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Souhrn

Lehké mozkové poranéni (mild traumatic brain injury; mTBI) je ¢astym onemocnénim postihujicim
vsechny vékové skupiny, zejména pak pacienty v mladém véku a na druhé strané vyznamné i skupinu
seniorl. Vyzkum v této oblasti v poslednich letech prokazal, ze se zdaleka nejednd o benigni a pIné
reverzibilni onemocnéni, jak je tradi¢né vnimano a jak implikuje zaZité oznaceni komoce mozkova
(,otfes mozku"). Opakovand mTBI mohou mit za nasledek poruchy rlznych kognitivnich funkcf,
nékdy koncicich az obrazem demence. U fady téchto pacientd je histopatologicky dobfe definovana
chronicka traumatickd encefalopatie (CTE), pro kterou je charakteristickd akumulace proteinu tau
v mozkové tkdni obdobné jako u jinych neurodegenerativnich onemocnéni. Urcité procento pacientt
s mTBI mdze mit v akutnim stadiu zavazné intrakranialni komplikace, které mohou, pokud zlstanou
nerozpoznany, vyustit v tézké neurologické nasledky nebo dokonce az v Uumrti pacienta. Cilem
tohoto odborného stanoviska je zménit pfistup k pacientdm s mTBI - je zpracovan navrh rozsahu
zakladniho vstupniho neurologického vysetreni, jsou uvedeny rizikové faktory, pfi jejichz zjisténti je
indikovana CT hlavy, a kritéria pro observaci za hospitalizace v¢. monitorovanych parametr. Jsou
uvedena doporucent ke snizeni chronickych nasledk mTBI a algoritmus péce o pacienty s mTBI v CR.

Abstract

Mild traumatic brain injury (mTBI) is a common medical condition affecting all age groups with the
greatest occurrence in young and elderly patients. Research in recent years has proved that mTBlI is
not as a benign and fully reversible injury as previously thoughtimplying the firmly established term
,brain concussion”. Repeated mTBI may result in a broad spectrum of cognitive impairment and
even dementia. Some patients with frequent mTBI were described as having a histopathologically
well-defined chronic traumatic encephalopathy (CTE). An accumulation of the tau protein was
found in the brain tissue of these patients, which is typically present in other neurodegenerative
diseases. A small percentage of patients with mTBI suffer from serious intracranial complications
which may, if undetected, lead to severe neurological sequelae or even death. Thus, the aim of this
consensus statement is to change the attitude toward patients with mTBI. The proposal introduces
the extent of the initial neurological examination and lists risk factors indicating performance of
a head CT and criteria for inpatient observation including monitored parameters. Furthermore,
presented recommendations aim to decrease the long-term sequelae of mTBI and suggest
algorithms of care in the Czech Republic.
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Uvod, vyznam problematiky,
epidemiologie

Lehké mozkové poranéni (mild traumatic
brain injury; mTBI) tvofi az 90 % vsech moz-
kovych poranéni [1], odhadovana incidence
je 100-300/100 000/rok (v USA az 500). Ho-
voif se o ,tiché” epidemii (pady senior(,
dopravni Urazy, kontaktni sporty, vélecné
Urazy - kazdy Sesty vojak nasazeny ve valce
v Iraku).

Pribéh a progndza mTBI jsou u vétsiny
pacientl relativné pfiznivé. Pro prakticky
management v akutnim stadiu je ddlezité,
Ze v priblizné 10 % pfipadd jsou mTBI pro-
vazena pozitivnim nalezem na CT mozku
(kontuzi, edémem mozku, rozvojem epidu-
rélniho, subdurélniho nebo subarachnoidal-
niho krvacenf ¢i pneumocefalu). Priblizné
v 1 % je nutnd neurochirurgickd intervence
a 0,1 % pfipadd konci v dasledku kompli-
kaci mTBI fatdlné. Pricinou vedouci k nut-
nosti operacni lé¢by a podminujici mortalitu
je v naprosté vétsine pffpadd rozvoj trauma-
tického extracerebréalniho krvéceni. | pres
obecné dobrou prognézu mize az jedna
tretina vsech pfipadd mTBI mit obtize pretr-
vavajici déle nez 6 mésicl ¢i dokonce trvalé
nasledky [2,3].

Existuje fada mezindrodnich i ndrodnich
doporuceni zaméfenych na prakticky mana-
gement mTBlI, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou
evropsky standard z roku 2002 [4] novelizo-
vany v roce 2012 [5], severoamerické stan-
dardy [6,7], standard WHO [8,9], standard
National Institute for Health and Care Excel-
lence (NICE) [10] nebo standard zaméfeny
na sportovni Urazy [11]. Tyto standardy se
v fadé aspekt lisf a zakladni principy prodé-
lavaji urcity vyvoj. Jejich spole¢nym jmeno-
vatelem je snaha cestou vstupniho procesu
(tridZe) stratifikovat pacienty s mTBI podle ri-
zika rozvoje ¢asnych i pozdnich komplikaci.
Klicovym bodem tridze je klinické vysetfeni
v¢. detailni anamnézy zaméfené na aktudini
klinicky stav a pfitomnost asociovanych cha-
rakteristik zvysujicich riziko komplikacf. Dal-
$im krokem je u skupiny se zvysenym rizi-
kem provedeni CT hlavy, pficemZ indikacni
kritéria pro provedeni CT nejsou jednotna.
Béhem uplynulych dvou dekad doslo na z&-
kladé validace ¢asnych indika¢nich kritérif
a také s ohledem na nezanedbatelné riziko
iradiace (zejména pfi opakovaném vyset-
feni u déti) ke zdzeni indikacnich kritérii CT
vysetieni, coZ Ize ilustrovat na novelizaci ev-
ropského standardu [4,5]. Nasledny prakticky
management nemocnych s mTBI vychazi
z vysledku klinického a CT vy3etfeni. V sou-

vislosti s poznatky ze sofistikovanych zob-
razovacich MR technik a neuropsychologic-
kého sledovani pacientd s mTBlI je v poslednf
dobé vénovéna velkd pozornost ¢asnym
a pozdnim nasledklm mTBlI a jejich prevenci.

