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Hlavní téma

Súčasné názory na problematiku ľahkého 
mozgového poranenia
MUDr. Štefan Sivák, PhD., MUDr. Vladimír Nosáľ, PhD., prof. MUDr. Egon Kurča, PhD.
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Ľahké mozgové poranenie (ĽMP), respektíve otras mozgu, predstavuje 70–90 % všetkých kraniocerebrálnych poranení a jednu z naj-

častejších neurologických a neurotraumatologických diagnóz. V článku sa autori venujú terminologickým problémom, epidemiológii, 

patofyziológii, najnovším pohľadom na akútnu diagnostiku a následný manažment ľahkých úrazov hlavy. Medzi závažné komplikácie 

ĽMP patria perzistujúce postkomočné príznaky, postkomočný syndróm, syndróm druhého nárazu a chronická traumatická encefalopatia. 

Zásadný spoločenský význam má prevencia kraniocerebrálnych poranení.

Kľúčové slová: ľahké mozgové poranenie, otras mozgu.

Current opinions on mild brain injury

Mild traumatic brain injury (MBI), or concussion, accounts for 70%–90% of all craniocerebral injuries and is one of the most common 

neurological and neurotraumatological diagnoses. The article deals with terminology issues, epidemiology, pathophysiology as well 

as the current concepts of acute diagnosis and subsequent management of mild head injuries. Serious complications of MTBI include 

persistent post-concussion symptoms, post-concussion syndrome, second-impact syndrome, and chronic traumatic encephalopathy. 

Of major social importance is prevention of craniocerebral injuries.
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Seznam zkratek
DAP – difúzne axonálne poškodenie

GCS – Glasgow Coma Scale

ĽMP – ľahké mozgové poranenie

MR – magnetická rezonancia

WHO – Svetová zdravotnická organizácia

Úvod
Ľahké mozgové poranenie (ĽMP), respektí-

ve otras mozgu, predstavuje 70–90 % všetkých 

kraniocerebrálnych poranení. Celosvetová in-

cidencia ĽMP je približne 600/100 000 oby-

vateľov/rok a incidencia ĽMP vyžadujúcich 

hospitalizáciu sa pohybuje od 100 do 300/100 

000 obyvateľov/rok. Muži sú postihnutí dva-

krát častejšie v porovnaní so ženskou popu-

láciou, pričom najviac riziková je veková sku-

pina 15–24 rokov. Hlavnou príčinou ĽMP sú 

dopravné nehody a pády (Holm et al., 2005). 

V Slovenskej republike bolo v roku 2010 hos-

pitalizovaných 308 pacientov s kraniocerebrál-

nou traumou na 100 000 obyvateľov (dg. S06 

podľa MKCH-10). V susednej Českej republi-

ke bol v roku 2011 počet hospitalizácií osôb 

s ĽMP (dg. S06.0 podľa MKCH-10) 223 na 100 

000 obyvateľov (63 % mužov a 37 % žien), čo 

je pokles v porovnaní s počtom z roku 2003, 

keď bolo hospitalizovaných 310 na 100 000 

obyvateľov (65 % mužov a 35 % žien) (NCZI 

SR 2012, ÚZIS ČR 2012).

Terminológia
Pravdepodobne ako prvý použil termín 

„otras mozgu“ jeden z najväčších arabských 

lekárov a filozofov Razi Abú-Bakr Muhammed 

ibn Zakarija známy v Európe pod menom 

Rhazes (850–923 n. l.). Otras mozgu opísal ako 

abnormálny stav funkcie mozgu bez jeho zjav-

ného traumatického poškodenia, a tým určil 

dôležitý historický medzník v  jeho chápaní 

(McCrory a Johnston, 2002). V 16. storočí fran-

cúzsky chirurg Ambroise Paré už používa ter-

mín commotio cerebri. Neskôr v  20. storočí 

spolu s vytvorením Glasgow Coma Scale (GCS) 

Jennettom a Teasdalom vzniká termín ľahké 

mozgové poranenie pre stavy s GCS 13–15 ako 

synonymum pre commotio cerebri. V anglosas-

kej terminológii sú používané pre stavy s ĽMP 

rôzne slovné spojenia (mild traumatic brain in-

jury, mild brain injury, mild head injury).

V súčasnej literatúre je uvedených niekoľko 

definícií otrasu mozgu a ĽMP, ktoré sa vzájomne 

prekrývajú, pričom neexistuje všeobecne uzná-

vaný konsenzus v tejto otázke (McCrea, 2008).

