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Uvod

Na nasledujucich stranach sa kolektiv autorov Jesseniovej lekarskej fakulty v Martine
a Univerzitnej nemocnice Martin rozhodol poskytnut zaujemcom zakladny prehfad
o naj¢astejSich emergentych situaciach, s ktorymi prichadzame do styku v odbore
neurochirurgia. Nejde len otému vysostne neurochirurgicku, s uvedenymi
ochoreniami sa nezriedka stretavaju lekari pracujuci na urgentnom prijme,
traumatologickych, neurologickych Ci intenzivistickych pracoviskach. Nasim ciefom
bolo poskytnut uceleny obraz o zakladoch etiopatogenézy, klasifikacie, diagnostiky
a manazmentu jednotlivych akutnych stavov, s naslednym odkazom na aktualnu

literaturu v pripade blizSieho zaujmu.

V kranialnej tematike sa venujeme Urazom mozgu, akutnym stavom
v cerebrovaskularnej chirurgii, hydrocefalu a infekciam. Zo spondylochirurgie sa
sustredujeme na urazy chrbtice, spinalne infekcie, spinalne epiduralne krvacanie,
akutne lumboischiadické syndromy a syndrém kaudy. V neposlednom rade sa

venujeme problematike urazov periférneho nervového systému.

UcCebny text je urCeny predovSetkym Studentom mediciny piateho ro¢nika v priprave
na skusku z neurochirurgie, ale aj zacinajucim lekarom v odbore neurochirurgia,

neurologia Ci traumatologia. Verime, Ze bude pre buducich Citatefov prinosom.

Radi by sme sa podakovali vetkym zaujemcom o problematiku, kolegom za
spolutcéast pri zdravotnej starostlivosti o pacientov a vaZzenym recenzentom za ich

posudky.



1. Kraniocerebralne poranenia

Martin Hanko

Poranenie mozgu definujeme ako alteraciu jeho funkcie alebo iny dékaz mozgového
poskodenia zapri€ineny pdsobenim vonkajSej mechanickej sily. Je jednou
z najvyznamnejSich pri€in umrti alebo invalidizacie u mladych pacientov. V Europe
dosahuje jeho incidencia 262 pripadov na 100 000 obyvatelov za rok. Podla
metaanalyzy su veducou priinou urazov mozgu pady a dopravné nehody, pricom
urazy mozgu postihuju najma pacientov mladsich ako 25 rokov alebo starSich ako 75
rokov. Mortalita pacientov s urazom mozgu dosahuje v Eurépe v priemere 10,5

pacienta na 100 000 za rok, pri tazkom uraze mozgu mdze predstavovat’ 29-55%.

1.1. Klasifikacia

Poranenia mozgu klasifikujeme na zaklade viacerych faktorov nasledovne:

e Patologicko-anatomicky rozoznavame poranenia fokalne - postihujuce
predominantne jednu oblast mozgu (napriklad loziskovy intracerebralny
hematdém), typicky asociované s translaénym poranenim a difuzne - zahfhajuce
SirSiu  oblast mozgu, vyvolané skér akceleraCno-deceleranymi silami
(napriklad otras mozgu ¢i difuzne axonalne poranenie, pripadne mnohopocetné
pourazové intracerebralne hematémy), Casto sa v8ak tieto dva druhy poraneni
vyskytuju sucasne. Mimo tejto schémy sa mézu nachadzat poranenia skeletu
neurokrania bez potvrdeného poranenia mozgu.

e Podla biomechaniky primarneho poranenia mozgu rozliSujeme poranenia
kontaktné (transla¢né), kedy je hlava zasiahnuta pohybujucim sa objektom,
alebo vice versa, ana druhej strane poranenia akceleraéno-deceleraéné
(inercialne) vychadzajuce z nahlej zmeny hybnosti, prifom modzu a nemusia
byt nasledkom kontaktu s inym objektom. V praxi nastavaju tieto dva druhy
poranenia Casto v kombinacii — napriklad narazom hlavy o stacionarnu

prekazku d6jde k poraneniu kontaktom, aj rapidnej deceleracii.



Na zaklade mechaniky Urazu rozoznavame poranenia zatvorené, otvorené
alebo penetrujuce, drvivé (crush), alebo poranenia vybuchom respektive
razovou vinou (blast)

Z patofyziologického hladiska a z hfadiska nasledného klinického manazmentu
je nutné rozlisit poranenia:

o Primarne poranenia - vznikajuce v momente urazu a su teda lekarom
neovplyvnitelné

o Sekundarne poranenia — ide o poSkodenie a zanik nervovych buniek na
zaklade progresivnych mechanizmov nasledujucich v obdobi po primarnom
poraneni s moznostou trvania po tyZdne az mesiace, pricom vychadza z
hypoxicko-ischemického poSkodenia, intrakranialnej hypertenzie, i6novych
dysregulacii,  excititoxicity, axonalnej degeneracie, neuroinflamacie
a metabolickej dysfunkcie prebiehajucej v mozgovom tkanive ako reakcia na
urazové postihnutie

Pri hodnoteni na zaklade zavaznosti je klasifikacia zaloZzena na stupnici
Glasgow Coma Scale (GCS, vid vysSie), pricom na zaklade dosiahnutého skore
rozoznavame lahké (GCS 15-14), stredne zavazné (GCS 13-9) a t'azké (GCS
8-3) poranenia

Na zaklade zobrazovacich vySetreni (naj¢astejSie CT nalezu) popisujucich
Strukturalne postihnutie intrakrania sa vyuziva Marshallova Kklasifikacia
rozoznavajuca poranenia:

o Difuzne poranenie typ | — poranenie bez nalezu potvrdeného
zobrazovacim vysSetrenim

o Difuzne poranenie typ Il — mozZzna pritomnost urazovych lozisk
oobjeme do 25cm3, otvorené perimezencefalické cisterny, presun
stredocCiarovych Struktur 0-5mm

o Difuzne poranenie typ Ill (edém) — mozZna pritomnost’ Urazovych loZisk
oobjeme do 25cm3, presun stredoCiarovych  Struktir  0-5mm,
perimezencefalické cisterny komprimované az zajdené

o Difizne poranenie typ IV (presun) — presun stredo€iarovych Struktur

nad 5mm pri nepritomnosti loZiskovej l1ézie o objeme nad 25cm?



o Evakuovana traumaticka expanzivna lézia — akykolvek stav po
chirurgickom odstraneni pourazoveho loziska
° Neevakuovana traumaticka expanzivna lézia - pourazové

intrakranialne loZisko o objeme nad 25cm?

1.2. Patofyziolégia primarneho mozgového poranenia

Mechanicke sily pdsobiace na mozgové tkanivo vyvolavaju primarne poranenie mozgu
pocas obdobia udavaného radovo v milisekundach (vynimkou je drvenie, kedy statické
sily pdsobia dlhSie). Pri kontaktnom type poranenia sa uplatiuje linearne pésobenie
sil. Mozog byva poskodeny v mieste impaktu (par coup) a na protifahlej strane —
narazom o vnutornu stranu kalvy (par contre coup). Tento mechanizmus je
najtypickejSi pre naraz pohybujucej sa hlavy na prekazku a vyvolava rozsiahle
poskodenie. Pri udere menSim predmetom do hlavy vznikaju skor lokalizované
poranenia. Paradoxne ako prvé vznika poskodenie par contre coup. Tento fenomén
sa vysvetluje rozdielom mernych hmotnosti mozgovomiechového moku a mozgu.
Nakoflko likvor ma vy$Siu mernd hmotnost ako samotny mozog (ktory v nom de facto
plava), pri naraze na prekazku sa presuva k miestu kontaktu a vytlata mozog opacnym
smerom. Dochadza tak paradoxne ku kontaktnému poraneniu najvzdialenejSej Casti
mozgu od miesta kontaktu, nasledne potom k poraneniu opacnej strany mozgu — tento
jav je typicky pre mozgové kontuzie. Inercialne poranenie vznika p&sobenim
linearnych alebo rotacnych akceleracno-deceleracnych sil. Mozog ako viskézne-
elasticky organ bez vyznamnejSej Strukturnej opory takéto poranenie zle toleruje. Siva
hmota kortexu je najzranitelnejSia linearnymi silami, biela hmota a bazalne ganglia v
hibke mozgu zase horsie toleruju pésobenie rotaénych sil (a tieto zranenia su vaésinou
zavaznejSie). Kedze siva hmota (tela neurénov) ma vySSiu merni hmotnost, ako biela
hmota (axény), pri akceleratno-deceleratnom poraneni vznika rozdiel medzi
hybnostou sivej a bielej hmoty, ktorého vysledkom je napatie a strizné sily, ktoré v
zavislosti od intenzity vyvolaju rézne stupne poskodenia axénov, od funkénych (pri
komacii) az po tazké degeneracné zmeny rezultujuce postupne prerusenim axonov,

tzv. difizne axonalne poranenie. Siri sa centripetdlnym smerom v zavislosti od
9



intenzity vyvolavajucich sil, najskér su teda postihnuté povrchovejSie ulozené
Struktary. Mozgovy kmeri a tkaniva v hibke hemisfér sa poskodia pri pésobeni vagsich
sil. Tento model vzniku inercialneho mozgového poranenia, ktory vypracovali Omaya
a Gennarelli ma nasledovné charakteristiky:

. Ak je trauma dostatoCne zavazna, aby spdsobila poruchu vedomia, kortikalne a
subkortikalne Struktury su poskodené, a to zavaznejSie, ako mozgovy kmen.

. Poskodenie kmefia neméze vzniknut bez tazkého posSkodenia kortikalnych a
subkortikalnych Struktur.

. Kognitivhe symptomy (napr. zmatenost a poruchy pamati) mézu vzniknut aj bez
poruch vedomia.

Podobny princip vzniku difuzneho mozgového poranenia sa méze uplatnit aj pri
kontaktnom type. V tomto pripade vznika fokalne poSkodenie parenchymu, ale
zaroven vdaka elasticite mozgového tkaniva vznikaju razoveé viny, ktoré sa Siria od
miesta impaktu a mézu vyvolat difuzne posSkodenie axdnov.

Dalej mdézeme k primarnemu poraneniu mozgu zaradit' aj poranenie intrakranialnych
ciev alebo priamo laceraciu mozgoveého tkaniva s naslednym rozvojom
intrakranialnych krvacani, akymi su napriklad subduralny alebo epiduralny hematom.
Ich expanzivne spravanie sa a nasledny rozvoj intrakranialnej hypertenzie uz vsak

vyvolavaju sekundarne poranenie mozgu.

1.3. Patofyziolégia sekundarneho mozgového poranenia
1.3.1. Monro-Kellie doktrina

Celkovy objem intrakranialneho priestoru je vzhfadom na rigiditu neurokrania
konstantny, za normalnych okolnosti jeho vaésinu — priblizne 1400-1500ml zabera
mozgové tkanivo, 150ml tvori spoloény objem arterialnej a vendznej krvi a dalSich
150ml tvori likvor. Podla Monro-Kellieho doktriny narast objemu jedného z tychto
kompartmentov vyvola kompenzacny pokles objemu inych kompartmentov. Pri
pritomnosti expanzivnej lézie sa takto prvotne znizuje celkovy objem
mozgovomiechového moku, ktory je vytlaCany do spinalnych likvorovych ciest alebo
reabsorbovany, pokial nie je pritomna prekazka v likvorovych cestach. Nasledne

kompenzacCne klesa celkovy objem krvi v intrakraniu, zvySuje sa najma venozny

10



navrat. Pri vyCerpani spomenutych mechanizmov a dalSom stupani intrakranialneho
tlaku by dochadzalo k zniZzeniu mozgovej perfuzie a nezvratnému sekundarnemu

poskodeniu, pripadne vzniku mozgovych konusov.

1.3.2. Intrakranialna hypertenzia

Prirodzené kompenzacné mechanizmy zaistuju udrziavanie fyziologickej hladiny
intrakranialneho tlaku (ICP), ktora u dospelych pacientov dosahuje fyziologické
hodnoty v rozmedzi 7-15mmHg. Priich vy&erpani ICP zacina najprv pozvolne, neskor
uz pri malom pribudani objemu expanzivnej lézie zaCina prudko rast, tento vztah

ilustruje krivka poddajnosti mozgu (Obr. 1).

ICP

aV

objemovy prirastok

Obr.1 Krivka poddajnosti mozgu — vztah medzi zmenou objemu a ICP Pri
intaktnych regulacnych mechanizmoch je zmena objemu v intrakraniu
kompenzovand a narast ICP je minimalny (zéna A), pri ich postupnom vyc€erpavani
sa dal$i pribudajuci objem zacina premietat’ do zvySeného ICP (zéna B), pri
dekompenzacii stavu dochadza uz pri malom vzostupe objemu k masivnemu narastu

ICP (zéna C) (upravené podla Silva a Belli, 2018).
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Hlavnym negativnym désledkom zvySeného ICP je pokles mozgovej perfuzie, a teda
rozvoj ischemickych zmien. Bazalnu informaciu o perfuznych pomeroch v intrakraniu
mozno ziskat vypoc¢tom, respektive monitoringom mozgového perfiuzneho tlaku
(CPP). Jeho hodnota je rovna rozdielu stredného arterialneho tlaku a intrakranialneho
tlaku. Autoregulacia prietoku krvi mozgom zabezpecuje udrzanie fyziologickej hladiny
CPP nad 50mmHg. U pacientov po Uraze mozgu sa snazime udrziavat hladiny CPP
na urovni 60-70mmHg. Dalej pri dekompenzovanej intrakranialnej hypertenzii méoze
dochadzat k presunom mozgového tkaniva a vzniku mozgovej herniacie, tzv. kdnusov.
Typicku vegetativnu odpoved na dekompenzovanu intrakranialnu hypertenziu
nazyvame ,Cushingova trias“, tvoria ju bradykardia, elevacia tlaku krvi a

nepravidelny dychovy vzorec.

1.3.3. Edém a hyperémia mozgu

Na rézne typy inzultu reaguje mozgoveé tkanivo vznikom edému. Jedna sa o zvySenie
obsahu tekutiny v bunkach a medzibunkovych priestoroch mozgu. Samozrejmym
désledkom je zvySenie objemu zasiahnutého tkaniva a jeho expanzivne spravanie.
Mozgovy edém mbze byt perifokalny (v okoli patologického loziska), hemisferalny
alebo difuzny. Podla etiologie pozname edém:

. Vazogénny — primarne extracelularny, vznika poskodenim hematoencefalicke;j
bariéry, sprevadza vacSinu lozZiskovych poskodeni, malignych nadorov mozgu,
abscesov

. Cytotoxicky — intracelularny, vznikd naruSenim bunkovych membran a

metabolizmu, vyskytuje sa pri ischémii, intoxikaciach a metabolickych encefalopatiach

. Hydrostaticky — vznika pri stagnacii krvi v cievach, kedy stupa hydrostaticky
tlak
. Intersticialny — vznika typicky pri aktivnom hydrocefale, kedy likvor pri svojom

zvysSenom tlaku presakuje cez ependym do intersticia
. Osmoticky— vznika presakovanim vody z ciev, pokial je intravaskularna

tekutina hypoosmolarna v porovnani s extravaskularnym priestorom
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Turgescencia znamena hyperémiu mozgového tkaniva. Zvacsi sa prekrvenie
parenchymu, a tym padom aj jeho objem. Vznika pri vazoparalyze (vplyvom acidozy,
hypoxie, hyperkapnie a poruchy autoregulacie), alebo kompresiou mozgovych Zil, &im

dochadza k venostaze.

1.3.4. Mozgové herniacie

Pri  dekompenzacii intrakranialnych tlakovo-objemovych pomerov a vyCerpani
kompenzacnych mechanizmov méze dochadzat k presunom mozgoveho tkaniva
medzi subkompartmentami v neurokraniu. Subkompartmenty vznikaju roz¢lenenim
neurokrania falxom a tentériom, rozliSujeme teda supra- a infratentorialny priestor,
supratentorialny priestor je falxom rozdeleny na pravu a favu Cast. Presuny medzi

tymito priestormi a mimo tychto priestorov nazyvame mozgové herniacie (konusy).

1.3.4.1. Subfalcinna herniacia

Pri unilateralnej, najma hemisferalne lokalizovanej expanzivnej 1ézii alebo pri opuchu
jednej hemisféry je gyrus cinguli vtlaéany na opacnu stranu popod falx cerebri.
Prislusna a. cerebri anterior je takisto lateralne deviovana (na CT alebo angiografii jej
viditelny presun nazyvame ,,signum falcis*) a mdze déjst k mozgovej ischémii v jej
teritériu. Klinickymi prejavmi su somnolencia, dezorientacia, pri dokonanej ischémii

bude pretrvavat paréza kontralateralnej dolnej koncatiny a inkontinencia moca.
1.3.4.2. Unkalna herniacia — conus temporalis
Pri utlaku jednej hemsiféry smerom infratentorialne je prvou utlacanou Strukturou

temporalny lalok, konkrétne uncus gyri hippocampi, ktory je vtlacany do incisura
tentorii (Obr. 2).
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Obr.2 Unkalna herniacia pravostranne (Goodman, 2017)

Uc€ebnicovym prikladom tohto stavu je rychlo progredujuci epiduralny hematém
v strednej jame lebecCnej. Typickym klinickym priznakom je porucha vedomia,
ipsilateralna mydriaza z kompresie n. oculomotorius, méze byt pritomna aj lateralna
deviacia bulbu pri neposkodenom n. abducens. Dal$im priznakom je kontralateralna
hemiparéza vznikajuca utlakom ipsilateralneho pedunculus cerebri s koreSpondujucou
léziou pyramidovej drahy. Niekedy je vSak klinicky obraz matuci, hemiparéza vznika
na strane lézie. Je to zapriCinené utlakom mezencefala so zarezanim kontralateralnej
hrany incisury tentorii do prislusneho pedunkulu, tento stav sa nazyva ,,Kernohanov
zarez“. Pri progresii unkalnej herniacie dochadza k utlaku jednej alebo aj oboch aa.
cerebri posteriores a infarzacii okcipitalnych lalokov s naslednou stratou zorného pofa

u prezivajucich. Dalsia progresia vyvola descendentnt centralnu herniaciu.

1.3.4.3. Centralna descendentna herniacia

Pri dekompenzovanej temporalnej herniacii, alebo descendentnej herniacii oboch
hemisfér a diencefala cez incisura tentorii dochadza k tzv. centralnej descendentnej

herniacii. Pritomna je porucha vedomia, bilateralna miéza, neskér dilatacia zrenic, pri
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utlaku tecta mezencefala aj deviacia bulbov kaudalne — Perinaudov syndrém,
dekortikacna, neskodr decerbracna rigidita, pri progresii az kvadruhypotonus. Takisto
moZze dochadzat ku kompresii aa. cerebri posteriores a naslednej okcipitalnej ischémii.

Tenzia stopky hypofyzy méze vyvolat diabetes insipidus.

Obr.3 Centralna herniacia s Duretovym krvacanim (Goodman, 2017)

Pri dekompenzovanej intrakranialnej hypertenzii s utlakom mozgového kmeria alebo
pri jej nahlom uvofneni moézu vznikat drobné krvacania vo ventralnom ponte
a mezencefale. Nazyvame ich ,,Duretovo krvacanie* (Obr. 3), a tradi¢ne ide o stav
spajany s nepriaznivou  prognozou, Casto predznamenavajuci  konecénu

dekompenzaciu stavu

1.3.4.4. Tonsilarna herniacia — conus occipitalis

DalSia progresia descendentnej centralnej herniacie alebo vyznamna expanzia
v zadnej jame vyvola herniaciu mozockovych tonzil skrz foramen magnum a nasledny
utlak mozgového kmena, najma medully oblongaty. Pretlak v zadnej jame kompresiou
likvorovych ciest vyvolava obstrukény hydrocefalus. Pritomna je porucha vedomia,

dekortikatna alebo decerebracna rigidita, porucha kardiorespiracnych funkcii.
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Vzhfadom na pritomny utlak vitalnach centier v oblongate ma tento stav vysoku

mortalitu.

1.3.45. Fungus cerebri

Pritomnost herniacie mozgoveho tkaniva do traumatického alebo chirurgicky
vytvoreného defektu neurokrania nazavame fungus cerebri (Obr.4). Herniujuce
mozgoveé tkanivo je ohrozené utlakom o okraje otvoru, ischemizaciou alebo vendznou
infarzaciou. K tomuto stavu méze déjst’ aj po vykonani dekompresivnej kraniektomie

suboptimalneho rozsahu.

Obr.4 Fungus cerebri — nadmerna externa herniacia mozgu cez kraniektéomiu

(archiv autora)

1.3.5. Systémové pri€iny sekundarneho mozgového poranenia

Zo systémovych pri€in maju negativhy vplyv na mozgové tkanivo hypoxémia
a artériova hypotenzia (systolicky tlak pod 90mmHg), priCom u pacientov po uraze
mozgu sa odporu¢ané hodnoty pre udrzZiavanie systolického tlaku krvi pohybuju
v rozmedzi 100-110mmHg. ZhorSenim pristupu O2 k neurénom podporuju oba

uvedené procesy sekundarne vznikajuce poskodenie a prudko zvySuju mortalitu.
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Hyperkapnia spésobuje vazodilataciu a potencuje vznik edému mozgu s naslednym
vzostupom ICP, vyrazna hypokapnia naopak vazokonstrikciou vedie k hypoperfuzii,
a teda znizuje pristup Oz k neurénom. Hypertermia a febrilie ako prirodzeny désledok
naruSenej autoregulacie a zapalovej odpovede po uraze mozgu zvysuju ICP a takisto
excitotoxicitu v posSkodenom tkanive (pretoZze zvySuje vyplavovanie excitaénych
neurotransmitterov). Negativny vplyv maju aj hyper- a hypoglykémia, pri¢om

hypoglykémia je povazovana za nebezpecnejSiu.

1.3.6. Poruchy autoregulacie prietoku krvi mozgom, metabolické zmeny

Mozog vyzaduje konstantny prietok krvi (CBF) priblizne 50ml/100g/min. Pri jeho
poklese pod 15ml/100g/min vznika v tkanive ireverzibilné poSkodenie. CBF je
udrZiavany zlozitym systémom autoregulacie. Uplatfiuju sa v nom metabolické,
myogénne a neurogénne mechanizmy, ktoré premietaju zmeny tlaku krvi a PaCO2 do
vaskularnej rezistencie mozgového cievneho rieCiska. Vysledkom je, Ze pri strednom
arterialnom tlaku 60-150mmHg sa v mozgu zachovava staly CBF a priblizne
konstantny CPP. Pri pourazovej hypoxii mozgu vyvolanej systémovymi alebo
lokalnymi faktormi nastava v bunkach prechod z aerébnej na anaerébnu glykolyzu,
ktora je nielen energeticky neefektivna (z jednej molekuly glukézy vzniknu len 2
molekuly ATP oproti 36 pri aerdbnej), ale vyvolava aj lokalnu laktatovu acidézu (z
jednej molekuly glukdzy vznikaju v anaerébnych podmienkach aj 2 molekuly laktatu).
Dochadza k zlyhavaniu bunkovych transportnych mechanizmov, efluxu K* a naopak,
influxu Na*, CI, H20 a najma Ca?*. Vysledkom je cytotoxicky edém mozgu a
depolarizacia bunkovej membrany, ¢im sa pre bunku zacina biochemicka kaskada
vyvolavajlca jej destrukciu. Vplyvom zvySenej hladiny Ca?* sa nadmerne vyplavuju
excitaéné neurotransmittery (glutamat, aspartat a iné), bunka vSak uz nema dostatok
energie na ich spatné vychytavanie, a tak nasleduje masivna aktivacia
postsynaptickych receptorov, konkrétne ionotropnych (NMDA, AMPA a kainatové) a
metabotropnych (pracujucich cez G protein). Oba typy receptorov cez zvySenie hladiny
intracelularneho Ca?* aktivuju autolytické enzymy, najma proteazy, fosfolipazu A2,
kalpainy, gelsolin, NO-syntetdzu a iné. Zaroven vznikaju vysoko reaktivhe volné

radikaly kyslika a NO, ktoré dalej posSkodzuju bunkové Struktury. Tieto procesy koncia
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apoptézou a v horSom pripade nekrézou, ktora vyvola zapalovu reakciu (s bunkovou
infiltraciou a dalSou tvorbou volnych radikalov) a objemovu expanziu traumatického

loziska.

1.3.7. Zapalova odpoved v mozgovom tkanive

Zapalova odpoved mozgu na uraz je prirodzenym obrannym a reparacnym
mechanizmom, asociovana cytotoxicita pri imunitnej odpovedi vSak vyrazne prispieva
k sekundarnemu mozgovému poskodeniu. Vyvolava ju vyluCovanie viacerych
cytokinov, najma IL-1q, IL-1B, IL-6 a TNFa z mikroglie a astrocytov, a tu uz priblizne
hodinu po primarnom inzulte. Nasledkom je zvy$ena priepustnost hematoencefalickej
bariéry, aktivacia gliovych buniek a infilitracia leukocytmi. Iniciované je vylu¢ovanim
tzv. DAMPs (damage associated molecular patterns) z primarnym inzultom
poskodeného mozgového tkaniva. Nasledne uz behom prvych 6-12 hodin po uraze je
poskodené lozisko infiltrované neutrofilmi. V dalSom intervale: 24-48 hodin po uraze
zaCina v pourazovom lozisku narastat infiltracia monocytmi (makrofagmi)
a aktivovanymi mikroglialnymi bunkami, ktoré v infiltrate dominuju behom 3.-6. dria po
uraze. Neskor pribuda infiltrat T a B lymfocytov. Chronicka zapalova odpoved na uraz

pretrvava v mozgovom tkanive pocas tyzdnov az mesiacov od primarneho poranenia.

1.4. Diagnostické metédy

1.4.1. Klinické a laboratérne vysetrenie

Zakladom kazdého diagnostického postupu je Kklinické vySetrenie pacienta,
odohravajuce sa v pripade neurochirurga bud na urgentnom prijme, alebo na
jednotkach intenzivnej starostlivosti.

Samozrejmostou je v prvom rade posudenie a stabilizacia vitalnych funkcii (schéma
ABC...). Z neurochirurgického hladiska v prvom rade stanovujeme uroven vedomia na
zaklade Glasgow Coma Scale (Tab.1), s prihliadnutim na mozné skreslenie, ak je

pacient sedovany, €i uz fahko alebo hlboko, pripadne zaintubovany a ventilovany.
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Takisto mozna intoxikacia skresluje zavaznost poruchy vedomia a pri klinickom

vySetreni aj zavaznost samotného poranenia.

Otvorenie o€i Slovny prejav Motoricka odpoved
6 - - Vyhovie vyzvam
5 - Orientovany Lokalizuje bolest
4 Spontanne Zmateny Unikova reakcia
3 Na oslovenie Jednotlivé slova Dekortikacna poloha
2 | Na algicky podnet Nezrozumitelné Decerebracna poloha

zvuky

1 Bez odpovede Bez odpovede Bez odpovede

Tab.1 Glasgow Coma Scale

Dalej podla moznosti a spoluprace pacienta s prihliadnutim na moznG imobilizaciu
krku/kon€atin realizujeme neurologické vySetrenie konc€atin a hlavovych nervov. Z
traumatologického hfadiska nas pri urazoch hlavy dalej zaujimaju pripadné povrchoveé
rany skalpu ¢i znamky otvorenych alebo penetrujucich poraneni mozgu. Patrame po
znamkach uniku likvoru (oto- alebo rinolikvorea, pripadne z rany), znamkach fraktury
bazy lebky - uni- alebo bilateralne okuliarovité hematémy (racoon eyes) pri frakturach
prednej jamy, retromastoidalne hematémy (Battle’s sign) pri fraktirach pyramidy, v
spolupraci s kolegami z ORL otoskopickym vySetrenim posudzujeme pritomnost
moznej laceracie bubienka, pripadne zakrvacania do stredousSia (hemotympanon).
Dalej nas o moznych fraktirach skeletu splanchnokrania, pripade pomliazdeni oénic
mozu informovat pritomné edémy, hematomy a deformity tvare. Patrame po inych
znamkach vonkajSiehio poranenia na trupe alebo koncatinach, aby bolo mozné dalej
Specifikovat kompletny rozsah poranenia. Z laboratérnych vySetreni nas v akutnom
Stadiu zaujimaju rutinné hemokoagulaéné vySetrenia (protrombinovy, trombinovy a
aktivovany parcialny tromboplastinovy ¢as, hladina fibrinogénu), krvny obraz,
mineralogram a osmolarita séra, rutinné hepatalne a renalne testy, hladina glykémie a

toxikologické vysSetrenie. Samozrejme, existuju viaceré vySetrenia metabolickych
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markerov mozgového poskodenia, napriklad protein S100B ¢i neuroSpecificka
enolaza. V akuthom manazmente pacienta aktualne nemaju bezné vyuzitie.

Invazivny monitoring intrakranialneho priestoru je popisovany nizSie, jeho Standardom
je intraparenchymové alebo intraventrikularne snimanie hladiny ICP, ktoré je u
pacienta sedovaného alebo s poruchou vedomia zakladom pre dalSie diagnosticko-
terapeutické postupy. Dal$imi invazivnymi metddami monitoringu su napriklad
mozgova a jugularna oxymetria, meranie prietoku krvi mozgom ¢i mikrodialyza,
Chirurgicka diagnostika probatornymi trepanacnymi navrtmi je v sucasnej dobe pri

univerzalne dostupnom CT vySetreni jednoznacne obsolentna.

1.4.2. CT

Klasické RTG vySetrenia neurokrania su v su¢asnosti minimalne vyuzivané, v akuthom
manazmente je najvyuzivanejSou a najvhodnejSou metddou CT vySetrenie intrakrania,
pri vacsine kraniocerebralnych poraneni postacuje nativne CT. Indikaciou je
pritomnost’ aspon lahkej poruchy vedomia (alebo pri anamnéze uUrazu aj pritomnost
intoxikacie), topického neurodeficitu, amnézie na uraz, alebo klinickych znamok
fraktury lebky. Na CT naleze u pacienta s podozrenim na kraniocerebralne poranenie
posudzujeme najma pritomnost’ poranenia skeletu neurokrania a pripadné dislokacie
kostnych fragmentov, pritomnost cudzich telies (priCom nezabudame, ze nie vSetky
materialy su RTG kontrastné), pritomnost vzduchu intrakranialne (pneumocefalus) —
potvrdzujuca komunikaciu intraduralneho kompartmentu s vonkajSim prostredim,
hemoragické zmeny — v akutnom Stadiu ide o hyperdenzné loziska koagulovanej krvi
(napr. subduralne, epiduralne alebo intracerebralne hematémy, pripadne kontuzie
zmieSanej denzity) — v pripade hyperakutneho krvacania mézu tieto hematomy
obsahovat aj hypodenzné okrsky este neskoagulovanej krvi. Dalej patrame po
znamkach hydrocefalu, opuchu mozgu alebo ischemickych zmenach. Nepriamo nas o
pritomnosti intrakranialnej hypertenzie informuje nalez presunu stredociarovych
Struktar, zajdenia subarachnoidalnych pristorov na konvexite,a lebo kompresie az
zajdenia bazalnach likvorovych cisterien. Takisto je CT nalezom jednozna¢ne mozné
identifikovat’ pritomné mozgové konusy. Opakovanymi CT vySetreniami posudzujeme

dynamiku posttraumatickych zmien v intrakraniu (odstupy inicialne radovo v hodinach,
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nasledne v dfioch), kontrastné CT vySetrenie a CT angiogram akutne indikujeme pri
podozreni na pritomnu krvacajucu cievnu léziu (aneuryzmu/AVM) alebo ischemicku
prihodu ako prvotna pri€inu kolapsu a urazu hlavy, pripadne posudzujeme
posttraumatické zmeny intrakranialnej cievnej siete (disekcie a kompresie mozgovych
tepien, poranenia a transsekcie ciev penetrujucim objektom Ci dislokovanym kostnym

ulomkom, trombdzy splavov, neskdr pourazové pseudoaneuryzmy.

1.4.3. MR

MR vySetrenie je v akutnej starostlivosti o pacientov s kraniocerebralnym poranenim
menej vhodné ako diagnosticka metdda, najma pre svoju komplexnost a Casovu
naroc¢nost. Vyuzitie nachadza v neakutnom obdobi po uraze, najma k Specifikacii
pripadného difuzneho axonalneho poranenia ¢i poranenia mozgového kmena (dékazy

mikrohemoragii).

