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Difuzní a lo�iskové
traumatické po�kození mozku

Traumatické po�kození mozku (TPM) ve
vyspìlých zemích postihuje pøevá�nì dìti
a mladé lidi, a to vzhledem k jejich inten-
zivnìj�í (a� u� sportovní, motoristické,
cyklistické nebo jiné) pohybové aktivitì.
Pøibli�nì 25 % tìchto poranìní má za ná-
sledek dlouhodobé vyøazení jedince ze
v�ech �ivotních aktivit s nesmírnými ro-
dinnými, sociálními a ekonomickými ná-
sledky. Navzdory v�em opatøením, která
spoleènost vyvíjí, aby sní�ila úrazovost
a dopravní nehodovost, je morbidita
a mortalita u obìtí TPM stále vysoká.

Kraniocerebrální poranìní jsou spoje-
ná zejména s tupým poranìním hlavy. Vìt-
�ina poranìní hlavy je zpùsobena kon-
taktním mechanismem pøi nárazu pohybu-
jícího se pøedmìtu do hlavy nebo pohy-
bující se hlavy na pevný pøedmìt (kon-
taktní mechanismus) nebo mechanismem
akcelerace a decelerace (Obrázek 1) pøi

prudkém pohybu hlavy (inerciální poranìní).

Podle ABIA (American Brain Injury
Association) se poranìní mozku klasifikují
do tøí kategorií:
- malá, která se vyskytují nejèastìji (80 %)
- støední (10 %)
- rozsáhlá (10 %).

Pro jejich klasifikaci se základní klinic-
ké vy�etøení boduje pomocí GCS (Glas-
gow Coma Scale) stupnice od 3 (minimum)
do 15 bodù.

Podle GCS jsou pacienti dìleni na tøi
skupiny:
- lehké TPM 13-15 bodù GCS
- støední TPM 9-12 bodù GCS
- tì�ká traumata s hodnotou GCS 3-8 bodù.

Pøi TPM jsou podle nìkterých studií
nalézány fokální léze (napø. kontuze, akut-
ní subdurální hematomy) pøi CT vy�etøení
u 56 % tì�ce zranìných (GCS <8). U 44 %
zranìných bez fokální léze je TPM klasifi-
kováno jako difuzní zranìní mozku.

Aèkoliv se nedaøí prevencí zabránit
primárnímu poranìní mozku, jeho sekun-
dární po�kození je mo�né redukovat. Sna�í
se o to mnoho badatelù a klinických pra-
covníkù novými formami léèby, které mini-
malizují efekt neurotoxických mechanis-
mù. Klinický výzkum léèby TPM se po-
sledních tøicet let soustøedil na jeho oka-
m�ité projevy jako je �ok a hypoxie, které
pøímo souvisejí  s otokem mozku a smrtí.

Primární a sekundární
po�kození mozku

Primární poranìní hlavy vznikají jako vý-
sledek pùsobení mechanických sil, ve-
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decelerace akcelerace

Obrázek 1: Schéma mechanismu akcelarace a decelerace

Exempla trahunt - pøíklady táhnou
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doucích k deformaci mozkové tkánì
v okam�iku úrazu. Pøitom mù�e dojít k pøí-
mému fokálnímu, multifokálnímu nebo di-
fuznímu poranìní cév, axonù, neuronù
a glie. Sekundární po�kození vznikají jako
rozvíjející se komplikace rùzných typù pri-
márního poranìní, kdy dochází k bezpro-
støednímu selhání intrakraniální cévní au-
toregulace. Vzniká ischemicko-hypoxické
po�kození. Maximální extrakèní frakce
a metabolická spotøeba kyslíku a glukózy
pøi prodlou�ení doby prùtoku krve kon-
tuzním lo�iskem v rámci lokální hemody-
namické reakce vyústí a� v ireverzibilní
neuronální lézi. Dále vzniká edém mozku,
projeví se následky zvý�eného nitrolební-
ho tlaku, sekundární hydrocefalus, infek-
ce a sekundární po�kození axonù. Edém
u primární traumatické léze je extracelulár-
ní-vazogenní. Pøi souèasném rozvoji lo�is-
kové ischemie je komplikován edémem in-
tracelulárním-cytotoxickým. Koneèným
výsledkem kraniocerebrálního poranìní je
destrukce bunìèné membrány se ztrátou
funkce a in-tegrity neuronù a� do nejzá-
va�nìj�í vývojové fáze poranìní tzv. trau-
matického apalického syndromu.

