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Indikace dekompresivni kraniektomie

Indications for Decompressive Craniectomy

Souhrn

Zakladni ideou dekompresivni kraniektomie (DK) je chirurgické feseni konfliktu vzrdstajiciho nitro-
lebec¢niho obsahu s pevnym objemem kostni schranky. Zvétseny nitrolebecni obsah je vétsinou
predstavovan edémem mozku pfi nejriiznéjsich patologickych stavech. Prestoze DK zazivé v po-
slednich letech renesanci a objevily se dikazy o jeji U¢innosti, jeji pouZiti neni dosud pausalné
akceptovano. Nejcastejsi indikaci DK je kraniocerebralni poranéni. DUkazy o jeji efektivité jsou viak
limitované. Jsou ocekavana data o Uc¢innosti sekundarni DK u nemocnych s refrakternf nitrolebecnfi
hypertenzi po selhdni konzervativni Iécby. Provedeni bifrontéInf sekundarni dekomprese jesté pred
vycerpanim konzervativni [é¢by nepfindsi nemocnym s difuznim poranénim benefit. Postaveni
primarni DK u akutniho subdurdlniho hematomu je testovdno v randomizované studii. Nejsilnéjsi
dtkazy o efektivité DK jsou u nemocnych s malignim hemisferdlnim infarktem, pfesto frekvence
operace stale neodpovida incidenci maligniho hemisferalniho infarktu. DK by méla byt zvézena
u nemocnych s trombdzou mozkovych splavl a refrakterni nitrolebecni hypertenzi, ktefi mohou
z operace profitovat i pfi oboustranné mydridaze. DK s evakuaci nebo bez evakuace hematomu
mUze snizit mortalitu nemocnych s expanzivnim supratentoridlnim intracerebralnim krvacenim,
ktefi jsou v bezvédomi nebo maji refrakterni nitrolebecni hypertenzi. Dekomprese mdze pfinést
benefit selektované podskupiné nemocnych se subarachnoidalnim krvacenim, jeji pouziti viak
nenf v soucasnych doporucenich specifikovéno.

Abstract

The fundamental idea behind decompressive craniectomy (DC) is a surgical solution to the conflict
of an increasing intracranial content within the fixed-volume intracranial cavity. The expanding
intracranial content is caused by brain edema caused by a variety of pathologies. In spite of DC
renaissance over the recent years and some evidence of its effectiveness, its use is not yet gener-
ally accepted. Traumatic brain injury is by far the most frequent indication for DC. However, the
evidence of its effectiveness is limited. Data on the role of secondary decompression in patients
with refractory intracranial hypertension after conservative treatment failure are expected to be
released soon. Bifrontal early DC is not superior to medical management in patients with diffuse
traumatic injury. Primary decompression in patients with acute subdural haematoma has been
investigated in a randomized trial. The most conclusive evidence is in patients with malignant
middle cerebral artery infarction. In spite of this, the surgery is still underutilized and the frequency
of its use does not correspond with the incidence of malignant infarction. When decompression is
performed within 48 hours of stroke onset in patients younger than 60 years, it reduces mortality
and improves functional outcome. DC is also a lifesaving procedure in patients over 60 years of
age for whom it improves chances of survival without total dependency. Decompression should
be considered in patients with cerebral venous thrombosis that causes intractable intracranial
hypertension. Furthermore, patients with bilateral mydriasis can also profit from the procedure. DC
with or without hematoma evacuation might reduce mortality in patients with large supratento-
rial intracerebral hemorrhage who are in coma or have refractory intracranial hypertension. Even
though the DC can be effective in selected subgroups of patients with subarachnoid hemorrhage,
current guidelines, do not specify the role of decompression in these patients.
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Historie

Pocatky provadeéni vlastnich dekompre-
sivnich kraniektomii (DK) jsou spojeny se
jmény Kocher (1901), Babinski (1910), Hor-
sley (1906) a zejména Cushing (1905) [1-4].
Kocher byl pravdépodobné prvni, kdo na-
vrhl provedeni DK u nemocnych s klinic-
kymi pfiznaky nitrolebecni hypertenze.
Horsley provadél dekompresivni vykony
v pravé temporalni krajiné a k plastice pou-
zival volny $tép tvrdé pleny. Cushing do-
porucoval provadét kraniektomie s de-
kompresi pod kvalitnim svalovym krytem
subtempordlné a subokcipitdlné. V roce
1905 popsal subtemporalni dekompresi,
jejiz velikost byla 6 x 8cm [4]. Subtempo-
réIni dekompresi déle rozvijeli Theodor
Krause a Sir Geoffrey Jefferson. Dandy ji do-
porucoval u nemocnych s benignf intrakra-
nidlni hypertenzi a tzv. pseudotumorem
mozku. Odleh¢ovaci DK se stala od 20. let
minulého stoletf standardnim neurochirur-
gickym vykonem [5]. Gurdjian a Thomas
poukdzali v 60. letech minulého stoleti na
nedostatecnost subtemporalni kraniekto-
mie a doporucili kombinovat vnitini a zevni
dekompresi [6].

V nasich zemich je velikd DK spojena se
jménem Jirdsek, ktery ji zaved| jako novy
zpUsob odlehcujiciho otevirani Ibi jiz roku
1925 [7]. Na Moravé rozvijel na relativné vy-
soké Urovni své zahrani¢ni zkusenosti s neu-
rotraumatologif Vladimir Novak.

Ve svété si DK udrzela dobrou reputaci az
do pocatku 70. let minulého stoleti, kdy byly
publikovany kritické prdce demonstrujici
$patné vysledky a odrazujici od jejiho prova-
deéni [8,9]. DK byla vétsinou neurochirurgické
obce zavrzena a vice neZ po dvé desetiletf
odmitana jako skodlivé. V té dobé v Cesko-
slovensku, pfes vieobecné odmitani, zlstal
jejim zastancem a propagatorem prim. Mra-
Cek z plzenského pracovisté. Operaci pro-
vadél u rlznych expanzivnich stavd zob-
razenych pomoci angiografie. Benefit byl
demonstrovan pozitivni zménou klinického
obrazu [10-13].

AZ v 90. letech minulého stoleti, po zave-
denf monitorace nitrolebec¢niho tlaku do kli-
nické praxe, se v zahrani¢ni literatufe obje-
vila pozorovani dokumentujici prokazatelny
efekt DK v 1é¢bé potraumatické nitrolebecni
hypertenze [14,15]. Ve stejné dobé byly pub-
likovany prace upozornujici na zlepsenf vy-
sledného klinického stavu a snizeni morta-
lity u nemocnych s malignim mozkovym
infarktem po provedeni DK [16,17]. Po 20 le-
tech skepse zazila DK renesanci.

Idea DK

Plvodni indikace velikych DK zpocatku ne-
souvisela se snahou o terapii nitrolebecnf
hypertenze a Monroovou-Kellieovou doktri-
nou. K jejimu provadéni tehdy vedly tfi sku-
te¢nosti: 1. nemoznost presné predoperacni
topické diagndzy, 2. znemoznéni primarni
sutury tvrdé pleny kvali pooperacnimu
edému mozku po neradikélnich opera-
cich nadord, 3. absence antiedematoznich
pripravkad [18].

V pionyrské dobé neurochirurgie cha-
rakterizované nedokonalou topickou dia-
gndézou mozkovy nador ¢asto nemohl byt
radikdlné odstranén, nebo dokonce vibec
nebyl nalezen. V nékterych pfipadech vsak
po pouhé kraniotomii a otevieni tvrdé
pleny vymizely pfiznaky zvyseného intrakra-
nidlnfho tlaku a zmirnily se i pfiznaky loZis-
kové [19]. Do této doby Ize datovat pocho-
peni prospésného vlivu odleh¢ovaci DK.
Nejcastejsi indikaci byly mozkové nadory
doprovézené otokem mozku, tehdy pova-
7ované za inoperabilni nebo nepfistupné [4].

Idea DK byla od pocétku provazena dile-
matem mezi dlleZitosti hojeni kraniotomie
podminéné pevnym uzavérem tvrdé pleny
a dekompresi s ponechanou otevienou tvr-
dou plenou [20]. Spolehlivéjsi hojeni bylo
hlavnim dlvodem, pro¢ Cushing doporu-
¢oval mensi DK pod svalovym krytem v sub-
temporalni a subokcipitalni krajiné [21].

Diky pokroklim v diagnostice a operacnf
technice se neurochirurgie dostala do faze,
kdy dokazala odstranit expanzivni procesy
povazované dfive za inoperabilni. Bylo tak
dosazeno zdkladnfho pozadavku neuro-
chirurgické 1é¢by — odstranéni pficiny zpU-
sobujici jak utlak nervové tkané, tak i nitro-
lebecni hypertenzi. PGvodni divody DK se
zacaly vytracet a frekvence jejiho pouziti se
snizila. Na odklonu od DK mélo zasadni podil
také zavedeni antiedematozni terapie do kli-
nické praxe.

Teprve prudky narlst kraniocerebralnich
poranéni a zména jejich charakteru zpGso-
bena zejména dopravnimi nehodami spolu
s pfevratnymi novinkami v zobrazovacich
metodach vedly k renesanci DK zejména
v neurotraumatologii [22]. Nové poznatky
o patofyziologii intrakranidlni hypertenze
a mozkové perfuze spolu s novymi moz-
nostmi monitorace téchto veli¢in ozivily
a objektivizovaly vyznam dekomprese a je-
jiho komplexniho vlivu na patofyziologii po-
ranéni mozku.

Za zékladni obecnou ideu DK je povazo-
vano chirurgické feseni konfliktu vzristaji-

cfho nitrolebe¢niho obsahu s pevnym obje-
mem kostni schranky. Zvétseny nitrolebecni
obsah je nejcastéji predstavovan edémem
mozku pfi nejriznéjsich patologickych sta-
vech. DK se soucasnou durdlni plastikou
zvétsi intrakranidlni prostor, umozni ede-
matozni mozkové tkani zevni expanzi a za-
brani rozvoji konusovych mechanizmd
s Utlakem mozkového kmene. Zvétseni in-
trakranidlniho objemu vede ke zlepSenf
mozkové compliance a snizeni nitrolebec-
niho tlaku, umozni Upravu mozkového
krevniho pratoku a mikrocirkulace s na-
slednym vzestupem koncentrace kysliku
v mozkové tkani a zlepseni metabolickych
parametr( [23].

Efekt operace byl a je testovan v fadé stu-
dii. Bohuzel chybny design nékterych stu-
dif doprovazeny kontroverznimi vysledky
se podili na stale pretrvavajicich diskuzich
0 opravnénosti a prospesnosti operace.
Fundamentalni chybou, ktera diskredituje
vlastni myslenku dekomprese, je jeji pozdni
indikace — provedeniaZ po selhanfkonzerva-
tivni lécby, kdy jiz nemdze zvratit ireverzibilnf
sekundarni poskozeni mozku. DK je tfeba
povazovat za preventivni opatfeni, které ma
predejit rozvoji sekundérnich patologickych
zmén. Na nepfiznivém operacnim vysledku
se také casto podili chybné technické prove-
denf operace [24,25].

