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Biochemické markery

Difuzni a loziskové
traumatické poskozeni mozku

Traumatické poskozeni mozku (TPM) ve
vyspélych zemich postihuje prevazné déti
amladé lidi, a to vzhledem k jejich inten-
zivngjsi (at’ uz sportovni, motoristické,
cyklistické nebo jiné) pohybové aktivité.
Priblizné 25 % téchto poranéni ma za na-
sledek dlouhodobé vytazeni jedince ze
vsech zivotnich aktivit s nesmirnymi ro-
dinnymi, socialnimi a ekonomickymi na-
sledky. Navzdory vSem opatienim, ktera
spole¢nost vyviji, aby snizila urazovost
a dopravni nehodovost, je morbidita
a mortalita u obéti TPM stale vysoka.
Kraniocerebralni poranéni jsou spoje-
na zejména s tupym poranénim hlavy. Vét-
Sina poranéni hlavy je zpisobena kon-
taktnim mechanismem pii narazu pohybu-
jiciho se pfedmétu do hlavy nebo pohy-
bujici se hlavy na pevny predmét (kon-
taktni mechanismus) nebo mechanismem
akcelerace a decelerace (Obrazek 1) pii
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traumatického poskozeni mozku

prudkém pohybu hlavy (inercidlni poranént).

Podle ABIA (American Brain Injury
Association) se poranéni mozku klasifikuji
do tii kategorii:

- mala, ktera se vyskytuji nejCastéji (80 %)
- stfedni (10 %)
- rozséahla (10 %).

Pro jejich klasifikaci se zakladni klinic-
ké vysetieni boduje pomoci GCS (Glas-
gow Coma Scale) stupnice od 3 (minimum)
do 15 bodi.

Podle GCS jsou pacienti déleni na tfi
skupiny:

- lehké TPM 13-15 bodi GCS
- sttedni TPM 9-12 bodi GCS
- tézka traumata s hodnotou GCS 3-8 bodu.

Pii TPM jsou podle nékterych studii
nalézany fokalni Iéze (napf. kontuze, akut-
ni subduralni hematomy) pii CT vySetteni
u 56 % tézce zranénych (GCS <8). U 44 %
zranénych bez fokalni 1éze je TPM klasifi-
kovéno jako difuzni zranéni mozku.

Ackoliv se nedaii prevenci zabranit
primarnimu poranéni mozku, jeho sekun-
darni poskozeni je mozné redukovat. Snazi
se o to mnoho badateli a klinickych pra-
covnikli novymi formami [é¢by, které mini-
malizuji efekt neurotoxickych mechanis-
mu. Klinicky vyzkum lécby TPM se po-
slednich tficet let soustfedil na jeho oka-
mzité projevy jako je Sok a hypoxie, které
ptimo souviseji s otokem mozku a smrti.

decelerace

akcelerace

Obrazek 1: Schéma mechanismu akcelarace a decelerace

Primarni a sekundarni
posSkozeni mozku

Primarni poranéni hlavy vznikaji jako vy-
sledek psobeni mechanickych sil, ve-



doucich k deformaci mozkové tkané

v okamziku tirazu. Pfitom mize dojit k pfi-
mému fokalnimu, multifokalnimu nebo di-
fuznimu poranéni cév, axonti, neuronti

a glie. Sekundarni poskozeni vznikaji jako
rozvijejici se komplikace riznych typt pri-
marniho poranéni, kdy dochazi k bezpro-
sttednimu selhani intrakranialni cévni au-
toregulace. Vznika ischemicko-hypoxické
poskozeni. Maximalni extrakéni frakce

a metabolicka spotieba kysliku a glukozy
pfi prodlouzeni doby prutoku krve kon-
tuznim loziskem v ramci lokalni hemody-
namickeé reakce vyusti az v ireverzibilni
neuronalni 1ézi. Dale vznika edém mozku,
projevi se nasledky zvySeného nitrolebni-
ho tlaku, sekundarni hydrocefalus, infek-
ce a sekundarni poskozeni axonti. Edém

u primarni traumatické 1éze je extracelular-
ni-vazogenni. Pfi sou¢asném rozvoji lozis-
kové ischemie je komplikovan edémem in-
tracelularnim-cytotoxickym. Kone¢nym
vysledkem kraniocerebralniho poranéni je
destrukce buné¢né membrany se ztratou
funkce a in-tegrity neuront az do nejza-

Vv

matického apalického syndromu.