V roku 2008 bola panelom autorít počas tre-

tej medzinárodnej konferencie Concussion in 

Sport v Zurichu navrhnutá revidovaná definícia 

otrasu mozgu, ktorý je charakterizovaný takto:

 Je spôsobený priamym úderom do hlavy, tvá-

re, krku alebo ktorejkoľvek časti tela s preno-

som zotrvačných síl do oblasti mozgu.

 Vedie k náhle vzniknutým krátkotrvajúcim 

spontánne odznievajúcim zmenám neuro-

logických funkcií.

 Zmeny vybraných neurologických funkcií 

sú v akútnom štádiu otrasu výsledkom skôr 

funkčných ako štrukturálnych zmien moz-

gového tkaniva.

 Vedie k súboru subjektívnych a objektív-

nych príznakov, ktorý nemusí obsahovať 

bezvedomie. Ústup príznakov je obyčajne 

postupný. U malého percenta pacientov 

postkomočné príznaky pretrvávajú prolon-

govane.

 Je prítomný normálny nález štruktúry moz-

gu pri štandardných zobrazovacích vyšetre-

niach (McCrory et al. 2009).

Osobitná pracovná skupina Svetovej zdra-

votníckej organizácie (WHO Collaborating Task 

Force on Mild Traumatic Brain Injury) definuje 

ĽMP ako poranenie vzniknuté pôsobením von-

kajšej mechanickej energie na oblasť hlavy spo-

jené s následnou poruchou funkcie centrálneho 

nervového systému. Klinický obraz musí spĺňať 

aspoň jedno z nasledujúcich kritérií:

 zmätenosť a/alebo dezorientácia

 bezvedomie v trvaní do 30 minút

 posttraumatická amnézia v trvaní do 24 hodín

 iná tranzientná neurologická symptomatika 

(ložiskový neurologický deficit, kŕčový stav) 
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a detegovaná intrakraniálna lézia nevyžaduj-

úca neurochirurgickú intervenciu

Hodnotenie stavu je založené na klinickom 

neurologickom vyšetrení vrátane skóre GCS stano-

veného po 30 a viac minútach od úrazu. Klinický 

obraz nesmie byť spôsobený penetrujúcim kra-

niocerebrálnym poranením, liekmi a návykovými 

látkami, iným ochorením (napríklad akútna post-

traumatická stresová porucha) a ďalšími okolnos-

ťami (napríklad jazyková bariéra) (Holm et al., 2009).

Európska federácia neurologických spoloč-

ností (EFNS) definuje ĽMP ako úraz hlavy s GCS 

13–15 a trvaním bezvedomia (ak je prítomné) 

do 30 minút (Vos et al., 2012).

Vzájomná súvislosť medzi týmito dvoma 

najrozšírenejšími termínmi nie je presne určená. 

Medzi ĽMP sa podľa definície zaraďujú aj stavy 

s dokázanými nekomplikovanými intrakraniálnymi 

léziami pri konvenčných zobrazovacích metódach 

(CT, MR). Pri otrase mozgu je obyčajne normál-

ny nález. Novšie modality pri MR vyšetrení, ako 

napríklad difúziou vážené (DWI), gradient echo 

sekvencie (T2*, SWI), sú však senzitívnejšie na zob-

razenie štrukturálnych abnormít, čím stierajú roz-

diely medzi obidvoma termínmi (Kurča et al., 2006). 

Termín ľahké mozgové poranenie (mild traumatic 

brain injury) je uprednostňovaný v súčasnej ang-

licky písanej medicínskej literatúre. Otras mozgu 

(commotio cerebri, brain concussion) sa naďalej 

používa v športovej medicíne (McCrory et al., 2009) 

a z historických dôvodov v Európskych krajinách. 

Česká neurologická společnosť vo svojom návrhu 

štandardu sa takisto prikláňa k termínu lehké moz-

kové poranění (Bednařík et al., 2003).

Patofyziológia
Hlavnou príčinou symptomatiky otrasu moz-

gu je difúzne axonálne poškodenie (DAP), ktoré 

vzniká strihovým mechanizmom pri prudkej 

akcelerácii alebo decelerácii pohybu hlavy ako 

výsledok pôsobenia vonkajších dynamických síl 

(Povlishock et al., 1983; Kellerová a Štefan, 2003). 

