POVODNA PRACA

Koagulopatia pri kraniocerebralnom

poraneni u deti a mladistvych

A Coagulopathy Following Craniocerebral Injury

in Children and Adolescents

Suhrn

Ciel: Vyhodnotenie vztahu parametrov koaguldcie (protrombinovy ¢as, medzindrodny nor-
malizovany pomer, aktivovany parcidlny tromboplastinovy ¢as, trombinovy ¢as a pocet trom-
bocytov) u deti a mladistvych po izolovanom kraniocerebralnom poraneni k neurologickému
stavu po Uraze, typu poranenia a prognéze. Subor a metodika: Do retrospektivnej Studie
sme zahrnuli 51 deti a mladistvych (33 chlapcov a 18 dievcat) vo veku 1-17 rokov, ktori boli
operovani na nasom pracovisku od 1. 1. 2005 do 1. 3. 2011. Parametre koagulécie, ktoré
boli vySetrené do 6 hodin po Uraze, sme porovnali pri roznych typoch kraniocerebralineho
poranenia a Statisticky korelovali so vstupnym a vystupnym neurologickym stavom. Vysledky:
Parametre koaguldcie sa Statisticky vyznamne [i3ili pri réznych typoch kraniocerebralneho
poranenia a korelovali so vstupnym a vystupnym neurologickym stavom. Zdver: Porucha
koagulécie, ktord vznika po izolovanom kraniocerebralnom poraneni u deti a mladistvych, je
nepriaznivym prognostickym faktorom, ktory vyzaduje rychlu a agresivnu liecbu.

Abstract

Aim: To examine a relationship between coagulation parameters (prothrombin time, inter-
national normalized ratio, activated partial thromboplastin time, thrombin time and platelet
count) and outcome in children after isolated craniocerebral injury. Methods: A retrospective
study included 51 children (33 males and 18 females) aged 1-17 years, who undergone
a surgery between 1. 1. 2005 and 1. 3. 2011. Coagulation parameters, examined within
6 hours after the injury, were compared for different types of craniocerebral injury and
correlated with neurological status after injury and after treatment. Results: Coagulation
parameters correlated with neurological status after injury and after treatment and differed
significantly for different types of craniocerebral injury (except platelet count). Conclusion:
A coagulation disorder occurring after an isolated craniocerebral injury in children is a nega-
tive prognostic factor that requires an urgent and aggressive therapy.
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Uvod

Kazdy rok zomiera vo svete viac ako
20 000 deti na nasledky poraneni, ktoré
vznikli nasledkom dopravnych nehod,
padov a pri bicyklovani[1]. Poranenie hlavy
je hlavnou pricinou morbidity a mortality
u deti medzi 1. a 14. rokom Zivota, ktoré
zapricifuje viac ako 70 % vsetkych dmrti
deti po Urazoch [2]. Financ¢né a spolocen-

ské naklady, ktoré su potrebné na liecbu
a rehabilitdciu tychto pacientov spolu
s nakladmi spojenymi s ich invalidiza-
ciou su enormné. Aj napriek dlhodobému
Usiliu lekarov a dosiahnutym pokrokom
v lie¢be a rehabilitacii len 40-50 % pacien-
tov po kraniocerebralnom poraneni (KCP)
dosahuje Uplné uzdravenie bez trvalého
neurologického postihnutia [3,4]. Dote-