Poskozeni hematoencefalické
bariéry

Poruseni hematoencefalické bariéry (BBB)
je zpusobeno mozkovou ischemii, vedouci
k drobnym teckovitym krvacenim, ktera
jsou pozorovatelna po 48-72 hodinach,

s patrnou reparaci po Sesti dnech. Po ex-
perimentalnim poranéni je BBB poskozena
po jedné hoding a jeji funkce je upravena
o Sest hodin pozd¢ji. Vyssi nabalovani bi-
lych krvinek po dobu Sesti hodin na sténu
kapilar neni spojeno s narusenim BBB.
Zvyseni exprese faktoru VIII, tenascinu

a trombomodulinu v cévach mize byt pro-
kazatelné v mozkové kontuzi pro faktor
VIII po tfech hodinach, tenascin po 1-6
dnech nebo trombomodulinu po 6-8 dnech.
U skupiny jedendcti pacientil s traumatic-
kou kontuzi, podrobenych operacnimu za-
kroku, byly vySetfeny bioptické vzorky.
Ultrastrukturalni vysetieni endotelii pro-
kéazala znamky intracelularniho edému,
tésna spojeni byla neposkozena. Pinocy-
ticka aktivita byla zvySend, bylo prokaza-
no zdufeni (swelling) astrocytarnich vy-
bézki a objemné lysozomy v makrofazich.
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Obrazek 2: Priciny traumatického poskozeni mozku ve vyspélych zemich

Moznost predpovédi vyvoje
a nasledkd traumatického
poranéni mozku

Moznost piedpovédét vyvoj a nasledky
traumatického poranéni mozku je dulezité
z mnoha divodl. Vynechame-li samotné-
ho pacienta, je informace o vyvoji a na-
sledcich tézkého poranéni rozhodujici in-
formaci pro jeho piibuzné, v krajnim ptipa-
deé jsou to prave oni, ktefi mohou rozhod-
nout o ukonceni 1écby pacienta. Zaroven
tyto informace napomahaji vybéru pacien-
td pro naslednou rehabilitaci.

Po stiedné zavazném poranéni, které
tvori 80 % vsech piipadd, je prognoza vy-
voje dulezita pro vybér pacientt, ktefi bu-
dou mit néjaké nasledky poranéni a u kte-
rych v€asné zahajeni rehabilitace tyto na-
sledky zmirni. Nemusime zdUraznovat, ze
bezprostiedni a predevsim nasledna péce
o pacienty po TPM je ekonomicky velmi
naro¢na. Vice nez deset let se vyzkum
v této oblasti intenzivné zabyva tim, které
klinické udaje ¢i radiologické nalezy mo-
hou byt spolehlivé pouzity k uréeni pro-
gnézy TPM. Ruzné studie u dospélé po-
pulace byly skutecné dikladné, zahrnova-
ly soubory s vice nez tisicem pacienti.
Mnohem mensi pediatrické studie se sou-
stiedily na posouzeni vypovédni hodnoty
podobnych proménnych jako je GCS sko-
re, akutni hypoxemie, primarni areflexie,
evokované potencialy a edém mozku.

I kdyz mnoho z téchto ukazatelt: je v pfi-
padé zavazného poranéni vychyleno,

v ptipadé mirného poranéni nabyvaji nor-
malnich hodnot nebo jsou neméfitelné.

Z tohoto diivodu byly k hodnoceni
progndzy vyvoje mirného TPM zvoleny
nékteré jiné specifické klinické ukazatele
jako je stav védomi, posttraumatické zvra-
ceni, pocateéni GCS skore, bolest hlavy,
zavrate, nausea, abnormalni neurologicky
nalez a posttraumaticka ztrata paméti.

