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1. UVOD



Védecky podloZzena neurotraumatologie vznikla pomérné pozdé v porovnani
s jinymi chirurgickymi obory, a to jako soucast vSeobecné mozkové chirurgie, teprve
tehdy, kdyz vznikly podminky pro vyzkum, lokalizaci a pochopeni patologickych
procestt v mozku. Po éfe kontrastnich diagnostickych RTG metod znamenal zasadni
predé€l v chirurgickém oSetfeni poranéného mozku objev pocitatové tomografie. Presna
diagnéza umoznila cilenou a ¢asnou evakuaci hematomu, ktera je dodnes zakladnim
piedpokladem tuspésné 1é¢by. V poslednich desetiletich doslo k dalSimu vyznamnému
pokroku. Nové patofyziologické poznatky o sekundarnim poskozeni poranéného mozku
vedly k monitorovani nitromozkového tlaku pomoci standardnich tlakovych cidel
a hodnoceni fady biochemickych markeri sekundarniho posSkozeni, coz je v fadé¢
piipadii ischémie mozku. Mozkova ischémie se projevi na stavu fosfatovych
energetickych rezerv, dochazi k poklesu kreatinfosfatu i ATP a vzestupu neorganickeho
fosfatu, to vede k utlumu membranovych iontovych pump, k depolarizaci neuronalnich
membrén ak vyplavovani celé fady neurotransmiteri. Dochazi k otevirani kanall
regulovanych receptory (NMDA, AMPA), které umoziuji vstup Ca®" iontd do nitra
neurond, anebo zpisobuji Ca®" uvoliiovani do cytosolu z vnitrobunécnych rezerv,
vznika bunéény edém, dochazi k aktivaci proteaz a endonukleaz, které mohou
destruovat cytoskelet, k aktivaci regula¢nich enzymi, které mohou poSkozovat funkci
jadra, vznikaji endoperoxidy lipidt, dochazi k aktivaci kaspazového systému, zvyseni
mnozstvi adhezivnich molekul-1 (ICAM-1), atd. Tyto procesy neprobihaji pouze
v obdobi hypoxie, ale nékteré pietrvavaji a dokonce se zintenziviiuji zejména v prvnich
hodinach reoxygenace. Nékteré terapeutické postupy se tak dostavaji na bunécnou
a subcelularni uroven. V soucasné dobé je 1éCebny protokol zaméfen na ovlivnéni
mozkového metabolismu a oxygenaci po urazu hlavy. Uplatnéni téchto novych
poznatkt v praxi klade velké naroky na monitorovani mozkovych funkci na jednotkach
intenzivni péce v pooperacnim obdobi. Vedle spravné a vcas provedené operace je

moderni péce zadkladnim predpokladem dobrého vysledku u pacientli po poranéni hlavy.



2. CIL PRACE



Cilem nasi reSersni prace bylo na zakladé dostupné literatury z uplynulych deseti
let zpracovat informace o novinké&ch v oboru neurotraumatologie — zejména tykajicich
se resuscitatni péfe a novych monitorovacich technik, které jsou vyuzivany pii
sledovani stavu pacientd s t€Zkym poranénim mozku. Zabyvali jsme se otazkami péce
0 systemovou a intrakranidlni rovnovahu, dale moznostmi sledovani pacientova stavu

a také 1écbou nitrolebni hypertenze, ktera s danou problematikou bezprostfedné souvisi.
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3. HLAVNI CAST
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3.1. Charakteristika kraniocerebralnich poranéni

3.1.1. Epidemiologie mozkovych traumat

Poranéni mozku predstavuji v souc¢asné dobé vyznamny problém pro stoupajici
Zetnost, ale predevsim pro svou medicinskou zavaznost. (Cesdak, Hobza 2001) Jsou stale
hlavni pfi¢inou traumatickeho dmrti v Evropé a USA. Po celém svété je kazdoroéné
1éceno nékolik milionu lidi, pfevazné déti a mladych dospélych. (Maconochie, Ross
2007) Lécba je finan¢né velmi naro¢nd, navic mozkova traumata postihuji predevsim
mladsi vékové skupiny v produktivnim véku a maji za nasledek casto dlouhodobou
pracovni neschopnost. Mirné vzestupna tendence v poctu poranéni mozku je v nasich
podminkach ovlivnéna zejména silni¢ni dopravni nehodovosti, ur¢ity podil na tomto
trendu ma i rozvoj novych rekreaénich sportil. (Cesdk, Hobza 2001) Mortalita spojena
S traumatickym poranénim mozku se znacné béhem poslednich 30 let snizila. Ke vétSing
uamrti dochazi v dusledku intrakranialni hypertenze béhem prvniho tydne. (Ghajar
2000)

I pies obtiznou kurabilitu mozkovych poranéni se v posledni dobé objevuji
1écebné uspéchy. Lepsi terapeutické vysledky jsou logickym diisledkem prosazovani
novych 1écebnych postupli, podporovanych modernim technickym vybavenim. Je nutno
piipomenout také dokonalejsi prostiedky pasivni bezpecnosti vV doprave, zpiisiiujici se
dopravi piedpisy a v neposledni fadé ptiznivé plsobeni osvétové cinnosti v ramci
oficidlnich osvétovych programi. Morbidita a mortalita ma podle nekterych studii
poslednich let pfiznivy trend a nad&né poklesla az témét o 30%. Zaroven statistiky
hovoti o témét 30% vzestupu ptiznivych klinickych vysledki.

Mezi afekcemi CNS jsou mozkova poranéni druhou nejcastéji se vyskytujici
jednotkou se 149,6 piipady na 100 tisic obyvatel. Specifickou zavaznost
traumatologické problematiky doklada fakt, ze Grazy vSeobecné jsou celkové nejcastéjsi
pii¢inou umrti ve vékové skupiné do 45 let (Cesdk, Hobza 2001) a déti (1-15 let)
(Moppett 2007), pticemz mozkova poranéni jsou pfi¢inou az tretiny nahlych umrti bez
ohledu na vék. Z hlediska poctu a tize trvalych nasledkd jsou potom na prvnim misté
mezi viemi traumaty. (Cesdk, Hobza 2001) V détském véku (0-16 let) je mortalita
nejvyssi u velmi malych déti, dale klesa az do 12 let a nasledné vzrista. (Chambers
a kol. 2005)

Vétsina mozkovych traumat je klasifikovana jako lehka (80% ptipadl), stfedné

tézka poranéni mozku se vyskytuji u 10 az 13% ptipada a tézk4 poranéni u 7 do 10%
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pripadu. (Arciniegas a kol. 2002)(ptiloha ¢. 1) Mortalita ve skupin¢ lehkych poranéni je
pfiblizné 0,1%. Ackoliv se vétSina pacientli po lehkém mozkovém traumatu vrati zpét
poranénim je progndéza mnohem hors$i. Ptiblizné¢ 30% pacientl, ktefi jsou pfijati do
nemocnice s GCS (Glasgow Coma Scale)<13, zemie. Mortalita pacienti s GCS<§ je
ptiblizné 50%. Po tézkém poranéni mozku se asi jenom 20% pacientii (téch, ktefi
piezili) uzdravi. (Moppett 2007) K hodnoceni vysledného stavu pacienta se vyuzZiva
Glasgow Outcome Score (GOS) (piiloha ¢. 2). (Kozler 2000) Na traumatické poranéni
hlavy umiraji ro¢né dvé tretiny hospitalizovanych pacientt. (Stevens 2004)

Ze statistickych udaji vyplyva, ze v 50-66% jsou mozkova traumata
doprovdzena poranénim jiného organového systému. Jednd se zejména o poranéni
dutiny bfi$ni, poranéni hrudniku, kondetin, patefe (zj. oblast kréni patefe C1-3). (Cesdk,
Hobza 2001) Riziko pfidruzeného poranéni kréni michy u pacienta v bezvédomi je asi
5-10%. (Kirby, Menon 2005) Mortalita polytraumatizovanych pacientd je vyssi nez pii
izolovaném poranéni mozku. V zavislosti na urovni zdravotni péce kolisa mezi 35 az

50%.

Pri¢iny poranéni mozku

Hlavni pfic¢inou mozkovych poranéni jsou dopravni nehody (ptedstavuji 60 az
Mnozstvi trazi hlavy, zpisobenych pii autonehodach ve vyspélych zemich pozvolna
klesd (diky modernéjsi technické vybavé vozidel, lepSimu stavu komunikaci,
propracovangj$im systémum osvéty ucastnikii silni¢niho provozu apod.).

Druhou nejéastéj§i pii¢inou mozkovych poranéni jsou pady. Casto jsou
postizeny déti nebo naopak lidé starsiho véku. Ve statistickych souborech vyspélych
zemi predstavuji asi desetinu Urazi, ptiblizné stejné procento traumat mozku zptsobuji
napadeni, sporty, strelna poraneni. K méné nez 8% kranidlnich traumat dochazi pii
praci v prumyslu, zvlasté v oborech hutnictvi, hornictvi, v dievozpracujicim pramyslu
apod. Specifickou skupinu neurotraumat u déti tvoti porodni poranéni a syndrom

tyraného ditete.
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Demografické a socialni faktory
= Vek

Ve vétsine studii pocetné prevazuji mladi lidé ve veéku 15 az 24 let (divodem je
nastup dynamictejsiho zptisobu Zivota). Dalsi nartst mozkovych poranéni je registrovan
mezi 60 az 65 lety (pady). Stoupajici v&k znamena vy$si mortalitu. (Cesdk, Hobza
2001)
= Pohlavi

V mladsi vékové kategorii muzi poranéni mozku utrpi 2-3 krat Castéji nez zeny.
Ve véku nad 65 let je potom zastoupeni obou pohlavi shodné. (Arciniegas a kol. 2002)
Zda se, Ze v piipadé¢ poranéni mozku u zeny, se vyskytuje vEét§i mnozstvi piipadu
zdufeni mozku a intrakranialni hypertenze. (Moppett 2007) Hlavni estrogen
17B-estradiol — snizuje pocet neuront, které jsou poSkozeny. Pokud uvaZujeme
sekundarni poskozeni mozku, rozviji se castéji u muzi. Progesteron jako
antiedemat6zni latka chrani mozek pied ischemickym a traumatickym poskozenim.
Utinky androgenti pii ischemickém poskozeni nejsou dostateéné znamy. (Hurn a kol.
2005)

»  Socialné — ekonomické postaveni

Vliv socidlniho a ekonomického postaveni je povazovan za prukazné rizikovy.

VysSi tendenci k mozkovym traumatim vykazuji ¢lenové rodin s niz§im finan¢nim

piijmem, stejné tak i déti z neusporadanych pomérii a tzv. problémové déti.

Geografické hledisko

Hodnoty jednotlivych epidemiologickych ukazatell se v rtiznych oblastech svéta
liSi. Rozdily prameni ze socialnich a kulturnich odlisnosti, vyznamnou roli sehrava

politicka stabilita.

Dalsi faktory
= Alkohol

Prakticky vSechny dostupné studie prokazuji vliv alkoholu na cetnost
mozkovych poranéni a také na prodlouZzeni doby hospitalizace. Intoxikovani pacienti
jsou navic casté€ji postizeni respiracnimi komplikacemi, zvlasté pneumoniemi, Casto

na podkladé aspirace zaludeéniho obsahu. (Cesdk, Hobza 2001)
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= Mechanismus urazu
mnohem vice ohroZeni nez automobiliste.
= Geneticke faktory

Také sehravaji svou tlohu, napf. je prokazano, z&4 alela pro apolipoprotein E
(stejny gen je spojovan s Alzheimerovou chorobou) je predispozi¢nim faktorem pro
nepiiznivy vysledek 1é¢by pacienta. (Moppett 2007) Take polymorfizmy v genu pro
enzym - syntazu oxidu dusnatého - jsou spojovany s vétsim rizikem rozvoje ischemie po

poranéni mozku. (Valadka 2006)

Se Spatnym vysledkem pacientova stavu koreluji: nizké poresuscitatni GCS,
vys$si vék, abnormality v reakcich zornic, hypoxie a hypotenze pied definitivni 1é¢bou,

subarachnoidalni hemoragie a nemoZznost kontrolovat ICP. (Maconochie, Ross 2007)

3.1.2. Druhy kraniocerebralnich poranéni

Kraniocerebralni poranéni zahrnuji: skelet neurokrania, mozkové obaly, mozek,
mozkové cévy a nervy. (Nekula a kol. 2000) Kraniocerebralni traumata muizeme
rozdélit na Krytd (tupa, zaviena) a oteviena (s poruSenym koznim krytem). DalSim
hlediskem pro déleni mize byt stav tvrdé pleny — poranéni nepenetrujici, penetrujici
(s poruSenou tvrdou plenou) a skryté penetrujici (s patologickou komunikaci na spodiné
lebecni).

Z patofyziologického hlediska se poranéni mozku déli na primarni a sekundarni.
Primarni poranéni mozku vznika v okamziku Grazu. (Mohopl, Hackel 2001) Dochazi
k poskozeni bunéénych membran a infrastruktury bunék, s tim souvisi poruseni iontové
rovnovahy, coz vede ke zdufeni (otoku) astrocytll a neuront, relativni hypoperfuzi
a kaskad¢ neurotoxickych dé&ji (z divodu =zvysené koncentrace intraceluldrniho
vapniku). (Moppett 2007) Dochézi k poSkozeni mikrotubulii a neurofilament, nakonec
dojde k rozpojeni axond, jejich degradaci. (Mulvey a kol. 2004) Primarni poranéni nelze
terapeuticky ovlivnit. Lécba spociva v prevenci (osvéta, technicka dokonalost
ochrannych pomtcek, kvalita pracovni a dopravni legislativy). Patii sem poranéni
difuzni (komoce, difuzni axonalni poranéni) a loZiskova (kontuze a lacerace). VétSina
autorti do této skupiny zatfazuje rizné typy traumatickych hematomil, ptestoze samy
piimo nepoSkozuji mozkovou tkan. Vznikaji vSak v drtivé veétsin€ s primarnim

inzultem. (Mohopl, Hackel 2001) Pii primarnim poranéni dochazi k okamZzitému
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anevratnému poskozeni bun€k, pravdépodobné existuje také urCitd spojitost mezi
primarnim poranénim a rozvojem sekundarniho poranéni. (Mulvey a kol. 2004)

Jako sekundarni poranéni mozku se oznacuji patologické procesy na principu
mozkové ischemie. (Mohopl, Hackel 2001) K ni dochazi obvykle z extrakranialnich
pticin. Sekundarni poranéni vznika az po Uraze a je mozné jej ovlivnit terapii. (Nekula
akol. 2000) Geneze vzniku ischemického postizeni po poranéni hlavy je velmi
komplexni. (Smrcka 2003)

Etiologie sekundarniho poSkozeni mize byt Systémova: napiiklad hypotenze
(Tisdall, Smith 2007), hypoxemie. Pfi ni dochazi k poklesu hladiny kysliku a vzestupu
hladiny CO;, vkrvi v disledku nedostatecného dychani, to vede k vazodilataci
mozkovych cév a nasledné k poklesu mozkového krevniho pritoku a perfuze. (Stevens
2004) Dale muze byt sekundarni poskozeni vyvolano anemii, poruchou glukézového
metabolismu a poruchou acidobazické rovnovahy. Mezi intrakranidlni pticiny patii
napiiklad nitrolebni hypertenze, mozkovy edém, ziachvaty, poruchy regiondlniho
prutoku krve mozkem, poruchy ionti a metabolismu, excitotoxicita, poSkozeni
vyvolané volnymi radikaly a poskozeni mitochondrii. (Tisdall, Smith 2007)

Mozkovy edém a zvySeny nitrolebni tlak zplsobuji poruchy pratoku predevsim
mechanickym stlatenim kapilarni ¢asti fecisté. Poruchy perfuze zptisobi hyperventilace
a naslednd vazokonstrikce, traumatické subarachnoidalni krvaceni mize zpusobit cévni
spazmy, ischemii mtize vyvolat tlak hematomu na mozkovou tkan (za vzniku
subkortikalni hypoperfuze rizného stupné). K ischemii mtize vést i uskiinuti magistralni
tepny (zj. a. cerebri posterior) o tentorium pii herniaci mozkové hmoty. (Smrcka 2003)

K rozvoji sekundarniho poskozeni u pacientd s tézkym poranénim mozku
dochéazi asi u 91% pacientd vyzadujicich 1é€bu na jednotce neurointenzivni péce.
(Tisdall, Smith 2007)

U déti dochazi ke ztraté¢ védomi méné Casto nez u dospélych, proto i vyznamna
poranéni mozku mohou byt bez poruchy védomi. Pomérmné snadno vSak u déti vznika

mozkovy edém. (Nekula a kol. 2000)

Zlomeniny lebky

Podle lokalizace 1ze zlomeniny délit na zlomeniny kalvy a baze. Na zakladé
charakteru posSkozeni mékkych pokryvek lebky je d€lime na zlomeniny oteviené
a zaviené. Podle charakteru irazového déje, velikosti piisobici sily a zj. mista a velikosti

plochy ptisobeni dochézi k prostym prasklinam, frakturdm nebo vpaenym zlomeninam.
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(Mohopl, Héackel 2001) Zlomeniny mohou poskodit mozkové cévy a zpusobit tak

extracerebralni krvaceni. Soucasné poranéni tvrdé pleny — u zlomenin baze témer ve

100% - otevira cestu infekci z okoli a mohou byt mistem pronikani mozkomisniho

moku extrakranialné (likvorey). (Nekula a kol. 2000)

» Prosté zlomenina — prasklina (fissura) je nejjednodus$im typem zlomeniny kalvy,
pii kterém dochdzi k preruseni celistvosti jedné nebo vice kosti.