1.4.4. Invazivny monitoring

U hiboko sedovaného pacienta alebo pacienta s tazkou poruchou vedomia je okrem
zobrazovacich vySetreni jedinou moznostou ziskavania informacie o aktualnom stave
intrakranialneho kompartmentu invazivny monitoring, ktorého zakladom je priame
meranie intrakranialneho tlaku. Indikacnymi kritériami pre zavedenie ICP snimaca u

pacienta po Uraze mozgu su:

J GCS<8 a negativny CT nalez pri splneni aspon 2 podmienok:

o vek > 40 rokov

o uni- alebo bilateralna flek&na alebo extenéna motoricka odpoved

o systolicky krvny tlak < 90mmHg
J GCS=8 a CT nalez pourazového krvacania, opuchu mozgu, herniacie Ci
kompresie bazalnych cisterien (ak na jeho zaklade nie je hned indikovana
operacna lieCba, avdak vhodny je aj pooperacny ICP monitoring)

Odporuc¢anymi metédami merania ICP su vnutrokomorové a intraparenchymové
snimace. Ostatné metddy ako napriklad epiduralne &i subduralne snimace su pre

svoju nespolahlivost v sufasnosti povazované za obsolentné. Typickou technikou
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vnutrokomorového alebo intraparenchymového snimania ICP je zavedenie cestou
punkcie cez navrt v mieste Kocherovho bodu nad tazsie poSkodenou hemisférou (v
pripade difuzneho poranenia nad nedominantnou), teda 1-2 cm pred frontalnym Svom
a 2-3 cm paramedialne. Intraparenchymovy snimaé¢ zavadzame do hibky 2-3 cm. Pri
komorovej drenaZi je hibka zavedenia katétra 3-5cm, trajektoriu smerujeme na
vnutorny oCny kutik a vonkajsi zvukovod, priCom prienik do komory je signalizovany
najprv drobnym odporom a pri jeho prekonani vytrysknutim likvoru. Zavedenie
komorovej drenaze méze byt po uUraze mozgu narocné najma pri kompresii
komorového systému, vtedy sa skér priklaname k intraparenchymovym snimacom. Na
rozdiel od intraparenchymového snimacCa poskytuje externa komorova drenaz u
pacientov s Urazom mozgu nielen moznost monitoringu, ale aj redukcie ICP
evakuaciou likvoru, ¢i uz narazovou alebo kontinualnou. Rizikami zavedenia externej
komorovej drenaze su vnutromozgové krvacanie a najma moznost infekcie
drenazneho systému, ktora narasta s dobou dizky jeho zavedenia, priom jej riziko
redukuju antibiotikami impregnované ventrikularne katétre. Stvrta edicia odporuéani
Brain Trauma Foundation odporuca skér kontinualnu ako intermitentnu drenaz likvoru,
a to najma u pacientov s GCS<6 poc€as prvych 12 hodin od urazu. Brain Trauma
Foundation odporu¢a manazment pacientov s tazkym urazom mozgu cielit na zaklade
ICP monitoringu. Fyziologicka krivka ICP ma pulzovy tvar, na ktory su superponované
3 vrcholy: vina P1 reprezentuje systolicku arterialnu pulzovu vinu, vina P2 kapilarnu
fazu a vina P3 centralnu vendéznu vinu prenasSanu z pravej predsiene. V pripade
elevacie ICP a pripadnej dekompenzacie stavu sa tato stopa méze vytracat, objavuju
sa pomalSie elevacie krivky ICP, tzv. Lundbergove viny, pri€om rozoznavame:

. A viny nazyvané aj plateau viny stvariiuju nahlu elevaciu ICP nad 50mmHg s
naslednou plochou fazou trvajucou 5-20min, predstavuju vazny stav s nutnostou
agresivnej lieCby pretoze pri ich pritomnosti st kompenzacné mechanizmy organizmu
vyCerpane

. B viny znamenaju hraniény stav a mézu predchadzat” A viny, su to kratSie
trvajuce elevacie ICP s amplitudou 10-20mmHg s trvanim 30s—2min

. C viny o frekvencii 4-8 za minutu maju nizSiu amplitudu, v pripade, Ze su

superponované na A vinach a ich amplituda narasta, naznacuju preterminalny stav
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Na zaklade hodnét ICP potom mdzZeme upravovat antiedémovu lieCbu, indikovat
kontrolné zobrazovacie vySetrenie alebo sekundarnu dekompresivnu kraniektomiu,
pripadne aj sledovat dynamiku ICP po vykonani primarnej dekompresie, k lepSiemu
cieleniu dalSej diagnostiky a lieCby k redukcii intrakranialnej hypertenzie. Manazment
pacienta s urazom mozgu na zaklade hodndét ICP je asociovany s nizSou mortalitou.
DalSou metddou invazivneho monitoringu je jugularna oxymetria. Zavedenim
optického katétra do bulbus jugularis ziskavame informaciu o saturacii venéznej krvi
kyslikom — SavO2, jej hodnota je normalne nad 60-71%. Zistujeme tak spotrebu kyslika
mozgom. Epizdédy desaturacie pod 50% v trvani minimalne 10 min znamenaju
hypoperfuziu a su asociované s nepriaznivym outcomom pacienta. Treba brat do
uvahy pripadnu hypotermiu alebo barbituratovu komu, kedy je metabolizmus mozgu
znizeny a vylucit systémové priciny hypoxémie. Komplikaciou méze byt tromboza
jugularne;j Zily.

Priama mozgova tkanivova oxymetria sa realizuje sondou zavedenou do najviac
poskodenej Casti mozgu. Tu meriame priamo parcialny tlak kyslika v tkanive - P1iO2.
Fyziologické hodnoty dosahuju 25-30mmHg. Nepriaznivé su hodnoty pod 15mmHg,
pri 10mmHg a menej je stav vacsinou nezlucitelny so Zivotom.

Monitoring prietoku krvi mozgom realizujeme snimacom pracujucim na principe
termalnej mikrodifuzie. Snimac¢, ktory zavedieme do bielej hmoty mozgu ma dva
termistory: distalny sa zahrieva na teplotu o 2-3 °C vyS$Siu, ako teplota okolitého tkaniva
a proximalny (vzdialeny 8 mm od distalneho) meria teplotu tkaniva. CBF je potom
vypocitavany z rychlosti poklesu rozdielu teplét medzi termistormi. Pre sivu hmotu je
fyziologicka hodnota najmenej 60ml/100g/min, pre bielu asi 30ml/100g/min.

Mozgova mikrodialyza sa vykonava intracerebralnou sondou zavedenou do
parenchymu mozgu. Tato je preplachovana mikrodialyzaénym roztokom a odvadza
metabolity z tkaniva na analyzu. Sledujeme hladinu laktatu, pyruvatu, glukézy, urey,
glutamatu a glycerolu. Vzostup pomeru laktat-pyruvat je znamkou anaerébneho
metabolizmu pri cerebralnej hypoxii, znizenie glukézy znali hypoperfuziu, vzostup

glycerolu znamena poskodenie hematoencefalickej bariéry.
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1.4.5. Ostatné

K presnejSiemu vySetreniu cievneho systému mozgu, najma pri pritomnosti pourazove;j
|ézie intrakranialnych ciev, pripadne pri potrebe endovaskularneho zasahu realizujeme
digitalnu subtrakénu angiografiu (DSA). Angiografia mozgu za ucelom nepriameho
doékazu pritomnosti intrakranialnej expanzivnej lézie (deformaciu cievnej siete pri

presunoch intrakranialnach Struktur) je v su€asnosti obsolentnou metodikou.

1.5. Terapia pourazovej intrakranialnej hypertenzie

Pourazova intrakranialna hypertenzia byva typicky zapri€inena pritomnostou
intrakranialneho Urazového krvacania, perifokalneho, pripadne aj rozSirenejSieho
mozgoveho edému (napr. pri asociovanom difuznom axonalnom poraneni). V ramci
starostlivosti o pacientov s hroziacou alebo pritomnou intrakranialnou hypertenziou
rozliSujeme vSeobecné opatrenia a nasledne terapeutické postupy prvej a druhej fazy.
Ciefom je redukovat a minimalizovat’ prebiehajuce sekundarne mozgové poskodenie.

V ramci vSeobecnych opatreni ide de facto o stabilizaciu systémovych funkcii:

e Poloha v polosede — elevacia hornej polovice tela o 30-45° zlepSuje vendzny
odtok z intrakrania cestou jugularnych zil, jej efekt vS8ak mdze byt limitovany,
pretoZze ma rovnako potencial znizit stredny arterialny tlak v a. carotis interna

e Stabilizacia hlavy v strednej polohe — pri rotacii hlavy hrozi zalomenie
jugularnych Zil s naslednym zniZzenym ven6znym odtokom a vzostupom ICP

o Obehova stabilizacia pacienta — ciefom je udrzat systolicky tlak na minimalne
100mmHg u pacientov vo veku 50-69 rokov a aspofi na 110mmHg u ostatnych,
kedZe arteridlna hypotenzia zniZuje aj prietok krvi mozgom. Nutné je teda
adekvatne doplnenie intravaskularneho objemu (hypotonické roztoky nepodavame
pre riziko potenciacie rozvoja edému mozgu, restrikcia tekutin ako prevencia
rozvoja mozgoveho edému je obsolentna, cielom je euvolémia) a pripadné
podavanie vazopresorov, naopak, v pripade hypertenznej krizy je vhodna jej
korekcia napriklad blokatormi kalciového kanala, pri pridruzenej tachykardii aj
podanim betablokatora. Samozrejmostou je hemosubstitucia pri poklese

hematokritu.
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¢ Kontrola oxygenacie — samozrejmostou je zaistenie dychacich ciest pri GCS
8 a menej, vhodné je udrzat PaO2 nad 60mmHg (8kPa) a saturaciu krvi kyslikom
aspon na 90%,

e Normokapnia — pri invazivnej ventilacii ventiluieme na PaCOz 35-40mmHg
(4,67 — 5,33 kPa) nie je indikovana profylakticka hyperventilacia

e Lahka sedacia — za ucelom minimalizacie agitovanosti pacienta, samozrejme
za pokracujuceho monitoringu vitalnych funkcii — benzodiazepiny, opiaty, propofol
e Profylaxia stresovych vredov zaludka — podavanim H2 antagonistov ale
v sucCasnosti skor inhibitorov proténovej pumpy

e Kontrola telesnej teploty — febrilie zvySuju prietok krvi mozgom a tym padom
aj ICP

V pripade klinického zhorSovania stavu pacienta — pokles urovne GCS 0 2 aviac
bodov, rozvoj asymetrie zrenic alebo fokalneho neurodeficitu je vhodné vylugit
chirurgicku pri¢inu (expanzivne lozisko v intrakraniu) kontrolnym CT vySetrenim. Pri
pozitivnom néleze spifiajucom indikaciu na chirurgicku liebu k nej bezodkladne
pristupujeme, v opacnom pripade rieSime elevaciu ICP Specifickymi terapeutickymi
postupmi. Tieto by mali byt indikované na zaklade invazivneho monitoringu ICP, jeho
indikaciu a technické postupy uvadzame vysSie. Minimalne pri kraniocerebralnych
poraneniach je prahova hodnota ICP vyZadujuca terapeuticky zasah stanovena na
22mmHg. Hodnotu CPP je odporu¢ané udrZiavat vrozmedzi 60-70mmHg.
K mozgovym kénusom v8ak na zaklade lokality pripadnej expanzivnej lézie moze

dojst’ aj pri nizSich hodnotach ICP. Terapia prvej fazy zahffia nasledovné opatrenia:

e HlbSia sedacia a myorelaxacia — napriklad opiatmi (sufentanyl),
midazolamom, nizkodavkovanymi barbituratmi, nizkodavkovanym propofolom a
nedepolarizujucimi myorelaxanciami potencuje efekt popisany pri fahkej sedacii,
klesa interferencia pacienta proti umelej plucnej ventilacii, samozrejme, hlboko
sedovany pacient nie je neurologicky spolahlivo vySetritelny

e Drenaz likvoru — pri zavedenej externej komorovej drenazi na monitoring ICP
je mozné ho touto cestou aj derivovat po 3-5 ml, a tak kontrolovat pripadnu akutnu
elevaciu ICP
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e Hyperventilacia — redukciou PaCO2 na 30-35mmHg (4-4,67kPa) timime jeho
vazodilatatny efekt, ¢im klesa objem krvi v mozgu a nasledne aj ICP, avsak
redukuje sa aj prietok krvi mozgom, profylakticku hyperventilaciu nepouzivame, je
uréena skor na akutnu lie€bu neurologickej deterioracie, respektive vzostupu ICP
e Manitol — ide o osmotické diuretikum zvacsujuce intravaskularny objem, a teda
redukujuce edém mozgu, takisto zlepSuje reologické vlastnosti krvi a pésobi ako
scavenger volnych radikalov, za¢iname davkou 0,25-1g/kg, pokracujeme & 6 hod
davkou 0,25g/kg, takisto méZzeme podavat’ aj bolusy 1g/kg pri akutnej elevacii ICP,
manitol nepodavame pri porusenej hematoencefalickej bariére (riziko jeho uniku
extravaskularne, napr. do oblasti kontuzneho loziska), pritomnosti hypovolémie
alebo hypotenzie (nakolko ako osmotické diuretikum dalej prehlbuje
hypovolémiu), anurii (pre riziko vyvolania akutnej tubularnej nekrézy), osmolarita
séra nesmie prekrocit 320 mmol/l, hrozi aj riziko rebound fenoménu, najma pri jeho
podavani formou kontinualnej infuzie, preto sa v su€asnosti odporuc¢a skér ad hoc
podavanie pri vzostupe ICP

e Hypertonicky roztok NaCl — podobne ako manitol pésobi ako osmotické
diuretikum, suCasné davkovacie schémy su nejednoznacné, je mozné napriklad
podavat bolusy 10-20 ml 23,4% roztoku, do periférnej zily je mozné podavat
maximalne 3% roztok (aj kontinualnou infuziou) a opat je nutné udrzat osmolaritu
séra do 320mmol/l a natriémiu do 155mmol/l, riziko centralnej pontinnej
myelinolyzy hrozi pri podavani pacientom s preexistujucou hyponatriémiou

e Furosemid -v podani 10-20 mg intraven6zne méze potencovat efekt manitolu
o Kortikosteroidy uc€inné typicky pri vazogénnom edéme mozgu su u
pacientov s urazom mozgu kontraindikované. Na zaklade zaverov Studie

CRASH preukazatelne zhorSuju klinicky vysledok a zvysSuju riziko komplikacii.

Pri pretrvavani intrakranialnej hypertenzie vykoname podla potreby CT kontrolu a

pristupujeme k lie€ebnym modalitam druhej fazy:

e Barbituratova kéma — barbituraty redukuju metabolické poziadavky mozgu,
vychytavaju volné radikaly a presmeruvaju krvny tok do hypoperfundovanych

oblasti (vazokonstrikciou v zdravych Castiach mozgu). Nie je vzdy indikované
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podavanie do urovne ,burst-suppression” na EEG, barbituraty totiz vyznamnejsie
redukuju CBF a indukuju arterialnu hypotenziu, je teda nutna opatrna titracia
davky, podavanie barbituratov ako profylaxia elevacie ICP nie je odporucané

e Hyperventilacia — snazime sa jej vyhnut pocas prvych 5 dni po uraze , pouziva
sa kratkodoba augmentovana hyperventilacia na PaCO2 25-30mmHg (3,33-
4kPa), vhodné je sledovat jugularnu oxymetriu pre zvySené riziko hyperventilaciou
indukovanej mozgovej ischémie

e Hypotermia - mdzeme navodzovat hypotermiu do 34°C za prisneho
monitoringu vitalnych funkcii, profylakticky hypotermia odporucana nie je, takisto
terapeuticky efekt hypotermie je nadalej predmetom debat

e Dekompresivna kraniektdmia — teda odstranenie dostatoCne velkej kostnej
platnicky kalvy a durotobmia za ucelom umoZnenia vonkajSej expanzie
intrakranialnych tkaniv. V pripade indikacie po vyCerpani konzervativnej lieCby ide
o sekundarnu dekompresivnu kraniektomiu — bifrontalnu alebo hemisferalnu.
,vnutorni dekompresiu“ dosahujeme chirurgickou resekciou poskodenej Casti
mozgu, napr. frontalnou ¢i temporalnou lobektomiou, alebo evakuaciou

evakuaciou intracerebralneho krvacania &i kontuzneho loziska.

1.5.1. Dekompresivna kraniektémia

Dekompresivnu  kraniektomiu  indikujeme  u pacientov s kraniocerebralnym

poranenimv nasledujucich situaciach:

o Primarna (vCasna, profylakticka) dekompresivna kraniektémia byva
typicky indikovana pri evakuacii pourazového intrakranialneho krvacania,
napriklad akutneho subduralneho hematému, alebo kontuzie, pokial je
intraoperaCne pritomny vyznamny mozgovy edém (pripadne uZ na
predoperatnom CT vySetreni je markantny nepomerne vyrazny presun
stredocCiarovych Struktur) alebo ak pooperacne predpokladame jeho rozvoj,
alebo progresiu neevakuovanych intracerebralnych hematomov. Vzdy je
zaroven vhodné zaviest intraparenchymovy snimac ICP. Efektivitou primarnej
dekompresie pri evakuacii akutneho subduralneho hematému sa zaobera

Studia RESCUE-ASDH.
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o Sekundarna dekompresivna kraniektomia je indikovana u pacientov s
difuznym poranenim mozgu alebo u pacientov po evakuacii pourazového
intrakranialneho hematomu z kraniotdmie. V oboch pripadoch je indikacia
zaloZzena na zavedenom ICP monitoringu, potvrdzujucom inak refraktérnu
intrakranialnu hypertenziu — teda elevaciu ICP nezvladnutefnd inymi
terapeutickymi prostriedkami. Sekundarnou kraniektomiou pri difuznom
mozgovom poraneni sa zaoberali dve multicentrické randomizované Studie:
DECRA a RESCUEicp. Na zaklade ich zaverov odporu€a Brain Trauma
Foundation indikaciu sekundarnej dekompresivnej kraniektomie vylucne pri
refraktérnej intrakranialnej hypertenzii s rozvojom po 72 hodinach od urazu

mozgu.

Principialne vykon vychadza z Monro-Kellieho doktriny, podla ktorej je v rigidnej
schranke neurokrania vyplnenej troma kompartmentami (krv, likvor a mozgoveé
tkanivo) za zvySenie ICP zodpovedné prave zvySenie objemu jedného z nich.
Nasledne mbzeme ICP znizit chirurgicky bud odstranenim patologického
expanzivneho loziska (napr. subduralny alebo epiduralny hematom, kontuzne lozisko),
znizenim objemu iného kompartmentu (drenaz likvoru) alebo umoznenim vonkajsej
expanzie pre intrakranialny obsah — vykonanim dekompresivnej kraniektomie, teda
odstranenim dostatoCne velkej Casti kalvy. Operaciu najCastejSie vykonavame pri
unilateralnom poskodeni ako rozsiahlu ,hemikraniektéomiu®“ — teda kraniektémiu
zodpovedjucu rozmermi takmer jednej hemisfére. Inymi moznostami su bilateralna
kraniektomia pri difuznom Dbilateralnom edéme mozgu, alebo bifrontalna
kraniektémia pri difiznom edéme mozgu alebo bifrontalnom poraneni. NajCastejsi
vykon — hemikraniektomiu vykonavame z otaznikovitej, oblukovitej, omega alebo T-
incizie a po odseparovani koznosvalového laloka v jednej vrstve vypifujeme kostnu
platnicku. Jej rozsah ma byt ¢o najvacsi, aktualne sa odporu¢a minimalne 15x12cm

s doplnenim o dekompresiu strednej jamy odstranenim temporalnej squamy (Obr.5).
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Obr.5 Dekompresivna hemikraniektémia - rozsah (archiv autora)

PokraCujeme durotdmiou, najCastejSie cipovitou alebo oblukovitou s radialnymi
nastrihmi. Podla individualneho nalezu v intrakraniu evakuujeme mozny subduralny
alebo intracerebralny hematém. Nasledne pristupujeme k augmentativnej
duraplastike. Odhalené mozgové tkanivo prekryvame hemostatickym materialom,
regeneraénou matrixou alebo autolégnym Stepom, mozZné je pouZitie syntetickej
nahrady dury, ale hrozi vy$Sim rizikom infek&nych komplikacii. Na zaklade poslednych
odporucani nie je pri dekompresivnej kraniektomii nutna primarna vodotesna sutura
dury alebo Stepu, kedZe sa nepremieta do nizSieho rizika pooperacnych komplikacii,
zaroven sa takto vyznamne skracuje opera¢ny ¢as. Pred koncom vykonu je vhodné
zaviest’ ICP snimac (ak uz nebol zavedeny predoperacne), nasledne priklapame a
suturujeme koznosvalovy lalok po vrstvach. Bifrontalna kraniektomia (Obr. 6) sa
vykonava z bikoronalneho rezu, odporuCané je podviazanie a preruSenie sinus
sagittalis superior a nasledne falx cerebri a takisto dostato¢na dekompresia strednej

jamy.
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Obr.6 Bifrontalna dekompresivna kraniektémia - rozsah (archiv autora)

V ramci pooperaéného obdobia je bezprostredne po vykone (do 6-24 hodin)
odporu€¢ana CT kontrola, za u€elom vylucenia skorych pooperaénych komplikacii.
Nasledne pokial mozno pokraéuje invazivny ICP monitoring, za u¢elom sledovania a
moznosti konzervativneho ovplyvnenia opatovnej pooperacnej elevacie ICP, a takisto
za ucCelom v€asného zachytu zavaznych pooperacnych komplikacii elevujucich ICP a
vyzadujucich reviznu operaciu (samozrejme po kontrolnom zobrazovacom vySetreni).
NajcastejSie pooperacné komplikacie (Obr.7) zahffaju okrem infekcii i poruch hojenia
rozsiahleho kozZnosvalového laloka aj pooperacné krvacania (napr. epiduralne di
intracerebralne), progresiu neevakuovanych intracerebralnych hematémov a kontuzii,
pripadne nové intracerebralne krvacanie. M6Zu sa vyskytnut poruchy cirkulacie likvoru
rezultujuce v rozvoji posttraumatického hydrocefalu, a takisto niektoré komplikacie
typické pre postkraniektomické obdobie: napr. nadmerna externa mozgova herniacia
nebezpecna najma pri nedostatoCne rozsiahlej kraniektémii, dalej akumulacie likvoru
nad dekomprimovanou hemisférou ale aj kontralateralne (subduralne hygrémy),
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hyporesorpény hydrocefalus alebo syndrém vpadnutého kozného laloka (sinking skin
flap syndrome) s pripadnou paradoxnou herniaciou vznikajucou pri rozvoji
pooperacnej intrakranialnej hypotenzie (napriklad pri zmene polohy, dehydratacii,

alebo nadmernej drenazi likvoru).

Obr.7 Vybrané komplikacie po dekompresivnej kraniektémii A — subduralna
kolekcia (hygrém) nad dekomprimovanou hemisférou spésobujuca paradoxne jej
utlak, tzv. externu mozgovu tamponadu, B — syndrom vpadnutého kozného laloka pri
intrakranialnej hypotenzii, C — epiduralne krvacanie nad oblastou dekompresie pri

malfunkcii drénu (archiv autora)

Neodmyslitelnou sucastou starostlivosti o pacienta po kraniektomii je pri jeho
prijatelnom pooperaCnom stave planovanie rekonstrukéného vykonu, teda
kranioplastiky autolégnou kostou alebo nahradnym materialom (napr. PMMA, PEEK,
hydroxyapatit, titan). Ur€itou moznostou alternativneho vykonu oproti kraniektomii je
vykonanie dekompresivnej (osteoplastickej) kraniotomie, ktora prinasa nizsi ziskany
objem pre expanziu mozgového tkaniva, av8ak jej potencialny prinos je v uSetreni
pacienta od nutnosti druhého operacného vykonu — kranioplastiky. Pri tomto vykone
vypifujeme rozsiahlu kostnu platnicku a robime durotomiu a naslednu duraplastiku,
avSak kostny lalok opatovne pred ukoncenim vykonu vkladame na povodné miesto a
fixujeme len volne, napr. o temporalny sval alebo vofnymi stehmi, ¢im umoZzhujeme
jeho ,vytlacenie“ edematé6znym mozgom a po ustupe edému jeho ,pokles” a vhojenie
na povodnom mieste. Pri nedostatoénom efekte operacie je mozné reoperaciou

konvertovat' na klasicku dekompresivnu kraniektomiu.
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1.6. Difazne mozgové poranenie

1.6.1. Otras mozgu

Definicia: Otras mozgu je najlahSou formou difuzneho axonalneho poranenia. Vznika
kontaktnym aj bezkontaktnym mechanizmom. Z morfologického hladiska ide o
reverzibilnu poruchu retikulo-kortikalnych drah.

Klinicky obraz: Pritomna je vyraznejSia cefalea, pretrvavajuce vertigo, nauzea
i opakované zvracanie. Typické byva kratke bezvedomie, nasledne amnézia na
moment Urazu, pripadne kratke ¢asové obdobie po uraze (t.j. retrogradna), a takisto
amnézia anterogradna, vyvolavajuca dojem zmatenosti pacienta. Akutna
symptomatika otrasu mozgu odoznieva najcastejSie v intervale niekolkych hodin po
uraze. K plnému uzdraveniu dochadza po 1-3 tyZzdnoch.

Diagnostika: Vychadza z typického klinického obrazu a negativheho nalezu na CT
vySetreni. Je nutné uviest, Zze diagnéza otrasu mozgu sa zakonite nerovna diagnoze
l[ahkého mozgového poranenia — pri ktorej mézu byt pritomné klinicky len mierne
vyjadrené aj iné druhy poranenia mozgu — typicky mensSie intrakranialne hematomy.
Liecba: Liecby je symptomaticka, v pripade lahSej a neuplne vyjadrenej symptomatiky
postaCuje pokojovy rezim a observacia pacienta, inak podavame symptomaticky
analgetika a antiemetika. Postupna Setrna aktivizacia v nasledujucich drioch po uraze,
pripadne aj kognitivny tréning su odporuc¢ané ako prevencia postkomoéného
syndromu, prejavujucehio sa pretrvavajucimi bolestami hlavy, vertigom, nauzeou,

poruchami koncentracie a pamate Ci fyzickou slabostou.

1.6.2. Difuzne axonalne poskodenie

Definicia a etiopatogenéza: Jedna sa o primarne urazové funkéné a anatomické
poranenie axonov, typicky désledkom pbsobenia akceleracno-deceleracnych sil. Po
primarnom inzulte sa kompletné poranenie rozvija v rozsahu hodin az dni, priCom

podfla Stadia poranenia dochadza k poruche axonalneho transportu az v najtazsom
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stupni  k uplnému preruseniu postihnutych axoénov, ktoré nasledne podliehaju
Wallerovej degeneracii. Z dlhodobého hladiska dochadza nakoniec k atrofii mozgu a
k rozSireniu komorového systému, rovnaky vysledok vSak pozorujeme aj po
opakovanych lahkych mozgovych poraneniach a komdciach, napr. u boxerov. Pri
rozsiahlom difuznom axonalnom poskodeni méze dochadzat’ k rozvoju edému mozgu
s prejavmi akutnej intrakranialnej hypertenzie.

Klinicky obraz: Porucha vedomia a loZiskovy deficit rézneho stupfa zavaznosti az po
vegetativny stav. Casto byva kombinované sinym typom primarneho poranenia
mozgu.

Klasifikacia na zaklade zavaznosti:

e Lahké — porucha vedomia v trvani 6-24hodin, nasledne fahké poruchy pamati
a funk&né postihnutie

e Stredne zavazné — porucha vedomia v trvani nad 24 hod, pri odozneni
dlhodoba amnézia, kognitivny a funkény deficit, behavioralne poruchy

e Tazké — pretrvavajuca porucha vedomia s flekénou/extenénou posturou,
dysautondmny syndrom, zavazny trvaly kognitivny, behavioralny alebo

motoricky deficit

Diagnostika: PocCiatoCny CT nalez je negativny, neskdér sa mézu objavit drobné
krvacania v corpus callosum, bielej hmote hemisfér a mozgovom kmeni, MR vySetrenie
podava presnejsi obraz. Klinicku diagnézu je mozné stanovit pri posttraumatickej
poruche vedomia v trvani nad 6 hodin pri vylu€eni intrakranialnej expanzivnej lézie
alebo ischemického loZiska.

Terapia: je vakutnom Stadiu podporna, respektive sa snazime o stabilizaciu
systémovych funkcii, lie€bu pridruzenych poraneni a intrakranialnych lozisk, lieCbu
intrakranialnej hypertenzie, ak je pritomna. Nasledne podla mozZnosti pokracuje

rehabilitacia a fyzioterapia.
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1.7. Podlrazové intrakranialne krvacania

1.7.1. Subarachnoidalne krvacanie

Definicia a etiopatogenéza: Subarachnoidalne krvacanie je najCastejSim typom
posttraumatického intrakranialneho krvacania, Casto sprevadza kontuzie. Ide
0 hemoragicku kolekciu kopirujucu povrch mozgu, typicky objemovo nevyznamnu.
Klinicky obraz: =zavisi c¢asto od pritomnosti zavaznejSich pourazovych
intrakranialnych lozisk. |zolované pourazové subarachnoidalne krvacanie méze byt
minimalne symptomaticke, pripadne sprevadzané len bolestou hlavy, vegetativhou
dysfunkciou ¢&i priznakmi lahkého mozgového poranenia.

Diagnostika: CT vySetrenie zobrazi hemoragicky hyperdenzny obsah na povrchu
mozgu, Casto zasahujuci intrasulkalne. V pripade krvacania interhemisfericky,
v bazalnych cisternach alebo Sylviovej ryhe je vhodné doplnit CT angiografiu za
uCelom vyluCenia pritomnosti mozgovej aneuryzmy ako primarnej pri€iny napr.
kolapsu a nasledného urazu hlavy.

Terapia: LieCba izolovaného pourazového subarachnoidalneho krvacania je
konzervativha, podavame symptomaticku lieCbu, pripadne hemostyptika. Délezita je
observacia neurologického stavu pacienta v hodinach bezprostredne po uraze, za

ucelom odsledovania pripadného oneskoreného rozvoja inych pourazovych lozisk

1.7.2. Epiduralne krvacanie

Definicia a etiopatogenéza: krvacanie do epiduralneho priestoru (medzi vnutornu
laminu kalvy a duru mater) je typicky arterialneho pévodu z a. meningea media. Vznika
najCastejSie po frakture temporoparietalnej oblasti kalvy, kedy je zasiahnuty sulcus
arteriae meningeae mediae a uvedena tepna v fiom obsiahnuta je porusena, ¢im
vznikne krvacanie do priestoru medzi dura mater a lamina interna kalvy. Dura mater,
normalne pevne prirastena ku kosti, je krvacanim postupne odtlacana. Menej astym
zdrojom epiduralneho krvacanie je diploe, diploické Zily alebo duralne sinusy. Vznika

CastejSie u mladSich pacientov, u ktorych esSte dura nie je pevne adherovana ku kalve
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a typicky neprekraCuje hranicu lebe¢nych Svov (okrem situacie, kedy sa jedna
0 pooperacné epiduralne krvacanie).

Klinicky obraz: Hlavnym priznakom expanzivneho epiduralneho krvacania je porucha
vedomia, ktora méze byt pritomna od momentu urazu (vacsinou pri pridruzeni inych
typov kraniocerebralnych poraneni), alebo nastupuje oneskorene po takzvanom
»slucidnom intervale“, pofas ktorého narasta objem hematému, az sa stane
symptomatickym a spésobi bezvedomie. NajvacsSie riziko klinickej deterioracie je
pocCas prvych 58 hodin po uraze, méze vSak nastat aj s oneskorenim. Pri objemove]
progresii typického epiduralneho hematomu v strednej jame lebecnej potom zakonite
nastupuju priznaky temporalneho konu: kontralateralna hemiparéza, anizokoria az
unilateralna areaktivna mydriaza a vegetativne dysfunkcie.

Diagnostika: Zakladnou diagnostickou metédou je CT vySetrenie, ktoré je
v suCasnosti univerzalne dostupné. Probatorne trepanacné navrty su preto
obsolentné. CT obraz epiduralneho krvacania ukazuje typicky bikonvexnu

hyperdenznu kolekciu (Obr.8).

