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KU KLINICKO—POSUDKOVE] PROBLEMATIKE POURAZOVYCH
' KRANIOCEREBRALNYCH STAVOV

Plk. MUDr. Antonin PREC
Neurologické oddelenie Vojenskej nemocnice SNP v RuZomberku
(né&elnik: plk. MUDr. Antonin Preg)

Nasledky po kraniocerebrédlnom, resp. zdru-
Yenom Krauniovertebrdlnom poraneni si zna-
me. Ich Kklinicky obraz a zivaZnost zavisi:
a) od lokalizdcie a rozsahu traumatickych
gtrukturdlnych zmien, b) od stupfia funkc-
nych portch, c) od druhotnych komplikécii,
d) od vysledku predché&dzajiceho lieCenia a
e) od premorbidnej osobnosti zraneného (od
ieho veku, konustiticie, prekonanych alebo
jestvujacich chordéb ap.). V praxi sa nam
treba dost ¢asto vyjadrit po prvé o tom, &i
terajSie nervové ochorenie nebolo priamo vy-
volané urazom hlavy, po druhé, ¢i uraz hla-
vy tu nepésobil ako moZny provokujici €ini-
tel, a po tretie, ¢i nezapri€inil jeho zhor3e-
nie alebo recidivu. NaSou tlohou je prave na
tieto otdzky odpovedat.

Pri klinicko — posudkovom hodnoteni néa-
sledkov po kraniocerebrdlnom draze ide
zhruba o dve skupiny nervov§ch chordb.

V prvej st ochorenia mozgu, priamo
podmienené jeho poranenim (pourazova en-
cefalopatia), nésledky po stfasnom zraneni
krénej chrbtice a miechy a rezidudlne stavy
po zahojeni kraniocerebrélnej rany.

I. Pourazovd encefalopatia:

1. Pseudoneurastenicky syndréom so z&-
vratmi, bolestami hlavy, slabostou a rychlou
tnavnostou, - nepokojnym spénkom, zniZenim
iniciativy a zdujmu, oslabnutim pamé&ti, emo-
ciondlnou labilitou (obCas aZ s hysterickymi
reakciami) a s rdéznymi vegetativnymi pre-
javmi (zvdcéSa v obehovej oblasti), ku kto-
rym sa niekedy pridruZuji aj povahové zme-
ny. PretoZe ide o obecny, neSpecificky prizna-
kovy komplex, vyskytujaci sa i pri inych
ochoreniach, moZno ho povaZovat za priamy
désledok cerebrdlneho poranenia iba vtedy,
ak sa vyvinul bezprostredne po flom u pred-
tym zdravého jedinca, event. ak su sicCasne

1) Elektroencefalografické (eeg) sledovanie ranenych
s Gdrazmi lebky a mozgu je z prognostického i Kli-
nicko—posudkového hladiska velmi doleZité. V akdt-
nom $tddiu nachddzame v zavislosti od hlbky bezve-
domia diftizne spomalenie zé&kladnej aktivity alebo lo-
Ziskd théta- a deltaaktivity -z mozgovej konttzie. Za-
tial ¢o- pri otrasoch mozgu sa spomaleny rytmus pos-
tupne upravuje v priebehu 1—3 tyZdijov, dlhSie pre-
trvdvanie eeg abnormit - upozoriiuje na nésledky trva-
lejSieho charakteru, niekedy navy$e sa tvoria ohnisk4
Specifick§ch epileptickgch zmien. Ak sa objavuji aZ
neskorsie, st potom prejavom novych kompliké4cii.
Pri posudkovej diferencidcii potrazovych encefalopa-

pritomné objektivne zndmky poSkodenia CNS.
Nekomplikovany posttraumaticky pseudoneu-
rastenicky syndrém m4, spravidla tendenciu
sa po Case upravovat (d4 sa to korelovat
tieZ elektroencefalograficky: napr. podiatoé-
né -difizne spomalenie zdkladného rytmu sa
postupne normalizuje!). LenZe ak uplynul uZ
dlhsi €as od tdrazu (pol aZ jeden rok) a zra-
neny ma stdle vSelijaké taZkosti, objektivny
neurologicky nélez, véitane eeg, pripadne
kontrastov je negativny, treba pomgyslat aj
na iné ich pri€iny. Musime predovSetkym od-
diferencovat polymorfné neurastenické pre-
javy u premorbidune neurovegetativne labil-
nej osobunosti, pretrvavajice strachové reak-
cie s neschopuostou postihnutého vysporia-
dat sa s trazom, iatrogéune, rentovo a si-
tuatne podmienené reaktivne stavy. Pravda,
kraniocerebrdlna trauma méZe navodit zniZe-
na rezistenciu voli neurdézam pri dlhodobej
exhauscii, konfliktnych situdcidch ap. Aj na-
priek tomu musime v neistych pripadoch cho-
rého casto i opakovane vySetrit, pretoZe naj-
md pod obrazom tzv. posttraumatického or-

ganického psychosyndréomu sa mdéZu na-
koniec skryvat aj véaZnejSie ochorenia CNS
(napr. chronicky subdurdlny hematém,

hydrocefélia, mozgovy néador, pokrocilé for-
my atero CNS atd.).