rajsie Usilie vynakladané k zlepseniu vy-
sledkov lie¢by pacientov po KCP bolo
zamerané na prevenciu vzniku sekundar-
neho poskodenia mozgu v dosledku hy-
poperfuzie a hypoxie a lie¢bu pourazove;
neuroendokrinnej dysfunkcie [5-7]. Uka-
zuje sa viak, ze KCP vedie aj k aktivacii
koagulacie, ktord vyznamne ovplyviiuje
vysledky liecby [8].
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KCP vedie k spusteniu vonkajsej aj vnu-
tornej cesty aktivacie koagulacie. Aktivacia
vonkajsej cesty zacina uvolnenim tkanivo-
vého aktivatora — tkanivovy tromboplastin
(faktor Ill), ktory je vo velkom mnozstve
obsiahnuty hlavne v cerebralnom kortexe.
Aktivacia vnutornej cesty zacina kontak-
tom krvi s odhalenym subendotelidlnym
kolagénom v dosledku mechanického
poskodenia cievnej steny a extravasku-
larnych tkaniv. Po KCP dominuje aktiva-
cia koagulacie vonkajsou cestou [8]. Von-
kajsia cesta aktivacie koaguldcie spociva
v aktivacii faktora X (Stuartov-Prowerovej
faktor) uvolnenym tkanivovym trombo-
plastinom, ktory vytvdra komplex s fakto-
rom VII (prokonvertin). Aktivovany fak-
tor X, spolu s faktorom V (proakcelerin),
vytvaraju komplex, tzv. aktivator protrom-
binu, ktory stiepi protrombin (faktor Il) na
trombin [9]. Dochddza k vzniku trombov
a poskodenie nervového tkaniva je sposo-
bené poruchou mikrocirkulacie [8].

Aktivacia koagulacie po KCP pred-
stavuje fyziologicky proces veduci k mi-
nimalizacii a zastave krvacania. Spdso-
buje vSak aj poruchu mikrocirkulacie
v doésledku tvorby trombov a konzump-
ciu koagula¢nych faktorov, ktoré mozu
viest v extrémnej situdcii ku vzniku dis-
seminovanej intravaskularnej koagulacie
a krvacavym komplikacidam. Mnohé studie
poukdzali na to, Ze zmeny v parametroch
koagulacie koreluju s velkostou objemu
poskodeného mozgového tkaniva vizu-
alizovaného CT vySetrenim a su indika-
torom vzniku diseminovanej intravasku-
larnej koagulacie (DIC) a hemoragickych
komplikacii [10,11].

Cielom predkladanej studie je vyhod-
notenie vztahu parametrov koaguldcie
u deti a mladistvych po izolovanom kra-
niocerebrdlnom poraneni k neurologic-
kému stavu po Uraze, typu poranenia
a prognoze.

Subor a metodika

Na zaklade retrospektivnej analyzy do-
kumentécie 60 deti a mladistvych po
KCP, realizovanej jednym autorom (MB),
sme do Studie zaradili 51 pacientov,
ktori boli hospitalizovani od 1. 1. 2005
do 1. 3. 2011 pre izolované kranioce-
rebralne poranenie a ktorych stav vy-
Zadoval operac¢nu liecbu. Z nich bolo
33 chlapcov a 18 dievcat. Priemerny vek
chlapcov bol 9,31 roka (smerodajnd od-
chylka SD = 4,52 roka, najmladsi 1 rok,

T-V (hod)
FR 3,18+ 1,16
ECH 2,04 £ 1,06
HK 2,53 +£0,96

gicka kontuzia

Tab. 1. Casové odstupy od urazu po odber parametrov koagulacie, od
Urazu po operacnu liecbu a trvanie hospitalizacie u deti a mladistvych pri
jednotlivych typoch kraniocerebralnych poraneni.

T-V — ¢asovy odstup od poranenia po odber krvi na vy3etrenia parametrov koagulécie,
T-O — ¢asovy odstup od poranenia po opera¢nu lie¢bu, H — dlzka hospizalizacie, FR —
fraktura kalvy alebo lebe¢nej spodiny, ECH — extracerebralny hematém, HK — hemora-