Po�kození hematoencefalické
bariéry

Poru�ení hematoencefalické bariéry (BBB)
je zpùsobeno mozkovou ischemií, vedoucí
k drobným teèkovitým krvácením, která
jsou pozorovatelná po 48-72 hodinách,
s patrnou reparací po �esti dnech. Po ex-
perimentálním poranìní je BBB po�kozena
po jedné hodinì a její funkce je upravena
o �est hodin pozdìji. Vy��í nabalování bí-
lých krvinek po dobu �esti hodin na stìnu
kapilár není spojeno s naru�ením BBB.
Zvý�ení exprese faktoru VIII, tenascinu
a trombomodulinu v cévách mù�e být pro-
kazatelné v mozkové kontuzi pro faktor
VIII po tøech hodinách, tenascin po 1-6
dnech nebo trombomodulinu po 6-8 dnech.
U skupiny jedenácti pacientù s traumatic-
kou kontuzí, podrobených operaènímu zá-
kroku, byly vy�etøeny bioptické vzorky.
Ultrastrukturální vy�etøení endotelií pro-
kázala známky intracelulárního edému,
tìsná spojení byla nepo�kozená. Pinocy-
tická aktivita byla zvý�ená, bylo prokázá-
no zduøení (swelling) astrocytárních vý-
bì�kù a objemné lysozomy v makrofázích.

jako je magnetická rezonance (MRI), pozi-
tronová emisní tomografie (PET) a jedno-
duchá fotonová emisní poèítací tomogra-
fie (SPECT).

Pozorování pacienta a provádìní CT
hlavy byla donedávna jediná opatøení,
kterými bylo mo�né pøedejít záva�ným
komplikacím jako je latentní krvácení, kte-
ré mù�e vést k smrti pacienta. Pro odhale-
ní zmìn cirkulace v mozku je u pacientù
po TPM mo�no indikovat funkèní scinti-
grafii regionálního prùtoku krve mozkem
(rCBF). Ta ov�em vy�aduje dobrý stav
a spolupráci pacienta bìhem 45 minutové-
ho záznamu. Bìhem tohoto vy�etøení ra-
diofarmakum proniká hematoencefalickou
bariérou a zobrazuje míru perfuze mozkové
kùry.

Vývoj klinického stavu po traumatu
závisí na záva�nosti primárního po�koze-
ní. Pro záva�ná traumata je pou�íváno tzv.
Glasgow Outcome Scale (GOS) skóre, kte-
ré hodnotí následky stupnicí 5 bodù (nej-
hor�í skóre 5 odpovídá smrti, nejlep�í
1 znamená pro pacienta úplné uzdravení
s návratem k sociálním a pracovním aktivi-
tám). Vìt�ina pacientù s mírným TPM má
dobrou prognózu a GOS skóre je u nich
stanoveno na hodnotu 1, dal�í prognóza
zotavení se zamìøuje na mírnìj�í poruchy,
které mohou znesnadòovat �ivot po trau-
matu; patøí sem napøíklad zpomalené zpra-
cování informací, poruchy chování, neu-
ropsychiatrické komplikace, zmìny psy-
chosociální i somatické poruchy.

Aèkoliv øada prací ukázala na jistou
souvislost mezi klinickými a radiologický-
mi ukazateli a prognózou zotavení, hodno-
ty tìchto ukazatelù nejsou stále dostateè-
nì schopné jednotnì urèit klinický postup
a rozhodování. Navíc provedeným studi-
ím vévodí znaèná nejednotnost co se týèe
spolehlivosti testovaných ukazatelù. Tak
napøíklad v�e nasvìdèuje tomu, �e délka
posttraumatické amnézie je jedním z nej-
lep�ích prediktorù uzdravení. Ale ze své
podstaty je to ukazatel velmi limitující, mù-

Mo�nost pøedpovìdi vývoje
a následkù traumatického
poranìní mozku

Mo�nost pøedpovìdìt vývoj a následky
traumatického poranìní mozku je dùle�ité
z mnoha dùvodù. Vynecháme-li samotné-
ho pacienta, je informace o vývoji a ná-
sledcích tì�kého poranìní rozhodující in-
formací pro jeho pøíbuzné, v krajním pøípa-
dì jsou to právì oni, kteøí mohou rozhod-
nout o ukonèení léèby pacienta. Zároveò
tyto informace napomáhají výbìru pacien-
tù pro následnou rehabilitaci.

