KRATKE SDELENI

Dekompresivni kraniotomie

u kraniocerebralnich poranéni
— hodnoceni preziti a jeho kvality

po jednom roce od uUrazu

Decompressive Craniotomy in Craniocerebral Injury — Evaluation

of Qutcome One Year After Trauma

Souhrn

Cil: Cilem nasi studie je hodnoceni preziti a jeho kvality u pacientd, ktefi byli po kranioce-
rebralnim poranéni |éceni dekompresivni kraniotomii. Soubor a metodika: U souboru 110 pa-
cientd (83 muzd, 27 Zen ve véku 6-82 let, primérné 47 + 18,27) jsme po 1 roce hodnotili pro-
gnosticky vyznam jednotlivych faktord (vék, klinicky stav a jeho horseni po pfijeti, CT nalez,
pridruzend poranéni, ¢as od Urazu do operace, operacni nalez, nitrolebecni tlak a pooperacni
komplikace). Wysledky: Vék je nezavisly a vyznamny faktor, ktery zhorsuje progndzu pacientti na
hladiné vyznamnosti p < 0,0001. Tize poruchy védomi pfi pfijeti (GCS) vyznamné ovliviiuje pro-
gndzu nemocnych (GOS) ve skupiné pacientd, ktefi pfi prijeti nebyli farmakologicky tlumeni
(p =0,0141). Soucasné hodnocenti sife a reaktivity zornic ma téz vyznamnou korelaci s progno-
zou nemocnych (p = 0,0111). Pfi hodnoceni CT nélezu jsme neprokazali statisticky vyznamny
vztah mezi $iff perimezencefalickych cisteren ¢ pretlakem stfedocarovych struktur a prognézou
nemocnych. Specifikem nasi prace je méfeni defektu tvrdé pleny, ktery vznika rozestupem okrajl
durotomie nad vyklenujicim se mozkem pfi operaci. Zjistili jsme vétsi defekt tvrdé pleny u pa-
cientl s uzsimi cisternami kolem kmene (p < 0,0001). Vétsi defekt tvrdé pleny u pacientd, ktefi
méli na CT pred operaci cisterny kolem kmene zaniklé, vyznamné zhorsoval prognézu pacientd
(p = 0,0021). U pacientd, ktefi méli monitorovany nitrolebni tlak (ICP), jsme po dekompresivni
kraniotomii Zjistili jeho pokles a vzestup mozkového perfuzniho tlaku (CPP). Zavér: Dle zjisténych
vysledkd nasi prace muze byt ofenzivni piistup neurochirurga s véasnou indikaci dekompresivni
kraniotomie pfinosny pro mladsi pacienty.
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a cenné rady a Ing. Stanislavu Kormundovi za statistické zpracovani dat.
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Abstract

Aim: The aim of this study is to evaluate the outcome of patiens treated for craniocerebral trauma by means of decompressive craniotomy. Mate-
rial and methods: In the group of 110 patients (83 males, 27 females, age 6-82 years, mean 47 + 18,27) the influence of different factors to the
outcome of patient one year after injury was evaluated. Among the factors in view we included age, clinical status and its worsenig after admis-
sion, CT exam, accompanying injuries, time period between injury and operation, finding during operation, intracranial pressure and post-
oparative complications. Results: Age is an independent and very significant factor which influences the outcome of patients treated with decom-
pressive craniotomy (p < 0.0001). Level of consciousness during admission (GCS) is in strong relation to the outcome in non-sedated patients
(p =0.0141). When the reactivity and width of pupils were evaluated together, a strong correlation to the outcome was detected (p = 0.0111).
In the preoperative CT the significance of midline shift or narrowing of cinsterns to the outcome of all patients was not found. The perioperative
measurement of dural gap before the duroplasty is the speciality of this work. The dural gap was significantly bigger in patinets with closed
cisterns in the CT (p < 0.0001). It was a strong correlation between the dural gap and the outcome in the soubgroup of patients with closed cis-
terns on CT (p = 0.0021). After decompressive craniotomy was noted lowering of ICP and increase of CPP in monitored patiens. Conclussion: Our
results indicate, that active approach of the neurosurgeon and the early indication of decompressive craniotomy are helpfull especially for younger

patients.

Cil

Na vlastnim souboru 110 pacientl, kteff
byli léceni dekompresivni kranitomii pro
kranicerebralni poranéni, chceme zjistit vliv
rtznych faktord (vék, klinicky stav, pfidru-
Zend poranéni, graficky nélez, ¢asovy inter-
val od Urazu do operace, operacni nalez,
nitrolebecni tlak a pooperacni komplikace)
na progndzu pacientl po 1 roce od Urazu.