V evropskych zemich se lisi jak inci-
dence a spektrum pficin mTBI, tak procento
a délka hospitalizace. Ve svédské studii [12]
byla incidence mTBI u muzd 209 a u Zen
148/100 000 obyvatel za rok. Pfi hodnocent
veku mélaincidence dva vrcholy — prvy mezi
16 a 19 lety a dalsi nad 65 let. Nejcastéjsi prici-
nou byly pady, a to ve vékové kategorii pod
10 let a nad 65 let. Na druhém misté jsou do-
pravni Urazy motorovymi vozidly a na tfetim
uUrazy na kole. Na rozdil od USA ¢i Skotska ne-
predstavovaly nasilné ciny podstatnou pfi-
¢inu mTBI ve Svédsku [12]. Ve Spanélsku bylo
51 % mozkovych traumat u osob po po-
7iti alkoholu, v Dansku pouze 29 % [13]. Ve
Skotsku je incidence mozkovych traumat —
446 u muzd a 195 u Zen — vyssi nez v jinych
evropskych zemich (150-300/100 000 oby-
vatel za rok) a bliZi se incidenci mozkovych
poranéni v USA. V pribéhu let se pfijeti do
nemocnice i doba hospitalizace snizuji —
v letech 1980-1995 se zkrétila doba hospita-
lizace 0 51 % [14].

Nemocni s mozkovymi traumaty jsou
v Evropé obvykle hospitalizovani na trau-
matologii a neurochirurgii, nemocni s téz-
kym TBI na jednotkdch intenzivni péce. Na
zakladé rozdild mezi standardy i nutnosti
pfihlédnout k ndrodnim odlisnostem v orga-
nizaci, dostupnosti a standardech [é¢ebné
péce [4] je Ucelné vytvarfet i ndrodni stan-
dardy mTBI aplikujici obecné pfijaté principy
péce o mTBI na narodni podminky.

Definice, klasifikace

a diagnostika

Uraz (poranéni) hlavy mGze, ale nemusi vést
k poranéni mozku rtizného typu a zdvaz-
nosti. Jako souhrnny zastfedujici termin pro
véechna poranéni hlavy a/nebo mozku se
obvykle pouziva termin kraniocerebralni po-
ranénf nebo trauma (KCT).

Poranéni mozku jsou podle tize tradi¢né
klasifikovédna na zadkladé skore Glasgowské
skaly komat (Glasgow Coma Scale; GCS) na
tézkad (GCS < 8), stfedné tézka (GCS 9-12)
a mTBI (GCS 13-15) [4,59,15].

Pro definici mTBI vsak nelze pouzit pouze
skore GCS, protoze neni schopno postihnout
vsechny aspekty nezbytné pro hodnocenf
progndzy (napt. relativné pfiznivé skore GCS
by mohlo zakryt zdvaznéjsi mozkové pora-
nénf). Jako obvykla kritéria diferencujici mTBI

od stfedné tézkého poranéni mozku jsou
pouzivana délka trvani bezvédomf a post-
traumatické amnézie a nalezy zobrazova-
cich metod [16]. Nékterd doporuceni zahr-
nuji mezi pfechodné symptomy mTBI kromé
poruchy védomi, posttraumatické amnézie,
dezorientace a prechodnych kognitivnich
poruch i prechodné fokéaIni mozkové pri-
znaky [9,15]. Nékteré prameny omezuji defi-
nici mTBI na GCS 14-15, protoze progndéza
mTBl s GCS 13 se blizi progndze poranéni
stfedné tézkého [17].

Termin komoce mozku (commotio cere-
bri, cerebral concussion) byl v minulosti pou-
Zivan na zakladé predpokladuy, Ze jde o pre-
chodnou poruchu mozkovych funkci bez
dlouhodobych nésledkl. Prvni pouzil tento
termin zfejmeé persky lékar Razes na konci
1. tisicileti a na konci 13. stoleti pak Lanfran-
cus odlisil komoci jako pfechodnou poru-
chu funkce mozku v ddsledku jeho otfesu
od kontuze mozku jako strukturdiniho posti-
Zen{ [18]. Neexistuje jednoznacny konsenzus
v otazce, zda termin ,komoce mozku” dale
pouZivat, ani jak je definovan. Na zakladé
soucasnych poznatkl o patofyziologii mTBI
a prikazu existence tzv. postkomoc¢niho
syndromu (,post-concussion syndrome”) sil
viak ndzor, Ze by se tento termin nemél déle
pouzivat, protoze to vede ke zkreslenému
pohledu na mTBI a znesnadnuje racionalni
diagnostiku a prakticky management ne-
mocnych s mTBI [1]. Doporucuje se proto
klasifikovat mozkovéd poranéni podle tize
na zékladé skére GCS a charakteru pfechod-
nych mozkovych symptomU a peclivé urco-
vat etiologii pfetrvavajicich symptomd. Mezi
Ceskymi neurology, ale i traumatology a chi-
rurgy jde viak stale o bézné uZzivany vyraz.
Termin komoce mozkova je nadale pouzivan
a doporucovan také v oblasti sportovni me-
diciny, protoZe sportovni Urazy jsou obecné
méneé zavazné ve srovnani s Urazy jiné etio-
logie (napf. dopravnimi nebo vale¢nymi).
Neexistuje viak jednoznacné vymezeni ko-
moce oproti mTBI.