Poranéni mozku

Primarni mozkové poranénf je doprovdzeno
edémem a poruchou autoregulace vedoucf
k naruseni schopnosti udrzet bunécnou ho-
meostazu. Rozviji se circulus vitiosus (vze-
stup intrakranidlnfho tlaku, pokles mozkové
perfuze, rozvoj ischemie, iontovy a energe-
ticky rozvrat a dalsf progrese edému), ktery
zpUsobi rozvoj sekundarniho mozkového
poranéni. Od pocatku 90. let minulého sto-
letf je nitrolebelni hypertenze povazovana
za hlavni pfi¢inu morbidity a mortality ne-
mocnych s poranénim mozku [26]. Podle
Udajl Traumatic Coma Data Bank mé 72 %
nemocnych s mozkovym poranénim hod-
noty intrakranidlniho tlaku (ICP) prevysujici
20 mm Hg. Pfestoze nejsou piimé dikazy
o tom, Ze regulace zvyseného ICP zlepsuje
vysledny klinicky stav, bylo prokdzano, Ze ni-
trolebecni hypertenze nad 20 mm Hg je ne-
zavisly rizikovy faktor vyssi mortality [26-32]
a pokles mozkového perfuzniho tlaku (CPP)
pod 50-55 mm Hg s néaslednou ischemif
se podili na spatném vysledném klinickém
stavu [29,30]. S vyslednym klinickym sta-
vem vice souvisf vyskyt atak refrakternf nit-
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rolebecni hypertenze a reakce na Iécbu zvy-
seného ICP nez absolutni hodnoty ICP [33].
Pres nejednoznacnou relevanci ICP je tera-
pie nitrolebe¢nf hypertenze zakladni sou-
¢asti managementu nemocnych s porané-
nim mozku. Lé¢ba nitrolebecni hypertenze
je zalozena na doporucenich Brain Trauma
Foundation a méla by byt zapocata pifi ele-
vaci ICP nad 20 mm Hg [34]. Mortalita ne-
mocnych se stfednim a tézkym poranénim
mozku lécenych standardni konzervativni
terapif se viak pohybuje mezi 20-50 % [35].
Vzhledem k nizké Uspésnosti konzervativn{
terapie v [é¢bé nitrolebecni hypertenze se
centrem z&jmu stala DK, kterd podle plvod-
nich doporuceni byla povaZzovana za krajni
lécebnou moznost (ultimum refugium) pou-
Zitelnou az po selhdnf konzervativni [écby.
Terapeuticky efekt operace, ke které bylo
prikro¢eno az po nékolika dnech nelspésné
konzervativni 1é¢by, ve stadiu rozvoje irever-
zibilnfho sekundéarniho mozkového posko-
zeni, musel byt nutné neuspokojivy. Tento
nestastny zplsob pozdniho provadéni DK
ved| témér k diskreditaci metody. S pfiby-
vajicimi zkusenostmi a dikazy se viak DK
postupneé stala zakladni soucasti algoritmu
lécby nitrolebecni hypertenze jiz v ¢asnéj-
$im stadiu jesté pred vycerpanim konzer-
vativni terapie [36-38]. Zdjem o dekompresi
prameni z dikazy, ze Spatny klinicky stav ne-
mocnych s poranénfim mozku doprovazi ni-
trolebecn{ hypertenze, kterou Ize spolehlivé
ovlivnit provedenim DK [39-42]. Z pohledu
nacasovani DK rozlisujeme dvé zcela odlisné
situace.

Primarni DK, v nékterych pfipadech
oznacovana jako profylakticka, je indikovana
jako akutnlf, Zivot zachranujici vykon (fadové
v hodinach po Urazu) na podkladé zhorsenf
klinického stavu, nadlezu expanze na CT (he-
matom, kontuze) nebo rozvoje peroperac-
niho otoku mozku. Vétsinou byva spojena
s evakuaci expanzivn{ [éze, nejcastéji akut-
niho subdurdlniho hematomu nebo kon-
tuze [43]. DUkazy o efektivité primarni DK
pfi evakuaci akutniho subduralniho hema-
tomu jsou vsak dosud jen urovné lll [44].
Brain Trauma Foundation povazuje vyzkum
na tomto poli za prioritni pro jeho velky po-
tencidlni dopad na management nemoc-
nych s poranénim mozku. Rozbéhla se proto
randomizovana studie, kterd porovnava od-
stranénf akutniho subdurdiniho hematomu
z DK s evakuaci hematomu z konven¢ni kra-
niotomie (RESCUE-ASDH trial) [45].

Sekundarni DK je provéddéna u nemoc-
nych s nitrolebec¢ni hypertenzi refrakterni

na konzervativni lé¢bu v radu dnt po Urazu.
Vétsinou se jednd o pfipady difuzniho nebo
bilaterdIniho poranéni, kdy na vstupnim CT
neni vyjadren stfedocarovy pretlak nebo je
nevyznamny [46]. Sekunddarni DK Ize vsak
také provést dfive, nez dojde k vycerpani
konzervativni 1é¢by, oznacovéna pak byva
jako ¢asnd nebo neuroprotektivni. Ucin-
nost ¢asné sekundarni DK byla testovadna
ve studii DECRA, studie RESCUEicp testo-
vala sekundérni DK po selhani konzervativni
|écby [46-48].

Drtiva vétsina studii hodnoticich benefit
dekomprese byla retrospektivnich a testo-
vala sekundarni DK. Posuzovat klinicky efekt
Zivot zachranujici primarni dekomprese ve
srovnani s konzervativni [é¢bou se jevi jako
obtizné proveditelné a neetické. Vysledky
provedenych nebo probihajicich studif kalf
fakt, ze technické provedeni DK neni standar-
dizovéno. Pod pojmem DK se skryvd mnoho
typU, variaci a velikosti dekompresivnich vy-
kond. Je patrné, Zze dekomprese je ¢asto pro-
vadéna podle zkusenosti, zvyklosti a tradice
pracovisté a byva do zna¢né miry vykonem
intuitivnim indikovanym empiricky.

Zasadni limitaci, kterd je spole¢na vétsine
provedenych studif, je vysoky vyskyt selekénf
bias, kdy jsou vysledky zkresleny vlivem roz-
dilného vybéru nemocnych do porovnava-
nych skupin. Patrna je také absence odpovi-
dajiciho kontrolniho souboru. Interpretace
studif je navic ztiZzena ¢astym zafazenim ne-
mocnych s primarni i sekundarni dekom-
presi do stejné skupiny a jedné analyzy. Pfes
uvedenou nejednotnost metaanalyza retro-
spektivnich nerandomizovanych studif pfe-
svédcivé potvrdila, Ze DK efektivné snizuje
ICP [49]. Dosud je vsak nejasné, zda spoleh-
liva schopnost dekomprese normalizovat
ICP je také doprovézena zlep3enim vysled-
ného klinického stavu [50,51].

Doporuceni pro DK u nemocnych s po-
ranénim mozku byla vytvofena na pod-
kladé ddkazl drovné Ill, vyjimecné Urovné
11139,42,52-54].

American Brain Trauma Foundation pova-
zuje DK za lé¢ebnou moznost (option) v kon-
textu pfislusného klinického a CT obrazu.
Bifrontalni DK provedend béhem 48 hod po
drazu je povazovana za lé¢ebnou moznost
u nemocnych s difuznim potraumatickym
edémem mozku a nitrolebecni hypertenzi
refrakterni na konzervativni 1é¢bu. Dekom-
presivni vykony zahrnujici hemisferdini de-
kompresi, subtemporalni dekompresi a tem-
porélni lobektomii jsou lé¢ebnou moznosti
u nemocnych s refrakterni potraumatickou

nitrolebe¢ni hypertenzi a zndmkami hrozici
tentoridIni herniace na CT [55].

Cochranova databédze povazuje prove-
deni DK za opodstatnéné u déti s potrau-
matickou nitrolebecni hypertenzi refrak-
terni na konzervativni 1é¢bu, pro jeji rutinnf
pouziti u dospélych viak nenalezla dostatek
dikazl [56].

The European Brain Injury Consortium do-
porucuje zvazeni DK vyjimecné jako léceb-
nou moznost (option) v situacich potrau-
matické refrakternf nitrolebe¢ni hypertenze
u nemocnych viech vékovych skupin [57].

Indikace DK u détské populace byla
upravena v druhé edici doporuceni z roku
2012 a podilela se na ni fada odbornych spo-
le¢nosti [58]. DK s duroplastikou a odstrané-
nim kostnf ploténky muze byt zvaZzena v ini-
cidlni fazi terapie poranéni mozku u déti
v pfipadech, kdy jsou patrné ¢asné znamky
neurologické deteriorace, herniace nebo
refrakterni nitrolebecni hypertenze. Dopo-
rucenf jsou zaloZzena pouze na dlkazech
urovné lll. Je viak jednoznacné akceptovano,
Ze DK u détské populace mize byt efektivni
metoda vedouci k Upravé refrakterni nitrole-
becnf hypertenze a ke zlepseni vysledného
klinického stavu [59-66]. Na rozdil od do-
spélych nemocnych, dekomprese mlze byt
Uspésnd i u fady deéti s mydriatickymi zorni-
cemi (60 % — jednostranna mydridza, 45 % —
oboustranna mydridza) [67]. Taylorova studie,
na jejimz zékladé byla formulovana plvodni
doporuceni pfehledu Cochranovy databaze,
byla jako nevyhovuijici vyfazena [58].

PrestoZe prace, které se staly podkladem
pro tvorbu doporuceni, prokazaly benefit
DK, bylo pozadovano prospektivni randomi-
zované testovani, které by spolehlivé porov-
nalo dopady DK a konzervativni [é¢by na vy-
sledny klinicky stav.

V roce 2011 byla publikovéna dlouho oce-
kdvana prvni multicentrickd randomizovana
studie DECRA [48]. Studie testovala hypo-
tézu, Ze DK u nemocnych s tézkym difuznim
mozkovym poranénfim snizi ICP, a tim zlepsi
funkeni vysledny klinicky stav a snizi pro-
cento tézce postizenych. Zafazeni byli ne-
mocni ve véku 15-60 let s tézkym difuznim
nepenetrujicim poranénim, které bylo defi-
novano podle klinického obrazu (Glasgow
Coma Scale; GCS 3-8) nebo CT nélezu (Mar-
shall score lll). Viyfazeni byli nemocni s ex-
panzivni traumatickou |ézi a nereagujicimi
mydriatickymi zornicemi. Randomizovano
bylo 155 nemocnych, u kterych pfi konzer-
vativni 1é¢bé prvniho stupné pretrvavala
refrakterni nitrolebecni hypertenze. Ta byla
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definovand jako vzestup ICP nad 20 mm Hg
trvajici déle nez 15 min. Porovndvéna byla
skupina konzervativné [é¢end se skupinou,
kterd podstoupila bifrontalni DK. Pokud pfe-
trvavala refrakternf nitrolebecni hypertenze,
bylo u obou skupin pokracovdno v kon-
zervativni terapii druhé linie podle dopo-
ru¢eni Brain Trauma Foundation (mfrna hy-
potermie, barbiturdtové koma). Primarnim
sledovanym cilem byl $patny vysledny kli-
nicky stav (rozsifené Glasgow Outcome
Scale; GOS 1-4) hodnoceny Sest mésicl po
randomizaci. Sekundarnimi sledovanymi
cili byly hodnoty ICP, pocet elevaci ICP nad
20 mm Hg, délka hospitalizace, pocet dni na
jednotce intenzivni péce (JIP) a pocet inter-
venci pro nitrolebecni hypertenzi (manitol,
hypertonické roztoky, barbiturdty, myorela-
xace, drendz likvoru).

Vysledky studie byly prekvapivé. Po DK byl
zaznamenan mensi vyskyt elevaci ICP, ménée
intervenci pro nitrolebe¢nf hypertenzi, kratsi
doba hospitalizace na JIP a kratsi doba venti-
lace, avsak prekvapiveé vyssi vyskyt Spatného
vysledného klinického stavu (70 vs. 51 %).
Celkova doba hospitalizace ani mortalita se
mezi obéma skupinami signifikantné nelisila
(19 vs. 18 %). Po kraniektomii byly docileny
nizsi hodnoty stfednfho ICP. U nemocnych
po DK byl zaznamenan vyssi vyskyt hydro-
cefalu, vyskyt ostatnich pooperac¢nich kom-
plikacf byl nizky. Podle autorl charakteristika
obou skupin nebyla rozdilnd kromé vys-
$fho vyskytu nereagujfcich zornic ve skupiné
kraniektomie, ktery viak nebyl relevantnf
ve vztahu k vyslednému klinickému stavu.
Na podkladé vysledkd studie autofi pfedpo-
kladali, ze dojde ke zméné klinické praxe.