Mozog nie je homogénna štruktúra, pretože je 

zložený z častí s rozdielnymi fyzikálnymi vlastnos-

ťami (sivá hmota, biela hmota, likvorové priestory 

a pod.). Pri angulárnej alebo rotačnej akcelerá-

cii/decelerácii dochádza k relatívnemu posunu 

susediacich častí s rôznou mernou hmotnosťou, 

a teda aj zotrvačnosťou. Nervové vlákna a malé 

cievy v hraničnej oblasti uložené tangenciálne 

k rovine posunu sú stláčané a súčasne napínané. 

Radiálne prechádzajúce vlákna a cievy sú rovna-

ko vystavené strihovým silám a bývajú najviac 

poškodené. Obdobný strihový mechanizmus 

medzi kostnými štruktúrami lebky a mozgom 

má za následok ruptúru premosťujúcich žíl a vznik 

akútneho subdurálneho hematómu. Poškodenie 

axónov strihovými silami je proces, ktorý sa vyvíja 

rádovo v priebehu hodín až dní. Takzvaná pri-

márna axotómia (okamžité prerušenie kontinuity 

axónu v čase úrazu) je zriedkavá. Mechanickým 

fyzikálnym inzultom vzniká porucha permeability 

axoplazmatickej membrány s poruchou prenosu 

vzruchov, poruchou axoplazmatického transpor-

tu, regionálnym edémom axónu a degeneráciou 

cytoskeletu. Dôsledkom uvedeného môže byť 

v závažnejších prípadoch sekundárna axonotómia 

(Kellerová a Štefan, 2003). V tomto období je bun-

kový metabolizmus naplno vyťažený a par ciálne 

poškodená nervová bunka je zvýšene citlivá 

na každý ďalší inzult. Toto obdobie môže trvať nie-

koľko dní (Signoretti et al., 2011). Okrem difúzneho 

poranenia axónov pri náraze hlavy môžu vzniknúť 

nezávažné fokálne postihnutia dopĺňajúce obraz 

ĽMP. Sem patrí vznik povrchových poranení skal-

pu a ďalších mäkkých štruktúr hlavy, zlomenín 

lebky, malých extracerebrálnych hematómov 

a mozgových kontúzií (coup, contre-coup).

Klinický obraz
Pri otrase mozgu môže, ale nemusí vzniknúť 

krátkotrvajúce bezvedomie ako následok DAP 

mozgu. Ďalej sa vyskytujú poruchy pamäti, dezo-

rientácia, zmätenosť a zmeny správania (napríklad 

spomalené reakcie, opakovanie rovnakých otázok, 

inkoherentná reč, porucha koordinácie pohybov, 

nepokoj, plačlivosť), ktoré obyčajne vymiznú v prie-

behu niekoľkých minút. Na udalosti súvisiace s úra-

zovým dejom zostáva retrográdna (pretraumatická) 

a/alebo anterográdna (posttraumatická) amnézia. 

Z pohľadu postihnutého otrasom mozgu je dĺžka 

bezvedomia zhodná s anterográdnou amnéziou 

(Rees, 2003). Špecifickým neepileptickým feno-

ménom sú komočné konvulzie vznikajúce do 2 

sekúnd po náraze, typicky začínajúce krátkotr-

vajúcim tonickým stuhnutím a následnými oboj-

strannými, často asymetrickými myoklonickými 

zášklbmi v trvaní až do 3 minút. Fenomenologicky 

a patomechanizmom vzniku sa podobajú konvul-

zívnej synkope. Nie sú spájané so štrukturálnym po-

stihnutím mozgu ani s rozvojom posttraumatickej 

epilepsie (McCrory a Berkovic, 1998).

V ďalšom období sa dostávajú do popre-

dia klinického obrazu viaceré somatické (cefa-

lea, závraty, nauzea, vomitus, insomnia, rýchla 

unaviteľnosť, hypersenzitivita na svetlo a hluk), 

kognitívne (poruchy pozornosti, pamäti, spo-

malenie myslenia, poruchy exekutívnych funk-

cií, zníženie výkonu) a emocionálne (emočná 

labilita, depresívne ladenie, úzkosť, nervozita, 

apatia) symptómy. Niektoré z nich, ako napríklad 

poruchy pozornosti, zníženie výkonu, cefalea, 

poruchy nálady a spánku, sa objavujú 1–2 týžd-

ne po úraze pri snahe postihnutého opätovne 

prevziať plnú osobnú zodpovednosť a zaradiť 

sa do bežného osobného a pracovného života.