- Doporuceni zaméfené na sportovni Urazy
zroku 2012 [11] navrhuje odliSovat komoce

a mTBl. Komoce definuje jako Urazem

hlavy vyvolanou kratkodobou a pfechod-

nou poruchu mozkovych funkci. Pripousti
moznost vzniku neuropatologickych zmén

v mozku, avsak akutni klinické pfiznaky

jsou vyvolany prevéazné poruchou funkce

a rutinnf zobrazovaci metody neprokazuji

strukturdlnf zmény (je samozfejmé otazka,

jak odlisime, Ze klinické symptomy nejsou
vyvolany neuropatologickymi zménami
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a co jsou to rutinni zobrazovaci metody).
Podle této definice je dominantnim proje-
vem komoci ve sportu pfechodné kogni-
tivni dysfunkce (prekryvajici se s posttrau-
matickou amnézii), avsak ztrata védomi
neni pro diagnézu komoce vyzadovéna
(a dokonce se predpoklada, ze vétsina ko-
moci ve sportu neni provazena poruchou
vedomi). Je otazkou, jaké minimalni symp-
tomy Ize jesté povazovat za komoci, resp.
mTBl. Bylo prokdzano, ze stupen decele-
race mozku u sportovnich Uraz( deteko-
vany senzory v helmé koreluje se stupném
snizeného kognitivniho vykonu v oblasti
uceni a paméti a je v korelaci se stupném
zmén v bilé hmoté mozku detekovanych
na MR, pficemz klinické pfiznaky nemu-
seji byt standardnim vysetfenim prokaza-
telné a zGstavajf subklinické, stejné jako MR
zmeény [16].

+ Neékteré prameny uvadéji komoci jako sy-
nonymum mTBI [19]. Vzhledem k tomu, Ze
neexistuje jednoznacné kritérium, jak od-
liSit komoce od mTBI (pacient v akutnim
stadiu komoce a s pretrvavajici posttrau-
matickou amnézii dosahne pfi hodnocent
GCS skére 14), jevi se tento pfistup jako
pragmaticky.

Ceské pojistovny pouzivaji pro Ucely od-
skodnénf internf trojstupriovy systém tize
mozkové komoce pfevzaty Udajné od né-
meckych pojistoven:

- otfes mozku lehkého (prvniho) stupné
bez pfitomnosti bezvédomi, potvrzeny
odbornym |ékafem — neurologem (od-
skodnénf v délce lécby trvajici 14 dnl);

- otfes mozku stfedniho (druhého) stupnée
s délkou bezvédomi do 5 min, s podmin-
kou hospitalizace (odSkodnénf v délce
63 dnl)

- otfes mozku tézkého (tfetiho) stupnée
s délkou bezvédomi 5-30 min s podmin-
kou hospitalizace (odskodnéni v délce do
90 dni).

Je ztejmé, Ze i v tomto systému byl termin
komoce mozkova pouzit jako synonymum
mTBI.

Doporuceni

Termin KCT je pouzivan pro vsechna pora-

néni hlavy a/nebo poranéni mozku.
Diagndza mTBI (synonymum komoce) je

zaloZzena na:

1. pfitomnosti uzavieného KCT v ddsledku
Urazového déje vedouciho k ndrazu hlavy
nebo jeji nahlé akceleraci ¢i deceleraci;

2. pritomnosti pfechodné poruchy mozkové
¢innosti:
a) bezvédomi v trvani < 30 min a/nebo
b) amnézie anterogradni (posttrauma-
tické) < 24 h a/nebo
) alterace védomi, psychického stavu
nebo kognitivnich funkci < 24 h a/nebo
d) prechodné loZiskové mozkové
dysfunkce;
3.GCS > 13 (této hodnoty je dosazeno
béhem prvnich 24 h), CT hlavy bez trau-
matickych intrakranidlnich zmén podmi-
nujicich klinicky nélez*

* Pro nekomplikované mTBlI je typicky nor-
malni nalez na CT mozku, pouze asi 10 % ne-
mocnych spliujicich ostatni kritéria mTBI
ma abnormdlni nalez na CT hlavy (compli-
cated mTBI). Nalez loZiskové abnormality
na CT svédcici pro kontuzi ¢i hematom ne-
vylucuje moznost soubézného mTBI, avsak
v téchto pfipadech mize byt nékdy obtizné
posoudit podil obou komponent na vysled-
ném klinickém obraze. Je nutné si ale uvé-
domit, Ze pro naslednou progndzu a kvalitu
Zivota pacientd ma klicovy vyznam prede-
vsim stupen difuzniho ,axondlniho” posko-
zeni mozku, jez vysetfeni CT nedokdze ade-
kvatné zobrazit.

