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Uvod

Poranéni hlavy je hlavni pfi¢inou umrti u déti starSich nad jeden rok, na tfetim misté u déti
do jednoho roku véku. Vyskyt poranéni lebky a mozku vzristd umérné k détskému véku.
Urazovost je asi 2x vys$si u chlapcti nez u dévéat a mortalita vice neZ trojnasobna (1,2).
Traumata lebky a mozku vznikaji pfi dopravnich nehodach, padech z vy3ek, Uderech do
hlavy, stfelnych poranénich, tyranim malych déti, ale téZ pti porodech.

Prioritou pii poranéni hlavy je v€asné a kvalitné poskytnuta pfednemocniéni péce. Na
mist¢ nehody je nezbytné ziskat dobrou anamnézu, mechanizmus poranéni, zhodnotit
orienta¢né typ traumatu a momentalni klinicky nélez pomoci GCS, modifikovaného k véku
ditéte. GCS pomérné piesné stanovi stupen zavaznosti klinického stavu nemocného po
traumatu hlavy. UZitim té€chto ziskanych cennych informaci a zatfazenim do pfislusné skupiny
poranéni se vyznamné urychli dalsi cileny diagnosticky a 1écebny postup (3).

Jiz v prvnich minutach po zavazném poranéni hlavy je mozek ohroZovan vznikem
sekundarniho poranéni na zakladé akutné se rozvijejicich patofyziologickych a
biochemickych zmén v reakci na primarni poranéni. Hypoventilace (hypoxemie) a hypotenze
patii mezi nejéasté&jsi sekundarni systémové inzulty podilejici se na vzniku sekundarniho
poskozeni mozku, jejich piitomnost aZz dvojnasobné zvySuje mortalitu po zavazném
kraniocerebralnim poranéni. Vysoka incidence systémové hypotenze, hypoxemie a
hyperkapnie v pfednemocni¢nim obdobi (15-50 % dle jednotlivych studii) je dana kromé
hloubky bezvédomi téz souCasnym poranénim jinych systémili polytraumatizované¢ho
pacienta. Prognosticky nejhorsi jsou kombinace s poranénim plic a s rozsahlym poranénim
nitrobfi$nich parenchymatoznich organt s rozvojem hemorrhagického $oku. Z tohoto pohledu
je prednemocni¢ni péce sice ¢asové zanedbatelnou, ale prognostickym vyznamem velmi
dulezitou soucasti 1é¢by zavazného kraniocerebralniho poranéni (4).

Rozdéleni kraniocerebralnich poranéni (5)

Kraniocerebralni poranéni je mozno délit podle ¢asové posloupnosti na:

1. Primarni poranéni vznikajici béhem drazu (napi. kontuze mozku),
2. Sekundarni poranéni, zptisobené z priciny:

2.1. Intrakranidlni (napt. edém mozku, vazospasmus)
2.2. Systémové (napi. hypoxie, hypotenze, metabolicka dysbalance)

Dle prostorové charakteristiky se rozliSuji kraniocerebralni poranéni:

1. Fokalni (napi. kontuze mozku, traumaticky hematom)
2. Difazni (napt. difazni axonalni poranéni)



Z hlediska komunikace se zevnim prostfedim délime KCP na:

1. Oteviena

1.1. nepenetrujici (bez poruseni tvrdé pleny mozkoveé)
1.2. penetrujici (porudend tvrda plena mozkova)
1.3. skryté penetrujici (patologickd komunikace s vnéjSim prostiredim na bazi lebni)

2. zaviena (tupd, kryta)

Patofyziologie kraniocerebralnich poranéni
Z hlediska rozvoje patofyziologickych zmén je mozne rozdélit kraniotraumata na:

1. Primérni poranéni
2. Sekundarni traumatické zmeny

Primarni poranéni vznikaji v dasledku ptimeho kontaktu mozku a lebky nebo poranénim jiné
¢asti mozku v dasledku strihovych mechanizmi na podkladé rozdilné akcelerace a decelerace
Sedé a bilé hmoty mozkové.