Kontroverzn{ vysledky studie ale vyvolaly
bourlivé reakce, koncepce studie byla podro-
bena kritice [68-76]. Kritizovan byl velmi
maly pocet zafazenych nemocnych. Z cel-
kového poctu 3 478 bylo randomizovano
pouze 155, coz predstavuje pouze 4,5 %.
Drtiva vétsina nemocnych s poranénim
mozku byla vyfazena zejména z dlivod( vy-
skytu expanzivni léze. Vysledky studie se
proto tykajf velmi malé selektované podsku-
piny nemocnych s difuznim mozkovym po-
ranénim, a nelze je proto aplikovat na vétsinu
béznych pfipadd poranéni mozku zndmych
z klinické praxe.

Definice refrakterni nitrolebecni hyper-
tenze pouzitd ve studii je nevhodnd, préh
hodnoty ICP 20 mm Hg je pfilis nizky. Pro-
vedeni tak radikdlniho vykonu, kterym je
bifrontdIni DK, pro kratkodobou elevaci ICP
tésné nad 20 mm Hg bylo predcasné, zby-

te¢né a v klinické praxi by pravdépodobné
vibec nebylo indikovdno. Medidn hodnot
ICP béhem 12 hod pfed randomizaci byl
v obou skupindch pouze 20 mm Hg, coz je
hornf limit normy. Navic i ve skupiné konzer-
vativné lé¢ené doslo k trvalému poklesu ICP
pod 20 mm Hg hned po randomizaci.

Dal3f hlavni vytka byla sméfovéna k dvoj-
nasobnému poctu nemocnych s nereaguji-
cimi zornicemi v chirurgické skupiné (27 vs.
12 %). V chirurgické skupiné byl navic CT

Kritizovan byl vyskyt 19 nemocnych (23 %)
zatazenych do konzervativné lécené sku-
piny, u kterych byla pfesto provedena DK
jako Zivot zachranujici vykon (crossover).
Z toho ve ctyfech pfipadech byla dekom-
prese provedena proti protokolu studie
dfive nez 72 hod po randomizaci.

Kontroverzni byla také opera¢ni technika.
Autofi pouzili verzi bifrontalni DK bez dopo-
ru¢ovaného podvazu splavu a protnuti falxu.
Nedostate¢nost dekomprese a mozné po-
skozen( corpus callosum pfi prolapsu ede-
matoznich frontalnich lalokd o falx mohlo
byt ddvodem vys3si morbidity.

Kritizovéna byla také kratkd doba sledo-
vani. Vysledny klinicky stav byl hodnocen
po Sesti mésicich. Klinicky obraz nemoc-
nych po poranéni mozku se viak mezi prv-
nim a patym rokem muiZe jesté zdsadné
zmenit.

Za nevhodné bylo rovnéZ povazovano
pouzité vekové rozmezi (dospéli i déti), pro-
toze mezi détskou a dospélou populaci
s mozkovym poranénim jsou po provedent
DK prokazatelné rozdily v morbidité a mor-
talité. Mald velikost studie vsak neumoznila
testovat vliv véku na vysledny klinicky stav.

Nehomogenita porovnavanych soubord
a maly pocet zafazenych nemocnych v sou-
¢tu znamenaji, ze rozdily ve vysledném kli-
nickém stavu nebyly signifikantnf.

Po zohlednéni viech kritickych pfipomi-
nek a limitacf Ize za vystup studie povazovat,
Ze provedeni technicky suboptimalni bifron-
talni DK u velmi selektované podskupiny
nemocnych s difuznim poranénim mozku
a kratkodobou elevacf ICP tésné nad hranici
normy nepfindsi v porovnani s konzervativn{
lé¢bou druhé linie benefit. Zaveér studie pou-
kazujici na horsi vysledny klinicky stav po DK
nema oporu ve vysledcich. Dosavadnf kli-
nicka praxe by proto neméla byt vysledky
studie DECRA ovlivnéna [74,76].

Vice jasno by do problematiky méla pfi-
nést studie RESCUEicp, kterd byla dokon-
Cena na jafe 2014, a v nejblizsi dobé by mély

byt publikovany prvni vysledky po Sesti-
mési¢ni periodé sledovani. Studie RESCUE-
icp testovala podobné jako DECRA ucinnost
DK v porovnani s konzervativni é¢bou u ne-
mocnych s refrakterni potraumatickou nit-
rolebec¢ni hypertenzi. Koncepce obou stu-
dif je podobna, lisi se vsak v fadé vstupnich
kritérii. Zafazeno bylo 400 nemocnych, prah
pro refrakterni nitrolebecni hypertenzi byl
vyssi (25 mm Hg), elevace ICP mohla trvat
1-12 hod, vékové rozmezi bylo 10-65 let, ne-
byli vylou¢eni nemocni's kontuzi mozku a po
predchozim primarnim operac¢nim zakroku,
dekomprese byla provadéna formou bifron-
taIni DK (podminkou bylo protéti falxu) nebo
jednostranné hemisferalni DK, timing ope-
race nebyl ¢asové omezen a perioda sledo-
vani byla dvouletd. Design studie RESCUEicp
vice odpovida klinické praxi a jeji vysledky
jsou vzhledem ke kontroverznim zaveérdm
studie DECRA ocekévany s napétim.

U pediatrické populace neprobihd zaddna
studie podobného designu a vyznamu jako
jsou DECRA a RESCUEicp. Nicméné vzhle-
dem k velkému presahu do détského véku
a dostate¢nému mnozstvi zafazenych ne-
mocnych ve studii RESCUEicp bude prav-
dépodobné mozné vyhodnotit podskupinu
détské populace.

Soucasné poznatky

Provedeni ¢asné sekundarni bifrontdini DK
ve srovnani s konzervativni [é¢bou nepfindsf
nemocnym s difuznim poranénim mozku
benefit.

Benefit sekundérni DK provedené po se-
Ihani konzervativn{ |é¢by u nemocnych
s refrakterni potraumatickou nitrolebecni
hypertenzf byl pfedmétem vyzkumu v ran-
domizované studii, jejiz prvni vysledky by
mély byt znamy v nejblizsi dobé.

Primarni DK provedend v souvislosti s eva-
kuaci akutniho subdurdlniho hematomu
mUze byt u podskupiny nemocnych efektiv-
né&jsi nez kraniotomie, jeji Ucinnost je testo-
vana v randomizované studii.

Expanzivni hemisferalni infarkt

Ischemickd CMP (iCMP) se v 1-10 % pfi-
padU projevi jako tzv. maligni hemisferalni
infarkt v povodi stfedni mozkové tepny
(MCA) [77,78]. Maligni hemisferalni infarkt
predstavuje devastujici podskupinu iCMP.
Mortalita pfi standardni konzervativni 1é¢bé
dosahuje 80 % [79,80]. Charakteristickym
znakem je expanzivni chovani infarktového
loziska zplsobené rozvojem edému, ktery
vznikd nejcastéji mezi druhym a patym
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dnem [77,78]. Ke zhorseni klinického stavu
proto dochazi vétsinou po 48 hod od vzniku
pithody utlakem mozkového kmene pfi ten-
toridlni herniaci [79]. Vzhledem k neuUspés-
nosti konzervativni terapie a expanzivnim
projeviim maligniho hemisferdlniho infarktu
se zdjem obratil k DK.

Prvni zpravy o pouziti DK u rozsahlé ence-
falomalacie imitujici klinickymi i radiologic-
kymi projevy mozkovy tumor pochdzi z roku
1956 [81]. Od té doby byla publikovéna
fada retrospektivnich studif, které presvéd-
¢ivé dokumentovaly vyssi preZivani po DK,
avsak za cenu tézkého neurologického defi-
citu [82]. Profit z ¢asné provedené DK a jed-
noznacny vliv véku nemocnych byl patrny ve
vetsiné studif.

Diagnostika maligniho infarktu byla v ran-
domizovanych studifch vytvarena na pod-
kladé klinického obrazu pfi vzniku iktu a jeho
vyvoje (National Institutes of Health Stroke
Scale; NIHSS > 20 pro dominantni hemisféru,
resp. NIHSS > 15 pro nedominantni hemi-
sféru, porucha védomi) a grafického zob-
razeni, kdy velikost infarktového loZziska by
méla pfesahovat jednu polovinu teritoria
MCA.

Indikace DK jsou zaloZzeny na klinickém
obraze nemocného a grafickém zobrazeni
infarktového loziska. ICP monitorace nenf
v doporucenich pro lé¢bu iCMP specifi-
kovana, a nenf proto bézné u nemocnych
v této indikaci pouzivana. Navic nékteré
prace ukazuji, Ze expanzivni projevy malig-
niho infarktu prekvapivé nejsou doprova-
zeny rozvojem nitrolebecn{ hypertenze [83].

Provedeni DK po trombolyze je bezpecné,
vyskyt event. pooperacnich krvacivych kom-
plikaci byva zptsoben chronickou antiagre-
gacni terapif [84-86].

Soucasné indikace DK u maligniho he-
misferalniho infarktu jsou zalozeny na trech
evropskych multicentrickych randomizova-
nych studifch a jejich spole¢né analyze.

Francouzska studie DECIMAL posuzovala
efekt DK provedené do 30 hod od vzniku
pithody u nemocnych ve véku 18-55 let ve
srovnani s konzervativn{ Ié¢bou. Malignf in-
farkt byl definovan jako NIHSS > 16, stav vé-
domi > 1 v polozce Ta NIHSS, velikost lo-
Ziska > 50 % teritoria MCA na CT a objem
loZiska > 145 cm? na difuznim vézeni mag-
netické rezonance (MR).

Primarnim sledovanym cilem bylo preziti
a vyskyt priznivého klinického stavu (modi-
fikovana Rankinova skéla; mRS < 3) Sest mé-
sich po prihodé. Sekundérnim sledovanym
cilem bylo preziti a vyskyt pfiznivého vy-

sledného klinického stavu (mRS < 3, Barthel
index > 85) 12 mésicl po pithodé.

Priznivy vysledny klinicky stav (mRS < 3)
po Sesti a 12 mésicich byl zjistén u 25 %
resp. 50 % nemocnych po DK a u 5,6 % resp.
22,2 % nemocnych konzervativné lécenych.
Po DK bylo prokdzadno jednoznac¢né snizeni
absolutniho rizika Umrti 0 52,8 %.

Studie prokazala, Zze provedeni DK ve srov-
nani s konzervativni lé¢bou redukuje mor-
talitu o vice nez polovinu a o vice nez po-
lovinu zvysi pocet nemocnych se stfedné
tézkym neurologickym deficitem. Stu-
die byla pfed¢asne ukoncena po randomi-
zaci 38 nemocnych pro jednoznacné nizsi
mortalitu operovanych, pomaly ndbor ne-
mocnych a publikaci vysledkd ,pooled”
analyzy [87].

Némeckd studie DESTINY posuzovala
efekt DK provedené do 36 hod od vzniku
pfihody ve srovnani s konzervativni Ié¢bou
u nemocnych ve véku 18-60 let. Maligni in-
farkt byl definovéan jako NIHSS skére >18 v pi-
padé vyskytu v nedominantni hemisfére,
resp. NIHSS skoére > 20 pfi lokalizaci v hemi-
sféfe dominantni, stav védomi > 1 v poloZce
Ta NIHSS, rozsah loZiska vétsi nez 2/3 teritoria
MCA v¢. postiZzeni bazélnich ganglif.