Po støednì záva�ném poranìní, které
tvoøí 80 % v�ech pøípadù, je prognóza vý-
voje dùle�itá pro výbìr pacientù, kteøí bu-
dou mít nìjaké následky poranìní a u kte-
rých vèasné zahájení rehabilitace tyto ná-
sledky zmírní. Nemusíme zdùrazòovat, �e
bezprostøední a pøedev�ím následná péèe
o pacienty po TPM je ekonomicky velmi
nároèná. Více ne� deset let se výzkum
v této oblasti intenzivnì zabývá tím, které
klinické údaje èi radiologické nálezy mo-
hou být spolehlivì pou�ity k urèení pro-
gnózy TPM. Rùzné studie u dospìlé po-
pulace byly skuteènì dùkladné, zahrnova-
ly soubory s více ne� tisícem pacientù.
Mnohem men�í pediatrické studie se sou-
støedily na posouzení výpovìdní hodnoty
podobných promìnných jako je GCS skó-
re, akutní hypoxemie, primární areflexie,
evokované potenciály a edém mozku.
I kdy� mnoho z tìchto ukazatelù je v pøí-
padì záva�ného poranìní vychýleno,
v pøípadì mírného poranìní nabývají nor-
málních hodnot nebo jsou nemìøitelné.

Z tohoto dùvodu byly k hodnocení
prognózy vývoje mírného TPM zvoleny
nìkteré jiné specifické klinické ukazatele
jako je stav vìdomí, posttraumatické zvra-
cení, poèáteèní GCS skóre, bolest hlavy,
závratì, nausea, abnormální neurologický
nález a posttraumatická ztráta pamìti.

K urèení prognózy dal�ího vývoje po-
máhají také nìkteré zobrazovací techniky

Obrázek 2: Pøíèiny traumatického po�kození mozku ve vyspìlých zemích
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�e trvat týdny a� mìsíce. Ji� zmínìné zob-
razovací metody (MRI, PET, SPECT) velmi
dobøe korelují s prognózou uzdravení, bo-
hu�el nejsou dostateènì roz�íøeny nebo
jejich cena není pøíznivá tak, aby mohly
být pou�ívány bez omezení. Ze v�ech
tìchto dùvodù je tedy vyvíjena snaha o
nalezení jiného typu ukazatele, který by
podal objektivní, pro pacienta specific-
kou, informaci o tom, jak se bude vyvíjet
jeho stav po prodìlaném traumatu mozku
jakékoliv záva�nosti. Takovými ukazateli
jsou biochemické markery.

Jak by mìl vypadat ideální biochemic-
ký marker? V roce 1983 Bakay a Ward na-
vrhli, �e ideální sérový marker by mìl mít
vysokou specifiènost pro mozkovou tkáò,
vysokou senzitivitu pro poranìní mozku,
mìl by být uvolòován pouze po ireverzi-
bilní destrukci mozkové tkánì, rychle se
objevit v cirkulaci a v traumatem vymeze-
ném èasovém úseku. Biologická (hlavnì
vìková a pohlavní) variabilita by mìla být
nízká, aby byl zaruèen prediktivní vztah
mezi sérovou koncentrací a rozsahem po-
�kozené tkánì. Zároveò by mìla být do-
stupná rychlá a spolehlivá metoda stano-
vení. Koneènì to nejdùle�itìj�í, marker by
mìl být klinicky relevantní.