Sekundarni traumatické zmény vznikaji z intrakranialnich pficin - krvaceni, edém mozku,
hydrocefalus, infekce, vazospasmy nebo zduteni (swelling), nebo extrakranialnich pfi¢in -
hypoxie, hyperkapnie, hypotenze, anemie, porucha ABR, ionti, hypo nebo hyperglykémie
(5).

Intrakranialni tlak (ICP)

Intrakranialni prostor zaujima mozkova tkan (asi 90% objemu), mok (asi 5%) a krev (asi
5% objemu). Intrakranidlnim tlakem rozumime tlak v intrakranialnim prostoru. Dle Monroe-
Kellyovy doktriny by suma téchto komponent podilejicich se na vysledném ICP m¢éla byt
konstantni. Jestlize se kterykoliv intrakranialni objem zvySuje , bez kompenzaéniho snizeni
nékterého z dalSich objemd, nitrolebni tlak se zvySuje. Dojde-li k expanzi mozkoveho
objemu, dojde nejdiive kredukci objemu mozkomiSniho moku pfesunem do
subarachnoidalnich cysteren. Dale jiz dochazi kelevaci ICP. V této fazi i malé zmény
Vv intrakranialnim objemu mohou zpiisobit dramaticky nartist ICP. Nakonec mize dojit az
k omezeni CBF a ischemickému poskozeni mozku. Normalni hodnoty ICP u dospélych
a déti se pohybuji < 15 mm Hg. U kojencii < 10 mm Hg. ZvySeny ICP snizuje mozkovy
perfuzni tlak (CPP) a neléGen muze vést az mozkové herniaci. Unkalni herniaci rozumime
vtlaceni stejnostranného spankového laloku do otvoru v tentoriu. Projevuje se zhorSenim
védomi, dilataci zornice na strané¢ expanze a paresou na kontralateralni strané (n.
oculomotorius , ktery je parasympaticky a zplsobuje miosu zornice, je vtaZzen mezi
herniujici se hmoty spankového laloku , mozkového kmene a tvrdou plenu. Pii jeho dysfunkci
prevazi sympaticka inervace a vznika mydriéza.). Pokud herniace progreduje , objevuji se
piiznaky oboustranné se horsici funkce dolni ¢asti kmene: nepravidelné dychani , hypertenze
a bradykardie (Cushingovo znameni), decerbra¢ni rigidita, apnoe, mozkové smrt. Tonzilarni
herniace vznika premisténim mozkového kmene a mozeckovych laloka do tylniho otvoru (6)



Edém mozku

Je to reakce mozku na silny patogenni podnét. Podstatou je zmnoZeni vody, solutl a
albumint v mozkové tkani. Podle rozsahu rozliSujeme lokalizovany edém nebo
generalizovany edém, napt. po déletrvajici mozkové hypoxii. Disledkem mozkového edému
je zvySeni ICP a omezeni mozkové perflze.

V tradi¢nim rozdéleni se uvadi:

1. vasogenni edém - vznika zvySenim permeability mozkovych kapilar. Dochazi k tomu
Casto u zanétlivych procesti jako je encefalitida a meningitida, déale, caste¢né¢ u
kranitraumat.

2. cytotoxicky — je spojen s poSkozenim neurond. Objevuje se u komat metabolického
pavodu. Dochazi k selhani sodikové pumpy , vstupu sodiku, vapniku a vody do
buriky.

