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Moderní postupy v léčbě a výzkumu poranění mozku 
se začaly uplatňovat poté, kdy Lundberg v 60. letech pub-
likoval práce o měření nitrolebního tlaku (12). Od té doby 
se významně snížila mortalita (z 36 na 20–24 %) (4). Nit-
rolební tlak se u nás sporadicky měřil již od sedmdesátých 
let, k běžnému používání mohlo být přikročeno až poté, 
kdy se začala užívat spolehlivá čidla, měřící nitrotkáňový 
tlak. Lepší pochopení pochodů při rozvoji druhotného po-
traumatického poškození mozku vedlo k zavedení standar-
disovaných postupů léčby potraumatické nitrolební hyper-
tenze (3). Stále však nejsou přesně popsány všechny změ-
ny, které po úraze ovlivňují druhotné poškození. 

Léčba těžkého poranění mozku se v současnosti zamě-
řuje na snížení nitrolební hypertenze chirurgickým odstra-
něním významných, tlakově se uplatňujících nitrolebních 
hematomů, kontuzí nebo dočasnou drenáží likvoru. Tuto 
část léčby lze označit jako tradiční, založenou na Monro-
-Kellieho doktríně neměnnosti objemu kostěnné schránky 
mozku. Je součtem objemu mozkové tkáně, likvoru, intra-
vaskulárně uložené krve – případně objemu patologické 
tkáně. Expanzivní chování patologické tkáně vede k sekun-
dárnímu poškození mozku posuny mozkové tkáně, kom-
presí mozkového kmene či důležitých cév na makrosko-
pické úrovni – a tím k dalšímu poškozování tkáně mozku 
na molekulární úrovni. Kraniektomie zůstává rezervována 
pro jinak nezvladatelné stavy a protože její indikace závisí 
i na zhodnocení celkové tíže traumatu, jde o individuální 
rozhodnutí a není zatím standardním postupem. 

Prevence a ovlivnění sekundárního poškození mozku 
na úrovni mikrocirkulace a buněčného metabolizmu je 
úkolem konzervativní části léčby, v níž došlo k velkému 
pokroku. Pochody na buněčné a molekulární úrovni na-
stupují ihned po poranění a vedou k poškozování mozko-
vé tkáně různými faktory a především hypoxií. Vzniku hy-
poxie se snažíme zabránit udržením mozkového krevního 
průtoku, který je ovlivněn nitrolebečním tlakem a systémo-
vým krevním tlakem. Tyto hodnoty lze léčebně ovlivňovat 
a udržet dostatečný perfuzní tlak. Donedávna využívaná 
hyperventilace vede k vazokonstrikci a ke snížení objemu 
cirkulující krve v mozku tam, kde je zachována vasoreak-
tivita. Je sice účinnou metodou ke snížení ICP (18), vede 
však také k lokální hypoperfuzi (6, 8). Dnes se proto užívá 
většinou normoventilace nebo někdy tzv. optimalizovaná 
hyperventilace – tj. jen po nutnou dobu, indikovaná podle 
procenta desaturace pO

2
 venózní krvi jugulárního bulbu. 

Není zatím jasný efekt zvýšení pO
2
 ve vdechovaném vzdu-

chu (5, 13). Regionální mozkový krevní průtok může být 
někde kriticky nízký a jinde je současně hyperperfuze, tak-

že globální mozkový průtok sledovaný např. pomocí jugu-
lární oximetrie, zůstává v normálním rozmezí a přitom je 
mozek poškozován. Hledají se způsoby jak postihnout lépe 
tyto změny (mikrodialýza, xenonové CT, SPECT, sledová-
ní vasoreaktivity na pCO

