtnost na oddéleni neurochirurgie 2003 az 2007

rok pocet zemrelych
2003 379
2004 376
2005 323
2006 253
2007 233

8 Diskuze

8. 1 Vyvoj trazovosti 2003 az 2007

Z grafi tykajicich se vyvoje GrazovostiGR v kapitole 7.6 mzeme vidt, Ze je
patrna tendence ke snizovanipohospitalizovanych pro Urazidkvapivy byl vzestup
poctu hospitalizovanych pro Uraz v roce 2005, o 5,B%.dan, podle uda#jz publikace
,Urazy v roce 2005 z hlediskaripiny a mista vzniku* vydané UZIS v roce 20086,
vzestupem p&u hospitalizovanych pro Uraz jako takovyicemz je nafiklad vyrazny
narist hospitalizace pro zlomeninu kosti stehenni. &ro2005 vzrostl pet
hospitalizovanych z tohotaidodu oproti pedchozimu roku o 13%. Dale se také mirn
zvySil patet ambulanté oSetenych Uraé. Tradiné podle giciny urazu vedly pady
(60%), nasledovaly dopravni nehody (14%).

V grafech takeé jerejma evidentni fevaha mué v paitu hospitalizaci pro Uraz. Je to
ziejm¢ dano tim, Ze muzi vSeobegrbez ohledu na&k, jsou vice pdetnou skupinou
v fadachftidica, ale maji také vice rizikova zastnani, kde se Uraz ibe @ihodit
(lesnictvi, hornictvi, stavebnictvi apod.). Zarbyaovozuji vice nez Zeny adrenalinové
sporty, pousti se daggtnich soubdi, maji celko¥ vice sklon k riziko¥jSimu chovani.

Na druhou stranu, ve vysSicBkevych skupinach nejsou tolik nachylni ke zlomemnéa
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kosti stehenni, jako je tomu u Zen, které podlgssiekych adaji naopak jashdominuji
v tomto zragni. U muZ je vedouci ficinou hospitalizaci pro Uraz nitrolebni po&an

spole&né se zlomeninami kafetin.

8. 2 Vyvoj nitrolebnich poranéni 2003 az 2007

Z udaj uvedenych v kapitole 7. 6. 1 vyplyva, Ze¢pbhospitalizaci pro nitrolebni
porareéni v poslednich @i letech pomalu ubyva. Nepotvrdil sévyodni gedpoklad,
tedy, Ze jich naopakijbyva. Z grafi a tabulek je off ziejma gevaha mui v paitech
hospitalizaci pro nitrolebni por&mi. Rozdil je markantni a je to daniepn¢ tim, co jiz
bylo popsano vigdchozi podkapitole. Tedy, Ze muzi jsou ¥Sim pdtu fidi¢i a pi
dopravnich nehodach vznikaji nitrolebni parain negastji. Dale je pak mozna
souvislost i srizikovym chovanim - vice provozadrenalinové sporty, jsou vice
ohroZeni vznikem drazuipvykonu povolani, méh nez Zeny dbaji na preventivni
opateni (ochranné pasy, helmy, apod.). Je zde také an&i souvislost s Urazy hlavy

vzniklymi v ebriet.

To, Ze je zaznamenan postupny pokles nitrédebmporagni, mizeme picitat
n¢kolika vlivim. Jednim z nich je vliv socio-ekonomicky a tyka peedevsim
preventivnich opdéni, jako jsou najklad helmy na kolo nebo na lyZze. Dnes jiz neni
nic vzacného vi& cyklisty s ochrannymi iffilbami. MoZnotici, Ze fed asi pti lety,
bylo spolé€nosti chapano jako ,trapné“ mit na hdaptilbu pii jizdé na kole, jedinci,
ktefi toho nedbali, a sipbou provozovali suj konicek, byli brani okolim jako zbaikci,
jako ti, co na tom neumi jezdit a podébnes je situace pékud jind. Ochranna
piilba je brana jako s@ast vybaveni. Spataeost se natila chapat Uraz na kole nebo na
lyZich jako zévazny, ktery nerheme pedvidat a mZze mit smrtici nebo trvalé
nasledky. Také je jistzietelny vliv sanknich opateni. Pokud na sta¥bnagiklad
nejsou dodrzovany zasady be&apesti prace, jsou pokuty velmi vysoké, zrovna &iyj
pokutovani cyklisti mladSich 18 let, resp. jejiaddice, pokud nemaijiifibu, protoze ta

je ze z&kona dokonce povinna.

Jist také spolénost z&ala upoustt od nazoru na finami nakladnost ochrannych

piileb. Dnes si kazdy wdomuje, Ze je investovani do nakupu kvalitrilby

68



nejen jich, v pipact vazného drazu.

Mazeme si také pouhym pohledem povSimnout patrnéhdistutd modernich
automobil v silnicnim provozu. Podle statistickychcenek Ministerstva dopravy sice
je nepatrny ndist automobil registrovanych ¥’'R mlad$ich dva roky, ale automabil
starSich 10 let fibyva také. Bch je naceskych silnicich neptsi paet. Za nimi
nasleduji automobily ve s1éb az 10 let, u kterych je nejvyragsi nafist paitu od roku
2000 do roku 2007. Je to zde uvedeno proto, Ze mbderutomobily jiz maji
zabudovany sady prikpasivni bezp@ostni ochrany. Pod pojmem pasivni b&rnost
rozumime vSechna konstrrd opateni, ktera slouzi k tomu, aby byli cestujici ve
vozidle pati¢cné chraréni v piipadt nehody, pop aby se alespozmirnilo nebezpd
zrareni. Pojem se vztahuje zvldsta chovani vozidlaipkolizich (narazové zkousky,
tzv. crash testy) a zohledje krom® ochrany vlastni i ochranu jinychéastnika
provozu. K nejdlezit¢jSim bezpénostnim znakm dneSnich vozidel péat vedle
systému bezpmostnich pas airbagy, deformaci odolny prostor pro cestujici a
deforma&ni zény v pidi, zadi a po stranach vozidla. \échto zénach dochazi
k pohlcovani energie narazu, coz midure zvysuje bezp@ost a ochranu cestujicich.
Nespor je také u modernich automabikladen diraz i na prvky aktivni bezgaosti,
které maji za cil kolizi zabranit. Jedna se o da#k@si ovladani automobilti napriklad
prvky zvysujici pohodlfidice, které mohou ovlivnit bezpey styltizeni. Prvky aktivni
bezpeénosti @ispivaji spolu s prvky pasivni bezpesti k optimalni ochranosadky. A