»  Vpacend zlomenina (impresivni fraktura) vznikd ptasobenim velké sily na malé
ploSe. Dochazi kodlomeni jednoho ¢&i nékolika fragmentl, nejcastéji
trojuhelnikového tvaru a jejich dislokaci — pootoCeni a posunuti smérem
intrakranidlné. Existuji 1 zlomeniny expresivni, kdy c¢ast fragmentl je vytlacena
naopak extrakranialn¢.

= Zlomeniny frontalniho sinu vznikaji ¢asto pii tderu pésti do obliceje, narazem na
volant ¢i uderem lokte pii fotbalu.

» Rostouci zlomenina (growing fracture) tvoii zvlastni a pomérné vzacnou skupinu,
vyskytujici se takika vyhradné v détském veku, v 90% do 3 let veku ditéte. Vznik
takové zlomeniny je podminén soucasnym poskozenim tvrde pleny v misté fraktury.
Tlakem a pulzaci mozkomisniho moku dochazi k postupnému vzdalovani se okraju
zlomeniny se soucasnou tvorbou podkozniho likvorového depa, proto byva nékdy
nazyvana posttraumaticko leptomeningealni cystou.

= Zlomeniny béze mohou byt pokratovanim zlomeniny kalvy nebo vznikat
samostatné. Prakticky vzdy vznikaji nepfimo — plsobenim uderu na kalvu, kosti
obli¢eje nebo pii stlaceni lebky. (Mohopl, Hackel 2001) Na moznost zlomeniny
baze upozorni krvaceni ze zevniho zvukovodu, nosu, nosohltanu atd. (Nekula a kol.
2000)

Otres mozku (commotio cerebri)

Je nejleh¢im stupném zavieného mozkového poranéni. Je charakterizovano plné
vratnou, kratkodobou poruchou mozkovych funkci bez morfologického nalezu. Komoce
mozku sama o sob¢ neni zdvaznym postizenim, piesto si kazdy nemocny zaloZzi
zvySenou pozornost — ztrata védomi poukazuje na pomérné silny uder do hlavy
aupozorituje na mozné poranéni, jehoz disledky se mohou projevit v pozdéjSim
obdobi.

17



Kontuze (zhmozdéni mozku) a traumaticky intacerebralni hematom

= Kontuze je piimé loziskové poranéni mozku. Makroskopicky jsou patrné mistni
anatomické zmeény, mikroskopicky jde o zhmozdénou tkan sriznym stupném
prokrvaceni.
= Traumaticky intracerebralni hematom vznika vétSinou naruSenim tepny vétSiho
kalibru v lozisku kontuze. Muze se mozkovym parenchymem protlacit
extracerebraln¢ bud’ mozkovou kirou (vznikda plastovy subdurdlni nebo
interhemisferalni hematom), nebo ependymem do komorového systému (vznika
nitrokomorové krvaceni, traumaticky hematocefalus).
Tézké zhmozdéni mozkové tkdné nazyvame laceraci. Hovofime o ni spiSe

v souvislosti s penetrujicim poranénim. (Mohopl, Hackel 2001)

Traumaticka krvaceni

vvvvvv

pii¢inou komprese mozku. (Nekula a kol. 2000)

= Epiduralni hematom (EDH) vznikd jako akutni krvaceni mezi tvrdou plenou
mozkovou a vnitinim periostem klenby (baze) lebecni. Tento prostor za
fyziologickych podminek neni vytvofen, nebot’ vnéjsi vrstva tvrdé pleny pevné
adheruje k periostu. Pro vznik hematomu musi byt splnény ur¢ité podminky.
Nejcastéjsi podminkou je tlak krve (pfi naruSeni vétsi tepny), ktery dokaze tvrdou
plenu odtlacit od kosti. Nejcastéji dochdzi k poranéni arteria meningica media.
Krvaceni z meningedlni tepny byva spojeno se zlomeninou Supiny spankové kosti
nebo jiné kosti v prubéhu tepny. Rozlisujeme typicky a atypicky EDH. Typicky EDH
je nejcastéjsi epidurdlni krvaceni a ma nejvétsi mortalitu. Atypicky EDH se od
typického 1isi skupinou postizenych (predev§im déti, lidé vysSiho véku, Zeny
Vv pokrocilém stadiu te¢hotenstvi, nemocni s poruchou krevni srazlivosti), pfi¢inou
nebyva tepenné krvéaceni z a. meningica media, lisi se také klinicky a graficky.

= Subduralni hematom (SDH) vznika jako krvaceni mezi tvrdou plenu a pavucnici.
RozliSujeme akutni, chronicky a subchronicky SDH. Akutni SDH vznika v pievazné
vétsing jako ndsledek tézkého kraniocerebralniho poranéni. Zpravidla se vyskytuje
spoleén¢ s dal§im poranénim mozku (kontuze, edém). Zdrojem krvaceni byvaji
Castéji premost’ujici zily nebo méné Casto zily korové. Krvaceni ze Zilnich splavi
muze rovnéz vytvorit SDH. (Mohopl, Hackel 2001) Akutni SDH je spojovan s 90%

mortalitou, pokud je evakuovan déle nez po 4 hodinach po poranéni. Pokud je vSak
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evakuace provedena diive, ¢ini mortalita 30%. (Ghajar 2000) Chronicky SDH
postihuje Cast&ji osoby s atrofii mozku (starci, alkoholici) a nemocné s poruchou
krevni srazlivosti. Zdrojem krvaceni byvaji pfemost'ujici zily, které se napinaji pfi
pohybu atrofického mozku v intrakraniu. Leckdy staci jen drobné trauma a piepjata
Zila praska. Hypodenzni (hemolyzovany) hematom nazyvame hygrom.
= Hydrom, efuze
Pfi poranéni pavucnice, pi1 némz nedochazi ke krvaceni (napt. ostrym tlomkem
kosti), mize mozkomi$ni mok (CSF) vytvofit subdurdlni (vzacné epiduralni) kolekci,
ktera se muize chovat expanzivné. Takové poskozeni mozku nazyvame hydrom.
U déti byva leckdy graficky prokazatelné rozSifeni subduralniho
(¢i subarachnoidalniho) prostoru lokalizované nejcastéji bifrontalné. VétSina z téchto

nalezti nema klinickou odezvu — hovoiime o benigni efuzi u déti.

Frontobazalni poranéni

Jde o komplex rtznych kombinaci poranéni mozkové tkang, oballi mozku
a skeletu ptfedni jamy a obliCeje, vznikajici pfi narazu hlavou o ptekazku ¢i uderem
do oblasti ¢ela nebo obliceje. Podle mechanismu rozli§ujeme poranéni prima, kdy nasili
pusobi piimo na oblast cela nebo spodiny piedni jamy lebe¢ni s penetraci
do intrakranialniho prostoru, a na poranéni neprimd, kdy jsou struktury poskozeny

pienosem sily z jiné ¢asti kalvy nebo obliceje.

= Likvorea je nejcastéjSim priznakem kranionazalni komunikace. Projevuje
se vytokem cerebrospinalniho moku dutinou nosni.

* Pneumocefalus mize vznikat jako nasledek vytvoieni kranionazalni komunikace,
kdy vzduch pronika do intrakranialniho prostoru. Pii urazovém déji dochazi nejprve
k pretlaku a poskozeni kosti a tvrdé pleny a nasledn¢ podtlaku, kterym je vzduch
nasavan. DalSi vzduch se pak miize dostavat intakranidln¢ pii kasli, zvraceni,
dychani s casteénou obstrukci hornich cest dychacich nebo pfi interferenci
s ventilatorem.

= [nfekcni komplikace mohou nastat po vytvoreni kranionazalni komunikace. Thned po
vzniku komunikace nastavaji idedlni podminky pro vznik infekce: oteviena
komunikace mezi dutinou nosni svelkym mnoZstvim a stalym pfisunem
mikroorganismii, po traumatu zdufeld a mnohdy prokrvicena sliznice omezuje

ventilaci, zbytky krve a nekrotickych hmot a popiipadé¢ i kostni Glomky tvofi
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vhodné podminky pro pomnozeni mikroorganizmi. I u nemocnych, u nichz nebyla
prokazana zadna komunikace nebo likvorea, mize dochézet ke vzplanuti infekce
i dlouhou dobu po Urazu — tzv. pozdni meningitida. Pfedpokladem jejiho vzniku je
nedokonalé zhojeni defektu tvrdé pleny a kosti, coz umoziiuje prinik infekce.

Vzacné muze na zakladé kranionazalni komunikace vznikat absces mozku.

Difuzni axonalni poranéni (DAP)

DAP patii mezi primarni traumata mozku. Vznikd jako nasledek rota¢niho
zrychleni mozku (akceleraéné¢ — decelera¢ni poranéni). Trauma postihuje samotné

axony.

Penetrujici poranéni

Jde o trauma, pfi némz dochazi ke komunikaci mezi zevnim prostiedim
a dutinou lebec¢ni. Predpoklada poruseni celistvosti kiize, kosti, tvrdé pleny mozkové.
Podle mechanismu vzniku hovofime o poranéni bodném (je pravdépodobné jen
V mistech piirozeného zeslabeni kosti — Vv oblasti oc¢nice, Supiny kosti spankové
a v mistech vedlejSich dutin nosnich), secném (mtze byt poSkozena jakakoliv Cast

lebky) a strrelném (patii k pomérné ¢astym poranénim). (Mohopl, Hackel 2001)

Traumaticky edém mozku

Extracelularni, vazogenni edém vznik4 zj. v okoli primarné poskozeného mozku.
Cytotoxicky, intracelularni edém spiSe jako nasledek hypoxicko-toxického
sekundarniho poskozeni. Oba typy se prakticky vzdy kombinuji a tim potencuji.

Pti velkych extracerebralnich kompresich nebo pii velkém edému mozku
dochazi k herniacim mozku. Nejzavaznéjsi je transtentorialni herniace, kdy se vpaci
medidlni ¢ast temporalniho laloku do incisury mezi mozkovy kmen a tentorium.
(Nekula a kol. 2000) To mutze vést ke smrti mozkového kmene, pokud stav pretrvava.
(Chambers a kol. 2005)

Mozkova ischemie, poranéni mozkovvch tepen

Celkové poruseni mozkové perfuze mize byt nasledkem poruchy autoregulace
cév pii t€Zkém urazu. V prvnich hodinach je hlavni pfi¢inou celkové ischemie pokles

krevniho tlaku nebo poruchy dychani. (Nekula a kol. 2000)
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3.1.3. Neuroprotekce

Dosud nebyla Zadna neuroprotektivni latka, po jejiz aplikaci by doSlo ke sniZzeni
mortality 1 morbidity pacientii s KCP, objevena. NiZe jsou uvedeny nckteré latky, které
by mohly byt G¢inné, coz se vsak jesté nepodatilo prokazat. (Moppett 2007) Z tohoto
divodu se u pacientli s t€Zkym poranénim mozku soustied’ujeme prevazné na obnoveni
fyziologického stavu, za ucelem minimalizace rizika sekundarniho poSkozeni mozku
a maximalizace t€lu vlastnich regeneracnich procesa. (Tisdall, Smith 2007)

Bylo zjisténo, Ze blokatory Ca®* kandli, zejména nimodipin, snizuji riziko smrti
po aneurysmalnim SAH (ten nasleduje po poranéni mozku spolecné s vazospazmy,
oligaemii).

Magnesium je soudésti iontového kanalu pro Ca®" a je antagonistou NMDA
(N-methyl-D-aspartat) receptoru, zaroven zvysuje CBF.

Amino-steroidy - KCP (kraniocerebralni poranéni) vede k poSkozeni
mitochondrii (i jejich funkce), coz nésledné vede ke zvySenému uvoliiovani volnych
kyslikovych radikalt, které zptsobuji peroxidaci membranovych lipidi. Lazaroidy
(21-aminosteroidy, napf. tirilazad) jsou steroidni derivaty, které tuto peroxidaci
potlacuji, ale nemaji na receptorech zavislé vedlejsi ucinky steroidi. (Moppet 2007)
Doposud byl tirilazad klinicky testovan jenom v ramci jediné velkeé studie, jeho aplikace
nevedla k vyraznym zménam ve vysledném stavu pacienta.

V laboratornich podminkach se testuji antagonisté prozanétovych cytokini ve
snaze zlepsit pacientiv vysledny stav. (Rhodes 2003)

Dexanabinol je synteticky kanabinoidni antagonista. Nemé& psychotropni
aktivitu, snizuje glutamatovou excitotoxicitu, zanct.

Antagonisté glutaméatu - Glutamat ptsobi in vitro jako excitotoxin a sehrava
Ulohu v patofyziologii poskozeni bunék po KCP. (Moppett 2007) Abnormalni hladiny
neurotransmiterd vedou k masivnimu influxu vapniku do bun€k a nasledné neuronalni
smrti. (Seppelt 2004) Na =zaklad¢ tohoto poznatku, je zkoumana fada NMDA
(N-methyl-D-aspartat) ax -amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazol-propinova kyselina
(AMPA) antagonistt jako neuroprotektivnich 1é¢iv. (Moppett 2007)

Z dalSich latek s ptedpokladanymi neuroprotektivnimi vlastnostmi muzeme
uvést lapace volnych radikali, nékteré ristové faktory a antagonisty bradykininu. Ani
u téchto latek vSak nebyla prokazana jejich ucinnost. (Tisdall, Smith 2007)

V nékterych céastech svéta se bézné pouziva pufr THAM (tromethamin,

trihydroxymethyl-aminomethan). Pomaha udrzovat normalni pH u pacienti
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s intrakranidlni hypertenzi. V soucasné dob¢ se zkouma u¢inek amantadinu u pacientt
s difuznim poranénim mozku. Amantadin zpisobi zvySené uvoltiovani dopaminu
Z presynaptického neuronu a zéarovenn nasledné¢ snizuje jeho piijem postynaptickym
neuronem. (Seppelt 2004)

Glukokortikoidy se pouzivaji pro 1é¢bu KCP od 60. let 20. stoleti, od dob, kdy se
ukazalo, Ze omezuji mozkovy edém spojovany stumory. Ukéazalo se, Ze
methylprednisolon je uéinny 1ék pii akutnim poranéni michy. (Moppett 2007)
Glukokortikoidy se Casto pouzivaji u pacientti s t€¢Zkym poranénim mozku, i pfesto, ze
chybi klinické dikazy pro podpofeni jejich uzivani. Pii experimentech na laboratornich
potkanech bylo zjisténo, ze glukokortikoidy moduluji expresi genu pro neuroprotektivni
BDNF (brain-derived neurotropic factor). Hladiny BDNF Kklesaji s nartstem
plazmatickych  hladin  glukokortikoidli  (prostfednictvim  podani  exogennich
glukokortikoidi) a narGstaji po adrenalektomii (pfi ni dojde k odstranéni cirkulujicich
glukokortikoidt). Uginek na expresi BDNF mRNA po adrenalektomii je opa¢ny, pokud
je pacientovi podan kortikosteron. Ukazalo se také, Ze po adrenalektomii dochazi
k apoptotické ztrat¢ neuroni v gyrus dentatus hippokampu (to je pfisuzovano ztraté
endogennich glukokortikoidit).