2. Potrazovd encefalopatia so zretelnymi
priznakmi loZiskovych portdch: prefrontalny,
rolandicky, temporélny, parietdlny a okcipi-
tdlny syndrom pri korovych 1ézidch?), disko-
nekény hemisferdlny syndrém pri preruseuni
corpus callosum, diencefalicky syndrém
& vegetativnymi, metabolickymi a endokrin-
nymi disreguldciami, parkinsonsky syndrém
po taZkych trazoch hlavy s vnitrolebeénou
hypertenziou lebo po traumatickom Kkrvéacani
v oblasti stredného mozgu, punch drunk bo-
xerov, mozoCkové (Hennerova cerebelodelé-

~za) a vestibuldrne obrazy. Dalej sem patri aj

tii treba brat do dvahy i patologické eeg abnormity
pri dlhodobom wuZivani niektorych liekov (sedativa,
hypnotikd, neuroleptikd ap.), netraumatické ochorenia
CNS (atero, nédor, absces) a napokon aj konstitu&né
eeg UGchylky. Samozrejme, Ze nakoniec sa vZdy pri-
drZiavame klinického obrazu, pretoZe normélne eeg
eSte nevyluduje organickd cerebrdlnu léziu.

- 2) Pri zraneni dominantnej hemisféry si vifmame
nielen . hrubych fatickych portch, ale tieZ¥ obsahu
reci, jej ustrojenia (dynamiky, melodickosti, artiku-
lacného planu), dGplnosti a spravnosti vyjadrovania,
mimiky, gestikuldcie a zrozumitelnosti (Kiml).
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apalicky syndrém®) po rozsiahlom cerebral-
nom poraneni. Vcelku tu ide o nésledky pria-
meho poSkodenia mozgcvého tkaniva (kon-
tizne a nekonttizne loZiskd), o poruchy Kkrv-
ného obehu (karotické sten6zy a oklizie, in-
termeningédlne a intraparenchymové krvicanie,
encefalomalédcie, flebotrombdzy intrakraniél-
nych Zil) a likvorovej cirkuldcie (hydrocefa-
lia, chronickd intrakranidlna hypotenzia).
V neskorSom obdobi ju zapridifiuje glibza,
jazva, cysta, arachnoiditida a koérovd atrofi-
zécia.

3. Potirazovad epilepsia je charakterizovana
vdcSinou nepravidelne sa opakujicimi parci-
dlnymi (fokdlnymi) a generalizovanymi epi
zachvatmi. MéZe sa k nim pridruzit kataple-
xia a narkolepsia (Bogolepov). Treba viZdy
rozliSovat zdchvaty v &asnom a v neskorom
pourazovom obdobi.

V3eobecne sa uvadza, Ze v akitnom 3$tadiu
nekomplikovanej cerebrdlnej komécie & kon-
tazie sa epi paroxyzmy zvycajne nevyskytuja.
Ak sa predsa objavia v prvych hodindch &i
diioch (najneskor$ie v druhom tyZdni), sa
spravidla vyrazom loZiskového dréaZdenia
mozgovej kory, napr. eSte neoSetrenou im-
presivnou fraktirou, kostnymi tlomkami, ale
blavne juxtadurdlnym krvnym vyronom, naj-
mé ked ich frekvencia stidpa. Generalizované
zdchvaty moéZu vSak vznikniat u tychto rane-
nych aj nezévisle od tdrazu lebky a mozgu,
napr. ako abstinen¢ny priznak u chronickych
alkoholikov, u epileptikov po vynechani anti-
epileptik, pri pod&vani niektorych liekov
zvySujacich pohotovost k zachvatom (chlér-
promazin) alebo ako prejav koincidujiceho,
dosial' klinicky latentného mozgového néado-
ru s perifokdlnym edémom lebo krvdcanim.

Pri potrazovej epilepsii prichddzaji epi
zachvaty obycCajne neskorSie, zvd¢Sa do koun-
ca druhého roku, najcastejSie (asi v 70 %)
uZ v prvom polroku, po¢inajic druhym me-
siacom od trazu. Ak je tento interval pod-
statne dihSi, je posttraumatickd epi (v zmysle
rezidudlnej epi) menej pravdepodobni a mu-
sime najskor vylacit chromicky subduralny
bematém ¢i indG pri¢inu epi paroxyzmov.

Pri rozpoznévani poturazovej epilepsie ne-
slobodno vychéddzat zo simplifikovanej pred-
stavy: traz hlavy — epi paroxyzmus = post-
traumatickd epilepsia, ale vZdy sa musime
v prvom rade snazit: a) zistit, ¢i vébec islo
¢ epi paroxyzmus (parciilny — generalizo-
vany); b) patrat po loZiskovom poskodeni
mozgu (topicky nédlez + pomocné vySetrenia:

3) Klinicky: zraneny leZi nehybne, HK flektované,
DK extendované, obéas extenzné kf&e s rigiditou, oéi
otvorené, pozerd sa do prazdna, sem — tam zareaguje
na zavolanie otofenim hlavy alebo vyd& neartikulova-
ny zvuk. M4 zachovany prehitaci reflex, si pritom-
né lizacie a preZidvacie pohyby. Ob¢as sa spontdnne
vymo¢i a odide mu stolica. Topicky: nystagmus, stra-
bizmus, bladivé pohyby bulbov, pozitivne py javy,
extrapyramidovd stuhnutost a kffe. Eeg: sploSteny za-
kladny rytmus. Teda obraz tzv. vigilnej kémy.

eeg s ohniskovymi abnormalitami, peg s atro-
fickym procesom, porencefdliou, hydroceféa-
liou, arachnoiditidou, ag s karotickymi ste-
nézami a uzdvermi, vnitrolebeCnymi aneu-
ryzmami atd.) a c) pokial moZno korelovat
fokdlnu 1éziu CNS s uvadzanymi epi prejav-
mi: parcidlune, napr. Jacksonove, psychomoto-
rické a iné druhy zAchvatov, prechadzajice
niekedy v generalizovany paroxyzmus. Tento
prechod moézZe byt tak rychly, Ze inicidlne
loZiskové priznaky sa ani nepostrehnd. Pri
a priori grand — malovej epilepsii ide po-
vdcsine o fokus v oblasti hipokampu a amyg-
daly, ktord& mad podla Kreindlera velkd epi-
leptogénnu potenciu.