T-O (hod) H (dni)
22,75 + 17,31 9,4+3,35

9,95 + 6,25 35,6 +41,42

6,92 £4,8 21+£31,14

najstarsi 17 rokov), priemerny vek dievcat
bol nizsi, 6,35 roka (SD = 5,34 roka, naj-
mladsia 1 rok, najstarsia 17 rokov).
Kritéria, ktoré vylucovali pacientov zo
studie, boli polytrauma alebo pridruzend
trauma, zndma porucha koagulacie a stavy
nevyzadujuce operacnu liecbu. Pacientom
bolo urcené Glasgow Coma Scale (GCS)
pri prijme, resp. pred zatimenim. Z peri-
férnej krvi boli do 6 hodin po Uraze odob-
raté vzorky na vysetrenie zakladnych pa-
rametrov koagulacie — protrombinovy ¢as
(Quickov ¢as, PT), Medzindrodny normali-
zovany pomer (INR), aktivovany parcialny
tromboplastinovy ¢as (APTT), trombinovy
cas (TT) a pocet trombocytov (PLT). V pri-
pade, Ze parametre koagulacie boli vy3e-
trené neskoér ako 6 hodin po Uraze alebo
az po operacnej liecbe, alebo ich vyset-
reniu predchddzal invazivny vykon vac-
Sieho rozsahu, pacienti neboli zaradeni
do Studie. Do studie boli zaradené len tie
deti a mladistvi, u ktorych bola medika-
cia ovplyviujuca koagulaciu podéavana
az po vysetreni parametrov koagulacie.
U kazdého pacienta bolo realizované vy-
Setrenie intrakrania pocitacovou tomo-
grafiou (CT) a stanovené Glasgow Out-
come Score (GOS) 3 mesiace po Uraze.
GOS 1 = smrt; GOS 2 = vegetativny stav;
GOS 3 = nazive, ale funk¢ne postihnuty;
GOS 4 = minimalna dysfunkcia a GOS 5 =
= neurologicky stav ako pred poranenim.
CT nalezy sme podla predpokladanej,
zvysujucej sa miery poskodenia nervo-
vého tkaniva a vaskuldrnych Struktdr roz-
delili na tri skupiny — fraktura kalvy alebo
lebec¢nej spodiny (FR), extracerebralny
hematém - subduralny alebo epidu-
ralny (ECH) a hemoragicka kontuzia, resp.
Urazovy intracerebralny hematom (HK).
V pripade KCP, ktoré bolo kombindciou
nami zvolenych typov poraneni, sme dieta

zaradili do skupiny s predpokladanym vys-
sim poskodenim nervového tkaniva a vas-
kuldrnych Struktar.

Statistické hodnotenie

Statistickou analyzou sme vyhodnotili:

1. korelaciu parametrov koagulacie s CT
ndlezom pred operac¢nou liecbou,

2. koreldciu parametrov koagula-
cie so vstupnym neurologickym sta-
vom (GCS),

3. korelaciu parametrov koaguldcie s vy-
stupnym neurologickym stavom tri
mesiace po Uraze (GOS),

4. rozdiely v parametroch koaguldcie pri
jednotlivych typoch KCP,

5. rozdiely v parametroch koagulacie
medzi detmi a mladistvymi, ktoré po-
ranenie preZili, a zomrelymi,

6. rozdiely v parametroch koagulacie
medzi detmi a mladistvymi, u ktorych
sa vyskytla poopera¢na komplikacia
a bez pooperacnych komplikacif.

K Statistickému vyhodnoteniu a kore-
lacidm sme pouZili Spearmanov rho (rs)
korela¢ny koeficient, Kruskal-Wallisov
test a Mann-Whitneyho U test vypoci-
tané pocitacovy softwarom StasDirect®.
Vsetky testy boli dvojstranové, Statisticka
vyznamnost bola nastavend na p = 0,05.
K interpretacii Spearmanovho korelac-
ného koeficientu sme pouzili schému
podla Cohena - absolldtne hodnoty do
0,1 predstavuju trividlnu korelaciu, hod-
noty medzi 0,1 a 0,3 predstavuju slabu
korelaciu, 0,3-0,5 stredne silnu korela-
ciu a hodnoty nad 0,5 silnd korelaciu [12].

Vysledky

U vsetkych pacientov, ktori boli zara-
deni do $tudie, bolo prvotné vysetrenie
parametrov koaguldcie realizované do
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6 hodin po Uraze. Priemerny ¢as od Urazu
po odber krvi na vySetrenie parametrov
koaguldcie bol 2 hodiny a 42 minut, prie-
merny c¢as od Urazu po operac¢nu liecbu
bol 12 hodin 15 mindt. Priemernd doba
hospitalizacie v nami sledovanom subore
bola 23 dni (tab. 1).