Postkomočné príznaky ustupujú v priebehu 

niekoľkých dní alebo týždňov. V špecifickej skupi-

ne pacientov – športovcov je dĺžka trvania prízna-

kov 7 až 10 dní (Belanger a Vanderploeg, 2005). 

V bežnej populácii u väčšiny pacientov dochádza 

k úprave subjektívnych ťažkostí v priebehu 3 až 12 

mesiacov, pričom pri neuropsychologickom tes-

tovaní je kognitívny deficit nezistiteľný už po 1 

až 3 mesiacoch po úraze hlavy (Holm et al., 2005). 

U detskej populácie je zvýšené riziko prolongova-

nej rekonvalescencie (Cohen et al. 2009).

Približne u 5 % postihnutých po otrase mozgu 

pretrváva jeden alebo viac príznakov aj rok po úra-

ze (Iverson, 2005). Najčastejšie je to bolesť hlavy, 

závrat (prevažne polohový), únava, poruchy pozor-

nosti, poruchy pamäti a vybraných exekutívnych 

funkcií. Súbor viacerých definovaných perzistujú-

cich postkomočných príznakov sa označuje ako 

postkomočný syndróm (dg. F07.2 podľa MKCH-10).

Opakované traumy mozgu u športovcov (box, 

americký futbal, ľadový hokej, bojové umenia), ale 

aj obetí opakovaného fyzického týrania, epilepti-

kov môžu viesť k spusteniu neurodegeneratívnej 

kaskády – progresívnej tauopatie známej ako chro-

nická traumatická encefalopatia. Progresia ochore-

nia je pomalá a klinické prejavy môžu začať roky 

po skončení športovej kariéry (Stern et al., 2011).

Obávanou zriedkavou komplikáciou ľahkého 

mozgového poranenia s 50 % mortalitou a 100 % 

morbiditou je syndróm druhého nárazu (Second 

impact syndrome). Stav bol opísaný u mladých 

športovcov do 20 rokov po opakovaných otra-

soch mozgu. Podstatou je rozvoj difúzneho 

edému mozgu po druhom otrase mozgu, keď 

ešte pretrvávajú príznaky prvého. Predpokladá 

sa, že následkom úrazu dochádza k náhlej strate 

autoregulačnej schopnosti ciev pri súčasnom 

stresom/katecholamínmi indukovanom zvýše-

nom tlaku krvi (Wetjen et al., 2010).

Diagnostika v akútnom štádiu 
po úraze

Problematika kraniocerebrálneho poranenia 

je typicky interdisciplinárna a zasahuje do neu-

rológie, urgentnej medicíny, traumatológie, 

neurochirurgie a anestéziológie. Diferenciálna 

diagnostika otrasu mozgu je v skutočnosti veľmi 

široká a prakticky zahŕňa celý diapazón neurolo-

gických a interných porúch, ktoré môžu spôsobiť 

krátkotrvajúcu poruchu vedomia spojenú s prí-

padným pádom a úrazom hlavy.
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Každý pacient s úrazom hlavy by mal byť kom-

pletne neurologicky vyšetrený. Osobitne dôležitá je 

podrobná priama aj nepriama anamnéza na presné 

určenie priebehu úrazového deja a určenia prítom-

nosti a trvania zmätenosti, bezvedomia či amnézie. 

Na odhalenie pretrvávajúcej dysfunkcie vybraných 

kognitívnych funkcií je praktické využitie krátkych 

jednoduchých testov, ako sú napríklad okamžité 

a oddialené zopakovanie zoznamu slov (poruchy 

pamäti), zopakovanie odzadu číselného radu alebo 

mesiacov v roku (poruchy pozornosti a pracovná 

pamäť). Pre potreby športovej medicíny boli vyvi-

nuté štandardizované skríningové nástroje, ako je 

Sport Concussion Assessment Tool (SCAT2 a pri-

pravovaný SCAT3) s pomocou ktorých vyšetrujúci 

v priebehu niekoľkých minút zistí orientačne po-

rušenie kognitívnych funkcií (McCrory et al., 2009).