Indikace CT hlavy

a hospitalizace u mTBI

Lehkd mozkova poranéni ve velké vétsiné
pfipadl nevedou k nutnosti neurochirur-
gické intervence a zpravidla nezanechavaji
zavazné trvalé nasledky. Ze zahrani¢nich
studif a metaanalyz je vak zndmo, Ze u ma-
|[ého procenta pacientd muaze dojit k roz-
voji klinicky vyznamného intrakranidlniho
postizeni, které mUzZe vyzadovat operacn{
vykon [20-22]. Je proto snahou ur¢it faktory,
které by identifikovaly pacienty s mTBI se
zvysenym rizikem rozvoje zévaznych intra-
kranidlnich komplikaci, u nichZ by méla byt
bezpodminecné provedena CT mozku. Tyto
rizikové faktory by zarovert mély byt nejen
dostatecné senzitivni, ale i specifické, pro-
toZe zdravotn( rizika vyplyvajici z nadmérmé
expozice ionizujicimu zatenf a finan¢ni né-
klady z naduzivani vysetfeni CT nejsou
zanedbatelné [23].

V publikovanych studiich byly testovany
rGzné prediktivni faktory, ale dosud nepa-
nuje shoda v tom, které z nich by mély byt
pouzivany. Pfi posuzovani téchto studif je
nutné se zamérit na to, jak bylo definovéno
mTBl, jaci pacienti byli zafazovani a jaka byla
vylucovaci kritéria. Ve svété jsou pouzivana

kritéria vzesld napf. z kanadské studie The
Canadian CT Head Rule [6], americka krité-
ria ,New Orleans” [7] a v Evropé jsou zndma
doporuceni European Federation of Neu-
rological Societies (EFNS) [5]. Probéhla fada
validiza¢nich studii, které srovnavaly senziti-
vitu a specificitu danych rizikovych faktord
pro patologicky nélez na CT mozku a nut-
nost neurochirurgické intervence. Kanad-
skd a neworlednska kritéria byla porovna-
véna v mnoha zemich, napft. v Japonsku [24],
v USA [25], v Nizozemi [26], v Kanadé [27]
nebo v Turecku [28], a z vysledkd je patrné,
7e obé doporuceni maji 100% senzitivitu pro
detekci jakékoli traumatické a klinicky vy-
znamné léze na CT mozku a potfeby neu-
rochirurgické intervence. Kanadskd kritéria
ale maji v porovndni s neworlednskymi kri-
térii vyznamneé vyssi specificitu a jejich uziti
vedlo ke snizeni poctu provadénych vyset-
feni CT u pacientl s mTBI.

Kanadskd studie méa jednu velkou nevy-
hodu v tom, Ze do ni nebyli primarné zahr-
nuti pacienti s GCS < 15 bod(, se zndmou
koagulopatii, akutnim fokalnim neurologic-
kym deficitem a posttraumatickym zachva-
tem [6]. Z tohoto dlvodu mohou byt klinické
praxi blizsi britska kritéria NICE, kterd kromé
kanadskych kritérif zahrnujf i ¢tyfi vyse zmi-
néné polozky [10].

Multicentrickd validiza¢ni studie Smitse
et al [22] srovndvala mezi jinymi doporu-
¢eni EFNS z roku 2002 a kritéria NICE z roku
2003. Z vysledkd je patrné, Zze jednoznacné
nejvyssi senzitivitu majf kritéria EFNS, ktera
ve 100 % podchytila viechny klinicky vy-
znamné intrakranidlni patologie v¢. ndlezd
vyZadujici neurochirurgickou intervenci.
Specificita téchto doporuceni je vsak velice
nizkd, protoze vsichni pacienti s mTBI pod-
stoupili vysetfeni CT. PFi pouzitf kritérii NICE
doslo k jednoznacnému snizeni poctu pro-
vadeénych vysetfeni CT. Nastalo sice urcité
sniZzeni senzitivity zachytu intrakranialni 1éze
a patologie vyZadujici neurochirurgickou in-
tervenci, ale stale Ize tuto senzitivitu povazo-
vat za dostate¢nou. Z tohoto dlvodu se nize
uvedena doporuceni opiraji zejména o krité-
ria NICE.

Doporuceni k provedeni CT mozku
u mTBI by méla byt jednoducha, aplikova-
telnd v bézné praxi a postavend na dika-
zech. Uvadénad kritéria jsou v fadé pfipadl
arbitrarni a pozaduji kategorické hodnocenf
faktord, které jsou samy o sobé kontinudini
(napf. vék, stupen nebezpecnosti mechani-
zmu Urazu, Uroven intoxikace apod.). Roz-
hodujici je proto také celkovy stav pacienta
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v dané klinické situaci s komplexnim posou-
zenim vsech udaju.

Indikace k provedeni CT mozku

u lehkého kraniocerebralniho

traumatu

U jakéhokoli lehkého KCT (i bez znamek

mTBI) pfi pfitomnosti aspon jednoho z na-

sledujicich kritérit:

+ GCS < 15 pri vysetieni 2 h po traumatu;

- podezieni na frakturu Ibi (penetrujici
a/nebo dislokovanou) ;

« priznaky svédcici pro frakturu baze lebni*;

- epilepticky zachvat po traumatu (akutnf
symptomaticky);

- loziskovy neurologicky nélez (i pfechodny)

- opakované zvraceni (vice nez jedna
epizoda).

* Brylovy hematom, hemotympanon,
rhinorrhea ¢&i otorrhea, hematom/ekchy-
mdza v oblasti processus mastoideus.

U mTBlI (jakdkoli porucha védomi nebo am-
nézie) navic také pfi pfitomnosti alespor jed-
noho z nasledujicich kritérif:

- antikoagula¢ni nebo dudlini antiagregacni
lé¢ba nebo zndmd koagula¢ni porucha;

-+ vek 65 let a vice;

+ nebezpecny mechanizmus Urazu*;

« retrograddni amnézie na dobu del$i nez

30 min bezprostfedné pred traumatem

nebo trvajici anterogradni amnézie.