3. interstitialni edém — vznika zvySenim hydrostatického tlaku moku , napf. u pacientd

s hydrocefalem

osmoticky — pti¢inou nepfiznivy osmoticky gradient (otrava vodou, STADH syndrom)

hydrostaticky- pfi¢inou zvySeny transkapilarni tlak ( hypertensni krize) (6)
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Monitorovani stavu a funkce CNS (6)

Neinvazivni monitorovani

neurologické vysetfeni

ocni vySetieni

rentgenologické metody (RTG lebky, CT mozku, NMR mozku)
EEG

Neurologické vySetfeni

Cilem tohoto vySetfeni by nemélo byt ptesné stanoveni diagndzy, ale popis neurologického
stavu:

stav védomi (Glasgow Coma Scale)

reakce zornic

funkce hlavovych nerva

zmény v motorice a postaveni koncetin, reakce na bolestivé podnéty, meningeélni jevy
zmény v respiraénim systému

kardiovaskularni zmény

ocouarwhE



Ad 1. stav védomi

Poruchy védomi se v historickém vyznamu tradiéné uvadély jako:
- kvantitativni : somnolence - dit¢ pospava, ale 1ze probudit
sopor - stav snizeného védomi , z kterého lze dité probudit
hrubymi vnéj$imi podnéty
koma- dité nelze probudit, neotvira o¢i, nema verbalni odpovéd”

Ad 2. reakce zornic

Hodnotime velikost zornic, izokorii a reakci na osvit (miosa — drazdéni jader n.
oculomotorius napt. pfi subarachnoidalnim krvéaceni, ale téZ farmakologicky vliv opioidd,
mydridza pii oboustranné 1ézi jader n.oculomotorius pfi masivnim otoku mozku , stranové
rozdily — anizokorie - pfi unkalni herniaci zptsobené jednostrannou intrakranialni expanzi)

Ad 3. funkce hiavovych nervii

- hodnotime ptitomnost kaslaciho a polykaciho reflexu(IX.a X.hlavovy nerv)
- hodnotime pfitomnost reflexu frontoorbikularniho, vickového, rohovkového, vertikalniho a
horizontalniho okulocefalického, okulokardialniho.

Ad. 4. zmeény v motorice

Na koncetinach popisujeme klidové drzeni a volni pohyb vSech koncetin. Neni-li mozny
pohyb na slovni vyzvu, hodnotime (i v ramci vySetieni hloubky bezvédomi dle GCS) reakci,
na bolestivy podnét: cilenou, necilenou flek¢ni (dekortikacni), extencni (decerebracni) reakei,
piipadné stav bez reakce na bolestivy podnét (kvadruplegie). Vzdy si vSimame 1 stranovych
rozdilnosti v téchto reakcich. Hodnoceni ¢iti a hranice citlivosti ma zasadni vyznam u
poranéni michy. Pfi vzniku kie¢i je tfeba zaznamenat misto jejich prvniho vyskytu a
charakter jejich Sifeni , pfipadné jejich generalizaci. Meningealni drazdéni (horni a dolni
meningedlni jevy) byva znamkou zanétlivého postizeni nervového systému nebo drazdéni
mozkovych plen pfi subarachnoidalnim krvaceni. Opozici $ije nevySetiujeme pii podezieni
na trauma kréni patete.

Ad 5. zmény v respiracnim systému

Cheyne-Stokesovo dychani — u nitrolebni hypertense, centralni hyperventilace u hypoxie
mozku, ischémie (leze v oblasti mostu a stifedniho mozku).

Ad 6. zmény kardiovaskularni

V Casné fazi nitrolebni hypertense tachykardie a kolisani systémového TK. Pii kritické
hodnoté nitrolebniho tlaku Cushingtv reflex. (bradykardie, hypertense, bradypnoe, ktera
kon¢i apnoi).

Oc¢ni vySetieni
Jde o pomocnou diagnostickou metodu pii onemocnéni CNS. Neostré papily , méstnani a
hemorhagie na o¢nim pozadi byvaji pfi nitrolebni hypertenzi, ptipadné¢ po prudkych
vykyvech ICP.