Nìkolik proteinù syntetizovaných
v astrogliálních buòkách nebo neuronech

bylo oznaèeno jako potenciální markery
bunìèného po�kození CNS. �ádný z nich
se v�ak je�tì nedostal do rutinní klinické
praxe a povìdomí tak jako napøíklad nì-
které kardiální markery. Èasné výzkumy
v 50. a 60. letech, týkající se enzymù v li-
kvoru a séru, selhaly vzhledem k nejasné
u�iteènosti; v 70. letech se zaèaly prová-
dìt pomìrnì odvá�né výzkumy sérových
a likvorových enzymù v souvislosti
s TPM, jako byla laktátdehydrogenáza,
kreatinkináza  nebo glutamát-oxalacetát-
transamináza. V souèasné dobì jsou
v centru zájmu takové markery jako neu-
ron specifická enoláza (NSE), protein S
100 beta (S-100B), gliální fibrilární kyse-
lý protein (GFAP), matrixové metalopro-
teinázy (MMP), myelinový bazický pro-
tein (MBP) nebo �tìpený protein asocio-
vaný s mikrotubuly (c-tau).

Neuron specifická enoláza
NSE byla poprvé popsána Moorem a Mc-
Gregorem v roce 1965. Hlavní odli�ující
vlasností NSE od jiných enoláz je její vy-
soký stupeò stability. NSE je lokalizovaná
v cytoplazmì neuronù. Molekulová hmot-
nost NSE èiní 78 kDa a její biologický po-
loèas �ivota je pravdìpodobnì více ne� 20
hodin. Hodnoty vy��í ne� 20 µg/l jsou po-
va�ovány za patologické. NSE je do krve

také uvolòována pøi hemolýze, co� mù�e
být èastá pøíèina fale�né pozitivních vý-
sledkù. NSE je popisována jako senzitivní
marker pro odhad prognózy pacientù s
poranìním hlavy. Sérové hladiny NSE
byly signifikantnì vy��í u pacientù, kteøí
zemøeli (prùmìrnì 51µg/l), oproti pøe�iv�ím
(17,6 µg/l). Skupina pacientù s TPM,
u kterých se sledovalo uzdravení s dob-
rým klinickým prùbìhem, mìla hodnoty
NSE 26,9 µg/l v porovnáním s pacienty se
�patným prùbìhem 38 µg/l. Èasový profil
hladin NSE v séru v experimentálním pora-
nìní mozku ukazují nejvy��í hladiny �est
hodin po úraze a zdá se, �e odrá�ejí neuro-
nální po�kození pøi pohmo�dìní mozkové
kùry v èasovì závislém zpùsobu.

S-100B protein

Název S-100 proteinu je odvozen od jeho
solubility v nasyceném roztoku síranu
amonného pøi neutrálním pH. Tento pro-
tein byl poprvé popsán v roce 1965 Moo-
rem. Tyto proteiny jsou skupina malých
Ca2+ vázajících modulaèních proteinù
s molekulovou hmotností okolo 21 kDa.
S-100 je smìs podobných proteinù slo�e-
ných ze dvou imunologicky rozli�itelných
jednotek, které se kombinují ve variantách
αα (S-100a0), αβ (S-100a) a ββ (S-100b).

Tabulka 1: Charakteristika biochemických markerù TPM
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Izoformy αβ a ββ jsou predominantnì pøí-
tomny v astrogliích CNS. Biologický polo-
èas S-100B je pøibli�nì 1 hodina.

Sérové hladiny S-100B jsou èasto po-
rovnávány s klinickými mìøeními záva�-
nosti poranìní, neuroradiologickým vy-
�etøením a výsledkem léèby u mírného po-
ranìní hlavy. Koncentrace S-100B vzrùstá
napø. pøed vznikem mozkové herniace po
kraniocerebrálním poranìní.

Herrmann a kol. analyzovali NSE
a S-100B u 66 pacientù ve venózní krvi
odebírané po tøech dnech po poranìní.
Pacienti s tì�kým a støednì tì�kým pora-
nìním (GCS ménì ne� 12) vykazují vy��í
mno�ství sérové NSE a S-100B proteinu
v porovnání s pacienty s lehèím trauma-
tem (GCS více ne� 12). Uvolòované mno�-
ství v séru diferencuje mezi skupinami
s primární korovou kontuzí, difuzním axo-

nálním poranìním (DAI) a skupinou s pøí-
znaky mozkového edému bez lo�iskové
léze. Se skórem záva�nosti poranìní (ISS)
a CT nálezy prokazatelnì korelují sérové
hladiny S-100B, NSE a GFAP.