Primarnimi sledovanymi cili byla 30den-
ni mortalita a vyskyt pfiznivého vysled-
ného klinického stavu (mRS < 3) po Sesti
a 12 mésicich.

Po 30 dnech prezivalo 88 % nemocnych
v operované skupiné a 47 % nemocnych
konzervativné |écenych. Pfiznivy vysledny
klinicky stav (mRS < 3) po Sesti i 12 mési-
cich byl zjistén u 47 % operovanych a pouze
u 27 % lécenych konzervativné.

Studie byla pfedcasné ukoncena po ran-
domizaci 32 nemocnych pro jednoznacné
nizsi vyskyt 30denni mortality u operova-
nych a po zjisténi, ze k ziskanf statisticky sig-
nifikantniho rozdilu u dalsich primarnich sle-
dovanych cilé by bylo tfeba randomizovat
188 nemocnych. K definitivnimu ukoncenti
studie pfispéla ,pooled” analyza [88].

Holandska studie HAMLET porovnavala
efekt DK provedené do 99 hod od vzniku pfi-
hody s konzervativn{ Ié¢bou u nemocnych
ve véku 18-60 let. Malignf infarkt byl defino-
van jako NIHSS skore > 16 a GCS < 13 v pfi-
padé nedominantni hemisféry, resp. NIHSS
skore > 21 a GCS < 9 (hodnocena reakce oci
a hybnost) pfi lokalizaci infarktu v hemisfére
dominantni a rozsah loziska vétsi nez 2/3 te-
ritoria MCA.

Priméarnimi sledovanymi cily byl vyskyt
uspokojivého vysledného klinického stavu

(MRS < 3) jeden rok po pifhodé. Dalsimi sle-
dovanymi cili byl vyskyt mRS < 4, pomér
umrti (case fatality), kvalita Zivota a vyskyt
depresi.

Primarni sledovany cil se mezi obéma sku-
pinami nelisil (25 vs. 25 %). DK vsak vedla
k signifikantnimu sniZenf rizika Umrtf (abso-
lutni snizenf rizika bylo 38 %). Rozdily mezi
sekunddrnimi sledovanymi cili nebyly signi-
fikantni. Vyskyt deprese byl vysoky v obou
skupinach (konzervativni skupina 58 %, chi-
rurgicka skupina 78 %). Benefit operace byl
zjistén u podskupiny nemocnych rando-
mizovanych do 48 hod (nizsf vyskyt mRS
5-6 a mortality), pfi randomizaci po 48 hod
nebyly signifikantni rozdily v Zadnych sledo-
vanych parametrech.

Studie pokracovala i po publikaci ,pool-
ed” analyzy, ukonc¢ena byla viak také pred-
¢asné po randomizaci 50 nemocnych.
Dlvodem byla velmi mald pravdépodob-
nost, Zze rozdily budou statisticky vyznamné
i pfi dosazeni pavodné pldnovaného poctu
nemocnych [89].

Ddvodem slouceni dat z uvedenych tff
studif v ,pooled” analyze bylo dosazeni do-
statecného poctu nemocnych zajistujiciho
signifikantni vysledky o nékolik let dfive, nez
by umoznil ndbor nemocnych izolované do
jednotlivych studif a tim zabranit zbytecné
a neetické randomizaci. Spolecnou analyzu
umoznil velmi podobny design studii. Ana-
lyza prospektivné hodnotila data 93 nemoc-
nych z uvedenych studif, jejichZ vysledky ne-
byly v té dobé jesté znamy.

Vstupni kritéria analyzy vychéazela ze
vstupnich kritérif studif: vék 18-60 let, neu-
rologicky deficit NIHSS > 15, porucha vé-
domi > 0 v polozce 1a NIHSS, velikost infark-
tového loZiska presahujici 50 % teritoria MCA
s propagaci nebo bez propagace do povodf
pfedni nebo zadni mozkové tepny podle CT
nebo objem > 145 cm? dle MR, provedenf
operace do 48 hod od vzniku iCMP.

Primarnim sledovanym cilem byl vy-
skyt uspokojivého (MRS 0-4) a neuspokoji-
vého (MRS 5-6) vysledného klinického stavu
jeden rok od pfihody. Sekundarnim sledo-
vanym cilem byl pomér umrti (case fata-
lity) a vyskyt mRS 0-3 a mRS 4-6 po jednom
roce od vzniku iCMP.

Prokdzadna byla presvédciva superiorita
DK nad konzervativni lé¢bou. Ve skupiné
DK bylo ve srovnéni s konzervativné léce-
nou skupinou signifikantné vyssi zastoupenf
MRS < 4 (75 vs. 24 %), MRS < 3 (43 vs. 21 %)
i preziti (78 vs. 29 %). Ve skupiné operované
dosahlo 14 % nemocnych mRS 2 vs. 2 % ve
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skupiné konzervativné léc¢ené. ,Number Ne-
eded to Treat” (NNT) bylo dva pro preziti ve
stavu mRS < 4, ¢tyfi ve stavu mRS < 3 adva
pro preziti bez ohledu na funkéni klinicky
stav. Pfesvédcivy efekt operace byl proka-
zan napfi¢ studiemi a u véech hodnocenych
podskupin (vék nizsi nebo vys3si nez 50 let,
pfitomnost fatické poruchy, randomizace do
24 hod nebo po 24 hod).

Analyza prokéazala, Zze DK provedena
béhem 48 hod od zac¢étku pfiznakd malig-
niho infarktu u nemocnych do 60 let snizuje
mortalitu a zvy3uje podil preZivajicich v pfiz-
nivém vysledném klinickém stavu (mRS 0-4).
Rozhodnuti o indikaci operace by viak mélo
byt provedeno u kazdého nemocného in-
dividudlné. Vysledky ,pooled” analyzy pfi-
spély k pfed¢asnému ukonceni probihaji-
cich studif [90].

Uvedené studie i jejich spole¢na analyza
se zabyvaly benefitem operace u mladsich
nemocnych. S napétim byly proto ocekadvany
vysledky studie DESTINY I, kterd testovala
DK u nemocnych starsich nez 60 let. Studie
porovnavala efekt DK provedené do 48 hod
od vzniku pffhody s konzervativni lé¢bou
u 112 nemocnych ve véku 61 let a starsich
(medidn 70 let, vékové rozmezf 61-82 let).
Vstupnimi kritérii bylo NIHSS > 14 pfi loka-
lizaci infarktu v nedominantni hemisfére
nebo NIHSS > 19 pfi postizeni dominantni
hemisféry a poruse védom!. Velikost infark-
tového loziska musela byt vétsi nez 2/3 po-
vodi MCA v¢&. postizeni bazalnich ganglif.

Primarnim sledovanym cilem bylo pre-
Ziti bez tézkého neurologického deficitu
(MRS 0-4) hodnocené sest mésicll po ran-
domizaci. Sekundarni sledované cile byly
hodnoceny 12 mésicl po operaci a zahr-
novaly: mortalitu, dobu pfeZit, pomér mRS
0-3 vs. mRS 4-6, kvalitu zivota, vyskyt de-
presf a retrospektivni souhlas s podstoupe-
nou lécbou.

Studie prokazala, ze DK je spojena se sig-
nifikantné vyssim prezitim bez tézkého de-
ficitu (38 vs. 18 %). Tento rozdil byl dan ze-
jména nizkou mortalitou u operovanych
(33 vs. 70 %). Nevyskytl se zadny nemocny
s MRS 0-2, v ostatnich stupnich mRS byli
signifikantné vice zastoupeni operovani ne-
mocni (MRS 3: 7 vs. 3 %; mRS 4: 32 vs. 15 %;
MRS 5: 28 vs. 13 %). U viech sekundarnich sle-
dovanych parametr( byl patrny signifikantni
profit DK. Tento pozitivni vysledek byl viak
dan zejména velkym rozdilem v mortalité. Pri
vyfazeni nemocnych, kteif zemfeli, jiz rozdily
nebyly signifikantni. Na otazku, zda by ne-
mocni nebo jejich osetfovatelé zpétné zvo-

lili opét stejnou 1é¢bu, odpovedélo pozitivné
63 % v operované skupiné a 53 % v konzer-
vativné [éc¢ené skupiné. Nicméné u 60 % ne-
mocnych nebyla odpovéd pro fatickou po-
ruchu nebo neuropsychicky deficit validni.

Studie prokazala, Ze hemikraniektomie je
Zivot zachranuijicf vykon i u nemocnych star-
3ich 60 let, u kterych zvy3uje Sanci na prezi-
vani bez Uplné zavislosti [91].

Randomizovana pilotni studie HeADD-
FIRST testovala efekt DK provedené do
96 hod u nemocnych ve véku 18-75 let jesté
pred rozvojem poruchy védomi (stav ve-
domi < 2 v polozce 1a NIHSS). Proti pfedcho-
zim studiim se dale liila v definici grafického
zobrazeni maligniho infarktu, kde podmin-
kou randomizace bylo pfesné definované
expanzivni chovani infarktu v¢. sttedocaro-
vého pretlaku. Mortalita a vysledny klinicky
stav byly hodnoceny 21,90 a 180 dni po ran-
domizaci. Do studie bylo zafazeno 40 ne-
mocnych, ale randomizovéno bylo pouze
26 nemocnych, u kterych byla splnéna gra-
ficka kritéria expanzivnich projevi infarktu.
Mortalita 21.a 180. den v operované skupiné
byla 21 %, resp. 36 % a ve skupiné konzerva-
tivné lécené prekvapive pouze 40 %. Nizka
mortalita konzervativné lé¢enych nemoc-
nych byla zdGvodnéna benefitem standardi-
zované konzervativni [é¢by. PouZitd vstupni
kritéria efektivné rozlisila nemocné s vyso-
kym a nizkym rizikem dmrti [92].

Po publikaci ,pooled” analyzy se v od-
borné vefejnostirozvinula diskuze, zda mRS 4
(stfedné tezké postizeni — télesné potfeby
a chlizi zvlada pouze s pomoci druhé osoby)
Ize povazovat za uspokojivy stav. Debata byla
obnovena po publikaci studie DESTINY I,
kterd oznacila prezivani bez tézkého defi-
citu stejnym rozpétim mRS 0—-4. Z pohledu
tak téZkého onemocnéni, kterym je maligni
hemisferalni infarkt, kdy se vysledek pohy-
buje mezi Umrtim a stfednim nebo tézkym
postizenim, je definice uspokojivého vy-
sledného stavu po lécbé akademicka. Tretf
stupen mRS (lehké az stfedné tézké posti-
Zen{ — potfebuje pomoc pfi nékterych ak-
tivitdch, schopen chlize bez pomoci druhé
osoby) povazovalo za uspokojivy klinicky
stav 79,3 % oslovenych odbornych Iékar,
postizeni na urovni mRS 4 bylo pfijatelné
pouze pro 38 9% [93]. MRS se vsak zaméruje
zejména na motorické postizeni, neuropsy-
chické funkce a kvalitu Zivota nehodnoti.
Postizeni nemocni viak, na rozdil od zdra-
vych jedinct, ¢asto povazuji svij zivot za
kvalitni [94]. Mnohem vyznamnéjsi nez po-
suzovat uspokojivy nebo neuspokojivy stav

by proto bylo zhodnotit, jaky stuperi posti-
Zeni je pro nemocné jesté prijatelny. Prace
testujici kvalitu Zivota a spokojenost u ne-
mocnych po DK pro malignf infarkt ukazala,
Ze 76,6 % nemocnych nebo jejich osetfova-
tell bylo spokojeno s kvalitou Zivota i pres
stfedné tézky deficit (mRS 4) a 50 % bylo
spokojeno dokonce i s tézkym postizenim
(MRS 5) [95]. Diskrepance mezi funkénim po-
stizenim a kvalitou Zivota zcela jisté souvisi
s osobnosti nemocnych, rodinnym, socidl-
nim a kulturnim zdzemim. Zasadnf vliv na
kvalitu Zivota méa také deprese, kterd se vy-
skytuje u 56 % nemocnych po malignim he-
misferdlnim infarktu, a neni dosud v mnoha
pripadech adekvatné lécena [96].