Uvod
Poranéni mozku v soucasné dobé predsta-
vuje vyznamny problém pro svou stoupajici
Cetnost, medicinskou i ekonomickou za-
vaznost. Urazy mozku, které vyzaduji hos-
pitalizaci, se v CR vyskytuji v ¢etnosti pres
300 pfipadd/100 000 obyvatel / rok, z nichz
zemfe vice nez 20 /100 000 obyvatel/rok.
Tato Cetnost se nelisi od jinych vyspélych
zemi [1]. Poranéni mozku zptsobuji 30 %
nahlych Umrti a ve vékové skupiné do
45 let jsou nejcastéjsi pricinou smrti.
Chirurgicka 1é¢ba je bézné indikovana
v pfipadech expanzivné se chovajicich lézi
nitrolebecnich. Jsou odstrafiovany epiduraini,
subduralni i intracerebralni hematomy, ele-
vovany impresivni zlomeniny, resekovana
expanzivné se chovajici kontuzni loZiska.
V poslednich desetiletich se téz lécebné
uziva zevni komorova drenaz [2] s vypous-
ténim mozkomisniho moku, ktera vede ke
snizenf nitrolebe¢niho tlaku (intracranial pres-
sure — ICP). Dalsi moznosti chirurgické lécby
nitrolebecni hypertenze je zevni dekomprese
s odstranénim vétsinou rozsahlé ¢asti kalvy
a plastikou tvrdé pleny nad edematéznim
mozkem [3-26]. Dekompresivni kranioto-

mie pfes svoji vice neZ stoletou historii do-
sud nenf vieobecné uzivana.

Technika dekompresivni
kraniotomie

Na naSem oddéleni uzivame rozsahlou de-
kompresivni kraniotomii nad celou mozko-
vou hemisférou (hemikraniektomii), pfi
které se dokonale uvolni temporalnf lalok,
odstrani se tlak na mozkovy kmen v oblas-
ti tentoridlniho otvoru (tentoridlni herniaci).
Rozsahly pfistup také umozni dokonale od-
stranit subduralni hematom nad celou he-
misférou a zastavit pripadné krvaceni z pre-
mostujicich Zil. Zpravidla uzivdme jedno-
stranny pristup. Vétsinou volime kozni fez ve
tvaru podkovy nad celou hemisférou. Roz-
sahly fronto-temporo-parieto-okcipitalni
kostni lalok odklapime na stopce tempo-
réniho svalu. Supinu spankové kosti snasime
aZ k bazi lebecni spolu se zevni ¢asti kidla
kosti klinové [14,16,27,28]. Tvrdou plenu
Siroce otvirdame z obloukovitého fezu a od-
kldpime parasagitalné. Temporalné smérem
k bazi vzdy provadime pomocné nafezy,
aby doslo k dokonalé dekompresi v tempo-
ralni oblasti a odstranéni tlaku na mozkovy
kmen. Dalsi postup zdavisi na rozsahu vykle-
novani uvolnéné hemisféry a mozné pro-
gresi otoku. Rozsah vyklenovani hemisféry
jsme u vsech pacientd hodnotili zmérenim
defektu tvrdé pleny v tempordlni oblasti
v milimetrech (viz obr. 1). V pfipadé, zZe je
defekt mensi nez 10-12 mm a nepredpo-
kladame dalsi nardst otoku mozku, kostni
ploténku ponechdvdme na stopce tempo-
rdlniho svalu [28]. Po provedeni plastiky

tvrdé pleny $tépem z periostu a temporalni
fascie fixujeme kostni ploténku jen pfi bazi
sesitim spankového svalu a fascie. Tim je
umoznén pohyb ploténky v zavislosti na
edému mozku. Pokud je defekt tvrdé pleny
temporalné vétsi nez 10-12 mm nebo kdyz
hrozi progrese otoku mozku, kostni plo-
ténku odstrariujeme. Plastiku tvrdé pleny
pak Sijeme z temporalniho svalu a fascie.
Kostni ploténku v téchto pfipadech vracime
po nékolika tydnech po Upiném odeznéni
otoku mozku.

Soubor pacienti a metodika

Do nasi studie jsme zafadili pacienty s po-
ranénim mozku, ktefi byli v letech 1999 az
2003 léceni dekompresivni kraniotomif. Ze
112 pacientd jsme vyradili 2 nemocné, ktefi
v kratké dobé po Urazu zemreli na nasledky
polytraumatu.