GFAP

Gliální fibrilární kyselý protein byl poprvé
izolován Engem v roce 1971. GFAP je
hlavní èástí cytoskeletu astrocytù a je na-
cházen pouze v gliálních buòkách CNS. Je
to monomerická molekula s molekulovou
hmotností mezi 40 a 53 kDa. Mnoho prací
dokumentuje u�iteènost stanovení GFAP
v likvoru jako specifického indikátoru rùz-
ných patologických abnormalit CNS. Prv-
ní práce, která se zabývala stanovením
GFAP u pacientù s poranìním mozku, za-
hrnovala 25 pacientù s vá�ným po�koze-
ním (GCS < 6) a 70 zdravých dárcù krve.
Bylo zji�tìno, �e GFAP bylo zvý�eno
(≥ 0,033 µg/l) u 12 z 25 pacientù pøi pøijetí,
1 z 25 pacientù po 24 hodinách a 1 z 16 po
48 hodinách po traumatu.

Myelinový bazický protein

MBP se vyskytuje v oligodendrogliálních
buòkách. Je specifický pro myelin a je vá-
zán na bunìèných membránách pøede-
v�ím centrálního myelinu. MBP mù�e být
uvolòován do cirkulace po po�kození
mozku nebo pøi demyelinizaèních onemoc-
nìních. Vzhledem k rychlému �tìpení mo-
lekuly MBP in vivo proteinázami a proble-
matickému sestrojení specifických protilá-
tek je stanovení MBP velmi svízelné. Na-
dìjí je umìlá syntéza fragmentù MBP
a tvorba monoklonálních protilátek proti
tìmto fragmentùm. Molekulová hmotnost
MBP je 18,5 kDa. MBP byl mìøen u paci-
entù se záva�ným TPM, u pacientù se
�patnou prognózou byly hodnoty 2.-6.
den po úrazu významnì vy��í ne� u paci-
entù s dobrou prognózou. Také v dal�í
studii bylo prokázáno, �e výraznì vy��í
hodnoty mìli pacienti, kteøí následky
TPM nepøe�ili oproti pøe�iv�ím.

c-tau

�tìpený protein asociovaný s mikrotubu-
ly (MAP-tau, c-tau) je protein mikrotubulù
bunìk primárnì lokalizovaný na axonální
èásti neuronù díky své N-koncové domé-
nì. Funkèním výsledkem této vazby je for-

Obrázek 3: Hodnoty NSE a S-100B u pøipoutaných a nepøipoutaných osob v prùbìhu prvních ètyø dnù a v prùbìhu
desetidenní hospitalizace po TPM zapøíèinìným dopravní nehodou (Vajtr et al., nepublikovaná data)

Obrázek 4: Hodnoty S-100B a NSE v prùbìhu 10-denní hospitalizace u souboru pacientù s TPM (Graf 1+2). Hodnoty
S-100B a NSE u stejného souboru pacientù s DAI rozdìleného podle záva�nosti poranìní (Graf 3+4)
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mace mikrotubulárních svazkù spojených
s axoplazmatickým tokem proteinù mezi
tìlem buòky a axonálními zakonèeními.
Neuronální po�kození po TPM má za ná-
sledek rychlou ztrátu mikrotubulù a pro-
teinù s nimi spojenými, proteolýzu tìchto
proteinù a jejich transport do mozkomí�ní-
ho moku. Po po�kození axonù se molekula
MAP-tau �tìpí na N-terminálním zakonèe-
ní v poloze Ser199 a na C-terminálním za-
konèení v poloze Ser396. Výsledkem je
protein o velikosti 50 kDa, tzv. c-tau. Bylo
prokázáno, �e poèáteèní hodnoty c-tau
v mozkomí�ním moku jsou senzitivnìj�ím
prediktorem klinické prognózy u záva�né-
ho TPM ne� poèáteèní GCS skóre.