toto je vyhodou  ptipadné nehatlu modernich vak

S timto niZze také souviset zvysujici seaprrny vék pacientt hospitalizovanych
pro nitrolebni poragni. Pokud si usdomime, Ze népsgjSi pricinou nitrolebnich
poraréni jsou dopravni nehody a pak naskedmady, niize spolu korespondovat
sniZujici se peéet dopravnich nehod, respektive snizujici se&typazrarenych a
usmrcenych f dopravnich nehodach za poslednich 7 let a zéravgSujici se ¥kovy
pramér zrarénych @i dopravnich nehodach, jak vypovidaji data ze sttekiych r@enek
UZIS. To miZe také souviset s vy3Simkovym piméremfidic, ktefi maji starsi vozy
bez modernich prekpasivni i aktivni bezpgmosti. Sodasre se zvysuje ¥kovy pramer
pacienti hospitalizovanych po padu, ktery daléza zvySovat celkovy gmeérny wek

pacienti hospitalizovanych pro nitrolebni pokam.
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Jako klesa get hospitalizovanych pro nitrolebni po&ai, kleséa v poslednich letech
i amrtnost na tato por&ni. Muze to byt v souvislosti s onim poklesem vyskytu
nitrolebnich poraéni, ale jis¢ zde hraje roli fada dalSich vli. Nagiklad, Ze mohla
poklesnout zavaznost nitrolebnich pamain ktera by vedla k amrti. Toto by mohlo byt
dano jiz dive zmiovanou prordnou v chapaniiezitosti preventivnich opgni celou
spolenosti, modernizaci automobilového parklCR apod. Na druhou stranu, se
zvysujicim se gkovym primérem hospitalizovanych pro nitrolebni poéafn by mohla
byt ocekavana naopak vzestupna tendencectpamrti na tato porani. Mohla by zde

vyskytu polymorbidity, kterasobi prognosticky néfznive.

Zda je pra¥ toto @icinou mirného zvySeni umrtnosti na nitrolebni p&rarv roce
2007, kdy ¥kovy pmimér téchto hospitalizovanych dosahuje maxima, se nejloda
zjistit. BohuZel, data tykajici se nitrolebnich aami za rok 2008 je8tnebyla v dob
dokortovani této prace zpracovana, a tak nelze poroviadgi drendy v oblasti
nitrolebnich poraéni. Data za rok 2008 budou k dispozici na webowstchnkach UZIS
v druhé polovig tohoto roku.

Za celkovym poklesem i Umrti na nitrolebni por&ni ale jist v neposlednfack
stoji i zkvalitiovani |ék#ské a osébvatelské pg&e vCR. Bude probrano v nasledujici

kapitole.

8. 3 Vyvoj neurochirurgickych pracovist v CR

Zatimco ve snizovani vyskytu nitrolebnich perd hraji hlavni roli preventivni
opateni, v fipact, kdy uz k Urazu dojde, dostavaji se dofieolp kvalitni terapeutické
intervence a v neposlediiddt i intervence oSébvatelské. Toho by nebylo mozno
dosahnout bez specializovanych pracyviktera jsou schopna vSemi dostupnymi

prostedky ovlivnit giiznivé osud pacienta.

V Ceské republice bylo v roce 2003 18 siéahi neurochirurgie, od roku 2004 jich je
19. Tyto pd@ty odctleni nekoresponduji s pty neurochirurgickych specializovanych
pracovi§, kterych je od roku 2003 @eské republice 16. Souvisi to stim, Ze na

nékterych pracovistich jsou neurochirurgicka dlédi rozdtlena na vic&ésti. Sodasre
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se kazdym rokem navySovaly g liZzek €chto oddleni, az na piet 676 v roce 2007.
S tim souvisi i zvySujici se pet oSetovatelského personalu a léka

Na neurochirurgickych pracovistich see¥ pouze porani mozku. Provagi se
zde i intervence ip cévnich onemocamich mozku, fi nadorovych onemoeénich, ale
také se zdeéeSi poranni patée, jako je nafiklad vyhrez meziobratlovych plotének. Na
druhou stranu lehk& poram mozku jako komoce jsou observovana na standardni
chirurgickych oddlenich, zavazna, spojena s traumaty dalSitasnych systéin

byvaji situovana na odteni anesteziologicko-resuscitd.

Je snahou sffovat zavazna poré&ni mozku prdy na tato specializovana
pracovisé. Pro porovnani zde ideme shrnout gy hospitalizovanych naéthto

odc€lenich, umrtnost a gimérnou oSetovaci dobu.
8. 3. 1 Vyvoj hospitalizace, umrtnosti a oSetfovaci doby na NCH oddélenich

Pokud se podivame na udaje v kapitole 7. éniZeme zjistit, Ze hospitalizaci na
neurochirurgickych od#lenich gibyva. Protoze kraniocerebralnich traumat ubyva, je
ziejmé, Ze zvysujici se pet hospitalizaci na¢thto oddlenich je zaficinen jinymi
duvody pro hospitalizaci, nez jsou nitrolebni paiain

Na druhou stranu je znatelny evidentni pokiestnosti nadchto odalenich. Mize
to byt dano zvysujici se kvalitou ckEbnych metod, které se neustale zkoumaji a
vysledky se ihned aplikuji do praxe, zvySujicimizgeSenostmi jednotlivych pracovis

a v neposledniact i zkvalitiovanim oSébvatelské pée.

Souasre s tim nmiZze souviset i postupny poklesiprrné oSetovaci doby pacieit
na €chto oddleni.

8. 4 Vyvoj operacné feSenych vybranych kraniocerebralnich traumat

Pro tuto praci byla ziskana data tykajici s&tpoper&né reSenych vybranych drih
kraniocerebralnich traumat na jednotlivych pradiefis vCR od roku 2003 do roku
2008. Cilem bylo zjistit, zda mohou korelovatfyooper&nichieSeni a péty vyskytu
nitrolebnich poragni. Jak vyplyva z udéj uvedenych v kapitole 7.6.2, nelze

jednoznéné fici, Ze jak klesa paet nitrolebnich poraimi, klesa i poet operanich
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ieSeni. Naopak, v koteém disledku tyto dva Udaje spolu nemusibec souviset,
pokud nejsou uvedeny trendy ve vyskytu konkrétniukrolebnich traumat na
jednotlivych pracovistich, na ktera jsou vztaZemparani reSeni. AvSak ani v tomto
piipadc bychom nemohli jednozie¢ fici, Ze stoupajici pe@t operanich feSeni
konkrétniho poraimi, nagiklad extracerebrainiho hematomu, je tslédku jeho
stoupajiciho vyskytu. Kazdyiipad porasni mozku seieSi individualg a je zde

zahrnuta spousta dalSich kritérii, ktera indikujiaopak neindikuji k operaci.

Pokud se tedy podivame na grafy a tabulkypitéke 7. 6. 2 znazdujici paty
jednotlivych operénich feSeni, zjistime, Ze se neda jednémdaici, Ze by stoupaly
pocty oper&nichieSeni toh@i onoho druhu kraniocerebralniho traumatu. Evidé&ign
jsou vSak v nejgtSim pd@tu zastoupena opeai reSeni extracerebralnich hematom
nasleduji opekmi feSeni intracerebralnich hemaito kontuzi mozku a za nimi jsou
operd&ni reSeni frontobazalnich poram. Neni Zejmy Zadny trend v gidech operaci

vybranych drufi kraniocerebralnich porani.

