
Úvod

Difuzní axonální poškození (DAP) jako diagnos-
tická jednotka je v dlouhodobé historii velmi mla-
dým termínem a ve starších učebnicích není ani
uváděno (13). Pod názvem difuzní axonální pora-
nění bylo popsáno poprvé v r. 1956 (12). Bohužel
v anglické literatuře používané slovo „injury“ (dif-
fuse axonal injury – DAI) lze do češtiny překládat
jako „poranění“, a jednak i jako „poškození“, což
může způsobovat problémy. Tato situace vznikla
až v poslední době, neboť podle novějších názorů,
které berou do úvahy celou škálu možností vzniku
tohoto stavu, je vhodnější používat termínu
poškození než termínu poranění.

Za vyvolávající moment vzniku DAP byly totiž
dlouhodobě považovány výlučně vlivy mechanic-
ké, konkrétně střih a přetažení nervových vláken
(1). V současné době se dle etiologie vzniku DAP
běžně dělí na primární, jako důsledek přímého
působení mechanických sil, které působí při
deformaci mozkové tkáně, a na sekundární, které
sice mají taktéž prvotní příčinu v úrazu, ale jsou

v případě DAP spíše výsledkem ischemicko-hypo-
xických změn.

Patofyziologické aspekty difuzního
axonálního poškození

Autoři Buki a Povlishock (2, 3)ve svých sděle-
ních shrnují relevantní poznatky týkající se změn
při difuzním axonálním poškození a zdůrazňují,
že teze o mechanickém přerušení axonů v průbě-
hu úrazu nebyla v průběhu posledních 2 dekád
potvrzena. Současné teorie poukazují na skuteč-
nost, že difuzní axonální poranění (autoři navr-
hují vhodnější název traumatické axonální
poškození – TAI) je procesem dynamickým, vyvo-
laným tenzními silami v okamžiku úrazu, zahr-
nující řetěz procesů ústících v konečnou anato-
mickou dekonexi. Úrazem změněná permeabilita
buněčných membrán facilituje influx vápníko-
vých iontů do buňky s následnou aktivací enzy-
matických systémů, jako jsou cysteinové proteá-
zy, kaspázy a calpain. Právě tyto enzymy hrají
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rozhodující roli v patogenetickém řetězci TAI.
Následuje proteolytická digesce spektrinu, což je
základní složka subaxonolemmálního cytoskele-
tu. Současně dochází k mitochondriálnímu posti-
žení, uvolnění cytochromu C a následné aktivaci
kaspáz. Jak kalpain, tak kaspázy se tak podílejí
na degradaci cytoskeletálních proteinů, vedoucí
ve svém konečném důsledku k lokálnímu naruše-
ní axonu a jeho anatomickému přerušení (3).

Na druhé straně jsou mimo těchto destruktiv-
ních pochodů v časném poúrazovém období popi-
sovány určité možnosti regenerace mitochondrií,
dendritů a části cytoskeletu (2, 8).

Dynamiku procesu rozvoje traumatického axo-
nálního poškození popisuje sdělení, vycházející
z experimentálního modelu (5). Tento model umož-
nil simulovat prodloužení axonů nervových buněk
o 1–6 % jejich délky. S odstupem 24 hodin po tomto
experimentálním poranění nebylo možno identifi-
kovat odlišné rysy mezi axony poškozenými a kon-
trolní skupinou.Avšak již s odstupem 48 hodin bylo
možno prokázat stereotypní odpověď postižených
axonů v oblasti neurofilament, které odpovídají
změnám již dříve popsaným při difuzním axonál-
ním poškození. Za 72 hodin po experimentálním
úrazu pak došlo k druhotnému přerušení u 70 %
axonů. Je možné i odlišení mezi těžce poškozenými
(více než 6 % prodloužení) a mírně poškozenými
axony (distenze o 1–3 % délky axonu). Imunoreak-
tivita při vyšetření pro neurofilamenta je u těžce
poškozených axonů méně výrazná.

Anatomická  lokalizace traumatických
axonálních změn 

Dle rozsahu anatomického postižení mozkové
tkáně v neuroradiologickém obraze a dle sekč-
ních nálezů rozlišujeme 3 stupně rozsahu axonál-
ního postižení (8).

Stupeň I. – parasagitální oblast frontálně,
periventrikulární oblasti temporálně, méně často
parietální a okcipitální laloky, capsula externa
a interna, mozeček.

Stupeň II. – k rozsahu postižení při stupni
I. přistupuje postižení corpus callosum, přede-
vším zadní části. Pokud je postižena i přední část
corpus callosum, je prognóza kritická.

Stupeň III. – k rozsahu postižení II. stupně
přistupuje postižení kmene, jako je pedunculus
cerebelli, mediální lemniskus, kortikospinální
dráha.

Faktory ovlivňující rozsah změn při
traumatickém axonálním poškození

Rozsah traumatického axonálního postižení
tedy není determinován pouze mechanickými
faktory úrazu. Na základě výše uvedených

poznatků lze shrnout, že nepochybný je vliv stup-
ně narušení buněčných membrán před vlastním
poraněním, například při chronickém abusu
toxických látek. Na stupni poškození mozku
a možnosti regenerace se podílí i adekvátní funk-
ce mitochondrií, rovněž ohrožená expozicí toxic-
kým látkám, s podílem hypoxie.