Béhem traumatického poranéni mozku se totiz rozvijeji endogenni reparativni
procesy. Hippokampus (Cast limbického systému) je mistem syntézy mnoha
neurotropinli, které maji neuroprotektivni vlastnosti (nervového rastového faktoru -
NGF, brain-derived neurotropického faktoru - BDNF, neurotropinu 3 - NT-3). Tyto
neurotropiny maji dilezité funkce, podporuji diferenciaci neuronti za fyziologickych
a patologickych podminek, mohou zvySovat bunééné procesy zahrnuté v kalciové
hemostaze a metabolizmu volnych radikalt. Hippokampalni hladiny BDNF mRNA jsou
zvySeny pii fadé akutnich poSkozeni mozku (ischemii, hypoglykemii, zachvatech,
traumatickych poranénich mozku). Glukokortikoidy tedy moduluji neurotropni
odpovéd’ na traumatické poranéni mozku, coz naznacuje uréity potencial v jejich vyuZiti
pro 1é¢bu pacienti s tézkym poranénim mozku. (Grundy a kol. 2000)

Ukazuje se, Ze mirna hypotermie je z hlediska neuroprotektivniho ptisobeni
pomérné slibna. (Grant, Andrews 1999) Hypotermie pravdépodobné snizuje riziko
rozvoje sekundarniho poSkozeni mozku po mozkovém traumatu tim, Ze dochazi
k potlaceni metabolismu, potlaeni zanétu, snizenému vzniku volnych radikala,

omezenému uvoliovani cytokini a excita¢nich aminokyselin. (Nortje, Gupta 2006)
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Nové vyzkumy se zabyvaji cilenou 1é€bou v zavislosti na genetické informaci
pacienta. Polymorfizmus urcitych genti mtize ovlivnit vysledny pacientlv stav.

Mnoho vyzkumnych pracovniki usiluje o objeveni markerti poranéného mozku.
(Valadka 2006) Slibnym markerem zavaznosti poSkozeni mozku se zda byt S-100B
protein. Na zaklad€é jeho sérové hladiny méfené imunoluminometrickou technikou
mizeme usuzovat na vysledek pacientova stavu. S-100B protein by mohl také hréat
dilezitou tlohu v hodnoceni G¢innosti 1é¢by po tézkém poranéni mozku. (Korfias a kol.
2006)

3.2. Prednemocni¢ni péce

Zakladni zhodnoceni stavu a stabilizace nemocného s kraniocerebralnim
poranénim (KCP) zacina na mist€ nehody a zahrnuje nasledujici ukoly:
= zajisténi pruchodnosti dychacich cest
= zajiSténi adekvatni oxygenace a ventilace
= zahgjeni tekutinové a ob&hové resuscitace
» zhodnoceni a zaznamenani stavu védomi
= stabilizace cervikalni a thorakolumbalni pateie
= diagnostika a stabilizace extrakranialnich poranéni
Pro ptednemocnicni péc¢i (PNP) jsou dilezité zjisténi mechanismu trazu
a predevsim transport do kvalifikovaného urazového centra, tzn. s moznosti CT

diagnostiky a s ptitomnosti neurochirurgie.

vvvvvv

o 24

sekundarniho poskozeni.

3.2.1. Vliv systémové nestability na vysledek léCeni

Izolované KCP neni obvykle spojeno s hypotenzi. Pokud se hypotenze objevi
spole¢né s tachykardii, je nutno patrat po sdruzeném poranéni s krevni ztratou.
U novorozenct, kojencii a malych déti je vSak objem hematomu pro ob¢h vyznamny
a muze proto dojit k rozvoji hypotenze. (Sames, Deyl 2001 ) Bylo zjisténo, ze pokud se
béhem obdobi od vzniku poranéni do resuscitace objevi hypotenze, dochéazi ke
zdvojnasobeni mortality a souCasné se zvysi i morbidita. Trvani a poc€et hypotenznich

stavtl koreluji s mortalitou. (Moppett 2007)
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Tézka KCP aktivuji sympatikus (k jeho aktivaci pfispivda 1 nedostate¢na
analgosedace pacienta) (Sames, Deyl 2001 ), soucasné dochazi k vyplavovani hormonti,
hladina katecholaminti klesa s rostouci zavaznosti poranéni. (Moppett 2007) Vysledkem
je navozeni hypertenze, hyperglykemie, hypokalemie.

U pacientl s poranénim mozku se v pfednemocnicni fazi vyskytuje hypotenze
(@ nésledny rozvoj Soku) v 12,2-34,6% piipadt, hypoxemie u 14,3-45,6%
a hyperkapnie u 6,1% pacientt. (SameS, Deyl 2001 ) Vétsina studii KCP objevila
spojitost mezi ¢asnou hypoxii (S,0,<90%, p,0,<7,9 kPa) a Spatnym stavem pacienta.
Hypoxie mize byt markerem zavaznosti poranéni mozku, mohla by se také vyuzivat
jako néhradni marker hyperkapnie. Dlouho je zndmo, Ze hyperkapnie prostfednictvim
vazodilatace zvy3Suje objem krve vmozku a také zvySuje CBF. V situaci, kdy je
intrakranialni compliance omezena, by to znamenalo zna¢ny vzestup ICP a stim
souvisejici omezeni mozkové perfuze. V ptipadech, kdy CBF i dodavka kysliku jsou
snizeny, kdy nedochazi k rozvoji intrakranialni hypertenze, je mozné, Ze hyperkapnie
bude mit pozitivni vliv na CBF. Nicméné hyperkapnie je povazovana za jednu z pficin
sekundarniho poskozeni mozku. Z tohoto divodu se dfive vyuzivala pti 1é¢bé KCP
hyperventilace. Nicméné¢ se ukazalo, ze byl CBF v prvnich nékolika hodinach po
poranéni sniZen na méné nez polovinu normélni hodnoty. Rada studii prokazala, ze
agresivni hyperventilace (p.CO,<4 kPa) vyvolava zhorSeni stavu pacienta. (Moppett
2007) Experimentélni studie odhalila fakt, Ze mirna i hlubokd hyperventilace muze
zpusobit nedostateCnou regiondlni zasobu kysliku a piechod k anaerobnimu
metabolismu. (Nortje, Gupta 2006)

Systémova nestabilita (arterialni hypotenze, hypoxemie, hyperkapnie) tedy
vyustuje v dals$i zdvazné poskozovani mozku u jiz primarné poranéné nervové tkane.
Tyto sekundarni inzulty vyznamné zhorSuji klinicky vysledek u vétSiny nemocnych

s KCP.

3.2.2. Zasady poskytovani piednemocnicni péce u kraniocerebralnich poranéni
Pfednemocni¢ni neodkladna péce o tézka KCP musi spliiovat tfi zékladni
atributy:
= rychlou dostupnost a v€asné zahajeni 1écby,

= vysokou odbornou erudovanost,
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» kontinudlni navaznost na odpovidajici nemocni¢ni neodkladnou péci. (Sames,
Deyl 2001)

Cilem primarni péée o pacienta s traumatem mozku je udrzovat obéh a dychani

Vv takovych parametrech, které jsou pro poranény mozek nejptiznivejsi. Pfimé poranéni

mozku neumime 1é¢it (vyjimkou je dekomprese chirurgickou, farmakologickou ¢i jinou

cestou), je proto nezbytné, abychom poskytli centrdlnimu nervovému systému co

nejpiiznivéjsi podminky k tomu, aby organismus mohl sdm nejlépe vyuzit vlastni

reparaéni mechanizmy. Zakladem je proto kvalitni obecna intenzivni péce. (Bene$

2000)

Dychani
Inicialni oxygenace je nutna u vSech pacienti. Nemocni s hodnotou GCS 8
améné¢ by méli byt intubovani a ventilovani, pfednost ma orotrachedlni intubace.
(Sames, Deyl 2001) Je zapotiebi, aby trachealni trubice byla upevnéna k tvaii a ne okolo
krku, mohlo by dojit ke stlaeni zil, které vychazeji z mozku. (Kirby a kol. 2005)
Zavedeni ventilace muze byt obzvlasté obtizné u pacientd s poranénim hrudniku,
aspiraci zalude¢niho obsahu, nebo pokud se vyvine akutni respiracni distress syndrom.
(Seppelt 2004)
Indika¢ni kritéria pro intubaci a ventilaci (okamzitou resp. pied zacatkem
pievozu na neurochirurgii) po poranéni mozku:
Okamzita intubace a ventilace:
= koma (GCS<8)
= ztrata ochrannych hrtanovych reflexti
» dechova nedostate¢nost: hypoxemie (p,0,<11 kPa)
hyperkapnie (p,CO,>6 kPa)
= spontanni hyperventilace zptisobujici p,C0,<3,5 kPa

* respiracni arytmie

Intubace a ventilace pred zacatkem prevozu na neurochirurgii:

» zhorSujici se stav védomi (pokles GCS o 2 body a vice) i tehdy, pokud pacient
neni v komatu

= oboustrannd fraktura dolni Celisti

» vydatné krvaceni do ust (napiiklad ze zlomeniny lebecni baze)

= zAchvaty
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Intubovany pacient musi byt ventilovan s cilem dosahnout hodnot p,0,>11 kPa,
p.CO, 4,5-5 kPa (Kirby, Menon 2005), S;0, nad 95%. Je-li méfeno ETCO>, hodnota
by se m¢la pohybovat mezi 30—-35 mmHg (4-4,5 kPa). (Sames, Deyl 2001)

Casto byla intubace provadéna v ramci prednemocniéni péée povazovana za
predispozici k hyperventilaci, kterd vede k hor§im vysledkim. Nové studie odhalily
skutecnost, Ze cilend pfednemocni¢ni ventilace je spojovana s niz§i mortalitou pacientl
s t¢Zkym poranénim mozku. (Warner a kol. 2007)

Nadmeérnd hyperventilace potlacuje funkce myokardu a zplsobuje mozkovy
edém. (Kirby, Menon 2005) Hyperventilace mtize sniZit akutné zvySeny nitrolebni tlak.
D¢je se tak prostfednictvim hypokapnii navozené mozkové vazokonstrikce s naslednym
poklesem CBF. Tento znaény ucinek hyperventilace vedl k jeji profylaktické aplikaci
u komatdznich pacientli s cilem ptedejit nitrolebni hypertenzi. Neexistuje vSak zadny
dukaz o tom, ze profylakticka hyperventilace zlepsi pacientiiv vysledny stav. V prvnich
hodinéch po traumatickém poranéni mozku je CBF velmi nizky a pokles mize byt jesté
zhorSen hypokapnii. Hyperventilace mtize byt pfechodné pouzita, pokud pacienti jevi
jakékoliv zfejmé znamky mozkové herniace po tUpravé hypoxemie a hypotenze.
Znamky mozkové herniace jsou mydriaza, zhorSovani hemiparézy, zhorSovani védomi.
Pokud jsou tyto znamky piitomny, zahdji se hyperventilace — 20 vdechli za minutu
u dospélych, 30 vdechi/min u déti a 35 vdechi/min u kojencii, a provadi se az do
piijezdu do nemocnice, kde je provedena analyza krevnich plynt. (Ghajar 2000)

U pacientl s lehkou alteraci védomi a spontanné dychajicich, ktefi primarné
nevyZaduji intubaci, aplikujeme kyslik polomaskou s rezervoarem (61/min) pti kontrole

oxygenace pulznim oxymetrem. S;0; je nutno udrZzovat nad 95%. (Sames, Deyl 2001)

Obéh

Ptistup do krevniho ob¢hu by mél byt zajistén nejméné 2 perifernimi kanylami.
Predpokladem pro zajisténi adekvatniho CBF je udrzeni normdlniho krevniho tlaku.
Minimalni cilova hodnota systolického krevniho tlaku je 120 mmHg pro dospélé osoby.

U dospélého je hypotenze spojovana s pfitomnosti pfidruzeného
extrakranidlniho poranéni (hrudnik, btficho, koncetiny, panev). U novorozenct se miize
hypotenze objevit i1 pti izolovaném KCP (viz vyse). Hypotenze mlze byt téz zplisobena
lézi sympatiku pfi poranéni kréni patefte.

Hypertenzi obvykle zpiisobi nedostatecna analgosedace. Antihypertenzni 1éc¢ba

latkami s vazodilatatnimi u¢inky neni indikovdna pro nebezpe¢i nésledné fatalni
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hypotenze. (Same§, Deyl 2001) Nadmérna hypertenze (stiedni arteridlni tlak>120
mmHg) miize zvySovat riziko vzniku mozkového edému.

Ackoliv v tomto stddiu neni mozné meétfeni ICP, nejlepSim postupem je
povazovat hodnotu ICP za vysSi nez 20 az 30 mmHg. Z tohoto divodu usilujeme
0 udrzovani stiedniho arterialniho tlaku na hodnotach vysSich nez 90 mmHg. (Kirby,
Menon 2005) Navozeni adekvatniho krevniho tlaku je dtlezité pro udrzeni perfuze
mozku. (Bader a kol. 2003)

Tekutinova a obéhova resuscitace, farmakoterapie

= Nahrada objemu

Cilem je udrZovat euvolemii. Tekutiny se podavaji v bazalnim mnozZstvi,
neni — li indikovana nahrada z jiného divodu. Preferuje se pouzivani izotonickych
roztokd (Same$, Deyl 2001) (Ringeruv laktat — rychld infuze 2 | tohoto roztoku, NaCl
0,9% - v pocatecnich bolusovych davkach). (Ghajar 2000)

K doplnéni krevniho objemu pfti ztratdch krve se doporucuji izotonické roztoky
a koloidy. Pokud se nepodafi arteridlni hypotenzi v pribéhu nékolika minut infuzni
terapii stabilizovat, je indikovano podédni intraven6znich vazopresori a inotropnich
1éku. (Zink, McQuillan 2005) Pouzivaji se dopamin, kombinace dopamin+noradrenalin,
dobutamin. (Same$, Deyl 2001) Ztrata vice nez 15% cirkulujiciho objemu musi byt
korigovana krevni transfazi. (Kirby, Menon 2005) Také u pacientt s koagulopatii je
indikovano pouziti krevnich ptipravki. (Zink, McQuillan 2005)

Hypertonické roztoky NaCl nejsou vSeobecné akceptovany (pokud jsou ale
podany doporucuje se 250 ml 7,25% NaCl a nasledné rychla infuze koloidt). (Sames,
Deyl 2001) Neékteré studie vSak ukazuji na lepsi vysledky u pacientd po podani
hypertonického roztoku NaCl v porovnani s krystaloidy. Hypertonické roztoky NaCl
mohou snizovat nitrolebni tlak u pacientt s intrakranialni hypertenzi. (Ghajar 2000)

Hypotonické krystaloidy mohou zhor$it edém mozku. Podavani roztoki glukézy
a roztoku s laktatem je kontraindikovano, vzhledem k faktu, Zze hyperglykemie zhorsuje
neurologicky stav. (Sames, Deyl 2001) Nedoporucuje se pouzivani dextrozy, protoze
snizuje hladinu plasmatického sodiku, zhorSuje mozkovy edém, zplsobuje
hyperglykémii, ktera je spojovana se zhorSenim neurologického stavu pacienta. (Kirby,
Menon 2005)
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Porovnédnim uc¢inku solného roztoku a albuminu pro resuscitaci pacientil
s tézkym poranénim mozku bylo zjisténo, ze pouziti albuminu je spojeno s VvyS3Si
mortalitou nez uZziti solného roztoku. (Myburgh a kol. 2007)

Pacienti, ktefi i pfes adekvatni tekutinovou resuscitaci zlstavaji v Sokovém
stavu, nesmg&ji byt transportovani do té doby, nez dojde ke korekci hypovolémie. (Kirby,
Menon 2005)

Bylo vSak zaznamenano, ze Casné obnoveni krevniho tlaku muze zhorsit stav
pacienta s penetrujicim poranénim hrudniku. (Ghajar 2000)

V PNP neni rutinni a v§eobecné uziti manitolu doporuceno. (Sames, Deyl 2001)
Soucasné smérnice doporucuji osmoterapii béhem resuscitace pouze u pacientil

euvolemickych, normotensnich a oxygenovanych, ktefi maji klinické ptiznaky

nitrolebni hypertenze s herniaci. (Myburgh, Lewis 2000)

= Sedace, analgezie, svalova relaxancia

Dostate¢na sedace a analgezie je nezbytna u vSech pacientt s KCP, zj. je nutna
U pacientti intubovanych a ventilovanych. Sedativa i analgetika musi byt davkovana
peclive, prilis vysoka hladina miize zptsobit hypotenzi. Uptednostiiovana jsou farmaka
s kratkym polo¢asem, nejuzivanéjsi je kombinace opioidii s benzodiazepiny.