Po prijeti byli v3ichni pacienti vySetfeni
neurochirurgem a zajisténi intezivistou. Po-
ruchu védomi jsme hodnotili dle glasgow-
ské skaly — (Glasgow Coma Score — GCS)
[30]. Po provedeni akutniho CT vySetfeni
a zhodnoceni klinického a grafického na-
lezu jsme bud' indikovali akutni operacni
lécbu, nebo konzervativni terapii na jed-
notce intenzivni péce. Operacni [écbu jsme
indikovali u pacientd s t&z3 poruchou vé-
domi (GCS pod 8), hemiparézou, poruchou
reaktivity zornic. Dale pfi ndlezu uzsich cis-
teren kolem kmene a pfesunu stfedocaro-
vych struktur na CT (kolem 10 mm), u kon-
tuzi a otoku mozku. A také u plosné roz-
sahlejsich subduralnich hematom tloustky
nad 8 mm.
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Tab. 1. Preziti a jeho kvalita po 1 roce (podle vékovych skupin).

Vék (roky) GOS 1 GOS 3 GOsS 4 GOS 5 Celkem
1-30 830,77 %) 1(3,85 %) 7 (26,92 %) 10 (38,46 %) 26 (23,64 %)
30-40 6 (50,0 %) 1(8,33 %) 0 5 (41,67 %) 12 (10,91 %)
40-50 14 (66,67 %) 4(19,05 %) 2 (9,52 %) 14,76 %) 21 (19,09 %)
50-60 15 (60,0 %) 3(12,0 %) 3(12,0 %) 4(16,0 %) 25(22,73 %)
60-70 11 (100 %) 0 0 0 11 (10,00 %)
70-90 15 (100 %) 0 0 0 15 (13,64 %)
Celkem 69 (62,73 %) 9(8,18 %) 12 (10,91 %) 20 (18,18 %) 110 (100 %)
1,00 1

0,751
1

0]

’ 1
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vek_GROUP = vek = 50-60
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Censored vek_GROUP = vek =40-50

QO & O Censored vek_GROUP = vek = 1-30
vek_GROUP = vek =40-50

O © O Censored vek_GROUP = vek = 50-60
vek_GROUP = vek = 30-40
vek_GROUP = vek =60-70

Graf 1. Rocni preziti dle vékovych skupin.

Nasledné CT vysetieni provadime do
24 hodin. Dalsi CT vysetieni indikujeme po
zhodnoceni klinického stavu, pridruzenych
poranéni, ¢i zmén ICP. U ¢asti monitorova-
nych konzervativné léc¢enych pacientd do-
Slo ke zhorseni neurologického nélezu, stavu
védoml, reaktivity zornic, CT nalezu nebo
k nekontrolovatelnému vzestupu ICP. V ta-
kovych pfipadech jsme akutné indikovali
operacni lé¢bu i u téchto pacientd.

Nas soubor zahrnuje 110 pacientd s kra-
niocerebralnim poranénim, které jsme ve
sledovaném obdobi Iécili dekompresivni kra-

niotomif. Zjistovali jsme uUmrtnost béhem
1 roku a vysledny stav po jednom roce jsme
hodnotili dle skaly Glasgow Outcome Scale
— GOS [31]. Hodnotili jsme vliv fady faktord
na vysledek (outcome). Sledovali jsme vék,
pohlavi, mechanizmus Urazu, opilost, hy-
poxii, hypotenzi, pfidruzena poranéni, GCS
pri prijeti a jeho ndsledné horseni, dale sifi
a reaktivitu zornic pred operaci a Casové
faktory (dobu od Urazu k pfijeti a od prijeti
do operace). Na predopera¢nim CT jsme
hodnotili pretlak stfedni ¢ary v Urovni fora-
men Monroe a $ifi cisteren kolem kmene.

U operacni lécby jsme brali ohled na to, zda
byla pri dekompresivni kraniotomii kostni
ploténka ponechana, ¢ doc¢asné vyiata a zda
byl odstranén vyznamny objem intrakra-
nidlné (hematom, kontuzni lozZisko). Dale
jsme hodnotili rané komplikace, celkové in-
fekce, provedeni tracheotomie, dal3i intra-
kranidlni operace a také rozvoj hydrocefalu,
jenz byl diivodem zavedeni ventrikuloperi-
tonedlni (VP) drendze. U monitorovanych
pacientd jsme sledovali nitrolebe¢ni tlak
pred operaci a po ni. U skupiny pacient se
subduralnim hematomem jsme kromé vyse
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Tab. 2. Casové faktory.