Na otdzky tykajici se funkénfho stavu,
kvality Zivota a spokojenosti s lé¢bou by
mohl odpoveédét spustény registr (DES-
TINY-R), ktery umozni na velkém souboru
7 bézné klinické praxe testovat data z ran-
domizovanych studif u rliznych podskupin
nemocnych [97].

Zajimavou otdzkou je stranovy vyskyt
iCMP. Postizeni dominantni hemisféry je
vzhledem k fatické poruse tradi¢né pova-
7ovéano za zasadni negativni prognosticky
faktor, ktery v klinické praxi ¢asto rozhoduje
o indikaci DK. Nicméné provedené randomi-
zované studie nezjistily rozdily mezi postize-
nim dominantni a nedominantni hemisféry
ve vysledném funkénim stavu, kvalité Zi-
vota ani v retrospektivnim souhlasu s prove-
denou Iécbou. Fatickd porucha se vétsinou
S postupem casu ¢astecné upravi a jen vy-
jimecné zlstava globalni [98]. Pochybnosti
vsak trvaji nad schopnosti nemocného s fa-
tickou poruchou adekvatné hodnotit svij
funkenf stav. Na druhé strané postizenf ne-
dominantni hemisféry byva casto doprova-
zeno tézkym neuropsychickym deficitem,
neglect syndromem a depresi, které majf
negativni vliv na rehabilitaci a rekonva-
lescenci [96,99]. Postoj odborné lékafské
obce (1 860 oslovenych) ke stupni postizenf
a vlivu fatické poruchy na rozhodnuti o in-
dikaci terapie hodnotila studie DESTINY-S.
Stranové postizen( povazovalo 47,7 % oslo-
venych lékaf za hlavni faktor determinujici
indikaci pfislusné terapie. Pfi postizenf do-
minantni hemisféry by DK indikovalo pouze
47 % oslovenych, zatimco pfi postizeni he-
misféry nedominantni 73 %. Ze studie vy-
plynulo, ze mezi odbornou lékafskou verej-
nosti nepanuje v 1é¢bé maligniho infarktu
konsenzus a jeji nazory nekoreluji s dostup-
nymi dtkazy z randomizovanych studif [93].
Pres presvédcivé dlikazy o prospésnosti DK
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je frekvence provadéni operace stéle nizka
a neodpovida incidenci maligniho mozko-
vého infarktu [100].

Kontroverze dosud panuji v otdzce ti-
mingu DK. Jelikoz byl spolehlivé prokdzan
pozitivni efekt ¢asné DK (do 48 hod), nenf
pfi prikazu malignfho infarktu odlvodnéné
¢ekat s operaci aZz na rozvoj deteriorace
nebo stredocarového pretlaku.

Prestoze DKje povaZzovéana za Zivot zachra-
nujici vykon, stéle vice nez 20 % mladsich
a vice nez 40 % starsich nemocnych umird
i po provedené operaci [90]. Vysokd morta-
lita mUzZe pravdépodobné souviset s nedo-
statky a nevyuzitymi rezervami v intenzivni
péci. Jednou z moznosti, kterd ma poten-
cidl pfispét ke snizeni mortality, je hypoter-
mie. Nékteré prace ukdzaly, Ze pouZiti hypo-
termie muze snizit ¢asnou mortalitu [101].
Slibné vysledky by proto mohla pfinést kom-
binace DK s hypotermif, kterd je v soucasné
dobé testovana v multicentrické randomizo-
vané studii faze Il (DEPTH-SOS) [102].

Doporuceni pro DK u nemocnych s ma-
lignim hemisferdInim infarktem byla vytvo-
fena na podkladé diikaz{ Urovné I.

Guidelines AHA/ASA (American Heart
Association/American Stroke Association),
(01/2013): DK pro maligni hemisferaIni in-
farkt je Uc¢inny a potencialné zivot zachra-
nujici vykon (Class I; Level B). Pokrocily vék
a vyjadfeni nemocného nebo rodinnych pfi-
slusnfkd k oc¢ekdvanému vyslednému klinic-
kému stavu by mélo byt zohlednéno pfi in-
dikaci operace (Class |, Level B) [103].

Guidelines ESO (European Stroke Orga-
nisation) (04/2008): provedeni DK u rozvije-
jiciho se maligniho hemisferdiniho infarktu
je doporuceno béhem 48 hod od vzniku
pfiznakl u nemocnych do 60 let (Class |,
Level A) [104].

Cochrane review (01/2012): DK snizuje ri-
ziko Umrti nebo té7kého postizenf (MRS > 4)
u nemocnych s malignim hemisferalnim in-
farktem ve véku 60 let a mladsich. Optimalnf
kritéria pro vybér nemocnych a nacasovanf
operace dosud nejsou definovéna. Protoze
preziti byva casto spojeno s vyznamnym
postizenim, na rozhodnuti o indikaci chi-
rurgické 1é¢by by se méli podilet nemocni.
Jelikoz studie byly ukonceny predcasné,
nelze vyloucit nadhodnoceni lécebného
efektu operace [105].

Recommendations AHA/ASA (Ameri-
can Heart Association/American Stroke As-
sociation) (01/2014): DK je efektivni u nemoc-
nych s jednostrannym infarktem v povodi
MCA mladsich 60 let, u kterych doslo béhem

48 hod k deterioraci klinického stavu i pres
konzervativni 1é¢bu (Class |, Level B). Ackoliv
optimalni indikace DK je nejasnd, opodstat-
nénym indika¢nim kritériem je rozvoj poru-
chy védomf korespondujici s rozvojem moz-
kového edému (Class Il, Level A). U¢innost
DK u nemocnych starsich 60 let a optimalnf
nacasovani operace jsou nejasné (Class I,
Level C) [106].

Soucasné poznatky

DK provedend do 48 hod od zacatku pfi-
znakd maligniho hemisferalniho infarktu
u nemocnych mladsich nez 60 let sniZf
mortalitu a zlepsi funkéni vysledny stav,
aniz vede k narlstu nemocnych tézce
postizenych.

DK je Zivot zachranujici vykon i u nemoc-
nych starsich 60 let, u kterych zvysuje $anci
na prezivani bez uplné zavislosti.

Prestoze dochazf k narlstu provadéni DK,
stale jeji frekvence neodpovidé incidenci
maligniho hemisferalniho infarktu.

Zasadni otazkou, kterd by méla determi-
novat indikaci DK, je stupen vysledného po-
stizeni pfijatelny pro nemocného.

Konec¢né rozhodnuti o indikaci DK by
mélo byt vzdy individualnf.

Subarachnoidalni krvaceni
Nitrolebec¢ni hypertenze je popisovana
u vice nez poloviny (54 %) nemocnych se
subarachnoidalnim krvacenim (SAK) zpl-
sobenym rupturou aneuryzmatu. Zvyseny
ICP doprovazi zejména nemocné v téz-
kém klinickém stavu (Hunt-Hess; HH 4-5) —
63,6 %; avsak také témér polovinu ne-
mocnych zafazenych do prognosticky
dobrych klinickych stupnd (HH 1-3) - 48,7 %.
Vyskyt nitrolebe¢ni hypertenze je spo-
jen se Spatnym vyslednym klinickym sta-
vem [107,108].

Patofyziologie nitrolebecni hypertenze
u nemocnych se spontannim SAK je multi-
faktoridIni. V inicidlnim obdobi je zplsobena
vlastnim SAK, v subakutnim a chronickém
stadiu sekundarnimi patologickymi procesy
(edém, ischemie pfi vazospazmech, porucha
mozkové perfuze a metabolizmuy) [107-109].

Pouziti DK u nemocnych se SAK je vzhle-
dem k ¢astému vyskytu nitrolebecni hyper-
tenze potencidlné efektivni terapeuticka
moznost. ICP monitorace vsak nenf sou-
¢asti platnych doporuceni pro lé¢bu SAK,
a neni proto v klinické praxi vseobecné pou-
Zivana [110-112]. Nestandardné indikovana
ICP monitorace je jednou z pficin nedo-
statku dlikaz( o Gcinnosti DK. Prestoze zvy-

seny ICP prokazatelné souvisi se $patnym
vyslednym klinickym stavem, nebylo spo-
lehlivé potvrzeno, Ze by nitrolebecni hyper-
tenze byla nezavisly negativni prognosticky
faktor [107]. Postaveni DK u nemocnych po
SAK zUstava proto kontroverzni. Dosud ne-
byla provedena zddna randomizovana ani
kvalitni prospektivni studie, kterd by testo-
vala efekt operace. Vétsina publikovanych
sdélenf jsou kazuistickd pozorovani nebo re-
trospektivni malé soubory. O vyznamnéjsich
pracich se zminime podrobnéji.

D'Ambrosio et al porovnavali efekt DK
(n =12) s ,méné agresivni lécbou” (n = 10)
u nemocnych se SAK a intracerebradlnim he-
matomem. Nemocni byli inicidlné v téz-
kém klinickém stavu (HH 4-5). Autofi zjis-
tili nesignifikantné nizsi mortalitu u skupiny
DK, dlouhodoba kvalita Zivota nemoc-
nych vsak byla Spatna. Lepsi vysledky byly
pozorovany po provedeni dekomprese
do 24 hod [113].

Schirmer et al provedli dekompresivni he-
mikraniektomii u 16 nemocnych v tézkém
klinickém stavu (HH 4-5), u kterych pretrva-
vala nitrolebe¢nf hypertenze (ICP > 25 mm
Hg) refrakterni na konzervativni [é¢bu i dre-
ndz mozkomisniho moku. V souboru se ne-
vyskytoval intracerebralni hematom nebo
byl pouze malych rozmérd (v prdméru do
10 cm?). Dekomprese vedla ke snizenf ICP
z primérnych pfedoperacnich hodnot
35 mmHg na 15 mm Hg. Pét nemocnych ze-
mfelo, 11 nemocnych prezilo, sedm v dob-
rém (mRS 0-3) a Ctyfi ve Spatném klinickém
stavu (MRS 4-5). Dobry vysledny klinicky
stav byl spojen s ¢asnou dekompresi (do
48 hod od ruptury) a malym objemem de-
kompresf prolabujici mozkové tkané. Ostatnf
faktory vysledny klinicky stav signifikantné
neovlivnily. Prace ukdzala, ze ¢asné prove-
denf dekomprese u nemocnych s tézkym
SAK a nitrolebecni hypertenzf redukuje mor-
talitu a zlepSuje dlouhodoby vysledny kli-
nicky stav [114].