CT vySetrenim sme u 13 pacientov ve-
rifikovali fraktdru kalvy alebo lebecnej
spodiny, u 22 pacientov extracerebralny
hematém (subduralny alebo epiduralny)
a u 16 pacientov hemoragicku kontu-
ziu alebo traumaticky intracerebralny
hematom. Patologickd hodnota aspori
v jednom sledovanom laboratérnom
parametri koagulédcie bola pritomna
u 11 pacientov s hemoragickou kon-
tlziou a u 6 pacientov s extracerebral-
nym hematémom a nebola pritomna ani
u jedného pacienta s frakturou. Porov-
nanim parametrov koaguldcie u vset-
kych deti a mladistvych zaradenych do
suboru pri jednotlivych typoch KCP sme
zistili Statisticky vyznamné rozdiely v ab-
solutnych hodnotéch v3etkych sledova-
nych parametrov koaguldcie (tab. 2).
V podsubore deti a mladistvych s ex-
tracerebrdlnym hematémom a hemora-
gickou kontuziou sme korelovali objem
hematémov a kontuzii, ako aj presun
stredociarovych Struktdr s parametrami
koagulacie, zistené korelacie boli len
trividlne.

Vyhodnotenim pritomnosti poruchy
koagulacie v zavislosti od neurologického
stavu pri prijme a o 3 mesiace po pora-
neni sme zistili, Ze patologické hypokoa-
gulacné hodnoty aspon v jednom sledo-
vanom parametri koagulacie mali v3etci
pacienti so vstupnym GCS 3-4 body,
50 % pacientov s GCS 5-6 bodoy,
13 % pacientov s GCS 7-8 bodov a Zia-
den pacient s GCS 9 bodov a viac (graf 1).
TaktieZ z hladiska neurologického stavu
po lie¢be mali patologické hypokoagu-
la¢né hodnoty vsetci pacienti s GOS 1,
50 % pacientov s GOS 2, 22 % pacientov
s GOS 3, 18 % pacientovs GCS4a7 %
pacientov s GOS 5 (graf 2). Statistickou
korelaciou neurologického stavu paci-
entov bezprostredne po poraneni (GCS)
a 3 mesiace po poraneni (GOS) s parame-
trami koaguldcie sme zistili silnu korelaciu
protrombinového ¢asu s GCS a stredne
silnd korelaciu ostatnych sledovanych pa-
rametrov s GCS (tab. 3) a stredne silnd
koreldciu vsetkych parametrov okrem
Plt (slabé korelacia) s GOS (tab. 4). Sta-

PT (%)

INR

APTT (s)

TT (s)

Plt (x103/10°¢ 1)

HK
50,3 +31,34
1,43 £ 0,59
70,34 + 53,45
57,69 + 69,88
219,38 £ 78,7

ECH
79,60 + 12,58
1,13 +£0,15
30,79 + 14,04
16,90 + 10,76
288,4 +127,7

FR
87,30 £ 9,07
1,04 £ 0,09
36,5+ 10,45
15,85+ 1,48
323,93 + 95,57

Tab. 2. Porovnanie absolutnych hodnét sledovanych parametrov koagu-
lacie (priemer = smerodajna odchylka) pri jednotlivych typoch KCP u viet-
kych pacientov v subore.

p
0,0005

0,033
0,0002
0,0001

0,045

PT — protrombinovy cas, INR — International Normalised Ratio (medzinarodny normali-
zovany pomer), APTT — aktivovany parcidlny tromboplastinovy ¢as, TT — trombinovy cas,
Plt — pocet trombocytov (x 1 000/mikroliter), HK — hemoragickd kontuzia, ECH — extra-
cerebralny hematém, FR — fraktura kalvy alebo lebe¢nej spodiny
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Graf 1. Percentudlny podiel deti a mladistvych s poruchou koaguldcie v asporn
jednom sledovanom parametri koagulacie rozdelenych podla GCS po poraneni.
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Graf 2. Percentualny podiel deti a mladistvych s poruchou koagulacie v aspori
jednom sledovanom parametri koagulacie rozdelenych podla GOS po liecbe.
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Tab. 3. Korelacia parametrov
koagulacie a GCS.

rs p
PT 0,518 0,001
INR -0,451 0,002
APTT -0,368 0,008
TT -0,393 0,004
Plt 0,312 0,009