V ostatnom c¢ase sa snaZime predchédzat
kiinickej manifestécii podrazovej epilepsie, ak
v eeg nadalej pretrvdvaji ohniskové ¢i di-
fazne epi grafoelementy. Popri Zivotosprave
podavame preventivne i antiepileptika: hy-
dantoiny (Sodanton) a benzodiazepiny (Diaze-
pam, Seduxen, Radepur, Tegretol, Biston],
samozrejme, s priebeZnou eeg kontrolou. Si-
ludciu dakedy komplikuje némietka, Ci re-
gistrované eeg abnormality nejestvovali u vy-
getrovaného uZ pred turazem hlavy.

Priebeh potirazovej encefalopatie byva:

a) stabilizovany, s pripadnymi viac — me-
nej uZ trvalymi subjektivhymi a objektivnymi
reziduami,

b) regredientny, napr. hemiparéza sa
upravuje, ustupuju fatické poruchy, epi za-
chvaty nie st uZ tak casté, doznievaja pseu-
doneurastenické taZkosti ap.,

c) intermitentny, t. j. ked sa strieda zlepSe-
rie so zhorSenim vplyvom réznych endo- a
exozéunych ¢&initelov,

d) progredujici, napr. pri kérovom atro-
fickom procese, pri atero CNS, pri hydroce-
falii, v doésledku novych turazov hlavy, into-
xik4cii a infekcii, alebo ak sa pridruZili dal-
Sie nervové a interné ochorenia.

II. Néasledky po zdruZenych kraniovertebral-
nych poraneniach v oblasti krénej chrbtice
a miechy:

1. cervikdlna diskopatia po distorzii kré&-
nej chrbtice, pripadne po luxdcidch a frakti-
rach jej stavcov (tu alebo s prechodnou, €ias-
totuou a tplnou stratou miechovych funkcii,
alebo bez nej);

2. horny krény (subokcipitdlny) syndrom
— potrazova okcipitdlna neuralgia, ktorad sa
zvyCajne ohlasuje uZ do dvoch dni po uraze
ako prudké bolesti v priebehu n. occipitalis
maior s klinickou i rtg blok&dou atlantookci-
pitdlneho a atlantoaxidlneho spojenia;

3. dolny krény hyperextenzny syndrém, ke-
dy popri zdhlavnej neuralgii alebo bolestiach
v 8iji st navySe radikuldrne parestézy a algie
v dermatéme C 6 a C 7 s motorickym oslab-
nutim na ulndrnej strane ruky;

4. vz4cny spinalis anterior syndrém z pria-
meho stlacenia prednych rohov miechy a ven-
trdlnej casti kortikospindlnej drahy (tractus
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corticospinalis ant.) pri maximélnom z&klo-
ne hlavy (napr. pdd na tvar pri skoku do vo-
dy) s néaslednou chabou paraplégiou HK a
s malym ¢i vobec Ziadnym postihnutim DK a
s korefiovymi bolestami C 7 a C 8%);

5. syndrémy krénej intumescencie:

a) .syndrém a. spinalis ant. (naraz vznik-
nutd parap ézia DK s chabou paraparézou
HK a s disociovanou poruchou citlivosti: hy-
pestéza a hypalgéza s normdalnym polohoci-
tom a niefo zniZenou taktilnou a vibra&nou
citlivostou) sa objavuje uZ o niekol'ko hodin
po kraniospindlnom poraneni a je podmiene-
ny discirkulaénymi zmenami v rie€isku spo-
minanej artérie;

b) hematomyélia v tejto lokalizacii (tzv.
Kienbdckova traumatickd myelodeléza star-
Sich autorov): apoplekticky d6jde k intrame-
duldrnej lézii s kvadruplégiou a syringomye-
lickou disociaciou citlivosti. Preto sa tieZ ke-
dysi nevhodne oznacovala ako traumaticka
syringomyélia®).

III. Stavy po reparacnych hojivych proce-
soch alebo po chirurgickom zakroku:

a) bolestivy syndrém kraniocerebralnej jaz-
vy (event. meningokortikdlne adhézie),

b) posttrepana¢ny syndrom s kostnym de-
fektom po chirurgickom oSetreni trieStivej
zlomeniny klenby, po trepanéacii pre hema-
tébm, s bolestami hlavy, z4vratmi, nauzeou,
udrZziavany naviac strachom z nového pora-
nenia mozgu.

Do druhej skupiny zahriiujeme nervové
choroby, ktoré sa sice méZu manifestovat
v roznom Casovom odstupe po poraneni leb-
ky a mozgu, pripadne po zdruZenych kranio-
vertebralnych poraneniach, ale ich prava pri-
¢ina nie je dosial zndma, resp. spresnend, a
podla doterajSich nézorov nesporne ind ako
traumatickd. PretoZe ide o ochorenia s velmi
zdvaznou, vdcSinou viac-menej infaustnou
prognbézou, sme kolko raz postaveni pred
otazku, ¢i ich traz hlavy nemohol priamo za-
pri¢init (teda vyjadrit sa o ich moZnej tura-
zovej etiologii), alebo ako provokujuci Cini-
tel ovplyvnit ich vznik, alebo nepriaznivo
vplyvat na ich priebeh, recidivy ap.