Matrixové metaloproteinázy

Matrixové metaloproteinázy jsou zinek-
dependentní enzymy degradující slo�ky
extracelulární matrix. V souèasné dobì je
jich známo více ne� 24. Bìhem hemoragic-
kého mozkového poranìní se uvádí endo-
genní produkce 92 kDa typu IV. kolagená-
zy (�elatináza B). U diagnózy neúrazového
krvácení do mozku se maximum produkce
MMP-9 (92 kDa) udává mezi 16. a 24. ho-
dinou po vzniku krvácení. U ischemického
lokálního inzultu se zvy�uje aktivita
MMP-9 produkovaná v daném mikropro-
støedí buòkami BBB. MMP-9 aktivita byla
pozorována po 12 hodinách od hypoxic-
kého inzultu, maximum bylo po 24 hodi-
nách, perzistující hladiny po dobu 5 dnù
a k bazálním hodnotám se vrací po 15
dnech. V zónì infarktu mozku je aktivita
MMP-2 pøítomná v makrofázích, sérové
hladiny MMP-2 (72 kDa) jsou ni��í ne�
u MMP-9. Hemoragická transformace lo-
�iska ischemické ataky podle nìkterých
prací nemá souvislost s migrací neutrofil-
ních polymorfonukleárù do po�kozeného
lo�iska. Deplece neutrofilních polymorfo-
nukleárù v experimentu nemá �ádný vliv
na indikátory ischemického po�kození za-
hrnující edém, hemoragie a rozmìr infark-
tu. Asahu a spolupracovníci publikovali,
�e místo exprese MMP-9 v cévních pro-
storech je shodné s výskytem znaèených
neutrofilù. U 50 pacientù s embolickým
infarktem mozku byly sledovány hladiny
MMP-2,9,3 a jejich tkáòových inhibitorù
TIMP-2. Hladiny MMP-9 v séru se zvy�u-
jí nìkolikanásobnì po jednom dni a zùstá-
vají elevované dvanáct dnù. MMP-9 hla-
diny mají tendenci být vy��í u pacientù

léèených trombolýzou, støednì vysoké
u léèených heparinem a nejni��í u pacien-
tù léèených øízenou hypotermií. BBB pro-
tektivní kaskáda zahrnuje NO-zprostøed-
kované uvolòování  IL-6 z glie. IL-6 star-
tuje produkci MMP-inhibitorù.

Kazuistiky

Kazuistika è. 1
28-letý pacient utrpìl kraniocerebrální po-
ranìní pøi pádu ze schodù v ebrietì. Na
vstupním CT byla zji�tìna kontuze fron-
tálnì vpravo s plá��ovým akutním subdu-
rálním hematomem frontotemporálnì vpra-
vo s pøetlakem støedoèarových struktur
5 mm. Na kontrolním CT s odstupem �esti
hodin byla zji�tìna progrese pøetlaku. By-
lo indikováno zavedení èidla intrakraniál-
ního tlaku, které ukazovalo hodnoty ko-
lem 30 torrù. Pacient byl somnolentní, zor-
nice byly izokorické, GCS stanoveno na
hodnotu 8. Nemocný byl urgentnì opero-
ván. Byla provedena evakuace akutního
subdurálního hematomu a resekce kontu-
ze s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty NSE
po operaci pøechodnì vzrostly na 33,63 µg/l.
Hladiny proteinu S-100B klesly z hodnot
0,344 µg/l a� k referenèním hodnotám bì-
hem tøí dnù. Po odtlumení pacienta �estý
den postupnì do�lo k zlep�ování klinické-
ho stavu a� do plného vìdomí s GCS 15.

Kazuistika è. 2
32-letý pacient utrpìl kraniocerebrální po-
ranìní pøi autonehodì. Na vstupním CT
byl zji�tìn nález akutního subdurálního
hematomu s kontuzí mozku pod impresiv-
ní zlomeninou parietálnì  vpravo. Pøi kli-
nickém vy�etøení byla u nemocného zji�-
tìna flekèní reakce na algický podnìt bila-
terálnì, izokorické zornice, GCS 6, otevøe-
ná impresivní zlomenina parietálnì vpravo
s výtokem likvoru, v ránì byla patrná
mozková tkáò. Nemocný byl urgentnì
operován. Byla provedena evakuace he-
matomu z dekompresivní kraniektomie
a resekce èásti kontuzních hmot mozku
s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty markerù
kontinuálnì klesly bìhem ètyø dnù k refe-
renènímu rozmezí ze vstupních hodnot
NSE (49,27 µg/l) a S-100B (1,88 µg/l).
Osmý den po odtlumení pacienta se po-
stupnì zlep�oval jeho klinický stav a� do
plného kontaktu (GCS 15). Po tøech mìsí-
cích byl pacient plnì sobìstaèný, bez lo-
�iskového neurologického nálezu na hla-

vových nervech a konèetinách. Dále byla
provedena replantace kostní ploténky.
Morfologické vy�etøení okrajové zóny
kontuze prokázalo u pacienta perivasku-
lární krvácení a únik krevních bílkovin do
perivaskulárního kompartmentu. V pericy-
tech jsme nalezli telolysozomy (obrázek 5).