Autoři Niess a další (7) sledovali výskyt axo-
nálního poškození u náhodně vybraných pitva-
ných nemocných v typických predilekčních mís-
tech traumatického axonálního poškození při
použití imunohistochemického vyšetření na beta
amyloid prekurzor protein. Pouze u třetiny
nemocných s prokázanými známkami axonálního
poškození byla verifikována izolovaná traumatic-
ká příčina. Většina pozitivních nálezů byla spoje-
na s lékovou intoxikací, nejčastěji opiáty. Při
traumatickém axonálním poškození bylo maxi-
mum nálezu zjištěno v oblasti pontu. Axonální
poškození nemusí tedy být způsobenou pouze
úrazovým mechanismem, autoři dokonce před-
kládají hypotézu o srovnatelném mechanismu
vzniku axonálního postižení a procesů spojených
se stárnutím.

Klinická problematika
Traumatické axonální poškození je nejčastější

příčinou hlubokého bezvědomí ihned po úrazu.
Prognóza je přísně individuální, závisející na roz-
sahu poškození, ale také na jiných okolnostech,
jako je například stav mozkové tkáně před úra-
zem a možný předchozí toxický vliv na mozkovou
tkáň. V nejtěžších případech dosahuje úmrtnost
až 90 %. Důsledky DAP se zabývá v poslední době
například Scheidova studie (10). Výsledky potvr-
zují postižení kognitivních subfunkcí, kdy nelze
říci, že dochází k relativnímu šetření některé
z oblastí intelektu. Nejčastěji je postižena dlou-
hodobá paměť a exekutivní funkce, méně časté
jsou poruchy pozornosti a krátkodobé paměti. Je
nutno zdůraznit, že není korelace mezi počtem
traumatických mikrohemoragií a kognitivní
výkonností.

Prognostickými faktory z klinického hlediska
se v poslední době zabýval Yang (14). Dle jeho
zjištění i dalších dat (11) byl funkční výsledek
lepší při perifernější lokalizaci poškození centrál-
ního nervového systému (mimo mozkový kmen).
Příznivým ukazatelem byly i vyšší hodnoty Glas-
gow Coma Scale (traumatologická škála hodnotí-
cí otevření očí, slovní odpověď, pohyb).

Problematika forenzní 

Synergní účinek toxických látek a poranění
mozku může vést k nejasnostem při hodnocení
zdánlivě malého poranění a závažných funkčních
následků, především kombinace alkohol – úraz.
Tato zjištění jsou podpořena i literárními daty.

Sdělení Milovanovice (6) popisuje 5 úmrtí
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u nemocných po tupém poranění obličeje a hlavy,
kdy poranění postihovalo pouze měkké tkáně
a nebyly přítomny známky poranění lebky, nitro-
lebního krvácení nebo detekovatelného poranění
mozku. U všech zraněných byla naměřena vyso-
ká hladina alkoholu v krvi od 2,2 do 3,3 g/kg.
Autoři potvrzují, že mechanismem úmrtí u těchto
nemocných je potenciace účinku traumatického
mechanismu mozku s následným poúrazovým
bezdeším, jež vedlo k úmrtí nemocných.

Jiní autoři ve sdělení z r. 1995 (9) popisují
kazuistiku mladého muže, který při potyčce utr-
pěl údery a kopance do obličeje (rovněž u něj byla
přítomna poměrně vysoká hladina alkoholu
v krvi 2,34 g/kg). V průběhu napadení došlo
k dechové zástavě a i přes resuscitaci s obnove-
ním oběhu nemocný za 90 hodin zemřel na plic-
ní komplikaci. Pitevní nález prokázal difuzní
prosáknutí kůže skalpu, bez známek postižení
klenby lební, vícečetné drobné kontuze hemisfér
mozku, těžký otok mozku při ischemické encefa-
lopatii a axonální poškození. Autoři uzavírají, že
náhlé úmrtí, spojené s kraniofaciálním poraně-
ním, je potencováno alkoholovou intoxikací,
neboť schopnost kardiorespiračních center, která
jsou schopna korigovat potenciálně fatální dys-
rytmie nebo apnoe, je eliminována právě alkoho-
lovou intoxikací.

Dále je nutno zdůraznit skutečnost, že i pora-
nění s malým nálezem na běžných zobrazovacích
metodách použitelných v akutní fázi může být
spojenou s velmi závažnou poruchu vědomí (4).
Klinický obraz axonálního poškození, přítomný
po úraze je nutno hodnotit z dynamického hledis-
ka, kdy může dojít k závažným změnám po pro-
běhlém poranění v rámci popsané subcelulárně
probíhající kaskády patologických změn, rezultu-
jící v ireverzibilní axonotmesi.

Závěry

V souhrnu lze konstatovat, že pozornost, která
byla zaměřena hlavně na primární vyvolávající
poranění vedoucí k traumatickému axonálnímu
poškození, se začíná soustřeďovat na kaskádu bio-
chemických a subcelulárních změn, která vede ke
vzniku vlastnímu poškození axonů až s časovým
odstupem od vyvolávajícího momentu. Kromě
zřejmých klinických implikací považujeme za nut-
né převzít do oblasti znaleckého posuzování tyto
nové poznatky, vznikající v posledním desetiletí.
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