Obr.8 Epiduralny hematém parietalne vlavo (archiv autora)

Terapia: Konzervativny postup méze byt zvoleny u klinicky stabilizovanych pacientov

bez loZiskového deficitu s GCS>8, presunom stredoCiarovych Struktur <5mm
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a epiduralnym hematémom tensSim ako 15mm s objemom <30ml. Indikaciou na
chirurgicku evakuaciu epiduralneho hematému je jeho objem > 30ml, pricom v pripade
akutnej poruchy vedomia s GCS<8 a mydriazou je nutné evakuovat hematém bez
omesSkania. Operacia pozostava z evakuacie koagul hematomu z dostatoCne velke;j
kraniotomie a dékladného oSetrenia najdeného zdroja krvacania. Ako prevencia
recidivy je nutné vysSitie dury o okolitu kost a v centralnej oblasti kostnej platnicky.

VCasne evakuovany epiduralny hematom ma dobru prognézu.

1.7.3. Subduralne krvacanie

Jedna sa o krvacanie do priestoru medzi duru mater a arachnoideu. Zdrojom krvacania
je bud ruptura povrchovych mozgovych ciev Ci premostujucich zil, alebo priamo
laceracia mozgového tkaniva. Z ¢asového hladiska rozoznavame akutny, subakutny,
subchronicky a chronicky subduralny hematém. Ich klinicky obraz a terapia sa liSia na

zaklade rozsahu krvacania a takisto na zaklade vysSie uvedeného ¢asového hladiska.

1.7.3.1. Akutny subduralny hematém

Definicia a etiopatogenéza: Za akutny subduralny hematéom povaZujeme krvacanie
prejavujuce sa do 3 dni od primarneho inzultu. Zodpoveda 20-30% tazkych urazov
mozgu. Hematém je tvoreny Cerstvymi koagulami nad povrchom hemisféry. Zdroj
krvacania méze byt koagulami vytamponovy, a nasledne ani pri chirurgickej exploracii
nediferencovatefny. Na rozdiel od epiduralneho hematomu je akutny subduralny
hematom obycajne nasledkom translacného poranenia vysSej intenzity a byva Casto
asociovany s pridruzenym primarnym poranenim mozgu (difiznym axonalnym
poskodenim réznej zavaznosti alebo intracerebralnymi hematémami). Z tohto dévodu
maju symptomatické akutne subduralne hematémy vysoku mortalitu (50-90%), a to
najma u starSich pacientov a pacientov uzivajucich antikoagulancia a antiagregancia.
Klinicky obraz: Pre moznu pritomnost pridruzenych intracerebralnych poraneni sa na
symptomatike nepodiefa len expanzivny efekt samotného hematému, ale aj fokalne
priznaky. Typicky klinicky obraz expanzivneho akutneho subduralneho hematému je

vyjadreny poruchou vedomia rb6zneho stupha zavazZnosti, kontralateralnou
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hemiparézou, anizokoriou, mézu sa vyskytnut epileptické zachvaty. Zodpoveda teda
Casto obrazu unkalnej ¢i subfalcinnej herniacie, avsSak lucidny interval vyskytujuci sa
u epiduralnych hematomov pre subduralne hematémy typicky nebyva.

Diagnostika: Nativny CT nalez akutneho subduralneho hematému zodpoveda typicky
konvexno-konkavnej (kosacikovitej) hyperdenznej lézii (Obr. 9A) na povrchu

hemisféry, s pripadnymi znamkami kompresie mozgového tkaniva.

Obr.9 Akutny subduralny hematém A — CT obraz, B — intraoperacny nalez pri

evakuacii z kraniotomie (archiv autora)

Lieéba: Pri menSich akutnych subduralnych hematémoch u klinicky stabilizovanych
pacientov je mozné postupovat konzervativhe a oCakavat resorpciu krvacania.
Indikaciou pre chirurgicki evakuaciu hematému je CT nalez jeho expanzivneho
spravania sa, teda presun stredociarovych Struktur >5mm, alebo hrubka hematému
nad 10mm. Pri mensich hematémoch je evakuacia odporucang, ak od urazu déjde k
deterioracii stavu vedomia o aspon 2 body v GCS na hodnotu <9, rozvoju asymetrie
alebo dilatacie zrenic alebo vzostupu ICP nad 20mmHg. Odporuca sa vykonat
evakuaciu hematdému do 4 hodin od ¢asu urazu. Nakolko akutny subduralny hematom
tvoria pevné koagula (Obr. 9B), je nutné ho odstrafiovat z dostatoéne rozsiahlej
kraniotomie. V pripade asociovaného, alebo o€akavaného rozvoja edému mozgu, Ci
v pripade pritomnosti neevakuovanych intracerebralnych krvacani je mozné vykonat
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evakuaciu subduralneho hematému spolu s v€asnou (primarnou) dekompresivnou

kraniektomiou.

1.7.3.2. Subakutny, subchronicky a chronicky subduralny hematém

Definicia a etiopatogenéza: Subduralny hematom povazujeme za subakutny medzi
4.-10./12. dfiom po uraze, za subchronicky medzi 12.-20. driom, a nasledne od 21. dia
za chronicky. Najma u starSich pacientov s vySSou fragilitou ciev a vyznamnejSou
mozgovou atrofiou (takisto napriklad u chronickych etylikov) nemusi ani pri vyskyte
mensieho akutneho subduralneho hematému dojst’ k jeho uplnej resorpcii. Naopak,
dochadza k sterilnej zapalovej odpovedi (v starSej literature pachymeningitis
haemorrhagica interna) a okapsulovaniu kolekcie. Puzdro kolekcie obsahuje bohatu,
avSak krehku siet neokapilar so zvySenou permeabilitou a sklonmi k opakovanym
mikrokrvacaniam. Tymto spésobom nedochadza k objemovej redukcii, ale k progresii
objemu lézie, a tym padom k vzniku jej expanzivneho spravania sa. Inicialne byva
objemovy prirastok hematdbmu kompenzovany autolégnymi  regulaénymi
mechanizmami (vid poddajnost mozgu), pri ich vyCerpani sa objavuje klinicka
symptomatika.

Klinicky obraz: Primarny uUraz hlavy s pritomnym pourazovym intrakranialnym
krvacanim byva Casto zanedbatelny a klinicky bez neurologickej symptomatoldgie,
pacient si nan nemusi pamatat (s prihliadnutim na fakt, Ze chronicky subduralny
hematom je najma chorobou starSich pacientov). Nasledne vzhfadom k postupnému
rozvoju okapsulovaného hematdému ajeho objemovej progresii pri postupnom
vyCerpani kompenzacnych mechanizmov byva aj rozvoj klinickej symptomatologie
oneskoreny. Priznaky sa vyvijaju bud postupne, alebo niekedy déjde aj k nahlemu
rozvoju neurologického deficitu. Pritomné byvaju priznaky z intrakranialnej
hypertenzie ako protrahovana cefalea, nauzea ¢&i vomitus, dalej kvantitativne
i kvalitativne poruchy vedomia, avsak typicky nie tazkého stupna. Loziskové priznaky
vyplyvaju z kompresie hemisféry hematémom, typicka preto byva kontralateralna
hemiparéza rézneho stupfia zavaznosti, pripadne aj faticka porucha.

Diagnostika: Zakladnou metodikou ostava opat CT vySetrenie. V pripade zisteného

a neevakuovaného akutneho subduralneho hematému je na CT vySetreni mozné
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sledovat jeho postupné ,odfarbovanie®, teda zmenu denzity z hyper- na izo- az
hypodenznu kolekciu, ku ktorej dochadza poCas horeuvedenych priblizne 3 tyzdnov
od urazu. Chronicky subduralny hematém je tvoreny typicky hypodenznou
okapsulovanou kolekciou (vzhfadom na objemovu progresiu uzZz nemusi mat
kosacikovity tvar ako pri akutnom subduralnom hematome). Puzdro méze byt uz
nativne hyperdenzné, vysycuje sa po podani kontrastnej latky, a takisto mézu byt
pritomné viacpocCetné hyperdenzné septacie v dutine hematému (Obr.10). V pripade
opakovanych akutnych zakrvacani do chronického subduralneho hematému méze byt

pritomna hyperdenzna primes, pripadne aj usadena hyperdenzna ,hladinka“.

Obr.10 Viacero moznych CT obrazov chronického subduralneho hematému

(archiv autora)

Lie¢ba: K chirurgickej lie€be indikujeme pacientov s hematomom hrubky aspor 1cm,
alebo Kklinicky symptomatickym hematéomom. LieCebnou metdédou volby u je
evakuacia z jedného alebo dvoch trepanaénych navrtov. Vykon je mozné realizovat
v celkovom alebo lokalnom znecitliveni. Z linearnych incizii robime trepanacné navrty
a krizovu durotdomiu, cez ktoré nasledne irigujeme subduralny priestor, a takto
evakuujeme tekutu zloZzku hematému. V pripade, Ze vykon robime v lokalnej anestézii,
pacient vie evakuacii vypoméct kaslom alebo Valsalvovym manévrom. V pripade
Casto pritomnej neuplnej reexpanzie mozgu po evakuacii hematomu (ako tomu Casto
byva u starSich pacientov s mozgovou atrofiou) vyplachujeme vzduch zo

subduralneho priestoru fyziologickym roztokom, aby sme predi8li pritomnosti
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pooperacného pneumocefalu, ktory byva asociovany s horSim terapeutickym
vysledkom a takisto vysokym rizikom rekurencie hematdomu, nakolko neumoziuje
kolaps dutiny hematému. Dalej zavadzame subdurélnu alebo subgalealnu drenaz,
ktorou mozno poc€as kratkeho pooperacného obdobia (24-48 hodin) dalej odvadzat
tekutinu zo subduralneho priestoru — pacient je ulozeny v Trendelenburgovej polohe
a postupna reexpanzia mozgu v kombinacii s pritomnou drenazou umoznuju dalSiu
regresiu az zajdenie dutiny hematému. Dalej mozno chronické subduralne hematémy
evakuovat z minikraniektobmie - kedy typicky subtemporalne vypilujeme
kraniektomiu alebo robime rozSireny navrt rozmerom aspon 2,5cm, a musculus
temporalis pooperacne pbsobi ako miesto absorpcie tekutej zlozky hematému — ide
de facto o marsupializaciu subduralnej kolekcie. Najmenej cCastym vykonom
rezervovanym pre bohato septované hematémy, alebo hematomy po opakovanych
zakrvacaniach s pritomnostou tuhych koagul, septacii alebo opakovane rekurentny
hematém je jeho evakuacia z kraniotémie. V tomto pripade je vSak Casto nutné
ponechat vnutorné puzdro hematomu in situ, nakofko ¢asto adheruje k mozgovej kore
a chirurgickou manipulaciou tak méze dojst k poSkodeniu povrchovych mozgovych
ciev. Jednym z modernych lieCebnych postupov u pacientov s chronickym
subduralnym hematémom je zasah intervenéného radioléga. Vyuziva fakt, ze puzdro
chronického subduralneho hematdmu je bohato cievne zasobené, pricom jeho hlavné
krvné zasobenie poskytuje arteria meningea media. Jej embolizacia mikro¢asticami
eliminuje riziko progresie hematomu, opakovanych zakrvacani do jeho dutiny, a takto
umozniuje vstrebanie jeho tekutej zlozky. Aktualne je tato metdda vyuzivana
u rekurentnych hematémov, alebo u hematémov bez akutnch prejavov ,mass-efektu®.
Podavanie kortikosteroidov u pacientov s chronickym subduralnym hematomom
posudzovala nedavna randomizovana Studia Dex-CSDH. U pacientov lieCenych
dexametazénom bolo sice pozorované nizSie riziko rekurencie hematomu, avsak tato
skupina pacientov dosiahla horsi klinicky vysledok a bola aj zatazena vyS$Sim

percentom neziaducich ucinkov.
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1.7.4. Pomliazdenie mozgu

Definicia a etiopatogenéza: Pomliazdenie mozgu byva naj¢astejSie pozorované na
poloch mozgovych lalokov, ktoré sa pri kontakthom poraneni poSkodia narazom
o lamina interna kalvy. Statisticky dominuje frontalny lalok. Casto sa vyskytuju kontazie
typu coup a contre coup, teda pri translachom poraneni alebo rapidnej deceleracii
dochadza najprv k pomliazdeniu najvzdialenejSej Casti mozgu, a nasledne Casti
najblizSej k miestu impaktu — jav vysvetlitefny nizSou mernou hmotnostou mozgu
v porovnani s likvorom. Lozisko sa sklada z centralnej zony nekrézy a hemoragie a
periférnej zony tvorenej edémom, kde su patologické zmeny buniek potencialne
reverzibilné. PoCas prvych 12-72 hodin po vzniku kontuzie hrozi riziko rapidnej
objemovej progresie loZiska a edému mozgu, a teda zvySenia ICP a zhorSenia stavu
pacienta, ktory mohol mat inicialne len minimalne neurologické priznaky. Tento
fenomén sa vysvetluje zvySenou osmotickou aktivitou nekrotického jadra kontuzneho
loziska, pripadne mikrovaskularnym inzultom. Kontuzie byvaju Casto spojené so
subduralnym a subarachnoidalnym krvacanim, alebo s difuznym axonalnym
poskodenim.

Klinicky obraz: Klinicky obraz kontuzie je dany loziskovymi priznakmi a priznakmi
odvodenymi z expanzivneho spravania sa loziska. Pritomné moézu byt kvalitativne
i kvantitativne poruchy vedomia, na ktorych sa méze podielat aj vplyv pripadného
pridruzeného difizneho axonalneho poskodenia. Dalej sa vyskytuje pre- aj
posttraumaticka amnézia a lokalizované aj generalizované epileptické zachvaty.
Diagnostika: Zakladnym zobrazovacim vySetrenim je CT, zobrazujuce nezriedka
viacpoCetné lozZiska hypodenzno-hyperdenzné loziska (Obr.11) zodpovedajuce
intracerebralnej hemoragii a deStruovanému, nekrotickému mozgovému tkanivu

s perifokalnym hypodenznym edémom
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Obr.11 CT obraz mozgovej kontuzie frontalne vpravo (archiv autora)

Terapia: Pri menSich lozZiskach bez expanzivneho spravania sa mézeme zvolit
konzervativny postup lieCby s podavanim hemostyptik — najma kyseliny
tranexamovej. Dolezité je sledovat’ tekutinovu bilanciu, pripadne v€asne zahajit
antiedémovu terapiu. Chirurgicka lieCba evakuaciou hemoragickej zlozky poskytuje
redukciu expanzivneho efektu kontuznych lozisk, minimalizuje riziko ich progresie
a takisto redukuje neurotoxicky efekt rozpadovych produktov hemoglobinu.
Pourazové intracerebralne krvacanie je obycajne evakuované chirurgicky z
kraniotomie respektive kraniektomie pri spineni kritérii:

. Objem loziska > 50ml

. Expanzivne spravanie sa hematomu na CT, progresivha deterioracia
neurologického stavu pacienta, intrakranialna hypertenzia

. GCS 6-8 a pritomnost frontalne alebo temporalne lokalizovaného pourazového
hematdmu o objeme >20ml s presunom stredoCiarovych Struktur =5mm a/alebo
kompresia bazalnych cisterien na CT

Pri horSie dostupnych, alebo viacpoCetnych menSich hematokontuznych lozZiskach
S expanzivnym spravanim mozno ako chirurgicku lieCbu zvolit vonkajSiu dekompresiu

(vid. stat’ ,dekompresivna kraniektémia®).
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1.8. Otvorené a penetrujuce poranenia mozgu

Definicia a etiopatogenéza: Otvorené poranenie je definované ako poranenie mozgu
s pritomnou |éziou dury mater, nasledne je mozny pourazovy unik likvoru s rizikom
pourazovych infekEnych komplikacii. Ak je pri otvorenom kraniocerebralnom poraneni
pritomny prienik zrafiujuceho predmetu intrakranialne, jedna sa o penetrujuce
poranenie. Aj vtomto pripade vznika komunikacia medzi vonkajSim prostredim a
likvorovymi cestami, predstavuje zavazné riziko vzniku infekcie CNS. Takisto ide
o primarne kontaminované poranenie. Samotné zranenie moze byt spdsobené tupym
predmetom (kedy ma poranenie charakter pomliazdenia), ostrym predmetom (seknutie
alebo bodnutie) a obzvlast zavazné a naro€né na lie€bu su poranenia strelné.
Klinicky obraz: KoreSponduje s pridruZzenymi poraneniami, rozsahom poranenia
lebeéného krytu a skalpu. Asociovana porucha vedomia alebo loZiskovy neurodeficit
zavisi od rozsahu a lokality 1ézie. M6ze byt pritomny pourazovy unik likvoru, pripadne
priamo odhalenie poSkodeného mozgového tkaniva.

Diagnostika: Zakladom je klinické vySetrenie nasledované nativnym CT vySetrenim
Obr.12). Okrem posSkodenia kostnych Struktur, pourazovych krvacani ¢i pneumocefalu
stanovujeme najma polohu a hibku penetracie pripadne pritomného cudzieho telesa —
toto moze, ale nemusi byt RTG kontrastné. PoSkodenie mozgovych ciev (vid nizSie)
diagnostikujeme v akutnej starostlivosti CT angiografiou, ostatné zobrazovacie
vySetrenia prichadzaju do uvahy v naslednej starostlivosti. Diagnostiku pourazovych
likvorovych fistul opisujeme nizSie.

Terapia: Antibiotické krytie Sirokospektralnou clonou byva odporucané, nie je vSak
predmetom odborného konsenzu. Otvorené poranenie oSetrujeme chirurgicky,
realizujeme oSetrenie a rekonsStrukciu skalpu, lebe¢ného krytu s odstranenim cudzich
telies, nekrotického tkaniva, pripadnu repoziciu dislokovanych kostnych fragmentov
s odstranenim kontaminovanych. Intraduralne odstrafiujeme penetrujuci predmet
a cudzie telesa (pokial nie su nedosiahnutefne dislokované), pourazové expanzivne
hematémy, racionalne realizujeme debridement pripadného malatického tkaniva, aby
sme iatrogénne nezvacsili pritomné poskodenie. OSetrujeme pripadné poranenia
mozgovych artérii a venéznych splavov. Casto je nutna dekompresivna kraniektémia

pre pritomny alebo ocCakavany edém mozgu, C&i expanzivne intracerebralne
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hematomy(pokial sa nerozhodneme pre ich evakuaciu). Uzaver dury pokial mozno

realizujeme vodotesne ako prevenciu pourazovej likvorovej fistuly.

Obr.12 Penetrujuce poranenie bodnutim ceruzkou (archiv autora)

1.8.1. Strelné poranenie mozgu

Definicia a etiopatogenéza: Ide o Specificky typ vacsSinou penetrujuceho poranenia
mozgu s prienikom penetrujuceho objektu-projektilu s vysokou kinetickou energiou do
réznej hibky tkaniv hlavy, aZ intrakrania. Nasledne dochadza k prenosu kineticke;
energie na mozgové tkanivo s jeho moznym dalSim rozsiahlym poskodenim. Jedna sa
o primarne kontaminovanu ranu. Ak je pri projektilovych poraneniach strelné zranenie
spésobené pomalou strelou (rychlost 350-400m/s) — civilné zbrane mechanicke,
plynové alebo palné, poSkodené je hlavne tkanivo lokalizované v drahe strelného
kanala ajeho bezprostrednom okoli. Do tejto skupiny ,subsonickych® poraneni
spadaju aj poranenia jato¢nou zbrarnou. Vysokorychlostné strely (priblizne 640m/s)
pri poraneniach puskami a celkovo vojenskymi zbranami vyvolavaju v tkanive vznik
vyraznych tlakovych vin s amplitidou aZz 10MPa. Tieto viny sa pri prieniku strely $iria

rychlostou az 1400-1600m/s do okolitého priestoru a vyvolavaju zavazné poskodenie
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okolitého parenchymu. Vznika doCasna dutina (pulzujuca kavitacia), ktora ma 30-40
krat vacsi objem, ako projektil. Okamzite po strate pdésobenia tlakovej viny kavita
kolabuje a pretoze mozgové tkanivo je elastické, dochadza k jej opatovnej expanzii a
kolapsu. Tento cyklus sa niekolkokrat zopakuje po€as prvych 15-30ms od vstupu
strely. Vysledkom je masivna deStrukcia tkaniva nielen v oblasti drahy strely, ale aj v
jej Sirokom okoli. Strelny kanal obklopuje zéna nekrdzy vyplnena krvnymi koagulami a
detritom. Navonok od tejto zény su bunky poskodené funkéne, pripadne edémom
mozgu. Zavaznost poranenia zavisi od druhu a rychlosti projektilu a od smerovania
strely - transverzalne poranenie je mnohonasobne nebezpecCnejSie. Na prognozu
zachranitelného pacienta okrem horeuvedenych principov vyrazne vplyva dostupnost
lekarskej starostlivosti na mieste poranenia, krvné straty, dostupnost a rychlost
neurochirurgického zasahu a nasledne aj pooperacné komplikacie (napr. infekcie
v strelnom kanali).

Klasifikacia: Podla hibky zasahu projektilom a jeho smerovania rozliSujeme:

. Postrel (tangencialne poranenie) — projektil neprenika skrz kost, ale sa od nej
odrazi a mdéze spbsobit’ impresivnu zlomeninu kalvy, ktora poskodi duru, pripadne
mozgove tkanivo

. Zastrel — strela prenika skrz kost’ do neurokrania a ostava vo vnutri, kde sa este
mozZe odrazat od vnutornych stien a spdsobit’ dalSie poSkodenie

. Priestrel — projektil prechadza skrz lebku pacienta, miesto vstupu oznacujeme
ako vstrel a miesto vystupu ako vystrel, medzi nimi sa nachadza strelny kanal
Klinicky obraz: Priznaky zavisia od drahy strely a zavaznosti poranenia mozgového
parenchymu v okoli strelného kanala. M6ze déjst k okamzitému umrtiu, pripadne len
poruche vedomia, pacient véak méze byt aj plne pri vedomi. Dalej sa pripajaju
loZiskové priznaky a priznaky zvySeného ICP v pripade vzniku expanzivnych lozisk.
Rozsah poranenia skalpu a skeletu neurokrania sa takisto liSi podla druhu
a smerovania strely.

Diagnostika: Je priamoc€iara, klinickym vySetrenim okrem neurologického presne
hodnotime rozsah po$kodenia povrchovych Struktur. Zakladnym zobrazovacim
vySetrenim ostava nativne CT intrakrania (Obr. 13A). MR pripada do uvahy opatovne
az s oneskorenim, k pripadnému rozliSovaniu komplikacii (absces — Obr. 13B) a najma

az vmomente, ked je vyluCena pritomnost feromagnetickych cudzich telies
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v intrakraniu. Postkontrastné skeny sa vyzaduju pri hodnoteni zapalovych zmien,

alebo pri CT/MR angiografii k stanoveniu pourazového poskodenia mozgovych ciev.

Obr.13 Strelné poranenie jato€nou zbranou A — strelny kanal a dislokacia

kostnych ulomkov frontalne vlavo, pravostranne akutny subduralny hematém B —
stav po revizii strelného kanala a evakuacii kontralateralneho subduralneho
hematému z kraniektdmie — rozvoj intracerebralneho abscesu v mieste strelného

poranenia (archiv autora)

Terapia: Vychadza zo vSeobecne popisovanych principov intenzivnej a chirurgickej
starostlivosti o pacienta s tazkym kraniocerebralnym poranenim. Nutné je vzdy
Sirokospektralne antibiotické krytie vzhfadom na primarnu kontaminaciu rany.
V neurochirurgickej intervencii sa zameriavame na oSetrenie, debridement a
rekonstrukciu skalpu pokrauje revizia skeletu neurokrania a odstranenie
kontaminovanych ulomkov, dalej C€asto pri rozsiahlom poraneni pristupujeme
k dekompresivnej kraniektémii pri oCakavani alebo uz pritomnosti edému mozgu.
OSetrenie strelného kandlu s odstranenim cudzich telies a debridementom
malatického tkaniva je nutné realizovat Setrne, aktualne sa odporu€ania drzia skor

odstranenia dosiahnutefnych cudzich telies a projektilov (aby nedoslo k dalSiemu
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iatrogénnemu poskodeniu mozgoveho tkaniva) a dostatoCnej vonkajSej dekompresii
kraniektomiou. Plastiku dury je v tomto pripade vhodné realizovat’ aj vodotesne ako

prevenciu likvorey.

1.9. Zlomeniny lebky

Definicia a etiopatogenéza: Jedna sa o zlomeniny kalvy alebo bazy lebecCnej. Podla
tvaru a komplexnosti je nutné rozliSit zlomeniny linearne a komplexné-triestivé.
Takisto sa mdze vyskytnut dislokacia zlomenych fragmentov do intrakranialneho
priestoru. Zlomeniny bazy lebeé&nej mozu zasahovat temporalnu kost, kde pozdizne
alebo prie€ne mézu postihovat stredné a vnutorné ucho a priebeh VII. a VIII. nervu.
Poranenia v oblasti klivu a foramen magnum (okrem jednoduchych zlomenin os
occipitale) su Casto asociované s urazom vertebrobazilarnych ciev a mozgového
kmena alebo kraniocervikalneho prechodu a maju vysoku mortalitu. Zlomeniny
zasahujuce paranazalne sinusy sa moézu prejavovat likvoreou, predstavuju
komunikaciu vonkajsieho a intraduralneho priestoru a riziko pourazovych infekcii —
meningitid a intracerebralnych abscesov. Takisto mézu fraktury bazy lebecnej
v blizkosti  mozgovych ciev byt asociované s vyskytom pourazovych
pseudoaneuryziem, disekcii tepien, alebo arteriovenéznych fistal (vid' nizSie).
Diagnostika: Okrem klinického vySetrenia realizujeme CT vySetrenie s posudzovanim
v kostnom okne, pripadne 3D rekonsStrukciu obrazu. Sledujeme lomnu liniu, dislokaciu
fragmentov, zasahovanie do paranazalnych dutin, stredného ucha, do blizkosti
karotického kanala, patrame po pritomnosti pneumocefalu potvrdzujucej otvorené
poranenie.

Klinicky obraz: Podla pridruzenych poraneni a zavaznosti Urazu mézu byt pritomné
loziskové priznaky alebo porucha vedomia, epiparoxyzmy byvaju pritomné pri
dislokovanych zlomeninach. Fyzikalnym vySetrenim odhalime podkozné hematomy,
laceracie skalpu, pripadne deformitu neurokrania pri vpacenych zomeninach. Takisto
moZe byt pritomna oto- alebo rinolikvorea, &i likvorea do faryngu. Pri zasiahnutiu

hlavovych nervov mézu byt pritomné koreSpondujuce parézy (napr. periférna n. VII).
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Pri zlomeninach v oblasti tureckého sedla sa mdzZze vyskytovat diabetes insipidus

Z poranenia stopky hypofyzy.

Obr.14 Triestiva fraktara kalvy s impresiou — intraoperacny nalez pred a po
rekonstrukcii mikrodlazkami a sietkou, CT nalez vo volume rendering rekonstrukcii

pred- a pooperacne (archiv autora)

Terapia: Linearne fraktury neurokrania su indikované na konzervativny postup.

Komplexné a dislokované fraktury chirurgicky oSetrujeme pri vpaceni ulomkov hlbsie
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ako 1cm intrakranialne, evidentnom kozmetickom defekte, CT alebo klinickych
znamkach otvoreného ¢&i penetrujuceho poranenia, loziskovom neurodeficite. Pri
otvorenych €i penetrujucich poraneniach realizujeme oSetrenie a debridement skalpu,
odstranenie kontaminovanych kostnych ulomkov, kontrolujeme duru mater — kde
patrame po pripadnej pourazovej lézii. Dislokované triestivé zlomeniny je mozné pri
zatvorenom poraneni mozgu reponovat z navrtu zavedenim elevatoria epiduralne. Pri
komplikovanych zlomeninach mdéze byt nutné niektoré kostné ulomky odstranit
a nasledne urobit komplexnu rekonStrukciu s vyuzitim osteosyntetického materialu,
napriklad sietok €i mikrodlazZiek (Obr. 14).

1.10. Poranenie mozgovych ciev

Definicia a etiopatogenéza: M6zZe sa jednat o poranenia ciev v intra- i extrakranialnej
Casti ich priebehu, i uz priamym kontaktom s prekazkou/zranujucim predmetom (pri
penetrujucom poraneni), alebo nepriamo priich naraze o kostné vybezky v intrakraniu,
dislokované kostné fragmenty €i duplikatury meningov (falx/tentorium), ¢i vznikom
laceracie pri zvySenom napati cievnej steny (stretch-injury). Vysledkom méze byt
viacero |ézii prejavujucich sa akutnou ischémiou, krvacanim, alebo oneskorenym
rizikom krvacania pri pseudoaneuryzmach. Specificku triedu predstavuju traumatické
karotiko-kavernozne fistuly (vid rovhomennu stat v kapitole ,Akutne stavy v cievnej
neurochirurgii®).

Klasifikacia: Pri tupych poraneniach cerebrovaskularneho rieCiska sa vyuziva

Denverska klasifikacia:

e | — disekcia cievy, nepravidelnost steny alebo intramuralny hematom so
zuzenim lumenu cievy do 25%

e |l - disekcia cievy, nepravidelnost steny alebo intramuralny hematom so
zuzenim lumenu cievy nad 25%

e |l - pseudoaneuryzma

e |V —okluzia cievy

e V —transsekcia cievy
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Klinicky obraz: LiSi sa na zaklade typu lézie: Intramuralne hematomy, disekcie
a kompresie ciev sa prejavuju ischemickymi zmenami v koreSpondujucich mozgovych
oblastiach s naslednou poruchou vedomia a loziskovym deficitom. Formacia
pourazovej pseudoaneuryzmy sa s odstupom prejavi bud' jej rupturou a priznakmi zo
subarachnoidalneho alebo intracerebralneho krvacania, pripadne kompresivhym
efektom vaku pseudoaneuryzmy na hlavové nervy. Urazova transsekcia cievy jednak
vyvolava ischémiu v distalnom rieCisku, prevladaju vSak znamky krvacania — vzhladom
na vysoky prietok cerebralnymi cievami sa jedna €asto o zivot ohrozujuce krvacania
pri masivnych krvnych stratach.

Diagnostika: Okrem klinického vySetrenia v akiuthom manazmente vyuzivame najma
nativne a postkontrastné CT vySetrenie, detegujuce ischemické zmeny a zaroven
krvacavé loziska, CT angiografia spolahlivo stanovi priechodnost ciev a lokalizuje
zény zuZenia lumenu ciev. Pri oneskorenej diagnostike pseudaneuryziem je mozné
vyuzit opat CT angiografiu, magneticki rezonanciu, najpresnejSou metdédou
poskytujucou moznost endovaskularneho oSetrenia je digitalna subtrakcna
angiografia.

Terapia: Tupé poranenia typu | a Il su vacsinou rieSené konzervativne, podavanim
antiagragacnej terapie, pripadne doplnenej heparinizaciou. Pseudoaneuryzmy su
Vv inicialnom pourazovom obdobi (7-10 dni) lieCené antikoagulaénou terapiou, nutné je
vSak opatovné zhodnotenie mozgovou angiografiou s naslednym chirurgickym alebo
endovaskularnym oSetrenim nevyhojenej lézie. Lézie typu V su pri dobrej dostupnosti
k chirurgickému oSetreniu indikované k urgentnej operacnej lieCbe, v pripade obtiazne
dostupnych |ézii je na zvazenie oSetrenie inkompletnej transsekcie stentingom,
v pripade nemoznosti iného zasahu je nutna okluzia kmena cievy ligaciou. V pripade
ostrych poraneni mozgovych artérii ¢i vendéznych splavov je terapia vysoko
individualna podfa rozsahu poranenia a chirurgickej dostupnosti k oSetreniu.
Poranenie venoznych splavov je mozné oSetrit tamponadou hemostatickym
materialom a tkanivovym lepidlom (Hemopatch, TachoSil), pripadne premostenim

a suturou duralnym alebo perikranialnym Stepom.
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1.11. Pourazova likvorea

Definicia a etiopatogenéza: Traumatické likvorové fistuly tvoria 67-77% vSetkych
likvorovych fistul. Zvydné pripady su pooperacné, alebo ,spontanne® (pri tumoroch,
hydrocefale, €i kostnych eroziach). K pourazovému uniku likvoru méze dochadzat
jednak priamo pri otvorenom Ci penetrujucom poraneni cestou otvorenej rany,
pripadne po chirurgickom oSetreni a nevodotesnom uzavere dury cestou operacnej
rany. Castej§im scenarom je Unik likvoru pri fraktirach bazy lebky, s otvorenim
patologickej komunikacie cez stredousie alebo paranazalne dutiny. Pri nezhojeni alebo
nerozpoznani tento stav vyvola recidivujuce intrakranialne infekcie.