* Napfiklad chodec nebo cyklista srazeny
motorovym vozidlem, fidi¢ nebo spolujez-
dec vymrstény z vozidla, pad z vysky vice
nez 1 m ¢iz vice nez 5 schodu.

Kritéria k observaci u pacientt

s lehkym kraniocerebralnim

traumatem p¥i normalnim CT nalezu

(volné podle kritérii NICE [10])

1.GCS< 15

2. trvajici anterogradni porucha paméti

3. pretrvévajici fokalni neurologicky deficit
svédcicl pro mozné akutni postizeni CNS

4. pretrvavajici bolest hlavy nereagujici na
analgetika

5. pretrvavajici zvracenti

6. podezieni na likvoreu

7. pfiznaky meningedlniho drazdénf

8. podezieni na poranéni krénf patefe

9. klinicky vyznamnd koagula¢ni porucha
(v¢. antikoagulacni [é¢by nebo dudlni
antiagregace)*

10. intoxikace, kterd znemoznuje posoudit

fokalni neurologicky deficit**

11.jiné zavazné okolnosti vyzadujici hos-
pitalizaci (pfidruzena poranéni, internf
komplikace/komorbidity)

* Dalsi observace nenf nutnd, pokud je
provedena CT mozku s odstupem 8 h a vice
od traumatu s normalnim nalezem a pokud
nenfi pfitomen jiny ddvod k observaci.

** Nerozhoduje alkoholémie, ale klinicky
nélez — mirné intoxikovany pacient s normal-
nim neurologickym a nalezem na CT muze
byt odesldn domU, pokud mé adekvatni za-
zemi. Neni-li tato podminka spInéna, je na
misté observace, piipadné prevoz na zachyt-
nou stanici. Pri tézké intoxikaci je nutna ob-
servace na monitorovaném ldzku.

Vzdy je rozhodujici i celkovy stav pacienta
v dané klinické situaci s komplexnim posou-
zenim viech udajl.

Rozsah a nacasovani

neurologického vysetireni

VySetfeni pacienta s podezfenim na jaké-
koli KCT v¢. lehkého zac¢ind zhodnocenim
zdkladnich Zivotnich funkci. Hodnoti se:
A — airways — zda md pacient prichodné dy-
chacf cesty, B - breathing — zda mé dosta-
te¢nou dechovou aktivitu, C — circulation —
je-li obéhoveé stabilni. Déle se hodnoti stav
védomi pomoci GCS. V pfipadé podezreni
na poranéni kréni patefe se provede jeji imo-
bilizace, dokud nenf poranéni vylouceno.
Vstupné se zméri krevni tlak, tepova a de-
chové frekvence. Dalsi text je zaméren pouze
na pacienty s lehkym KCT (GCS 13-15).

Anamnéza
Pro urceni diagnézy mTBI je nezbytné zjis-
ténf anamnézy a okolnosti vzniku traumatu.
To muze byt obzvldsté obtizné, pokud ma
pacient na uddlost amnézii a zarover nejsou
pfitomni zadni svédci. Okolnosti a mechani-
zmus Urazu jsou zasadni pro planovani CT
mozku. Vyhodnotf se, zda doslo k poruse vé-
domf, byla-Ii pfftomna poulrazova zmatenost
a dezorientace, porucha kratkodobé paméti
nebo poziti alkoholu. Aktivné se patrd po
bolestivosti v oblasti kr¢nf patefe ¢i jinych
pfiznacich svédcicich pro poranéni kreéni
michy (napf. omezena hybnost kréni patefe
nebo parestezie). Z osobni anamnézy jsou
vyznamné synkopy, epileptické zachvaty,
kardiovaskularnf rizika apod. Cilené je nutné
Zjistit, zda pacient neuziva antikoagulancia,
antiagregancia nebo zda nema tendenci ke
zvysené krvacivosti.

Je-li pacient kardiopulmonadlné stabilni,
provadi se zakladni neurologické vysetreni,

na zakladé kterého se rozhoduje o indikaci

CT mozku (event. i kr¢ni pétefe) a pripadné

hospitalizaci.

V rdmci vstupniho neurologického vyset-

feni se hodnoti (volné dle [29]):

1.védomi - GCS po polozkach, napf.
13/15 (E3+V4+M6), v¢. orientace (osoba,
misto, ¢as, situace);

2. aspekce a palpace hlavy - pfitomnost he-
matomu, deformit nebo odfenin v oblasti
obli¢eje a skalpu, vytok z nosu nebo ucha;

3. kr¢ni pater — bolest nebo citlivost;

4. pamét retro- a anterogradni (napf. polozky
z Montreal Cognitive Assessment), fec
(fluence a porozuméni);

5. hlavové nervy — orientacni vysetfeni zor-
ného pole (vypadek v zorném poli), snizeni
zrakové ostrosti (napf. pfi poranéni oka);

+ sledovaci o¢ni pohyby a posouzeni zor-
nic — motilita bulbt, diplopie, izokorie,
fotoreakce, nystagmus

+ vysetfeni hybnosti obliceje

+ sluch orienta¢né

« vysetfenijazyka;

6. koncetiny — svalova sila, pfiznak Dufourlv
a Mingazziniho, tonus, taxe, taktilni ¢itf;

7.stoja chize.