GCS - Glasgow Coma Scale, PT -
protrombinovy ¢as, INR — Internatio-
nal Normalised Ratio (medzinarodny
normalizovany pomer), APTT — akti-
vovany parcidlny tromboplastinovy
¢as, TT — trombinovy cas, Plt — pocet
trombocytov

Tab. 4. Korelacia parametrov
koagulacie a GOS.

rs p
PT 0,472 0,0005
INR -0,355 0,01
APTT -0,467 0,0006
T -0,381 0,006
Plt 0,202 0,15

GOS - Glasgow Outcome Score, PT —
protrombinovy cas, INR — Internatio-
nal Normalised Ratio (medzinarodny
normalizovany pomer), APTT — akti-
vovany parcidlny tromboplastinovy
¢as, TT — trombinovy ¢as, Plt — pocet
trombocytov

tisticky vyznamné rozdiely v sledovanych
parametroch koaguldcie boli tieZ najdené
medzi detmi, ktoré poranenie prezili,
a zomrelymi (tab. 5).

Pooperac¢nd komplikacia sa vyskytla
v nami sledovanom subore u 8 pacien-
tov, pricom v 6 pripadoch doslo k poope-
ratnému vzniku extracerebralneho hema-
tému (v Styroch pripadoch subduralneho
hematdmu a v dvoch pripadoch epidural-

neho hematému), v jednom pripade sa
objavila likvorea z operacnej rany, ktord
vyzadovala operacnu reviziu a v jednom
pripade sa vyskytol absces v operacnej
rane. Statistickym porovnanim sme ne-
zistili vyznamné rozdiely v sledovanych
parametroch koaguldcie medzi detmi
a mladistvymi, ktoré prekonali operacnu
liecbu bez komplikacie a s komplikaciou
(tab. 6).

Preziti
PT (%) 77,42 + 19,13
INR 1,14 £ 0,22
APTT (s) 36,05 + 27,18
TT (s) 23,53 + 33,45

PIt (x103/107¢l) 201,18 + 161,46

- pocet trombocytov (x 1 000/ul)

Tab. 5. Porovnanie parametrov koagulacie (priemer + smerodajna od-
chylka) u deti a mladistvych, ktoré KCP prezili, a zomrelymi.

PT — protrombinovy cas, INR — International Normalised Ratio, APTT — aktivovany parcial-
ny tromboplastinovy ¢as (medzindrodny normalizovany pomer), TT — trombinovy ¢as, Plt

Zomreli p
24,56 + 29,82 0,0031
2,43 £ 1,56 0,011
95,73 £ 75,09 0,013
77,7 = 88,67 0,0036

208,33 £ 59,18 0,035

Komplikacia
PT (%) 75,69 £ 22,32
INR 1,19 +0,39
APTT (s) 37,05 £ 29,07
TT (s) 24,64 + 35,82

Plt (x103/107) 281,34 + 105,23

Plt — pocet trombocytov (x 1 000/ul)

Tab. 6. Porovnanie parametrov koagulacie (priemer + smerodajna odchylka)
u deti a mladistvych s poopera¢nou komplikaciou a bez komplikacie.

PT — protrombinovy cas, INR — International Normalised Ratio, APTT — aktivovany parci-
alny tromboplastinovy ¢as (medzindrodny normalizovany pomer), TT — trombinovy cas,

Bez komplikacie p
68,4 + 28,96 0,18
1,12+ 0,11 0,828
49,67 + 49,13 0,939
36,53 +£52,76 0,845

278,3 + 144,13 0,865

Diskusia

Kraniocerebralne poranenie je vedu-
cou pricinou mortality u deti starsich ako
1 rok. K dosiahnutiu optimalizacie tera-
peutického postupu je preto nevyhnutné
identifikovat faktory, ktoré predisponuju
k nepriaznivym vysledkom liecby [13].
V nadej studii sme pouzili GCS ako vse-
obecne akceptovany Standard pre urce-
nie miery poruchy vedomia a GOS pre
vyhodnotenie neurologického stavu po
KCP [14].