Klinicky obraz: Pri evidentnom unike likvoru sa tento manifestuje otolikvoreoureou,
rinolikvoreou, alebo likvoreou do faryngu (zo stredousSia cestou Eustachovej trubice).
Okrem priznakov asociovanych poraneni mozgu sa unik likvoru prejavuje bolestami
hlavy a vegetativhou symptomatikou. V nerozpoznanych pripadoch sa manifestuje
oneskorene recidivujucimi meningitidami a syndromom intrakranialnej hypotenzie
s ortostatickymi bolestami hlavy.

Diagnostika: Okrem klinického vySetrenia s nalezom vytoku €irej tekutiny z nosa/usi
mozno vykonat niektoré menej spolahlivé klinickeé testy. Priznak rezervoara sa prejavi
narazovym unikom likvoru pri prudkej zmene polohy z horizontalnej do vertikalnej.
Halo priznak pri hemoragicky sfarbenej tekutine s prejavuje pri jej preneseni na
tampon — vznika prstenec hemoragickej zlozky a vacsi prstenec vihkej, CirejSej zlozky
likvoru. Laboratérne je mozné vysetrit hladinu glukézy v suspektnom likvore (avSak
pri_aktivnej infekcii je pritomna hypoglykorachia), Specifickym je vySetrenie PB2-
transferinu. Zo zobrazovacich vySetreni je inicialne prinosné CT, ktoré je schopné
verifikovat kostné poSkodenie, priamo naznacujuce pritomnost fistuly, pripadne
popiSe pneumocefalus (Obr.15). Po intratekalnom podani kontrastnej latky je mozné
realizovat CT cisternografiu. Analogicky je mozna diagnostika radionuklidovym
vySetrenim, aviak tu sa jedna o starSiu, skdr obsolentnu metodiku. Klasické kontrastné
CT mozZe ukazat prebiehajuce zapalové zmeny v intrakraniu, kedy sa zasiahnuta
oblast mozgu/meningov vysycuje. PresnejSie zobrazenie anatomickych pomerov

moze priniest MR vySetrenie, pricom T2WI spin-echo sekvencia je schopna zhodnotit
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prietok likvoru. Pri zlyhani vSetkych uvedenych diagnostickych metod a pretrvavajuce;

suspekcii na likvorovu fistulu mbéze byt indikovana chirurgicka exploracia bazy lebky.

Obr. 15 Rozsiahly pourazovy pneumocefalus pri fraktire pyramidy s likvoreou

(archiv autora)

Terapia: 70% pourazovych likvorovych fistul sa zhoji spontanne. Nezriedka podavame
intravendzne antibiotické krytie, avSak novSie odporu€ania su vtomto smere
opatrnejSie, pre zvysSujuci sa vyskyt multirezistentnych bakterialnych kmenrov.
Z konzervativhych postupov ma pacient ordinovany pokoj na 16Zzku, zmak&ovace
stolice (napr. Duphalac), miernu restrikciu tekutin, mozné je podavanie acetazolamidu
ako inhibitora karboanhydrazy, ¢im sa redukuje produkcia likvoru. Pri  zlyhani je
indikovana bud jednorazova, CastejSie vSak kontinualna evakuacia likvoru externou
lumbalnou drenazou. Pri zlyhani uvedeného je indikované chirurgické oSetrenie,
v pourazovych pripadoch pri pretrvavani likvorey poCas viac ako 14 dni. Pri
potvrdenom uniku likvoru sfenoidalnou dutinou je mozné endoskopické transnazalne
oSetrenie s tamponadou tukom, fasciou alebo svalom a biologickym lepidlom.

V ostatnych pripadoch podla lokality je volena exploracia prednej alebo strednej jamy
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z kraniotémie, pristup je intra- alebo extraduralny- pripadne kombinovany a pri
identifikacii likvorovej fistuly je tuto mozné oSetrit napr. vaskularizovanym Stepom
z perikrania, fasciou, svalom &i biologickym lepidlom. Uniky likvoru petréznou kostou
je mozné oSetrit’ v spolupraci s otolaryngoléogom cestou mastoidektomie pri uniku

mastoidalnymi dutinkami alebo obliteraciou stredousia a Eustachovej trubice.
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2. Poranenia periférnych nervov

René OpSenak

Poranenia periférnych nervov mézu vyznamne redukovat kvalitu zZivota pacientov
a spbsobovat aj ich invalidizaciu. Chirurgicka lieCba méze vyznamne zmiernit klinické
dbsledky poranenia. V klinickej praxi je Casto pritomna tendencia k podcenovaniu
vyznamu straty funkcie periférnych nervov, z €oho vyplyva Casty vyskyt iatrogénne
podmienenych lézii. V ramci vyvoja poznatkov o patofyziologii a terapii poraneni
periférnych nervov bolo délezitych niekolko historickych etap. Hippokrates vo svojich
pracach zacal rozliSovat centralnu a periférnu nervovu sustavu. Galén povazoval
regeneraciu poranenych nervov za nemoznu, v roku 1781 ju v8ak popisali Cruishank
a Fontana. Prvykrat vykonal suturu nervu v 13. storo€i taliansky chirurg Viliam zo
Saliceta. Schwann objavil v roku 1839 v bunky v periférnom pahyle nervu, ktoré su
podla neho pomenované. Waller formuloval svoju tedriu o degeneracii nervu. Modernu
klasifikaciu poraneni periférnych nervov popisali v 20. storo¢i Seddon a Woodhal.

Prelomom v operacnej lieCbe vSak bolo zavedenie mikrochirurgickej techniky.

2.1. Epidemioldgia a etioldgia, zaklady manazmentu poraneni periférnych

nervov

Prevalencia izolovanych poraneni periférnych nervov veku je na urovni 3% a
v kombinacii s poranenim nervového plexu alebo radixu 5%. Vyznamnu skupinu
predstavuju iatrogénne poranenia, ktorych prevalencia je udavana v rozmedzi 17,4-
31%. Poranenia periférnych nervov su az v 50 % pripadov indikované k operaénej
lie€Cbe, prevazne v chronickom $tadiu po neuspesnej konzervativnej lieCba. V 60%
pripadov byvaju asociované s kraniocerebralnymi poraneniami, kedy zostavaju ¢asto
klinicky maskované. Statisticky prevaZuju poranenia periférnych nervov na hornych
konCatinach, a to najma poranenia nervus medianus a nervus ulnaris. Na dolnych
konCatinach byvaju najcastejSie poranené nervus peroneus communis, nervus
ischiadicus a nervus tibialis. Az v 80% pripadov sa jedna o lahké urazy, ktoré vznikaju
pri rekrea¢nych a Sportovych aktivitach a nevyzaduju hospitalizaciu. Vo zvySnych 20%

pripadov sa jedna otazké poranenia, spbsobné prevazne autonehodami
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a pracovnymi urazmi. V detskom veku prevazuju Sportové a rekreaCné urazy.
Mechanizmus Urazu vyznamne ovplyviiuje rozsah postihnutia periférneho nervu.
Poranenia nervu spojené s poranenim kozného krytu oznaCujeme ako otvorene,
a tieto postihuju prevazne kratky usek periférneho nervu. Zatvorené poranenia (s
intaktnym koznym krytom) casto postihuju dlhé useky periférneho nervu bez
prerusenia jeho kontinuity. Podla rozsahu poranenia rozoznavame teda poranenia
kratkeho alebo dlhého useku nervu, eventualne viacpocetné poranenia v priebehu
jedného periférneho nervu. Poranenia dlhych usekov maju horsiu prognézu, pretoze
nie je mozné vykonat suturu end-to-end a €asto nie je k dispozicii dostatok Stepov pre
autotransplantaciu. Typickymi urazmi, ktoré vedu k poraneniu periférnych nervov su
rezné rany na predlakti (sklené vyplne dveri, zranenia nozom), fraktury humeru,
predlaktia a zapastia, panvy, stehnovej kosti a predkolenia. Terminalne vetvy nervov
(hlavne senzitivne) sa poskodia pri poraneniach prstov ruk a néh. Rozdelenie poraneni
periférnych nervov podla etiolégie ma vyznam z hladiska naCasovania pripadného
operacného vykonu. Ostré rezné a Cisté poranenie periférneho nervu je indikované
k primarnej suture. V pripade znecistenej rany pahyle nervu oznacime a pritiahneme
k sebe, aby sme zamedzili ich nadmernej retrakcii a predisli nutnosti pouZitia Stepu pri
odloZenej suture. Pri trzne-zmliazdenom preruseni konce nervu oznacime a priblizime.
Vstupné elektromyografické vySetrenie (EMG) realizujeme za 3 tyzdne a nasledne
resekujeme salamovou technikou pahyle nervu az na urovenn zdravého tkaniva
a nasledne Sijeme "end to end" alebo pomocou Stepu. Strelné poranenia su
sprevadzané devastaénym poskodenim okolitych tkaniv a vzdy ich povazujeme za
primarne infikované. Ranu je nutné zrevidovat a vycistit, pahyle oznacit a priblizit.
Definitivne oSetrenie realizujeme za 3 tyzdne az 3 mesiace. Trakéné poranenie
postihuje dlhSie useky nervu, ktoré su relativne fixované k okoliu. Pokial nie su
pritomné znamky spontannej reinervacie pri EMG, indikujeme reviziu za 3-4 mesiace.
Vysledky nie su uspokojivé, pretoze dlhé useky nervu (15 cm a viac) su postihnuté
intraneuralnou fibrézou. Trak&né poranenia byvaju najCastejSie spdsobené
traumatickymi frakturami kosti s dislokaciou, pricom az v 95 % pripadov byvaju
postihnuté nervy hornych koncatin, a to najCastejSie nervus radialis pri frakturach
ramennej kosti. Pri frakturach dlhych kosti mdze nastat kontuzia, trakcia alebo

preruSenie periférneho nervu. Tieto poranenia podmienuju hlavne dislokované
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zlomeniny a su charakteristické vysokou incidenciou spontannych reinervacii (75-
85%). Preto v pripade zatvorenych zlomenin revidujeme tieto poranenia najskor za 3
mesiace. V pripade otvorenych zlomenin je nevyhnutné vycistenie rany a definitivne
oSetrenie periférneho nervu je mozné az po stabilizacii zZlomeniny. V pripade poraneni
elektrickym prudom dochadza vacsinou kK ireparabilnym zmenam, preto dominuje
konzervativny postup. Chirurgicka revizia s ¢asto rozsiahlymi resekciami a nahradami
Stepmi méze byt v niektorych pripadoch ucinna. latrogénne poranenia periférnych
nervov predstavuju samostatnu skupinu a su pomerne cCasté. Dochadza k nim
najCastejSie v chirurgickych oboroch (ostré poranenia skalpelom, pohmozdenie hakmi,
poskodenie vaskularizacie nervu pri rozsiahlych reviziach v jeho blizkosti, kompresia
nervu dlahou pri osteosyntéze, dlhodoba kompresia nervu pri polohe na operac¢nom
stole a pod.). Radiacné poskodenie nervov a plexov maju nepriaznivu progndézu pre
postihnutie mikrovaskularizacie, revizia v tychto pripadoch neprinaa pozitivny efekt.
Pri injek&nej aplikacii lieku méze ddjst k priamemu chemickému poraneniu periférneho
nervu alebo k nepriamemu sekundarnemu poraneniu pri tvorbe fibroadhezivnych
zmien v okoli nervu. Casté byva poranenie nervus ischiadicus cestou intraneuréinej
aplikacie lieku v glutealnej oblasti, kedy je indikovana v€asna revizia s deliberaciou
nervu a interfascikularnou neurolyzou. Podla niektorych prac je vSak v uvedenom
pripade indikovany primarne konzervativny postup s naslednou chirurgickou reviziou
po jeho zlyhani. Medzi chronické traumatické ochorenia periférnych nervov radime
opakované externé kompresie periférnych nervov vznikajuce pri pracovnych

cinnostiach a uzZinové syndrémy.

2.2. Klasifikacie poranenia periférneho nervu podla stupna poskodenia

NajstarSou klasifikaciou poranenia periférneho nervu podfa stupria poSkodenia je
Seddonova klasifikacia z roku 1942, ktora zohfadriuje klinické a elektrofyziologické
priznaky, ale aj patomorfologické zmeny nervu:
1. neurapraxia— najfahSia, reverzibilna forma poranenia nervu, pri ktorej nevznika
Wallerova degeneracia. Charakterizovana je poskodenim axonalneho

transportu a poruchou funkcie periférneho nervu pri zachovani kontinuity
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axénov, myelinovych poSiev a endo-perineuria. Dominuje postihnutie
motorickych funkcii nad senzitivnymi. Klinicky nebyvaju pritomné atrofie
a fibrilacie, so senzitivnych priznakov byvaju pritomné len iritatné priznaky —
parestézie. NajCastejSimi mechanizmami urazu byvaju kompresia nervu s jeho
ischemizaciou, lahké tupé poranenie a lahka trakcia. V priebehu niekolkych dni
dochadza ku spontannej uprave funkcie.

. axonotméza — poranenie charakterizované porusenim kontinuity axoénu
a myelinizovanych obalov so zachovanim endoneuria. Dochadza k vzniku
Wallerovej degeneracie. Uplna regeneracia je mozna zo $tadia paralyzy
a atrofie svalov pri optimalnych anatomickych, biochemickych
a homeostatickych podmienkach. Uvedeny stupen poskodenia vznika
v désledku tazSich tupych a trakénych poraneni. Axdn regeneruje rychlostou 1-
1,5mm/den, takze obnovu funkcie nervu je mozné kalkulovat’ podfa lokalizacie
poranenia (radovo tyzdne az mesiace). Pokial degeneracia dosiahla az uroven
nervovo-svalovej platni¢ky, zaznamenavame pri ihlovej EMG spontannu aktivitu
svalov.

. heurotméza — poskodenie nervu charakterizované preruSenim axonov aj
nervovych obalov (anatomické prerusenie kontinuity celého periférneho nervu).
Spontannu regeneraciu axénov znemozfiuje nepritomnost vhodnych
spojovacich Struktur, dochadza ku vzniku spontannych neurémov. Takéto
poSkodenie periférneho nervu Casto sprevadza posSkodenie plexu. Klinicky
dochadza k uplnej poruche motorickych, senzitivnych a autonédmnych funkcii
periférneho nervu. Vznika najCastejSie v dosledku tazkych poraneni nervu,

najma transsekénych.

V Klinickej praxi CastejSie pouzivanou je klasifikacia podl'a Sunderlanda z roku 1972.

Histologicky spresfiuje Seddonovu klasifikaciu a rozliSuje 6 stupriov poskodenia. 1.

a 2. stupen zodpoveda neuropraxii a axonotmeéze, 3. - 5. stupen zodpoveda

Seddonovej neurotméze. Pri 3. stupni je pritomné preruSenie endoneuria bez

porusenia epineuria a perineuria. Pri 4. stupni je intaktné len epineurium a 5. stupen

charakterizuje uplné preruSenie nervu. S odstupom bol k uvedenej Kklasifikacii

priradeny aj 6. stupen, ktory predstavuje kombinaciu 1. - 4. stupna. Uvedeny stupen

vSak nie je suCastou pévodnej klasifikacie.
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2.3. Diagnostika poraneni periférnych nervov

Primarna diagnostika sa zaklada na verifikacii mechanizmu Urazu, urceni
poskodeného nervu a lokalizacie vysky poranenia nervu. DéleZité je preto ziskat ¢o
najpresnejSiu anamnézu a realizovat’ podrobné fyzikalne vySetrenie. Detailné klinické
vySetrenie funkcii periférneho nervu zahffia test funkcie svalov inervovanych
prislusnym nervom, vySetrenie vSetkych kvalit citlivosti v inervaCnej zone a test
autondmnych funkcii (strata potivosti, diskoloracia koze, cyanéza). Nevyhnutné je
realizovat EMG vySetrenie s pouzitim motorickych a senzitivnych kondukcnych studii
vratane ihlovej EMG. Délezité je ich spravne nacCasovanie ako aj spravnost
interpretacie vysledkov uvedenych vySetreni vzhlfadom na €asovy usek po poraneni
periférneho nervu. Patologicky nalez pri ihlovej EMG (nepritomnost potencialov
motorickych jednotiek, fibrilaéné potencialy, pozitivhe ostré viny) sa objavuje az po
dokonc&eni degeneracie axénu (1-3 tyzdne po poraneni) a je jednoznaénym prejavom
jeho poskodenia v pripade axonotmézy a neurotmézy. Prvych 3 - 10 dni po uraze je
teda zachovana stimulaéna odpoved periférneho pahyfu nervu s postupne sa
znizujucou amplitudou, priCom najskér zanikne senzitivna odpoved. Podla Ehlera
a kolektivu je EMG vhodné realizovat ¢o najskér po poraneni, ak to dovoli stav
pacienta. Nie je nutné Cakat 2 - 3 tyzdne. V klinickej praxi sa vSak trojtyzdriovy Casovy
odstup realizacie EMG od urazu periférneho nervu dodrzuje. Ultrasonografické
vySetrenie a vySetrenie magnetickou rezonanciou (MR) mozu lokalizovat uroven
poranenia nervu. V su€asnej dobe sa skimaju moznosti vyuzitia MR pri grafickom
sledovani reinervacie nervu v distalnom segmente po operacnych vykonoch. Citlivym
priznakom regeneracie nervu je postupné objavenie sa Tinnelovho priznaku
(pocitenie elektrického impulzu alebo parestézii po mechanickom poklope na prislusny

nerv) distalne od miesta poranenia.

2.4. Lie€ba poraneni periférnych nervov

Ku chirurgickej revizii indikujeme také poranenia periférnych nervov, ktoré spésobuju

stratu funkcii nervu alebo podmieriuju vznik dyzestézii a kauzalgii. Otvorené poranenia
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su vSeobecne indikované k urgentnej revizii, zatvorené poranenia skér k odlozenému
operacnému vykonu. Pahyle periférnych nervov je mozné spojit suturou, lepenim
plazmou alebo aplikaciou laseru. Zakladnou zasadou je realizovat suturu periférneho
nervu bez tahu. Pokial neudrzi suturu nervu Sijaci material 8/0, jedna sa o vysoké
napatie. V minulosti sa za u€elom eliminacie tahu sutury pouzivalo nutené navodenie
flexie v kiboch prisludnej kongatiny prostrednictvom fixacie sadrovou dlahou. Uvedeny
postup v8ak vyznamne poskodzuje normalne kizanie periférneho nervu. Fixacia
kon&atiny na 2 - 3 tyZdne vedie ku stuhnutosti kibu a pri naslednych pokusoch
o rehabilitaciu je prislusny periférny nerv natahovany. Technika lepenia koncov
pahylov tkanivovym lepidlom ma vyhodu v redukcii fibroznej reakcie v okoli nervu,
pretoze pre priblizenie pahyfov sa pouziju len 2 stehy (menej cudzorodého materialnu
v porovnani s epineuralnou suturou). Vyznamny rozdiel vo vysledkoch lieCby medzi
oboma technikami nebol zisteny. Pri poraneniach s velkou medzerou alebo defektom
je nutné pouzit Stepy. Kym medzera vznika retrakciou proximalneho a distalneho
pahylu, u defektu dochadza k stratovému poraneniu nervového tkaniva. NajCastejSim
donorom pre Stepovanie je nervus suralis, ktory nachadzame medzi Achillovou
$rachou a vonkajsim ¢lenkom. Po odbere $tepu delime nerv na Useky potrebnej dizky
a dbésledne ocCistime konce od okolitych tkaniv, ktoré by mohli pdsobit ako
interpozitum. V sucasnej dobe sa operacné vykony vykonavaju pod mikroskopickou
kontrolou. Pri morfologickej inSpekcii periférneho nervu si vSimame zmeny hrubky
a konzistencie nervu. Tuha konzistencia je pritomna pri intraneuralnej fibréze nervu.
Rovnako je potrebné sledovat pritomnost Fontanovych pruhov (striedanie svetlejSich
a tmavsich prieCnych pruhov), ktoré znacia vinovity priebeh periférneho nervu. Ich
pritomnost vylu€uje vyznamnejSie patologické zmeny fascikulov. Externa inSpekcia je
vSak nedostatocna k urCeniu funkcie a regeneraénych schopnosti nervu. Pri
rozhodovani orozsahu vykonu je uzitoCha peroperacna elektrostimulacia
a vyhodnotenie elektrofyziologického peroperaéného vySetrenia. Pokial nie je mozné
ziskat pri stimulacii reinervacné nervové potencialy alebo aspor odpoved v najblizSej
svalovej skupine distalne od miesta lézie pristupujeme k resekcii postihnutych
fascikulov alebo celého periférneho nervu. Reviziu periférneho nervu bez porusenia
kontinuity pri MR odkladame minimalne na obdobie 3 mesiacov po uraze a realizujeme

ju v pripade nepritomnosti znamok reinervacie. Pri kompresii kmena periférneho nervu
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fibroplastickymi pourazovymi zmenami je efektivna jeho deliberacia. V pripade
trakénych poraneni nachadzame dihé useky nervu s intraneuralnou fibrézou. Pokial
su uvedené useky dlhsie ako 8 cm, po ich resekcii ma eventualne preklenutie defektu
Stepmi nielen malu Sancu na reinervaciu, ale problematické byva ja zaistenie
dostatoéného mnoZstva Stepov potrebnej dizky. Pri erstvych reznych poraneniach je

indikované pouZitie epineuralnej sutury "end to end" (Obr.16).

Obr.16 Epineuralna sutura periférneho nervu "end to end" (zdroj verejna

domeéna)

Konce pahyfov zreZeme skalpelom salamovou technikou a epineurium suturujeme
bez ich rotacie. Sutura nesmie spésobovat prilisnu trakciu, ale ani kompresiu pahyfov,
preto stehy prili§ nedotahujeme. Pri interfascikularnej sutiare (Obr.17) periférneho
nervu na oboch koncoch pahyfov preparujeme prislusné fascikuly a odstrafiujeme
epineurium. Nasledne Sijeme perineurium jednotlivych fasciculov. Interfascikularna
sutura nema lepSie vysledky ako epineuralna, navySe je zatazena rizikom dalSieho
(iatrogénneho) poranenia mikroStruktury nervu zmliazdenim, pripadne poSkodenim
mikrovaskularizacie. Technika epineuralnej sutury je povazovana za rovnocennu

interfascikularnej technike.
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Obr.17 Interfascikularna sutura periférneho nervu (public domain)

Pri nutnosti preklenat medzeru a defekt je mozné pouzit kabeliformnu techniku, pri
ktorej nereSpektujeme fascikularne usporiadanie, ale pomocou Stepov sa snazime
vystlat kontaktn( plochu pahylu ¢o najhustejSie. Stepy sutirujeme k obvodu pahyla.
Uvedena technika vyuziva efekt neurotropizmu. Aj pri pouziti Stepov mdézeme pouzit
interfascikularnu techniku, pri ktorej skupiny ku sebe patriacich fascikulov spajame
Stepmi. Medzi vysledkami kabeliformnej a interfascikularnej techniky nebol zisteny
vyznamny rozdiel. Kabeliformna technika (Obr.18) je preferovana pri vysoko

uloZzenych léziach s plexiformnym usporiadanim nervu.

Obr.18 Pouzitie Stepu na preklenutie defektu nervu kabeliformnou technikou

(archiv autora)
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Pri rozsiahlych defektoch (viac ako 8 cm) vznika problém s nedostatkom mnozZstva
vhodnych Stepov za ucelom preklenutia defektu. Preto sa experimentalne skusaju
nahrady autoStepov vo forme silikonovych tubulov, biodegradabilnych kolagénnych
tubulov, pripadne modifikovanych muskularnych autostepov. Acelularne nervové
homostepy vyvolavaju len malu imunitnu reakciu prijemcu. Neboli vSak pozorované
uspokojive vysledky po aplikacii alternativnych Stepov dlhSich ako 2 cm. Nasytenie
alternativnych Stepov Schwannovymi bunkami bude pravdepodobne rozhodujuce pre
ich uspesné zavedenie do klinickej praxe. Pri rozsiahlom defekte periférneho nervu
prichadza tiez do uvahy technika "end to side" anastomdzy. Pokial sa nasije distalny
pahyl periférneho nervu na perineurium, eventualne epineurium intaktného nervu,
dochadza k prerastaniu fibril z nepoSkodeného nervu do periférneho pahylu. Tato
technika bola odsku$ana pri rozsiahlych defektoch nervus medianus, nervus ulnaris,
ako aj pri anastomozach facialneho a hypofaryngealneho nervu. Jej prinosom je
moznost zachovat’ donorovy nerv bez poskodenia. ZlepSenie kvality chirurgického
oSetrenia urazov periférnych nervov umoznili aj dalSie chirurgické techniky. Pri
devastujucich poraneniach dochadza k vyraznému jazveniu okolitych tkaniv a ku
kompresivnemu a trakénému poskodzovaniu periférneho nervu alebo pahylu.
Vytvorenie nového I6zka pre periférny nerv zaisti v€asnu revaskularizaciu Stepov a ich
kizanie. Pri resekcii koncov pahylov dochadza k zmliaZdeniu tkaniva a k uvolneniu
volnych Caiénov. Uvedenému iatrogénnemu poskodeniu je mozné predist zmrazenim
koncov pahylov. Okrem operacnej lieCby ma vyznamnu ulohu lie€ba rehabilitacna,
ktora by mala byt zahajena €o najskér po zhojeni makkych tkaniv. Elektrostimulacia je
indikovana pri plégii svalov, bez znamok vélovej aktivity. Ziadna S$tudia vsak
nedokazala jej pozitivny efekt v prevencii degeneracie svalovych vlakien alebo
nervovo-svalovych platniCiek. V klinickej praxi sa Standardna elektrostimulacia
realizuje pri Uuplnom denervacénom syndrome. Po objaveni sa zasklbov alebo
elektrofyziologickych znamok voluntarnej svalovej aktivity fyzioterapeut zahaji svalovu
elektrogymnastiku. Pokial pretrvava totalny denervaény syndrom aj v obdobi
predpokladanej reinervéacie, nie je pokracovanie elektrostimulacie indikované. Dal$ou

dolezitou sucastou fyzioterapie su reflexna rehabilitacia a biofeedback. Rehabilitacia
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detskych pacientov méze byt zataZena problematickou spolupracou, preto aj v ramci

uvedeného odboru sa jedna o Specificku skupinu pacientov.
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3. Poranenia chrbtice a miechy

René OpSenak

3.1. Etiopatogenéza a biomechanika poraneni chrbtice a miechy

Poranenia chrbtice predstavuju vyznamnu cCast traumatoldgie a ich désledky mozu
mat’ vyznamny vplyv na kvalitu Zivota pacienta ako aj socio-ekonomické konsekvencie.
Poranenia chrbtice predstavuju pestrd skupinu poraneni, ktoré sa Clenia
z topografického hladiska na jednotlivé poranené segmenty chrbtice. Kazdy segment
chrbtice ma totiz svoje anatomické a biomechanické Specifika. NajCastejSie byvaju
poranené segmenty s najvacSou biomechanickou zatazou - cerviko-okcipitalna
oblast, oblast cerviko-torakalneho prechodu alebo oblast torako-lumbalneho
prechodu. Z hladiska prognézy pacienta a urgentnosti lieCby je délezita pritomnost
neurodeficitu. V sucasnej dobe kazdé poranenie, ktoré spdsobilo miechovy deficit
alebo vyznamny deficit vyplyvajuci s poranenia miechovych radixov je povazované za
nestabilné. Z uvedeného pravidla vSak existuju aj vynimky, napr. kontuzia krénej
miechy po uraze v dbésledku pokroCilej degenerativnej stenézy so zachovanou
stabilitou prislusnych pohybovych segmentov.

Stabilita chrbtice je definovana ako vlastnost udrzat' chrbticové Struktury sudrzne vo
vSetkych fyziologickych polohach tela. Stabilitu chrbtice zabezpecuju svojou suhrou
a neobycCajne dokonalou architekturou vSetky kostné a vazivové komponenty. Pod
instabilitou rozumieme patologicky proces, ktory zapricifiuje vychylenie stavca nad
normalny, fyziologicky rozsah pohybov. Vertikalna stabilita je podmienena zakladnymi
Strukturami stavca. Existuju len tri zakladné typy morfologie stavcov z hfadiska
vertikalnej stability — nosi¢, Capovec a ostatné stavce. Na atlase maju staticky vyznam
iba obe lateralne masy. Axis mbzeme z hladiska statiky redukovat na tri piliere:
vertikalne smerujici zub ulozeny medidlne a dva lateréalne stipce intervertebralnych
kibov. Tieto 3 piliere su pripojené na telo &apovca. Distalne od stavca C3 su stavce
uniformne zloZené z troch stipcov — predny je tvoreny telom a dva zadné su tvorené
artikulaénymi vybezkami. Tieto stipce st prepojené pediklami a laminami. Horizontalna

stabilita je podmienena diskoligamentéznym aparatom a zygoapofyzealnymi
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skibeniami. Extrémnu flexiu v subaxialnej krénej a lumbalnej chrbtici limituji vazivové
brzdy, ktoré sa nachadzaju dorzalne od nucleus pulposus, t.j. zadna Cast’ anulus
fibrosus, zadny pozdizny véz, kibne puzdra, Zlty vz, medzitffiové a nadtifiové vazy.
Kostni podporu tohto systému predstavuju kibne vybeZzky, ktoré brania
horizontalnemu skiznutiu. Pri extenzii st napinané vézivové brzdy uloZené ventralne
od nucleus pulposus — predny pozdizny véz a predné &asti vazivového prstenca.
Limitaciu pohybu maju na starosti Sikmé vlakna vo vazivovom prstenci
intervertebralneho disku a prirodzené kostné prekazky, ktorymi su kibne vybezky, ale
aj uncus. Na rozdiel od kréného segmentu su unkovertebralne pseudoartikulacie
v hrudnej a driekovej chrbtici malo vyznacené, rovnako ako pseudoartikulacie medzi
dolnym okrajom processus transversus a hornym artikulaChym vybezkom.
V segmente C0O-C2 je pri forsirovanej anteflexii predna plocha dentu opreta o zadnu
plochu predného obluka atlasu. Nadmerny posun atlasu ventralne je limitovany
napatim lig. cruciforme atlantis, ligg. alaria a membrana tectoria. Pri retroflexii pésobi
dens ako prekazka dorzalneho skiznutia atlasu. Podobne kontakt zadného okraja
foramen magnum a zadného obluka atlasu s tffiovym vybeZkom epistrofeu spolu s
napatim membrana atlantooccipitalis anterior a ligamentum transversum atlantis
limituje rozsah dorzalnej flexie. PoCas rotacie atlasu okolo axisu ohraniCuju exkurzie
ligg. alaria, kibné puzdra, lig.flavum a lig. interspinale. Najvaésiu prekazku vykibeniu
kladi mimoriadne silné kibne puzdra. Lateralne inklinacie su limitované kontaktom
medzi kibnymi facetami na strane inklinacie a napnutim kibnych puzdier,
intertransverzalnych vazov a lateralnych €asti membrana tectoria na strane opacne;.

Stabilitu a instabilitu chrbtice definovalo v histérii niekolko autorov. Whitesides definuje
stabilitu ako schopnost chrbtice odolavat axialnym tlakovym silam, ktoré prechadzaju
telami stavcov, tahovym silam, ktoré pésobia na zadné elementy a silam rotacnym.
Chrbtica je teda stabilna vtedy, dokial je schopna udrzat vzpriamenu polohu tela bez
progredujucej kyfézy a chranit obsah spinalneho kanala pred poskodenim. Angtuaco
a Binet definuju nestabilitu chrbtice ako stratu schopnosti udrzat pri fyziologickej
zatazi také vztahy medzi stavcami, aby nedochadzalo k posSkodeniu alebo drazdeniu
nervovych Struktur. Louis charakterizuje stabilitu chrbtice ako kvalitu, ktora udrzi
kohéziu chrbticovych Struktur vo vSetkych fyziologickych poziciach chrbtice. Nestabilita

alebo strata stability je patologicky proces, ktory mdze viest k posunom stavcov za ich
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fyziologické limity. Frymoyer a Krag definuju stabilitu ako stav, ked funkcna spinalna
jednotka nevykazuje pri fyziologickej zatazi deformaciu, excesivny &i abnormalny
pohyb a zaroven chrani nervové Struktary.