Co je patrné z udajuvedenych v kapitole 7. 6. 2, je vzestup celkovéiostu
oper&nichieSeni v roce 2008. ProtoZe viak nebyla k dispdaidnd jina data, tykajici
se nitrolebnich porani vroce 2008, nelzeici, co zapic¢inilo vzestup celkové

operativy.

HestoZze z uvedeného souhrnuwtiocoperg&nich feSeni v podstatnevyplyva zadny
zawr, je nutno si uydomit, Ze za kazdym zvySenim gho oper&nich reSeni, by o
jediny mipad, je jeden konkrétni pacient a jeho rodina. ®hoto vyplyva hlubsi
vyznam problematiky kraniocerebrélnich patain kter4 se nezabyva pougselnymi
Gdaji a statistikami, ale i dalSimi, psychologickym socialnimi aspektyéthto
porareéni. Zde, v&chto momentech, je velkd dloha zdravotnich sedtEra bude

popsana v nasledujici kapitole.

8. 5 Uloha zdravotnich sester v pééi o pacienta s kraniocerebralnim traumatem
8. 5. 1 Zvlastnosti v oSetfovatelské péci o pacienta po KCT

Pé€e o pacienta po kraniocerebralnim traumatu s selb@se z hlediska

oSetovatelstvi gkolik zvlastnosti. ProtoZeiptéchto poragnich je poskozen mozek,
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centrum regulace Zivotnich funkci, ale i lidskéhmjgvu, jsou na oSgvatelsky
personal &chto pacient kladeny naroky z mnoha oblasti. Tyka se to znalpsgn
vzniklych v souvislosti s por&nim mozku, jak na organové urovni, tak na arovni
psychickych proces Zahrnuje i oblast znalosti technickyctigbroji a jejich pouziti i
monitorovani pacieiit po kraniocerebralnim traumatu. A v neposletht je velka

Uloha sestry i v komunikaci s rodinou pacienta.

Toto vSechno by se dalo shrnout do jedi&:v,Centrum z4jmu sestry je pacient
jako lidska bytost.”

OvSem tato &ta nevystihuje plé zvlaStnosti pé& o tyto pacienty, spiSe jen shrnuje
obecnou ulohu sestry. Proto budou v nasledujicitu terobrana &ktera specifika pée
0 pacienty po nitrolebnim porémi. Jedna se o sledovani stawdemi, monitorace
intrakranialniho tlaku a jugularni oxymetrie, aaabzvoj kognitivnich a psychickych

funkci, sledovani emocionality.
8. 5. 2 Hodnoceni stavu védomi pomoci GCS zdravotni sestrou

Zdravotni sestry jsou dka pacienta po&Si cast své srny (uvadi se, Ze kolem
80%), proto jsou schopny zaznamenatipajici znény kromé jiného i ve ¥domi.
Hodnoceni stavu adomi podle GCS je proto nedilnou gésti monitorovani. Sestra
hodnoti, podle ordinace lélgg wtSinou kazdou hodinu, ale podle vlastniho uvazeni i
castji, Sitku a reaktivitu zornic, a to i v noci. Jéeba pi hodnoceni paciefitv
bezvdomi davat pozoripotevirani @énich vicek, aby nedoSlo k porani rohovky, kdy
je velké riziko vzniku ¥edu na rohovce a hrozici ztrata zraku. Rdvhrozi zaneseni

infekce do oka.

Abnormality zornic mohou byt jednostranné neboustranné a mohou se postipn
menit. Jednostranna dilatace s oldeou nebo zcela néjpomnou fotoreakci je
neiastji zndmkou komprese n. oculomotorius franstentorialni herniaci. Ro¥éha

zornice mize byt znamkou pralého epileptického zachvatu nebo traumatu duhovky.

Fotoreakce zornice na osvit také hodnoti atefedrahu n. opticus. Hodnotime téz
konsenzualni reakci zornice na druhé straktera vypovida o funkci jader n.

oculomotorius ve &dnim mozku a o funkci druhostranného nervu ocutomes.
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Pokud je oboustranna fixovana mydriazasd&vto pro tzkou |ézi mozkového
kmene, zavaznou ischemii celého mozkuweledy jiz i pro smrt mozku. Stav nemusi byt
ireverzibilni, zalezi mimo jiné na débpo kterou mydriaza trva. Vymizeni fotoreakce
pii izokorickych zornicich a zachovaném normalnimriayamize swdcit pro lézi
sttedniho mozku, oblema fotoreakce s obrnou pohledu wmh miZze byt projevem
komprese lamina quadrigemina, H#fad @i zadni transtentorialni herniaci.
Oboustrannad midéza je znamkou léze pontu, je vSalcn&Z u uzaenych poraéni
mozku. Mioza je zfisobena u sedovanych paciempiaty nebo barbituratfSmeka,
2001, s 116)

Hi vySetovani @i si lékd ¢i sestra vSima i postaveni balla jejich pohyblivosti.
Ipsilateralni deviace butbswd¢i pro destrukci frontalnidey mozkove, drazghi v téze
oblasti zgisobuje deviaci bulb k opa&né strad. Sta&eni @&i na stranu léze @ie byt
zpiasobeno i kontuzemii hematomy v oblasti capsula interna a v bazalgihgliich,
které jsou spojeny s kontralateralni hemianopsifolBgické postaveni bulkbyva i @i
primarnim postiZzeni okohybnych nérvParéza n. 1l se projevi ptdzou cka,
mydridzou a petazenim bulbu laterainpod vlivem n. VI. Naopak ip |ézi n. VI je
bulbus getazen lehce mediara dofi. Paréza n. VI je klinicky malo vyrazna, projevi se

u spolupracujiciho pacienta diplopfi pohledu Sikmo ddi.

Hi lézi mozkového kmene dochazi k tzv. fenoménukipukdy dochazi k vymizeni
okulocefalickych reflek a @i pohybech hlavou & zistavaji ve strnulé poloze.
U pacienti, ktefi maji sodasné poskozeni &mi patée, lze toto vySéeni nahradit
vySetenim okulovestibularniho reflexu (ledova voda selikag do zevniho

T

zvukovodu). Také se vyuziva korneélniho a konjuttitho reflexu.Cim Z3i je stav

Mrivriw s

Hi sledovani GCS se uvazuje i motoricka odfzbwa slovni, pokud je pacient pod
analgosedaci s kratkym biologickym p&dgem, je mozno ji na maximé&lnutnou dobu
vySeteni snizit, aby mohlo byt vy§eni co nejobjektiv&jSi. Nicmér vétSinou jsou
pacienti s&Zkym traumatem mozku v bexlomi a kvalitni analgosedace je i
terapeuticky vyznanisi, nag. k udrzeni ICP, neZ neurologické vy&eti, proto ma
zésadni vyznam hodnoceni zornic. VSe je nutritigezaznamendévat do dokumentace,

véetns velikosti zornic, jakékoliv zrnmy se hlasi slouzicimu leka
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8. 5. 3 OSetfovani pacientl po poranéni mozku se zavedenym cidlem ICP

Hi oSetovani pacient se zavedenyntidlem k mefeni hodnot ICP je nutno dbat
nékolika zdsad ze stranyietiniho zdravotnického personalu. Sestra musi q#oair
pii provadni hygieny pacienta v ramci ogetatelské p&, aby nedoslo k necmemu
vyjmuti ¢idla, proto je Iépe hygienu prowv&dve dvou, kdy jedna sestra kontroluje
polohu hlavy adla, zaji¥uje a kontroluje stabilni fixaaiidla a druh& provadi hygienu

s vynmenou lozniho préadila.