I. Predov3etkym sem patri' otdzka suvisu
irazu hlavy s mozgovym n&adorom.
Vychadzame z toho, Ze dosial eSte nepozna-

4) Prispiet k tomu mdZe aj bazildrna impresia. Je
to deformécia v oblasti kraniocervikdlneho rozhrania,
pri ktorej st horné kréné stavce a bazédlne casti za-
hlavnej kosti dislokované nahor, akoby vtladené do
zadnej lebetnej jamy (hlavne dens axis). Pri kranio-
spindlnych trazoch mdZe spdsobit nielen spominani
poruchu, ale aj zdvaZnejSiu meduldrnu léziu z uatlaku
prechodu medzi oblongdtou a hornou krénou mie-
chou (spastickd kvadruplégia, event. poruchy hlavo-

vych nervov, dyspnoe, nédhle zastavenie dychania a
smrt).
5) Tento syringomyelicky syndrém (niekedy sa ho-

vori o druhotnej syringomyélii) odliSujeme od tzv.
primérnej syringomyélie ako choroby na podklade
vrodenej vyvojovej tchylky CNS (Pozri niZsie).

me presne podstatu nddorového bujnenia, a
preto nie je ani sprdvne ,in dubiis® hovorit
o jeho urazovej etioldgii, lebo pri tak castych
poraneniach hlavy zatial nestipa pocet ocho-
reni na mozgové nadory, ako to potvrdzujia
nielen klinické a patologické poznatky, ale
aj dlhodobé S&tatistické vyskumy (Rabe).

Ak sme niekedy nuteni z réznych dévodov
vyjadrit sa o tom, ¢i inkriminovany traz hla-
vy nemohol predsa vyvolat nddorové bujne-
nie v mozgu, musia byt podla Ziilcha splnené
tieto kritéria:

a) raneny musi byt predtym tplne zdravy,

b) medzi zranenim hlavy a prvymi prejav-
mi intrakranidlneho nddoru musi uplynit ur-

¢ity cas, ktory odpovedd jeho rastovému
tempu,

c) lokalizdcia poranenia i tumoru musia
stihlasit,

d) néddor musi byt pri operéacii, resp. pri
pitve, ale predovSetkym histologicky dokéza-
ny v traumaticky zmenenom tkanive a urde-
né jeho biologické vlastnosti.

Samozrejme, povedat, Ze raneny pred ura-
zom hlavy netrpel na mozgovy nador, je dost
tazké. Napr. st znadme ,driemajice“ tumory,
doCasne biologicky i klinicky inaparentné,
ktoré sa prejavia prave v kratkom d&ase po
kraniocerebralnej traume. Napokon sa moéZe-
me stretnit aj s takym chorym, ktory mal
uZ predtym rozne taZkosti, moZno ani u le-
kéara nebol, a traz utrpel prave preto, Ze bol
motoricky insuficientny (napr. zle chodil, mal
zavraty, spadol ap.). Potom ndm prichodi od-
diferencovat uitho prejavy mozgového nédo-
ru od potrazovych vnutrolebecnych kompli-
kéacii, najmé ak dochadza k postupnému zhor-
Sovaniu jeho stavu s narastanim intrakra-
nidlnej hypertenzie a lateralizaCnej sympto-
matolégie. Tu sa spravidla vykond echo a ag,
resp. pri operacii sa celd situacia etiologicky
vyjasni.

Nadory, kde sa pripidsta ich priama pri-
¢innd stvislost s poranenim mozgu, si jedine
meningedmy, ak vznikni v mieste durédlnej
jazvy, alebo ked sa v nich nachddza eSte
naviac cudzie teleso (napr. kostny ulomok,
¢repina). Ale aj napriek tomu ide skoér o ra-
ritu ako o pravidlo. 1 tak traz tu pésobi len
ako synkarcinogén. V niektorych spréavach
o tzv. posttraumatickych glibmoch je ich tdra-
zovy povod nanajvyS sporny (Peters). Prak-
ticky sotva prichddza do tuvahy, pretoZe v ce-
rebrdlnych jazvdch a v tkanive po krvAacani
a malécii nebolo nikdy gliomatézne bujne-
nie patolégmi néajdené.

LenZe interkurentné zranenie lebky a moz-
gu moZe, samozrejme, nepriaznivo ovplyvnit uz
jestvujici, klinicky latentny i manifestny moz-
govy nador a jeho priebeh:

a) ,driemajici“ tumor sa prejavi préave
bezprostredne po traze, pretoZe bol zhorSeny
edémom, krvéacanim, resp. malédciou v jeho
okoli, alebo tu doSlo k dekompenzécii pred-
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tym relativne vyvaZenej vnutrolebetnej hy-
pertenzie;

b) v dbésledku kraniocerebrédlnej traumy sa
zhor$i celkovy stav chorého s intrakranidl-
nym nidorom (aj operovaného), nakolko je-
lio mozog je iste zranitelnej5i ako u zdra-
vého jedinca;

c) traz hlavy sp6sobi krvédcanie do tumoru
a tym aj niekedy ndhlu smrt raneného (vidno,
ako je dolezitd patologickd verifikdcia na
stanovenie konecnej diagnoézy).