Poranenia chrbtice predstavuju asi 3% vSetkych urazov, neurologicky deficit je
pritomny v 15-45% pripadov. Poranenia krénej chrbtice tvoria asi 27% vSetkych
spinalnych urazov, v hrudnej a driekovej oblasti je naj¢astejSie poraneny segment T11
— L2 (60% vS8etkych urazov hrudnej a driekovej chrbtice). Mortalita Urazov chrbtice je
viazana na krény segment (5 — 13%), a to najma na oblast C0O-C2. Mortalita pri urazoch
hrudnej a driekovej chrbtice suvisi s pridruzenymi poraneniami. Medzi najCastejSie
priCiny poranenia chrbtice patria v suCasnej dobe autonehody, pady oséb
v alkoholovej ebriete, pady z rebrika, urazy pri vysokohorskej turistike a Sportové urazy

(skoky s padakom, motocross a pod.).

3.2. Klinicky obraz poranenia miechy a chrbtice

Neurologickeé vySetrenie pacienta ma vylucit alebo potvrdit senzitivne alebo motorické
iritacie alebo zanikové prejavy. NajvyznamnejSim symptémom je konc€atinova paréza
alebo plégia. Pri vySetreni motoriky je vzdy nutné kvantifikovat funkciu jednotlivych
svalov. Vyznamnym nalezom je pritomnost taktilnej hypestézy Ci anestézy, na zaklade
ktorej je mozné predikovat topiku poranenia eSte pred grafickym vySetrenim.
Z iritaCnych priznakov méze byt pritomna radikularna symptomatolégia pri kompresii
miechovych korenov v spinalnom kanale alebo vo foraminach. Autonémna dysfunkcia
sa moOze prejavovat poruchami mikcie, defekacie, poruchami sexualnych funkcii,
zrenicovymi poruchami €i poruchami vazomotorickej regulacie. Poranenie miechy nad
urovhou miechového kénusu vedu k reflexnému neurogénnemu mocovému mechuru.
Autonémny (denervovany) mechur vznika bud pri periférnej 1ézii alebo poSkodenim
spinalneho centra mechura v miechovom kénuse. Ochabnuty, dilatovany mechur sa
vyprazdnuje pri preplneni — paradoxna ischuria. Akutne poranenie sakralnej miechy
alebo kaudy vedie k obrazu paralytického ileu a rozvoju neurogénneho megacolon.
SucCasne byva pritomna chaba paréza externého andlneho zvieraa, nohavi¢kova

anestézia ainkontinencia stolice. Poranenie krénej miechy vedu ku strate
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psychogénnej erekcie, ale reflexna erekcia zostava neporusena, pripadne moéze byt
pritomny az priapizmus. Kompletna transverzalna miechova lézia pri Uraze sa prejavi
tzv. miechovym Sokom — Uplnou stratou hybnosti s vyhasnutim reflexov, Uplnou
stratou vSetkych druhov citlivosti, autonédmnou dysfunkciou a trofickymi
a vegetativnymi poruchami (sklon k dekubitom, osteoporéze, subluxaéné postavenie
v kiboch). Miechovy 8ok trva niekolko hodin az 6 tyzdriov, nasledne dochadza
k navratu reflexnej aktivity — tonus svalstva sa zvySuje (prevazuju flexory), objavuju sa
reflexy, tonus mocového mechura sa mierne zvySi a pri ur€itom stupni naplnenia sa
automaticky vyprazdnuje bez véle pacienta (automaticky mechur). Objavuje sa
patologicky Babinského reflex a pretrvava uplna porucha aktivnej hybnosti a citlivosti
pod miestom poranenia. V diferencialnej diagnostike je nutné od kompletnej
transverzalnej miechovej lézie odliSit' otras miechy, ktora sa méze manifestovat’ az
kvadruplégiou. Pre otras miechy je typické odoznenie vSetkych priznakov v priebehu
hodin, najneskér vSak do 3 dni. Zinkompletnych poraneni miechy rozliSujeme
syndromy:

e Syndréom miechovej hemisekcie (Brownov-Séquardov syndrom) je
charakterizovany anestéziou pre vSetky kvality citlivosti a chabou obrnou vo
vySke poranenia ipsilateralne, jedna az dva segmenty nad miestom poranenia
je zéna hyperestézie. Ipsilateralne kaudalne je pritomna porucha propriocepcie,
jemnej taktilnej citlivosti a porucha hybnosti charakteru centralnej obrny. Na
kontralateralnej strane je porucha vnimania bolesti a teploty.

e Syndrém centralnej miechovej Sedi je spdsobeny intramedularnou léziou
v blizkosti centralnej krajiny. Prejavuje sa porusenim spinotalamického traktu
vo ventralnej komisure, ktoré sa prejavuje poruchou termickej a algickej citlivosti
bilateralne v postihnutych segmentoch so zachovanou taktilnou citlivostou.
Porucha motoriky je pritomna v zasiahnutom segmente miechy, Casto je
prechodna.

e Syndrém prednej spinalnej artérie (syndréom prednych povrazcov) je
v dosledku porudenej kortikospinalnej drahy charakterizovany zmieSanou

obrnou, priCom senzitivhe a autondmne drahy ostavaju zachované.
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e Syndrém zadnych povrazcov je charakterizovany poruchou hlbokej citlivosti
dolnych koncatin, zriedkavo aj hornych koncatin so sucCasne zachovanou
povrchovou citlivostou. Svalovy tonus, ako aj Slachovo-okosticové reflexy su

znizené alebo vymiznuté. Vznika obraz spinalnej ataxie.

3.3. Diagnostika poraneni miechy a chrbtice

Pri diagnostike poranenia chrbtice zaCiname s anamnézou mechanizmu urazu, ktory
moze predikovat konkrétny typ poranenia. V ramci zdruzenych poraneni a polytraumy
je nutné vzdy mysliet aj na poranenie chrbtice. Typickym prikladom je kraniocerebralne
poranenie, pri ktorom je vzdy nutné vylucit poranenie krénej chrbtice. Podobnym
prikladom je poranenie hrudnej chrbtice pri poraneni hrudnika. Pri vySetreni patrame
po exkoriaciach, kontuziach makkych tkaniv, podkoznych hematémoch, po
autonehodach sa zameriame na oblasti tela zranované napinacieho pasu. InSpekciou
modzZeme odhalit deformitu chrbtice. Poranenie krénej chrbtice méze sprevadzat
pourazovy torticollis (bolestivy spazmus musculus sternocleidomastoideus). Pri
Cerstvom uraze sa pacient vzdy staZzuje na lokalnu bolest. VySetrenie pohyblivosti
najma krénej chrbtice by nemalo predchadzat aspon skiagrafickému vySetreniu.
U pacientov v bezvedomi sa nie je mozné spofahnut na klinické vySetrenie, pri
polytraume alebo zdruZzenom poraneni v su¢asnej dobe dominuje celotelové Spiralové
CT vySetrenie.

Neurofyziologické vySetrenia sa v akutnej faze vacsinou nevykonavaju, v diagnostike
pourazovych stavov a diferencialnej diagnostike sa pouzivaju vSak rutinne.
Elektromyografia hra vyznamnu ulohu pri poraneni buniek prednych miechovych
rohov, nervovych korefiov, plexov a periférnych nervov. Elektroneurografiou je mozné
odlisit intramedularne poranenie od postihnutia radixu, plexu &i periférneho nervu.
Motorické a somatosenzitivne evokované potencialy sa pouzivaju aj v akutnej faze za
ucelom prevencie iatrogénneho poranenia nervovych Struktur peroperacne.
Zobrazovacie vySetrenia hraju v diagnostike nezastupitelnu rolu. V pripade polytraumy
sa ako prvé vySetrenie realizuje celotelové Spiralové CT vySetrenie. V ostatnych
pripadoch sa zacina skiagrafickym vySetrenim chrbtice, pri ktorom vSak méze byt
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poranenie prehliadnuté napr. v segmente C6 a nizSie pri skiagrafickom vySetreni
krénej chrbtice v désledku sumacie ramien a distalnej subaxialnej krénej chrbtice
a hornych hrudnych segmentov. Funkéné skiagrafické vySetrenie v spornych
pripadoch vSak méze detegovat' instabilitu, musi sa vSak vykonavat pod dohladom
lekara. PocitaCova tomografia patri v suCasnej dobe k zakladnym vySetrovacim
metdédam v spondylochirurgii. Dokaze presne detegovat hlavne rozsah poranenia
kostnych Struktur aje zakladom pre Kklasifikaciu poraneni chrbtice. Poranenie
intervertebralnych diskov je tazSie interpretovatefné a poranenie ligamentézneho
aparatu je mozné na zaklade nepriamych znamok — posunu fragmentov stavca,
rotacného Ci translacnej dislokacie jednotlivych postihnutych pohybovych segmentov.
NajvacSou slabinou pocitatovej tomografie je zobrazenie pomerov v spinalnom
kanale, najma posudenie rozsahu poranenia miechy a jej pripadnej kompresie. Preto
je nevyhnutné pri zavaznych poraneniach chrbtice doplnit vySetrenie magnetickou
rezonanciou, najma pri poraneniach s neurologickym deficitom. Klasifikaciu poranenia
krénej chrbtice navySe nie je mozné presne realizovat bez vySetrenia magnetickou
rezonanciou. Hlavnym vyznamom magnetickej rezonancie je teda zobrazenie
makkych tkaniv. Nezastupitelni ulohu hra v posudzovani integrity ligamentum
transversum atlantis pri poraneni komplexu C1-C2, ale aj integrity interspinéznych
a supraspinéznych vazov subaxialnej krénej chrbtice, hrudnej chrbtice a driekovej
chrbtice (posudenie integrity zadného tahového ligamentézneho aparatu).
V diferencialnej diagnostike je schopné odhalit poranenie miechy bez skiagraficky
priekazného poskodenia kostnych Struktur (SCIWORA - Spinal Cord Injury WithOut
Radiographic Abnormality).

3.4. Klasifikacia poranenia miechy

Pre ucely podrobnej klasifikacie miechového poranenia vypracovala American Spinal
Injury Association (ASIA) diagnosticki schému, ktora predstavuje hodnotenie
svalovej sily v 10 svalovych skupinach na hornych a dolnych koncatinach. Pri vySetreni
vSetkych koncatin je mozné dosiahnut’ skore 0 — 100 bodov. Senzitivha komponenta

schémy je hodnotena testovanim vnimania kozZnej bolesti v 28 dermatdomoch
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bilateralne (ziadna citlivost - 0 bodov, zmenena citlivost — 1 bod, normalna citlivost' —
2 body). Schéma ASIA presne definuje deficit a umoznuje sledovanie dynamiky.
Frankelova klasifikacia je pouzivana v praxi pre svoju jednoduchost’
A. kompletné senzitivne a motorické postihnutie pod miestom poranenia
B. kompletné motorické postihnutie so zachovanim citlivosti
C. parcialne motorické postihnutie (neuzitona motorika), citlivost zachovana
D. parcialne motorické postihnutie (uzito€na motorika), citlivost zachovana
D1. najzavaznejSi stupen paralyzy Criev a mo¢ového mechura
D2. stredny stuper s neurogénnou poruchou defekacie a mikcie
D3. minimalne funkéné poruchy
E. bez neurologického deficitu
Aktualizaciu a doplnenie danej klasifikacie poskytuje v su€asnosti schéma podla

ASIA/ISCoS (American Spinal Injury Association/International Spinal Cord Society)
(Tab.2):

typ popis zavaznost' lézie

A Ziadna zachovana motoricka alebo senzoricka funkcia Kompletna

v segmentoch S4-5

B Kompletna strata motorickych funkcii, zachovana Inkompletna
senzoricka funkcia pod poranenym segmentom vratane

funkcie segmentov S4-5

C | Ciastoéne zachovana motoricka funkcia pod poranenym Inkompletna
segmentom, viac ako polovica hlavnych svalovych

skupin pod urovnou Iézia ma silu menej ako 3/5

D | Ciasto&ne zachovana motoricka funkcia pod poranenym Inkompletna
segmentom, viac ako polovica hlavnych svalovych

skupin pod uroviiou lézia ma silu viac ako 3/5

E Plne zachované motorické a senzorické funkcie Bez lézie

Tab.2 Schéma funkénej klasifikacie poranenia miechy podla ASIA/ISCoS
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3.5.

Poranenie cervikokranialneho prechodu a hornej krénej chrbtice

Anatomicka a biomechanicka odliSnost’ okcipito-cervikalneho spojenia a hornej krénej

chrbtice vedie k zvlastnym typom poraneni. Porananie kranio-cervikalneho prechodu

ma mortalitu asi 25 — 40%. Na druhej strane az u 90% u prezivSich pacientov Ziadny

neurologicky deficit nenachadzame. Pri€inou uvedenych poraneni su autonehody

a pady z vysky.

Zlomenina kondylu okcipitalnej kosti sa izolovane vyskytuje pomerne
vzacne. Z biomechanického a statického hladiska sa radi k zZliomeninam hornej
krénej chrbtice. Anderson a Montesano rozliSuju kompresné poranenie kondylu,
zlomeninu bazy zadnej jamy s limiou zasahujucou foramen magnum a avulznu
fraktaru kondylu. Jaennert doplnil uvedenu klasifikaciu o Stvrty typ — kruhové
vylomenie okolo foramen magnum, ktoré méze podmiefiovat az bazilarnu
invaginaciu.

Atlanto-okcipitalna dislokacia CO-C1 je u prezivajucich pacientov raritné
poranenie. Jaenneret rozliSuje 4 typy poranenia — ventralnu dislokaciu,
longitudinalnu distrakciu, dorzalnu dislokaciu a lateralnu dislokaciu. Za hlavny
mechanizmus vzniku je povazovana hyperextenzia krénej chrbtice s rupturou
tektorialnej membrany a alarnych ligament.

Poranenie atlasu sa rozdefuje podla Gehweilera et al. na izolovanu zlomeninu
predného obluku, izolovanu zlomeninu zadného obluku, Jeffersonovu frakturu
(dvoj-, troj- a Stvorulomkovu), izolovanu frakturu lateralnej masy a zlomeninu
transverzalneho vybezku. Pre stabilitu segmentu C1-2 je podstatna integrita
ligamentum transversum atlantis. Dickman et al. rozdeiuju poranenie
ligamentum transvesum atlantis na 2 typy — ruptura ligamenta (typ IA v strede
vazu, typ IB pri upone vazu) a avulziu hrbolku pre upon vazu na lateralnu massu

(typ IA s kominuciou lateralnej masy a typ |IB bez kominucie).
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Obr.19 Atlanto-axialna instabilita pri dynamickom skiagrafickom vysetreni

(archiv autora)

Traumaticka atlanto-axialna dislokacia je na rozdiel od chronickych nalezov
pri reumatoidnej artritide vzacna. Jeanerret rozlisil 4 typy poranenia — predna
dislokacia atlasu, rotacna dislokacia atlasu, zadna dislokacia atlasu a vertikalna
distrakcia. Fielding a Hawkins rozdeluju rotaénu atlanto-axialnu dislokaciu na 4
typy — 1. rotacnu fixaciu bez prednej dislokacie atlasu s intaktnym ligamentum
transversum atlantis, 2. rotaénu fixaciu s prednou dislokaciou atlasu
s poSkodenim ligamentum transversum atlantis a dislokaciou jednej lateralnej
masy dopredu, 3. rotacna fixacia s prednou dislokaciou atlasu s poskodenim
alarnych ligament aj ligamentum transversum atlantis a dislokaciou oboch
lateralnych mas a 4 typ s rotacnou fixaciou so zadnou dislokaciou pri su¢asnej
frakture dens axis a dislokaciou oboch lateralnych mas dozadu.

Poranenia epistrofeu (C2) predstavuju asi 20% vSetkych poraneni krénej
chrbtice. Tento stavec ma vela anatomickych odliSnosti a postihuju ho
najCastejSie 2 typické poranenia - zlomenina dentu a traumaticka
spondylolistéza C2. Anderson a D' Alonso rozdelili v roku 1974 zlomeniny
zubu Capovca (axisu) na 3 typy — odlomenie apexu dentu, zlomenina dentu
v oblasti bazy azlomenina dentu sliniou lomu zasahujucou telo axisu.
Katovska fraktura (Hangman's fracture) je oznacenie pre traumaticku
spondylolistézu C2 je v su€asnej dobe tlaCené do uzadia. Pri typickej katovskej
zlomenine je obluk C2 symetricky odlomeny v oblasti pars interarticularis,
uvedena skupina poraneni ma vSak omnoho pestrejSi morfologicky obraz.

V sucasnej dobe je preferovany nazov fracture of the ring of axis (FRA). Effendi
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na morfologickom zaklade rozdelil katovské zlomeniny na 3 typy — 1. stabilna
nedislokovana zlomenina s intaktnym intervertebralnym diskom C2-C3, 2.
nestabilna ventralna dislokacia tela C2 s roztrhnutim platnicky C2-C3 a 3.
ventralna dislokacia C2 fixovana vo flexii s roztrhnutym intervertebralnym
diskom C2-C3 a dislokaciou intervertebralnych kibov.

e Komplexné zlomeniny C1-C2 sa spdjaju CastejSie s neurologickym
postihnutim ako izolované poranenie atlasu €i axisu. Jeffersonova fraktura byva
Casto zdruzena s frakturou dentu, fraktura zadného obluka atlasu s katovskou

fraktlrou.

Obr.20 Cerviko-okcipitalna stabilizacia C0-C2 (archiv autora)

3.6. Klasifikacia a typy poraneni subaxialnej krénej chrbtice

a torakolumbalnej chrbtice

Allenova klasifikacia z roku 1982 je mechanisticka a vychadza z mechanizmu urazu.
Pouziva sa hlavne v anglosaskych krajinach, najma v USA, a je zamerana hlavne na
krénu chrbticu. Rozdeluje poranenie krénej chrbtice do 6 skupin podla postavenia
hlavy v okamziku urazu (kompresia aflexia, vertikdlna kompresia, kompresia
a extenzia, distrakcia a flexia, distrakcia a extenzia, lateralna flexia). Podobne autori
publikovali v roku 1984 klasifikaciu aj pre torako-lumbalnu chrbticu.
Aebi — Nazarianova klasifikacia z roku 1987 sa v praxi ujala pre posudzovanie
poranenia subaxialnej krénej chrbtice. Je zaloZzena na principe trichotomického delenia
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podfa AO Skoly. RozliSuje 3 zakladné skupiny poraneni (A — poranenie prednej Casti
stavca, B — poranenie zadnej Casti stavca, C — poranenie prednej a zadnej Casti
stavca). Klasifikacia je doteraz pouzivana, najma v Eurdpe.
Magerlova AO klasifikacia z roku 1994 bola primarne zamerana na poranenia
torakolumbalnej chrbtice avychadza z dvojstipcovej Holdsworthovej tedrie
biomechaniky chrbtice. Do uvahy berie 3 hlavné smery pdsobiaceho nasilia:
kompresia, distrakcia, rotacia a ich kombinacie:
e Typ A predstavuje poranenia spésobené pdsobenim kompresie na telo stavca
(impaké&né zlomeniny, splitové zlomeniny a triestivé zlomeniny).
e Typ B predstavuje poranenie typu A s distrakciou zadného stipca, poranenie
s distrakciou oboch stipcov a extenéné poranenia s distrakciou predného
e Typ C predstavuje poranenie prednych aj zadnych elementov s rotaciou (typ
A s rotaciou, typ B s rotaciou, rotane translaéné poranenia).
Jednotlivé skupiny poranené sa delia na podskupiny. Originalna klasifikacia
predstavuje 52 typov poraneni. Instabilita poranenia stupa od A po C. Klasifikacia sa
pouZiva aj pre oblast subaxialnej krénej chrbtice s urCitymi odliSnostami. Poranenia
typu A su menej stabilné, typickymi poraneniami typu B su luxacie a hyperextencné
poranenia a rotacné poranenia C byvaju su kombinované s distrakciou.
Moorova klasifikacia z roku 2006 sa tyka poraneni subaxialnej krénej chrbtice.
Lokalizaciu poranenia deli na 4 stipce — predny, 2 laterdlne a zadny ligamentdzny.
Zaklad klasifikacie vychadza s Luisovej tedrie stability. Zahffia aj zvlastne typy
poranenia ako bilateralna fraktura pediklov s traumatickou spondylolistézou,
zlomeniny pri ankylotizujucej spondylitide a SCIWORA. Neurologické hodnotenie nie
je do klasifikacie zahrnuté, hodnoti sa podla AISA.
Vaccarova klasifikacia z roku 2005 kladie déraz na priamu suvislost medzi rozsahom
kostno-ligament6zneho poranenia a neurologickym nalezom. Osobitne je hodnotena
morfolégia zlomeniny, poranenie disko-ligamentézneho komplexu a neurologicky stav.
Zahrnuje aj zvlastne pripady poraneni pri Bechterevovej chorobe, difuznej idiopaticke;j
hyperostéze, osteoporéze, predchadzajucich operaénych vykonov alebo
degenerativnom postihnuti. Klasifikuje poranenie subaxialnej krénej chrbtice aj

modifikovane poranenie torako-lumbalnej chrbtice.
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NajpouzivanejSia je v suCasnej dobe Magerlova klasifikacia, ktora dokaze zaradit
vacsinu poraneni. Zvlastnu pozornost’ je nutné venovat poraneniam pri Forestierovej
a Bechterevovej chorobe. Jedna sa totiz o poranenia s cirkumferencialnou nestabilitou
— typ C podla AO Kklasifikacie. Klasifikacia poranenia C0-C2 komplexu predstavuju
osobitni problematiku vzhladom na anatomickiu a biomechanicku odliSnost

uvedenych segmentov.
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Obr.21 Hyperextecné poranenie v segmente C7-T1 (archiv autora)

3.7. Terapia spinalneho poranenia

Pre urCenie spravneho terapeutického postupu je nutné najprv spravne diagnostikovat
a klasifikovat' poranenie. NajddlezZitejSim indikathnym bodom je posudenie stability
poranenia. Aj pri negativnom skiagrafickom naleze méze byt pritomné nepoznané

disko-ligamentozne poranenie, ktoré je vysoko nestabilné. Je mozné ho verifikovat
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vySetrenim magnetickou rezonanciou, pripadne funkénymi snimkami v izolovanych
pripadoch pod dohladom spondylochirurga.

Konzervativna lieCba zahfha kfudovy rezim v akutnom Stadiu s aplikaciou analgetik
s naslednou v€asnou mobilizaciou pacienta s torakolumbalnym korzetom pri
poraneniach hrudnej a driekovej chrbtice alebo aplikaciou Philadelphia golieru pri
poraneniach krénej chrbtice. Pouzitie halo-vesty pri poraneniach krénej chrbtice
v suCasnej dobre straca na vyzname, ostava v terapeutickom repertoari len u starych
polymorbidnych pacientov. U pacienta, u ktorého nemozno predpokladat zhojenie
poranenia aplikaciou tvrdého kréného limca je indikovana operacna lieCba. Schanzov
makky krény golier je vyhradeny len pri lieCbe distorzie krénej chrbtice. Dlhodoba
imobilizacia pacienta za ucelom zhojenia poranenie hrudnej a driekovej chrbtice je uz
minulostou, vyuzit sa da v pripade vyznamnych pridruZzenych poraneni, najma
hrudnika, ktoré neumoznuju vertikalizaciu pacienta. Dlhodoba imobilizacia pacienta
vedie k typickym komplikaciam v zmysle hypostatickej pneumaonie a hlbokej vendznej
tromboze. Pri poraneniach miechy je indikovana v akutnom $tadiu kontinualna
aplikacia metylprednizoléonu (Solu-Medrol®, Pfizer, USA) podla schémy $tadie
NASCIS IIl (The National Acute Spinal Cord Injury Study lIl). Metylprednizolon je
synteticky glukokortikoidny steroid, ktorého biologicky pol€as je 12 - 36 hodin.
Predpokladanym mechanizmom p&sobenia metylprednizolénu je potlaenie lipidovej
peroxidacie a hydrolyzy, ktoré deStruuju neuronalne a mikrovaskularne mebrany.
Lipidova peroxidacia je spustana urazovym dejom a jej podstata spociva v uvolfovani
vysokych koncentracii volnych kyslikovych radikalov. Tieto mdzZu reagovat s
nenasytenymi mastnymi kyselinami, vysoko koncentrovanymi prave v centralnom
nervovom systéme. Podla protokolu Studie (NASCIS 1ll) sa podava bolusova davka 30
mg/kg intravendzne v priebehu 45 minut, nasleduje 15 minutova prestavka a dalej sa
podava 5,4 mg/kg/hod. nasledujucich 23 hodin. Tento postup sa uplatni vtedy, pokial
je inicialna davka podana do 3 hodin po uraze. Pokial bola bolusova davka podana
vintervale 3 - 8 hodin po uraze, kontinudlne podavanie metylprednizoléonu sa
vykonava po dobu 48 hodin. Efekt podania metylprednizolénu po 8 hodinach od urazu
nebol Studiou preukazany. Posledné Studie vSak vyznam kortikoidov pri miechovom
poraneni spochybriuju. Velké svetové neurochirurgické a spondylochirurgicke

pracoviska od aplikacie Solu-Medrolu ustupuju, pretoze vedlajSie ucinky prevazuju
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vyznamne nad efektom. Medzi neziaduce ucCinky patria komplikacie hojenia
operacnych ran, vredova choroba gastroduodena a sekundarny diabetes mellitus. Ide
0 podobny trend, ktory nastal pri lieCbe kraniocerebralnych poraneni.

Operacna liecba je pri nestabilnom poraneni metodou volby. Urgentne je indikovana
v pripadoch akutnej miechovej kompresie herniou kréného intervertebralneho disku,
ulomkom zlomeného tela stavca alebo obluka a pri vyznamnych luxacnych
poraneniach. V pripade, Ze nastalo poranenie miechy alebo miechovych radixov
v momente Urazu s naslednym obnovenim priesvitu spinalneho kanala je mozné
realizovat operac¢nu lieCbu po priprave pacienta (zdruzené poranenia). Aj pri
kompletnej miechovej l€zii je nutné zabezpedit' stabilitu chrbtice za u€elom prevencie
sekundarneho poranenia proximalnejSich neporanenych miechovych segmentov
v dosledku trakcie napr. v dosledku segmentovej kyfotizacie alebo vertikalnej
distrakcie. Poranenie, ktoré boli primarne indikované ku korzetoterapii je nutné
sledovat s pravidelnymi klinickymi a skiagrafickymi kontrolami za u¢elom sledovania
sagitalneho profilu chrbtice, resp. stability segmentu pomocou funkénych snimkov pri
predpokladanom zhojeni poranenia. Funkéné snimky mozu verifikovat chronicku
postraumaticku instabilitu, ktorej zistenie vedie k indikacii operacnej lieCby. Kompresie
tiel stavcov mézu aj pri korzetoterapii viest vplyvom axialneho zatazenia k
segmentovej kyfotizacii typicky v oblasti torakolumbalneho prechodu so sekundarnym
poskodenim miechy a nervovych radixov. Principom operacnej lieCby je teda
dekompresia nervovych Struktar, pokial je pritomna, repozicia patologického
frontalneho a sagitalneho profilu chrbtice a nakoniec restabilizacia poraneného
segmentu chrbtice. Dekompresiu spinalneho kanala je mozné realizovat z dorzalneho
pristupu laminektémiou, z ventralneho pristupu diskektomiou (odstranenim
poraneného a herniovaného intervertebralneho disku) alebo somatektémiou
(odstranenim tela stavca). Repoziciu vykonavame polohovanim pacienta, aplikaciou
trakcie pri poraneniach krénej chrbtice alebo repozi€nymi manévrami pomcou
zavedenych transpedikularnych skrutiek do pediklov a tiel stavcov, pripade pri nutnosti
nahradit excidovany intervertebralny disk alebo telo stavca expanziou nahrady,
pripadne implantaciou nahrady s vySkou podobnou vyske prifahlych pohybovych
segmentov. Stabilitu chrbtice navodzujeme stabilizatnymi  systémami —

transpedikularna stabilizacia, dlahové systémy implantované anterolateralne alebo
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lateralne a kompresna osteosyntézou (napr. tahova skrutka implantovana do dens
axis, transartikularna stabilizacia C1-2 podfa Magerla). Dlahové systémy sa postupne
vyvijali a modernizovali. Prikladom su dlahové systémy pre istenie intersomatickej
klietky alebo spacera po prednej krénej diskektomii alebo somatektémii. Stulik et al.
v roku 2010 vypracovali klasifikaciu krénych dlahovych systémov, ktora rozdeluje

implantaty do 3 generacii:

1. generacia — neuzamykatelné dlahy: Prvé predné kréné dlahy boli navrhnuté
Joergom Boehlerom v roku 1964, do tejto doby boli ku sporadickym fixaciam
pouzivané dlahy z malého AO inStrumentaria pre osteosyntézu kratkych kosti
(Boéhler a Gaudernak, 1980). Prvé komercne dostupné dlahy boli vyvinuté
Orozco-Declosom a Llovet-Tapiesom (1970) pre fixaciu krénej chrbtice pri
instabilnych frakturach. V 80. rokoch Caspar a kolektiv (1989) navrhli
trapezoidnu dlahu, ktora je pouzivana doteraz. Dlahy prvej generacie boli
konStruované ako load-sharing, vyzadovali bikortikalnu fixaciu. Pri tychto
dlahach nebol k dispozicii mechanizmus zaistenia skrutky v dlahe pre prevenciu
dislokacie skrutky. Bikortikalna fixacia riziko vytrhnutia skrutky redukovala.

2. generacia — uzamykatelneé dlahy: Tieto kréné dlahy sa vyznacuju pevnym alebo
rotatne dynamickym uzatvorenim skrutky v dlahe adelime ich na tri
podskupiny:

1. Typ 2A predstavuje tzv. constrained systém s pevnym a nemennym
spojenim skrutky s dlahou. Morsher navrhol systém CSLP® (Cervical
Spine Locking Plate, DePuy Synthes, Svajéiarsko). Dlaha CSLP® je
doteraz najpouzivanejSou dlahou v chirurgii krénej chrbtice a je
povazovana za normu, s ktorou sa ostatné systémy porovnavaju.
Monokortikalna skrutka je po zavedeni do tela stavca uzamknuta
v dlahe pomocou malej vnutornej rozpernej skrutky. Nevyhodou tejto
dlahy je nemoznost axialneho posunu a prirodzeného tlaku na Step Ci
klietku v priebehu hojenia, a to mdze viest ku vzniku pakibu a k zlyhaniu
inStrumentacie. Do tejto podskupiny patri aj systém Orion® Anterior
Cervical Plate (Medtronic, Sofamor Danek, USA).
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2. Typ 2B je charakterizovany tzv. semi-constrained technolégiou. Systém
dovoluje rotaciu skrutiek okolo osi iducej hlavickou, umoznuje mierne
zosadanie Stepu a stimulaciu hojenia. Predstavitefom tejto skupiny je
dlaha Atlantis® (Medtronic, USA) s pouzitim polyaxialnych skrutiek,
dlaha ACP™ (Anterior Cervical Plate, Codman, USA) alebo Trinica®
(Zimmer, USA).

3. Typ 2C charakterizuje tiez tzv. semi-constrained technoldgia, ale skrutky
su v rigidnom definovanom postaveni. Tlak na Step umoZznuje posun po
dlahe, priliSny tlak je obmedzeny distanCnym prieCnym prvkom.
Zastupcom tychto translacnych dlah je DOC® (Acromed, USA).

3. generacia — uzamykatelné dynamické dlahy. Tieto su charakterizované tzv.
semi-constrained technolégiou s rotaénym aj translacnym posunom. Skrutka je
aretovana do dlahy, ale ovalny otvor v dlahe dovoluje jej posun a umoznuje tlak
na interpozitum. Typickymi predstavitelmi tejto generacie su dlaha ABC®
(Aesculap, Nemecko), ktora dovoluje axialny posun skrutiek do 10 mm
a systém Premier® (Medronic, USA). U dynamickych dlah je nutné poditat
s posunom dlahy a s mozZnostou poskodenia prilahlého zdravého segmentu
dislokovanou dlahou. Napriek tomu tieto dlahy davaju predpoklad pre rychlejsi

nastup intersomatickej fuzie po operaénom vykone.