K urceni prognézy dalsiho vyvoje po-
mahaji také nekteré zobrazovaci techniky

jako je magneticka rezonance (MRI), pozi-
tronova emisni tomografie (PET) a jedno-
ducha fotonova emisni pocitaci tomogra-
fie (SPECT).

Pozorovani pacienta a provadéni CT
hlavy byla donedavna jedina opatteni,
kterymi bylo mozné predejit zavaznym
komplikacim jako je latentni krvaceni, kte-
ré mize vést k smrti pacienta. Pro odhale-
ni zmén cirkulace v mozku je u pacientti
po TPM mozno indikovat funkéni scinti-
grafii regionalniho pratoku krve mozkem
(rCBF). Ta ov§em vyZzaduje dobry stav
a spolupraci pacienta béhem 45 minutové-
ho zaznamu. Béhem tohoto vySetieni ra-
diofarmakum pronika hematoencefalickou
bariérou a zobrazuje miru perfuze mozkové
kary.

Vyvoj klinického stavu po traumatu
zavisi na zavaznosti primarniho poskoze-
ni. Pro zavazna traumata je pouzivano tzv.
Glasgow Outcome Scale (GOS) skore, kte-
ré hodnoti nasledky stupnici 5 bodut (nej-
horsi skore 5 odpovida smrti, nejlepsi
1 znamena pro pacienta Uiplné uzdraveni
s navratem k socialnim a pracovnim aktivi-
tam). Vétsina pacienti s mirnym TPM ma
dobrou prognozu a GOS skore je u nich
stanoveno na hodnotu 1, dalsi progndza
zotaveni se zamétuje na mirnéjsi poruchy,
které mohou znesnadiovat zivot po trau-
matu; patii sem napiiklad zpomalené zpra-
covani informaci, poruchy chovani, neu-
ropsychiatrické komplikace, zmény psy-
chosocialni i somatické poruchy.

Ackoliv fada praci ukazala na jistou
souvislost mezi klinickymi a radiologicky-
mi ukazateli a prognézou zotaveni, hodno-
ty téchto ukazateli nejsou stale dostatec-
né schopné jednotné urcit klinicky postup
a rozhodovani. Navic provedenym studi-
im vévodi zna¢né nejednotnost co se tyce
spolehlivosti testovanych ukazateld. Tak
napfiklad vSe nasvédcuje tomu, ze délka
posttraumatické amnézie je jednim z nej-
lepsich prediktorti uzdraveni. Ale ze své
podstaty je to ukazatel velmi limitujici, mu-
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Biochemicky
marker Fyziologicka role Zkratka Lokalizace Poznamka
Neuron Produkovan se vzristajicimi Cytoplazma neuront, Muze byt detekovana jiz po
specificka hodnotami chlorid(i v neuronu NSE krevnich desticek, 6 hodinach od urazu,
enolaza béhem nastupu neuralni aktivity krevnich bunék ¢ervené rady sérovy poloc¢as 24 hodin
Muze inhibovat synaptickou Astroglie, Muze byt detekovan okamzité
S-100B plasticitu vazbou S-100B kostni dren, tuk, po TPM, biologicky polo¢as
na receptory neuronti kosterni sval cca 60 minut
ZvySen pouze po zavazném TPM
Myelinovy Hojny protein myelinu MBP Myelin pokud je TPM doprovazeno
bazicky intrakranialni hemoragii. Nejvyssi
protein koncentrace se objevuje
48-72 hod. po poranéni
S mikrotubuly spojeny
Stépené tau strukturni protein axont, c-tau Axony CNS Neni to marker
proteolyticky $tépen po uvolnéni pediatrické populace
do extracelularniho prostoru
Glialni fibrilarni Prechodny filamentovy protein GFAP Skelet astroglie Vypovédni hodnotu ma
kysely protein skeletu astroglie stanoveni v likvoru
Matrixové Stépeni slozek MMP Extracelularni Z 24 dosud znamych MMP
metaloproteinazy extracelularni matrix prostor vétsiny tkani jsou perspektivni markery
MMP-2 a MMP-9