Vytazeni ¢idla se projevi vymizenim ifkky na monitoru, ¢i nesmyslnymi
hodnotami. B monitorovani hodnot je nutno vzit v Gvahu jin&ipby pacienta, které
maji vliv na hodnotu ICP, respektive sekun@ammohou zjsobit zvySeni ICP, jako je
nagiklad nedostatsé odsati sekretu z dychacich cest, interfereneentdatorem,
poloha ¥la, nedostat;a analgosedace, nagimé draZzdni. Samoejmosti je aseptické
oSetovani mista vstupu, pouze vSakiipads nahodného sundani kryti.

Krome hodnot sleduje sestra dalSi fyziologické funkderé maji vliv na hodnotu
ICP. Je to pedevsim CPP, ktery se snadno Wipo ze vzorce CPP=MAP-ICP, jeho
hodnota nesmi klesnout pod 60 mm Hg. Takto vyaamizena perfuze mozkutie
vést k ireverzibilnimu poSkozeni mozkuke smrti pacienta. NejlepSim kompromisem
pii zajiS€ni idealniho ICP je co nejlepsi CPP, tedy, co iiggbk nornd 70-80 mm Hg,
pii co nejnizSich hodnotach ICP. K dalSim sledovarhodnotam pdt MAP, P, TK,
CVP. Z laboratornich hodnot pak parametry acidatk@&zrovnovahy, hlavhpH, pQ.

pCO..
8. 5. 4 OSetrfovani pacientu pfi zavedeném monitorovani jugularni oxymetrie

Naroky kladené na os$evatelsky personal v peo pacienty se zavedenyéidlem
pro snimani jugularni oxymetrie zahrnuji mimo jinatrnou manipulaci v okoli mista
zavedeni, aseptické&iptupovani pi prevazu a hlavh sledovani nagtenych hodnot a
petlivé zaznamenavani do dokumentace.ifpg@ct zjisSteni abnormalnich hodnot je na

mis& neprodlel informovat slouziciho |€ka.
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8. 6 Uloha sestry v o3etfovani pacientd po KCT

ProtoZe se role sestry Wpé pacienta po kraniocerebralnim traumattnrv casové

ose a v zavislosti na stavu pacienta, Ize podiegtistych fazi rozdlit i jeji alohu.
Jedné se o nésleduijici stavy:
e Akutni faze

Pati sem intervence vasné pednemocrini az akutni nemoctni fazi. Da
sefici, Ze sem pat veSkera opaeni, jeZ je nutno provést v bezptesini fazi po

Grazu mozku a dale pak jiz v nemocni@sow zhruba do 4 hodin.

Jednd se vipdnemocnrini fazi hlaveé o zajiSéni zakladnich Zivotnich
funkci, jejichz stav ma zasadni vliv na prognozeigata. Cilem je fedejit
hypotenzi, zajistit tekutinové nahrady podle ztvajlépe izotonickymi roztoky,
udrZet nebo zajistit ventilaci pacienta tak, abpgpylo vice nez 90%. My by
byt zajiS€ny minimalre dva periferni vstupy, pétsem zhodnoceniédomi
podle GCS a stav zornic, jejiche| fotoreaktivita. Zajifuje se stabilizace &ni
patdge a zvysSena horni polovindla do 30°. Pacient se neprodigmansportuje
do nejblizSiho specializované pracovjSkde je moznost CT vydeni a
neurochirurgickych intervenci, kde je mozZnost rdisée pée s moznostmi
sledovani intrakranialniho tlaku apod. Krénoho je nutno zajistit informace
tykajici se Urazového mechanismu, veSkeré inteevgapsat do dokumentace,

véetne ¢asovych udadi.

V akutni nemocuini fazi se zajisti veSkera vysei. Od emergencyigmu
se pacient s#ifuje ihned na CT vySg&ni, popipadt na MR vySaieni. Pokud
neni v nemocinim zd&izeni emergencyifjem, byva pacientifvezen pimo na
odctleni intenzivni p&e, kde se zajisti monitorace zakladnich Zivotnigtkéi,
provede se zacévkovani, zajisti se @ybbiologického materidalu podle
zvyklosti oddleni a dle ordinaci |éka, nefasgji zakladni biochemie,
koagulace, krevni obraz, krevni skupina, vk&sit krevnich plyf. VSe se
odesila na statim vy&eni. Kron¢ tohoto se musi zanést pacient déifaove
evidence. Dale se pacient se za&jgmi Zivotnimi funkcemi odesila na CT
vySeteni, gipadrt MR, vSe dle ordinace lék@a Ri prevozu se vyuziva

pienosnych monitdr Zivotnich funkci, penosnych ventilatégr pulzniho
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oxymetru. Vzdy jefeba mit s sebou resus¢itd kufr, sleduji se zornice. Léka
doprovézi na vyS&ni. Je nutno dbat zvySené polokiata na opatrnou, ale
sviznou manipulaci s paciententi pprekladani, stabilizace &ni patée je

zajisStna vzdy, dokud neni porami vylouceno.

Pokud je indikovano opefai feSeni, pipravi se pacient k urgentnimu
vykonu, je derivovan Zaludei obsah nasogastrickou sondou, objednaji se
krevni nahrady.

Subakutni faze-faze intenzivnigeé

Vtéto fazi jsou zaji8hy zivotni funkce pacienta, jsou monitorovany,
sowasre s hodnotami intrakranialnino tlaku, pokud bwallo pro meteni
implantovano. Sleduje se celkovy stav pacienta, atanic, laboratorni markery
biochemické, krevniho obrazu, hodnoty krevnich plyde zaji&na ventilace
pacienta, spolu s kvalitni analgosedaci, infuzmagie pomoci centralniho
Zilniho katétru a perifernich vstap Monitoruje se centralni krevni tlak
v a. radialis, tento vstup se pouZziva i k &dbvzorki krve. Sleduje seffjfem a
vydej tekutin. Zavadi se vyZiva nasogastrickou sonde zaji&na prevence
vzniku gastroduodenalnihofadu pomoci blokatdr protonové pumpy (P

Omeprazolum-Helicid, Losec). Podava se medikacéepadinaci lékee.