V sucasnej dobe su Coraz viac pouzivané miniinvazivne techniky zavedenia dlahovych
systémov. Typickym prikladom su miniinvazivne transpedikularne stabilizacie
(Ennovate®, (Aesculap, Nemecko), Sextant® (Medtronic, Sofamor Danek, USA)).
Pevnu kostnu fuzia indukujeme pri operaénom vykone aplikaciou ostekonduktivneho
syntentického materialu na dekortikované laminy, do dutiny intersomatickych klietok
alebo spacerov. Kvalitnu kostnu fuziu je mozné oakavat najskor za 3 mesiace. Pokial
nenastane fuzia do 12 mesiacov od operacného vykonu — povazujeme nalez za
pseudoartrézu a je nutna revizna operacia. Na rozdiel od inStrumentovaného vykonu
z indikacie degenerativneho ochorenia chrbtice, pri poraneniach Casto zaistujeme
stabilitu 360° stabilizatnym vykonom (kombinovany ventralny a dorzalny pristup).

Rehabilitacna lieCba a nasledna pooperacna intenzivna starostlivost ma

nezastupite/né miesto u pacientov bez deficitu, ale najma s neurologickym deficitom.
81



Spravne vedena a intenzivna rehabilitdcia je zakladom pre uspesSné zaradenie
pacienta do spoloCenského zivota alebo aspon maximalne mozny navrat hybnosti
v zavislosti od zavaznosti poranenia. Pre kvalitnu starostlivost o pacienta
s neurologickym deficitom po spinalnej traume je nutné vytvorenie siete spinalnych
jednotiek, ktoré doteraz na Slovensku absentuju. K pooperacnej starostlivosti patri aj
edukacia autokatetrizacie pri mocovej retencii a nacvik brusného lisu. Pri
transverzalnej miechovej lézii je mozné poruchu mocenia a inkontinenciu stolice

parcialne ovplyvnit neurostimulacnymi metédami.

Obr.22 Dekompresia a stabilizacia C4-C5-C6-T2-T3 pri poraneni cerviko-

torakalneho prechodu (archiv autora)
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4. Vybrané akutne stavy v cievnej neurochirurgii

Martin Hanko

4.1. Maligny mozgovy infarkt

Definicia a etiopatogenéza: Maligny infarkt v povodi arteria cerebri media mozgu
predstavuje 1-10% ischemickych nahlych cievnych mozgovych prihod. Ide o dokonanu
mozgovu ischémiu pri uzavreti kmena arteria carotis interna alebo arteria cerebri
media. NajCastejSie behom 2.-5. dna dochadza v ischemickom lozisku k rozvoju
edému s naslednym expanzivnym spravanim sa ischemickej oblasti. Pacient je okrem
ischémiou spbsobeného deficitu ohrozeny rozvojom unkalnej a transtentorialnej
herniacie. Pri konzervativhom spdsobe lieCby ma tento stav mortalitu az 80%.

Klinicky obraz: Inicialne su pritomné priznaky ishémie v povodi arteria cerebri media:
hemiplégia, hemianestézia, hemianopsia, deviacia bulbov, v pripade postihnutia
dominantnej hemisféry afazia. Pri rozvoji edému a herniacii dochadza k zhorSeniu

neurologického stavu v zmysle nastupujucej poruchy vedomia, anizokoérie.

\

Obr.23 Maligna ischémia v povodi arteria cerebri media vpravo (archiv autora)
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Diagnostika: Vychadza inicialne z rutinnej diagnostiky vykonavanej pri podozreni na
ischemicku nahlu cievhu mozgovu prihodu. Podozrenie na rozvoj maligneho
mozgoveého infarktu vychadza z klinického vySetrenia, nasledne pri CT kontrole je
viditefné hypodenzné lozisko dokonanej ischémie sedémom a expanzivnym
spravanim sa (Obr.23). Na CT vySetreni by maligny mozgovy infarkt mal zaberat
aspon 50% teritéria arteria cerebri media, respektive aspon dve tretiny tohto teritéria
by mali vykazovat deficit perfuzie na perfuznom CT. Klinicky pri hodnoteni NIHSS
skore patri malignemu mozgovému infarktu skore nad 20 pri dominantnej a nad 15 pri

nedominantnej postihnutej hemisfére.

Obr.24 Dekompresivna hemikraniektomia pre maligny mozgovy infarkt vpravo
A — edematdézny mozog po durotomii, B — volna plastika dury perikranialnym Stepom

(archiv autora)

Terapia: Terapia ischemickej nahlej cievnej mozgovej prihody je tradicne doménou
neurolégov a intervencnych radioldégov. Neurochirurg ma moznost riesit expanzivne
spravanie sa ischemického mozgového loziska dekompresivnou kraniektémiou (Obr.
24). Jedna sa o scenar, pri ktorom je efekt dekompresivnej kraniektomie najlepSie
podloZzeny randomizovanymi Studiami, a to konkrétne na zaklade kombinacie zaverov
Studii DECIMAL, DESTINY a HAMLET - kde bola preukazana jednoznacna redukcia
mortality a zlepSenie funkéného vysledku u prezivajucich pacientov po hemisferalnej
dekompresivnej kraniektomii vykonanej do 48 hodin od zacCiatku ischémie pri

porovnani s konzervativnou lieCbou. Nasledujuce Studie sa zameriavali na podskupiny
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starSich pacientov a operaciu v dlhSom ¢asovom okne. Sucasné odporucania ESO
(European Stroke Organisation) odporuc¢aju dekompresivnu kraniektémiu u dospelych
pacientov do 60 rokov s malignym mozgovym infarktom v ¢asovom okne 48 hodin.
Technicky je vyuzivana rozsiahla unilateralna hemikraniektomia, prakticky zhodna
S postupom pri pourazovom edéme mozgu. Samozrejmostou je pokial mozno
vytazenie konzervativnych postupov antiedémovej intenzivistickej terapie pred
samotnou operaciou. Vyuzitie kortikosteroidov odporuc¢ané nie je, nakolko sa jedna

0 prevazne cytotoxicky edém mozgu.

4.2. Spontanne vnutromozgové krvacanie

Definicia a etiopatogenéza: Po ischemickej sa jedna o druhu najCastejSiu formu
nahlej cievnej mozgovej prihody. Ako uz nazov vypoveda, ide o zakrvacanie priamo
do mozgové tkaniva. Rizikovymi faktormi su okrem vySSieho veku a rodinného
zatazenia aj konzumpcia alkoholu, faj¢enie, abuzus drog, arterialna hypertenzia i
pritomnost hemoragickej diatézy alebo uzivanie antikoagulacnej a antiagregacnej
terapie. TradiCcné zakladné rozdelenie rozliSovalo tzv. ,typické“ krvacania (alebo
krvacania hypertonikov) — vacsinou pochadzajuce z ruptury hlbokych perforatorov
respektive ich mikroaneuryziem, konkrétne z lentikulostriatnych artérii, talamickych
perforatorov ¢i paramedialnych perforujucich vetiev arterie bazilaris. Krvacanie byva
lokalizované v bazalnych gangliach (najCastejSie v putamene), talame ¢i v capsula
interna. Druhou skupinou byvali ,atypické® alebo lobarne krvacania, ktoré maju
v8eobecne lepSiu prognoézu a €asto su nasledkom patologického loziska v mozgu,
napriklad sa jedna o zakrvacania do tumoru (najCastejSie glioblastému), i krvacania
z arterioven6znych malformacii a kaverndmov alebo zavaznejSie Ci opakované
krvacania z mozgovych aneuryziem. Takisto mdéze ist o zakrvacané ischemické
loziska &i nasledky amyloidnej angiopatie. Hemoragické lozisko pdsobi svojim efektom
ako expanzivna intrakranialna lézia spésobujuca elevaciu ICP a rozvoj mozgovych
herniacii, pricom jeho expanzivny efekt narasta dalSou progresiou krvacania, a takisto
rozvojom perifokalneho edému. Intracerebralne krvacanie méze teda mozgovy

parenchym iba odtlacat’ a posobit' expanzivne, takisto vSak pri svojej rapidnej progresii
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moze priamo parenchym mechanicky poruSovat a spdsobovat’ tak ireverzibilné
poskodenie. Pri prerazeni krvacania do komorového systému, pripadne pri rozsiahlom
intracerebelarnom krvacani méze ddjst k rozvoju akutneho hydrocefalu.

Klinicky obraz: Zodpoveda rozsahu a lokalizacii krvacania. Na rozdiel od ischemickej
prihody sa neurologicky deficit rozvija postupne, avsak stale rychlo behom minut az
hodin, pricom méze ale nemusi byt ¢astejSie asociovany s bolestami hlavy, vomitom
Ci poruchou vedomia. NajtypickejSim priznakom zakrvacania do bazalnych ganglii Ci
capsula interna je kontralateralna hemiparéza a hemihypestézie s pripadnou
deviaciou bulbov na stranu Iézie. Pri zasiahnuti talamu sa méze vyjadrit kompletny
talamicky syndrom zahfiajuci kontralateralnu hemiparézu, hemianestéziu,
hemianopsiu, hemiataxiu, hemialgia a celkova hyperpatia. Syndromy lobarnych
krvacani reflektuju lokalitu hemoragického loziska a pritomnost v dominantnej
respektive nedominantnej hemisfére. Z expanzivneho spravania sa loziska Ci rozvoja

hydrocefalu byva pritomna kvalitativha a najma kvantitativna porucha vedomia.

Obr.25 Rozsiahle hemisferalne krvacanie vlavo s prevalenim do komorového

systému (archiv autora)
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Diagnostika: Zakladom je klinické vySetrenie odrazajuce sa z typického
neurologického obrazu. Nasleduje nativne CT vySetrenie, ktoré je schopné spolahlivo
detegovat hyperdenzné hemoragické loziska (Obr.25) . Pri podozreni na
vnutromozgové patologické loZisko ako zdroj krvacania (aneuryzma alebo
arteriovendzna malformacia) — najCastejSie pri lobarnych krvacaniach, je indikované
vySetrenie CT angiografiou. Vysycujuce sa tumordzne loZisko nemusi byt v akiutnom
Stadiu krvacania na postkontrastnom CT vySetreni spolahlivo odliSitefné. MR
vySetrenie nie je v akutnej diagnostike intracerebralnych krvacani vyuzivané, pocas
oneskoreného obdobia po krvacani je nutné pocitat so zmenami signalu hematomu,
ktoré su podmienené postupnym rozpadom hemoglobinu.

Klasifikacia: Na prognosticku klasifikaciu vnutromozgovych krvacani je mozné vyuzit
tzv. ICH skére, udelujuce hodnotu 0-6, pricom s rastucou hodnotou stupa aj mortalita

pacientov (Tab.3).

ICH skoére Interpretacia
_ | Hodnota .
Parameter Nalez Bodovanie - 30-dnova mortalita
3-4 2 0 0%
GCS 5-12 1 1 13%
13-15 0 2 26%
>80 1 3 72%
Vek
<80 0 4 97%
Lokalita infratentorialne 1 5 100%
krvacania | supratentorialne 0 6 100%
Objem 230ml 1
hematému <30ml 0
Ano 1
Hemocefalus :
Nie 0

Tab.3 ICH skore
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Terapia: VSeobecné opatrenia zahffiaju kontrolu elevovaného tlaku krvi, kontrolu
vnutroného prostredia s korekciou mineralogramu a glykémie, antiulcerézne krytie.
Korigujeme pripadnu trombocytopéniu, podavame hemostyptika, pripadne
koagulaéné faktory. Dalej reSpektujeme vSeobecné aspekty terapie elevovaného ICP.
Z neurochirurgického hladiska pri rozvoji akutneho obstrukéného hydrocefalu
pristupujeme k externej komorovej drenazi. Chirurgicka evakuacia intracerebralneho
hematomu je nadalej kontroverznou témou. Napriek viacerym randomizovanym
Studiam nie su odporucania jednoznacné, a takisto pribudaju nové, miniinvazivne
moznosti evakuacie vnutromozgovych hematomov. Konzervativny postup je
odporu€any u hlboko lokalizovanych krvacani (bazalne ganglia alebo talamus),
starSich pacientov, pacientov s koagulopatiou ¢i vysokym ICH skére a samozrejme
u objemovo ¢i klinicky nevyznamnych hematémov. Chirurgicka evakuacia by mala byt
zvazena najma u mladSich pacientov (najma do 50 rokov) v intervale do 24 hodin od
vzniku Kkrvacania. Evakuujeme expanzivne sa spravajuce hematémy z relativne
dostupnych oblasti mozgu, teda najma lobarne krvacania. Samozrejme v pripade
nalezu zdroja krvacania typu aneuryzmy alebo arteriovendznej malformacie je nutné
tento oSetrit. Objem hematdému predstavuje takisto jeden z nezavislych prediktorov
prognozy, pri prekro¢eni 85ml je mortalita 100%, pri prekro¢eni 60ml a tazkej poruche
vedomia dosahuje 91%. Co sa tyka vyuzitia dekompresivnej kraniektomie pri
expanzivnych intracerebralnych hematomov, tu zatial nie su k dispozicii odporucania
na zaklade solidnych dat, preto sa postupuje skor individualne, ¢i uz v kombinacii
s evakuaciou hematému, alebo iba vonkajSou dekompresiou bez evakuacie hlboko
uloZzeného krvacania. Pri vnutromozoCkovom krvacani pristupujeme k evakuacii pri
priemere hematdomu nad 4cm a poruche vedomia s GCS<13. OSetrovanie krvacani pri
klinicky vyjadrenej kompresii mozgového kmena a kvadruparéze je kontroverzné,
nakolko tento stav ma vysoku mortalitu, avSak pri véasnom oSetreni méze byt
reverzibilny a chirurgicky zasah je tak Zivot zachrafiujucim vykonom. Podobny nazor

panuje pri subokcipitalnych dekompresiach ischemizovaného mozocka.
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4.3. Cievne malformacie mozgu

Tato skupina lézii zahina viaceré nenadorové abnormality mozgového cievneho

rieCiska. Zakladna klasifikacia podla McCormicka rozliSovala:

e Arterioven6zne malformacie
e Kavernomy
o Kapilarne teleangiektazie

e Vyvojové vendzne anomalie (DVA — developmental venous anomaly)

Okrem uvedenych skupin sem este zahffiame duralne arteriovendzne fistuly, karotiko-
kaverndzne fistuly, malformacie Galénovej vény ainé, zmieSané alebo

neklasifikovatelné lézie.

4.3.1. Arteriovendzne malformacie

Definicia a etiopatogenéza: Jedna sa o vrodené loziska dysplastickych ciev
s priamym prietokom arteriadlnej krvi do vendzneho rieCiska bez vmedzerenej
kapilarnej siete. V patologickom kibku (nide) malformacie nebyva zavzaté nervové
tkanivo adrénujuce zily byvaju typicky dilatované s vysokym prietokom
(arterializované). Ide o ¢asto progredujuce lézie s vysokym krvnym prietokom. Klinicky
sa prejavuju epileptickymi zachavatmi, expanzivnym efektom, ischemickymi prihodami
pri steal fenoméne, avsak ich naj¢astejSim prejavom je zakrvacanie do mozgového
tkaniva (menej €asto subarachnoidalne), ktorého morbidita dosahuje priblizne 10%,
rocné riziko krvacania sa pohybuje medzi 2-4%. Nakolko rozsahom menSie
malformacie maiju typicky vyssi prietok, su asociované s vy$Sim rizikom krvacania.

Klinicky obraz: Zodpoveda stavu lézie, teda Ci sa jedna o incidentalny nalez, alebo
krvacajucu malformaciu. V pripade zakrvacania zodpoveda obraz lokalite hematému
s koreSpondujucim  loziskovym deficitom. Mbéze byt pritomna kvalitativha
i kvantitativna porucha vedomia, v pripade rozsiahleho krvacania az prejavy
dekompenzovanej intrakranialnej hypertenzie a mozgovych konusov. Nekrvacajuce

arteriovenézne malformacie mézu byt asymptomatické, pripadne sa prejavit
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bolestami hlavy, epiparoxyzmami, loZiskovym deficitom pri steal fenoméne, Cci

rozvojom kardialneho zlyhavania pri vysokoprietokovych léziach).

Obr.26 Arterioven6zna malformacia v centralnej krajine vlavo A — MR obraz v T1
vazeni postkontrastne, B — MR obraz v T2 vazeni nativne, C — nalez z DSA (archiv

autora)

Diagnostika: CT vySetrenie v nativhom obraze zobrazuje vinuté hypo- az izodenzné
cievne Struktury s moznou pritomnostou kalcifikacii, v postkontrastnom zobrazeni sa
dobre vysycuje cievna siet’ a vykresli nidus malformacie. Presnejsi obraz poskytuje
MR vySetrenie (Obr.26A a B) vykazuje typicky obraz ,flow-void“ fenoménu v nide
a zavzatych cievach, postkontrastne dochadza k vysycovaniu malformécie.
NajpresnejSi obraz o pritokoch ivendéznej drenazi malformacie poskytuje DSA
(Obr.26C), ktora nezriedka odhali aj intranidalne pritomnu aneuryzmu. Takisto DSA
poskytuje zaklad pre neurointervenénu metdédu oSetrenia embolizaciou.

Klasifikacia: Klasifikacia arteriovenéznych malformacii podla lokality rozliSuje

malformacie:

e Parenchymalne - pialne, subkortikalne, paraventrikularne a zmieSané
e Duralne

e ZmieSané

Anatomicko—terapeuticka klasifikacia vychadza zo schémy podla Spetzlera a Martina
(Tab.4), ktora zohladnuje velkost nidu, pritomnost povrchovej ¢i hlbokej vendznej

drenaze a lokalizaciu malformacie vo funkénej (elokventnej) oblasti mozgu. Na zaklade
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pridelenych bodov rozliSujeme typ A (1-2 body), typ B (3 body) a typ C (4-5 bodov).

Riziko krvacania malformacie je pri typoch A a B 3,5% ro¢ne, pri type C 2,5% ro¢ne.

<3cm
Velkost’ 3-6cm

>6cm

' Neelokventna oblast
Lokalita

Elokventna oblast

Povrchova
Hlboka

Vendzna drenaz

R O] k| O] W] N| B+~

Tab.4 Klasifikacia arterioven6znych malformacii podla Spetzler-Martina

Terapia: V pripade nekrvacajucich ateriovenéznych malformacii mame k dispozicii
viacero modalit lieCby. Mikrochirurgicka lie€éba pri kompletnom odstraneni
malformacie okamzite eliminuje riziko krvacania, avSak vzhladom na anatomické
pomery lézie nemusi byt vzdy realizovatelna. Spociva v preruseni privodnych artérii,
vypreparovani nidu, nakoniec prerusujeme drénujuce arterializované Zily. Nutné je
zachovat artérie v oblasti malformacie, ktoré do samotného idu zavzaté nie su
a zasobuju Casto funkéné oblasti mozgu. Stereotakticka radioterapia je vhodna pri
hiboko ulozenych Ci komplexnych léziach skér mensieho rozmeru, je neinvazivna,
avSak efekt nastupuje radovo s odstupom mesiacov az rokov, kedy stale riziko
krvacania pretrvava. Endovaskularna terapia spociva v embolizacii l1ézie. V pripade
kombinacie s chirurgickou terapiou ufahCuje vypreparovanie lézie, ako samostatna
terapeuticka modalita nesie znacné riziko neskorSej rekanalizacie malformacie.
Odporucania podla Spetzler-Martin klasifikacie navrhuju pri malformaciach typu
A mikrochirurgicku lie€bu, pri type B multimodalny pristup, pri type C je odporuc¢ana
observacia pacienta, klieCbe pre vysoku rizikovost pristupujeme len pri
progredujucom neurodeficite, prejavoch steal syndromu alebo potvrdenej aneuryzme
na nide ¢&i privodnych cievach. U krvacajucich arterioven6znych malformacii

o urgentnosti lieCby rozhoduje opat velkost a anatomické vlastnosti samotnej
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malformacie a taktiez rozsah krvacania a pritomnost’ jeho expanzivneho spravania sa.
Nakolko histéria zakrvacania z malformacie zvySuje riziko opatovného krvacania na
pribliZne 6% ro¢ne, byva v tychto pripadoch lie¢ba jednoznacne indikovana. V pripade
rozsiahleho zakrvacania sa riadime odporuCaniami pre lieCbu expanzivnych
intracerebralnych hematomov a pristupujeme k jeho evakuacii, podla potreby aj
k dekompresivnej kraniektémii. Najma mensie arteriovendézne malformacie je takto
mozné v akutnom Stadiu relativne bezpecne resekovat. V pripade rozsiahlejSich 1ézii
pri klinicky stabilizovanom stave pacienta je mozné s resekciou pockat 2-6 tyZdnov,
do regresie perifokalneho edému a intracerebralneho hematému, pripadne

kombinovat operacny vykon s predoperacnou embolizaciou.

4.3.2. Duralne arteriovenézne fistuly

Definicia a etiopatogenéza: Jedna sa o priame cievne skraty medzi arterialnym
a venoznym rieCiskom, bez vmedzereného nidu €i nervoveého tkaniva, su zavzaté do
listov dury mater, typicky v blizkosti vendznych splavov. Su povazované za ziskané
lézie, na podklade urazu, alebo uzaveru vendzneho splavu napriklad trombézou, ¢oho
nasledkom dochadza k proliferacii alebo de novo tvorbe arterio-venézneho skratu.
Klinicky obraz: Vychadza z vysokého prietoku venéznym rie€iskom a z pripadného
refluxu arterialnej krvi do kortikalnych Zil. Naj¢astejSim priznakom je pulzatilny tinitus,
pri karotiko-kavernoznej fistule sprevadzany edémom a chemdzou spojivky a edémom
papily nervus opticus. Z vendznej hypertenzie v kortikalnych zilach dochadza
k nedostatoCnej vendznej drenazi kortexu a rozvoju intrakranialnej hypertenzie,
mozgoveho edému Ci hyporesorpéného hydrocefalu pri dysfunkcii arachnoidalnych
granul@cii. Pri retrogradnom toku krvi v kortikalnych Zilach takisto hrozi riziko krvacania
z fistuly.

Diagnostika: Nativne zobrazovacie vySetrenia neposkytuju dostatocnu diagnosticku
informaciu, preto je nutné postkontrastné CT ¢i MR angiografické vySetrenie
(Obr.27A), kde je potvrdené skoré plnenie a pripadna dilatacia drénujucich Zzil Ci

splavov. PInu diagnostiku je mozno dosiahnut az vykonanim DSA (Obr. 27B), kedy je
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mozné ziskat’ presnu anatomicku informaciu o rozsahu fistuly, toku krvi v nej a takisto

pripadne vykonat endovaskularne oSetrenie.

Obr.27 Duralna arteriovendzna fistula v oblasti tentéria A — obraz na MR

angiografii v TOF sekvencii, B — obraz v DSA (archiv autora)

Klasifikacia: Zakladnou klasifikacnou schémou je klasifikadcia podfa Bordena

rozliSujuca fistuly typu:

I.  Fistula s drenazou priamo do vendzneho splavu alebo meningealnych Zil
s anterogradnym tokom krvi
II.  Fistula s drenazou anterogradnym tokom do ven6zneho splavu s retrogradnym
plnenim kortikalnych Zil
[ll. Fistula s priamym retrogradnym plnenim kortikalnych Zil a asociovanou

vendznou hypertenziou
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PodrobnejSiu klasifikaciu na zaklade angiografickych studii poskytuje klasifikacia

podla Cognarda:

I.  Fistula s priamou drenazou do ven6zneho splavu a antegradnym tokom Kkrvi,

benigna

a. Fistula s priamou drenazou do vendzneho splavu a retrogradnym
plnenim splavu, nesie riziko rozvoja intrakranialnej hypertenzie
b. Fistula s priamou drenazou do venozneho splavu a retrogradnym

plnenim kortikalnych Zil, nesie riziko krvacania

a+b. Fistula s priamou drenazou do venozneho splavu a retrogradnym
plnenim splavu i kortikalnych zil, agresivha s vysokym rizikom

krvacania a intrakranialnej hypertenzie

lll.  Fistula s priamou drenazou do kortikalnych vén bez flebektazii, riziko krvacania
do 40%

IV.  Fistula s priamou drenazou do kortikalnych vén s flebektaziami, riziko krvacania
65%

V. Spinalna arterioven6zna fistula s drenazou do perimedularnych vén a rizikom

progresivnej myelopatie
Specificky karotiko-kavernézne fistuly rozdefujeme na typy:

A. Priame vysokoprietokové fistuly medzi arteria carotis interna traumatického
povodu,a lebo spontanne pri rupture aneuryzmy arteria carotis interna

B. Nepriame (duralne) z meningealnych vetiev arteria carotis interna

C. Nepriame (duralne) z meningealnych vetiev arteria carotis externa

D. Nepriame (duralne) z meningealnych vetiev arteria carotis interna i externa

Terapia: Obliteracia fistuly je indikovana v pripade pritomnosti neurodeficitu,
intrakranialnej hypertenzie pri kortikalnej vendznej drenazi, krvacania z fistuly &i inak
refraktérnych subjektivnych symptomoch. Endovaskularna lieCba pozostava
z embolizacie fistuly transarterialnym &i transvendéznym pristupom vacésinou tekutymi

embolizacnymi Cinidlami, v pripade karotiko-kavern6znych fistul aj s vyuzitim Spiral
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(coilov). NaroCne obliterovatelné fistuly mozno riesit’ aj oziarenim gama nozom, casto

v kombinacii s predchadzajucou embolizaciou. Chirurgicka lieCba pozostava bud

z excizie fistuly, pripadne z koagulacie privodnych artérii, ligacie fistuly a diskonekcie

vendznej drenaze.

4.3.3. Ostatné cievne malformacie

Kavernémy su tvorené nodulom abnormalnych, tenkostennych dilatovanych
ciev, dobre ohranienym od okolittho mozgového tkaniva. Vyskytuju sa
sporadicky i geneticky podmienene, nezriedka vo vacsom pocte a bol popisany
ich vznik de novo, i progresia v ¢ase. Prejavuju sa najCastejSie epileptickymi
zachvatmi, pripadne akutne pri zakrvacani do lézie alebo jej tesného susedstva.
NajlepSou diagnostickou metdédou je MR vySetrenie (Obr.28), zobrazujuce
morusovity nodulus kavernému, vaésinou bez potkontrastného vysycovania,
s okolitym lemom gliézy a hemosiderinu z opakovanych mikrokrvacani. DSA
nie je schopna kavernomy zobrazit. Asymptomatické menSie kavernomy je
mozné observovat, v pripade dostupnych a symptomatickych Iézii je metdédou
terapeutickej volby mikrochirurgicka resekcia. V pripade obtiaznej chirurgickej
dostupnosti alebo inkompletnej resekcie je mozné vykonat oziarenie
stereotakticky gamma nozom.

Vyvojova venézna anomalia (DVA) — v starSej terminolégii ,vendzny angiéom*
je tvorena rieCiskom dilatovanych zil zbiehajucich sa do jednej dilatovane;j
drénujucej vény. Spolu vytvaraju fenomén ,caput medusae“. Jedna sa
0 pomaloprietokovu anomaliu, ktora byva obvykle asymptomaticka a nakolko
drénuje funkéné mozgové tkanivo, jej odstranenie alebo embolizacia nesie
riziko vzniku vendznej infarzacie mozgu, preto sa vo vacSine pripadov
terapeuticky nezasahuje. Byva asociovana s inymi cievnymi malformaciami,
napriklad kavernédmami alebo arteriovenéznymi malformaciami. V diagnostike
sa najviac uplatfiujuce MR vySetrenie, kedy sa DVA manifestuje flow-void

fenoménom a postkontrastnym vysycovanim.
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Obr.28 Kavernézna malformacia A — v oblasti bazalnych ganglii vpravo — MR obraz
vo FLAIR sekvencii, B — v oblasti mezencefala — MR obraz v T2 vazeni (archiv

autora)

e Kapilarne teleangiektazie predstavuju loZiska viacerych tenkostennych,
kapilary pripominajucich ciev zavzatych v zdravom mozgovom tkanive. Vo

vacsine pripadov su asymptomatické a nevyZaduju si terapeuticky zasah.

4.4. Subarachnoidalne krvacanie z mozgovej aneuryzmy

Definicia a etiopatogenéza: Mozgova aneuryzma (vydut) reprezentuje Strukturalne
oslabenie steny intrakranialnej cievy. V jej genéze sa uplathuje genetické zatazenie
(familiarne postihnutie, €i niektoré dedi¢né ochorenia spojiva ako Marfanov alebo
Ehlers-Danlosov syndrom), abuzy (fajéenie), hemodynamické faktory (ateroskleroza,
poloha vo vetveni cievy) ainé. Postupom &asu v nepravidelnych intervaloch a na
zaklade individualnej hemodynamiky vo svojom vaku aneuryzma narasta. Samotny
vak aneuryzmy méze pdsobit expanzivne na okolité intrakranialne Struktary (napr.
hlavové nervy), méze obsahovat tromby s rizikom distélnej embolizacie, avSak
najvaéSmi ohrozuje pacienta rupturou s naslednym vznikom spontanneho
subarachnoidalneho pripadne aj intracerebralneho krvacania. Prave ruptura

97



aneuryzmy je pri¢inou 70-75% spontannych subarachnoidalnych krvacani. Castym
vyvolavajucim momentom subarachnoidalneho krvacania méze byt epizdda elevacie
krvného tlaku pri fyzickej namahe, roz€uleni, defekacii €i koite.

Klinicky obraz: V pripade zistenia asymptomatickej mozgovej aneuryzmy pri
zobrazovacom vySetreni intrakrania z inej indikacie tuto oznacujeme za incidentalnu.
Rupture mozgovej aneuryzmy moézu predchadzat intermitentné, tzv. sentinelové
bolesti hlavy, vacsinou vSak aneuryzmy az do ruptury ostavaju asymptomatickymi.
Hlavnym priznakom ruptury mozgovej aneuryzmy je nahla, kruta, charakterom dosial
nezazita bolest hlavy. Pridruzuju sa priznaky meningizmu (fotofébia, zvySena telesna
teplota, vomitus, opozicia Sije, priznaky Kernig, Amos, Brudzinski), podla lokality a
zavaznosti postihnutia méze byt pritomna porucha vedomia rézneho stupna, pripadne
loZiskovy neurodeficit. M6ze sa objavit' intravitrealne krvacanie — tzv. Tersonov
syndrom, ale aj krvacanie intra- alebo pretretinalne.

Diagnostika: Opiera sa o anamnézu a klinické vySetrenie, nasledne pristupujeme
k nativnemu CT intrakrania ktoré podla lokality zdroja zobrazi hyperdenznu krv
v subarachnoidalnych priestoroch na baze, v okoli mozgového kmena, v Sylviovej
ryhe, interhemisfericky ¢i na konvexitach (Obr. 29). Mobze byt pridruzené
intracerebralne krvacanie (napriklad do frontalnych lalokov pri ruptire aneuryzmy na
arteria communicans anterior, do temporalneho laloka pri rupture aneuryzmy arteria
cerebri media), intraventrikularne krvacanie s moznymi znamkami akutneho
hydrocefalu pri obstrukcii likvorovych ciest. CT angiografia dokaze zobrazit aneuryzmu
ako zdroj krvacania a Specifikovat' jej tvar. Kontrastné perfuzne CT vie kvantifikovat
zmeny mozgového prietoku, v obdobi po krvacani preukazat oneskoreny ischemicky
deficit pri vazospazmoch. Pri negativnom naleze na CT angiografii, ale takisto pri
planovanom endovaskularnom oSetreni pristupujeme k digitalnej subtrakénej
angiografii. Ta je takisto v obdobi po krvacani schopna jednoznacne preukazat
pritomnost vazospazmov. MR angiografia byva indikovana pri sledovani malych
incidentalnych aneuryziem, planovanych vySetreniach pri podozreni na nekrvacajucu
aneuryzmu, alebo ako kontrola po endovaskularnom zakroku. V pripade diagnosticke;j
neistoty pri klinickom podozreni na subarachnoidalne krvacanie, alebo stav po fiom je
mozné odobratim vzorky likvoru lumbalnou punkciou a jeho centrifugaciou preukazat

rozpadové produkty hemoglobinu v likvore, likvor byva xantochromny, v pripade
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arteficialnej primesi krvi sa centrifugaciou vyciri. V pripade akutnej starostlivosti
0 pacienta s krvacajucou mozgovou aneuryzmou a poruchou vedomia alebo
nutnostou sedacie Ci umelej plfucnej ventilacie je vhodné zavedenie invazivneho
monitoringu ICP, za uc€elom vC€asného odhalenia komplikacii (opuch mozgu, nové
krvacanie, hydrocefalus). VySetrenie transkranialnou Doppler ultrasonografiou je

mozné vyuzit v skriningu a dokazovani pritomnosti vazospazmov.