Tabulka 1: Charakteristika biochemickych markeric TPM

ze trvat tydny az mésice. Jiz zminéné zob-
razovaci metody (MRI, PET, SPECT) velmi
dobte koreluji s progndzou uzdraveni, bo-
huzel nejsou dostate¢né rozsifeny nebo
jejich cena neni prizniva tak, aby mohly
byt pouzivany bez omezeni. Ze vSech
téchto duvodu je tedy vyvijena snaha o
nalezeni jiného typu ukazatele, ktery by
podal objektivni, pro pacienta specific-
kou, informaci o tom, jak se bude vyvijet
jeho stav po prodélaném traumatu mozku
jakékoliv zavaznosti. Takovymi ukazateli
jsou biochemické markery.

Jak by mél vypadat idedlni biochemic-
ky marker? V roce 1983 Bakay a Ward na-
vrhli, ze idealni sérovy marker by m¢l mit
vysokou specificnost pro mozkovou tkan,
vysokou senzitivitu pro poranéni mozku,
m¢él by byt uvoliiovan pouze po ireverzi-
bilni destrukci mozkové tkané, rychle se
objevit v cirkulaci a v traumatem vymeze-
ném casovém useku. Biologicka (hlavné
vekova a pohlavni) variabilita by méla byt
nizka, aby byl zaruc¢en prediktivni vztah
mezi sérovou koncentraci a rozsahem po-
Skozené tkang. Zaroven by méla byt do-
stupna rychlé a spolehlivd metoda stano-
meél byt klinicky relevantni.

Nekolik proteinti syntetizovanych
v astroglialnich bunikach nebo neuronech
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bylo oznaceno jako potencialni markery
bun&éného poskozeni CNS. Zadny z nich
se vSak jesté nedostal do rutinni klinické
praxe a povédomi tak jako naptiklad né-
které kardialni markery. Casné vyzkumy

v 50. a 60. letech, tykajici se enzymi v li-
kvoru a séru, selhaly vzhledem k nejasné
uzite¢nosti; v 70. letech se zacaly prova-
dét pomérné odvazné vyzkumy sérovych
a likvorovych enzymi v souvislosti

s TPM, jako byla laktatdehydrogenaza,
kreatinkindza nebo glutamat-oxalacetat-
transaminaza. V soucasné dob¢ jsou

v centru zajmu takové markery jako neu-
ron specificka enolaza (NSE), protein S
100 beta (S-100B), glilni fibrilarni kyse-
Iy protein (GFAP), matrixové metalopro-
teinazy (MMP), myelinovy bazicky pro-
tein (MBP) nebo $tépeny protein asocio-
vany s mikrotubuly (c-tau).

Neuron specificka enolaza
NSE byla poprvé popsana Moorem a Mc-
Gregorem v roce 1965. Hlavni odlisujici
vlasnosti NSE od jinych enolaz je jeji vy-
soky stupei stability. NSE je lokalizovana
v cytoplazmé neuront. Molekulova hmot-
nost NSE ¢ini 78 kDa a jeji biologicky po-
loc¢as zivota je pravdépodobné vice nez 20
hodin. Hodnoty vyssi nez 20 pg/l jsou po-
vazovany za patologické. NSE je do krve

také uvoliiovana pii hemolyze, coz mize
byt Casta pticina falesné pozitivnich vy-
sledkd. NSE je popisovana jako senzitivni
marker pro odhad prognézy pacientti s
poranénim hlavy. Sérové hladiny NSE
byly signifikantné vyssi u pacienttl, ktefi
zemteli (praimérné 51pg/1), oproti preziv§im
(17,6 pg/1). Skupina pacient s TPM,

u kterych se sledovalo uzdraveni s dob-
rym klinickym pribéhem, méla hodnoty
NSE 26,9 pg/l v porovnanim s pacienty se
$patnym pritbéhem 38 pg/l. Casovy profil
hladin NSE v séru v experimentalnim pora-
néni mozku ukazuji nejvyssi hladiny Sest
hodin po uraze a zda se, ze odrazeji neuro-
nalni poskozeni pfi pohmozdéni mozkové
ktiry v Casové zavislém zpisobu.