Pfi pouziti myorelaxancii se ddva prednost lékim s kratkou dobou pusobeni.
(Sames, Deyl 2001) Suxamethonium putsobi zj. okamzité po podani, nedochazi
K vyraznému zvySeni ICP. Uvazené davky opioidi (fentanyl a alfentanil) mohou

intubovanym a ventilovanym pacientim svéd¢it, vysoké davky mohou snizovat stiedni

arterialni tlak a mohou zptisobovat reflexni zvySovani ICP. (Kirby, Menon 2005)

Zhodnoceni a zaznamenani stavu védomi

Je nutné jej provést jesté pred podanim farmak, kterdA mohou neurologicky stav
vyrazné ovlivnit (analgetika, myorelaxancia, anestetika). NejuzivanéjSim schématem je
Glasgow Coma Scale (GCS) (ptiloha ¢. 3). Toto schéma umoziuje odhadnout zavaznost
zranéni a predevS§im dynamické monitorovani nemocného v Case a usnadiuje
komunikaci v navaznosti PNP na nemocni¢ni neodkladnou péci. (Sames, Deyl 2001)
GCS plati pro dospélé a pro déti od 5 let vySe. Pro pediatrickou populaci bylo GCS
upraveno, piedev§im z diivodu nezralosti nervového systému, také kvili problémim
v komunikaci a spolupraci (piiloha ¢. 4). (Moppett 2007) GCS je nutne hodnotit alespon
kazdych 10 minut béhem prvi hodiny hospitalizace. (Kirby, Menon 2005)
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U poruch védomi je nutné patrat, zda nevznikly zjinych pfi¢in nez
z traumatickych — intoxikace alkoholem, drogami, zachvatové onemocnéni, diabetes
mellitus, kdy znamky zranéni na hlavé mohou byt sekundarni po padu a klinicky
nevyznamné. (Same$, Deyl 2001) U intoxikovanych pacienti nesmime snizené GCS
pfipisovat jenom vlivu drog a alkoholu. Opakované musi byt hodnocena reaktivita
zornic (jejich velikost a reakce na svétlo) a jakdkoliv nepravidelnost pohybu koncetin.
(Kirby, Menon 2005)

Mozkovy perfuzni tlak (CPP) a nitrolebni tlak (ICP) velmi dobie koreluji
s hodnotou GCS, z tohoto diivodu se monitorovani téchto tlaka jevi jako uzite¢né pii
sledovani pacienta stézkym poranéni mozku. Naproti tomu hodnoty stfedniho
arterialniho tlaku nijak vyznamné s GCS nekoreluji. Diivodem jsou nejspise iatrogenni

zasahy se snahou o udrzeni stfedniho arterialniho tlaku. (Novkoski a kol. 2001)

Vedle vysetieni GCS posuzujeme tyto neurologické reakce:

= Stav a reakce zornic — velikost, reakce na osvit, vySetifovani okulocefalického
reflexu a meninginismu je do vylouceni urazu kréni patete kontraindikovano.

= Motorika vSech koncetin. Pokud se objevi hemiparéza, s velkou
pravdépodobnosti doslo k poSkozeni mozku. Pokud objevime paraparézu, jedna
se pravdépodobné o postizeni michy.

* Na lebce zjisStujeme znamky zranéni skalpu — lacerace, hematomy, palpaci
patrame po impresich, v§imame si vyskytu brylového hematomu, vytoku krve ¢i
likvoru z nosu ¢i zevniho zvukovodu (fraktura lebe¢ni baze).

» Palpujeme processi spinosi kréni a thorakolumbalni patete. (Sames, Deyl 2001)

Stabilizace patere a extakranialnich poranéni, transport

Hlava nemocného by méla byt ve zvySené poloze v Uhlu 15-30° pro usnadnéni
Zilniho odtoku z mozku. Pfiblizné¢ 5% pacientt s KCP ma soucasné poranéni kréni
patete. Proto by méla byt pevnd fixace limcem aplikovana co nejdiive a méla by se
ponechat az do doby, kdy je na zakladé rentgenového snimku poranéni kréni patete od
C1 do Thl vylouceno. Patef by méla vzdy leZet v neutrélni poloze na pevné podloZce.

Dale musi byt cely pacient vySetfen s cilem detekce dalSich zavaznych poranéni
hrudniku, bficha, panve a koncCetin, které piinaSeji riziko vzniku hypotenze

a hypoxemie. Nestabilni zlomeniny by mély byt fixovany dlahou a teplota by méla byt
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udrZzovédna v pasmu normotermie. Nemocny by mél byt umistén na nositka, ktera
umozni rentgenova a CT vySetfeni bez jeho ptekladani.

I béhem transportu musi pokracovat zahdjend neodkladna péce pii peclivém
monitorovani stavu pacienta. Duraz je kladen na Setrnost transportu, kdy pfednost ma
letecky transport. Celosvétovym trendem je sméfovat nemocného jiz primarné na
specializované pracovisté, schopné komplexni diagnostiky a 1écby. Pacienti, kterym se
dostane odborného neurochirurgického oSetieni do 2 hodin po turazu, maji

4

oSetfeni za 4 hodiny a pozd¢ji. (Sames, Deyl 2001)

Monitorovani
Minimaln¢ musi byt u pacienti s KCP monitorovany krevni tlak, EKG, saturace
kyslikem, produkce moci. U ventilovanych pacientl pfistupuje jesté sledovani ETCO,

a analyza krevnich plynd.

Antimikrobialni profylaxe

U vétSiny pacientil je indikovano ockovani proti tetanu. U izolovanych poranéni
mozku, vytoku CSF nebo fraktury lebky je antimikrobialni profylaxe netucinna a né¢kdy
Skodliva. U polytraumatizovanych pacientli s otevienymi poranénimi je vhodné podat

pacientovi antimikrobialni a antibiotickou clonu (medikaci). (Kirby, Menon 2005)

Dokumentace
Meéla by obsahovat minimalné tyto informace:
* jméno, adresu, datum narozeni
= (as Urazu, pfiinu a mechanizmus urazu
= anamnézu (je-li mozné ji ziskat)
» neurologicky nalez (GCS, zornice, lateralizace koncetin)
= rozsah extrakranialniho poranéni
= monitorovani tepove frekvence, TK, ETCO,, S,0;
» farmakoterapii (davku, ¢as podani)
* intervencni vykony (¢as)

* jméno a telefon Iékare transportniho tymu
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3.3. Resuscitaé¢ni péfe a monitorovani pacienta s téZkvim poranénim

mozku

Snaha neurochirurgli se nemize omezovat jen na spravné a vcas provedenou
operaci, ale 0 osudu pacienta s t€Zkym poranénim mozku rozhoduje stejnou mérou také
kvalitni resuscitaéni péce. Pravé v této oblasti doSlo v minulych letech k enormnimu
pokroku, zejména proto, Ze se moderni poznatky z patofyziologie poranéni mozku ihned

prenaseji do klinické praxe. (Hlatky, N&ahlovsky 2001)

3.3.1. Ovlivnéni extrakranialni homeostazy

Zajisténi extrakranidlni homeostazy je zakladnim piedpokladem 1é¢by pacientt
sKCP a opatieni zaméfena na jeji zabezpeteni maji VZDY piednost pied postupy
zam&fenymi vyhradné na optimalizaci intrakranialni homeostazy. (Hlatky, Nahlovsky
2001)

Poté, co jsou pacientiv ob¢h i dychani stabilizovany, provadi se CT snimek

mozku (uréeni diagnézy popf. potieby chirurgického zakroku). (Zink, McQuillan 2005)

3.3.1.1. PECE 0 VENTILACI A OXYGENACI

Zajisténi dvchacich cest

Endotracheélni intubace je indikovana k udrZeni pruchodnosti dychacich cest,
prevenci aspirace, k adekvatni toalet¢ dychacich cest a moznosti umélé plicni ventilace
(UPV) u vSech pacienti s GCS<8. Orotrachedlni intubace je uptfednostiiovana pied
nazotrachedlni intubaci. Pii snaze o zabezpeceni dychacich cest je nutné mit na paméti
mozné soucasné poranéni kréni patete.

Indikace endotrachealni intubace:

1. respiratory distress (dechova tisen)
a. dechova frekvence>30dechi/min nebo<10 dechii/min
b. abnormalni mechanika dychani

p.0,<9,3 kPa nebo p,C0O,>6,0 kPa

GCS<8

zvyseny nitrolebec¢ni tlak

o b~ w N

pfidruzend vyznamna poranéni
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U pacientt s nutnosti UPV po delSi dobu je indikovéana tracheostomie, provadi
se, pokud trachealni intubace trva po dobu 7 dni za pfedpokladu moznosti extubace
V nésledujicim tydnu. Komplikace tracheostomie se objevuji asi v 5% piipadd, jedna se

zejména o pneumotorax, krvaceni v misté stomatu a nahodna dekanylace.

Vedeni umélé plicni ventilace

U pacientu s tézkym KCP je obvykle UPV zahajena v rezimu fizené ventilace.
Pocate¢ni ventilaéni parametry jsou obvykle definovany: dechovy objem 8-10 ml/kg
t€l. hm., dechova frekvence 10-12 dechi/min, inspira¢ni frakce O, v rozmezi 0,4-1,0,
PEEP (positive end exspiratory pressure) do 5 cm H,0. UPV v inicialni fazi by mé¢la
byt vedena tak, aby bylo dosazeno téchto hodnot (stanoveni v arterialni Kkrvi):
Pa0,<13,3 kPa, S,0,>95%, p,CO, 4,2-4,8 kPa, pH-norm. Pouziti PEEP>10 cm H,0O
muze vést ke zvySeni nitrolebecniho tlaku (ICP), zvlasté¢ u pacientl se snizenou

mozkovou compliance.

Plicni komplikace u KCP

Aspirace se vyskytuje asi u 20% pacientd s KCP. Po aspiraci zZalude¢niho

obsahu se muze vyvinout akutni dechova tisen s tachypnoe, tachykardii, cyanézou a za
3-4 hodiny s rtg znamkami plicniho edému.

Pneumonie (hlavné nozokomialni) jsou nejcastéj§i pii¢inou akutniho
respiraéniho selhani, v ¢asné fazi prevazuje vyskyt G+ koka a v pozdéjsim obdobi G-
tycek.

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) — nejcastéjsimi pticinami ARDS
u KCP jsou sepse, aspirace, rozsahlé trauma a pneumonie, méné ¢asto tukova embolie,
pankreatitida, popaleninové trauma, masivni krevni prevody.

Neurogenni plicni edém je cast&jsi u penetrujicich nez u zavienych KCP.
Patofyziologie neni zcela objasnénd, ale zda se, Ze nadhlé zvySeni ICP nebo poranéni
hypotalamu vyvola uvolnéni katecholamint s naslednou vazokonstrikci a hypertenzi,
zejména v plicnim fecisti.

Plicni a tukovd embolie — nejéastéjsi pticinou tukové embolie jsou zlomeniny

dlouhych kosti (vyskytuji se u 19% pacienti).
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3.3.1.2. HOSPODARENI § VODOU A ELEKTROLYTY

Pti KCP vznikaji v mozku heterogenni 1éze rozli¢nych oblasti s riznym stupném
integrity hematoencefalické bariéry (HEB) — mista s tiplnou nebo caste¢nou destrukci
HEB a mista se zcela funkéné neposkozenou HEB, jejichz piitomnost podminuje
ucinnost osmoterapie.

Z&kladnim principem v hospodateni s vodou pfi 1é¢bé tézkych KCP je okamzité
doplnéni deficitu pfi soucasném minimalnim zvySeni obsahu vody v mozkové tkani.
Cilem 1é¢by je dosahnout normovolemie pii normalnich hodnotach sérové osmolarity
a onkotického tlaku séra. Restrikce tekutin s minimalni aplikaci krystaloida pti
zvySeném nitrolebe¢nim tlaku je zcela nespravny lécebny piistup u pacienti s KCP.
Takto vedena 1écba byla Casto provazena hypotenzi, ktera navozovala zvySeni ICP

a Vv kone¢ném diisledku zhorseni neurologického stavu.

Infuzni lécba

Hypotonické roztoky krystaloidi by nemély byt aplikovany pacientim se
zvySenym ICP, protoZe snizuji plazmatickou osmolaritu, zvysuji obsah vody v mozkové
tkani a u roztoku cukri mohou zvysit glykémii (a nasledné¢ muze dojit ke zhorSeni
ischemie, neZzadouci je viak take hypoglykemie).

Izotonické roztoky krystaloidi, zj. 0,9% NacCl, jsou infuznimi roztoky volby.
(Hlatky, Nahlovsky 2001) 0,9% NaCl se pouZziva k udrzeni hladiny sodiku v séru (140-
149 mmol/l) a k zajisténi euvolemie. (Seppelt 2004) Roztok Ringer-laktat je casto
povazovan za izotonicky, pficemz jeho osmolarita je niz§i nez osmolarita plazmy. Jeden
litr roztoku je zdrojem 114 ml volné vody v porovnani s nulovym obsahem volné vody
ve fyziologickém roztoku.

Hypertonické roztoky krystaloidi, zejména hypertonicky roztok NaCl, jsou
schopny obnovit nitrocévni objem, zlepSit kontraktilitu myokardu a vedou ke snizeni
ICP. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Studie, pii nichz se zkoumal rozdil pisobeni
hypertonického roztoku NaCl (7,5%) a Ringerova laktatu u traumatizovanych pacienti
(1 pacientli s KCP), ukazaly na vyssi piezivani pacientl po podavani hypertonického
NaCl. (Moppett 2007)

Koloidni roztoky se uplatiiuji pii korekci akutniho deficitu objemu cirkulujici
tekutiny, ale zda se, Ze z hlediska neurologického vysledku nepfinasi zadné vyhody.
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(Hlatky, Nahlovsky 2001) Pouziti koloidi pro resuscitaci je navic finan¢né naro¢né&jsi
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nez pouziti krystaloidd, navic je spojeno se zvySenym absolutnim rizikem mortality.
(Schierhout, Roberts 1998)

Poruchy elektrolytu

=  Hyponatremie
Podil Na' na efektivni osmolarité, a tim jeho piimy vztah k obsahu vody
v mozkové tkani, fadi poruchy metabolismu sodiku na prioritni misto v 1é¢bé pacienta
s KCP. Hyponatremie se u KCP vyskytuje v 5-12% piipadu, pficemz u déti je to az
Vv 25% ptipadu.
Pti¢inou hyponatremie po trazu mozku mohou byt:
1. syndrom nadmérné sekrece antidiuretického hormonu (ADH),
2. inhibice Na/K-ATP-dzy endogennimi  imunoreaktivnimi  digoxin-like
substancemi s vyslednou hyponatremii a hyperkalemii,
3. cerebralni syndrom nadmérné ztraty soli, pro nc¢hoz je charakteristicka
hypovolemie a nadmérna natriuréza.
=  Hypernatremie
U pacientti s KCP mtze byt hyperosmolarita séra navozena iatrogenné aplikaci
osmoterapie nebo furosemidu. Asi u 2% zavienych poranéni mozku je pfiinou
hypernatremie diabetes insipidus (mlze vznikat pii poranéni ptfedniho hypotalamu,
hypofyzarni stopky nebo neurohypofyzy; projevi se snizenim nebo Uplnou
nepiitomnosti cirkulujictho ADH).
= Jiné elektrolyty
U KCP se objevuje ve vyssi mife hypokalemie (je odrazem zvySené adrenergni
stimulace  snaslednym  nitrobunéénym  pfesunem  drasliku).  Hyperkalemie,
hypokalcemie, hypomagnezemie, hypofosfatemie maji klinicky vyznam stejny jako

u jinych akutnich stav.