Zobrazovaci metody

Pro Casnou diagnostiku je zakladni metodou vySetieni CT. Je schopné zajistit zakladni
diferencialné¢ — diagnostickou rozvahu zda se jedna o krvaceni , ischémii nebo loZiskovou
expanzi a danou patologii lokalizovat. Dali metody jsou indikované podle charakteru
zakladniho onemocnéni.

EEG
Pti bezvédomi neznamé etiologie ma EEG pouze pomocny diagnosticky vyznam

Invazivni monitorovani

e monitorovani ICP

Indikaci k monitorovani u détskych KCP je GCS < 8 a patologicky obraz na CT. Snimac
k méfeni ICP se zavadi znavrtu kalvy v tempoparietalni oblasti . ICP ¢idlo je tlakovy
mikrosnima¢ vybaven silikonovymi Cipy s tlakovymi rezistory nebo snimace zalozené na
fibrooptickeé technologii.

Soucasné¢ méfime invazivné tlak krve a hodnotime mozkovy perfuzni tlak-CPP
ptijatelny CPP u déti nesmi klesnout < 40 torr ) optimalizaci stfedniho arterialniho tlaku a
snizovanim ICP pfi jeho progresi > 20 torr (barbituraty , manitol ).

e jugularni oxymetrie

Metoda kontinualniho méfeni saturace hemoglobinu kyslikem v jugularnim bulbu (SjOy).
Dava cenne informace o tom, zda mozkova perfuze je vrovnovaze s metabolickymi
potiebami mozkové tkané. Podstata metody spociva v zavedeni specidlniho fibrooptického
katétru do oblasti bulbu v. jugularis int. Pfi sou¢asné znamé saturaci kysliku v arterialni krvi
Ize sledovat uroven extrakce kysliku mozkovou tkani.

e mikrodialyza

Zaklad mikrodialyzy tvofi katetr implantovany do mozkové tkané. Tyto katetry jsou
tvofeny dvojit¢ dutymi membranami. Do katetru je vhanéna tekutina na bazi Ringerova
roztoku. Katetry principialné napodobuji kapilary v tkani centralniho nervového systému
(CNS). Pies vnéjsi membranu katetru dochazi k difuzi latek a metabolitd z extracelularniho
prostiedi CNS. Katetr tak do jisté miry odrazi situaci tkan¢ v jeho nejblizSim okoli. Jedna se
tedy o lok&lni, nikoliv globalni monitorovaci metodu (7).



Zasady prednemocni¢ni péce o pacienty v bezvédomi s kraniocerebralnim porané-
nim (4)

« prvotni zhodnoceni celkového stavu a stavu védomi

* zajisténi dychacich cest

» zajisténi adekvatni ventilace s dostate¢nou oxygenaci

* zajisténi adekvatniho krevniho ob&hu zahajenim hemodynamické resuscitace s pfivodem
tekutin

* stabilizaci kréni patefe

 zhodnoceni a oSetfeni extrakranidlnich poranéni

Po nezbytném zajisténi vitalnich funkci s orientacnim zhodnocenim klinického stavu
pacienta, je dilezité stanovit diagnozu a dalsi 1é¢ebny postup na Grovni nemocniéni péce.
Protoze az v poloviné piipadu je poranéni hlavy soucasti polytraumatu, je pii soucasné
koncepci poranéné dité transportovano do regionalniho traumacentra, kde mohou stanovit
diagnozu, zkontrolovat a stabilizovat vitalni funkce a provést urgentni opera¢ni zakrok (4).

Poranéni lebky a mozku pievazné vyzadujici operaéni ieSeni

OfSetieni skalpu
Spociva ve vy¢isténi rany, zastaveni krvaceni, revizi a sutufe.