Pacienti, ktorf boli zaradenf do studie,
boli rozdeleni do podsuborov tak, Ze
v pripade pritomnosti kombinacie nami
zvolenych typov poranenia sme pacienta
zaradili do skupiny s predpokladanym
vy3sim poskodenim nervového tkaniva
a vaskuldrnych Struktur. Toto rozdelenie
nebolo totoZzné s rozdelenim podla indi-
kacie k operacnej liecbe. Aj v pripadoch,
ked bol indikaciou k operacii napr. extra-
cerebralny hematém s drobnou hemora-
gickou kontuziou, sme pacienta zaradili
do skupiny ,,hemoragicka kontuzia, resp.
Urazovy intracerebrdlny hematom”. Toto
rozdelenie povazujeme za vhodnejsie,
ako delenie podla indikacie k operacnej
liecbe, nakolko lepSie zohladriuje vplyv
typu poranenia na poruchu koaguldcie.

V sledovanom subore pacientov bolo
realizované prvotné vysetrenie paramet-
rov koagulacie do 6 hodin po Uraze. Ab-
soldtna hodnota sledovanych paramet-
rov bola Statisticky porovnana pri réznych
typoch poraneni a korelovana so vstup-
nym neurologickym stavom a stavom
po liecbe. Domnievame sa, Ze absollUtna
hodnota parametrov koagulacie, ktora
bola vySetrena pred zahdjenim akejkolvek
liecby, najlepsie odzrkadluje stav hemo-
koaguldcie alterovanej len kraniocerebral-
nym poranenim. Sledovanie dynamiky
zmeny parametrov koagulacie, ktoré bolo
realizované v niektorych studiach, naraza
na viaceré Uskalia [14]. Na jednej strane
substitucia konzumpcie koagulacnych
faktorov, na druhej strane realizovana
operacna liecba rézneho rozsahu spdso-
buju zmeny v parametroch koagulacie,
ktorych mieru ovplyvnenia je metodicky
komplikované odlisit od vplyvu KCP. Preto
sme v nami sledovanom subore vychad-
zali z prvotného vysetrenia, ktoré objekti-
vizovalo stav koagulacie, ktory bol ovplyv-
neny len kraniocerebralnym poranenim.

Kraniocerebrélne poranenia zahfia Si-
roku skupinu stavov, ktoré je mozné lie-

Cesk Slov Neurol N 2012; 75/108(4): 432-437

435




KOAGULOPATIA PRI KRANIOCEREBRALNOM PORANENI U DETI A MLADISTVYCH

¢it len konzervativne, ako aj stavy vyza-
dujuce urgentnl operacnu intervenciu.
V pripadoch, ktoré vyzaduju urgentnu
operac¢nu intervenciu je vznik koagulopa-
tie limitujucim faktorom, ktory operac¢nu
liecbu v urcitom okamihu neumoZznuje.
Pri sicasnych terapeutickych moznos-
tiach terapie koagulopatie je prave ca-
sovy faktor urgentnosti operacnej liecby
urcujucim pre pouzity postup. Pri porov-
nani liecby koagulopatie po KCP mraze-
nou plazmou a faktorom VIl sa ukazuje,
Ze podavanie faktora VII nielen skracuje
¢as potrebny ku korekcii koagulopatie,
a tym aj k neurochirurgickej intervencii,
ale umozriuje aj znizenie celkovych nakla-
dov na liecbu [15,16].

Stein et al vo svojej studii realizova-
nej na 253 pacientoch preukazali, ze
zmeny v parametroch koaguldcie kore-
luja s velkostou objemu poskodeného
mozgového tkaniva vizualizovaného CT
vySetrenim [11]. V nami sledovanom su-
bore pacientov tato koreldcia potvrdena
nebola. Predpokladame, Ze tato diskre-
pancia mohla byt spdsobena jednak roz-
dielnou Statistickou metodikou (v nami
sledovanom subore bola korelovana ab-
solutna hodnota parametrov koagulacie),
ako aj rozdielnou velkostou stboru. Tak-
tiez nemo6zeme vylucit moznost, Ze ko-
reldcia grafického nalezu a parametrov
koaguldcie je v detstve a v dospelosti roz-
dielna. Odpoved na tieto otdzky vyzaduje
rozsiahlej3i subor deti a dalsi vyskum.