3.3.1.3. PECE 0 OBEH

Sledovani elektrokardiogramu

Standardni soucasti piijmu pacienta s KCP je provedeni zakladniho
12svodového EKG. Nasleduje kontinudlni sledovani EKG ptevdzné ve II. svodu.
Nejcéastéj$imi abnormalitami EKG jsou hrotnatd vina T, prodlouzeni intervalu Q-T,

zvyraznéni viny U. Objevuji se sifiové i komorové arytmie, A-V blok a dalsi.
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Monitorovani krevniho tlaku

= Monitorovani arterialniho krevniho tlaku

Invazivni sledovani arterialniho krevniho tlaku je standardni soucasti péce
0 t¢zka KCP. Prednostné se obvykle katetrizuje a. radialis.
=  Monitorovani centralniho Zilniho tlaku

Standardni soucasti terapie tézkého KCP je zabezpeceni centralniho Zilniho
vstupu vicecestnym katétrem. Preferuje se kanylace cestou v. subclavia. lzolovana
hodnota centralniho Zilniho tlaku (za normalni hodnotu je povaZzovano 2-8 mmHg)
neposkytuje adekvatni obraz o volemii.
= Monitorovani tlaku v arteria pulmonalis

Indikace pro katetrizaci a. pulmonalis u pacientli s tézkym KCP jsou spise

extracerebralni.

Vazoaktivni léky

Lécba akutniho vzestupu krevniho tlaku je individualni a musi se hodnotit
v korelaci s optimalnim CPP, aktualnim CT obrazem intrakrania. V praxi je aplikace
antihypertenziv (nitroprussid, hydralazin, nitroglycerin — vyrazné zvysuji ICP, labetalol,
methyldopa, trimethaphan — zvysuji ICP) u pacientti s KCP spise vyjimecna. Prevazuje
obecny pfistup, naptiklad analgosedace. V soucasné¢ dobé nemame dostatek informaci
0 tom, které a jestli viilbec néjaké vazoaktivni latky pro udrzovani arterialniho tlaku
pouZivat. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Rutinné¢ se pouzivaji kompresory lytkovych zil pii profylaxi tézké Zzilni
trombozy, po 48 hodinach se ptidava subkutanni heparin, pokud neni prokazano

pokracujici krvaceni. (Seppelt 2004)

3.3.1.4. ANALGOSEDACE A MYORELAXACE

Bolest je spojena jak se zvySenim ICP, tak i krevniho tlaku. Vyrazna hypertenze
zvySuje riziko nitrolebecniho krvaceni a/nebo podminuje zdufeni mozku. Stejné tak
pohybova aktivita je spojena se zvySenim ICP. (Hlatky, Nahlovsky 2001) VSichni
pacienti se zvySenym ICP potiebuji adekvatni davky sedativ. (Seppelt 2004) Sedace
snizuje metabolicky obrat mozku a zlepSuje zasobeni mozku kyslikem. (Grant, Andrews
1999) Interference s UPV neumoziuje dosazeni optimalnich parametrii ventilace

a oxygenace. Adekvatni analgosedace méa nezastupitelné misto v 1é¢bé tézkych KCP.

35



Nejvice se pouziva morfin pro svij vyborny analgeticky a pomérné dobry
sedativni u¢inek. Vyhodou fentanylu, sufentanylu a jinych opioida v porovnani
s morfinem je krat$i biologicky polocas, avSak jejich podani je spojeno s mirnym, ale
piesto vyznamnym vzestupem ICP. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Intravenozni propofol se miize pouzit ke snizeni metabolického obratu mozku,
coZz ve spojeni s vazokonstrikci mozkovych cév vede k poklesu ICP, soucasné vsak
muze dojit ke zna¢nému poklesu stiedniho arteridlniho tlaku. (Grant, Andrews 1999)
U zdravych jedinct propofol zlepSuje cerebrovaskularni autoregulaci (schopnost mozku
udrzovat mozkovy krevni pritok relativné konstantni i pfi zménach CPP). Ani vysoké
davky tohoto 1é¢iva nevedou ke zhorSeni tlakové autoregulace. U pacientl s poranénim
mozku bylo pfi studiu uc¢inku propofolu v zavislosti na jeho davce zjisténo, ze stiedni
rychlost toku krve mozkovymi artériemi se pii vysokych koncentracich propofolu
zna¢né snizuje v porovnani s podanim nizSich koncentraci tohoto 1é¢iva. Dochazi ke
zhorSeni autoregulacni schopnosti mozku, coz je pravym opakem ptisobeni propofolu
u zdravych jedincu nebo jedincti bez mozkového traumatu. (Steiner a kol. 2003b)

K dosazeni optimélni sedace se tyto léky pouZivaji v kombinaci
s benzodiazepiny, hlavné s midazolamem. (Hlatky, N&hlovsky 2001) Pacienti s t¢Zkym
KCP obecné vyzaduji nervosvalovou paralyzu béhem prvnich 12-24 hodin intenzivni
péfe zdavodu prevence nekontrolovatelného zvySovani nitrohrudniho a tim
I nitrolebe¢niho tlaku. (Grant, Andrews 1999)

Pouziti myorelaxancii je vhodné tehdy, kdyz jejich aplikace prokazatelné snizuje

ICP. Primérni je totiZ kvalitni analgosedace.

3.3.1.5. NUTRICE U PACIENTU s KCP

Poranéni mozku zahajuje systémovou odpovéd’, ktera je charakterizovana
hypermetabolismem, hyperkatabolismem, hyperglykemii, snizenim imunitnich funkci,
alterovanou cévni permeabilitou a zménénou funkci gastrointestinalniho traktu. (Hlatky,
Néhlovsky 2001)

Velké trauma, stres a Sokovy stav (tedy i poranéni mozku) maji vliv na
intestinalni mukozu. Mohou spustit kaskadu déji napt. produkei cytokinii stifevem,
zvySenou intestinalni permeabilitu, pronikani bakterii a endotoxini do systémového
obéhu diky omezeni bariérové funkce, SIRS a sepsi s nadslednym multiorganovym
dysfunk¢nim syndromem (MODS). (Aydin a kol. 2005)
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Ptevazna vétsina dat se shoduje v tom, ze u pacienti s tézkym KCP v bezvédomi
je energeticky vydej v priméru zvySen na 140%. Praimérné ztraty dusiku se pohybuji od
0,2 g N/kg/den s maximem az 25 g N/den. Tyto odpady dusiku vedou az k 10% ztraté
svalové hmoty za jeden tyden. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Diky tomu dochazi
ke snaz§imu rozvoji infek¢nich a septickych komplikaci, prodluzovani hospitalizace
a tim rustu nakladu, dale ke zvyseni rizika morbidity. DelSi strAdani ma také negativni
vliv na intestindlni mukozu, dochazi ke zkraceni klki, ke ztrat¢ DNA a proteina
a snizeni enzymatické aktivity. (Aydin a kol. 2005)

M¢éla by byt udrzovana normoglykémie (protoze jak hypoglykémie tak
hyperglykémie mohou zhorsit pacienttv stav). (Zink, McQuillan 2005) Hyperglykémie
je kompenzovana podanim insulinu ve formé infuze. (Seppelt 2004)

Nutrice by méla byt zahajena nejpozdéji do 72 hodin. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
Casna enteralni vyziva doplnénd imunonutrienty [Stresson] a zapocata 8 hodin po
poranéni mozku vede ke znacnému omezeni atrofie intestinalni mukdzy a apoptotické
smrti bunék. (Aydin a kol. 2005)

Z hlediska zpusobu vyzivy ma enteralni vyziva nékolik vyhod — mensi riziko
hyperglykemie nez pti parenteralni vyzive, nizsi riziko infekce a nizsi naklady, (Hlatky,
Néhlovsky 2001) zlepsuje vysledny stav kriticky nemocnych pacientu. (Aydin a kol.
2005). Enterdlni vyZiva obsahujici glutamin a probiotika sniZuje riziko infekce
a zkracuje délku hospitalizace pacienta po poranéni mozku na jednotce intenzivni péce.
(de Arruda, de Aguilar-Nascimento 2004) Po traumatickém poranéni mozku je Casta
gastroparéza, z tohoto duvodu se ¢asto vyuziva postpyloricka trubice. (Seppelt 2004)

Pacientim, ktefi podstoupili kraniotomii, je podavana parenteralni vyZiva za
ucelem zmirnit stresem vyvolané katabolické procesy. Jako parenterdlni vyziva se
pouZivaji jak roztoky obsahujici glutamat, tak i roztoky bez glutaméatu, v obou
ptipadech jsou soucasti pouzivanych roztokd i sacharidy (u neurochirurgickych
pacientt, jejichz stav je metabolicky pomérné staly, neni potfeba roztoky s obsahem
glutamatu dodavat). Infuze glutamatu za ucelem piedejit nedostatku glutaminu, ktery je
ulozen ve svalech, a pfedejit odbouravani strukturnich proteintd, selhava. Davodem je
fakt, Ze glutamat je transportovan proti svému koncentracnimu gradientu a mize byt
pouze kotransportovan spolecné s glukézou prostiednictvim na energii zavislém
transportu. Po chirurgickych zakrocich dochazi k hormonalnim zménam, které vedou
napi. K postreceptorové rezistenci na insulin, z tohoto divodu neni pfijem glukdzy

azarovenn aminokyselin do svalovych bun€k dostate¢ny. Nasledné¢ z divodu
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nedostate¢ného pfijmu glutamatu svalovymi buikami dochazi k vzestupu jeho
plazmatickych hladin, pokud je podavan formou infuze intravenézné. Glutamat a také
aspartat jsou znamy pro svou excitotoxicitu: zpasobuji zdufeni bunck, smrt neuront
a naslednou ztratu funkce nervového systému, pokud se tyto aminokyseliny dostanou do
extracelularniho prostoru v mozku. Za normalnich okolnosti jsou glutamat a aspartat
metabolizovany na glutamin, asparagin nebo ketoformy aminokyselin stfevnimi
epitelidlnimi bunikami a transportovany venou portae do jater k dalsi metabolizaci. Na
metabolizovani glutamatu a aspartatu se podileji kosterni svalstvo, jatra, stieva, ledviny.
Vsechny tyto organy jsou schopné ocistovat krev od téchto aminokyselin,
metabolizovat je, ukladat popt. vyuzit je jako energetického zdroje, vyuzit je pro
syntézu proteind, pyrimidinti nebo purinii. Pfi parenteralni vyzivé jsou aminokyseliny
piimo aplikovany do systémového obchu prostfednictvim centralnich zilnich katétrt.
Mozek je jednim z prvnich organt, které jsou perfundovany zvySenymi plazmatickymi
hladinami glutamatu pfedtim, neZ tato aminokyselina muize byt metabolizovana
intestinalnim traktem. S pokracujicim infuznim podanim je mozek vystavovan vysokym
koncentracim plazmatického glutamatu. Protoze takovyto nartist hladiny glutamatu
mize usnadnit rozvoj mozkového edému, roztoky s obsahem glutaméatu nejsou
doporucovany u pacientii s narusenou hematoencefalickou bariérou. (Stover, Kempski
1999)

3.3.2. Ovlivnéni intrakranidalni homeostdzy
3.3.2.1. DRENAZ MOZKOMISNIHO MOKU
Evakuace likvoru zevni komorovou drendzi je efektivni metodou ke sniZeni ICP,

zejména pii dostatecné §ifi postrannich mozkovych komor.

3.3.2.2. HYPERVENTILACE

Hyperventilace (HV) je metoda pouzivand ke snizeni ICP. Pi#i HV dochazi
k poklesu pritoku krve mozkem (CBF), proto tuto metodu pouzivame pouze tam, kde
ostatni moznosti sniZzeni ICP selhavaji. Efekt HV na CBF je nejvice vysvétlovan
ucinkem hypokapnie na intersticidllni pH mozku (dochazi k wvzestupu pH).
Zprostiedkované pres signalni molekuly (nejspiSe NO) piimo ovliviiuje tonus
mozkovych cév (dojde k vazokonstrikci). Pufra¢ni kapacitou mozkového intersticia
a likvoru dochazi k postupné normalizaci pH s naslednym navratem CBF na vychozi

hodnoty.
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3.3.2.3. OSMOTERAPIE

Osmoticky aktivni latky jsou u KCP pouzivany ke sniZzeni mozkového edému
a ke snizeni ICP, zpusobuji ,,otevieni“ HEB s jejich prunikem za tuto bariéru. Manitol
prakticky nahradil jind osmoticky aktivni diuretika. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Manitol
ma své misto pii 1écbé pacientl s tézkym poranénim mozku, které se pravdépodobné
vyvinulo spiSe ze zvyku neZ na védeckém podkladé. Teoretické vyhody pouZiti
manitolu v 1é¢bé intrakranialni hypertenze u mozkového traumatu se vztahuji k jeho
schopnostem sniZovat viskozitu a vyvolat vzestup CBF spiSe neZz ke snizeni ICP
prostiednictvim mozkové osmotické dehydratace. Neuvazend aplikace manitolu muize
vyuUstit v hyperosmolalni stavy, hypovolémii a hyperviskozitu. Manitol u¢inkuje pouze
tam, kde je zachovana neporuSenda HEB a ke svému puasobeni vyzaduje adekvéatni
perfuzi a osmoticky gradient. Pfiznivé ti¢inky manitolu nezavisi na jeho déavce, ackoliv
existuje uréity vztah mezi davkou a toxicitou. Davkovani manitolu vyzadované pro
dosazeni zlepseni CBF a pro pokles ICP je ¢asto méné nez Casto citovanych 0,5-1 g/kg.
100 ml 20% roztoku manitolu (20 g manitolu) obvykle dospélému postacuje.
U pacientdl, kterym je podana vétSi davka manitolu, se vyvine trvald hypovolemie,
polyurie, hyperosmolalni stavy, které vyZzaduji tekutinovou resuscitaci. (Myburgh,
Lewis 2000) Byla vsak publikovana celd fada studii, které prokazuji, ze pii aplikaci
vysoké davky manitolu (1,4 g/kg) dojde ke zlepSeni vysledného stavu pacienta po KCP
ve srovnani s normalni davkou (0,7 g/kg). Autofi jinych studii manitol u pacientt
S poranénim mozku nedoporucuji. (Moppett 2007)

Utinek manitolu je vysvétlovan dvéma mechanismy. Bezprostfedni plazma—
expanzivni efekt vede ke sniZzeni hodnoty hematokritu, viskozity krve, zvySuje CBF
a zvySuje dodavku kysliku do mozku. Tento efekt se uplatinuje zejména pii bolusové
aplikaci manitolu. Vlastni osmoticky efekt manitolu nastupuje po navozeni osmotického
gradientu mezi plazmou a mozkovou butikou s latenci asi 15-30 minut. Tento G¢inek
pak pietrvava v zavislosti na klinickém stavu od 90 minut aZz po 6 a vice hodin.
Nahromadéni manitolu v mozkové tkani pii normalizaci osmolarity séra muize vést
k opa¢nému osmotickému gradientu a vést tak ke zdufeni mozkovych bunék. Z tohoto
duvodu se dava prednost bolusové aplikaci. (Hlatky, Nahlovsky 2001) V praxi je bézné,
Ze je manitol podavan v nadmérmém mnozstvi. Manitol nema zadny pfiznivy efekt na
CPP, ICP, SvjO; v pocatecnich fazich 1é¢by. Podani manitolu ve vyssi davce (vice nez