S-100B protein

Nazev S-100 proteinu je odvozen od jeho
solubility v nasyceném roztoku siranu
amonného pfi neutralnim pH. Tento pro-
tein byl poprvé popsan v roce 1965 Moo-
rem. Tyto proteiny jsou skupina malych
Ca?" vazajicich modulacnich proteinii

s molekulovou hmotnosti okolo 21 kDa.
S-100 je smés podobnych proteint sloze-
nych ze dvou imunologicky rozlisitelnych
jednotek, které se kombinuji ve variantach
00 (S-100a0), a3 (S-100a) a BB (S-100b).



Koncentrace NSE a S100B 1-10 den hospitalizace
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Obrazek 3: Hodnoty NSE a S-100B u pripoutanych a nepripoutanych osob v priibéhu prvnich ctyr dmi a v pritbéhu
desetidenni hospitalizace po TPM zapricinénym dopravni nehodou (Vajtr et al., nepublikovana data)
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Obrazek 4: Hodnoty S-100B a NSE v pritbéhu 10-denni hospitalizace u souboru pacientit s TPM (Graf 1+2). Hodnoty
S-100B a NSE u stejného souboru pacientii s DAI rozdéleného podle zdvaznosti poranéni (Graf 3+4)

Izoformy a3 a B jsou predominantné pii-
tomny v astrogliich CNS. Biologicky polo-
¢as S-100B je priblizné 1 hodina.

Sérové hladiny S-100B jsou ¢asto po-
rovnavany s klinickymi méfenimi zavaz-
nosti poranéni, neuroradiologickym vy-
Setfenim a vysledkem 1é¢by u mirného po-
ranéni hlavy. Koncentrace S-100B vzriista
napf. pred vznikem mozkové herniace po
kraniocerebralnim poranéni.

Herrmann a kol. analyzovali NSE
a S-100B u 66 pacientti ve vendzni krvi
odebirané po tfech dnech po poranéni.
Pacienti s tézkym a stfedné tézkym pora-
nénim (GCS méné nez 12) vykazuji vyssi
mnozstvi sérové NSE a S-100B proteinu
v porovnani s pacienty s leh¢im trauma-
tem (GCS vice nez 12). Uvoliované mnoz-
stvi v séru diferencuje mezi skupinami
s primarni korovou kontuzi, difuznim axo-

nalnim poranénim (DAI) a skupinou s pfi-
znaky mozkového edému bez loziskové
1éze. Se skorem zavaznosti poranéni (ISS)
a CT nalezy prokazatelné koreluji sérové
hladiny S-100B, NSE a GFAP.

GFAP

Glialni fibrilarni kysely protein byl poprvé
izolovan Engem vroce 1971. GFAP je
hlavni ¢asti cytoskeletu astrocyti a je na-
chazen pouze v glialnich bunkach CNS. Je
to monomerickd molekula s molekulovou
hmotnosti mezi 40 a 53 kDa. Mnoho praci
dokumentuje uZzite¢nost stanoveni GFAP
v likvoru jako specifického indikatoru riiz-
nych patologickych abnormalit CNS. Prv-
ni prace, ktera se zabyvala stanovenim
GFAP u pacientl s poranénim mozku, za-
hrnovala 25 pacientt s vaznym poskoze-
nim (GCS < 6) a 70 zdravych darct krve.
Bylo zjisténo, ze GFAP bylo zvyseno
(20,033 pg/l)u 12 z 25 pacientd pii prijeti,
1 z 25 pacientl po 24 hodinach a 1 z 16 po
48 hodinach po traumatu.