Doba od urazu do pfijeti (hodin)

Pocet pacientl

0-2
2-6
6-30
nad 30

Doba od uUrazu do operace (dekomprese)

59
33
16

2

Pocet pacientl

do 6 hodin
6-24 hodin
nad 24 hodin

58
20
32

Tab. 3. Podil vnitfni dekomprese (odstranéni hematomu, kontuze).

Zevni dekomprese GOS 1 GOS 3 GOS 4 GOS 5 pocet
Samotna 62,50 % 12,50 % 8,33 % 16,00 % 24
+ subdurdlni hematom 68,83 % 519 % 11,26 % 14,29 % 77
+ epidurdini hematom 14,29 % 28,57 % 14,29 % 42,86 % 7
+ resekce kontuze 0 0 0 100,00 % 2
Celkem 62,73 % 8,18 % 10,91 % 18,18 % 110

uvedenych parametr( sledovali jesté tloustku
hematomu.

Zjisténé parametry byly poté statisticky
zpracovany. Na porovnani distribuci jed-
notlivych parametri v rdznych skupinach
a podskupinach byly vzhledem k distribu-
cim téchto proménnych pouzity nepara-
metrické testy: Kruskalv-WallisGv test a Wil-
coxonllv test. Pro zjisténf zavislosti zkouma-
nych znakd, vzhledem k negaussovskému
rozdélenf téchto proménnych, byl pouzit
Spearmantv koeficient korelace. Pro po-
rovnani shody Cetnosti zkoumanych kate-
gorickych proménnych byl uZzit tzv. y* test
dobré shody. Parova data byla, vzhledem
k nesymetri¢nosti téchto proménnych, zkou-
mana znaménkovym neparametrickym pa-
rowym testem. Vliv jednotlivych promén-
nych na délku preziti byl zkouman uzitim
Kaplanovy-Maierovy metody odhadu distri-
bucni funkce preziti. Pro zjisténi vlivu da-
nych proménnych na délku preziti byl u ka-
tegorickych proménnych pouZit Log-rank
test a Wilcoxon(v test.

Vysledky

V nasem souboru (n = 110) zemfelo do
1 roku 69 pacientt (62,73 %), zavislych na
péci okoli (GOS 3) bylo 9 (8,18 %) pa-
cientd. V dobrém stavu (GOS 4-5) prezivalo

32 nemocnych (29,09 %). Po 1 roce nebyl
Z&dny pacient ve vigilnim komatu (GOS 2).

Zjistili jsme, Ze vék je nezavisly a vysoce
vyznamny faktor, ktery zhorsuje prognézu
pacientd naseho souboru na hladingé vy-
znamnosti p < 0,0001. PreZiti a jeho kva-
litu podle vékovych skupin shrnuje tab. 1
agraf 1.

Casové faktory u nasich nemocnych shr-
nuje tab. 2. Pfi uziti pofadové korelace ne-
byl zjistén zadny vyznamnéjsi vztah mezi
¢asovymi hodnotami a vysledkem (GOS).
Pacienty s inicidlné tézkym nalezem jsme
operovali do 6 hodin po Urazu (58 ze 110).
U ostatnich, ktefi byli lé¢eni konzervativné,
jsme dekompresi indikovali pfi zhorseni stavu.
Statisticky jsme korelaci mezi casovymi Udaji
a prognozou nezjistili. Vyjimkou je skupina
pacientd, u nichZ byla indikovana dekom-
presivni kraniotomie jako samostatna ope-
race bez odstranéni vyznamnéjsiho intra-
kranidlniho objemu. V této skupiné méli
lepSi progndzu pacienti, ktefi byli pfijati dfi-
ve po Urazu (p = 0,018), a také ti, ktefi
byli operovéni az s odstupem po pfijeti
(p=0,0394).

Tize poruchy védomi pfi prijeti (GCS)
méla primy vztah k prognéze nemocnych
(GOS) ve skupiné pacientu, kteff pfi prijeti
nebyli farmakologicky tiumeni (p = 0,0141).

U 18 ze 110 pacientt doslo po prijeti ke
zhorseni stavu védom!i, proto jsme provedli
dekompresivni kraniotomii. Nezjistili jsme,
Ze by toto zhorseni stavu védomi (pokles
GCS) mélo vliv na progndzu nemocnych.

Pfi soucasném hodnoceni Sife a reaktivity
zornic jsme v celém souboru (n = 110) zjis-
tili vysokou korelaci k prognéze nemoc-
nych (GOS), a to na hladiné vyznamnosti
p = 0,0111. Pacienti s fyziologicky reaguiji-
cimi zornicemi prezili 1 rok v 60 %, pacienti
s oboustranné nereaguijicimi mydriatickymi
zornicemi jen v 18,42 %.