Buschmann et al posuzovali efekt DK
u 38 nemocnych s refrakterni nitrolebecnf hy-
pertenzi. Zdrojem SAK bylo nejcasté&ji aneu-
ryzma na MCA (50 %) a predni komunikujicf
tepné (21 %). Podle indikace operace byl sou-
bor rozdélen do ¢tyf podskupin. Skupina pri-
marni dekomprese indikované pro perope-
ra¢ni otok mozku (n = 21), skupina sekundarnf
dekomprese provedené pii elevaci ICP na
podkladé intracerebréalniho nebo extracereb-
ralniho hematomu (n =5), skupina sekundarnf
dekomprese pro edém mozku bez zndmek is-
chemie (n = 6) a skupina sekundarni dekom-
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prese provedené pro otok mozku se zndm-
kami ischemie (n = 6). Do stupné HH 4-5 byla
zafazena vétsina nemocnych (n = 31). Po jed-
nom roce bylo 52,6 % viech nemocnych
v dobrém klinickém stavu (GOS 4-5) a 21 %
zemtelo. Z operace nejvice profitovali ne-
mocni bez zndmek ischemie a nemocni
s intra- nebo extracerebralnim hematomem.
Studie ukazala, Ze provedeni DK mUze u vice
nez poloviny nemocnych s refrakterni nitrole-
becni hypertenzf pfispét k dosazeni dobrého
funkeniho stavu [115].

Guresir et al hodnotili efekt primarni DK
(provedené v ndvaznosti na obliteraci vy-
duté) a sekundarni DK (provedené pfi refrak-
terni nitrolebe¢ni hypertenzi) u 79 ne-
mocnych. Posuzovan byl vliv patologie
zpUsobujici elevaci ICP (otok mozku, intrace-
rebrdlni hematom, ischemie, reruptura). Sou-
bor 79 pacientd predstavoval 8,4 % ze vsech
nemocnych lécenych pro spontanni SAK na
pracovisti autort. K dekompresi byli nejcas-
t&ji indikovani nemocni po ruptufe aneu-
ryzmatu na MCA (55 %), krkavici (18,3 %)
a pfedni mozkové tepné (15 %). V hodno-
ceném souboru byl zjistén inicidlné jedno-
znacné téz3f klinicky stav (World Federation
of Neurosurgical Sociates scale; WFENS IV-V)
nez ve skupiné k dekompresi neindikované
(n=860) — 77,2 vs. 34 %. Uspokojivy vysledny
klinicky stav (mRS 0-3) posuzovany $est me-
sicd po ruptufe byl prokazan ve 26,6 % pfi-
padech indikovanych k dekompresi. Mezi
primarni a sekundarni DK nebyly rozdily. Roz-
dily nebyly pfekvapiveé zjisteny ani mezi jed-
notlivymi podskupinami nemocnych (otok
mozku vs. intracerebralni hematom vs. is-
chemie vs. reruptura). Spatny vysledek (mRS
4-6) byl zaznamenan u nemocnych s akut-
nim hydrocefalem a klinickymi pfiznaky ten-
toridInf herniace. Prace ukazala, ze dobrého
klinického vysledku mdze dosahnout 1/4 ne-
mocnych se SAK, bez ohledu na nacasovani
operace a pfitomnou patologii zpUsobujici
nitrolebecn( hypertenzi. V pfipadé sekun-
darni dekomprese vsak bylo zésadni v¢éasné
provedeni operace v inicialni fazi refrakternf
nitrolebecni hypertenze [116].

Dorfer et al posuzovali vliv DK u 66 ne-
mocnych (6,8 % vsech nemocnych léce-
nych pro spontanni SAK) na vysledny kli-
nicky stav hodnoceny min. 15 mésicl od
operace. Vétsina nemocnych (67 %) byla kla-
sifikovana jako HH 4-5. Soubor byl rozdélen
do Ctyf skupin: primédrni DK po klipingu vy-
duté, primarni DK po koilingu vyduté, sekun-
darni DK pro refrakterni nitrolebecni hyper-
tenzi a sekundarni dekomprese provedend

po insuficientni primérni dekompresi po kli-
pingu. Nemocni, u kterych byla provedena
dekomprese pro intracerebralni hematom,
méli signifikantné lepsi vysledny klinicky stav
(mRS 0-3) nez nemocni s edémem mozku
pfi pozdni ischemii (34,8 vs. 10 %). Studie
ukazala, ze vysledny klinicky stav nebyl ovliv-
nén nacasovanim dekomprese, avsak souvi-
sel s patologif vyvolavajici elevaci ICP. Autofi
poukazuji na minimalni profit dekomprese
u nemocnych s pozdni mozkovou ischemif
pfi vazospazmech [117].

Komparativni studii porovnavajici vy-
sledny klinicky stav nemocnych po DK s ne-
mocnymi 1é¢enymi bez DK provedli Uozumi
et al. Do obou skupin (n = 54) byli zafazeni
nemocni, kteff se nelisili v epidemiologic-
kych ani prognostickych faktorech. Jeden
rok po rupture byla vy3si mortalita a zavislost
v souboru po dekompresi (72 vs. 56 %), tento
rozdil vsak nebyl signifikantni. Nebyly zjistény
rozdily v nacasovani DK operace ani rozdily
mezi jednotlivymi indikacemi operace [118].

Pozitivni efekt profylakticky provedené DK
u osmi nemocnych se SAK a pfidruzenym in-
tracerebralnim hematomem prezentovali
Smith et al. Vsichni nemocni prodélali rup-
turu aneuryzmatu na MCA a byli v tézkém
stavu klasifikovaném jako HH 4-5. DK byla
provedena v ndvaznosti na kliping aneuryz-
matu a Uplnou nebo ¢aste¢nou evakuaci he-
matomu. Vysledek léceni byl hodnocen tfi
meésice a jeden rok po operaci. AZ na jednu
vyjimku vedla dekomprese ke spolehlivé
Upravé zvysenych hodnot ICP. Jeden rok po
operaci bylo pét nemocnych ve vyborném
nebo uspokojivém stavu [119]. Tato mala stu-
die upozornila na pfekvapivou Uc¢innost pro-
fylaktické dekomprese, jejiz efekt je vysvét-
lovén jednak promptni redukci ICP a jednak
prevenci elevace ICP zpUsobené pozdnim
edémem. Klinické pfiznaky souvisejici s roz-
vojem edému mozku a nitrolebec¢ni hyper-
tenze mohou byt velmi podobné pfiznakim
zpUsobenym vazospazmy. Léceni obou pa-
tologickych stavi je vsak protichtidné, 3H te-
rapie mize zpUsobit otok mozku s elevaci
ICP a naopak antiedematozni terapie je kon-
traproduktivni v pfipadé vazospazmda. Pro-
vedeni profylaktické DK odstranilo tyto dia-
gnostické rozpaky a umoznilo maximalnf
|é¢bu vazospazmU bez rizika elevace ICP.

Z uvedenych studif vyplyva, ze DK je indi-
kovéna pfiblizné u 8 % nemocnych se SAK.
Provadéna byvé nejcastéji v akutni fazi SAK
v pfipadech primarniho edému mozku sdru-
Zzeného s intracerebralnim hematomem
nebo pfi refrakterni nitrolebecn( hypertenzi

v obdobi rozvoje vazospazm. V naprosté
vétsiné pfipadl se jednd o nemocné v téz-
kém klinickém stavu klasifikovaném jako
HH 4-5.

Vyskyt zvySeného ICP u nemocnych se
SAK je vys3si, nez se predpokladalo. Ukazuje
se, ze hodnoty ICP souvisi s incidenci va-
zospazm, nitrolebecni hypertenze zhor-
Suje vazospazmy a naopak redukce elevova-
ného ICP je prevenci jejich vzniku [107,120].
V¢as provedend DK by proto prostiednic-
tvim normalizace ICP mohla mit pozitivni
vliv na snizenf rizika rozvoje vazospazmu
a pozdniho ischemického deficitu. Pres-
toZe ICP je dlleZity parametr ovliviujici pro-
gndzu, nenfvzhledem ke sloZité patofyziolo-
gii SAK jejf jedinou determinantou. Za jednu
z hlavnich pfic¢in morbidity a mortality ne-
mocnych se SAK je povazovén pozdni is-
chemicky deficit, ktery ma multifaktorialni
etiopatogenezi [121]. Efektivita dekomprese
je unemocnych se zndmkami ireverzibilniho
mozkového poskozeni (pozdnf ischemicky
deficit) zna¢né limitovana [117,122]. Z DK
profituji nejvice nemocni, u kterych je pfici-
nou $patného klinického stavu expanzivné
se chovajici intracerebralni hematom nebo
edém bez zndmek ischemie [122,123].

Z&sadni podminkou Uspésného lécenf je
vcasné provedeni dekomprese pfi rozvijejicf
se refrakterni nitrolebecni hypertenzi [123].
K optimalnimu timingu u nemocnych s téz-
kym SAK, kterf jsou casto farmakologicky tlu-
meni a fizené ventilovani, pfispivd multimo-
dalnf neuromonitorace [124]. SAK a nésledné
sekundarnf procesy jsou doprovéazeny poru-
chou mozkové oxygenace a mozkového me-
tabolizmu, které predchazeji rozvoji elevace
ICP [108]. Tkanovou oxymetrii a mikrodialyzu
Ize pouzit k v¢asné indikaci DK [108,125,126].

Prestoze vysledky provedenych studif
nejsou konzistentni, vétsina dostupnych
dat potvrzuje, Ze DK mUze pfinést selekto-
vané podskupiné nemocnych se SAK be-
nefit [114-117,119]. V dosud platnych dopo-
rucenich pro Ié¢bu SAK vsak dosud nenf
pouziti DK specifikovano [110-112].

Soucasné poznatky
U vice nez 50 % nemocnych se spontan-
nim SAK se vyskytuje nitrolebec¢ni hyper-
tenze, kterd doprovazi Spatny vysledny kli-
nicky stav.

DK spolehlivé normalizuje zvyseny ICP.

DK byvé indikovéna u 8 % nemocnych se
SAK.

Provedeni DK u nemocnych s tézkym SAK
(HH 4-5) umoznf vice nez 1/4 nemocnych

14

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112(1): 7-21




INDIKACE DEKOMPRESIVNI KRANIEKTOMIE

preZit v uspokojivém vysledném klinickém
stavu.

Z operace profituji vice nemocnf s in-
tracerebradlnim hematomem nez nemocnf
s pozdnim ischemickym deficitem.

Profylaktickd DK je spolehlivou prevenci
nitrolebecni hypertenze a umozruje plnou
lé¢bu vazospazm bez rizika elevace ICP.

Intracerebralni krvaceni

Zakladni faktor ovliviujici progndzu nemoc-
nych s intracerebralnim krvacenim (ICH) je
velikost hematomu [127,128]. Progndza ne-
mocnych je viak determinovadna nejen ve-
likosti hematomu a jeho progresi v prvnich
hodinéch, ale také sekundarnim mozkovym
poskozenim. Vlivem fady patofyziologic-
kych mechanizmU (excitotoxicita, pffima toxi-
cita degradacnich krevnich produktd, zanét,
osmoticky aktivni sérové proteiny) dochazi
k hypoperfuzi v okoli hematomu, poruse he-
matoencefalické bariéry a edému mozku
srozvojem nitrolebecni hypertenze [129-132].

Monitorace ICP u nemocnych s ICH je po-
mérné rozsifend a stala se dokonce soucastf
lé¢ebnych doporucenf [133,134]. Indikace
sledovani nitrolebecniho tlaku a souvisejicf
|écebna opatfeni viak byla vzhledem k li-
mitovanym datlm prevzata z doporucenf
pro 1é¢bu nemocnych s poranénim mozku.
Interpretace ICP u nemocnych s ICH musf
byt navic vzhledem k signifikantnimu vlivu
tlakovych gradientl velmi opatrnd [135].

Chirurgicka 1é¢ba ICH je kontroverzni, jejf
uc¢innost nenf dle souc¢asnych guidelines
spolehlivé prokdzana (Class llb, Level A) [134].
Rozc¢arovéani z oteviené evakuace hema-
tomu, které panuje po nepfesvédcivych vy-
sledcich multicentrickych randomizovanych
studif a metanalyz, vede k hledani alternativ-
nich chirurgickych postupt [136]. Na jedné
strané je patrna tendence k Setrnéjsim mi-
niinvazivnim zpUsobdm evakuace hema-
tomu a na strané druhé, v kontextu malé
uc¢innosti vnitini dekomprese, stoji moznost
dekomprese zevni — DK.