Vztah GCS ako prediktora GOS je
znamy a vseobecne akceptovany [17].
V nadej studii sme zistili, Ze hladina koa-
gulacnych parametrov po KCP u deti ko-
reluje s GCS a aj GOS. Silna koreldcia pro-
trombinového ¢asu s GCS v porovnani so
stredne silnou korelaciou APTT potvrd-
zuje, Ze aktivacia vonkajSej cesty zrazania
krvi je po KCP dominujica. Najslab3ou sa
ukazuje korelacia poctu trombocytov. Pri-
¢inu tohto javu nevieme vysvetlit, ale po-
dobnu slabu korelaciou preukazali aj inf
autori [8].

Statisticky vyznamné rozdiely, ktoré
sme zistili v absolttnych hodnotéch sle-
dovanych parametrov koagulécie pri roz-
nych typoch kraniocerebralneho porane-
nia, poukazuju na skutocnost, Ze miera
poskodenia nervového tkaniva a vasku-
larnych Struktur cerebrdlneho kortexu je
urcujuca pre mnozstvo uvolneného tkani-
vového tromboplastinu, a tym aj pre roz-
voj koagulopatie a vysledny nepriaznivy

outcome. Otdzkou ostava, Ci je rozvoj
koagulopatie po KCP nasledkom zavaz-
ného poranenia mozgu, ktoré predispo-
nuje k nepriaznivému outcome, alebo je
pri¢inou nepriaznivého outcome. Vavilala
et al vo svojej studii upozorfiuju na sku-
tocnost, Ze zatial ¢o pri GCS 3-6 bodov
a 13-15 bodov silne koreluje GCS a GOS,
pri GCS 7-12 bodov parametre koagu-
lacie vyrazne lepsie koreluju s GOS ako
s GCS [13]. Je teda mozné predpokladat,
Ze miera aktivacie koaguldcie je pri tychto
pacientoch rozhodujucejsi faktor, ktory
rozhoduje o priaznivom alebo nepriazni-
vom outcome, ako vstupny neurologicky
stav.

Statistickym porovnanim sme zistili vy-
znamné rozdiely v parametroch koagu-
lacie medzi detmi a mladistvymi, ktori
poranenie prezili, a zomrelymi. Zaroven
sme nezistili rozdiely medzi detmi a mla-
distvymi, ktori museli byt opatovne ope-
rovani, a pacientmi bez pooperacnej
komplikacie. Predpokladame, Ze vznik ko-
agulopatie pravdepodobne neovplyviiuje
riziko vzniku pooperacnych komplikacii.
Odzrkadluje vsak mieru konzumpcie fak-
torov zrdZania v dosledku vzniku trombov
a rozsah poruchy mikrocirkulacie, ktory sa
spolupodiela na sekundarnom poskodeni
mozgu.

Aktivacia koagulacie po KCP vedie k po-
ruche mikrocirkuldcie v dosledku tvorby
trombov, ale aj konzumpciou koagulac-
nych faktorov predisponuje k moznému
rozvoju DIC, a tym aj k hemoragickym
komplikacidm [8,10,11]. Do predkladanej
Studie boli zaradené tri deti, ktoré KCP
neprezili. Nezomreli viak na nasledky DIC,
ale na nasledky poranenia mozgu. Dve
deti, ktoré zomreli na nasledky DIC, do
Studie neboli zaradené, nakolko obidve
prekonali polytraumu, takZe ovplyvnenie
koagulacie nevzniklo len na zaklade KCP.
V nasom subore teda KCP samostatne
neviedlo k rozvoju DIC. Predpokladdme
viak, Ze bez adekvatnej liecby (podava-
nie hemostyptik, mrazenej plazmy a fak-
tora VII), ktord bola u deti realizovana,
by pravdepodobne k rozvoju DIC mohlo
dojst. Ukazuje sa teda, Ze po samostat-
nom KCP pri adekvatnej liecbe ohrozuje
pacienta vyraznejsie porucha mikrocirku-
lacie ako DIC a hemoragické komplikacie.