Kazuistika è. 3
42-letý pacient byl hospitalizován po kra-
niocerebrálním poranìní pøi pádu ze scho-
dù v ebrietì. Na vstupním CT byly naleze-
ny kontuze frontálnì oboustrannì s plá�-
�ovým akutním subdurálním hematomem
parietálnì vpravo. Pøi plánovaném operaè-
ním výkonu byla provedena evakuace
akutního subdurálního hematomu a resek-
ce kontuze s plastikou tvrdé pleny. Na
kontrolním CT byl zji�tìn nepøíznivý poo-
peraèní nález, dobarvení kontuzních lo�i-
sek frontálnì vpravo (obrázek 6) a tempo-
rálnì vlevo. Byl zaznamenán rozvoj bilate-
rální mydriázy, vyhasnutí kmenových re-
flexù, druhý pooperaèní den známky smrti
mozku pøi maligním posttraumatickém edé-
mu. Biochemické monitorování prokázalo
vzestupnou tendenci hladin proteinu
S-100B 1. den (1,40 µg/l), 2. den (4,15 µg/l)
a 3. den (10,7 µg/l).

Obrázek 5: Elektronová mikroskopie kontuzního lo�iska
u pacienta s TPM, zobrazení lumen kapiláry s erytrocytem
(Ery). Na øezu zachycena endotelie (En) a pericyt (PC)
s telolysozomem (*). (Vajtr at al., Cesk Slov Neurol N 2007)

Obrázek 6: CT v mozkovém oknì, dobarvení kontuze fron-
tálnì vpravo a temporálnì vlevo, otok a hematom mìkkých
pokrývek lebních. Pøetlak støedoèarových struktur o 10,3 mm.
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Tabulka 2: Pøehled markerù TPM ve vztahu ke specifickým po�kozením mozkové tkánì

Obrázek 7: Elektronová mikroskopie kontuzního lo�iska u
pacienta, zobrazení lumen kapiláry s leukocytem (Leu).
Na øezu zachycen cytotoxický edém endotelie (En), pericytu
(PC) a astrogli (AG). Formování telolysozomù (*).

Obrázek 8: Elektronová mikroskopie kontuzního lo�iska u
pacienta, zobrazení lumen kapiláry (C). Na øezu zachyce-
na endotelie (En) s pinocytotickými vakuolami (�ipky).
Výbì�ky astroglie (*)

Kazuistika è. 4
50-letý pacient, casus socialis, byl nalezen
v hlubokém bezvìdomí. Na vstupním CT
byl zobrazen nález akutního subdurálního
hematomu frontotemporálnì vpravo, pøe-
tlak støedoèarových struktur doleva o 24
mm, kontuze temporoparietálnì vpravo.
Nemocný byl urgentnì operován. Byla
provedena evakuace hematomu z dekom-
presivní kraniektomie a resekce èásti kon-
tuzních hmot mozku. Na kontrolním CT
byl pøetrvávající edém a pøetlak støedoèa-
rových struktur o 20 mm. Biochemické
monitorování prokázalo vzestupnou ten-
denci hladin proteinu S-100B 1. den
(1,38 µg/l), 2. den (1,44 µg/l) a 3. den
(4,80 µg/l); 6. den exitus letalis. Morfolo-
gický obraz okrajové zóny kontuze proká-
zal vystupòované ultrastrukturální zmìny.
Nacházeli jsme po�kození kapilár (obrázek
7), aktivaci povrchu endotelií s tvorbou
výbì�kù, vystupòovanou pinocytotickou
aktivitu (obrázek 8) a formování multivezi-
kálních tìlísek v endoteliích. V buòkách
byly vystupòované známky cytotoxické-
ho edému, prakticky vymizení proteinù
v astrogliálních výbì�cích, deformace mi-
tochondrií a dystrofie organel.