DK je provadéna ve dvou odlidnych pfipa-
dech. Bud'v kombinaci s odstranénim hema-
tomu, kdy je zjevné, ze samotnd evakuace
(¢asto pouze parcidlni) by nevedla k dosta-
tecné dekompresi, nebo kdyz pres evakuaci
hematomu dochdzi k narGstu ICP. Druhou
moznosti je DK jako samotnd procedura bez
odstranéni hematomu. Tento postup byva
preferovan u nemocnych s nehomogennimi
nebo hluboko ulozenymi hematomy, ¢asto
v dominantni hemisfére, kdy evakuace mize
byt spojena s vyssi morbiditou.

Data o uc¢innosti DK u spontanniho ICH
jsou ve srovnani s poranénim mozku a ma-
lignim hemisferalnim infarktem velmi limito-
vana. Ve studii STICH Il byla DK pouZita pouze
u ¢tyf nemocnych z 350 operovanych [137].
Dosud nebyla provedena zddna randomi-
zovana studie, kterd by testovala Uc¢innost
dekomprese u nemocnych s ICH. Dikazy
o potencidlnim benefitu dekomprese po-
chazi z retrospektivné hodnocenych ma-
lych soubort. Ve vetsiné sdéleni byl hodno-
cen vliv dekomprese v kombinaci s evakuaci
hematomu [130,138-144], mensi mnoZstvi
praci se zabyvalo efektem samotné DK bez
evakuace [145-147].

Vétsina praci, které prezentovaly prove-
deni DK v kombinaci s evakuaci hematomu,
prokazala Uspésnost tohoto lécebného po-
stupu jak ve srovnani s konzervativni lé¢bou
(pfirozenym prbéhem onemocnéni), tak se
samotnou evakuaci hematomu z kranioto-
mie [138-142]. Metaanalyzou uvedenych stu-
dif byl ziskdn soubor 138 nemocnych, u kte-
rého se mortalita pohybovala pouze kolem
30 % a uspokojivého klinického stavu bylo
dosazeno u 40-50 % nemocnych. Jesté lepsi
vysledky jsou patrné pfi provedeni samotné
dekomprese bez evakuace hematomu (sou-
bor 40 nemocnych), kdy mortalita byla nizsf
nez 20 % a uspokojivy vysledny klinicky stav
byl zaznamendn u vice nez poloviny nemoc-
nych [145-147]. Pozitivni vysledky v obou
skupinach jsou umocnény tézsim predope-
racnim klinickym stavem (GCS < 8) a vétsim
hematomem (nad 60 ml) nez u nemocnych,
kteff byli léCeni konzervativné nebo evakuaci
hematomu.

Prestoze se jedna o limitovana data, pub-
likované prace predkladaji prekvapivé po-
zitivni efekt DK. Efektivitu dekomprese Ize
vysvetlit spolehlivou redukci expanzivnich
projevl jak viastniho hematomu, tak post-
hemoragického kolateralniho edému [141].
DK efektivné redukuje stfedocarovy pretlak,
snizuje ICP a pfispiva ke zlepSeni mozkové
perfuze [140,146].

Nékteré prace poukazuji na vétsi efekt de-
komprese u hematomd v bazalnich gang-
liich nez ulobarnich hematoma [130,142,145].
Vysvétlovan je rozdilnymi riziky evakuace
a efektivnéjsi redukci expanzivnich projevi
hlubokého hematomu, kterym jsou vysta-
veny rozsahlejsi a vulnerabilnéjsi oblasti v¢.
hlubokych struktur. Expanzivni chovani po-
vrchnich hematomd je povazovano za méné
devastujici, nebot byvé soustfedéno pre-
vazné na jeden lalok a utlacuje zejména kor-
tex a povrchni oblasti [130].

Nacasovéani DK souvisi vétsinou s dynami-
kou klinického obrazu. Ve vétsiné pfipadu je
indikovéna z dlivod( deteriorace nemocnych
v prvnich hodinach po krvaceni (primdrni de-
komprese). Ukazuje se, ze akutni provedeni
dekomprese je spojeno s vyznamné nizsi
mortalitou nez operace provedend déle nez
24 hod po krvacenf (32 vs. 70 %) [138]. Sekun-
darni dekomprese je indikovana, pokud po
odstranéni hematomu dochdzi k progresi ex-
panzivnich projevl nebo elevaci ICP i pres
konzervativnilé¢bu. V ndvaznosti na evakuaci
hematomu, z dlvodt predpoklddané pro-
grese edému mozku a rozvoje nitrolebecni
hypertenze, je provddéna dekomprese profy-
laktickd. Obava z rizika nardstani hematomu
po dekompresi nebyla potvrzena, spontanni
progrese hematomu byva soucast pfiroze-
ného pribéhu onemocnéni [148,149].

Evakuace hematomu v porovnani s DK sice
odstrani expanzivni projevy vlastniho he-
matomu a redukuje jeho toxické pUsobent,
avsak nezabranf rozvoji edému s nasled-
nymi expanzivnimi projevy. Operacni po-
Skozenf intaktni mozkové tkané muze navic
Zvetsit primérni mozkovou lézi a vést k pro-
gresi edému [147]. Nenf proto vylouceno, 7e
morbidita souvisejici s evakuaci hematomu
mUze prevazit pozitivni efekt operace a po-
dilet se na nepfesvédcivych vysledcich ran-
domizovanych studil.

Redukce rizika poskozeni mozkové tkané
pfi evakuaci je smyslem tzv. miniinvaziv-
nich chirurgickych postupl (endoskopie,
stereotaxe, rekombinantni tkdnovy aktiva-
tor plazminogenu) [150-152]. Metaanalyza
ukdzala, Ze z miniinvazivnich technik pro-
fituji nemocni v lepsim inicidlnim klinic-
kém stavu (GCS > 9) a s malymi hematomy
(25-40ml) [153]. Na opacné strané spek-
tra jsou nemocni v tézkém klinickém stavu
a velkymi hematomy, kteff mohou profitovat
7 DK. Provedeni samotné dekomprese, které
zachovava mozkovou integritu a neposkodf
mozkovou tkan, Ize proto do urcité miry také
povazovat za miniinvazivni postup.

Nemocnf s intracerebralnim hematomem
jsou heterogenni skupina, kterd profituje
z odlisnych Iécebnych metod. Optimalni lé-
Cebny postup je individudlni. V recentnich
guidelines je jiz nové postaveni DK uve-
deno [134]. U¢innost DK a konzervativni
lécby vs. samotnd konzervativni 1é¢ba u ne-
mocnych se spontanni supratentorialni in-
tracerebrdlni hemoragif testuje v nedavné
dobé zahajend randomizovand multicen-
trickd studie SWITCH (https://clinicaltrials.
gov/ct2/show/NCT02258919).
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Guidelines AHA/ASA (07/2015): DK 's eva-
kuaci nebo bez evakuace hematomu mdze
snizit mortalitu nemocnych se supratento-
ridlnfim ICH, kteff jsou v kématu a maji roz-
sédhly hematom zpUsobujici stfedocarovy
pretlak nebo refrakternf nitrolebec¢ni hyper-
tenzi (Class llb, Level C) [134].

Soucasné poznatky
DK je ucinnd lécebnd alternativa u selekto-
vané podskupiny nemocnych s expanzivné
se chovajicim supratentorialnim ICH.
PotencidIni benefit pfinasi jak v kombinaci
s evakuaci hematomu, tak jako samostatna
procedura.
Uc¢innost DK u nemocnych se supraten-
toridInim ICH je testovana v randomizované
studil.

Trombéza nitrolebecnich zil
asplavi

Trombdza Zil a splavd (TNS) vede k venostaze
a naslednému rozvoji zilnich infarktd, které
mohou byt doprovazeny hemoragickou in-
farzaci. Prestoze ve vétsiné pfipadd je TNS
Uspésne konzervativné [écena, stale asi4 % ne-
mocnych umiré v akutnifazionemocnéni[154].
PFicinou byva expanzivni chovani prokrvace-
nych Zilnich infarkt s rozvojem nitrolebecnf
hypertenze. Rozvoj nitrolebecni hypertenze
je popisovan pfiblizné u 1/4 pfipadd [154,155].
Evakuace hemoragicky transformovanych in-
farktovych loZisek nenf indikovana, protoze se
vétsinou nejednd o homogenni hematomy,
ale o prokrvacenou mozkovou tkén, pfi jejiz
evakuaci by hrozilo trvalé poskozent [156,157].
U téchto kriticky ohroZenych nemocnych je
Zivot zachranujici 1é¢ebnou metodou DK.
V této indikaci byla doporucovana jiz pfed
mnoha lety Kreyenbuhlem [158].

Publikovana data o vyznamu DK u ne-
mocnych s trombdzou nitrolebecnich
splavd jsou limitovana. Pfevazné se jednd
o kazuistiky nebo malé retrospektivné hod-
nocené soubory [159-166], cenna data jisté
pfinese zalozeny registr [167]. Provedeni
randomizované studie by bylo neredlné
a neetické, protoze témér vsichni nemocnf
v tézkém stavu, kteff nebyli indikovani k ope-
raci, zemfeli. Vétsina vyznamnéjsich sdé-
leni velmi presvédcivé prokazuje pozitivni
efekt operace [156,167-170]. Pfestoze veét-
sina nemocnych byla pred operaci v bez-
védomi, plné nezévislosti po operaci do-
sahlo 60-80 % z nich. Z operace profitovali
dokonce nemocnf s oboustranné dilatova-
nymi zornicemi, u kterych 1/3 prezivala plné
sobéstacnych [166,167].

Pozitivni efekt dekomprese je vysvétlo-
van nejenom zvétsenim nitrolebecniho
prostoru a redukci nitrolebecni hypertenze,
ale zejména néslednym zlepsenim Zilnf cir-
kulace. Snizenim zilniho a kapildrniho tlaku
prispivad dekomprese k otevreni Zilnich ana-
stomdz, a tim ke zlepseni Zilniho odtoku
a redukci edému. Snizenf Zilni kongesce je
prevenci progrese trombdzy a zéroven prav-
dépodobné umozni efektivnéjsi pdsobenf
heparinu [171].

Na dobré prognéze nemocnych se be-
zesporu podili také povaha Zilnich infarkt(.
Nejednd se vétsinou o dokonané infarkty,
ale o loZiska vazogenniho a cytotoxického
edému s event. hemoragickou transformaci.
Na rozdil od arteridInfho mozkového infarktu
mUZe byt proto neurologicky deficit u ne-
mocnych s TNS pIné reverzibilni [154].

Vhodny timing DK zavisi na vyvoji klinic-
kého obrazu a grafického nalezu. Progrese
klinického deficitu a expanzivnich projev(
léze mUZe byt velmi rychld. Median casové
periody mezi zjisténim diagndzy a klinickou
deterioraci se v nékterych sestavach pohy-
buje kolem 22 hod (2-30 hod) [165]. Dekom-
prese by proto méla byt provedena co nej-
dfive po vzniku zndmek progrese klinického
nebo grafického nélezu [159,165].

Guidelines doporucuji zvazit provedenf
DK u nemocnych v tézkém klinickém stavu
na podkladé expanzivné se chovajictho pro-
krvédceného infarktu zpUsobujiciho refrak-
terni nitrolebecni hypertenzi (Class Ilb, Level
Q) [172].

Soucasné poznatky
DK je velmi G¢inna lécebnd metoda u ne-
mocnych s TNS, kteffjsou v tézkém klinickém
stavu na podkladé expanzivnich projev( he-
moragicky infarzovaného zilniho infarktu
nebo nitrolebecni hypertenze.