Lebecni zlomeniny

A) Impresivni zlomeniny zpisobené vétSinou narazem s vysokou kinetickou energii
malého pfedmétu do hlavy. Vyskytuji se nejcastéji u déti mladSich 5 let v oblasti parietalnich
a frontélnich kosti. Vpéacené zlomeniny mohou byt uzaviené a oteviené, pficemz jejich
oSetieni je odlisné.

a) uzaviené impresivni zlomeniny se operuji bud’ pro vznikly kosmeticky defekt lebky anebo
pii sdruzeném neurologickém postiZeni. Indikaci k elevaci zaviené vpacené lebecni kosti
jsou kranialni deformity vétSiho rozsahu s vpacenim o vice nez tloustku kosti, roztrzeni
tvrdé pleny mozkové, komprese mozku a lokalni expanze mozku (mass efect) (3,8).

b) oteviené tiistivé vpacené zlomeniny lebe¢ni s roztrzenymi mékkymi pokryvkami
lebe¢nimi. Pokud je traumaticky poruSend tvrdd plena mozkova jedna se o penetrujici
poranéni, které vyzaduje definitivni odborné oSetieni.

B) Zlomeniny probihajici pies cévni kanalky, jakym je napf. sttedni meningealni ryha, jsou
varovnym znamenim moznosti vzniku epiduralniho krvaceni a nuti k peclivému sledovani
klinického stavu a CT vySetteni.



C) Rostouci zlomenina (leptomeningealni cysta). Pokud je pod fisurou poSkozena
ptiléhajici tvrda plena, miiZze dojit u malych déti do 3 let asi v 1 % k tzv. rostouci lebe¢ni
zlomening (3,8).

D) Zlomeniny lebe¢nich kosti u novorozencti byvaji nejcastéji pifi komplikovaném
klestovém porodu s vpacenim kosti parietalnich nebo i frontalnich (3).

Epiduralni (extraduralni) hematomy

Jsou nejcastéji arterialniho ptivodu, spojené s irazem a frakturou v temporalni krajing, ale
u malych déti nejsou tak Castou komplikaci poranéni hlavy (pouze ve 2-3 %) jako u
dospivajicich . Klasicky prubéh stale uvadény v u¢ebnicich s volnym (lucidnim) intervalem je
u vyvijejiciho se epidurdlniho hematomu pozorovan pouze u 10 % détskych pacientl. Zradny
mize byt Graz, ktery bezprostiedné nezplsobil bezvédomi. Epiduralni hematomy se dnes dia-
gnostikuji pomoci CT mozku vétSinou jiz v €asném stadiu. U déti je i po negativnim CT
mozku, bezprostfedné provedeném po urazu, ticba myslet na opozdény vznik epiduralnich
hematomt, proto je nutno pii jakémkoliv zhorSeni klinického stavu CT mozku zopakovat.
Reseni je v ¢asném chirurgickém odstranéni, které mize byt pii rychlém vyvoji naléhavé a
nesnese odklad. (3,9).

Subduralni hematomy

Jsou rozdilné u déti do dvou let od subdurdlnich hematomd u starSich déti. V kojeneckém
veéku se vyskytuji Castéji a mohou souviset s tyranim déti. Obecné klinické piiznaky akutni a
chronicke nitrolebeéni hypertenze u kojencu jsou zvraceni, nechutenstvi, neprospivani, zména
chovani, zména kiiku, ,,bezdivodny* pla¢, drazdivost, neklid, n¢kdy spavost, porucha
védomi, rychly rist hlavy, trvale vyklenutd nebo napjata velkd fontanela (VF), ob&hové a
dechové potize, ale i loZiskove neurologické pfiznaky, kieCe a parézy. Z pomocnych vySetieni
provadime intrakranidni ultrasonografii pfes VF, vySetfeni o¢niho pozadi. CT mozku je
nejhodnotnéjsi neinvazivni metoda, ktera vSak u neklidnych kojenci vyZzaduje celkovou
anestezii (3).