Krome vySe vyjmenovanych sestra zdjife hygienu pacienta, celkovou
i dutiny Ustni, nosni. Zajislje p&i o o¢i pacienta - zvlibovani Lacrysin gtt.
spolu s Ophtalmo-Azulen ung., dba na opatrné davirai, aby nebyla
zanesena infekc& poskozena rohovka. Sestra se také star&zo acienta,
pravidelr® ji promazava, zajtdlje polohovani jako prevenci vzniku dekuibit
Pravidelr prevazuje NG sondu, OT kanylu, Yipads zaloZeni tracheostomické
kanyly, db& na hygienu jejiho okoli &pazy, kontroluje dvakrat deérilak
v obtur&ni manzet (do 30 mmHg).

Samoejmosti je p& o dychaci cesty sterilnim odsavanim sekretu
z dychacich cest, vygnou filtrd a sodasti ventil&niho okruhu podle standard
Pfi odsavani z dychacich cest je nutno postupovdtieyodsavat jen vifpact
potreby. Red odsavanim je vhodné pacientaegisaturovat” zvySenim FiO
odsavat do 10 via, mezi jednotlivymi odsavanimi, pokud je sekrettSi
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mnoZstvi, vynechat pauzu alegp®3 vtdin, kdy se pacient prodycha. Celé
odséavani probiha pod kontrolou saturace na puloxiymetru. Krond odsavani
sekretu z dychacich cest sestra odsava sekrettirgydistni a nosni. Odsavani

z dutiny uUstni provadi sestr@asto, aby nedochazelo k zatékani obsahu z Ust
k obtur&ni manzet, coZz miZe néasled& zt¢Zovat hojeni stomatu, nebaip
nedostaténém gsreni manzety mize dochazet k mikroaspiracim.

DalSi patebna pée o pacienta po kraniocerebralnim traumatu zahipétjeo
vyZivu a hydrataci, kdy se podavaji enteralni gafrivyrobky (g Nutrison)
bud’ Janetovou sikackou do NG sondy boluseéyve fyziologickych intervalech
a 3 hodiny, nebo kontinualrpomoci vyzivové pumpy do gastroduodendini
jejunalni sondy. Dodrzuje se ¢ lacnici pauza. Saiasreé se krond podavani
nutri¢cnich vyrobki do sondy podavaiji i tekutiny, obvykle po podantzivy, aby
se edeSlo znegichodreéni sondy. Krond enteralni vyzivy se vyuziva i vyziva
parenteralni, ktera se aplikuje do centralnihoilzdieciste. Jedna se n&stji o
roztoky vyzivovych latek, s minerdly, vitaminy abgbvymi prvky, v poniru
nutném pro zachovani nutniho stavu pacienta. Nejstji se vyuZivaji vaky
All-in-One, bu!’ jako plna nahrada vyzivovych privknebo dopikova nutrice
pii nedostattném gijmu enteralnim. Dostataost vyZivy je sledovana
biochemickymi parametry (albumin, prealbumin, dosiék bilance, urea,
kreatinin,...) a také pravidelnym vaZzenim pacientapoi vahy s hydraulickym

zvedakem.

Krome zajiseni vyzivy a dalSich biologickych pi@b, sleduje sestra i vydej
odpadnich latek. Sledujequlevsim bilanci tekutin, ale také defekaci. Zaij8
pravidelné vyprazgbvani (glycerinovécipky, podavani Lactulosy, dostatek
tekutin), v gipad, Ze se pacient dlouhou dobu nevyprazdniiZzen sestra
pristoupit k digitalnimu vybaveni. Mnohdy Iz€innost stev podpait

masirovanim #Sni sény v ramci provadhi hygienickeé pée.
Postintenzivni faze-faze stabilizovaného stavuedai

Tato faze nasleduje po stabilizaci celkovétawis pacienta. | nadale je mu
vénovana intenzivni @& ve vSech oblastech biologickych iedit. Psycho-
socialni pateby jsou uspokojovany spiSe formou bazalni stineule

jednosnérnou komunikaci ze strany sestry. Sestra bilam v predchozich
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fazich komunikovat s pacientem jak verl@@hak nonverbéalh Mnohdy se na to
zapomina, protoZze od pacienta neni Zadna adekvéaikice, kterd ani neni
otekdvana. Pro \jSiho pozorovatele, jak ze strany zdravoiniktak
nezdravotnilt, negasgji rodiny, to mize byt nepijemny aZ pohorsujici zazitek.

| kdyZ je o pacienta Sgiové postardno a sestra ma letité zkuSenosti, pokud
chybi lidské pistupovani, nizeme mit pocit, Ze se pacientovi nedostava kvalitni

p&e ve vSech sumech.

Ve fazi postintenzivni jiz sestraue ze svého pohledu odhadovat, jak se
bude pacient dale vyvijet. Siplédnutim k zakladni diagn6ze a celkovému
pribéhu hospitalizace e vysledovat, jakad bude tendence v neuropsychickém

VYVOji pacienta.

V této fazi obvykle dochézi k pozvolnému snioi sedace a Zma se
s pacientem pracovat na obgdwognitivnich funkci. K tomu, aby sestra mohla
pokraiovat v dalSi rehabilitaci pacienta ve smyslu obmbdvepacientovy
osobnosti, musi &dét, jaky byl pacient fed Urazem. Tyto informace ziska od
rodiny. Spoluprace s rodinou hraje velmi vyznamreownezastupitelnou roli
v tomto snéru. Rodina pacienta znd, vi, jakou hudb#é ndd, co za pochutiny
mu chutnalo, jaké dotyky n#&jglad rad nemdl (nap. citlivost usSi). VeSkeré
informace ziskané od rodiny pak sestraizen pouzit v bazalni stimulaci,

V rozvoji pacientovy osobnosti, v jeho rozpominani.

Je nutno si wdomit, Ze se vSakips veSkerou snahu sester i rodiny nemusi
poddit ziskat zpgt pacientovu osobnost v plné iminebo dokonce tbec.
Trauma mozku je velice zavazny Uraz a jeho nasledky arovni
psychomotorické byvaji v souvislosti s organovymskmzenim mozku. Po
kontuzi nebo komoci mozku seife u pacienta vyvinout néglad organicky
psychosyndrom Jedna se o0 syndrom projevujici se utlumenymi
psychomotorickymi reakcemi, ochuzenym emocionalpiejevem, poruchami
chapani, vybavnosti, paftn Tento stav mize byt gechodny, kdy se fize
pacient vratit do Uplné remise. Anebo naopakZenpacienta provazet velmi
dlouhou dobu. Velmi zde zaleZzi, jaky byl premorbigtav pacienta, kolik je mu
let a hlavg na vytrvalosti oS@ébvatelského personélu a zazemi rodiny.
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Pokud doSloifp urazu k poSkozeni mozkového kmene a naslednématks
muZe se u pacienta vyvinoapalicky syndrom=perzistentni vegetativni stav
Takto se oznaje stav pacienta, kdy neni zachovana funkeg knozkové, neni
piitomno ¥domi, ale pacient je vigilni. M4 zachované vegetatireflexy,
ochuzenou motoriku, 6Zou byt gitomny mimické projevy - zivani, pacient se
muze tv&it“, ale bez souvislosti sintegraci mysSleni. Patienefixuje
pohledem. Pokud tento stav trva vice nez jeden mna&uje jej za
permanentni. Nekdy trva do konce Zivota, ale¢kdy miZze dokonce dojit
k remisi. Mezi znaky, které remisi nazng, pati fixace pohledem, Uséa jako
znameni poznéni znamé tea pouziti vlastniho hlasu, prvni opakovani slov,
polykani. VSemdmto naznakm je teba ¥novat velkou pozornost a snazit se je
dale rozvijet, samdejm¢ je nutno zapojit i rodinu a sledovat reakce paeaien
Kromé rozvoje kognitivnich funkci je uUlohou sestry shaXe rozvijet
i schopnost navratu do spéimsti. Spolén¢ s rodinou niZze spolupracovat na
tom, aby si pacient zafixovakkteré zakladni socialni normy chovani, za velky
aspch miZzeme povazovat jiz jen to, Ze vejdeme k pacientlovipokoje a on
nas pozdravi. Je nutno si vSakedemit, Ze nafiklad i postizeni frontalniho
laloku n4s niZze zaskdit vulgarita a nesocialnost v chovani pacientanueo