Myelinovy bazicky protein

MBEP se vyskytuje v oligodendroglidlnich
bunkach. Je specificky pro myelin a je va-
zan na bunécnych membranach prede-
vs§im centralniho myelinu. MBP mize byt
uvolnovan do cirkulace po poskozeni
mozku nebo pfi demyeliniza¢nich onemoc-
nénich. Vzhledem k rychlému $tépeni mo-
lekuly MBP in vivo proteinazami a proble-
matickému sestrojeni specifickych protila-
tek je stanoveni MBP velmi svizelné. Na-
déji je uméla syntéza fragmenti MBP

a tvorba monoklonalnich protilatek proti
témto fragmenttim. Molekulova hmotnost
MBP je 18,5 kDa. MBP byl méfen u paci-
entl se zavaznym TPM, u pacientd se
$patnou prognoézou byly hodnoty 2.-6.
den po trazu vyznamné vyssi nez u paci-
entl s dobrou prognézou. Také v dalsi
studii bylo prokazano, ze vyrazné vyssi
hodnoty méli pacienti, ktefi nasledky
TPM neptezili oproti prezivsim.

c-tau

Stépeny protein asociovany s mikrotubu-
ly (MAP-tau, c-tau) je protein mikrotubult
bunék primarné lokalizovany na axonalni
¢asti neuront diky své N-koncové domé-
né. Funkénim vysledkem této vazby je for-
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mace mikrotubularnich svazki spojenych
s axoplazmatickym tokem proteinti mezi
télem bunky a axonalnimi zakoncenimi.
Neuronalni poskozeni po TPM ma za na-
sledek rychlou ztratu mikrotubuld a pro-
teinll s nimi spojenymi, proteolyzu téchto
proteint a jejich transport do mozkomisni-
ho moku. Po poskozeni axonti se molekula
MAP-tau §tépi na N-terminalnim zakonce-
ni v poloze Ser!®® a na C-terminalnim za-
kongeni v poloze Ser3%. Vysledkem je
protein o velikosti 50 kDa, tzv. c-tau. Bylo
prokazano, ze pocatecni hodnoty c-tau

v mozkomi$nim moku jsou senzitivnéj$im
prediktorem klinické progndzy u zavazné-
ho TPM nez pocatecni GCS skore.

Matrixové metaloproteinazy

Matrixové metaloproteinazy jsou zinek-
dependentni enzymy degradujici slozky
extracelularni matrix. V soucasné dobe¢ je
jich zndmo vice nez 24. Béhem hemoragic-
kého mozkového poranéni se uvadi endo-
genni produkce 92 kDa typu IV. kolagena-
zy (zelatinaza B). U diagndzy netirazového
krvaceni do mozku se maximum produkce
MMP-9 (92 kDa) udava mezi 16. a 24. ho-
dinou po vzniku krvaceni. U ischemického
lokalniho inzultu se zvySuje aktivita
MMP-9 produkovana v daném mikropro-
stfedi buinkami BBB. MMP-9 aktivita byla
pozorovana po 12 hodinach od hypoxic-
kého inzultu, maximum bylo po 24 hodi-
nach, perzistujici hladiny po dobu 5 dnil
a k bazalnim hodnotam se vraci po 15
dnech. V zoné¢ infarktu mozku je aktivita
MMP-2 pritomna v makrofazich, sérové
hladiny MMP-2 (72 kDa) jsou niz§i nez
uMMP-9. Hemoragicka transformace lo-
ziska ischemické ataky podle n¢kterych
praci nema souvislost s migraci neutrofil-
nich polymorfonukleart do poskozeného
loziska. Deplece neutrofilnich polymorfo-
nukleart v experimentu nema zadny vliv
na indikatory ischemického poskozeni za-
hrnujici edém, hemoragie a rozmér infark-
tu. Asahu a spolupracovnici publikovali,
ze misto exprese MMP-9 v cévnich pro-
storech je shodné s vyskytem znacenych
neutrofild. U 50 pacientl s embolickym
infarktem mozku byly sledovany hladiny
MMP-2,9.3 ajejich tkanovych inhibitora
TIMP-2. Hladiny MMP-9 v séru se zvysu-
ji nékolikanasobné po jednom dni a zlsta-
vaji elevované dvanact dni. MMP-9 hla-
diny maji tendenci byt vyssi u pacientti
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lécenych trombolyzou, sttedné vysoké