Hlavnou príčinou nevyhnutnej potreby od-

borného zhodnotenia ĽMP je identifikácia 1 % pa-

cientov, ktorí budú musieť neskôr z dôvodu vitálnej 

indikácie podstúpiť neurochirurgickú intervenciu 

(Keiser et al., 2011). Kľúčové je rozpoznanie riziko-

vých faktorov, ktoré sú asociované so závažným 

intrakraniálnym postihnutím. V posledných revido-

vaných evidence-based odporúčaniach Európskej 

federácie neurologických spoločností (EFNS) patrí 

medzi závažné rizikové faktory – vek vyšší ako 60 

rokov, bolesť hlavy silnej intenzity, vomitus, po-

úrazové kŕče, antikoagulačná terapia, GCS menej 

ako 15 pri vyšetrení, deteriorácia GCS o viac ako 2 

body (hodinu po úraze), podozrenie na otvorenú 

a impresívnu fraktúru lebky, fraktúru bázy a tváro-

vých kostí, intoxikácia alkoholom a/alebo drogami, 

prolongovaná anterográdna amnézia v trvaní viac 

ako 4 hodiny, retrográdna amnézia v trvaní viac ako 

30 minút, polytrauma, nejednoznačný mechani-

zmus úrazu a nebezpečný mechanizmus úrazu 

(napríklad náraz v rýchlosti väčšej ako 64 km/hod, 

ťažká deformácia vozidla, vyslobodzovací čas dlhší 

ako 20 minút, pád z výšky viac ako 6 metrov, cho-

dec zrazený motorovým vozidlom, pád z motorky 

v rýchlosti vyššej ako 32 km/hod). Medzi menej 

závažné rizikové faktory patria vek od 40 do 60 

rokov, prítomnosť bezvedomia, deteriorácia GCS 

o 1 bod (hodinu po úraze), pretrvávajúca antero-

grádna amnézia, ložiskový neurologický deficit, 

kontúzia lebky, prolongovaná posttraumatická 

amnézia v trvaní od 2 do 4 hodín (Vos et al., 2012).

V EFNS odporúčaniach sa delia pacienti s ĽMP 

podľa rizika do troch kategórií. Pacienti s GCS 15, 

bez závažných a s maximálne jedným menej 

závažným rizikovým faktorom, po úraze hlavy 

bez traumy mozgu (kategória 1) môžu byť prepus-

tení bez CT vyšetrenia hlavy a mozgu do domáce-

ho pozorovania, ak nie je známy iný dôvod na hos-

pitalizáciu. Pacienti s GCS 15 so závažnými alebo 

s viacerými menej závažnými rizikovými faktormi 

(kategória 2) a pacienti s GCS 13–14 (kategória 3) 

musia podstúpiť CT vyšetrenie (Vos et al., 2012).

Pri abnormálnom CT náleze ide hlavne o frak-

túry lebky (lineárne, impresívne, lebečnej bázy), 

extracerebrálne hematómy (epidurálne, subdu-

rálne, subarachnoidálne), intracerebrálne trauma-

tické krvácanie, mozgové kontúzie, edém mozgu 

(fokálny, difúzny) a pneumocefalus. Ak je výsledok 

CT vyšetrenia hlavy a mozgu patologický, pacient 

by mal byť hospitalizovaný v nemocnici so zváže-

ním urgentného operačného riešenia stavu. Vos 

a spol. poznamenávajú, že epidurálny hematóm 

sa zvyčajne vyvíja v priebehu až 6 hodín, a preto 

môže byť pri veľmi skorom vstupnom CT (do 1 

hodiny) nález normálny (Vos et al., 2012). Pacienti 

s patologickým CT nálezom intrakraniálnej hemo-

ragie s objemom krvi viac ako 10 ml, kontúziami 

lokalizovanými subfrontálne a temporálne, vekom 

viac ako 65 rokov, antiagregačnou a/alebo anti-

koagulačnou terapiou sú vysoko rizikoví z pro-

gresie CT nálezu a deteriorácie klinického stavu 

(Washington a Grugg 2012).

V prípade normálneho CT nálezu je mož-

né pacienta prepustiť bezpečne do domáceho 

ošetrovania, ak sa vylúči ložiskový neurologický 

nález, GCS < 15, prolongovaná posttraumatická 

amnézia/agitácia, bolesť hlavy silnej intenzity, 

pretrvávajúci vomitus, likvorea s podozrením 

na fraktúru bázy lebky, polytrauma, porucha 

koagulácie, intoxikácia alkoholom alebo drogami 

a podozrenie na netraumatické postihnutie (Vos 

et al., 2012). U detských pacientov vo veku 5 a vi-

ac rokov po ĽMP je možné použiť odporúčania 

pre dospelú populáciu. U mladších detí je CT 

mozgu zlatý štandard detekcie život ohrozujúcej 

intrakraniálnej lézie (Vos et al., 2012).