Jsou-li spInéna kritéria k hospitalizaci, je
pacient dale sledovan v ,postkomocnim” re-
Zimu. Podle doporuceni EFNS [5] a NICE [10]:
+ u véech pacientll by mél kvalifikovany

osetiujici personal sledovat a dokumento-

vat minimalné tyto funkce: GCS, velikost

a reaktivitu zornic, dechovou a srdecnf

frekvenci, krevni tlak, teplotu a saturaci;

- minimalnf frekvence sledovéni pacientt
s GCS 15
= v prvnich 2 h po pfijeti & 30 minut
- dalsi4ha1h
+ naslednéd 2 h;

- pokud dojde k poklesu GCS na < 15 bodd,
méni se frekvence opét na & 30 min,
dokud se GCS nevréti na hodnotu 15;

- doporucena délka observace je 24 h;

- oSetfujici l1ékaf by mél pacienta znovu vy-
setfit, jakmile dojde ke zhorseni nejméne
v jedné z niZe uvedenych polozek:

+ rozvoj agitovanosti nebo abnormniho

chovani
+ pokles v GCS o 1 bod trvajici alespor
30 min

+ jakykoli (i trvajici méné nez 30 min) po-
kles v GCS o 3 body v ocni (E) a verbalni
(V) &asti GCS, nebo o 2 body v moto-
rické (M) ¢asti GCS

+ novy loZiskovy neurologicky ndlez —

asymetrie zornic, paréza mimického
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svalstva, lateralizace na koncetinach
apod.

+ nardstajici cefalea

- opakované zvracenf;

- dojde-li ke zhorseni klinického stavu ales-
ponr v jednom z vyse uvedenych bod, je
indikovana akutné kontrolni CT mozku;

-+ pokud pacient s normalnim CT nalezem
nedosahl po 24h observaci GCS 15, mélo
by byt zvédzeno dalsi vysetfeni (MR nebo
dalsi CT mozku, EEG, event. dalsi).

Akutni a chronické nasledky mTBI
Patofyziologické podklady,
morfologické a funké¢ni korelaty
mTBI

Patofyziologickym podkladem mTBI je dy-
namicka deformace mozku zplsobend ak-
celera¢né-decelera¢nim mechanizmem pfi
prudkém pohybu hlavy, zejména rotacnim,
pfi némz se uvniti mozkové tkdné nejvice
uplatiuji stfizné a tenznfsily [30-32]. Ty v ner-
vové tkdni startuji molekuldrni a bunécné
déje vedouci k jejimu poskozenf [33,34].

Plvodni ndzor, Ze mozkové komoce jsou
plné reverzibilni a vedou jen k funkénimu
postizeni mozku, se v poslednich 10 letech
zadsadné zmeénil. Dlvodem jsou jak vysledky
experimentdlnich a neuropatologickych stu-
dii, tak ndlezy modernich zobrazovacich
metod [35,36,37]. | kdyz standardni zob-
razovaci ndlezy jsou u pacientll s mTBI ve
vetsiné pfipadl normalni, citlivéjsi metody
prokazuji, Ze i mTBI, zvlasté pokud jsou opa-
kovand, mohou byt spojena s réizné dlouho
pretrvavajicimi nebo i trvalymi zménami
bilé i Sedé hmoty [35,38]. MR zobrazeni ten-
zor( difuze (diffusion tensor imaging; DTI)
napf. prokazuji postizenf bilé hmoty sub-
kortikdlné, v oblastech dlouhych komisural-
nich a asocia¢nich spojd mozkovych lalokd,
a dale v mozkovém kmeni, zejména v me-
zencefalu [35,39,40]. Podobné méfeni po-
moci voxel based morfometrie a analyzy
tloustky kortexu naznacuji, Ze anamnéza
mTBI je spojena s redukci Sedé hmoty ve
frontalnich a mediotemporalnich oblastech
mozku [41-43].

V souladu s témito morfologickymi na-
lezy je ve studiich funkéni MR patrna ze-
jména dysfunkce tzv. defaultni sité mozku,
kterd predstavuje komplexni spojeni mezi
frontélni, parietalni a temporalni klrou [44].
Klinicky jeji poskozen( souvisf s posttrauma-
tickou poruchou paméti, ktera patii mezi kli-
Coveé projevy mTBlI.

Uvedené ndlezy na MR vétsinou kore-
luji s mirou a trvanim postkomocnich obtizi

asneuropsychologicky prokazatelnym kogni-
tivnim deficitem. Navic vak podobné zmény
Ize prokézat i u jiz zcela asymptomatickych je-
dinct nebo dokonce u jedinc, kteff nikdy ne-
prodélali klinickou komoci, ale vénuijf se spor-
tdm spojenym s ¢etnymi nérazy do hlavy,
napf. u fotbalistl [45-47].

Akutni nasledky mTBI, postkomo¢ni

syndrom

Prognéza u jednordzového mTBI nenf

zndma, i kdyz se vseobecné predpoklada, ze

vétsina postizenych by meéla byt béhem né-

kolika tydnl az 3 mésicl bez obtizi. Pojem

,postkomocni syndrom” nenf jednoznacné

vymezen [48,49]. Mluvi se o ném tehdy, kdyz

priznaky pretrvéavaji delsi nez ,ocekévanou”

dobu, kterd nenf ale presné definovana. Na-

priklad MKN-10 pro tuto diagnézu vyzaduje

pouze anamnézu Urazu hlavy a tfi a vice

z nésledujicich osmi symptom:

+ bolest hlavy;

. zévrat;

+ Unava;

- podrdzdénost;

© nespavost;

+ poruchy koncentrace;

+ poruchy paméti;

+ snizend tolerance stresu, emoc¢niho vzru-
seni, alkoholu.