u lécenych heparinem a nejnizsi u pacien-
ti 1écenych fizenou hypotermii. BBB pro-
tektivni kaskada zahrnuje NO-zprostied-
kované uvoliovani IL-6 z glie. IL-6 star-
tuje produkci MMP-inhibitort.

Kazuistiky

Kazuistika ¢. 1

28-lety pacient utrpél kraniocerebralni po-
ranéni pii padu ze schodll v ebrieté. Na
vstupnim CT byla zjisténa kontuze fron-
taln¢ vpravo s plastovym akutnim subdu-
ralnim hematomem frontotemporalné vpra-
vo s pretlakem stfedoCarovych struktur

5 mm. Na kontrolnim CT s odstupem Sesti
hodin byla zjisténa progrese pietlaku. By-
lo indikovano zavedeni ¢idla intrakranial-
niho tlaku, které ukazovalo hodnoty ko-
lem 30 torrd. Pacient byl somnolentni, zor-
nice byly izokorické, GCS stanoveno na
hodnotu 8. Nemocny byl urgentné¢ opero-
van. Byla provedena evakuace akutniho
subduralniho hematomu a resekce kontu-
ze s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty NSE
po operaci piechodné vzrostly na 33,63 pg/l.
Hladiny proteinu S-100B klesly z hodnot
0,344 pg/l az k referencnim hodnotam bé-
hem tii dntl. Po odtlumeni pacienta Sesty
den postupné doslo k zlepSovani klinické-
ho stavu az do pln¢ho védomi s GCS 15.

Kazuistika ¢. 2

32-lety pacient utrpél kraniocerebralni po-
ranéni pii autonehod¢. Na vstupnim CT
byl zjistén nalez akutniho subduralniho
hematomu s kontuzi mozku pod impresiv-
ni zlomeninou parietaln¢ vpravo. Pti kli-
nickém vysetieni byla u nemocného zjis-
téna flekéni reakce na algicky podnét bila-
teralné, izokorické zornice, GCS 6, otevie-
na impresivni zlomenina parietalné vpravo
s vytokem likvoru, v ran¢€ byla patrna
mozkova tkan. Nemocny byl urgentné
operovan. Byla provedena evakuace he-
matomu z dekompresivni kraniektomie

a resekcee casti kontuznich hmot mozku

s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty markeri
kontinualné klesly béhem Ctyt dni k refe-
ren¢nimu rozmezi ze vstupnich hodnot
NSE (49,27 pg/l) aS-100B (1,88 pg/l).
Osmy den po odtlumeni pacienta se po-
stupné zlepSoval jeho klinicky stav az do
plného kontaktu (GCS 15). Po tiech mési-
cich byl pacient pln¢ sobéstacny, bez lo-
ziskového neurologického nalezu na hla-

vovych nervech a koncetinach. Déle byla
provedena replantace kostni ploténky.
Morfologické vysetieni okrajové zony
kontuze prokazalo u pacienta perivasku-
larni krvaceni a tinik krevnich bilkovin do
perivaskularniho kompartmentu. V pericy-
tech jsme nalezli telolysozomy (obrazek 5).

i T Zpm
Obrazek 5: Elektronova mikroskopie kontuzniho loZiska
u pacienta s TPM, zobrazeni lumen kapilary s erytrocytem
(Ery). Na rezu zachycena endotelie (En) a pericyt (PC)
s telolysozomem (*). (Vajtr at al., Cesk Slov Neurol N 2007)