Lécba u kojencii mize byt kombinovana: medikamentézni ke snizeni nitrolebecni
hypertenze spole¢né s perkutanimi punkcemi subdurdlniho prostoru pies zachovanou VF,
piip. s doCasnou zevni drenazi. Pii evakuaci subduralniho hematomu u starSich déti musime
provést navrt nebo kraniotomii (3).

Traumatické intracerebralni hemoragie
Nebyvaji u déti obvyklé. Pti vzacném vyskytu je nutno zvazit chirurgické feSeni (3).

Kontuze mozku

Kontuze a traumaticky intracerebralni hematom tvofi vzdjemné se prolinajici klinickou
jednotku, jez se v 90% vyskytuje ve frontalnich nebo temporalnich mozkovych polech. Vyvoj
puvodné ¢isté kontuze v traumaticky intracerebralni hematom je v literatufe popisovan asi u
50% traumat. Casné CT vétinou prokaZe pouze traumatické subarachnoidealni krvaceni a
drobné kontuze, které nevyZaduji okamzitou operaci. Dalsi CT kontroly s odstupem 12-48



hodin v8ak prokazuji narust objemu kontuze, které mohou svoji zvétSujici se expanzi ohrozit
zivot, proto pak vyZzaduji chirurgickou lécbu, jako je tomu u dospélych. V nékterych
ptipadech je vyhodné provést zevni dekompresi. (10).
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Poranéni lebky a mozku prevazné nevyzadujici operacni feSeni

Zlomeniny lebky

1) Rizné typy linearnich zlomenin — fisur.

2) Rozsitené (diastatické) zlomeniny, bud ve formé rozSitenych $vi lebe¢nich nebo
Sirokych zlomenin.

3) Kominutivni zlomeniny vétsiho rozsahu bez vpaceni. Mohou vzniknout i kompresi
lebky a komplikovat se nitrolebecnim krvacenim.

4) Zlomeniny baze lebecni — byva zavaznym poranénim, zvlasté proto, Ze na spodinu
naléhaji vitalni centra mozku. Samy o sobé mohou zpiisobit poranéni nervii, cév a mohou byt
pii¢inou komunikace nitrolebe¢niho prostoru navenek. Je-li poruSena tvrdad plena mize
vzniknout likvorea, ktera se pti poSkozeni spodiny piedni jamy projevi vytokem likvoru z
nosu — rinorea (vzacné pii pruniku likvoru ze stiedousi pfes Eustachovu trubici pti neporuse-
ném bubinku). Pfi poranéni pyramidy mize likvor vytékat ze zvukovodu (otorea). Pres
lacerovanou tvrdou plenu spodiny lebe¢ni muze pronikat do nitrolebi vzduch — pneumo-
cefalus, ktery se n¢kdy uplatituje i expanzivné. Hlavnim nebezpecim je prinik infekce, ktera
se projevi nejcastéji meningitidou, vzacnéji subdurdlnim empyemem nebo mozkovym
abscesem (3).

Oti‘es mozku

Mozkova komoce patii u déti k nejbéznéj$Sim urazim. Po uderu ¢i narazu do hlavy
nasleduje bezprostiedni kvantitativni porucha védomi, ktera zpravidla rychle béhem nékolika
sekund az minut odezni. Na ni ¢asto navazuje kvalitativni porucha védomi s amnézii. Dale se
muze u déti projevit neklid, porucha vegetativnich funkci s nauzeou, zvracenim a zavratémi.
Déti s nékolika vtetinovym bezvédomim by mély byt pod dohledem 24-48 hodin v domacim
prostiedi a pti delsim bezvédomi pak radé&ji hospitalizovany na neurochirurgickém lazku k 1-
3 denni observaci (1,3).