na to upozornit i rodinu, aby nebyla Sokovana ege svého blizkého.

V souvislosti s |ézi mozkového kmene také sestraimuapomenout na tzv.
locked-in syndrom, kdy je pacient v tzv. ,pseudokoma®. Pacient méhoaany
veSkeré kognitivni schopnosti, nema poruchu myslaei jsou ochrnuty té#n
vSechny svalové skupiny, pacientife s okolim komunikovat pouze pohyby

oci.

Pokud se sdst ve spolupraci s lékaa rodinou podd navodit pozitivni
vyvoj psychického stavu pacienta, coz vSakdy nebyva v jejich silach, je

smerovan pacient do naslednécpé
Nasledna pé&e

Do této faze jiz sestra z intenzivniceé&asahuje miniméén Pacient byva
piekladan na oddeni neurologie, kde poktaje rehabiliténi p&e, je zahdjena
ergoterapie, fyzioterapie spof€ s psycho-socialni terapii. Ta je provad

klinickymi psychology a socialnimi pracovniky, kteaji¥'uji rehabilitaci v této

80



oblasti a poskytuji poradenské sluzby i r@édpacienta po kraniocerebralnim
traumatu. V této oblasti R zatim chybi specializovana atehi, kde by byla
provadna intenzivni neuro-psycho-rehabilitace, tak jakigenu napiklad na

spinalnich jednotkach u paciérg poragnim patée.

Je snahou navratitovéka po Urazu mozku dasbného Zivota, proto v ramci
reintegrace je vhodné izit jej i do terapie pracovnéinnosti v rdmci

chrarénych dilen.

Krome p&e o pacienta samotného, nesmime nezapomenouté&a jeho
rodinu. Ta mu zajiduje zazemi, na ni nakonec lezi veSkera obtiZnastadd
p&e, na té zalezi, jaky bude dalSi vyvoj nemocnélaio Tole je nesmifn
dulezita, ale také velice zgujici. Proto krom zacviku a podpory
v poskytovani domaci pé o pacienta, je vhodné rodiporadit, kde ziskaji
pomoc Vv socialni a psychologické oblasti. Je vhodio@oriit konzultaci
s klinickym psychologem, dokonce existujeCeské republice atanské
sdruzeni Cerebrum pro osoby po pérdnmozku a jejich rodiny, kde mohou
ziskat spoustu uziteych informaci. A hlavé zjisti, Ze nejsou sami, Kiemaji

podobné obtize.
8. 7 Kazuistika

Na nasledujici kazuistice bude znazornvyvoj stavu pacienta &asové
posloupnosti. Budou vyzdany momenty, které &y vliv na dalSi vyvoj jeho
celkového stavu. festoze se nejednd o pacienta s paran mozku, ale se
subarachnoidealnim krvacenim, celkovacepéo takového pacienta se z hlediska

oSetovatelstvi liSi jen nepatén
Epikriza:

64lety pacient byligat dne 15. 6. 08 pro susp. SAK s prevalenci hearisferals,
klinicky pfi pifjmu H-H 1. Dne 15. 6. provedena PAG mozku, ktera békasru zdroje
krvaceni, 16. 6. CT mozku, kde SAK okolo obou héémis interhemisferath Dne

20. 6. kolem poledne nahlé zhorSenidomi a spoluprace, epiparoxysmus, potée

8 Grading systém klasifikace krvaceni z aneurysmat podle Hunta-Hesse, viz. klasifikace krvaceni
z aneurysmat dle H-H v Pfiloze 4
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postupr progrese poruchyédomi, H-H 1lI-IV. Provedeno CT mozku, kde prokadzana
recidiva krvaceni-hematom frontélax., hydrocefalus. Dle PAG mozku aneurysma na
ACoOA (arteria communicans anteriprzprava. 20. 6. provedeno endovaskularni
oSeteni aneurysmatu a zavedena zevni komorova drengkonV prolEhl bez
komplikaci. Po vykonu pro susp. bronchopneumonicigrg tlumeny, na UPV.
Od 23. 6. ATB terapie pro incip. bronchopneumofi, 6. provedena tracheostomie,
septicky stav hemokultiv. Klebsiella pneumoniaeler& zal&eno. Dne 30. 6.
cholecystektomie, vykon preébl bez komplikaci, pacient nadale na UPV. 2. 7abyl
zruSena ZKD. CT mozku z 10. 7. prokazuje hydrockphal6. 7. katétrova sepse
(Klebsiella), 23. 7. septicky stav, hemokultivacekazuje Staphylococcus aureus,
cilers zal&eno. 7. 8. Zaveden V-P shiinzatim s minimalnim efektem. 21. 8. nahly
vznik expir&niho stridoru, bronchospasmu, bez pokleaturace, obnoven stenoticky
tracheostomicky kanal, stav se okamzaitormalizuje, plic. embolie dle kardiologa
nepravé@podobna, nadale stabilizovan.

V néasledujici Tabulcé. 15 jsou zaznamenanykieré oSdbvatelské intervence,
sledovani zrén stavu pacientachem hospitalizace. Kritické momenty jsou zvyr&mn

éervenou barvou.

Pro doplani informaci: muz, 64 let, cizinec, nehdi@ CJ ani AJ, anamnéza
odebrana s tlummikem, Zije VCR srodinou, 1 df vazmji nestonal, neuziva

chronickou medikaci. Abuzus alkoholu-cca 0,5 | vpdlenrg, 15 cigaret derh

Dne 15. 6. fijat na urgentnim fiimu FN Motol pro bolesti hlavy a opakované
zvraceni, vertigo, poruchy sluchu levého uché. ®T vySeteni SAK, po dohod

pieloZen na odideni NCH Nemocnice Na Homolce k PAG a dalSimu gmstu

Tabulka ¢. 15 Z osetfovatelské dokumentace pacienta

Datum Udalost

15.6. prijem pacienta na NCH SIP, pri védomi, kontakt ztiZzen-cizinec, bolest hlavy,
PAG

16.6. komunikace ztiZzena-jazykova bariéra, klidny, bez bolesti, CT mozku

17.6. kardiologické konzilium, kontrola sTK-100-140!