20 g) je spojeno se zvySenou osmolalitou, coz mlze mit za néasledek pokles CPP. Jako
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alternativa se vyuzivaji malé objemy hypertonickych roztoki NaCl. Nehrozi zde riziko

rozvoje hyperosmolality a potenciondlni mozkove hypoperfuze. (Myburgh, Lewis 2000)

3.3.2.4. OVLIVNENI MOZKOVEHO PERFUZNIHO TLAKU

Udrzovani mozkové perfuze je primarnim cilem uréenym vétSinou smérnic,
snahou je minimalizovat kazdé sekundarni poskozeni vyvolané hypoperfuzi. (Seppelt
2004) Mozkovy perfuzni tlak (cerebral perfussion pressure - CPP) je definovan jako
rozdil stfedniho arterialniho tlaku (mean arterial pressure - MAP) a tlaku
intrakranidlniho (intracranial pressure - ICP). Plati tedy, Ze CPP=MAP-ICP.
Adekvatni CPP je predpokladem pro udrZeni pfijatelného ICP a je dilezity pro dobry
vysledek 1écby. Hodnota CPP, kterou Ize povazovat za adekvatni neni vSak jednoznacné
stanovena. Ve vysledcich nékterych studii je za tuto hodnotu povazovano 70-80 mmHg.
(Hlatky, Nahlovsky 2001) Tato hodnota byla nasledné v roce 2003 upravena na 60
mmHg. Neni prokazén Zadny piinos pro vysledek 1écby pifi udrzovani hodnot CPP
vysSich nez 60 mmHg. Néktera centra se pokousi individudlné urcit optimalni CPP
kazdého pacienta, hodnoti se pfitom adekvatnost mozkového krevniho priitoku
(cerebral blood flow — CBF) prostfednictvim jugularni oxymetrie, provadi se méteni
transkranidlni Dopplerovou ultrasonografii, near-infrared spektroskopie a nebo
nejnovéji oxymetrie mozkové tkang. (Seppelt 2004)

Kudrzeni adekvatniho CPP je nutno striktné ptfedchazet hypovolemii. Za
Zadouci se povazuje normovolemie nebo lehkd hypervolemie. V nékterych ptipadech
(zejména u pacientli se snizenou cévni rezistenci — Casto poranéni michy nebo sepse)
samotné navozeni normovolemie nesta¢i k udrZeni adekvatniho CPP a je nutné
aplikovat katecholaminy. Neékteii autofi v této situaci doporucuji dopamin jako 1ék
prvni volby. Pokud je jeho efekt v davce 10-15 pg/kg/min nedostateny k udrzeni CPP,
tak jeho davku redukuji naug/kg/min a fidavaji jiny katecholam in — zejména

noradrenalin. Jini autofi doporucuji noradrenalin.

3.3.2.5. BARBITURATY

Pouziti barbiturath vychazi z predpokladu, Ze mohou efektivné ovlivnit ICP pfi
selhani jinych l1é¢ebnych prostiedkd. U barbiturati byl prokdzan meéfitelny efekt na
CBF, spotiebu kysliku v mozkové tkani (cerebral metabolic rate of oxygen - CMRO5),
elektrickou aktivitu mozku (EEG) a systémovou hemodynamiku. Za normalnich

podminek jsou uzce spjaty metabolické potieby mozku a CBF. Byla dokumentovana
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redukce CMRO, o vice neZz 50% s odpovidajici redukci CBF po podani barbituratu.
Rovnéz bylo prokazano, Ze barbituraty potlacuji aktivitu leukocytli (fagocytujicich
leukocytt 1 lymfocytl), z téchto faktt vyplyva riziko infekénich komplikaci pfi jejich
aplikaci.

Kovlivnéni ICP se pouziva nékolik barbiturati: thiopental, fenobarbital,
pentobarbital, thiamylal, sekobarbital, etomidat. V klinické praxi jsou nejvice
vyzkouseny thiopental (s velmi rychlym nastupem ucinku) a pentobarbital (ptisobi az po
5-10 minutach).

Nékteré studie prokazaly klinicky piinos profylaktické aplikace barbiturati
u pacientd s KCP jiné nikoliv. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Barbituraty tlumi dychaci
funkce, pacient musi byt béhem léCby ventilovan. K hodnoceni efektivity 1écby
barbituraty se pouzivd EEG, je sledovano potlaceni neuronalni aktivity. (Zink,
McQuillan 2005)

3.3.2.6. GLUKOKORTIKOIDY

Po traumatickém poranéni mozku dochéazi k zénétlivym zméndm. Dochazi
k aktivaci leukocytd v centralnim nervovém systému, tvorbé volnych radikald,
uvoliovani eikosanoidi, produkci oxidu dusnatého a cytokinti (Gomes a kol. 2005)
zj. interleukinu (IL) 1P, tumor necrosis faktoru o a IL-6. Tyto latky jsou zodpovédné za
zanétlivy proces. (Rhodes 2003) Zanétlivé zmény jsou spojovany s excitotoxicitou,
oxidativnim stresem, apopt6zou a jsou typicky spojené s riznymi stupni mozkového
edému. (Gomes a kol. 2005) Glukokortikoidy potlacuji zanétlivou odpoveéd’. Snizuji
tvorbu prozanétovych cytokini monocyty. (Rhodes 2003) Glukokortikoidy maji
schopnost modulovat bunéény cyklus vyvolanim apoptdzy a regenerace bunck, dale
dokéazi omezovat mozkovy edém (to je spojovano s jejich protektivnim ptsobenim na
hematoencefalickou bariéru a se schopnosti snizovat produkci a usnadiiovat resorpci
mozkomisnitho moku). Pfedpoklddané neuroprotektivni pilisobeni pfisuzované
glukokortikoidiim je néasledujici: inhibuji peroxidaci lipa, udrzuji aerobni metabolizmus,
snizuji intracelularni akumulaci véapniku, zvySuji synapticky pienos, zvysuji krevni tok
v ischemickych oblastech diky ovlivnéni endotelidlni syntdzy oxidu dusnatého. (Gomes
a kol. 2005)

Pti experimentélnich studiich je problémem fakt, Ze glukokortikoidy piisobi na
jednotlivé ¢asti mozku odlisné. Napiiklad prodlouzena aplikace kortikosteronu zvySuje

ztratu hippokampalnich CA3 pyramidalnich neuront a indukuje atrofii apikalnich
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dendritii. Naproti tomu v gyrus dentatus je jejich pisobeni opacné. Glukokortikoidy
mohou tlumit endogenni obranné mechanismy po poranéni (napi. snizuji aktivitu
antioxida¢nich enzymu). (Rhodes 2003)

Pozitivni efekt  aplikace  glukokortikoidd  (napf. dexametazonu,
methylprednizolonu) na ICP nebo na vysledny stav nebyl prozatim proké&zan. (Hlatky,
Néhlovsky 2001) Kortikosteroidy zvySuji mortalitu, pokud se pouzivaji akutné u
pacient s poranénim mozku (lehkym, stfednim i tézkym). (Maconochie, Ross 2007)
V minulosti se u pacientu s t€Zkym poranéni mozku rutinnné kortikosteroidy podavaly.
Dlvodem byl jejich ziejmy efekt na mozkové nadory, kde jejich aplikace vede
k omezeni edému. (Valadka 2006) Vzhledem k faktu, Zze po traumatickém poranéni
mozku casto dochazi k nedostatecnosti nadledvin, 1écba hydrokortizonem (se zdmérem
nahradit chybé&jici produkci) ma ptiznivy efekt na vysledek pacientova neurologického
stavu. (Bernard a kol. 2006)

Pfi traumatickém poranéni mozku neni aplikace glukokortikoidi doporucovana.
Utinnost glukokortikoidti je dokumentovana u nadord mozku a pneumokokové
meningitidy. Jejich podani je prospéSné u autoimunitnich zanétlivych poruch
a bakterialnich infekci centrdlniho nervového systému (kde se zaméfujeme na 1écbu

doprovodného mozkového edému). (Gomes a kol. 2005)

3.3.3. Monitorovani u tézkych poranéni mozku

Nedilnou soucasti pée o pacienty s tézkym KCP je monitorovani zivotnich
funkei, sledovani zmén v neurologickém obraze a sledovani vybranych biochemickych
parametrti. Vzhledem k nutnosti detekce sekundarnich inzultt, vzestupu ICP nebo
poklesu CPP a kvtili kontrole ti¢innosti zvolenych terapeutickych postupti je nezbytné
multimodalni monitorovani. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Na zakladé¢ zjisténych hodnot je
stanovena diagndza, efektivni 1écba a monitorovani pacientova stavu zajistuje zpétnou
vazbu se smérnicemi pro terapii.

Cilem monitoringu poranéného mozku je rozpoznat nebezpecné zmény stavu
pacienta jest¢ predtim, nez tyto zmény zplsobi nevratné posSkozeni mozku (Tisdall,
Smith 2007), ptedejit sekundarnimu poskozeni, které obvykle po primarnim poskozeni
nastava. Cilem je pfedchazet mozkové hypoxii udrzovanim dostatecné dodavky kysliku
pro oxidativni metabolismus mozkové tkané. Mozkovy krevni pratok, saturace arterii
kyslikem a koncentrace hemoglobinu musi byt u konkrétniho pacienta adekvéatni. Pro

tézké poranéni mozku je doporuc¢eno monitorovani ICP a CPP. (Dunham a kol. 2006)
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Multimodalni monitorovani piinasi lepsi vysledky v porovnani s monitorovanim
samotného ICP i v porovnani s pouzitim konzervativni 1é¢by (bez monitorovani napt.
s vyuzitim hyperventilace). (Isa a kol. 2003) Pro multimodalni monitorovani se jevi
jako vhodna kombinace ICP, CPP monitorovani, intracerebralni mikrodialyzy a méteni
P,rO,. (Karathanou a kol. 2006)

Multimodalni monitorovani lze rozdélit na zakladni a specialni. Zakladni
multimodalni monitorovani se doporucuje jako monitorovaci standard u pacienta
s t¢zkym KCP. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Zakladni monitorovani je zivotné dulezité pro
detekci globalnich zmén ve fyziologii mozku. Specidlni monitorovani umoziuje
hodnotit sekundarni poskozeni (ke kterému miize dojit), a mize usnadnit Iékafovo

rozhodovani o provedeni ur€itych krokt v ramci 1é¢by pacienta. (Bhatia, Gupta 2007)

Zakladni multimodalni monitorovani zahrnuje:
* monitorovani tepove frekvence
= monitorovani dechov frekvence
= kontrolu EKG
» pulzni oxymetrii, saturaci arterialni krve kyslikem (Hlatky, Nahlovsky 2001)
* monitrovani arterialniho krevniho tlaku (invazivn¢)
neni monitorovan ICP. CPP je tedy nezndmé a jediny odhad mozkové perfuze poskytuji
hodnoty stfedniho arteridlniho tlaku. V €asné fazi po poranéni je tedy MAP udrzovéan na
hodnoté alespoit 90 mmHg (CPP by se mél pohybovat kolem 70 mmHg a ICP okolo
20 mmHg). (De Deyne 1999)
» end — exspira¢ni koncentrace oxidu uhli¢itého (ETCO,)
= nitrolebeéni tlak (ICP) (Hlatky, Nahlovsky 2001)
= télesna teplota. Je nutné predchazet nebo rychle 1é¢it hypertermii. Horecka totiz
zvySuje metabolické naroky mozku, coz muze vést k jeho sekundarnimu

poskozeni. (Zink, McQuillan 2005)

Specialni multimod&lni monitorovani zahrnuje:
* monitorovani mozkového kysliku:
0 jugularni oxymetrie (SvjO,)
0 regionalni saturace hemoglobinu kyslikem (near-infrared spektroskopie -
NIRS)
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o parciélni tlak kysliku v mozkove tké&ni (Pp:O>)

* monitorovani pratoku krve mozkem:
0 regionalni,
o0 globalni monitorovani CBF
* monitorovani metabolismu mozku:
o intracerebralni mikrodialyza
o tkanové pH, pO,, pCO, v mozku
o teplota mozku (Hlatky, Nahlovsky 2001)

~

Obr. 1 Tkanova oxygenace mozku, teplota a tlak jsou méfeny tfemi sondami

(Grant a kol. 1999)

Existuje vSak n¢kolik omezeni monitorovani ICP a CPP: zatizeni pro sledovani
ICP je invazivni a zavedeni snimace vyzaduje zna¢nou zru¢nost, piesna doporuceni pro
cilové hodnoty ICP a CPP nejsou jednozna¢né uréeny, CPP neni adekvatni CBF
a kone¢n€, o obsahu kysliku v artériich (S,0, a hemoglobin) a mnozstvi kysliku
potiebného pro mozkovou tkan naméfené hodnoty ICP a CPP pirili§ nevypovidaji.
(Dunham a kol. 2006) Navic bylo v nedavné dob¢ zjisténo, Ze monitorovani ICP a CPP
po mozkovém traumatu pouze zvySuje intenzitu terapie, ale vysledek nijak nezlepsi.
(Tisdall, Smith 2007)
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3.3.3.1. MONITOROVANI NEUROLOGICKEHO STAVU
Zakladni zhodnoceni neurologického nalezu je nutnosti jiz od pfednemocnicni
faze péte o KCP. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Zhodnoceni zakladniho neurologického
obrazu se sklada ze tfi zdkladnich skupin vySetieni:
» nejdilezitéjsi je hodnoceni poruch védomi, které je hlavnim indikétorem
globalnich mozkovych funkci;
= loziskové neurologické ptiznaky, (hemiparéza, Jacksonova epilepsie, okohybné
poruchy) které ukazuji na poSkozeni urcité ¢asti mozku;
= vegetativni pfiznaky - zmény pulzu, krevniho tlaku, S$itky zornic -
zj. nereagujici mydriaza jako ptiznak transtentorialni herniace, jsou orienta¢nim
indikatorem intrakranialni hypertenze. (Nekula a kol. 2000)
Ptedevsim hodnoceni GCS a stavu zornic se musi provadét opakované (napt. po
hodiné) i u pacienti sedovanych a relaxovanych. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
rozhodujici ptiznak zdvaznosti posSkozeni mozku, ale je nutné védet, ze néktera zavazna
poranéni mohou vzniknout bez evidentni poruchy védomi (napft. epiduralni hematom,

mensi mozkova kontuze, chronicky subduralni hematom). (Nekula a kol. 2000)

3.3.3.2. LABORATORNI VYSETRENI
a) Uvodni:
= po 4 h: glykemie, S-Na, S-K, S-Cl, S-Osm, laktat, krevni plyny
(arterialni i vendzni krev), acidobazicka rovnovaha
= po 4-8 h: U-Osm, U-Na, U-K, U-CI
= po 12 h: krevni obraz (interval dle vyvoje), S-urea
= denné: parametry hemokoagulace, albumin, S-kreatinin, onkoticky tlak
plazmy
b) po stabilizaci stavu:
= prafez vnitiniho prostiedi 1-2krat denné (Hlatky, Nahlovsky 2001)

3.3.3.3. ZOBRAZOVACI METODY
Dtlezitym doplitkem specialnich monitorovacich technik je pouziti fady
zobrazovacich metod, které nam umoznuji hodnotit mozek s ohledem na strukturalni

abnormality, krevni tok a metabolizmus. (Bhatia, Gupta 2007)
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Pievratnou zménu v diagnostice a terapii traumat mozku znamenal od 70. let
20. stoleti rozvoj pocitatové tomografie (CT). V porovnani sdo té doby uZivanou
angiografii umoznilo CT rychlej$i a ptesnéjsi stanoveni lokalizace a charakteru 1éze
a vyrazn¢ usnadnilo rozhodovani chirurga o dal§im postupu. Zobrazeni pomoci MR jiz
V traumatologii neznamenalo takovou revoluci, piestoze umoziiuje zobrazeni i drobnych
1ézi, které na CT vidét nelze. Toto vySetfeni nachdzi vyuziti, vzhledem k Casové
a organiza¢ni naro¢nosti, spiSe v subakutnim stadiu. Pozitronova emisni tomografie
(PET) a jednofotonova emisni tomografie (SPECT) jsou citlivée funk¢éni zobrazovaci
metody. Stanovi metabolické zmény a zmény v prokrveni mozkové tkdné, které mohou

byt zachyceny jesté v reverzibilni fazi.