Mozkové kontuze (pohmoZdéni mozku)

¢i mékkych ¢asti hlavy a obli¢eje pii hlubokém a déle trvajicim bezvédomi s rozvojem
loZiskového neurologického nalezu. Vzdy je nutné provést CT mozku, na kterém v akutni fazi
nalézame v misté zhmozdéni tkan¢ skupiny nepravidelnych denznich loZisek ruzné velikosti,
podminéné koagulovanou krvi z poruSenych kortikalnich a subkortikdlnich cév. LoZiskove
kontuze nemusi byt zpocatku spojeny s tézkym klinickym stavem. Po n¢€kolika dnech se vSak
mohou chovat expanzivné s prudkym zhorSenim stavu. Nejéastéji se vSak setkavame s



mnohocetnymi az difuznimi zhmozdénimi a s tézkym stavem ihned od trazu. Piedev§im u
mladsich déti je vysoké riziko rychlého rozvoje tuhého otoku mozku (brain swelling)
zapii¢inéné vazodilataci a rozvojem cytotoxického edému (1,3).

Difuzni axondlni poranéni

Je termin pro poranéni vzniklé prudkym zabrzdénim rotacnich sil. Stfithovym
mechanizmem se podkodi vl&kna v bilé hmoté, n€kdy i drobné cévy. Podle rozsahu poranéni
vedou k rizn€ zdvaznym porucham védomi a jsou provazeny vysokou mortalitou (73% takto
postizenych déti). V diagnostice ma MR své nenahraditelné misto (3, 12).

Lécba nitrolebni hypertenze

Zakladnim cilem vSech 1é¢ebnych postupt je zajistit adekvatni perfuzi mozkové tkané a
zabranit rozvoji hypoxického poSkozeni mozku (tj. udrZzeni véku odpovidajiciho CPP) a déle
zabranit herniaci mozkové tkané (tj. ovlivnéni ICP). Mgé&feni nitrolebniho tlaku a 1é¢ba
nitrolebni hypertense jsou zakladnimi principy v péci o pacienty s téZkym poranénim mozku.
Soucasné¢ dbame na udrzeni dostatecného CPP. Mnohé 1é¢ebné modality, které vedou k
absolutni redukci hodnot ICP v8ak mohou vést k mozkové ischemii a/nebo potencuji jeji
vznik (13).

Soucasny lécebny pftistup vychazi s konsenzu odbornikt, vesmés autorti americkych a
evropskych standardii 1€by pacientli s poranénim mozku (14).

Prvni faze 1é¢by nitrolebni hypertenze spocéiva v aplikaci obecnych principt — nastoleni a
udrzeni extrakranialni homeostazy organizmu. To ptedstavuje udrZeni optimalni oxygenace,
kompletni resuscitaci ob¢hu, ovlivnéni télesné teploty smérem k normotermii, adekvatni
analgosedaci eventualné myorelaxaci, eventudlné 1éCbu posttraumatickych epileptickych
projevu (13).

U pacientu s tézkym poranénim mozku (pacienti s Glasgow Coma Scale — GCS < 8) je
obvykle nutnd a Zadouci intubace a fizena ventilace. Ventilace by méla byt vedena k dosazeni
dolni hranice normokapnie. Pfi pfetrvavani nitrolebni hypertenze i pies vSechna opatieni je
pouZiti dalSich modalit zavislé na zvazeni konkrétniho rizika (13,14).

Zavér

Lécba tézkych poranéni mozku je velmi komplexni problematika. Lécba nitrolebni
hypertenze je zakladnim pilitem 1é¢by téchto pacienti. Dilezitymi faktory jsou vsak i dalsi
slozky diagnosticko-1é¢ebného procesu

Vysledky 1é¢by umoziuje hodnotit fada skérovacich systémd, v praxi se ¢asto pouziva
tzv. Glasgow Outcome Score (nejcastéji po 6 mésicich od trazu). Na vysledku 1éCby se podili
fada Cinitelll, vék nemocného je dilezitym faktorem ovliviiujicim nejen mortalitu, ale i stupeni
vysledného neurologického deficitu. U déti je ve srovnani s dospélymi vyrazné nizsi mortalita
I morbidita.
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