Z DK profituji dokonce i nemocni s obou-
strannou mydriazou.

Jiné patologické stavy

DK muze byt zivot zachranujici metoda
i u rlznych dosud nezminénych patologic-
kych stav(l, které jsou doprovazeny edémem
mozku a refrakterni nitrolebec¢ni hypertenzi.
Indikace dekomprese byva u téchto diagnéz
vetsinou vyjimecna.

Provadéna byva u fulminantné probiha-
jicich zanétlivych onemocnéni CNS. Nej-
vice dekompresi bylo popséno u nemoc-
nych s encefalitidou [173], ojedinéle byly
publikovény pfipady nemocnych s bakte-
rialnf meningitidou [174], subdurdlnim empy-

emem [175], mozkovym abscesem [176,177]
a akutni diseminovanou encefalomyelitidou
(ADEM) [178,179].

Tumory mozku patfily v pionyrské dobé
neurochirurgie mezi nejcastéjsi indikaci
DK [2,4,180,181]. V soucasné dobé bylo viak
pouziti DK u nemocnych s mozkovymi na-
dory témér opusténo. V literature se obje-
vuji pouze sporadické piipady provedeni DK
napf. u nemocnych po resekci meningeomu,
u kterych po operaci doslo k rozvoji exten-
zivniho edému [182].

Kazuisticky bylo publikovdno provedenf
dekomprese u déti s akutni encefalopatif
zplUsobenou Reyovym syndromem nebo
diabetickou ketoaciddzou ¢i pro nitrolebecnf
hypertenzi pfi akutnim potraumatickém ja-
ternim selhdni [183-185].

Zavér

Konflikt vzrlstajiciho nitrolebec¢niho obsahu
a pevného objemu lebky Ize pfirovnat k nej-
zavaznéjsi formé kompartment syndromu,
kterému je vystavena nejdulezitéjsi a zéro-
ven nejchoulostivéjsi tkan lidského téla -
mozek. Zatimco vyznam chirurgické |écby
u ostatnich kompartment syndromu je sa-
moziejmy a vieobecné akceptovany, u ne-
mocnych s nitrolebecnf hypertenzf je DK po-
vazovana paradoxné stale za kontroverzni.

Nejsilngjsi dikazy o Ucinnosti operace
jsou u nemocnych s malignim hemisferal-
nim infarktem. Dlvodem je presna definice
patologie (uzavér MCA a nasledny malignf
infarkt) a spravny design studii. Presto frek-
vence operace Vv této indikaci dosud neod-
povida incidenci maligniho infarktu a na
radé pracovist je dokonce stale odmitana.

Na druhé strané je dekomprese bézné
provadéna u nemocnych s kraniocerebral-
nim poranénim, kde viak presvédcivé da-
kazy o pozitivnim vlivu na vysledny klinicky
stav dosud chybi. Pfi¢inou je pravdépo-
dobné fada patologickych stavd, které jsou
zahrnuty pod diagnézu poranéni mozku
a s tim souvisejici i rlzny timing operace,
rdzné typy provadénych dekompresi a rezul-
tujici chybny design studif. Primarni dekom-
prese je standardni, Zivot zachranujici vykon,
jehoz efekt je velmi problematické testovat
v randomizované studii. Sekundarni dekom-
prese byla testovana v randomizované stu-
dii, jejl postavent je viak stale nejasné.

Velké mnozstvi vstupnich proménnych pfi
posuzovani efektu nestandardizované ope-
racni lécby, které je nesrovnatelné s testova-
nim napr. presné definovanych farmakologic-
kych lécivych pripravkd, témér neumoznuje
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ziskat dva homogenni soubory vhodné k po-
rovnani. Vétsina studif je zatizena limitacemi
(selekeni bias, crossover), které vyznamné
zkresluji dosazené vysledky. Vystupem vel-
kych randomizovanych studif jsou pak ¢asto
vysledky ziskané paradoxné na velmi ma-
lych a velmi selektovanych podskupinach
nemocnych, které ani nelze aplikovat na vét-
Sinu béznych pfipadud z klinické praxe.

V tomto kontextu by nemél byt podceno-
van pozitivni pfinos retrospektivnich studif
a zhodnoceni vlastniho klinického materilu.
Cekanf na dlikazy o Gcinnosti dekomprese
v randomizovanych studiich se jevi jako
neopodstatnéné.
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Védomostni test

1. Pocétky provadéni dekompresivni
kraniektomie:

a) jsou spojeny se jménem Cushing

b) Ize datovat na pocétek 20. stoleti

¢) Ize datovat do poloviny 20. stoleti

d) jsou spojeny se zavedenim ICP monitorace

2. Subtemporalni dekompresivni

kraniektomie:

a) byla nejrozsitenéjsim typem dekomprese

b) byla doporucovéana z ddvodu dobrého hojenf
pod kvalitnim svalovym krytem

¢) byla doporucovéana pro svoji dostate¢nou
velikost

d) je soucasti dosud platnych guidelines pro
[é¢bu nemocnych s poranénim mozku

3.V nasich zemich je zavedeni dekompresivni
kraniektomie spojeno se jménem:

a) Kunc

b) Petr

@) Jirdsek

d) Benes

4. PGvodni indikace dekompresivni kraniekto-

mie souvisela s:

a) Monroovou-Kellieho doktrinou

b) nemoznosti presné predoperacni topické
diagnoézy

) pooperacnim edémem mozku po neradikal-
nich operacich mozkovych tumor(

d) absenci antiedematoznich pfipravkd

5. Dekompresivni kraniektomie:

a) zvetsi intrakranidlni objem

b) umozni rozvoj konusovych mechanizm
¢) zlepsi mozkovou compliance

d) snizi nitrolebecni tlak

6. Nitrolebecni hypertenze u nemocnych s po-
ranénim mozku:

a) je jedna z hlavnich pficin morbidity a mortality
b) se vyskytuje asi u 25 % nemocnych

@) se vyskytuje asi u 70 % nemocnych

d) je nezavisly rizikovy faktor vyssi mortality

7. Primarni dekompresivni kraniektomie u po-

ranéni mozku:

a) byva provddéna v fadu dnd po Urazu

b) je akutni, Zivot zachranuijici vykon

) byva vyjimecné spojena s evakuaci akutntho
subduralniho hematomu

d) byva v nékterych pfipadech oznacovéna jako
profylakticka

8. Sekundarni dekompresivni kraniektomie

u poranéni mozku:

a) je provadéna v piipadech refrakternf nitrole-
bec¢nihypertenze

b) je provadéna akutné po urazu

) nebyvad indikovadna u nemocnych s difuznim
nebo bilaterdInim poranénim mozku

d) je provddéna odlozené pfi selhavani konzer-
vativnf [écby

9. Studie DECRA:

a) testovala Ucinnost dekompresivni kraniek-
tomie u nemocnych s difuznim poranénim
mozku pred vycerpanim konzervativni 1écby

b) testovala Ucinnost dekompresivni kraniekto-
mie u nemocnych s expanzivni traumatickou
1ézf po vycerpani konzeravtivni lécby

) netestovala Ucinnost bifrontéini dekompre-
sivni kraniektomie

d) ukazala, ze provedeni bifrontalni dekompre-
sivni kraniektomie u nemocnych s difuznim
poranénim mozku a kratkodobou elevaci ICP
tésné nad hranici normy nepfindsi v porov-
nani s konzervativni lécbou benefit

10. Studie RESCUEicp na rozdil od studie

DECRA:

a) testovala pouze hemisferalni dekompresivnf
kraniektomii

b) méla vyssi prah pro definici refrakterni nitrole-
becnf hypertenze (25 mm Hg)

¢) vyfazovala nemocné s kontuzi mozku a pred-
chozim primérnim operacnim zakrokem

d) méla delsi follow-up (24 mésict)

11. Maligni hemisferalni infarkt:

a) se vyvine u 1-10 % nemocnych s ischemic-
kou CMP

b) ohrozuje nemocného rozvojem edému, ktery
vznikd hned po vzniku pfihody

¢) je definovan pomoci klinického obrazu a na-
lezu na CT nebo MR

d) je definovan pomoci ICP monitorace

12. Indikace dekompresivni kraniektomie u ne-
mocnych s malignim hemisferalnim infarktem
jsou zaloZeny na podkladé:

a) studie DECIMAL

b) studie DESTINY

¢) studie HAMLET

d) ,pooled” analyze vyse uvedenych studif

13. Ddvodem ,pooled” analyzy randomizova-

nych studii u nemocnych s malignim hemisfe-

ralnim infarktem:

a) byl odlisny design studif

b) bylo ziskanf signifikantnich vysledk{ dfive, nez
by umoznil ndbor nemocnych do jednotli-
vych studif

¢) bylo zabranénf dalsi neetické randomizaci
v jednotlivych studiich

d) byly protichtdné vysledky jednotlivych ran-
domizovanych studif

14. Dekompresivni kraniektomie u nemocnych

s malignim hemisferalnim infarktem:

a) neni indikovana

b) je prokazatelné efektivni u nemocnych mlad-
Sich 60 let

¢) je indikovana na podkladé dikazd urovné |

d) nezvysi sanci na prezivani bez Uplné zavislosti
u starsich 60 let

15. Rozhodnuti o indikaci dekompresivni kra-

niektomie u nemocnych s malignim hemisfe-

ralnim infarktem:

a) by mélo byt individualni

b) by mélo byt determinovano stranovym posti-
Zenim (dominanci postizené hemisféry)

) by mélo zohlednit stupen postizenf jesté pfija-
telny pro nemocného

d) by mélo byt zalozeno na rozvoji poruchy veé-
domi korespondujici s rozvojem edému

16. Dekompresivni kraniektomie u SAK:

a) spolehlivé normalizuje nitrolebecni hypertenzi

b) piinasi vétsi benefit nemocnym s pozdnim is-
chemickym deficitem

) piindsi vétsi benefit nemocnym s pfidruzenym
intracerebralnim hematomem

d) jeji pouziti neni v guidelines specifikovano

17. Casné provedeni dekompresivni kraniek-

tromie u SAK:

a) byva nejméné ¢asto indikovdno u nemoc-
nych s rupturou aneuryzmatu stfedni moz-
kové tepny a pridruzenym intracerebralnim
hematomem

b) byva nejcastéji indikovano u nemocnych
s pozdnim ischemickym deficitem

¢) umozni plnou Ié¢bu vazospazmi bez rizika
elevace ICP

d) by prostfednictvim normalizace ICP mohlo
mit vliv na snizeni rizika vazospazm(

18. Dekompresivni kraniektomie u intracereb-

ralniho krvaceni:

a) je U¢innd lécebna alternativa u selektované
podskupiny nemocnych

b) piindsi v indikovanych pipadech benefit jak
v kombinaci s evakuaci hematomu, tak jako sa-
mostatna procedura

Q) je rutinni lé¢ebnd metoda

d) nenfaniv recentnich guidelines stale uvedena

19. Dekompresivni kraniektomie u nemocnych

s trombozou nitrolebecnich splavi:

a) neni dle guidelines doporucovana

b) je dle guidelines doporucovana jako Zivot za-
chranujici metoda v pfipadech refrakterni nit-
rolebec¢ni hypertenze

¢) nemUze pfinést uzitek nemocnym
s oboustrannou mydriazou

d) pravdépodobné mize pozitivné ovlivnit Ucin-
nost lé¢by heparinem

20. Mezi nej¢astéjsi soucasné indikace dekom-
presivni kraniektomie nepatii:

a) tumor mozku

b) poranéni mozku

) encefalitis

d) maligni hemisferalnf infarkt

Spravné je jedna nebo vice odpovédi
Test mzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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