II. Daldia nervova choroba, o ktorej sa ¢as-
to diskutuje v spojitosti s drazom hlavy, je
roztrisend mozgovo-miechova skleréza (RS).
Za jej zékladny patogénny mechanizmus sa
anes povaZuje autoagresivna reakcia tela pro-
ti vlastnej myelinovej poSve s postupnym jej
rozpadom a vznikom ohranienych sklerotic-
kych loZisk bez poruSenia ax6nov. Popri
inych, dosial nepotvrdenych hypotézach sa
eSte pomysla na jej virusovy povod. Zda sa,
Ze aj vplyv nepriaznivych vonkajSich Ccinite-
lov (napr. tazké Zivotné podmienky, hlado-
vanie, stres ap.) sa pri vzniku RS vSeobecne
preceiiuje (Hirschmann) a je vdbec otézne,
¢i dajakd exogénna noxa tohto druhu je
schopné ju vyvolat. TaktieZ traz lebky a moz-
gu ako jej pricina sa vdc€Sinou odmieta, pre-
toZe narastajici po€et poraneni hlavy nema
zatial za nésledok jej castejSi vyskyt, ako to
nakoniec okrem iného dokazuju aj skise-
nosti z druhej svetovej vojny. RS ako chorobu
sui generis (a o nej je tu reC) treba vsak
odlisit od tzv. polysklerotického syndromu,
roztrisenej centrdlnej symptomatologie, kto-
ry sa vyskytuje i pri inych ochoreniach CNS,
teda tieZ po kraniocerebrélnej traume. Potom
ho hodnotime skor ako potrazovi encefalo-
patiu a méava viac-menej staciondrny charak-
ter, bez narazov a remisii. .

LenZe opdt tu vyvstdvaji dve otazky: 1. Ci
moZe traz lebky a mozgu viest ku klinickej
manifestacii RS, napr. u ¢loveka v tzv. latent-
nom §tadiu choroby, resp. pri jej pseudoneu-
rastenickej forme (podla Kurtzkeho Kklasifikéa-
cie RS), alebo 2. priamo vyvolat prvy atak cho-
roby, event. jej objektivhe zhor3enie (teda ne-
priamo sa vyjadrit o tem, ¢i by toto nepre-
biehalo bez interkurentného - poranenia be-
nignejsie).

Ak méame na ne odpovedat kladne, potom
musi byt predovSetkym Kklinicky, pripadne
i inymi metédami dokizané, Ze skutofne do-
§lo k zraneniu mozgu a jeho rozsah bol adek-
vatny danému obrazu ochorenia a jeho prie-
behu (ale nie je to zakaZdym pravidlo ani
podmienka), prvy néraz, resp. nova recidiva
choroby sa musi objavit v kriatkom ¢&asovom
intervale, konkrétne v priebehu jedného aZ
Styroch tyZdilov po turaze. Pravda, vzhladom
na diagnostické zvlaStnosti a taZkosti pri RS
moéZe byt jej dg stanovené aZ po pomerne dlh-
Som Casovom odstupe.

III. Treti okruh otdzok sa tyka portich
vnutrolebecného krvného obehu. Mé6Zeme ich
rozdelit do dvoch skupin.

Do prvej patria tie, ktoré pretrvavaja
2z akiutneho drazového obdobia a klinicky sa
alebo neprejavili, alebo ostali nerozpoznané:
napr. trombéza Kkrénice; spocdiatku hemody-
namicky relativne dobre kompenzovand, sub-
durilny hematém s pomerne dlhym volnym
intervalom, posthemoragickd a postmalaticka
intraparenchymova cysta s postupne sa zvy-
Sujicou intrakranidlnou hypertenziou, pri-
padne s novym krvdcanim do nej. Na ilustréa-
ciu uvedieme kazuistiky z poslednych naSich
pozorovani.

1. 73-roény déchodca H. V. bol ako 55-ro¢ény 13. 6.
1958 zrazeny autom, ked iSiel na bicykli. Utrpel uraz
hlavy s kréatkodobym bezvedomim a s odreninami
na pravej strane krku a v tvdri. 14 dni lieeny na
chirurgickom oddeleni s negativhym topickym a oé&-
nym nélezom. Tk 130/80 torov, rtg lebky a C chrbtice
negat. Pri prepusteni sa eSte staZoval na obcasné za-
vraty pri postaveni a stufasne aj na slabost v lavej
HK. Pracoval ako tesdr. V marci 1967 po interku-
rentnom ,chripkovom®“ ochoreni tfpnutie a slabost
v lavych koncéatindch. Liefeny internistom na lavo-
siranni centrdlnu hemiparézu z intermitentnej klau-
dikdcie v oblasti pravej hemisféry. Od tej doby ob-
¢as prechodné zhorSenie, v poslednom roku lavd HK
trvale zretelne paretickd. 17. 11. 1976 dostal v po-
obediiajS§ich hodindch néhle zavraty a pri plnom ve-
domi ochrnul na lavid polovicu tela, bez bolesti hlavy
a bez vracania.

Pri prijati: lavostrannd hemiplégia bez ICH a me-
ningédlnej iritdcie. TK 150/80 torov, o&né pozadie a
ekg norm., moé: B, C a sediment negat, N urey 2,3
mmol/1, glykémia 3,3 mmol/l, cholesterol 6,1 mmol/1,
FW 14/36, rtg hrudnika negat. Obojstranna karo-
tickd ag: uzdver a. carotis int. vpravo na krku nad
bifurkédciou. Stav sa po lie€eni postupne zlepS$il natol-
ko, Ze chory bol o dva mesiace schopny choédze
s jednostrannou oporou.