Rentgenové vySetieni

Role rtg lebky spociva v identifikaci fraktur lebky u pacienti pfi plném védomi
po predchozim lehkém poranéni hlavy. Pacienti s frakturou by pak méli byt béhem 24
hodin vySetieni na CT. (Smrcka, Mdca, Mechl 2001) U vSech pacienti s prokdzanym
urazem hlavy, u kterych nebude CT mozku poZadovano, je nutné provest rentgenovy

snimek lebky a kréni patete. (Nekula a kol. 2000)

Poclitaéova tomografie (computer tomography - CT)

CT je standardnim vySetfenim u vSech polytraumat. Je schopno spravné
diagnostikovat témét celou Skdlu moznych poSkozeni mozku, z toho divodu ma zcela
zasadni postaveni mezi zobrazovacimi metodami. (Nekula a kol. 2000) Je preferovanou
zobrazovaci metodou pro pocatecni hodnoceni KCP. Ackoliv MR dokaze detekovat
I drobné 1éze, obzvlasté u difuzniho poranéni, je vysoce neprakticka, pokud
potiebujeme snimky rychle, v akutnim ptipadé. CT je citlivéjsi zobrazovaci metoda
subduralniho hematomu, ale pro vSechny akutni 1éze je MR bud’to stejné citliva a nebo
jesté citlivejsi zobrazovaci metoda nez CT. (Moppett 2007)

Pfi pocitacové tomografii se méti absorpce rentgenového zareni po priniku
vySetiovanym objektem (tkani). Pii méfeni zafeni dopada na absorbujici tkan
pod riznymi thly. Rozdilny absorpéni profil proslého zafeni v jednotlivych Uhlech
vySetieni se registruje v pocitaci. Obihajici lampa vysila pulzni zafeni proti ceziovym
detektortim, které bud’ rotuji s ni na opacném konci té¢hoz ramu, nebo jsou umistény na
stacionarnim ramu zevné vuc¢i ni. Prinikem riizné€ hustou télesnou tkani se rtg-zareni

zeslabuje. Detekcni technika rtg-zéfeni je v CT-usporadani tak jemna, ze zobrazi i1 velmi
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malé rozdily v kontrastu tkané. K ziskani dalSich charakteristik tk&ni se pouzivaji
kontrastni latky (jod, xenon), které se v neuroradiologii podavaji vétSinou intravenozné,
piipadné intratekdln€. PovSechné rozptyleni kontrastni latky v télesné krvi postaci
k tomu, aby se v CT obraze odliSily od svého okoli struktury bohaté¢ vaskularizované,
popiipad¢ struktury s porusenou hematoencefalickou bariérou. Tyto tkédné dovoluji
vyplaveni kontrastni latky do intersticia. (Kalvach a kol. 1997)

Krevni srazeniny, protoZze obsahuji velké proteinové molekuly s vysokou
hustotou elektronti a relativné malo vody, absorbuji rtg paprsky mnohem vice nez
normdlni mozkova tkan a zobrazuji se pii pocitacové rekonstrukci jako hyperdenzita
(zobrazi se svétle). S postupujicim rozpadem koagula klesa schopnost absorbovat rtg
zafeni a jeho obraz se postupné blizi hustot¢ mozkové tkan€ a po piiblizné 3 tydnech
likvoru. Edém nebo ischemie mozkové tkané se zobrazuji vzhledem k vysokému
obsahu vody tmavé — jako hypodenzity. (Smrcka, Maca, Mechl 2001)

Na neurochirurgickych pracovistich ma obvykle pacient zavedené intrakranialni
¢idlo, které monitoruje intrakranialni tlak a pti jeho zvySeni se provadi kontrolni CT.

(Nekula a kol. 2000)

Magneticka rezonance (MR)

V neurotraumatologii se vyuziva toto vySetieni od konce 80. let minulého stoleti.
V akutnim stadiu po traumatickém poranéni mozku neni pouziti magnetické rezonance
indikovano. Oproti CT m& nevyhodu v mensi dostupnosti, navic doba vySetieni se
pohybuje mezi 30-60 minutami. V soucasné dobé jsou dostupné MR monitorovaci
systémy umoziujici provadét vySetfeni 1 u pacienta v bezvédomi. (Smrcka, Maca,
Mechl 2001) Magneticka rezonance v oblasti klinického zobrazovani je zaloZena na
chovéni protonu — vodikového jadra *H v magnetickém poli. Protoze *H je diky H,O
vSudyptitomnym prvkem lidského téla, volba vodiku pro klinické zobrazovani nabizi
siroké spektrum aplikace magnetické rezonance. Podobné jako vCT se i u MR

vyuzivaji kontrastni latky — gadolinium (Gd), dysprosium (Dy). (Kalvach a kol. 1997)

SPECT (single photon emission computerized emission tomography)

Pii SPECT se registruje jednofotonové zafeni z podanych gama-zatica, télu
cizich nebo vzécnych — napr. *Tc, 21, (Kalvach a kol. 1997) Na zakladé ziskanych
hodnot je sastaveno dvojrozmérné zobrazeni krevniho pritoku v jednotlivych ¢astech

mozku. Mohou byt detekovany poruchy priatoku i tehdy, pokud CT ukazuje
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normalni nalez. SPECT umoziuje zachytit sekundarni ischemické postizeni mozku jesté
v revezibilnim stadiu. Odhaleni oblasti mozku nejvice ohroZenych poruchou perfuze
muze slouzit k cilenému monitorovani téchto oblasti pomoci tkanové oxymetrie nebo

mikrodialyzy. (Smrcka, Mdca, Mechl 2001)

Pozitronova emisni tomografie (PET)

Metabolické zobrazovéani mozku po podani '°O-radioizotopu umoZiiuje
kvantifikaci CBF, objemu krve v mozku, frakce extrakce kysliku a spotieby kysliku
v mozkové tk&ni (CMRO,). I pies uréitd omezeni (napf. omezenou dostupnost, pouziti
radioaktivniho zareni, nizké rozliSeni a fakt, ze nejmén¢ stabilni pacienti nemohou byt
snimkovani), je PET stale povaZzovana za zlaty standard pro zobrazeni vyuZiti kysliku
mozkem. Casnd PET pomohla urdit piitomnost regionalni ischemie s kvantifikaci
ischemického objemu postiZzeného mozku. (Schmidt a kol. 2003)

PET pracuje na principu registrace zateni vychazejiciho ze samotné tkan¢ (byva
proto oznacovana jako emisni CT). Zdrojem tohoto zatfeni jsou radioaktivni izotopy,
podané intraven6zné nebo inhala¢né. PET je zaloZzena na detekci zafeni pozitronovych
zaficu, izotopu prvki télu nejvlastngjSich — uhlik 11, dusik 13, kyslik 15. Tyto
»~fyziologické” radioizotopy nam jsou cenné svou vsudypfitomnosti v organismu
a dovoluji zabudovani do nedozirné¢ ftady slouCenin, jejichz metabolismus nas
v organizmu zajima. Na poli mozkové cirkulace se PET opira zj. o metabolizmus

kysliku a glukézy, v pritokovych studiich napi. o ¥Rb. (Kalvach a kol. 1997)

Kontinualni elektroencefalografie

Pomoci EEG jsou detekovany zachvaty, ke kterym muze u pacientl s té¢zkym
poranénim mozku dochazet. Zachvaty jsou pfi¢inou sekundarniho poskozeni
poranéné¢ho mozku. Objevuji se v prvnich né€kolika dnech po traumatu a jsou spojovany
S vét§i zavaznosti poranéni a hor§im vysledkem. Neddvno ziskana data naznacuji, Ze
k zachvatim dochazi asi u 20% pacientti s traumatickym poskozenim mozku. Mnohé
Z téchto zachvatli jsou nekiecovité a nemohou byt detekovany klinicky a nckteré se

objevuji i pres profylaktickou aplikaci phenytoinu. (Tisdall, Smith 2007)

3.3.3.4. MONITOROVANI NITROLEBECNIHO TLAKU
Monitorovani nitrolebe¢niho tlaku se stalo soucasti postupu Iékaiti u pacientti

s t¢zkym poranénim mozku na vétSin€ jednotkach intenzivni péce. Presto neni méteni
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ICP univerzalni a neexistuje zadny dikaz (Class I), ktery by potvrdil jeho t¢innost
(pokles morbidity a mortality). (Tisdall, Smith 2007) ICP monitoring je uzitec¢ny (ne-li
nezbytny), u pacientii s poranénim hlavy, mrtvici, subarachnoidalni hemoragii,
intracerebralnim hematomem, meningitidou, akutnim selhani jater, hydrocefalem,
intrakranialni hypertenzi. (Czosnyka, Pickard 2004) P{imé méfeni ICP zistava
zakladem pro detekci zdufeni mozku po jeho poranéni ptedtim, nez tlak vystoupi
k hodnotam, pii nichz dochazi k poSkozeni funkci mozku. (Ragauskas a kol. 2000)
Vysoké hodnoty ICP a mozkova ischemie koreluji se Spatnym vyslednym stavem
pacienta, proto je velmi dilezité kontrolovat tyto parametry dostatecné mozkové
perfuze. (Nortje, Gupta 2006)

Z hodnot ICP mohou byt odvozeny: mozkovy perfuzni tlak, regulace
mozkového krevniho pritoku a objemu krve, absorpéni kapacita CSF, mozkova
kompenzacni rezerva. Nékteré tyto parametry umoziuji optimalizaci cilené CPP terapie,
také pomahaji urcit progndzu pacientova stavu. (Czosnyka, Pickard 2004)

Intrakranialni tlak ptedstavuje tlak v lebce, ktery je zptisoben mozkovou tkéni,
cerebrospinalnim mokem a krvi. (Huynh a kol. 2002) Piiblizné¢ 80% objemu lebky
vypliiuje mozkova tkan, asi 10% krev a zbylych 10% cerebrospinalni mok. (Littlejohns
a kol. 2003) Zakladni principy zvySeného ICP jsou zestruénény v Monroové-Kellieho
doktriné. (Steiner, Andrews 2006) Monro jako prvni popsal v roce 1783 vztah mezi
objemem a tlakem uvnitf lebecni dutiny. Pozdéji tuto teorii doplnili Kellie (1823)
a Burrows (1848). Podle této teorie je lebecni dutina rigidni schranka fixniho objemu,
ve které se nachazeji ti nestlacitelné kompartmenty: mozkova tkan, krev a mozkomisni
mok. Dojde-li ke zvétSeni objemu nékterého z téchto kompartmentt, musi dojit ke
zmenseni jiného, ma-li zastat tlak uvniti lebky konstantni. Tato schopnost je vyuzivana
za fyziologickych podminek pii ¢innosti srdce. S kazdym srde¢nim stahem do mozku
pfitéka nova krev o objemu asi 15 ml, pfi¢emz nartst objemu je rychle kompenzovan
posunem likvoru a venozni krve ven z lebeéni dutiny. U urazd hlavy je nejcastéjsi
pri¢inou zvySeného ICP mozkovy edém, hematom nebo obstrukce odtoku
mozkomisniho moku. Mozkovy edém se podili na zvySeném ICP nejen zvétSenim
objemu mozkové hmoty, ale i sniZzenim viskoelastickych vlastnosti parenchymu
(compliance).

Vliv objemovych zmén uvnitt lebecni dutiny na nitrolebni tlak je zavisly na
stavu kompenzacnich mechanizmt. Zéalezi na tom, kolik mozkomisniho moku miize byt

jesté presunuto z lebecni dutiny do spindlniho kandlu, jakd je rychlost vstiebavani
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likvoru ptes Pacchinonské granulace, o kolik miize byt snizen mozkovy krevni objem
(cerebral blood volume - CBV) v mozkovych cévach (zvlasté zilniho systému) a jaky je
stav elasticity mozkové tkané. Zalezi také na rychlosti objemového ptirtstku.

Po vycCerpani téchto mechanizmii miize prudce se zvySujici nitrolebni tlak
zpusobit posuny mozkové hmoty a vznika tzv. mozkova herniace. (Smrcka 2003)

Jestlize se nitrolebecni tlak znacné zvysi, mnozstvi krve proudici mozkovou
tkani je nizsi, z tohoto diivodu se sniZuje i oxygenace mozkové tkané. Mozek je zavisly
na konstantni neptferuSené¢ dodavce kysliku a glukézy, tim je zabranéno rozvoji
sekundarniho poskozeni mozku. Jakykoliv pokles v perfuzi mozku zpusobuje
sekundarni ischemii a zranéni vyust'uje ve $patny stav pacienta. (Littlejohns a kol. 2003)

Vztah mezi ICP a intrakranidlnim objemem popisuje nelinearni tlakové—
objemova kiivka, ktera ma 3 zakladni Casti. Jedna se o ¢ast rovnobéZznou s objemovou
osou x, pfi niz§im ICP, uplatiiuji se kompenza¢ni mechanismy (pokles objemu CSF
nebo objemu intrakranidlni krve), ICP zlstavd nizky a stabilni i pfes zmény
v intrakranialnim objemu. Pokud jsou tyto mechanismy vy¢erpany, kiivka nabude tvaru
exponencialy. Tato Cast reprezentuje nizkou kompenzacni rezervu, kdy dochazi ke
znacnému zvyseni ICP 1 pfi relativné malém zvySeni objemu. Nakonec, pii vysokych
hodnotach ICP, kiivka se opét stane rovnob&Zznou s objemovou osou, coZ vypovida
0 kone¢ném stadiu poSkozeni cerebrovaskularni odpovédi, kdy mozkovy perfuzni tlak
je velmi nizky a ICP se rovna stfednimu arteridlnimu tlaku. Mozkové arteridlni fecisté
jiz neni schopné se dilatovat a zaind kolabovat z divodu zvySeni mozkového
tkanového tlaku.

Odpovéd’ ICP na zmény stfedniho arteridlniho tlaku zavisi na tlakové reaktivité
mozkovych cév. Tlakova reaktivita je definovdna jako cévni odpovéd na zmény
transmuralniho tlaku a je klicovou soucésti tlakové autoregulace. Pokud dojde
k narudeni tlakové reaktivity, dojde k poSkozeni tlakové autoregulace. Pokud naopak
tlakova reaktivita funguje normalné, zvyseni MAP povede k mozkové vazokonstrikci
béhem 5-15sa soucasné¢ k omezeni CBV (mozkovy krevni objem) a ICP. Pokud je
tlakova reaktivita poskozena, CBV se bude zvétSovat se vzrustajicim MAP a dojde
k nartstu ICP. Opacné efekty ptinese snizeni MAP. Narusena tlakova reaktivita je
spojovana s hor§imi vysledky pacientova stavu.

Béhem monitorovani ICP se u nékterych pacientti objevuji spontanni ICP viny.
A viny (nebo takeé viny plateau) ptedstavuji prudké zvyseni ICP z normalnich hodnot ke

40 nebo i vice mmHg, které ptetrvavaji 5-20 minut. Tyto A viny jsou vZdy patologické
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a objevuji se u pacientii s poskozenou autoregula¢ni funkci a omezenou intrakranialni
compliance. (Steiner, Andrews 2006) Plateau viny vznikaji kvuli autoregulacni
vazodilataci mozkovych cév, kterd je vyvoldna malym naristem ICP, coz zplsobi
vzestup mozkového krevniho objemu a nasledné vzestup ICP (to ma za nasledek pokles
mozkového krevniho priitoku). U pacientdl s t€émito vinami je také poskozena absorpce
likvoru. Pomoci experimentd na zvitatech bylo zjisténo, ze plateau viny miize zapficinit
i nestabilni CPP. Matematicky model potvrdil, Ze v mozku se sniZzenou compliance
aomezenou schopnosti absorpce likvoru, staci jenom nepatrny pokles CPP (vlivem
hypotenze) k vyvolani zna¢ného narastu ICP (dojde k arteriolarni vazodilataci
a vzestupu CBV). Pokud jsou tedy plateau viny vyvolany vazodilataci mozkovych cév,
potom by se pro jejich odstranéni jako vhodné jevilo pouziti hyperventilace, ktera
zpusobuje naopak vazokonstrikci mozkovych cév a pokles mozkového krevniho
objemu. Pfi hyperventilaci vSak mlze dochazet k poklesu oxygenace mozkové tkané.
Zda dojde kpoklesu ¢i nikoliv zavisi pravdépodobné na nachylnosti ke zménam
parcialniho tlaku CO, v arterialni krvi. Jestlize je nachylnost vysoka, dochazi k pievaze
vazokonstrikéniho efektu hyperventilace nad obnovenim CPP, coz vede ke zhorSeni
oxygenace mozkové tkané. (Imberti a kol. 2000)

B viny charakterizuji oscilovani hodnot ICP (asi 0,5 aZ 2 viny za min). Tyto viny
jsou pravdépodobné vyvolany zménami cevniho tonu.