Kritéria DSM-IV byla pfisnéjsi a jsou zalo-
Zena na: a) anamnéze ,vyznamné” mozkové
komoce; b) kognitivnim deficitu v pozor-
nosti a/nebo paméti; ¢) pfitomnosti alespon
tH z osmi pfiznakd, jako jsou Unava, poruchy
spanku, bolesti hlavy, zévrat, podrazdénost,
afektivni poruchy, zmény chovani a apatie,
které perzistuji 3 mésice a déle [50]. Naopak
nova klasifika¢ni doporuceni DSM-V pojem
postkomocni syndrom zcela opustila a pou-
7iva diagndzu lehké a té7ké neurokognitivni
poruchy (neurocognitive disorder; NCD) [51].
V zavislosti na pouzitych kritériich tak mUze
byt ,postkomocni syndrom” diagnostikovan
3 mésice po mTBI u 10-60 % jedinct a min.
10-40 % postizenych mdze mit rdzné post-
komoc¢ni obtize nebo néjaky prokazatelny
kognitivni deficit déle nez rok [52-55]. Post-
komoc¢ni pfiznaky nejsou zcela specifické
pro mozkové poranéni a mohou byt také
ovlivnény i fadou pre- a perimorbidnich fak-
tord, jako jsou osobnost, ocekéavani, anxieta,
deprese a emocni distres [49].

Pozdni a dlouhodobé nasledky mTBI

ciace mezi opakovanym mTBI a vznikem

neurodegenerativnino onemocnéni. Tzv.
chronickd traumatickd encefalopatie (CTE)
byla popsana u boxer(, u hract fotbalu, ho-
keje, amerického fotbalu a v dalsich spor-
tech, podobné jako u obéti opakovaného
fyzického nasili a u vojakd po zranéni vybu-
chem [36,56,57]. Epidemiologie CTE dosud
neni pfesné znama. Jako podklad onemoc-
néni bylo prokdzdno ukladani hyperfosfory-
lovaného T-proteinu na traumatem nejvice
zatizenych mistech, z nichz se predpoklada
nasledné siteni patologie do nepostizenych
¢asti mozku. Jsou popsany dvé klinické va-
rianty CTE, které se vzdjemné prekryvaji.
U behaviordlni formy, ¢astéjsi u mladsich po-
stizenych, dominuji zpocatku pfiznaky jako
zvysend impulsivita, agresivita, iritabilita
a poruchy chovéni. U kognitivni formy jsou
vice zvyraznény poruchy paméti, pozornosti
a exekutivnich funkci a rychleji se rozviji syn-
drom demence [58]. Pfedpokldda se, ze mTBlI
muUze také byt podkladem i nékterych pfi-
padl Parkinsonovy nemoci [59-61].

Prevence a terapie nasledkii mTBI
Jako prevence rozvoje postkomocniho syn-
dromu je v ndvaznosti na mTBI vhodny krat-
kodoby klidovy rezim (Uplny klid nejméné
3 dny) a vyfazenfi jedince ze sportovnich,
pracovnich nebo Skolnich aktivit [62,63].
Po odeznéni akutnich pfiznakl komoce
se doporucuje postupny a stupnovity na-
vrat k pfedchozim aktivitdm a aerobnimu
cvicenf tak, aby nedoslo ke znovuobjeveni
postkomocnich symptom [64]. DlleZitd je
spankova hygiena. Pokud se objevi bolesti
hlavy migrenézniho nebo tenzniho typu,
které patfi mezi nejcastéjsi postkomocni ob-
tize, v jejich akutnf terapii se pouZivaji od-
povidajici 1é¢iva — analgetika, triptany aj.
V profylaktické lécbé se indikuji tricyklicka
antidepresiva, betablokatory nebo antiepi-
leptika. Pfi vyskytu Uzkostnych a depresiv-
nich symptomi se uplatiuje jak adekvatni
farmakoterapie, tak kognitivné-behavioralni
terapie [65,66].

Vysetieni po opakovanych mTBI

V soucasné dobé nejsou k dispozici na-
rodni ¢i mezindrodni doporucené po-
stupy u pacientd s opakovanymi mTBlI.
U anamnézy opakovanych komoci a/nebo
protrahovaného trvani obtiZi je vhodné do-
plnéni standardni MR mozku, v¢. sekvenci
DWI (diffusion-weighted imaging) a SWI
(susceptibility-weighted imaging), které
slouzi k prokdzani nepfimych zndmek trau-
matického axonalniho poranéni a k detekci
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mikrohemoragil. Jind zobrazovaci vysetrenf
se v soucasnosti nedoporucuji. Podrobné
neuropsychologické vysetfeni mize vést
k casné detekci vznikajiciho kognitivniho
deficitu. V téchto pfipadech je vhodné
zvézit ukonceni rizikové (napf. sportovni)
¢innosti [64,67,68].

Doporuceni

1. mTBI mohou vést k prokazatelnym struk-
turdInim zméndm mozku. DFivéjsi koncept
mozkové komoce jako funkéni a piné re-
verzibilni klinické jednotky je nutno pova-
Zovat za prekonany.

2.mTBI vyvolavaji difuzni poranéni mozku
s molekuldrnimi a bunécnymi zménami
v bilé i Sedé hmoté. Proto mohou byt mTBI
spojeny nejen s akutnimi poruchami pa-
méti, ale i s pretrvavajicim kognitivnim de-
ficitem a behaviordlnimi zménami, a to
i u jedincy, ktefi nikdy neprodélali klinic-
kou komodi, ale vénuji se sportdm spoje-
nym s narazy do hlavy, napf. u fotbalistd.