ISlo teda o extrakranidlnu tromboézu pra-
vej a. carotis int. a vzhladom na turaz hlavy
a krku v anamnéze a od tej doby pretrvéa-
vajice intermitentné klaudikdcie v oblasti
pravej hemisféry s lavostrannou hemiparé-
zou, neskorSie s ndhlou hemiplégiou, pomy-
§lame aj na moZnost poudrazovej oklizie pra-
vej vnitornej krénice, spoCiatku eSte dosta-
toéne hemodynamicky vyvédZenej a aZ o nie-
kol'ko rokov dekompenzovanej, nesporne vply-
vom postupujicej mozgovej artériosklerozy.

" 2. 23-ro¢ny robotnik N. ]. mal ako 10-ro¢ny traz
hiavy s hodinovym bezvedomim. 10 dni leZal na chi-
rurgickom oddeleni. Od tej doby ob&as bholesti hlavy,
zdvraty, niekedy bezradny. V 3kole sa zle u¢il. V po-
lovici augusta 1976 né&padné zhorSenie celkového sta-
vu, zv&gSili sa bolesti hlavy, sem — tam vracal, bol
neisty pri chodzi, taZkopddny aZ zméteny.

Pri prijati len lahkd opozicia S$ije, nekon3tantny
Babinski vpravo (!), pri chédzi ataxia, bradypsy-
chizmus. FW 3/9, TK 120/80 torov, mo& i sediment
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negat. O¢né pozadie: neostré okraje papil. Likvor
¢iry, cytologicky i biochemicky norm. Echo: nepatr-
ny posun' stredného echa sprava dolava. Obojstranna
karotickd ag: termindlne vetvenie pravej a. cerebri
media je natiahnuté, a cerebri ant. je lahko pretlace-
néd sprava dolava. Nélez sved¢&il pre expanzivny pro-
ces parietookcipitdlne vpravo v hibke.

Treti deii ro prijati chory nad rdnom néhle exito-
val na za:tavenie obehu a dychania. Pri sekcii: vpravo
parietookcipitéine opuzdrend cysta velkosti 14X7X5
cm, naplnend pod tlakom hnedou tekutinou, nekomu-
rikujica s bofnou komorou. Aneuryzma ¢i ind cievna
malformécia nebola v nej nadjdend. V tekutine z cysty
bolo velké mnoZstvo erytrocytov, lymfocyty a makro-
fdgy, ojedinele ependymaélne bunky. N&dorové bunky
ani parazity nedokédzané. Histologicky: Mozgova kora
¢ cystickou dutinou, vystlanou vrstvou fibrildrnej glic
so skupinkami malych kubickych aZ sploStenych bu-
niek vzhladu arachnoiddlneho endotelu. Medzi bun-
kami granuld Zelezitého pigmentu, prevazne extrace-
lularne uloZeného, a miestami mononukledrna zéapa-
lova infiltracia.

Vzhladom na traz hlavy v anamnéze a od
tej doby pretrvdvajlice polymorfné taZkosti
s kolisavym priebehom, s podstatnym zhor3e-
nim psychického i topického nélezu v posled-
nych diioch pred prijatim, nazddvame sa, Ze
islo o potrazovd postmalaticka cystu s no-
vym Kkrvdcanim do nej, ¢o potvrdzuje sekiny
i histologicky nalez.

Do druhej skupiny patria neskorSie intra-
cerebralne a intermeningélne krvéacania.

V prvom pripade moéZe do6jst, Gdajne a;
0 niekolko rokov po mozgovej kontuzii, k in-
traparenchymovému Kkrv4caniu, pravdepodob-
ne z naruSenia steny niektorej artérie (po-
tirazovd vnutromozgovd aneuryzma?) alebo
kapildrneho rieciska, a to v oblasti, ktord od-
povedd miestu pévodnej postkontiznej hemo-
ragie C¢i encefalomaldcie. Toto nové Kkrvéca-
nie je zvyCajne ohranicené a uloZené vo fron-
tdlnom, tempordlnom lebo okcipitdlnom lalo-
ku. Napriek pochybnostiam niektorych auto-
rov o existencii tejto tzv. neskorej trauma-
tickej apoplexie Bollingerovej, je jeho suvis
s predchéddzajicim trazom hlavy moZny (Ma-
cek), pravdaZe, krvdcanie musi byt objektiv-
ne skuto¢ne dokazané (pri operécii alebo pri
sekcii).

Ak ide o Kklasicka kapsuldrnu hemoragiu,
zvyCajne z prasknutej Charcotovej a. lenticu-
lostriata, a mala by sa priznat jej stvislost
s utrpenym trazom hlavy, musi k nej dodjst uZ
v prvych mesiacoch po zraneni hlavy, pri¢om
treba najsamprv vyla¢it jej interné priciny
(hypertenznt chorobu a artériosklerdozu) a
chory nesmie byt star$i ako 45 rokov (Bay).

V druhom pripade, pri subarachnoiddlnom
krvdcani méZu nastat nasledovné situa¢né va-
rianty:

1. Uraz hlavy (anamnesticky zretelny —
tder, pdd na hlavu ap.) a po fom znamky
subarachnoiddlneho krvécania (bolesti hlavy,
vracanie, alterdcia vedomia, pozitivne menin-

gdlne priznaky). Kraniocerebrdlne poranenie
tu vystupuje ako priamy vyvolavajici cinitel
a jeho traumatickd stivislost je tu mimo po-
chyb, bez ohladu na to, ¢i sa aneuryzma an-
giograficky, resp. pri pitve néjde alebo nie.