Obr.29 Subarachnoidalne krvacanie z aneuryzmy arteria cerebri media vfavo

s prevalenim intracerebralne (archiv autora)

Klasifikacia: Podla velkosti vaku aneuryzmy rozoznavame vydute malé (do 12mm),
velké (12-24mm) a gigantické (25 a viac mm v priemere vaku). Podla nativneho CT

vySetrenia kvantifikujeme rozsah krvacania na zaklade Fischerovej klasifikacie:

I.  Bez pritomnosti krvi v subarachnoidalnych priestoroch
[I.  Difuzne krvacanie do hrubky 1mm
lll.  Koagula, respektive krvacanie hrubky nad 1mm
IV.  Subarachnoidalne krvacanie s pritomnostou vnutrokomorového alebo

vnutromozgového krvacania
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Na zaklade klinického stavu pacienta stanovujeme stupen zavaznosti podla stupnice

WFNS (World Federation of Neurosurgical Societies) nasledovne (Tab.5):

Stupen GCS Motoricky deficit
1 15 -
2 14-13 -
3 14-13 +/-
4 12-7 +/-
5 6-3 +/-

Tab.5 Hodnotenie subarachnoidalneho krvacania podfa WFNS

Druhou pouzivanou $kalou je stupnica podla Hunta a Hessa (Tab. 6):

Stupen Klinicky obraz

0 Neprasknuta aneuryzma

Mierna cefalea, mierny meningizmus

Silna cefalea, vyrazny meningizmus, pri vedomi, paréza hlavovych nervov

Somnolencia, dezorientacia, lahky az stredne tazky fokalny deficit

Sopor, stredny az tazky fokalny deficit

g bl W N

Kéma

Tab.6 Hodnotenie subarachnoidalneho krvacania podla Hunta a Hessa

Komplikacie: So subarachnoidalnym krvacanim je spojené Siroké mnozstvo
potencialne zavaznych komplikacii. U neoSetrenej aneuryzmy po krvacani je vysokeé
riziko opatovného zakrvacania, cCasto s prerazenim intracerebralne a vysokou
mortalitou dosahujucou az 70%. Toto riziko je najvacsie behom prvych 24 hodin po
prvotnom krvacani. Intraventrikuarne krvacanie ohrozuje pacienta obStrukciou
likvorovych ciest s naslednym rozvojom akutneho hydrocefalu, pripadne sa aj

s odstupom mdze rozvinut hydrocefalus hyporesorpcny. V obdobi do 4-15 dni po
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krvacani sa mbéze rozvinut oneskorena mozgova ischémia — stav zapriCineny
vazospazmami mozgovych ciev (Obr.30), ktoré su drazdené krvacanim a rozpadovymi
produktami hemoglobinu. ZvySuju mortalitu a funkény vysledok u prezivajucich
pacientov a klinicky sa prejavuju o priblizne tretiny pacientov. Najvacsie riziko ich
vzniku predstavuje subarachnoidalne krvacanie typu Fischer Ill. Zo systémovych
komplikacii asociovanymi so subarachnoidalnym krvacanim sa vyskytuju poruchy
kardidlneho rytmu a kinetiky myokardu, neurogénny plPacny edém pri
.katecholaminovej burke® sprevadzajucej krvacanie a poruchy rovnovahy vody a
natria, akymi su diabetes insipidus, syndrom neprimeranej sekrécie antidiuretického

hormdnu alebo cerebral salt wasting syndrém.

Obr.30 Vazospazmy po subarachnoidalnom krvacani z aneuryzmy arteria
carotis interna vlavo oSetrenej coilingom, DSA obraz A — spazmy vetiev
v segmente M3 (Sipka), B — spazmus segmentu M1 (Sipka) (archiv autora)

Terapia: Incidentalne mozgové aneuryzmy su indikované k oSetreniu z preventivnych
dbévodov. U aneuryziem po akutnom zakrvacani indikujeme oSetrenie ako prevenciu
skorého opatovného krvacania. Odporucané je oSetrit mozgovu aneuryzmu &im skér

po zakrvacani, idealne do 24, maximalne vSak do 72 hodin po prvotnom krvacani.
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Vynimkou su krvacania piateho stupna zavaznosti, kedy pre nepriaznivu prognozu je
mozné vyckat, a nasledne oSetrit odloZzene (po 15 dhoch) aneuryzmu u prezivajucich
pacientov. Do oSetrenia krvacajucej aneuryzmy je vhodné podavat hemostyptika,
napriklad kyselinu tranexamovu. Metédami oSetrenia aneuryzmy su vykony
mikrochirurgické a endovaskularne. Mikrochirurgické oSetrenie spocCiva najCastejSie
VO vypreparovani vaku aneuryzmy a naslednom kompletnom obliterovani jeho kréka
svorkou — tzv. ,,clipping* (Obr. 31). DOlezité je zachovanie prietoku krvi materskou
tepnou. KomplexnejSie aneuryzmy, pripadne aneuryzmy s gigantickymi vakmi si mézu
vyZadovat rekonstrukciu va¢sim poctom svoriek, resekciu vaku, pripadne menej ¢asto
pouzivané techniky oSetrenia, napr. obalenie vaku Stepom zo svalu (tzv. wrapping) Ci
vyradenie blizkeho uUseku materskej tepny (tzv. trapping) a podfa mozZnosti
premostenie vyradeného useku bypassom. Mikrochirurgické oSetrenie umozniuje

zaroven evakuaciu pripadného asociovaného intracerebralneho hematému.

Obr.31 OSetrenie aneuryzmy arteria cerebri media vpravo clippingom (archiv
autora)

Metddy endovaskularnych vykonov spocivaju v navodeni trombotizacie vaku
aneuryzmy implantaciou materialu intervenCnym radiolégom. Zakladnym vykonom

v tomto smere je vyplnenie vaku aneuryzmy Spiralkami — tzv. ,,coiling*“ (Obr. 32).
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A

Obr.32 OSetrenie aneuryzmy vo vetveni arteria carotis interna vpravo coilingom

Cc

A — DSA pred oSetrenim, B a C — DSA po oS8etreni (archiv autora)

V pripade vyduti so Sirokym krékom s rizikom protruzie Spiral do materskej tepny,
alebo s rizikom ich uniku sa vyuziva balénom asistovany coiling, ¢astejSia vSak, a to
aj u komplexnych vyduti alebo vyduti vo vetveni ciev pouzivame stentom asistovany
coiling. Nevyhodou vyuZzitia stentu je nutnost podavania protidostiCkovej lieCby ako
prevencie trombotizacie stentu. Napredujucimi endovaskularnymi metédami pri
oSetrovani vnutromozgovych aneuryziem su aj implantacie ,koSikov® (flow-
disrupterov) do vaku vydute, alebo v su€asnosti vefmi Casto pouZzivané ,flow-
divertery“. Ide o husto pletené stenty vyvolavajuce remodelaciu a spomalenie toku
krvi vo vaku vydute, a tym jeho postupnu trombotizaciu. Rozhodnutie o lepSej
vhodnosti mikrochirurgického ¢i endovaskularneho oSetrenia krvacajucej aneuryzmy
zavisi od jej lokality, anatomickych pomerov, zavaznosti krvacania a skusenostiach
daného pracoviska. Na zaklade viacerych randomizovanych $tudii (napr. BRAT, ISAT)
je v suCasnosti odporucané chirurgické oSetrenie najma u krvacajucich aneuryziem
sprevadzanych intracerebralnym krvacanim a u aneuryziem na arteria cerebri media.
Tieto metdédy sa preferuju u pacientov starSich, so zavaznejSim krvacanim
a u aneuryziem vo vertebrobazilarnom rieCisku. Na zaklade viacerych studii je
popisované vysSie percento uplnej okluzie vaku aneuryzmy a nizSie riziko nutnosti
opatovného zakroku u pacientov oSetrenych mikrochirurgicky. Funkény vysledok

a mortalita pacientov mierne favorizuju skupiny pacientov rieSenych endovaskularne,
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toto zistenie vSak vo viacerych pracach nebolo Statisticky vyznamné. V pripade rozvoja
hydrocefalu indikujeme v prvom kole externd komorovu drenaz, ktoru v pripade
nutnosti s odstupom ¢&asu konvertujeme najCastejSie na ventrikulo-peritonealnu
drenaz. V pripade poruchy vedomia s nutnostou umelej plucnej ventilacie alebo pri
pritomnom edéme mozgu je vhodna antiedematozna lieCba na zaklade invazivneho
monitoringu ICP. Pri zlyhani konzervativhych metdéd analogicky so stavom po
kraniocerebralnom poraneni moézeme indikovat dekompresivnu kraniektomiu,
pripadne ju vykonat uz pri chirurgickom oSetreni aneuryzmy, pokial je pritomny
rozsiahly edém mozgu neustupujuci ani po rozpreparovani bazalnych likvorovych
cisterien. V akutnom $tadiu je samozrejma podporna lieCba, stabilizacia dychovych
a obehovych funkcii, prisny pokoj na 16zZku a kontrola arterialnej hypertenzie, najma
pokial eSte nebol oSetreny zdroj krvacania, podavanie antiemetik, prevencia
stresovych vredov Zaludka a prevencia vazospazmov podavanim blokatora kalciového
kanala (nimodipin) ktory takisto pdsobi neuroprotektivne. V pripade rozvoja
symptomatickych vazospazmov je mozné vykonat opatrenia medikamentdzne
(navysSenie podavania nimodipinu, indukovana arterialna hypertenzia, vazodilatancia
— dantrolen) ¢i intervenéné (angioplastika, intraarterialne podavanie verapamilu,
nitrendipinu, papaverinu). Klasicka 3-H terapia (hypertenzia, hypervolémia,
hemodilucia) je v suCasnosti povazovana za obsolentnu, pacient by mal byt
udrziavany v euvolémii. Napriek maximalizovanej lieCbe dosahuje 30-dfhiova mortalita

pacientov v Europe 44%.
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5. Infekéné ochorenia v neurochirurgii

Pavol Snopko

5.1. Osteomyelitida kalvy

Definicia a etiopatogenéza: Osteomyelitida kalvy je pomerne raritné zapalové
ochorenie, vzhladom na prevazne kompaktny charakter lebeCnych kosti. Vznika
priamou inokulaciou po neurochirurgickych operacnych vykonoch, pri penetrujucich
poraneniach lebky alebo hematogénnym Sirenim ziného infekéného IloZiska
(najCastejSie infekcia paranazalnych dutin). Obvyklym mikrobialnym agens su
Staphylococcus aureus a Staphylococcus epidermidis.

Klinicky obraz: Medzi klinické priznaky patria lokalne znamky zapalu - lokalna
bolestivost, opuch, zaCervenanie a zvySena teplota nad miestom zapalu (pripadne
podkozna fluktuacia hnisavého obsahu). Chronicky zapal méze sprevadzat tvorba
koznych fistul s hnisavou sekréciou. Celkové priznaky su u pacientov skér zriedkavé.
Diagnostika: Okrem doékladnej anamnézy a Standardného klinického vySetrenia
spociva v grafickom zobrazeni - zvyCajne je postacujuce CT vySetrenie hlavy, na
ktorom su typicky pritomné osteolytické loZiska s uzuraciou kosti. V pripade nejasnej
diagndézy je vhodné doplnenie vySetrenie magnetickou rezonanciou. Z hladiska
laboratéornych parametrov méze byt pritomna leukocytéza a zvySena hodnota C-
reaktivneho proteinu, avSak laboratorny nalez nie je priekazny. Nalez hnisového
obsahu je vhodné odoslat na kultivacné vySetrenie za ucelom adekvatnej antibioticke;j
lieCby.

Terapia: LieCba spoc€iva v chirurgickom zakroku s odstranenim hnisavého obsahu a
osteolytickych loZisk az po zdravu kost s naslednou cielenou ATB lie¢bou podfa
kultivaCnych vySetreni po dobu 6 - 12 tyzdnov. V pripade dobrého klinického stavu
(bez znamok rezidualnej infekcie) je mozna realizacia rekonstrukcie kalvy o Sest

mesiacov (vhodné vyuzitie titanového implantatu).
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5.2.  Pooperaéna meningitida

Definicia a etiopatogenéza: Meningitida je Zivot ohrozujuce zapalové ochorenie
mozgovych obalov. Z mikrobialneho hladiska meningitidu po neurochirurgickych
operatnych  vykonoch  najCastejSie  spOsobuje  Staphylococcus  aureus,
Propionibacetrium acnes alebo koagulaza-negativnym Stphylococcus, pripadne
baktére zrodu Enterobacter a Acinetobacter. Incidencia sa pohybuje vo
variabilnej urovni 1 - 10 % v zavislosti od typu opera¢ného vykonu (najvyssi vyskyt je
u akutnych penetrujucich traumatickych poraneni a pri lieCbe hydrocefalu).

Klinicky obraz: Medzi najCastejSie klinické prejavy patri zvySena telesna teplota,
porucha vedomia po kvalitativnej a kvantitativnej stranke variabilného stupna,
fonofébia a fotofébia, pozitivita meningealnych priznakov, pripadne zlyhanie hojenia
operacnej rany s hnisavou sekréciou.

Diagnostika:

Laboratérne parametre - C-reaktivny protein, prokalcitonin, krvny obraz
s diferencialnym rozpoc¢tom leukocytov

Kultivacné vySetrenia - odber hemokultur a mozgovomiechového moku

Lumbalna punkcia - biochemické a cytologické vySetrenie likvoru - obvykle je pritomna
zvySena hodnota leukocytov, neutrofilov, laktatu, albuminu a bielkovin, patologické
hodnoty imunoglobulinov, hypoglykorachia (glykemicky kvocient s hodnotou pod 0,45)
Zobrazovacie vyS$etrenia - CT/MR vySetrenie s kontrastnou latkou - postkontrastné
sytenie mozgovomiechovych obalov (obtiazné hodnotenie vzhladom na mozné
pooperacné zmeny), vyluCenie extracerebralneho empyému alebo intracerebralneho
abscesu

Terapia: LieCba pooperacénej meningitidy spocCiva v adekvatnej antibiotickej liecCbe
podla kultivaénych vysledkov. Obvykla inicialna ATB lieCba zahffia intravendzne
podavanie Vankomycinu s Cefalosporinom Ill. generacie/Meropenemom s upravou
resp. deeskalaciou podla kultivaénych nalezov. Specificki skupinu tvoria
neuronifekcie pri lieCbe hydrocefalu (externa komorova/lumbalna drenaz alebo trvalé
drenazne operaCné vykony) - lieCba obyvkle vyzaduje operacnu intervenciu

s odstranenim implantovaného trvalého drenazneho systému s jeho externalizaciou
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(pri externej drenazi je vhodna realizacia vymeny katétra) s antibiotickou lieCbou podla
kultivacnych vysledkov (u gramnegativnych baktérii je obvykle podavana kombinacia
Vankomycinu s Rifampicinom, u grampozitivnych baktérii kombinacia Ceftriaxonu s

Gentamycinom).

5.3. Intrakranialny subduralny a epiduralny empyém

Definicia a etiopatogenéza: Jedna sa o nahromadenie hnisavého obsahu
v subduralnom/epiduralnom intrakranialnom priestore. Etiologicky vznika v désledku
Sirenia z okolitého infekEného procesu (otitida, sinusitida, meningitida, zapaly zubov)
alebo ako pooperacna komplikacia operacného vykonu resp. po kraniocerebralnom
poraneni. Z mikrobialneho hfadiska je spésobeny prevazne aerébnymi Streptokokmi.
Mortalita sa pohybuje okolo 10 %.

Klinicky obraz: Z celkovych priznakov je u pacientov pritomna zvySena telesna
teplota, z neurologického hfadiska su €asto pritomné pozitivne meningealne priznaky,
hemiparéza, faticka porucha, porucha vedomia variabilného stupfia a charakteru.
Diagnostika:

Laboratérne parametre - C-reaktivny protein, prokalcitonin, krvny obraz a diferencialny
rozpocCet leukocytov

Kultivacné vySetrenie - odber hemokultur, perioperaény odber vzorky z hnisavého
loziska

Lumbalna punkcia - biochemické a cytologické vySetrenie - vhodna u pacientov,
u ktorych predpokladame meningitidu ako primarny zdroj infekcie (mozné riziko
herniacie mozgového tkaniva)

CT vySetrenie intrakrania s kontrastnou latkou - hypodenzna subduralna lézia s
postkontrastne sa sytiacou membranou a prifahlym edémom mozgového tkaniva

MR vySetrenia intrakrania - subduralne lozisko s hypointenzivnym signalom na T1
vazeni, hyperintenzivnym signalom na T2 vazeni a vyraznou restrikciou difuzie (DWI -
homogénne hyperintenzivny patologicky subduralny obsah)

Terapia: LieCba obvykle spocCiva v urgentnom operacnom rieSeni - kraniotomia s

evakuaciou hnisavého loZiska (u vysoko rizikovych pacientov je vhodna evakuacia cez
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trepanacny navrt) s naslednou drenazou a cielenou antibiotickou lieCbou po dobu 6-
12 tyzdnov. Pacientom podavana kombinovana intraven6zna antibioticka lieCba -
Vankomycin a Meropenem event. Cefalosporin Ill. generacie a Metronidazol
s upravou podfa kultivacnych vysledkov. Konzervativnu lieCbu je mozné zvazit len
u pacientov s malym patologickym loZiskom, bez neurologického deficitu a dobrou

odpovedou na antibioticku lieCbu.

5.4. Intracerebralny absces

Definicia a etiopatogenéza: Intracerebralny absces je zapalové ochorenie mozgu,
ktoré je charakterizované pritomnostou abscesového loZiska v mozgovom
parenchyme. Z hladiska etiolégie mdze vzniknut hematogénnym Sirenim (najCastejSie
v désledku abscesu pluc, endokarditidy, pri kongenitalnych cyanotickych srdcovych
vadach), priamym Sirenim (zapalové ochorenie paranazalnych dutin, otogénne a
odontogénne) alebo po kraniocerebralnom poraneni/operaénom  vykone.
Z mikrobialneho hladiska je najCastejSie spdsobeny anaerdbnymi Streptokokmi,
pourazovo Staphylococcus aureus, pooperacne Staphylococcus epidermidis. Mortalita
sa pohybuje do 10 %.

Stadia rozvoja intracerebralneho abscesu:

1. Stadium skorej cerebritidy (1.-3. def) - inicidlne zapalové zmeny, slaba demarkéacia
abscesu od okolitého mozgu, toxické zmeny prilahlych neurénov

2. Stédium neskorej cerebritidy (4.-9. der) - tvorba retikularnej matrix (prekurzor
kolagénu) a nekrotického centra abscesu

3. Stadium skorého opuzdrenia (10.-13. def) - neovaskularizacia so sUstredenim
retikularnej siete do periférie abscesu

4. Stadium neskorého opuzdrenia (14. defi <) - pritomnost kolagénového puzdra
s okolitou gliézou v okoli abscesového loziska

Klinicky obraz: Klinické priznaky vznikaju v désledku zvySeného intrakranialneho
tlaku a edému mozgu - variabilny stupen poruchy vedomia, hemiparéza, faticka

porucha, epileptické zachvaty.
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Diagnostika:

Laboratorne parametre - C-reaktivny protein, prokalcitonin, krvny obraz
s diferencialnym rozpoc¢tom leukocytov

Lumbalna punkcia - biochemické a cytologické vySetrenie - vhodna u pacientov,
u ktorych predpokladame meningitidu ako primarny zdroj infekcie (mozné riziko
herniacie mozgového tkaniva)

CT vySetrenie - typické post-kontrastné prstencovité vysycovanie abscesového loziska
MR vySetrenie - v Stadiu cerebritidy je patologické lozisko hypointenzivne na T1 vazeni
a hyperintenzivne na T2 vazeni, v okapsulovanom §tadiu je na T1 vazeni je centrum
loZiska a okolity edém s nizkym signalom a puzdro s vysokym signalom, na T2 vazeni
je centrum a okolie loZiska s vysokym signalom a puzdro je s nizkym signalom
(Obr.33). Pri diferencialnej diagnostike a odliSeni maligneho nekrotického tumoru
(najCastejSie glioblastomu) je vhodna realizacia DWI a ADC mapy (Obr.34) na MR
vySetreni mozgu - absces je na DWI svetly (diffusion weight imaging) a na ADC tmavy

(apparent diffusion coefficient) — vysokostupriovy gliom naopak.

Obr.33 MR vysSetrenia pacienta s abscesom temporalne vlavo: zlava - T1

vazenie s kontrastnou latkou, T2 vazenie (archiv autora)
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Obr.34 MR vysSetrenie pacienta s abscesom temporalne vlavo: zlava - ADC,

DWI (archiv autora)

Terapia: Konzervativna lie¢ba je vhodna je u pacientov v skorom S$tadiu (idealne
v Stadiu cerebritidy) s malym loZiskom (v priemere do 2,5 cm), u pacientov s graficky
verifikovanou velkostnou regresiou loZiska po ATB lieCbe, u tazko polymorbidnych
pacientov a u pacientov s viachasobnymi loZiskami a u pacientov s tazko dostupnym

loZiskom (mozgovy kmerni).

Obr.35 Peroperaény obraz subkortikalneho abscesu v temporalnej oblasti

(archiv autora)
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Chirurgicka lieCba spociva v (stereotaktickej) ihlovej aspiracii loziska, evakuacii
obsahu abscesu cez kraniotémiu (Obr.35), idealne v jeho kompletnej chirurgickej
excizii vratane puzdra - méze byt realizovana az od Stadia neskorého opuzdrenia
(odstranenie puzdra mdze spdsobit vyraznejSie krvacanie z okolitého prilahlého
mozgoveho parenchymu). Profylakticky mézu byt pacientom podavané
antikonvulziva. Podavanie kortikoterapie je sporné - pomaha pri regresii mozgoveho
edému. Pacientom je podavana ATB lieCba podla kultivacnych vysledkov po dobu 6-

12 tyzdriov.

5.5. Spondylodiscitida a spinalny epiduralny absces

Definicia a etiopatogenéza: Spondylodiscitida je zavazné zapalové ochorenie
chrbtice, postihujuce stavce a medzistavcoveé platnicky (ojedinele sa mdze vyskytovat
aj samostatne ako discitida/spondylitida). Spinalny epiduralny absces je
charakterizovany nahromadenim hnisu v epiduralnom priestore. Vyskytuje sa obvykle
ako komplikacia spondylodiscitidy resp. ju takmer spravidla sprevadza. Méze vzniknut
aj ako komplikacia lumbalnej punkcie alebo pri zavadzani epiduralnych katétrov.
Spondylodiscitida méze vzniknut primarne (velmi zriedkavy vyskyt - juvenilny typ),
obvykle vznika v dbsledku Sirenia iného zapalového procesu hematogénnou cestou
(najCastejSie pri septickom stave/zapalovom procese urogenitalneho a respiraného
traktu) alebo po operacnej lieCbe ochoreni chrbtice.
Mikrobialna etioldgia: Identifikacia mikrobialneho patogénu je zakladnym kameriom
adekvatnej lieCby infekcie. Vysledok sa ziskava z hemokultivacnych vySetreni, vzorky
z CT - navigovanej biopsie z patologického lozZiska, pripadne zo vzoriek odobratych
z operacnej rany. Mikrobialne kultury odobraté z povrchu operaCnych ran su Casto
kontaminované prirodzenou koznou flérou, a maju velfmi nizku diagnosticku hodnotu,
pri hlbokych infekciach je najviac Specifickou vzorka odobratda pocCas revizneho
operatného vykonu. NajCastejSie sa vyskytujucim mikroorganizmom je
Staphylococcus aureus (viac ako 50 %). Medzi dalSie vyznamné a Casto sa
vyskytujuce patogény patria koagulaza - negativne stafylokoky, obzvlast
Staphylococcus epidermidis, z gram - negativnych baktérii sa najCastejSie vyskytuje
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa a Proteus species. Oneskorené hlboké
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infekcie mbéze spbsobit’ baktérie, ktoré su suCastou prirodzenej koznej bakterialnej
flory, ako Propionibacterium acnes a koagulaza - negativny Staphhylococcus. Medzi
zakladne faktory prevencie pooperacnych infekénych komplikacii patri dokladné
dodrziavanie aseptickych technik a zasad. Doélezitu ulohu v prevencii zohrava
antibioticka profylaxia. NajCastejSie profylakticky podavané antibiotika su
cefalosporiny prvej generacie, obzvlast cefazolin (vzhfadom na rychlo dosiahnutu
maximalnu hladinu sérovej koncentracie s relativne nizkym vyskytom vedlajSich
ucinkov). Antibioticka profylaxia a odporu€ania sa mozu liSit resp. mézu a musia byt
pravidelne modifikované, vzhladom na pravdepodobnost vzniku rezistencie na
antibioticku lieCbu.

Klinicky obraz: Typickym priznakom je bolestivost chrbtice v mieste zapalu,
vyznamne zvyraznena pri vertikalizacii. Bolest je typicky lokalizovanda, neustupujuca
a nedostatoCne reagujuca na Standardnu analgeticku lieCbu. Medzi dalSi prejav patri
pritomnost subfebrilii/febrilii (40 % pripadov). Za uritych okolnosti sa mézu vyskytnut
generalizované prejavy, ako je triaska, zavraty, nauzea a vracanie. Ak sa jedna
0 pooperacnu infekEnu komplikaciu, zavaznym prejavom moéze byt zlyhanie zhojenia
operacnej rany ,per primam intentionem®. Rozvoj neurologického deficitu sa mbdze
objavit sekundarne v dbésledku utlaku nervovych Struktur. V krajnych pripadoch mézu
hiboké infekcie viest k sepse a multiorganovému zlyhaniu.

Diagnostika: Medzi Standardne vyuZivané a hodnotené laboratorne parametre patri
hladina leukocytov, C - reaktivheho proteinu (CRP), prokalcitoninu a sedimentacia
erytrocytov. Leukocytéza sa vyskytuje u menej ako 50 % pacientov s pritomnou
infekciou, preto sa nepovazuje za dostatoCne priekazny faktor. V porovnani
s hodnotou sedimentacie je hladina CRP povaZovana za viac Specificku. Hodnoty
sedimentacie dosahuju svoje maximalne hodnoty na S$trnasty pooperaény den,
fyziologické hodnoty ziskavaju az Sest tyzdnov po operacnom vykone. Vdaka
rychlejSej normalizacii hodnét a vysSej senzitivite oproti sedimentacii erytrocytov (95
%/80 %) je C - reaktivny protein povazovany za viac Specificky faktor. Pretrvavajuce
zvysSené hodnoty CRP po operacnom vykone su dblezitym indikatorom pritomnosti
a rozvoja pooperacnej chirurgickej infekcie. Vzhladom na uvedené, u rizikovych
pacientov moze byt kontrola hodnét CRP predoperacne, na treti a siedmy pooperacny

den povazovana za uZzitocnu z hladiska sledovania rozvoja dynamiky eventualnej
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infekcie. Sérovy amyloid A (SAA), hrajuci vyznamnu rolu pri patogenéze amyloidozy
typu A, je v suéasnosti sledovany pre jeho imunologické aktivity. Studie potvrdili
najvysSie hodnoty oboch zapalovych markerov na treti pooperacny den, pricom
normalizacia hodnét SAA bola rychlejSia v porovnani s CRP. SAA ma v porovnani
s CRP kratSi pol€as rozpadu (50 minut/pat az sedem hodin). Hladina SAA nie je
ovplyvnena uzivanim kortikosteroidov v porovnani s CRP, ktorého hladina v tomto
pripade klesa. SAA mdzeme povazovat za vyznamny faktor v sledovani vyskytu
infekEnych komplikacii, napriek tomu v praxi nie je Standardne vyuzivanym
parametrom. RTG vySetrenie chrbtice patri medzi zakladné vySetrovacie metddy, ale
v pripade infek&nych komplikacii neposkytuje dostato¢né informacie o ochoreni.
Napriek tomu, v pripade pooperacnej discitidy méze byt spozorovany kolaps
intervertebralneho disku, obvykle medzi Stvrtym a Siestym tyZzdhom po operacii.
Osifikacia, zmeny v krycich dostickach a mechanicka deterioracia sa vyskytuju
najmenej dva mesiace pooperacne. VySetrenie ultrazvukom je lahko dostupné,
vyuziva sa obvykle na identifikaciu subkutannej tekutej kolekcie a pri navigovanej
punkcii za ucCelom odobratia vzorky na kultivatné a biochemické vySetrenie.
VySetrenie pocitaCovou tomografiou poskytuje zobrazenie destrukcie kostného
tkaniva, zmeny v krycich dostiCkach a obzvlast pritomnost tekutych kolekcii. Na
zaklade postkontrastného sytenia mozno odliSit pseudomeningealne kolekcie od
zapalovych kolekcii (abscesu) s rozvojom fistuly. Neodmyslitelnou diagnostickou
metodou je CT - navigovana biopsia s odberom vzorky z postihnutého tkaniva.
Zasadné postavenie pri diagnostike a hodnoteni hlbokych infekénych komplikacii ma
magneticka rezonancia (MR), obzvlast pri spondylodiscitidach a epiduralnom abscese
Odporu€a sa vySetrenie s pouzitim kontrastnej latky (Obr.36). Medzi znamky
rozvijajucej sa infekcie v oblasti chrbtice na MR vySetreni patria:

T1 vazené sekvencie:

zniZeny signal v oblasti medzistavcového priestoru,

- znizeny signal v prifahlych krycich dostickach (edém kostnej drene).
T2 vazené sekvencie:

- zvySeny signal v medzistavcovom priestore,
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- zvySeny signal prilahlych krycich dostickach,

- zvySeny signal v paravertebralnych makkych tkanivach.
T1 vazené sekvencie s kontrastnou latkou:

- periférne postkontrastné sytenie okolo tekutych kolekcii,
- postkontrastné sytenie prifahlych krycich dostiCiek,

- postkontrastné sytenie okolo miest s nizkou intenzitou

Obr.36 MR vysetrenie pacientky s pokrocilymi degenerativhymi zmenami a

poopera¢nou spondylodiscitidou L2/3 a prifahlym epiduralnym abscesom za
telom stavca L3: zl'ava - T1 vazenie, T2 vazenie, T1 vazenie + kontrastna latka

(archiv autora)

Terapia: LieCba spondylodiscitidy méze byt konzervativha alebo chirurgicka.
Konzervativny postup lieCby je indikovany, ak nie su pritomné absolutne indikacie pre
chirurgicku lieCbu, a spo€iva v dostato¢ne dlhej imobilizacii postihnutého segmentu
chrbtice (Sest az dvanast’ tyzdrov) s adekvatnou antibiotickou lie€bou v zavislosti od
kultivaCnych vySetreni. Doba podavania ATB lieCby nie je presne definovana.
V zavislosti od klinického stavu, hodnoty zapalovych parametrov a grafickych nalezov
je odporucana celkova doba podavania antibiotickej lie€by v rozmedzi Siestich tyzdrov
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a troch mesiacov, v tazkych pripadoch az do Siestich mesiacov. Podla vedeckych
studii je priemerna doba parenteralneho podavania antibiotik Sest az osem tyzdrov,
celkova doba antibiotickej lieCby trva priemerne Sest’ az patnast tyZdnov. Chirurgicka
lieCba je indikovana v pripade graficky verifikovanej progresie infekcie (napriek
adekvatnej antibiotickej lieCbe), pri rozvoji spinalnej deformity v dosledku destrukcie
tiel stavcov a pri rozvoji neurologického deficitu v dosledku Sirenia infekcie do
spinalneho kanala. Operacny vykon spociva v exploracii operacnej rany, urcenia
rozsahu infekcie s agresivnym debridementom nekrotického a infekéného tkaniva.
Odstranenie inStrumentacie je dlhodobo diskutovanym problémom bez
jednoznac¢ného zaveru. Ak su pritomné znamky malfunkcie resp. uvolnenia
stabilizaCného materialu s rizikom vzniku vyznamnej segmentalnej instability,
doporuC€uje sa revizny operacny vykon s restabilizaciou chrbtice. Po odstraneni
inStrumentaria bez nasledného stabilizatného vykonu (ak eSte neprebehla kostna
fuzia) hrozi vznik pseudoartrézy. Vo vacsine pripadov zachovanie alebo odstranenie
poévodného titanového inStrumentaria nema vplyv na eradikaciu/progresiu infekcie -
stabilizacia pohybového segmentu moézZe urychlit proces fuzie/hojenia a zlepSit
toleranciu rehabilitacie pacientov. LieCba epiduralneho abscesu moézZze byt
konzervativna (ak je lozisko malé), v pripade rastovej progresie a pritomnosti
neurologického deficitu lie€ba spociva v urgentnej chirurgickej evakuacii s dékladnym

debridementom okolitych tkaniv, preplachovej drenazi a antibiotickej lieCbe.
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6. Hydrocefalus

Pavol Snopko

6.1. Etiopatogenéza

Hydrocefalus je ochorenie, ktoré je charakterizované patologickym rozSirenim
komorového systému mozgu v désledku poruchy tvorby, vstrebavania alebo cirkulacie
mozgovomiechového moku. U dospelého Cloveka je priemerny objem cirkulujuceho
likvoru priblizne 120ml. Likvor sa tvori v krvnych cievach choroidalnych plexov
mozgovych komor, pia mater a mozgoveho tkaniva. Mozgovomiechovy mok sa tvori

a vstrebava kontinualne rychlostou priblizne 0,3 ml/min. Komorovy systém mozgu

tvoria dve postranné komory, Ill. alV. komora, ktoré su navzajom prepojené -
postranné komory su prepojené slll. komorou prostrednictvom foramen
interventriculare (foramen Monroi), Ill. komora je prepojena so IV. komorou cez

aquaeductus Sylvii a likvor zo IV. komory vyteka do subarachnoidalnych priestorov cez
apertura mediana ventriculi quarti (foramen Magendie) a aperturae laterales ventriculi
quarti (foramina Luschkae). Likvor je nasledne vstrebavany do zZilového systému cez
Pacchionské granulacie do zilovych splavov (najmad do sinus sagittalis superior).
Pohyb likvoru je udrziavany pomocou srdcového cyklu. Hydrocefalus vedie ku
zavaznému poskodeniu mozgového tkaniva v désledku transependymalneho edému,
deStrukcii axénov a myelinu a atrofii bielej hmoty. Hydrocefalus méze mat priebeh
akutny (vyzadujuci urgentnu intervenciu), subakutny (trvajuci tyzdne) alebo chronicky

(pretrvavajuci mesiace az roky).