Kazuistika ¢. 3

42-lety pacient byl hospitalizovan po kra-
niocerebralnim poranéni pii padu ze scho-
dii v ebrieté. Na vstupnim CT byly naleze-
ny kontuze frontalné oboustranné s plas-
tovym akutnim subduralnim hematomem
parietalné vpravo. Pfi planovaném operac-
nim vykonu byla provedena evakuace
akutniho subdurdlniho hematomu a resek-
ce kontuze s plastikou tvrdé pleny. Na
kontrolnim CT byl zjistén neptiznivy poo-
peracni nalez, dobarveni kontuznich lozi-
sek frontaln¢ vpravo (obrazek 6) a tempo-
ralné vlevo. Byl zaznamenan rozvoj bilate-
ralni mydridzy, vyhasnuti kmenovych re-
flexti, druhy pooperacni den znamky smrti
mozku pfi malignim posttraumatickém edé-
mu. Biochemické monitorovani prokazalo
vzestupnou tendenci hladin proteinu
S-100B 1. den (1,40 pg/l), 2. den (4,15 pg/l)
a3.den (10,7 pg/l).

Obrazek 6: CT v mozkovém okné, dobarvent kontuze fron-
talné vpravo a temporalné vievo, otok a hematom mékkych
pokryvek lebnich. Pretlak stredocarovych struktur o 10,3 mm.



Kazuistika ¢. 4

50-lety pacient, casus socialis, byl nalezen
v hlubokém bezvédomi. Na vstupnim CT
byl zobrazen nalez akutniho subduralniho
hematomu frontotemporalné vpravo, pie-
tlak stfedocarovych struktur doleva o 24
mm, kontuze temporoparietalné vpravo.
Nemocny byl urgentné operovan. Byla
provedena evakuace hematomu z dekom-
presivni kraniektomie a resekce ¢asti kon-
tuznich hmot mozku. Na kontrolnim CT
byl pretrvavajici edém a pretlak stfedoca-
rovych struktur o0 20 mm. Biochemické
monitorovani prokazalo vzestupnou ten-
denci hladin proteinu S-100B 1. den

(1,38 pg/l),2. den (1,44 pg/l) a 3. den

(4,80 pg/l); 6. den exitus letalis. Morfolo-
gicky obraz okrajové zony kontuze proka-
zal vystupnované ultrastrukturalni zmeny.
Nachazeli jsme poskozeni kapilar (obrazek
7), aktivaci povrchu endotelii s tvorbou
vybézkl, vystupnovanou pinocytotickou
aktivitu (obrazek 8) a formovani multivezi-
kalnich télisek v endoteliich. V bunkach
byly vystupniované znamky cytotoxické-
ho edému, prakticky vymizeni proteind

v astroglialnich vybézcich, deformace mi-
tochondrii a dystrofie organel.

’
el S
Obrazek 7: Elektronova mtkro s‘kopte kontuzniho loZiska u
pacienta, zobrazeni lumen kapilary s leukocytem (Leu).
Na fezu zachycen cytotoxicky edém endotelie (En), pericytu
(PC) a astrogli (AG). Formovani telolysozomii (*).

Obrazek 8: Elektronova mzkrovkopze kontuzniho loZiska u
pacienta, zobrazeni lumen kapilary (C). Na Fezu zachyce-
na endotelie (En) s pinocytotickymi vakuolami (Sipky).
Vybezky astroglie (*)

E’-t *..;rf,a;'

TRAUMATICKE POSKOZENi MOZKU A MARKERY SPECIFICKEHO POSKOZENI

Specifické poskozeni Marker

Poskozeni glii S-100B, MBP, GFAP
Poskozeni neuront NSE

Axonalni poskozeni pNF-H, c-tau
Dysfunkce hematoencefalické bariéry MMP-9

Ischemie mozku iNOS

Zanétliva odpovéd IL-6, CRP
Viceucelové neuroprotektanty Metalothioneiny
Jiné markery VEGF

Tabulka 2: Prehled markerii TPM ve vztahu ke specifickym poskozenim mozkové tkané
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