Na CT mozku jsme sledovali presun
stfedni ¢ary v Urovni foramen Monroe, Sifi
cisteren kolem kmene a tloustku subdural-
niho hematomu. V celém souboru (n = 110)
jsme neprokazali vyznamnou korelaci mezi
Siff cisteren kolem kmene ¢&i presunem stre-
docarovych struktur na CT a prognézou
nemocnych. U 10 pacientd doslo po pfijeti
na nase oddéleni ke zhorseni CT nélezu
(ztzeni perimezencefalickych cisteren a zvy-
raznéni presunu stfedni cary), ktery nas
ved! k indikaci dekompresivni kraniotomie
u téchto nemocnych. Neprokazali jsme, Ze
by progrese CT nélezu zhorSovala prognézu
nemocnych. U pacientl se subduralnim he-
matomem (n = 63) jsme prokazali, Ze s tlous-
tkou subduralniho hematomu se progndéza
zhorSuje (p = 0,025). P¥i silnéjsim subdu-
ralnim hematomu byl téZ vétsi presun
stfedni ¢ary na CT (p = 0,0001). U pacientd
vyssiho véku jsme zjistili veétsi pfesun stredni
¢ary na CT i vétsi tloustku subdurdiniho
hematomu (p = 0,0021) nez u mladsich ne-
mocnych. Zarovenr byl pfi operaci starsich
pacientd mensi defekt tvrdé pleny, ktery
méfime tésné pred sitim plastiky (viz nize).
Tuto korelaci mdzZzeme objasnit vétsim ob-
jemem subduralniho hematomu a mensim
edémem atrofického mozku u starych
nemocnych.

U vétsiny pacientl byl kromé zevni de-
kompresivni kraniotomie & kraniektomie
odstranén urcity objem hematomu ¢i byla
resekovdna pohmozdénd mozkova tkan
(tab. 3). Lepsi vysledek byl dosazen u pa-
cientd, u nichZ jsme kromé zevni dekom-
prese odstranili epiduraini hematom ¢i re-
sekovali kontuzni lozisko. Tato korelace je
statisticky vyznamna (p = 0,0162).

Osteoplastickou dekompresivni kranio-
tomii (s ponechanim kostni ploténky) jsme
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Graf 2. Méfeni ICP — hodnoty pred operaci

a po dekompresi.

provedli v 31 pfipadech, osteoplastickou de-
kompresivni kraniektomii (s odstranénim
kostni ploténky) v 75 pfipadech. Vliv typu
operace na progndzu pacientl nebyl statis-
ticky vyznamny. U 4 pacientd jsme indiko-
vali oboustrannou dekompresivni operaci.

Pfi méfeni nitrolebecniho tlaku u 13 ne-
mocnych jsme Zzjistili vyznamny pokles po
provedeni dekompresivni kraniotomie (graf 2).
Mozkovy perfuzni tlak (cerebral perfusion
pressure — CPP) po operaci stoupl (graf 3).
Tyto zmény nemély prokazatelny vztah
k prognéze nemocnych.

Pfinosem monitorace ICP je vCasné za-
chyceni nitrolebecnich komplikaci a sledo-
vani efektu lécby nitrolebecni hypertenze.

Méreni defektu tvrdé pleny

pfi operaci

Pri dekompresivni kraniotomii jsme u na-
Sich pacientt méfili defekt tvrdé pleny pred
Sitim plastiky (podrobnéji kapitola Technika
dekompresivni kraniotomie, obr. 1). Defekt
tvrdé pleny pfi operaci kolisal v rozmezi
0-60 mm. Statisticky vyznamny vztah mezi
defektem tvrdé pleny a prognézou nemoc-
nych jsme u celého souboru nezjistili. U star-
Sich pacientl se subdurdlnim hematomem
byl vyznamné mensi defekt tvrdé pleny pfi
operaci (p = 0,026). Prokazali jsme, Ze de-
fekt tvrdé pleny byl vétsi pfi uzsich cister-
nach kolem kmene (p = 0,0004, pfi hodno-
ceni celého souboru, resp. p < 0,0001
u pacientl se subduralnim hematomem).
U podskupiny pacientd, ktefi méli na CT

a po operaci.

cisterny zaniklé nebo vypInéné krvi, zname-
nal vétsi rozestup (defekt) tvrdé pleny horsi
prognézu (p = 0,0004). Totéz plati i pro
pacienty se subdurdlnim hematomem
(p=0,0021).