U hospitalizovaného pacienta by mal byť opa-

kovane zhodnocovaný neurologický stav v závis-

losti od stavu pacienta. Ak je GCS < 15, malo by to 

byť každých 30 minút. Pacienti s GCS = 15 by mali 

byť sledovaní každých 30 minút počas prvých 2 

hodín a v prípade, že nedochádza k zhoršovaniu 

nálezu každú 1 hodinu počas ďalších 4 hodín a ná-

sledne raz za 2 hodiny. Dĺžka sledovania by mala 

byť minimálne 12–24 hodín. (Vos et al., 2012).

Liečba, prevencia
V akútnom štádiu po úraze je vhodné do-

držiavanie relatívneho telesného a psychického 

pokoja až do vymiznutia príznakov s následným 

postupným zaťažovaním v ďalšom období. Pri 

opätovnom objavení sa symptómov treba znížiť 

záťaž na tolerovanú úroveň (McCrory et al., 2009). 

Prísny pokoj na lôžku nemá vplyv na výsledný 

stav pacientov po ĽMP (de Kruijk et al., 2002). 

Recentné závery 4. medzinárodnej konferencie 

Concussion in Sport v Zürichu (november, 2012) 

vyzdvihujú proaktívny prístup k pacientovi a malá 

záťaž je možná aj pred úplným vymiznutím prí-

znakov. Na druhej strane vysoký stupeň celkovej 

záťaže (fyzickej a psychickej) môže zhoršovať prie-

beh rekonvalescencie po úraze (Majerske et al., 

2008). Včasná krátka edukácia a aktivácia pacienta 

(jednorazový kognitívne-behaviorálny psychote-

rapeutický pohovor) po ĽMP presvedčivo znižuje 

množstvo komplikácií v neskoršom období (Vos 

et al., 2012). U detí a adolescentov je imperatívom 

prevencia ďalšieho úrazu hlavy v období pretr-

vávania postkomočných príznakov vzhľadom 

na možný vznik syndrómu druhého nárazu.

Perzistujúce postkomočné príznaky sú 

nešpecifické. Existuje veľké množstvo diferen-

ciálnych diagnóz, komorbidít a socio-psycho-

logických faktorov, ktoré môžu spôsobovať 

alebo udržiavať symptómy u individuálneho 

pacienta po ĽMP (Silverberg a Iverson, 2011). 

Základ je preto komplexný diagnostický prístup 

so snahou terapeuticky ovplyvniť prítomné 

pretraumatické, traumatické a posttraumatické 

faktory interferujúce s rekonvalescenciou pa-

cienta. Nezastupiteľné miesto má komplexné 

neuropsychologické vyšetrenie.

Doteraz nie je známa kauzálna farmakologic-

ká terapia ĽMP, ktorá by spĺňala podmienky medicí-

ny založenej na dôkazoch. U väčšiny postihnutých 

dochádza k spontánnemu vymiznutiu postkomoč-

ných príznakov a k symptomatickej farmakologic-

kej a nefarmakologickej liečbe by sa malo pristúpiť 

pri intenzívnych alebo protrahovaných ťažkostiach 

(Petraglia et al., 2012; Riechers a Ruff, 2010). V akút-

nom období po úraze je vhodné sa vyhnúť liekom, 

ktoré zvyšujú riziko krvácania (nesteroidné antiflo-

gistiká, kyselina acetylsalicylová) alebo ovplyvňujú 

vedomie a kognitívne funkcie (opiáty).

Zásadný význam má pre spoločnosť pre-

vencia kraniocerebrálnych poranení. Zákonom 

ustanovené používanie ochranných prilieb pri 

jazde na jednostopových cestných vozidlách 

(bicykle, motorky) podmieňuje viac ako polo-

vičný pokles rizika vzniku kraniocerebrálneho 

poranenia. Primeraná edukácia detskej a do-

spelej populácie, úprava rizikových pracovných 

postupov v jednotlivých zamestnaniach, zmeny 

pravidiel vo vybraných športových odvetviach 

a snaha jednotlivcov o opatrnosť a nepreceňo-

vanie vlastných schopností môžu v budúcnosti 

viesť k zníženiu výskytu prípadov ĽMP.
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