18.6. bez bolesti, chlize s doprovodem, 17.30 zvraceni

19.6. 9.00 zvraceni, bez bolesti, boji se jist kvuli zvraceni, 03.00 zvracenf

° Ventrikulo-peritonealni shunt=drendzni systém mozkomisniho moku z mozkové komory do brisni
dutiny
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20.6.

20.6.

21.6.
22.6.

23.6.

24.6.-26.6.
27.6.

28.6.-29.6.
30.6.

1.7.
2.7.
3.7.-8.7.

9.7.-10.7.
11.7.

12.7.

13.7.

15.7.

16.7.
17.7.-21.7.
22.7.

23.7.

24.7.

25.7.
26.7.
27.7.
28.7.
29.7.

30.7.
31.7.
1.8.-3.8.
4.8.

5.8.

6.8.

7.8.

8.8.
9.-13.8.
14.8-20.8.
21.8.

od 10.00 lezici, nespolupracujici, ¢dstecné sobéstacny, CT mozku v 15.15, od
15.20 nesobéstacny, preklad na NCH JIP,NG sonda

od 16.30 na NCH JIP, a.radialis sin., CZK dx., RTG S+P, PAG 22.00, coiling 22.30,
ZKD 00.20, PMK €. 16, ETI ¢.7,5 23cm P koutek

CT mozku, kontrola stavu, zornice, UPV A/C, otoky HKK a oci

vaha 52 kg, cennosti predany dcefi, 20.30 zhorseni celk. stavu-PTT, | TK,

Jd diurézy, odebrany hemokultury, kontrolni RTG S+P

kolem ZKD prosak likvoru, zapachajici sputum, posledni stolice 17. 6. - klyzma,
Lactulosa, senny ¢aj

stav nezménén, 13.30 chir. konz. pro susp. ileus—>klyzma-+ricin. olej—>stolice+

p. zornice Sirsi, reagujici, otoky celého téla, art. kanyla ex., stolice na
Clostridie,13.30 ORL konzilium—->TSK €. 8,5, tlak v manZeté 35, podana 2 TU ERY
masa+1 plazma

1 plazma, okoli ZKD klidné, prava zornice Sirsi, reagujici, vaha 63,5 kg

UZ +CT bficha, mozku,chir.konz. 17.30 na sal-2 TU ERY obj., cholecystektomie,
TSK prosakuje, okoli ZKD klidné, a. radialis sin.

bfisni drén na spad, NG na spad, chirurgické konzilium.

Nutrison, ¢aj, rezim CMV, ZKD ex

rektum-odreniny—>gentian.violet, collodium na op ranu, vaha (6.7) 55 kg, otoky
celého téla, sucha olupuijici se kdze, rezim A/C, stolice 5.7.

stehy z bficha ex, 10.7. ORL konzilium - stehy s TSK ex, CT mozku

v.subclavia dx. Inadine,stolice+

od 16.00 rezim SIMV

54,5 kg, rezim CPAP

silné zahlenén

CZK dx. ex, PZK-PHK

17.7.-CZK sin., PZK ex., RTG S+P, 2 ERY+1 plazma, dale stav nezménén

9.25 hemokultury

stér z TSK, pomalu pfijem p.o.

RTG S+P, pacient se snaZi o p.o. pfijem, vyvazovani rukou nahoru, okoli CZK
mirné zarudlé-Inadine+Tegaderm

NSJ sonda, mirny prosak TSK

CZK sin. ex>dx.

nebulizace, UPV—>spont.

tachykardie, odebrany hemokultury-MTT nad 38°C

kozni konz.—>calcium ung., 2 ERY+1 plazma, 02.00 > sTK na 180-230->Ebrantil
kont. do normal.
somnolence, stér z CZK

TSK €. 9

3.8. vdha 50,6 kg

zkouset p.o.pfijem

CT mozku

ARO konz., oholit hlavu, objednat 2 TU

VP shunt, hlava prosakuje, krmen personalem

p.o. pfijem, zakaslava se, 2 TU ERY, 1 plazma

mleta D, TSK ex

vaha 48,5 kg

dechové obtiZe, bronchospazmy, ORL konz.—>TSK €. 7, CT hlavy, stehy ex,
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kontrola celk.stavu+saturace,rany TSK

22.-23.8. bficho stehy ex, hlava-Novikov, ORL konzilium, novy PMK ¢. 16
24.8. vaha 47,2 kg, sonda ponechana
24.-27.8. pti védomi, 27.8. plicni konzilium->2.9. pldn na plicnim odd. v celk. anestesii

dilatace stendzy v misté TSK

27.8.-30.8. 30.8. vaha 46,7 kg

31.8.-2.9. 1.9. CZK ex., PZK-LHK, 2.9. OP na plicnim - dilatace stendzy

2.9.-10.9. 3.9. ex TSK, pri védomi, 10.9. restendza trachey-dech. selhavani—>redilatace
ORL, zavedeni stentu

10.9-17.9. pfi védomi

17.9. preklad na neurologii Kré-NGS €. 16 od 6.9., PMK €. 16 od 29.8., PZK-PHK od
13.9.,D €. 1, defekt po TSK

Jak nizeme v tabulce vifl, stritné mapuje stav pacienta po dobu hospitalizace po
strance zdravotniho stavu. To Ize povaZovat za wysoce varovné znamky u
rizikového pacienta. Co ovSem v dokumentaci gaadneni, nebo jen naznakem, je
jeho stav psychicky, jak se rozvijelanerozvijela jeho osobnost. Z vlastni zkuSenosti
autorky lzeftici, Ze tyto dlezité nuance nebyvaji séasti zaznarin pokud, tak jen
v pripad® nahlého zhorSeni stavu. Nelze jiz vSak nikde didtlejak se pacient choval
pii piijmu p.o., jaky ndl vyraz tv&e, zda nil bolestivé grimasy, jak reagoval néghod
piibuznych apod. Tyto informace jsou podavany pouzdiginim gedavani pacienta
pii vymeéne sluzeb a zalezi pak na konkrétni sesjak s takovouto informaci bude
zachazet, zda bude pokoaat dale v rozvijeni pacientovych schopnastge ,pouze”
postara o jeho fyziologické peby.

Neni moZzno opomenoutuldzZitost pomocného zdravotniho personalu & pe
pacienty po KCT. Jsou to sarfitéa oSetovatelky, ktéi zajif'uji odnos odbri
biologického materiélu, jsou to oni, kiezaji¥'uji dalSi péi o biologické pateby
pacient, jako je holeni, i§hani nehi, apod. Pomahajiip provadni hygieny a #
polohovani pacieiit Nelze upit to, Ze je pro sestry nesmirnou vyhodou, kdyzecky

naranym polohovanim pacienta pomahaji santanuzi.