Sledovali jsme téZ dalSi parametry jako
pohlavi (75,5 % muz(), mechanizmus Urazu,
opilost (34,5 %), pridruzena poranéni (16 %),
polytraumata (7 %), komplikace v opera¢ni
rané (8 %), celkové infekce (23 %), prove-
deni tracheotomie (58 %), dalsi intrakra-
nidlni operace (9 %) ¢i rozvoj hydrocefalu,
jenz byl dlvodem zavedeni VP drendze
(8 %). U zadného z uvedenych faktor( jsme
nezjistili statisticky vyznamny vztah k pro-
gndze zranénych.

Epizoda hypoxie byla dokumentovana
u 8 nemocnych, z nichz 7 zemrelo (GOS 1),
1 pacientka prezila v dobrém stavu (GOS 4).
Jednalo se o 26letou pacientku s akutnim
subduralnim hematomem po autonehodé.
Hypotenze pod 80 torrd byla zaznamena-
na u 2 nemocnych, oba do 1 roku zemfeli
(GOS 1). Kombinace hypoxie a hypotenze
byla zjisténa u 3 pacientd, vsichni zemfeli
do 1 tydne po drazu. Vzhledem k nizkému
poctu nemocnych s prokdzanou hypoxif ¢i
hypotenzf nelze v naSem souboru jejich vliv
hodnotit statistickymi metodami.

Diskuse

Tab. 4 shrnuje preziti a jeho kvalitu u sestav
pacientd po kraniocerebralnim poranéni,
ktefi byli léCeni dekompresivni kraniotomif
[3,4,6,8,9,18,20,23,24,26]. Jedna se o pra-

Graf 3. Méreni CPP — hodnoty pred operaci

ce publikované od roku 1997, u nichZ jsme
jesté uvedli prameérny vék pacientt a dobu,
za kterou bylo hodnoceno preZiti a jeho
kvalita. Na poslednim fadku uvadime nasi
skupinu pacientd.

Skupiny pacientd jsou zpravidla malé,
preZiti pacientd v dobrém stavu kolisa od
25 % do 100 %, také umrtnost kolisa od
0 % do 52 %. Hodnoceni stavu pacienta je
nestandardni — je provadéno v sirokém roz-
mezi od 2-3 tydnl do 14 mésicl. Vékové
spektrum pacientt u jednotlivych autort je
téZ variabilni, vétSinou se jedna jen o velmi
mladé pacienty. Néktefi uzivaji dekompre-
sivni kraniotomii akutné, jini az po nekon-
trolovatelném vzestupu nitrolebecniho tlaku.
Téz zpUsob zevni dekomprese se vyrazné lis.
PFistupy jsou jedno- ¢ oboustranné, v rliz-
nych mistech (bifrontalné, bitemporainé,
fronto-temporo-parietalné). Vétsina autord
provadi plastiku tvrdé pleny, néktefi od-
strafiuji jen ¢ast kalvy a tvrdou plenu
neotviraji.

Vysledek u traumat mozku by mél byt
standardné hodnocen po 1 roce [4,32,33].
Pfi kratsim sledovéni je pocet prezivajicich
nadhodnocen. Pocet prezivajicich v dob-
rém stavu je pfi sledovani kratsim nez 1 rok
podhodnocen zejména u mladych nemoc-
nych [33].

V nasem souboru zemrelo do 1 roku
63 % pacientd, zavislych (GOS 3) bylo 8 %
pacientd a v dobrém stavu (GOS 4-5) pre-
Zivalo 29 % pacientl. Vys3i umrtnost je
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Tab. 4. Preziti a jeho kvalita u pacientt, ktefi byli |é¢eni dekompresivni kraniotomii.

Pocet pacientt

autor + rok Vék Sledovani  Celkem Prezili Zemfeli % Hodnocena GOS2-3 GOS 4-5
(rokt) (doba) kvalita preziti
Polin et al, 1997 18,7 + 63 + 46 dni 35 27 8 23 % 27 14 13
+12,6 (10-220 dni)
* Guerra et al 1999 prdm. 30,7 12 mésicl 57 46 11 19 % 44 11 33
* MUnch et al 2000 43,4+17,8 6 mésicl 49 24 25 52 % 24 5 19
* De Luca et al 2000 prdm. 31 (9-60)  neuddno 22 13 9 41 % 13 4 9
Whitfiled et al 2001 prim. 23 (4-59) 10 mésica 26 20 6 23 % 20 2 18
* Csokay et al 2002 neudano neudano 28 17 11 39 % 17 5 12
Schneidera et al 2002 prm. 36,6 6 mésict 62 48 14 23 % 48 30 18
Soukiasian et al 2002 40+3)9 14-21 dni? 24 16 9 38 % ne - -
* Albaneze et al 2003 32+15 12 mésicl 40 23 17 43 % 23 13 10
* Figaji et al 2003 5az12 14 mésict 5 5 0 0 5 0 5
* Aarabi et al 2006 prim. 25,3 30 dni 50 36 14 28 % 36 16 20
* nase sestava pacient 47 £ 18,27 12 mésicl 110 41 69 63 % 41 9 32