Predkladana studia, realizovana retro-
spektivne, ma svoje limity. V nami sledo-
vanom subore sme v Statistickom porov-
nani a korelaciach vychadzali z absolutnej

hodnoty sledovanych parametrov koa-
guldcie, ktorad bola verifikovana prvot-
nym vySetrenim krvi. Individudlne roézny
Casovy odstup operacnej liecby od pr-
votného vysetrenia parametrov koagula-
cie, rozdiely v medikécii, ktora bola pred-
operacne podavand, ale hlavne rozdielny
vplyv operacnej liecby, ktord bola reali-
zovana pri rozdielnych typoch kranioce-
rebralnych poraneni znemoznuje odli-
Sit vplyv KCP, medikdcie a peroperacnej
konzumpcie na zmenu parametrov koa-
guldcie. Sledovanie dynamiky zmeny pa-
rametrov koaguldcie bolo problematické
aj v dosledku rozdielneho ¢asového od-
stupu prvotného a nasledného vysetre-
nia parametrov koagulacie. Taktiez vplyv
operacnej liecby, ktord ovplyviuje koagu-
laciu rozdielne pri operacnych vykonoch
rézneho rozsahu v zavislosti od typu KCP,
nebol u pacientov zaradenych do suboru
uniformny. Ukazuje sa, Ze nielen dyna-
mika zmeny parametrov koagulacie, ale
aj ich absolutna hodnota bezprostredne
po KCP predisponuje pacienta k priazni-
vému alebo nepriaznivému neurologic-
kému stavu po liecbe [10].

Aktivacia koagulacie po KCP u deti
je dolezitym faktorom, ktory rozhoduje
o vysledku lie¢by. Pritomnost poruchy
koagulacie je nepriaznivym prognostic-
kym faktorom. V pripade stredne tazkého
poranenia mozgu ma dokonca vacsiu
prediktivnu hodnotu ako GCS [13]. Ak je
teda pri vstupnom GCS 7-12 bodov indi-
kovana operacna liecba, nevyhnutne musi
konzumpciou koagulacnych faktorov zvy-
Sovat riziko nepriaznivého outcome, kto-
rému ma prave zabranit. Je teda nevy-
hnutné opera¢nd liecbu realizovat len
v indikovanych pripadoch s precizne vyko-
ndvanou hemostazou k prevencii vzniku
poruchy koagulacie.

Otdzkou ostéva, i porucha koagu-
lacie po KCP vznikd u deti castejsie a i
je zévaznejsia ako u dospelych. Statis-
tické porovnanie parametrov koagulacie
deti a dospelych ma svoje limity, preto
presnu odpoved nie je fahké ndjst. Pred-
pokladame vsak, Ze uvolnenie tkanivo-
vého aktivdtora pri rovnakom KCP u deti
ma rovnaké nasledky na mikrocirkulaciu
ako u dospelych. Rozdiel je v3ak vo vys3ej
konzumpcii koagulacnych faktorov u detf
vzhladom na absolltne nizSie mnozstvo
koagulacnych faktorov pripadajucich na
kortex viazany tromboplastin, ako u do-
spelych. Tento rozdiel pravdepodobne
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predisponuje deti po KCP k rozvoju DIC
a hemoragickym komplikaciam vyraznej-
Sie ako dospelych. Odpoved na tuto
otazku v3ak vyzaduje rozsiahlejsi subor
pacientov a dalsi vyskum.

Zaver

V predkladanej studii sme potvrdili roz-
dielnu mieru ovplyvnenia parametrov
koaguldcie pri réznych typoch KCP u deti
a mladistvych a koreléciu vsetkych sledo-
vanych parametrov koagulacie s GCS po
poraneni a s GOS (okrem hladiny PIt) tri
mesiace po liecbe.

Klinickd implementacia tychto

poznatkov je nasledovna:

1. bezprostredne po KCP u deti je nevy-
hnutné patrat po vznikajucej poruche
koaguldcie a aj v pripade, Ze nevznikla,
pravidelne kontrolovat parametre
koaguldcie,

2. v pripade jej vzniku je potrebnd rychla
a agresivna lie¢ba v prevencii nepriaz-
nivého outcome,

3. precizna hemostdza pocas operacnej
liecby po KCP u deti predchadza zni-
Zenim konzumpcie koagula¢nych fak-
torov zhorseniu ich progndzy.
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