6.2. Klasifikacia:

Funkéné rozdelenie:

e Obstrukény hydrocefalus - vznika v dosledku obStrukcie cirkulacie

mozgovomiechového moku z dévodu obstrukcie v likvorovych cestach

118



e Komunikujuci hydrocefalus - vznikd pri poruche vstrebavania
(hyporesorpény typ) alebo (zriedkavejSie) pri poruche tvorby likvoru

(hypersekreény typ)
Rozdelenie hydrocefalu z hfadiska etiolégie:
e Kongenitalny hydrocefalus - priciny:

- Chiariho malformacia I. a Il. typ

- Dandy-Walker syndrém

- Bickers-Adamsov syndrom (viazany na X chromozém)
- Primarna stenéza aquaeductus Sylvii

- Intrauterinna infekcia (Toxoplazméza, CMV)

- Krvacanie do germinalnej matrix

- Spina bifida
e Ziskany hydrocefalus - priciny:

- Postinfekény (neuroinfekcie)

- Postehmoragicky (naj¢astejSie po subarachnoidalnom krvacani)

- Patologické expanzivne intrakranialne procesy (spdsobujuce obstrukciu likvorovych
ciest, pripadne hypersekréciu mozgovomiechového moku)

- Pourazovy

- Pooperacny

- Malformacia vena Galeni a trombdza Zilovych splavov

- Spinalne tumory
o Specifické typy hydrocefalu

Normotenzny hydrocefalus je Specificky typ komunikujuceho hydrocefalu
charakterizovany ,klinickym trias“ (demencia, atakticka chédza, inkontinencia mocu)
pri normalnom vytokovom tlaku mozgovomiechového moku.
Externy hydrocefalus je charakterizovany vyraznou dilataciou subarachnoidalnych
priestorov, pricom komorovy systém je primeranej/mierne dilatovanej velkosti.
LJArrested” hydrocefalus je definovany ako hydrocefalus bez dalSej progresie nalezu,
pri ktorom doslo k rovhovahe medzi tvorbou a vstrebavanim likvoru.
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Izolovana IV. mozgova komora je charakterizovana zva¢senim IV. mozgovej komory,
ktora nekomunikuje so subarachnoidalnym pristorom ani s Ill. komorou.
Hydrocefalus ex vacuo sa prejavuje ako ventrikulomegalia v désledku mozgovej atrofie

bez zvySeného intrakranialneho tlaku.

6.3. Klinicky obraz pacienta s hydrocefalom

Klinicky obraz hydrocefalu je velmi variabilny, priznaky su odliSné v rannom detskom
a dospelom veku, taktiez v zavislosti od etioldgie vzniku. Klinické prejavy hydrocefalu
v ranom detstve zahfnaju nadmerny rast obvodu hlavy, zvyraznenu Zilovu kresbu na
hlave, napatu velka fontanelu, rozSirené lebecné Svy, léziu n. oculomotorius
a abducens, syndrom ,zapadajuceho sInka“, kfCovu aktivitu a spomaleny
psychomotoricky vyvoj. U starSich deti a dospelych su pritomné priznaky vyplyvajuce
z intrakranialnej hypertenzie, ako cefalea, nauzea, bradykardia, apatia, zméatenost,
poruchy chddze, spomalenie psychomotorického tempa a edém papil zrakovych
nervov (pomaly chronicky rozvoj méze byt dlhodobo aj asymptomaticky). Specificky
stav predstavuje akutne rozvinuty obStrukény hydrocefalus, u ktorého je
charakteristicka rychlo progredujuca kvalitativha a kvantitativha porucha vedomia -
stav vyzaduje urgentny operacny vykon (obvykle zavedenie externej ventrikularnej

drenaze).

6.4. Diagnostika hydrocefalu

RTG vysetrenie nema vyuzitie v diagnostike hydrocefalu, avSak vyuziva sa pri
hodnoteni priebehu/kontinuity zavedenej trvalej drenaze.

USG vysSetrenie je neinvazivne vySetrenie vhodné u novorodencov (cez velku
fontanelu, temporalnu kost alebo subokcipitalne, zriedkavejSie transorbitalne) -
umozniuje identifikovat  pritomnost a dynamiku  hydrocefalu, pritomnost
intrakranialneho krvacania, hodnotenie Dopplerovskych indexov mozgovych ciev
(index rezistencie - rozdiel medzi maximalnou systolickou a end-diastolickou

rychlostou vydeleny systolickou rychlostou) - hodnotenie korelacie medzi RI
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mozgovych tepien a intrakranialnym tlakom (kompresivny test na prednej fontanele -
pozitivita v pripade kompresnej hodnoty Rl viac ako 0,9 alebo zvySenie bazalnej Rl po
kompresii 0 viac ako 25 %).

CT vysSetrenie je rychle a dostupné, poskytuje informacie o velkosti komorového
systému, pritomnosti periventrikularnych priesakov, moézZe preukazat pricCinu
obstrukcie likvorovych ciest, umoznuje odliSenie aktivheho akutneho hydrocefalu od
ventrikulomegalie (pri mozgovej atrofii). Pri vySetreni hodnotime Evansov index, ktory
je definovany ako pomer vzdialenosti lateralnych okrajov frontalnych rohov
postrannych komor a maximalnej Sirky mozgu v CT obraze - fyziologicka je hodnota
do 0,33 (Obr.37).

Koloidnd cysta

Obr.37 CT a MR vysetrenie pacientky s koloidnou cystou Ill. mozgovej komory

a obstrukénym hydrocefalom s pozitivnym Evansovym indexom (archiv autora)

MR vysSetrenie poskytuje dbkladnejSie a presnejSie grafické zobrazenie, umoznuje
hodnotenie stenbzy aquaeductus Sylvii, pritomnost intraventrikularnych cyst a presnu
identifikaciu tumordznych lozisk alebo vrodenych vyvojovych vad.

Lumbalny infuzny test je diagnostickou metdédou vyuzivanou v diagnostike
normotenzného hydrocefalu - metdéda zalozena na merani vytokového tlaku likvoru pri
kontinualnej instilacii fyziologického roztoku/Ringer laktatu cestou lumbalnej punkcie

do subarachnoidalneho priestoru.
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Tap test je diagnostickou metdédou v diagnostike normotenzného hydrocefalu, ktorej
principom je opakovana evakuacia likvoru (priblizne po 30 ml) s naslednym
sledovanim event. zlepSenia neurologického stavu (obvykle zlepSenia charakteru

chbdze).

6.5. Terapia hydrocefalu

Doc¢asné urgentné drenazne vykony:

Externa ventrikularna drenaz je urgentny operacny vykon pri akuthom hydrocefale,
ktory spociva v zavedeni ventrikularneho katétra do mozgovej komory (nedominantnej
hemisféry) cez maly trepanacny navrt za ucelom derivacie likvoru do Specialneho
zberného systému s moznostou regulacie prepustacieho tlaku (Obr.38).

Lokalizacné miesta zavedenia drenaze (miesta trepanacného navrtu) na lebke:

- Kocherov bod - 2 cm ventralne od koronarnej sutury, 3 cm lateralne od stredovej
roviny - frontalny roh postrannej komory

- Keenov bod - 3 cm nad horny okraj usSnice a3 cm dorzalne - temporalny roh
postrannej komory

- Frasierov bod - 6 cm nad inion a 3-4 cm lateralne od stredovej roviny - occipitalny roh

postrannej komory

Zavedenie ventrikularneho rezervoara (Ommaya/Rickham) je operacny vykon,
ktorého principom je zavedenie komorového katétra do mozgovej komory napojeného
na komorku/rezervoar v podkozi, ktory umoznuje realizaciu pravidelnych perkutannych

punkcii likvoru - do¢asné rieSenie vhodné obvykle u novorodencov.

Lumbalna drenaz je vykon vyuzivany pri diagnéze hydrocefalu zriedkavejsie, spociva
v zavedeni Specialnej hadicky intraduralne cestou lumbalnej punkcie - predpokladom
je pritomnost komunikujuceho hydrocefalu. Pri fahkych formach hydrocefalu je mozné

realizovat tzp. Tap test (opakovana evakuacia likvoru cez lumbalnu punkciu).

Trvalé drenazne vykony:
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Ventrikulo - peritonedlna drenaz je najCastejSie realizovany trvaly drenazny
operacny vykon, pri ktorom je derivovany likvor z postrannej komory nedominantnej
hemisféry do peritonealnej dutiny (obvykle s vyuzitim ventilu s antisifénovou jednotkou

a nastavitelnym prepustacim tlakom).

Pri nemoznosti realizacie VP - drenaze sa u pacientov méze realizovat’ ventrikulo -
atrialna drenaz, ventrikulo - pleuralna drenaz, ventrikulo - vezikalna drenaz,
Torkildsenova (ventrikulo - cysternalna) drenaz alebo lumbo - peritonealna drenaz.

Pri stendze aquaeductus Sylvii je mozné u pacientov realizovat endoskopické vykony
ako endoskopicka fenestracia spodiny tretej mozgovej komory alebo endoskopicka

plastika aquaeductu.
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Obr.38 Operac¢na technika zavedenia externej ventrikularnej drenaze cez
Kocherov bod do frontalneho rohu postrannej komory s naslednym napojenim
na externy zberny systém s nastavitelnym prepustacim tlakom (upravené -
zdroje: Bakhsheshian et al.;

https://www.rch.org.au/kidsinfo/fact sheets/External Ventricular Drains/)
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6.5.1. Komplikacie drenaznych vykonov

Zlyhanie resp. malfunkcia drenaze vznika v ddésledku obstrukcie komorového
a peritonealneho katétra, malpozicia katétrov alebo zlyhanie ventilu.

Pritomnost’ hyperdrenaze moze spdsobit’ slit-ventricle syndrém, rozvoj subduralnych
hematomov a ortostatické kolapsove stavy.

Medzi infekéné komplkacie patri ventrikulitida, intracerebralny absces, intrakranialny
extracerebralny empyém a peritonitida (v pripade ventrikulo - atridlnej drenaze moze

vznikut shuntova nefritida, endokarditida a plucna hypertenzia).

Diagnostika malfunkcie drenaze spocCiva v dékladnom klinickom vySetreni, kontrole
nastavenia drenazneho ventilu, laboratérnych testov, biochemického a kultivacného
vySetrenia likvoru, RTG vySetrenia priebehu drenaze a CT vySetrenia intrakrania.
RieSenie moze byt konzervativne (zmena prepustacieho tlaku ventilu pri
hyperdrenazi) alebo operacné (revizny operaény vykon s vymenou
problematického/nefunkéného useku drenaze, v pripade infekEnych komplikacii je
Casto nutna extrakcia celého drenazneho systému s externalizaciou drenaze

a adekvatnou antibiotickou lie€bou podfa kultivaénych vysledkov).
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7. Akutny lumboischiadicky syndrom, syndrom caudae equinae

Pavol Snopko

Miecha konc¢i v oblasti segmentu L1 u muzZov, L1/2 u zZien ako conus medullaris,
kaudalne pokracuje ako zvazok nervovych korenov (cauda equina). Syndréom caudae
equinae je zavazné urgentné vertebrogénne ochorenie, ktoré vznika v désledku
vyznamnej stendzy spinalneho kanala resp. utlaku miechového vaku a korenov pod
uroviiou medzistavcovej platnicky L1/2 - obvykle v désledku medialneho vyklenutia
medzistavcovej platnicky (zriedkavejSie v dbsledku uUrazu, spinalneho tumoru,
intraduralnej cievnej malformacie a intraspinalneho hematdému/abscesu). Prejavuje sa
obvykle polyradikularnym asymetrickym postihnutim oboch dolnych koncatin
s periférnou parézou, ,sedlovitou“ resp. perianogenitalnou poruchou citlivosti,
poruchou funkcie zvieraCov (porucha regulacie odchodu mocenia a stolice)
a sexualnymi poruchami (erektilna dysfunkcia). Méze sa vyskytovat' aj v inkompletnej
forme, pricom inkompletna forma nemeni charakter zavaznej urgentnosti realizacie
diagnostiky a naslednej lie€by. Pritomnost syndromu caudae equinae vyzaduje akutnu
chirurgicku intervenciu, inak dochadza k vzniku trvalého deficitu. Pri utlaku nervovych
Struktar v oblasti conus medullaris vznika tzv. syndrém conus medullaris, ktory sa
vyznacuje poruchou mocenia, perianogenitalnou hypestézou, bolesti zvy€ajne nie su
pritomné, nemusi byt pritomny ani motoricky deficit na dolnych kon&atinach. Syndréom
conus medullaris je zriedkavejSia situacia, ktora sa klinickej praxi vo svojej Cistej forme
vyskytuje zriedkavejSie - zvy€ajne désledkom intramedularnych patologickych

procesov.

7.1. Vyklenutie medzistavcovej platnicky

Poskodenie medzistavcovej platni¢ky sa rozdeluje do troch stupriov (Obr. 39):
1. Trhliny anulus fibrosus: Trhliny anulus fibrosus mézu byt koncentrické, radialne
a transverzalne. Koncentrické trhliny vznikaju rupturou kratkych transverzalnych

vlaken, radialne trhliny vznikaju rupturou longitudinalnych viaken (su povazované za
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povodcu diskogénnej bolesti), transverzalne trhliny su spdsobené rupturou
Sharpeyovych viaken.

2. Degeneracia medzistavcovej platni€ky: Degeneracia medzistavcovej platnicky
je charakterizovana dehydrataciou a fibrézou platni¢ky, mucin6znou degeneraciou
anulus fibrosus a sklerozou krycich platniiek stavcov. M6ze sa prejavit miernym
vyklenutim medzistavcovej platni¢ky - ,bulging disk“. Pritomny mdze byt tzv. vakuovy
fenomén - plyn v oblasti medzistavcovej platni¢ky (hypodenzné oblasti na RTG a CT
vySetreni).

3. Hernia medzistavcovej platni€ky - lokalne vytla€enie €asti platnicCky mimo
medzistavcovy priestor:

1. Protrusio disci intervertebralis (protrizia mezistavcovej platnicky) je
charakterizovana pritomnostou radialnych trhlin vo fibroznom prstenci, cez ktoré sa
pretlacaju hmoty pulpézneho jadra, ktoré spésobuju disekciu anulus fibrosus.

2. Extrusio disci intervertebralis (extruzia intervertebralneho disku) je
charakterizovana pritomnostou otvorenej trhliny cez prstenec, cez ktoru sa vytlacaju
hmoty nucleus pulposus (a degenerovaného anulus fibrosus) mimo medzistavcovej
platnicky.

3. Volny sekvester je charakterizovany vyklenutim (vyhrezom) Ccasti

platni¢ky, ktora je bez kontaktu s pévodnou medzistavcovou platnickou.
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2. Protruzia intervertebrélneho disku

3. Extrazia intervertebralneho disku 4. Sekvestracia

Obr.39 Stadia degenerativneho postihnutia medzistavcovej platniéky

(upraveny; Sieber a kol., 2009)

Na rozdelenie urovne degenerativneho postihnuta platni¢ky s pouziva aj klasifikacia
podla Pfirrmanna (podla MR vySetrenia v T2 vaZzenom obraze):

1. stupen - homogénna zdrava platnicka s jasne bielym nucleus pulposus

. stupen - nehomogénna biela Struktura nucleus pulposus

. stupen - tmavy nucleus pulposus (hranica s anulus fibrosus je eSte zachovana)

. stupen - platni¢ka je homogénnej tmavej farby

o A WO DN

. stupen - kolabovana medzistavcova platnicka

7.2.  Klinicky obraz radikularneho syndrému a syndrému kaudy

Typickym priznakom syndromu kaudy je nahle vzniknuta vyrazna polyradikularna
bolest vyzarujuca do oboch dolnych konc¢atin (obvykle asymetricky) a

perianogenitalnej oblasti spojena so sedlovitou poruchou citlivosti - hypestéziou az
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anestézou. Na dolnych koncCatinach je zvyCajne pritomna periférna paréza (najma
akralne). Porucha mocenia sa prejavuje ako neurogénny mocovy mechur s poruchou
spustenia mikcie, mocovou retenciou a stresovou inkontinenciou s moznym
prechodom do paradoxnej ischurie. Sexualne poruchy sa prejavuju vo forme erektilnej
dysfunkcie. Pri poruche reagulacie odchodu stolice je pritomny znizeny tonus
a znizenie az strata voluntarnej aktivity vonkajSieho analneho sfinktera (pritomné uniky
stolice alebo zapcha). Radikularny syndrom (Obr.40) je definovany ako subor
priznakov, ktoré vznikaju dbésledkom postihnutia prislusného nervového korena.
Priznaky rozdelujeme na iritané a zanikové. Pri iritaCnom postihnuti je pritomna
neurogénna bolest, parestézie alebo dyzestézie. Pri zanikovom radikularnom
syndrome je pritomna aj slabost, hypestéza a hyporeflexia (pritomnost zanikovych
priznakov je zavaznejSia, Casto hrozi nezvratné poskodenie). NajCastejSie radikularne
syndromy su pritomné pri postihnuti korefov L4, L5 a S1, ktoré tvoria az takmer 90 %

vSetkych lumbosakralnych radikulopatii.

Radikularny syndréom L1, L2 a L3: Vyskytuju sa pomerne zriedkavo (asi 2 %
vSetkych pripadov driekovych korefiovych syndrémov), bolesti vyZaruju po ventralnej
strane stehna, senzitivha porucha odpoveda prislusnému dermatomu L1, L2 a L3.
Motoricky je postihnuty m. iliopsoas a m. quadricesps femoris, tiez méze byt oslabeny
cremasterovy reflex

Radikularny syndrém L4: Bolesti vyZaruju po ventralnej strane stehna, po medialne;j
strane predkolenia az na medialnu stranu planta pedis. Pre pacienta je obtiazna
chédza do schodov (postihnutd kon&atinu prisiva na schod ku zdravej). Senzitivha
porucha odpoveda dermatdomu L4. Motoricky je oslabena dorzalna flexia nohy
a extenzia kolena (m. tibialis anterior a m. quadriceps femoris). Koleno je Casto
nestabilné, pri prudkych pohyboch sa méze ,podlomit“. Z napinacich manévrov je
pozitivny obrateny Lasegueov priznak, tiez je poruSena vybavnost patelarneho

reflexu.
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Obr.40 Radikularne syndrémy dolnych kongatin - distribucia podla

dermatémov (upraveny,; Downs a kol., 2011)

Radikularny syndrom L5: Bolest vyZaruje po lateralnej strane stehna a lytka az na
dorsum pedis a do Il. - IV. prsta. Senzitivha porucha odpoveda dermatomu L5. Hlavny
motoricky deficit je oslabenie dorzalnej flexie palca, pacient nedokaze stat na patach.
PrisluSnym napinacim manévrom je klasicky Lasegueov priznak.

Radikularny syndrém S1: Bolest vyZaruje po dorzalnej strane stehna a predkolenia
az do V. prsta. Senzitivne je postihnuty dermatdém S1. Motoricky je oslabena plantarna
flexia nohy a pronécia. Pacient nie je schopny postoja a chddze po $pickach. Casto je
pritomny hypotonicky m. gluteus maximus a poruSena vybavnost reflexu Achilovej
Slachy.
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7.3. Diagnostika

Funkéné vysetrenie driekovej chrbtice a nervovych Struktur:

Pri vySetreni je dblezité sledovat pohyb celej chrbtice ako celku, pretoze vSetky Casti
su biomechanicky previazané. Postupne hodnotime rozsah predklonu (anteflexiu),
zaklonu (retroflexiu) a uklon do oboch stran (lateroflexiu), nasledne realizujeme
vySetrenie jednotlivych segmentov driekovej chrbtice (vySetrenie odporu a bolestivosti
hibokych Struktur). Neurologické vySetrenie spoCiva v realizovani manévrov
vyvolavajucich radikularnu bolest, vySetreni citlivosti v dermatomoch, vySetreni

motorickej inervacie dolnych koncatin a vySetreni reflexov.

e Lasegueov test - Lasegueov test je pozitivny pri korefiovych syndromoch L5 a
S1. Pri vySetreni pacient lezi na chrbte, vySetrujuci zdviha nohu pacienta
extendovanu v kolene, priCcom druhou rukou tladi na koleno, v pripade
kompresie nervovych korenov elevacia medzi 10-60° vyvola bolest vyzZarujucu
do dolnej kon€atiny.

e Bragardov test - Bragardov test sluzi na doplnenie predoslého testu. Pri jeho
pozitivite znizime elevaciu dolnej kon&atiny o 10° pod hranicu vyvolavajucu
bolest a nasledne vykoname maximalnu dorzalnu flexiu nohy, ¢o spésobi
zhorSenie radikularnej bolesti.

e Skrizeny Lasegueov test - Skrizeny Lasegueov test je pozitivny pri korefiovych
syndromoch L5 a S1, priCom elevacia zdravej dolnej kon&atiny vyvola bolest v
postihnutej koncatine.

e Obrateny Lasegueov test - Obrateny Lasegueov test je pozitivny pri korefovych
syndromoch L2 - L4. Pri vySetreni lezZi pacient na bruchu, vy$etrujuci extenduje
dolnu konéatinu pacienta v bedrovom kibe a suéasne ju flektuje v kolene. V
pripade pozitivneho nalezu dochadza k vyzarovaniu bolesti po prednej
a medialnej strane stehna.

e Valsalvov test - Pomocou Valsalvovho testu vyvolame radikularnu bolest' pri
zvySeni intraabdominalneho tlaku (tlak na stolicu, kasel, kychnutie), nevyhodou

je nizka Specifickost testu.
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VySetrenie citlivosti za€ina autodermografiou, kedy pacient samostatne vyznaci miesta
s hyperestéziou a parestéziami. Nasledne vatovou Stetkou a predmetom s ostrym
hrotom vySetrujuci systematicky vySetruje taktilnu a algicku citlivost na dolnych
koncatinach, v oblasti inguin a perianogenitalne. VySetrenie stavu motorickej inervacie
zaCiname aspekciou a patrame po svalovych atrofiach a fascikulaciach. Svalovy tonus
hodnotime pri pasivnom pohybe dolnou koné&atinou postupne vo véetkych kiboch a pri
palpacii svalov. Svalovu silu vySetrujeme pri flexii, extenzii, abdukcii a addukcii (ak je
to mozné) proti odporu vo vsetkych kiboch a na oboch dolnych konéatinach sucasne.
Velmi Specifickym indikatorom postihnutia nervového korena L5 je oslabenie dorzalnej
flexie palca (pozitivny fenomén palca), pri poSkodeni nervového korena S1 je typické
oslabenie plantarnej flexie palca na dolnej koncatine. Pri radikularnom syndrome L5
pacient pri chédzi zakopava (pseudoperonealna chdédza), ma insuficientny postoj na
patach a pozitivne Trendelenburgovo znamenie - pri stoji na zdravej koncatine je
panva vo vodorovnej polohe, pri stoji na postihnutej konCatine dochadza k poklesu
panvy na opacnej strane. Pri radikularom syndréme S1 pacient nie je obvykle schopny
chédze po Spickach. Pri podozreni na syndrdbm caudae equinae je velmi ddlezita
realizacia vySetrenia per rectum, pri ktorej hodnotime tonus a voluntarnu aktivitu
vonkajSieho analneho sfinktera.

VySetrenie reflexov dolnych koncatin:

e Patelarny reflex (L2 - L4) je vybavny uderom pod patellou na uponovu Slachu
stehenného svalu.

¢ Reflex Achilovej slachy (L5 - S2) je vybavny uderom na Achilovu Slfachu.

e Reflex tibio - femoro - posterior (L5) je vybavny uderom na upon m.
semitendinosus a m. semimembranosus.

e Analny reflex (S2 — S4) je vybavny pri podrazdeni koze okolo analneho otvoru -

délezité vysSetrenie pri syndrome caudae equinae.

EMG:
Diagnostika radikularnych syndréomov zahifia aj elekrofyziologické vySetrovacie
metddy (EMG - ihlové a konduk&né Studie), avSak vzhfadom na urgentny charakter

syndromu caudae equinae nestihnu byt obvykle urgentne realizované.
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Zobrazovacie metody:

RTG vySetrenie je zakladnou zobrazovacou metdédou, v ramci degenerativnych zmien
chrbtice zobrazuje sklerotizaciu v oblasti krycich platniCiek, spondyloartrotické zmeny
facetovych kibov a pritomnost osteofytov, aviak nezobrazuje medzistavcovu planicku.
Znizena vySka medzistavcového priestoru naznaCuje pritomnost degenerativneho
ochorenia. CT vySetrenie je oproti magnetickej rezonancii ekonomicky dostupnejSia
zobrazovacia metdda, vyhodou je mozna realizacia u pacientov, kde je MR vySetrenie
kontraindikované. Senzitivita zobrazenia hernie intervertebralneho disku je nizSia
oproti MR vySetreniu (Obr.41), tiez je nehodnotitelna uroven dehydratacie disku. CT
vySetrenie jasne zobrazuje osteofytické formacie a spondylolyzu. MR vySetrenie ma
nezastupitelnd ulohu v diagnostike ochorenia chrbtice (vratane syndromu caudae
equinae) - obzvlast pri podozreni na poskodenie nervovych, makkych a vazivovych
Struktar. Pri podozreni na symdrém caudae equinae (ak u pacienta nie je pritomna

kontraindikacia) musi byt MR vySetrenie chrbtice realizované bezodkladne.

Obr.41 VySetrenie magnetickou rezonanciou u pacienta so syndromom caudae
equinae - masivna extruzia medzistavcovej platni€ky L4/5 s volnym

sekvestrom za telom stavca L5 (archiv autora)
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7.4. Terapia

Pri symptdmoch syndromu caudae equine musi byt pacient urgentne transportovany
na pracovisko s moznostou realizacie nepretrzittho MR vySetrenia a pritomnostou
lekara spdsobilého realizovat spinalne operacné vykony. LieCba syndromu caudae
equinae spociva v urgentom dekompresivnom operacnom zakroku na driekovej
chrbtici (laminektdémia alebo hemilameniktémia) s uvolnenim miechového vaku
a odstupujucich nervovych korenov s rozsahom podla etiolégie, grafického a
peroperacneho nalezu a klinického stavu, typicky S odstranenim

degenerovanych/vyklenutych &i sekvestrujucich hmét medzistavcovej platnicky.
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8. Spinalny epiduralny hematém

René Op$enak, Martin Hanko

Etiopatogenéza: Uvedena nozologicka jednotka moéze vzniknut ako désledok
urazového deja, spontanne, v pripade hematologickych/onkologickych ochoreni aj bez
jednoznaCnej anamnézy urazu, ako aj ako komplikacia po planovanych alebo
urgentnych spondylochirurgickych vykonoch. Castym spoloénym menovatefom najma
u spontannych spinalnych epiduralnych hematémov je uZzivanie antiagregacnej
a antikoagulacnej lieCby. Spontanny spinalny epiduralny hematom sa takisto moze
vyskytnut v ramci nadorového postihnutia chrbtice, u pacientov so zavaznymi
poruchami hemokoagulacie, u pacientov s hemoblastézami, menej ¢asto pri
spinalnych artério-venéznych malformaciach. Nasledne po vzniku krvacania pri
relativne rychlej objemovej progresii hematomu v uzavretom kompartmente
spinalneho kanala dochadza ku kompresii miechy a rapidnemu rozvoju neurodeficitu.
Klinicky obraz: V pripade pooperaénych epiduralnych hematémov mieste
chirurgického pristupu dochadza najCastejSie k opatovnému rozvoju radikularnej
symptomatiky, pripadne pri ich va¢som rozsahu ku symptomatike vychadzajucej
z akutnej kompresie miechy ¢i cauda equina. Pourazove a takisto spontanne spinalne
epiduralne hematomy sa prejavia lokalnou bolestivostou, radikularnymi iritaciami,
najCastejSie vSak ich symptomatika vychadza z akutnej kompresie miechy alebo cauda
equina. Pritomny je preto rychlo progredujuci neurologicky deficit najCastejSie v zmysle
kompletnych &i inkompletnych transverzalnych mieSnych syndromov (paraparéza az
paraplégia, Brown-Seqardov syndrém, poruchy citlivosti, poruchy sfinkterovych
funkcii). Maloobjemové epiduralne hematomy su klinicky nemé, a tym aj chirurgicky
nevyznamné.

Diagnostika: Vychadza z anamnézy a zhodnotenia klinického stavu a nasledne
grafickej verifikacie pomocou CT a MR vySetrenia. CT vySetrenie chrbtice zobrazi
epiduralny hematém ako hyperdenzitu v spinalnom kanali, avSak podrobne obsah
spinalneho kanala diferencovat nedokaze. Dominantnou grafickou metédou pre
verifikaciu epiduralneho hematému v spinalnom kanali je vySetrenie magnetickou
rezonanciou (Obr.42) schopné zachytit jednak pritomnost akutneho krvacania

v spinalnom kanali, a takisto pritomnu kompresiu miechy a myelopatické zmeny.
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Obr.42 Spontanny spinalny epiduralny hematém v segmentoch C5-C7 A-T1

vazenie, B — T2 vazenie sagitalna a axialna rovina (archiv autora)

Terapia: LieCba pourazového epiduralneho hematému v ramci urazu je sucastou
komplexného spondylochirurgického oSetrenia urazu chrbtice — dekompresie miechy
a spinalnych radixov a restabilizacie instabilného poranenia. V pripade spontanneho
epiduralneho hematému v miechovom kanali je podstatou lieCby evakuacia koagul
hematomu a takisto snaha o odstranenie pri€iny krvacania, €i koagulacia zdroja
krvacania. Epiduralny hematém sa Casto vyskytuje aj po elektivhych vykonoch
v spinalnom kanali. NajCastejSou indikaciou k elektivnemu vykonu je degenerativne
ochorenie chrbtice. Vaésina pooperacnych epiduralnych hematomov je klinicky
a chirurgicky nevyznamnych. V pripade symptomatického nalezu je indikovany
revizny operacny vykon — revizia operacnej rany a pristupu s evakuaciou hematomu.
Medzi preventivhe opatrenia vzniku vyznamného epiduralneho hematému po
uvedenych vykonoch su désledna predoperacna priprava pacientov (vysadenie
antiagregancii a niektorych antikoagulancii), désledna peroperacna hemostaza

a pouzitie drénu.
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