2. Subarachnoidédlne krvéacanie (néhla
prudka bolest v zdhlavi, vracanie, nevol'nost,

" bezvedomie) a nato napr. pad z vySky s pora-

nenim hlavy. Sled chorobnych okolnosti, ¢o
bolo prvotné a ¢o druhotné, sa tu niekedy
taZko spresiiuje. Potom treba péatrat aj
v predchorobi po tdajoch, ktoré by mohli na-
svedfovat moZnosti uZ predtym drobného,
klinicky mitigovaného subarachnoidilneho kr-
vacania.

3. V anamnéze traz hlavy, event. aj krénej
chrbtice, a neskorSie (aZ o niekolko rokov)
subarachnoiddlne krvacanie. Angiograficky,
pripadne pri sekcii sa odhali ruptira aneu-
ryzmy. Pytaji sa néds, C¢i tdto tepnova vydu-
tina nevznikla v doésledku inkriminovaného
intrakranidlneho poranenia. Hladdme teda
okrem iného odpoved aj na otdzku, €¢i jestvu-
ju tzv. potrazové vnitrolebedné aneuryzmy.
V patologickej spisbe nenachidzame vZdy
jednoznacné vysvetlenie. Pové¢Sine vSetci zhod-
ne tvrdia, Ze intrakranidlne aneuryzmy si spra-
vidla vrodené a vynimo¢ne mykotickoembo-
lického poévodu. Z traumatickych je to len
velmi vzdcne aneurysma carotidocavernosum
posttraumaticum, artériovenézny skrat medzi
a. carotis int. a sinus cavernosus, s jedno-
strannym pulzujicim exoftalmom, parézou
n. oculomotorius, event. s neuralgiou I. vetvy
trojklaného nervu a virivym Selestom. Inéc,
ak by predsa doSlo k priamemu po3kodeniu
steny niektorej z mozgovych artérii s néasled-
nou aneuryzmou, musel by to byt iste velmi
tazky traz hlavy (napr. trieStivd fraktira
lebky s posunom tlomkov a s rozsiahlymi de-
vastatnymi zmenami v okolitom mozgovom
tkanive). LenZe odliSit potom jej-traumaticky
pévod od vrodenej anomdlie je Strukturdlne
i lokalizatne vidS$inou nemoZné. LahSie roz-
hodovanie je napriklad, ked déjde v potra-
zovej cyste k novému krvacaniu a najde sa
v nej prasknutd aneuryzma.

Ak hovorime o intermeningilnych hemoréa-
gidch, treba sa haddam pristavit pri.subduréal-
nych hematémoch. Ako vieme, vznikaja jed-
nak vyslovene traumaticky z natrhnutych pre-
mostujicich Zil, a jednak v ramci jestvuji-
cich akitnych®) a chronickych infekcii, pri
cievnych anomadalidch (aneuryzmy a vrodené
malforméacie) a chorobach (hypertenzia, ate-
roj, pri ochoreniach krvi (leukémia], pri epi-
lepsii, alkoholizme ap., a to v désledku aké-
hokol'vek interkurentného urazu, dakedy i ba-
nalneho poranenia hlavy bez bezvedomia

6) Takisto ,chripkové ochorenie“ s hordékou mdZe
viest k manifestdcii dosial klinicky latentného chro-
nického subdurdlneho hematému, ktory musime diag-
nosticky oddiferencovat od meningoencefalitidy, event.
subdurdlneho empyému (echo, ag, likvor).
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(niekedy sta¢i napr. iba prud$i pohyb hla-
vou pri ndhlom zabrzdeni auta, pri ndraze na
podperu hlavy, pri poSmyknuti atd.), ale a;
spontanne, bez vonkajSej priiny, a potom
sa prejavia ako roézne rychle narastajica
vnutrolebeénd expanzia, u starSich l'udi tieZ
ako iktus. Slovom, zatial o v prvom pripade
Graz hlavy zapriCinil priamo subduralny he-
matém, v druhom pdsobil iba ako spoluéini-
tel, Zial, niekedy ako posledny a rozhodu-
jaci.

IV. Z ostatnych nervovych ochoreni, o kto-
rych sa obfas hovori vo vztahu s trazom
hlavy, ide o skupinu z4vaZnych, na Stastie
nie tak casto sa vyskytujicich choréb réznej
etiolégie, spravidla s nepriaznivou prognézou
a po Case s exitom. Patri sem: 1. amyotrofic-
k& laterdlna skler6za, kde sa okrem degene-
rativneho procesu predpoklada skér zdlhava
infekcia pomalym virusom, familidrny vyskyt
a geneticka zavislost je vynimocCna, 2. progre-
sivna bulbdrna paralyza (paralysis glossola-
biopharyngea) z degeneracie motorickych ja-
dier distdlnych hlavovych nervov V., VII., X,
XI. a XII., 3. Parkinsonova choroba (paralysis
agitans) ako degenerativne ochorenie posti-
hujice prevaZne substancia nigra s jej na-
slednou atrofiou’), 4. syringomyélia ako pri-
marne ochorenie na podklade vrodenej vyvo-
jovej anomdlie CNS pri inych znamkach tzv.
status dysraphicus®), velmi vzdcne s rodin-
nym vyskytom, a 5. myopatie ako geneticky
podmienené, vdc¢Sinou familidrne sa objavuja-
ce svalové choroby. Pri Ziadnej z nich sa
podla doterajSich vyskumov nedokézala ich
traumatickd genéza (Quandt), a preto sa ani
nepripista. Ale aj napriek tomu sa opédt na-
tiskaji dve doleZité otdzky: 1. €i uraz hlavy
méZe za urditej situdcie zapri¢init ich ma-
nifestdciu, alebo 2. urychlit, pripadne zhor-
it ich priebeh. LenZe zasa by museli byt spl-
nené tieto podmienky:

a) raneny nesmie mat priznaky tychto
ochoreni uZ pred trazom lebky- -a mozgu, to
znamend, Ze ich hned po fiom nenédjdeme,

b) musia sa vyladit aj iné patomechanizmy,
napr. bazildrna impresia, krénd vertebrogén-
na myelopatia®) ap.,