2
 pomocí Dopplerovské ultrason-

grafie) a využít je k přesnějšímu stanovení prognózy. Pro-
gnostický význam mohou mít také některé genetické fak-
tory (10, 17), které působí větší odolnost k traumatu nebo 
naopak zhorší prognózu. Koncept sekundárního poškoze-
ní vede k hledání neuroprotektivních látek působících pro-
ti navození apoptózy po traumatu (1), uvolňovaným vol-
ným kyslíkovým radikálům (15, 19). Pozitivně lze ovliv-
nit neurogenezi podáním látek uvolňujících NO, jak bylo 
prokázáno v experimentu (11). V patofyziologii sekundár-
ního poškození mozku se uplatňuje také buněčná zánětlivá 
odpověď navozená cytokiny (14), je zkoumána i možnost 
ovlivnění těchto pochodů velmi vysokými dávkami korti-
koidů – studie probíhá, i když vysoké dávky nebyly efektiv-
ní a naopak mohou znamenat větší riziko komplikací. 

Kromě oblastí, u nichž došlo v poslední době k nej-
většímu pokroku (patofyziologie poranění mozku, léčba 
potraumatické nitrolební hypertenze), existuje celá škála 
dalších témat, která zajímají neurologa či neurochirurga, 
a která vystupují obvykle do popředí po zvládnutí akutní 
fáze traumatu. Zvláštní problematiku přináší řešení chro-
nického subdurálního hematomu. Často je řešení z chirur-
gického hlediska poměrně jednoduché – vypuštěním he-
matomu a výplachem subdurálního prostoru fyziologic-
kým roztokem. Dočasná spádová drenáž zajistí dobré roz-
vinutí mozku. Někdy však se subdurální prostor opakova-
ně plní autolysovanou krví a je třeba volit složitější postu-
py (kraniotomie, kraniektomie, odstranění pouzdra hema-
tomu). Při léčení traumat mozku u dětí je rizikem rychlý 
rozvoj „brain swelling“ – tuhého otoku mozku na podkladě 
reflexní vazodilatace kombinované s cytotoxickým i vazo-
gením edémem s poškozením buněčných struktur (9). Mů-
že se rozvíjet po lucidním intervalu. Malé děti reagují roz-
vojem šoku na ztrátu krve do epidurálního hematomu i při 
poraněních skalpu (9). 

Důležitou součástí traumatologie CNS je problematika 
frontobazálního poranění a poranění míchy. Také v těch-
to oblastech došlo k rozvoji nových postupů a k technic-
kým inovacím. Frontobazální poranění může vést k vzni-
ku likvorey či pneumocefalu. Tyto stavy se řeší chirurgic-
kým ošetřením komunikace kvůli riziku pozdější meningi-
tidy. Při lokalizované komunikaci např. přes klínovou du-
tinu, lze postupovat extrakraniálně endoskopicky, je-li zlo-
menina v přední jámě lebeční a komunikace rozsáhlejší, je 
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vhodnější neurochirurgický přístup. Část frontobazálních 
zlomenin v obličejové části skeletu je třeba řešit z kosme-
tických důvodů (nos, přední stěna čelních dutin) či kvůli 
riziku pozdější diplopie (zlomeniny stropu či spodiny orbi-
ty) – je to styčná oblast neurochirurgie se stomatochirur-
gií a ORL. Pokrok přineslo využití malých kovových dla-
žek (tzv. „miniplates“) či kovových sítek jako osteosyntetic-
kého materiálu. Při poranění míchy se dnes častěji než dří-
ve užívá chirurgický přístup směřující k uvolnění tlaku na 
nervové struktury, je-li defigurován páteřní kanál, a k sta-
bilizaci postiženého páteřního segmentu. Tato koncepce 
má umožnit časné zahájení rehabilitace a zabránit druhot-

nému poškození nervových struktur patologickou pohyb-
livostí v postiženém segmentu. Podávání methylpredniso-
lu k ovlivnění autodestruktivního míšního poškození patří 
k standardu, i když v poslední době je jeho efektivita zpo-
chybňována (2). Složitou problematiku přinášejí poškoze-
ní hlavových nervů či poranění cév (16), časně se řeší jen 
malá část z nich. Traumatologické problematice se věnuje 
mnoho výzkumníků, publikujících záplavu jak experimen-
tálních tak klinických prací a zejména u traumatického po-
stižení mozku lze očekávat další zpřesnění diagnostických 
i terapeutických postupů.
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