Poteba dynamické dokumentace je Jistesporna, stefntak jako kvalitni pée
sester a celého zdravotnického tymu. Slouzi k zaenani vyznamnych momeénta
dobu hospitalizace pacienta, slouzi pro orientadrawotnickych pracovnik a
v neposlednifac® je klicovym dokumentem v pravnich sporechg&ldd by byt svou
jednoduchosti aighlednosti oporou v poskytovani sesterské pgenglo by tomu byt

naopak.
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9 Zaveér

Cilem bakaliské prace bylo sttmé shrnuti vysoce varovnych znamek u padient
s kraniocerebralnim traumatem. Toho by nebylo mpZkdyby kriticky moment
v Zivoté ¢loveka, jakym je Uraz mozku, nebyl popsan od svéhokwgrkdyby nebyla
popsana patofyziologie jednotlivych dfukraniocerebralnich traumat a jejich mozny
VYVOJ.

DalSi problematikou, popsanou v této praci,vig poraréni mozku na ostatni
Zivotr¢ dulezité organové struktury, ktery je monitorovdn naddilenich
neurointenzivni p& nebo odéenich anesteziologicko-resus¢itéch. Bylo poukazano
na specifické modality, jez se sleduji u padiemo poragni mozku a mozné
komplikace, které mohou nastati psledovani hodnot intrakranialniho tlaku nebo
saturace zilni krve kyslikem metodou jugularni oeyme. Kron& téchto zpisobi
sledovani specifickych hodnot vyznamnych pro sppaverapeutickou intervenci, byla

Vv praci popsana metoda sledovani neurologickéhm gtacienta s uzitim GCS.

Smrt mozku, jako nejobavgsi nasledek KCT, byla probrana ze strany
neurologického vysSstvani a dalSich pomocnych zobrazovacich metod,Zjifei

stanovena.

Hedpoklad stoupajici tendence vzniku KCT, ktery binoven na p@itku této
prace, byl vztaZen na vyskyt nitrolebnich pérdnv CR za obdobi let 2003 aZ 2007.
Byla analyzovana data ze statistickyctéenmek Ustavu zdravotnickych informaci a
statistik za toto obdobi. Kraimtéchto dat bylo vyuZzivano i informaci, tykajicich se
oper&nich vykori pro vybrané druhy KCT, jez byla poskytnutgdeckym sekrei@m
Ceské neurochirurgické spétesti, MUDr. ToméaSem Palkem, Ph.D.

Na zéaklad tschto tdaiji bylo zjis&no, Ze nitrolebnich poréni v CR v tomto obdobi
postupr ubyvalo. Nasledhje diskutovano, z jakychugtodi tomu tak nize byt, pré
ve vyskytu tohoto porami dominuje muzskéast populace.

Pd@ty oper&nichfeSeni vybranych KCT jsou ¥ahto letech dosti variabilni a neni
patrny zadny trend. Byla pouze evidentieyaha v pétech operénich feSeni pro
extracerebralni hematom nad intracerebralnimi hemmatci kontuzemi, a za nimi
nésledovaly péty operaci pro frontobazalni pokam. ProtoZe byla poskytnuta data i za
rok 2008, byla v této praci zpracovana. V roce 2098 evidentni nérst celkového
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poctu operaci oproti @meéru predchozich let, zhruba o 100 operaci. ProtoZze ¥ dob
dokortovani této prace nebyly jésk dispozici data UZIS za rok 2008, nebylo mozno
zZjistit, zda tento ndist nema souvislost i se zvySenim vyskytu nitrolebrporagni a
celkové Urazovosti. Jistby bylo zajimavé zjistit, co &o vliv na takovéto zvySeni

operativy.

Hlavnim cilem této prace bylo poukézat heZitost oSabvatelské p& o pacienty
s KCT. Proto je jeji uloha diskutovana v souvidlaestelkovym vyvojem vzniku KCT.
V této studii byla probranachtera specifika v oS&tvatelské p& o pacienty po KCT a

dale pak celkova uloha zdravotni sestry ¥ pé&akto porasné.

Intenzivni pé&e o pacienty s KCT je jen malo odliSna odeéktera je poskytovana
pacienim na jinych specialnich jednotka¢hoddlenich, zamtenych na intenzivni a
resusciténi p&i. OvSem velice vyznamna je role sester u pati@ot poragni mozku
vV pomoci @i navratu pacienta do spokEnského Zivota, ip komunikaci s rodinou.
V tomto momentu je jeji tloha nezastupitelnd, pietfe to prav sestra, ktera zachyti
prvni zvraty ve stavu pacienta, jak k lepSimu, itkkhorSimu, a rdla by na & unmgt
spravié reagovat. Tymova spoluprace s lg@kasanitdi a oSetovatelkami je
samozejmosti. Toto je nazo&ukazano na kazuistice konkrétniho pacienta.

Cela prace byla pro autorku hlubSim prozkouméw problematiky
kraniocerebralnich porani, ktera byla podnicena vlastnimi zkuSenostmietrogani
téchto pacient. Bylo snahou vystihnout momenty v patofyziologichto porasni,
které jsou zasadni pro vyvoj stavu pacienta. Vecsosti bylo poukazano nasktera
specifika v oSébvani pacierit po poragni mozku, ale také fppomenuti dlezitosti
p&e o zakladni biologické piaby clovéka. Byla zdirazrena uloha sestry v psycho-

socialnim rozvoji pacienta po pokari mozku a pomoc jeho rodin

Vyvoj nitrolebnich porami vCR méa sestupnou tendenci, alegiby bylo zajimavé
zZjistit, jak trend pokréuje dale a jist by bylo nemé# zajimavé i hlubSi prozkoumani
oper&nich feSeni KCT, zfisoli téchto feSeni a ficin vzniku Gras, které byly
oper&né teSeny. Kromd toho by mohly byt prozkoumany konkrétniigady a

vyhledany pipadné souvislosti s pozitim alkoholu a vznikenzarenozku.
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Seznam pfiloh
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Pfiloha 1 — primarni poranéni v CT obraze

Obrazek €. 1 Impresivni fraktura lebky

Obrazek ¢. 2 Kontuze mozku

Obrazek €. 3 Diftiizni axonalni poranéni



Priloha 2 — edém mozku v CT obraze

Obrazek ¢. 4 Edém mozku

Obrazek €. 6 Vazogenni edém mozku kolem metastazy



Priloha 3 — intrakranialni hematomy v CT obraze

Obrazek ¢. 7 Epiduralni hematom

Obrazek €. 8 Akutni subduralni hematom



Priloha 4 — klasifikace krvaceni z aneurysmat dle Hunta a Hesse

Klasifikace krvaceni z aneurysmat dle Hunta a Hesse

Stupen 0
Stupern |
Stupen Il
Stupen I
Stupen IV

Stupen V

nekrvacejici aneurysma, bez pfiznakt
bolest hlavy, opozice Sije
bolest hlavy, opozice Sije, |éze hlavovych nervi

utlum nebo zmatenost, lehky lozZiskovy nalez