3. Opakovana mTBlI jsou rizikovd i z hlediska
nasledného vyvoje progresivniho neuro-
degenerativniho onemocnén.

4. Kazdy pacient s mTBI by proto mél byt ade-
kvatné vysetren a ziskat zdznam do zdra-
votnické dokumentace. Z preventivnich
ddvodl je v ndvaznosti na mTBI vhodny
kratkodoby klidovy rezim a vyfazenijedince
ze sportovnich, pracovnich nebo skolnich
aktivit. U pacientl s pfetrvavajicimi obtizemi
a/nebo anamnézou opakovanych komoci
je vhodné provést komplexni neuropsy-
chologické vysetfenf k objektivizaci kogni-
tivniho deficitu a behaviordlni poruchy.

5.U pacientd s pretrvavajicimi obtizemi
a/nebo anamnézou opakovanych mTBI
je vhodné vysetfeni MR mozku v¢. sek-
venci fluid attenuation inversion recovery
(FLAIR), DWI a SWI, které slouZi k prokazani
nepfimych zndmek axondlniho poranént,
napt. k detekci mikrohemoragi.

6. Neuropsychologické i MR vysetfeni mohou
slouzit ke stanovenf reZimu, prognozy
i k posudkovym Uceltim. V pfipadé zjisténi
kognitivniho deficitu a/nebo prokazatelné
lézi pfi MR vysetfeni se doporucuje zvazit
ukoncenf rizikové (napf. sportovni) ¢innosti.

Mezioborova spoluprace,
vnitroustavni a celostatni
organizace péce o mTBI

Lehkd mozkova poranénf pfedstavuji ty-
picky interdisciplindrni problém, na jehoz fe-
Senf se podili nékolik medicinskych obord,
jejichz efektivni spoluprace je zésadni. V na-

Sich podminkéch se na praktickém mana-
gementu KCT podilely tradi¢né chirurgie,
pfipadné neurochirurgie, v¢. observace na
[Gzkéch téchto oddéleni, coz vyplyvalo z nut-
nosti urgentniho chirurgického reseni nejo-
bavangjsi komplikace — traumatickych extra-
cerebrélnich krvaceni, zejména v éfe pred CT.
V poslednich dvou desetiletich doslo k usta-
veni sfté traumatologickych center a trauma-
tologickych ambulanci. Nemocni s KCT jsou
zdravotnickou zachrannou sluzbou ¢i jinym
zplsobem dopraveni na traumatologickou
¢i chirurgickou ambulanci, kde jsou priméarné
vysetfeni traumatologem nebo chirurgem,
ktery provadi primdrni triaz KCT, ¢asto v kon-
textu polytraumatu, a indikuje neurologické
konzilium. CT hlavy indikuje u polytraumat
a tézsich KCT obvykle traumatolog ¢i chirurg,
zatimco u leh¢ich poranéni neurolog, ktery
pak doporucuje ve spoluprdci s traumatolo-
gem pfipadné neurochirurgem dalsi postup
v¢. hospitalizace.

Detailni algoritmus managementu KCT v¢.
urcenf 10zek pro hospitalizaci téchto nemoc-
nych by se mél fidit smérnici, kterou by mélo
mit vypracovano kazdé zdravotnické zafi-
zenl, jez pfijima a oSetfuje nemocné s pora-
nénim hlavy, a kterd vychazi z lokalnich pod-
minek. V nemocnicich s traumatologickym
a neurochirurgickym oddélenim, coZ jsou
vétsinou traumatologickd centra, je 1Gzkova
péce realizovana na téchto oddélenich. Ne-
mocny s mTBI nevyzaduje pobyt na jed-
notce intenzivni péce, ale pokud je nutna
observace, je hospitalizovan na bézném ne-
mocni¢nim oddéleni, kde bude mozné zajis-
tit pravidelné kontroly klinického nalezu (vé-
domf, loZiskova neurologicka symptomatika,
cirkula¢nf parametry) a télesny a dusevni
klid, at uz jsou to lzka chirurgickd (cozZ je
dano historicky) ¢i neurologickd. Pokud se
jednd o lehkou ebrietu a je nutna observace,
pak je hospitalizace na standardnim 10zku
pfimérend. V pfipadé, Ze jde o nemocného
v ebrieté s vyraznym psychomotorickym ne-
klidem, pak je po negativnim nélezu na CT
hlavy indikovan pobyt na zachytné stanici.
Pokud je pfitomna tézka intoxikace (alkohol,
medikamenty), pak je (po CT hlavy) indiko-
vana hospitalizace na jednotce intenzivn{
péce (internich obord). U nemocnych s roz-
vojem loZiskové mozkové symptomatiky
a loziskovym nalezem na CT mozku je indi-
kovéna hospitalizace na neurochirurgii. Za-
lezf na konkrétni situaci v jednotlivych ne-
mocnicich, avsak neurologické oddéleni
(klinika) mlze byt jednim z pracovist, kde
budou hospitalizovani nemocni s mTBI.

V rdmci celostatni péce o KCT je garantem
této péce obor traumatologie. Tento obor
ma vypracovany smérnice a plany pro rdzné
zavazna poranéni. V. nemocnicich, ve kte-
rych je traumacentrum, je dalsi péce pfimo
fizena timto centrem.
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