* sestava pacientd, kteri byli léceni rozsahlou fronto-temporo-parietalni kraniotomii / kraniektomii a plastikou tvrdé pleny

v nasem souboru zplsobena zejména vys-
$im vékovym primérem nasich pacient(
a delsi dobou sledovani oproti vétsiné pub-
likovanych praci.

Vek jako faktor, ktery vyznamné ovliviiuje
prognézu pacientd po tézkém kranioce-
rebralnim poranéni, uvadi fada autord
[34,35,36,37,38]. Vyssi vék hodnotili jako
nepfiznivy faktor nezavisly na pfidruzenych
komplikacich.

V nasem souboru pacientt jsme téz pro-
kézali, Ze vék je nezavisly faktor, ktery vy-
znamné ovliviiuje progndzu (p < 0,0001).
Shodné s praci Cosznyky et al [39] jsme
zjistili vyznamnou korelaci mezi vékem
a pfijmovym GCS — ¢im vyssi je vék, tim
lepsi je stav pfi pfijeti, tj. vy3si GCS. Dale
jsme zjistili vyznamnou korelaci s pfesunem
stfedni ¢ary na CT — ¢im je vyssi vék, tim
vy3si je pretlak, coZ je ve shodé s praci Go-
méze et al [33]. Subduréini hematom mél
u starsich nemocnych vétsi tloustku.

Poruchy reaktivity zornic jsou zndmkou
dysfunkce mozkového kmene a jsou spo-
jeny s horsi prognézou zranénych. Levin
[36] shrnuje vliv reaktivity zornic na preziti
nemocnych po tézkém kraniocerebralnim
traumatu u rdznych sestav pacientd. U jed-
noho souboru uvadi 29% palro¢ni mortalitu
u pacientl s oboustranné reagujicimi zorni-
cemi ve srovnani s 90-92% mortalitou
u pacientl s oboustranné nereagujicimi

zornicemi. U jiného souboru nemocnych
udava celkovou 1rocni mortalitu 43 %, ale
u pacientl s nereagujicimi zornicemi 73 %.
V nasem souboru jsme neprokdzali statis-
ticky vyznamny vliv 3ite ¢i reaktivity zornic
na prognoézu pacientd. Pri soucasném hod-
noceni Sife i reaktivity zornic jiz byl vztah
k progndze vyznamny. Proti pacientdm se
Sirokymi nereaguijicimi zornicemi méli pro-
kazatelné lepsi vysledek pacienti se stfedné
Sirokymi izokorickymi reaguijicimi zornicemi.
Rocni mortalita byla u pacientd se stfedné
Sirokymi reagujicimi zornicemi 40 %, u pa-
cientt s mydriatickymi nereagujicimi zorni-
cemi 81,58 %.

Hodnocenf inicidIni tize poruchy védomf
(GCS) ma uzky vztah k preziti a progndze
nemocnych [20,36,40]. Prakticky u viech
praci, které hodnoti lécbu kraniocerebral-
nich traumat, je vliv pfijmového GCS na
prognézu nemocnych prokazovan. S roz-
vojem intenzivistickych postupl se zvysuiji
pocty pacientd, kteff jsou jiz pred pfijetim
do nemocnice fizené ventilovani a tlumeni.
Proto jsme v nasi praci, kromé hodnoceni
celého souboru, zvlast hodnotili pacienty far-
makologicky netlumené. U celého souboru
(n = 110) byla korelace mezi tizi poruchy
védomi a prognézou nemocnych na hranici
statistické vyznamnosti. Pacienti s nizsi hod-
notou GCS pfi pfijeti méli prognézu horsi.
U skupiny netlumenych pacientd byla kore-

lace stavu pfi pfijetf a progndzy nemocnych
vysoce vyznamna (p = 0,0141).