7) Parkinsonovu chorobu musime. oddelit od vysSie
spominaného potrazového parkinsonizmu s obojstran-
rou extrapyramidovou symptomatol6giou, neskorSie uZ
viac — menej staciondrneho charakteru, ale takisto od
postencefalitického, artériosklerotického a medikamen-
tozneho parkinsonizmu. '

8) Ako status dysraphicus sa oznaduje konstituény
defekt s nedostatoénym uzdverom meduldrnej rarky
a s pridatngmi nédlezmi: spina bifida, kyfoskoli6za,
palatoschiza, deformity ndh a palcov, atypické ochl-
penie a abnormélny vlasovy porast hlavy.

9) Vertebrogénna cervikdlna myelopatia je chro-
nické miechové ochorenie vyvolané kompresiou Kkré&-
nej intumescencie anomélne tzkym chrbticovym kané-
lom, osteofytmi pri osteochondréze, prolapsom medzi-
stavcovej platni¢ky, luxdciou atlasu, zlomeninou dens
axis, os odontoides, s reaktivhymi chronickymi lepto-
a pachymeningdlnymi zmenami a obehovymi porucha-
mi v rie€isku spindlnych artérii.

c) prvé zndmky choroby by sa mali —
vzhladom na ich zdlhavy vyvoj — objavit
sice neskorsie, ale v relativne kratSej dobe
po zraneni (v prvom polroku, pofinajic tre-
tim—Stvrtym mesiacom],

d) lokalizdcia urazovej anatomickej lézie
musi odpovedat topike patologickych zmien,
charakteristickych pre ta—ktord chorobu
(napr. pri Parkinsonovej chorobe v substan-
cia nigra ap.),

e) musi to napoméhat i charakter trazové-
ho deja (napr. smer pdsobenia zraiiujtcej si-
ly atd.).

53-roény robotnik ]. A. v oktébri 1972 havaroval
na motorke, bol dve hodiny v bezvedomi. Liedeny
mesiac na chirurgickom oddeleni, prepusteny s ne-
gativnym topickym néalezom. V januari 1973 sa zacal
staZovat na tupé bolesti a tfpnutie v obidvoch HK.
Stav sa postupne zhorSoval a koncom roku 1974 mu
bol uZ zisteny amyotroficky syndr6m HK Aranovho-
-Duchenneovho typu so svalovymi atrofiami, fasciku-
laciami a zvySenymi Slachovymi reflexmi C5/C8 bilat.
Zaciatkom r. 1975 atrofie cirkumorélneho svalstva, ja-
zyka s fascikuldciami, objavila sa dyzartria, dysfénia,
dysfdgia a dyspnoické taZkosti, na DK spastickd pa-
raparéza. Z pomocnych vy3etreni: FW 16/36, moé& ne-
gat. TK 150/90 torov, skia hrudnika negat. Otné po-
zadie norm. Rtg lebky a krénej chrbtice: normalny
nalez. Vzduchova perimyelografia a peg negat. Lik-
vor biochemicky, cytologicky a tenzimetricky norm.
Chory o dva a tri Stvrte roka od zadiatku ochorenia
doma zomrel.

V anamnéze traz lebky a mozgu s dvojho-
dinovym bezvedomim, nato o Stvrt roka prvé
priznaky poclinajiceho elektivheho postihnu-
tia periférneho aj centrdlneho motoneurodnu,
najskoér na HK pod obrazom Aranovej-Duchen-
neovej choroby, potom uZ typické zn&mky
amyotrofickej laterdlnej sklerozy; vSetko uka-
zuje na moZnost provokujiceho vplyvu uve-
deného kraniocerebrdlneho poranenia na ma-
nifestaciu tejto choroby.

Zaver

Z povedaného jasne vyplyva, ako zloZita
méZe byt Kklinicko-posudkovd problematika
potrazovych kraniocerebrdlnych, resp. Kkra-
niovertebrdlnych stavov. Aby sa urobilo za-
dost nielen odbornym poZiadavkdm, ale aj
niekedy oprdvnenym nérokom postihnutych,
je pre ich sprdvne zhodnotenie velmi ddéleZi-
td predovSetkym podrobnd dokumentécia
akéhokol'vek trazu hlavy s osobitnym zre-
telom na mechanizmus poranenia, na presny
opis priznakov a klinického priebehu ochore-
nia s vyhodnotenim stavu pri prijati a pre-
pusteni a pri priebeZnych kontrolach. V ne-
skor§om potrazovom obdobi treba sa zv1ast
zamerat na objektivne zhodnotenie anamnes-
tickych tdajov, poskytovanych samotnym ra-
nenym ¢i jeho okolim, a porovnat ich s kon-
krétnym nélezom a vysledkami pomocnych
vySetreni.
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