Znamy negativni vliv hypoxie a hypotenze
na prognozu pacientl po kraniocerebral-
nim poranéni [33,41,42] se v nasem sou-
boru nepodafilo prokazat. Predpokladany
vyskyt hypotenze ¢&i hypoxie je asi 30 %
[41], v nasem souboru 11,8%. Pfipady po-
klesu TK ¢i hypoxie na misté nehody nebyly
vzdy zachrannou sluzbou do dokumentace
zaznamenany. TéZ nebyly dostupné Udaje
pri sekunddrnim transportu zranénych. Tim
je zfejmé frekvence téchto komplikujicich
faktorti podhodnocena.

V literatufe jsme nenasli praci, kterd by
se zabyvala mérenim defektu tvrdé pleny
pfi operaci.

V databdzi Cochrane [43] je provedena
analyza praci, které hodnotily uziti de-
kompresivni kraniotomie pfi lécbé refrak-
ternf nitrolebe¢ni hypertenze u traumatic-
kého poranéni mozku. Autofi nalezli jedinou
praci, kterd splriuje kritéria kvalitni kontro-
lované studie [44] , kterd se tyka pouze pe-
diatrickych pacientd. V uvedené praci autofi
sledovali 27 pacientl po tézkém kranioce-
rebralnim poranéni ve véku do 18 let.
Vsechny déti byly lé¢eny dle standardniho
lécebného protokolu. Pacienti s nardstaji-
cim ICP byli randomizovani na ty, ktefi byli
léCeni jen konzervativné (n = 14), a na ty,
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kterym byla kromé bézné lécby jesté prove-
dena dekompresivni operace (n = 15). Jako
dekompresi autofi uzili oboustrannou re-
sekci Casti kalvy tempordlné (o praméru
3-4 cm). Tvrda plena nebyla oteviena. Po
48 hodinach hodnotili ICP. Zjistili signifi-
kantné vyznamnéjsi pramérny pokles ICP ve
skupiné pacientt s dekompresi (o 8,98 torru).
U pacientt bez dekomprese byl prlmérny
pokles o 3,69 torru. Ze 14 déti z kontroln{
skupiny mélo po pul roce dobry vysledek
(GOS 4-5) 14 % (2 déti). Z 15 déti, u nichz
byla provedena dekomprese, byl dobry vy-
sledek (GOS 4-5) v 54 % (7 déti). Studie
podporuje nézor, ze vcasna dekomprese
u détskych pacientd s poranénim mozku
mUze zlepsit preziti i tizi neurologického
postiZzeni. Jedna se vsak o jedinou hodnot-
néjsi studii na velmi malé skupiné pacientd.
Priznivy efekt dekompresivni kraniotomie
je tfeba potvrdit v dalSich studiich.

Zavér

Poranéni mozku tvofi heterogenni skupinu
se slozitou patofyziologii. Na progndzu ne-
mocnych ma vliv fada faktor(. Kromé nami
analyzovanych parametrd je prognosticky
vyznamné i sledovani kognitivnich evoko-
vanych potencidlt, hodnoceni krevniho
pratoku pomoci TCD ¢i perfuzniho CT. Tyto
metody jsme pouzili jen u malé ¢asti nasich
nemocnych, a proto jsme nemohli jejich vy-
znam statisticky zhodnotit.

U naseho souboru pacientt s kranioce-
rebralnim poranénim, ktefi byli léceni de-
kompresivni kraniotomii, patfi mezi nejdd-
inicidlni tize poruchy védomf a reaktivita
zornic. Prokazali jsme vyrazny pokles ICP
a vzestup CPP po rozsahlé dekompresivni
kraniotomii. Primy vliv snizenf nitrolebe¢niho
tlaku na prognézu nemocnych se nepoda-
filo prokazat. Diky jednotnému zplsobu
provedeni rozsahlé dekompresivni kranio-
tomie nad celou hemisférou Ize méfit de-
fekt tvrdé pleny v temporéini oblasti pred
Sitim plastiky (obr. 1). V nasi préci jsme pro-
kazali, Ze u pacientd, ktefi méli na predo-
peracnim CT perimezencefalické cisterny
zaniklé ¢ vypInéné krvi, je vétsi Site defektu
tvrdé pleny spojena s horsi prognézou. Proto
méreni defektu tvrdé pleny povazujeme za
vyznamny parametr, ktery by mél byt sle-

dovan u nemocnych lécenych dekompre-
sivni kraniotomif. K jednozna¢nému ddkazu
prinosu dekompresivni kraniotomie pro ne-
mocné jsou nutné dalsi multicentrické
a randomizované studie.
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