C viny piedstavuji kolisani ICP, ktera se objevuji s frekvenci 4-8 vin za min.
Tyto viny pravdépodobné jsou z hlediska patologie bezvyznamné. (Steiner, Andrews
2006)

ICP monitorovani je indikovano tehdy, pokud se jedna o:
1. pacienta s GCS<8 + abnormalnim CT nalezem (hematom, kontuze mozku, edém
mozku, komprese bazélnich cisteren)
2. pacienta s GCS<8 + normalnim CT nalezem pii pfitomnosti alesponn 2 téchto
podminek:
a. vek>40 let
b. porucha hybnosti
C. TKgyst<90 mmHg
3. neni doporu¢eno rutinni monitorovani u pacienti s GCS>8. (Hlatky, Nahlovsky

2001)
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Pokud se jedna o pacienta s tézkou koagulopatii, ICP monitorovani se neprovadi.
(Seppelt 2004)

Dospély ¢lovek v poloze vlieze ma normalni hodnoty ICP mezi 7-15 mmHg. Ve
vzptimené poloze muze ICP poklesnout pod hodnoty atmosférického tlaku. U déti je
normalni ICP 3-7 mmHg. B&hem kychani a kaSle vystupuje ICP piechodné az
k hodnotdm kolem 60 mmHg. (Smrcka 2003)

Fyziologické hodnoty ICP a arterialniho krevniho tlaku se zvysuji od narozeni az
do dospélosti. Je dulezité znat tyto rozdily v hodnotach ICP v zavislosti na stafi pacienta
a pii pé¢i o n&j je brat v Givahu. V zavislosti na véku existuji rozdily v hodnotach ICP
a CPP naméfenych béhem prvnich 6 hodin po poranéni mozku, tyto hodnoty maji také
vliv na vysledny pacientiv stav. (Chambers a kol. 2005)

Hodnoty ICP vyssi nez 20 mmHg jsou vSeobecné povazovany za patologické
(Smrcka 2003) Cilové hodnoty ICP z&visi na v€ku a také na charakteru poranéni
(nemoci). Napfiiklad u hydrocefalu jsou hodnoty vyssi nez 15 mmHg povazovany za
zvysené, zatimco u pacientli s poranénim mozku je to 20-25 mmHg. Na vétSing
jednotkach intenzivni pé¢e se pii hodnotach nad 25 mmHg za¢ina s agresivni terapii.
(Steiner, Andrews 2006) Interpretace hodnot ICP musi byt v korelaci s aktualni
hodnotou CPP a rizikem pfesunli mozkové tkané.

Absolutni hodnota ICP neni tak dilezita jako CPP pro zachovani adekvatni
mozkové cirkulace. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Podle mnoha autori je totiz mozkovy
perfuzni tlak ve vyvoji sekundarniho ischemického postizeni podstatnéjsi nez nitrolebni
tlak. CPP se vypocita jako rozdil mezi arterialnim tlakem a vendznim tlakem. V praxi
zjistit venozni tlak v kortikalnich vénéach je obtizné, je to vSak hodnota jen 0 malo vyssi
nez je hodnota nitrolebniho tlaku. CPP je proto definovan jako MAP — ICP. U pacienti
s poranénim mozku se snazime udrzet CPP nad 60 mmHg. Vyznam CPP spociva v tom,
ze ma vztah k mozkovému krevnimu pratoku (cerebral blood flow — CBF). Naopak
vyse nitrolebniho tlaku (kromé hodnot nad 40 mmHg) netika nic o aktudlnim CBF.

Velic¢ina, ktera zprostfedkovava vztah mezi CBF a CPP, je cerebrovaskuldrni
rezistence. Podle Poiseuilleova zédkona je nepiimo umérnd Ctvrté mocniné priméru
cévy. Zmény cerebrovaskularni rezistence jsou podstatou autoregulace mozkovych cév.
V praxi to znamend, ze pfi snizovani CPP dochazi postupné k vazodilataci, aby zlstal
CBF zachovan. (Smrcka 2003) ZvySeni CPP povede k narustu CBF jenom pokud
nefunguje autoregulace nebo pokud hodnota CPP lezi pod spodnim hranici

autoregulace. U normalniho mozku je diky autoregulaci CBF konstantni v rozsahu CPP
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od 50 do 150 mmHg. U pacientli s poranénim mozku je vSak vétSinou autoregulacni
schopnost mozkovych cév naruSena (Steiner, Andrews 2006) u 31-100% piipadt
tézkych poranéni mozku.

Nedokaze-li mozkovy krevni prutok uspokojit metabolické naroky mozkové
tkan€, dochazi k ischemii. (Smrcka 2003)

Pokud dojde k zavedeni snimaci pro monitorovani ICP, vyuzivaji se tekutiny
i vazopresory k udrzeni mozkového perfuzniho tlaku. (Seppelt 2004) CPP reprezentuje
tlakovy gradient napfi¢ cévnim feciStem mozku. Pouziva se jako terapeuticky cil
u pacient s KCP na mnoha jednotkach intenzivni péce. Vedou se diskuze o tom, jakych
hodnot by mél CPP nabyvat. Byly navrhovdny hodnoty men$i nez 50 mmHg,
revidované smeérnice Brain Trauma Foundation doporucuji hodnotu 60 mmHg,
nejnovéjsi prace ukazuji, Zze v pripadé nékterych pacientt, (Steiner, Andrews 2006)
u nichz se vyskytuje regionalni nebo globalni ischemie (Nortje, Gupta 2006) by méla
byt udrZzovana hodnota CPP aZz 80 mmHg. (Steiner, Andrews 2006) CPP by mél byt
udrzovan v hodnotach vys$ich nez norma kvuli zvySené rezistenci mozkovych cév
u KCP. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Nov¢jsi prace naproti tomu naznacuji, ze udrzovani
nepfiméené¢ vysokého CPP vede k hor$im vysledkim. (Steiner, Andrews 2006)
Vzhledem k fyziologicky niz§im hodnotam krevniho tlaku u déti pfinasi dobré vysledky
i udrzovani nizsich hodnot CPP (v porovnani s dospélymi pacienty). Zda se, Ze mladsi
déti daleko 1épe toleruji niz§i hodnoty CPP a/nebo vysSi hodnoty ICP. Cilovou
hodnotou CPP u déti ve véku 2-6 let je 53 mmHg, ve véku 7-10 je to hodnota 63 mmHg
a ve véku 11-16 let je to 66 mmHg. (Chambers a kol. 2005)

Hypervolémie u pacientt, kterym jsou aplikovany vazopresory pro udrzeni CPP
nad hodnotou 70 mmHg, zvysuje riziko plicnich komplikaci (Ghajar 2000) naptiklad
akutniho respira¢niho distress syndromu. (Zink, McQuillan 2005)

Pro invazivni snimani ICP se vyuZivaji dvé hlavni metody. (Tisdall, Smith 2007)
Standardem z hlediska technologie méfeni ICP zistava intraventrikularni katétr se
snimacem tlaku, event. v kombinaci s elektronickym méfenim. (Hlatky, Nahlovsky
2001) Touto metodou je méfen globalni tlak a ma urcité vyhody — umoziuje
pravidelnou externi kalibraci a terapeutickou drendZz mozkomisSniho moku. (Tisdall,
Smith 2007) V soucasné dobé je na trhu dostupny jediny katétr umoznujici drenaz
likvoru a soucasné¢ monitoring ICP [Rehau, Switzerland]. (Bhatia, Gupta 2007) Inzerce
ventrikuldrnich katétri mize byt obtiznd az nemoznd u pacientii s tézkym zdufenim

mozku. Hlavni omezeni této metody je riziko infekce (6-11%). (Steiner, Andrews 2006)

53



V soucasné dobé jsou komeréné dostupné ventrikuldrni katétry se Spickou, kterd je
pokryta antibiotiky [Codman Bactiseal® ventrikularni katétry], které by mély omezit
riziko infekce. (Bhatia, Gupta 2007) Mnoho neurochirurgii preferuje monitorovani ICP
pomoci ventrikularnich katétrii, také diky moZnosti drendze mozkomisniho moku.
U pediatrickych pacientii je riziko komplikaci po zavedeni ventrikularniho katétru
znaéné vyssi nez pifi pouziti fibrooptickych intraparenchymalnich sond. (Anderson
a kol. 2004)

Nejlepsi alternativou intraventrikularniho katétru jsou intraparenchymalni sondy.
Toto zafizeni uzivd miniaturni tlakovy snima¢ umistény na Spicce uzkého katétru
[Codman] nebo fibroopticky snima¢ umistény na Spic¢ce katétru [Camino, Interspace].
V piipadé tlakového snimace zmény ICP vedou ke zménam v rezistanci. V piipadé
fibrooptického katétru zmény ICP vyvoldvaji zménu v odrazu svételného paprsku.
(Steiner, Andrews 2006) Monitorovani pomoci fibrooptického snimace je spolehlivé,
pfesné a ma malé riziko komplikaci. Mezi tyto komplikace patii krvaceni, infekce
a umisténi na nespravné misto. (Davis a kol. 2004) Jedna studie vSak prokézala
vyznamnou kolonizaci pét dnii po vlozeni snimaci. Také byly popsany nékteré
technické komplikace napf. premisténi snimace, piekrouceni kabeld apod. (Bhatia,
Gupta 2007) Incidence krvacivych komplikaci po umisténi fibrooptického
intraparenchymového snimace se pohybuje od 0-22% pfipadi. Jedna se o nepatrné
petechidlni hemoragie az po fatdlni intrakranidlni krvaceni. U pacientti s INR < 1,6
krvacivé komplikace po umisténi fibrooptického intraparenchymového snimace ICP
nejsou casté. (Davis a kol. 2004)

Pti méfeni je nutné si uvédomit, ze 1 pii pouziti ventrikularniho katétru bude
stejnomérné distribuovany ICP pozorovan jen tehdy, kdyz CSF volné cirkuluje vSude
tam, kde za fyziologickych podminek cirkulovat ma. Intraparenchymova sonda méii
lokélni tlak, ktery nemusi byt shodny s intraventrikularnim tlakem (ICP neni ve vSech
¢astech mozku stejny). (Steiner, Andrews 2006) K odliSnostem dochazi zj. v dasledku
existence transtentorialnich a interhemisferickych tlakovych gradientt, které mohou
vznikat v dasledku traumatu mozku. (Tisdall, Smith 2007) Snima¢ je mozné umistit také
do subarachnoidalniho, subdurédlniho nebo epidurdlniho prostoru (Steiner, Andrews
2006), tyto zpisoby monitorovani vSak nejsou doporucovany. (Seppelt 2004) Piesnost
takto lokalizovanych snimacii je niz§i nez snimacl intraventrikuldrnich
a intraparenchymovych. (Steiner, Andrews 2006) Subduralni katétry mohou byt snadno

umistény béhem kraniotomie, ale méfeni jsou nespolehlivd. Pokud je ICP zvySeny,
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Casto vykazuji jeho niZ8i hodnoty. Epiduralni sondy maji tu vyhodu, Ze nedochazi
K naruseni tvrdé pleny pfi jejich zavadéni, ale jsou jesté méné spolehlivé nez subduralni.
(Bhatia, Gupta 2007) Monitorovani ICP v epiduralnim prostoru vykazuje vyssi hodnoty
ICP nez standardn¢€ méfeny ICP. ZvySené hodnoty nejsou zptsobeny snimacem (coz se
predpokladalo), ale specifickymi vlastnostmi epiduralniho prostoru. (Poca a kol. 2007)
| pfes tyto nevyhody, subduralni i epiduralni katétry maji nizsi riziko infekce, epilepsie
a krvaceni v porovnani s ventrikularnimi katétry. ICP monitorovaci systém Spiegelberg
vyuziva katétr, na jehoz Spicce je balonek naplnény vzduchem. Umoziiuje méteni ICP
v epiduralnim, subduralnim, intraventrikul&rnim i intraparenchymalnim prostoru.
(Bhatia, Gupta 2007)

Tlak méfeny v mozkomisnim moku v bederni ¢asti neni spolehlivy ukazatel ICP
u pacienti s KCP. (Steiner, Andrews 2006)

Pti zavadéni téchto katétrii mize dojit k poSkozeni mozkové tkané, pokud dojde
pii zavadéni katétru k poSkozeni cév, je vysSi riziko nitrolebniho krvaceni. Z téchto
diavodi je ICP obvykle monitorovan jenom u pacientl s t€¢Zkym poranénim mozku a jen
tehdy, jestlize snimky CT a MR naznacuji moznost poskozeni mozku z divodu
zvyseného nitrolebniho tlaku. (Ragauskas a kol. 2000)

Pacienti s poranénim mozku maji ¢asto abnormalni hodnoty koagula¢nich testa.
Ucebnice pro neurochirurgy uvadéji, Zze pied zavedenim snimace by pacient mél mit
normalni pocet krevnich desticek a koagula¢ni parametry by mély byt v ptipad¢ potieby
upraveny podanim Cerstvé zmrazené plazmy. Transfuze Cerstvou zmrazenou plazmou
ma vysledky rizné. Pro normélni koagulaci postacuji koncentrace koagula¢nich faktorti
alesponn 20-30% ve srovnani s fyziologickymi hodnotami. Abnormalni krvaceni se
obvykle neobjevi, dokud hladina koagulac¢nich faktor nepoklesne pod 20% své
fyziologické hodnoty. Proto je doporucovano transfundovat pacienty plazmou jen tehdy,
pokud protrombinovy nebo parcidlni tromboplastinovy ¢as jsou vétsi 1,5krat oproti své
fyziologické hodnoté nebo pokud INR je vétsi nez 1,5 (priblizné 40-50% koagulacni
aktivity faktorti). PoCet krevnich destic¢ek, pti kterém by méla pacientovi byt podana
plazma, je 100 000 na mm®. (Davis a kol. 2004)

Pokud neni mozné ICP monitorovat pomoci snimact naptiklad z diivodu tézké
koagulopatie, je mozné odhadnout ICP z méfeni neinvazivni transkranialni
Dopplerovou technologii s absolutni ptesnosti = 10-15 mmHg. (Steiner, Andrews 2006)

Snahy o zavedeni neinvazivniho méfeni ICP se objevovaly uz v 80. letech

20. stoleti. Vétsina z novych technologii je zaloZena na vyuZiti ultrazvuku a je schopna
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monitorovat napiiklad tok krve v intrakranialnich cévach, pulsaci mozkovych komor,
primér lebky anebo akustické vlastnosti lebky. Nedavno byla vyvinuta nova metoda
neinvazivniho méfeni ICP a nitrolebniho objemu, ktera vyuZiva pulzace malych
intrakranialnich cév. DalSi novd metoda je zaloZzena na pouziti transkranialni
Dopplerovy technologie. Metoda je zalozena na vztahu mezi rychlosti Sifeni ultrazvuku
v mozkovém parenchymu a objemem krve v mozkovem parenchymu, teoretické studie
ukazaly, ze tento vztah je linearni. Divodem linearniho vztahu jsou zmény primeéru
mozkovych arteriol v disledku autoregulace mozkového krevniho pritoku. V piipadé
fungujici autoregulace, zmény rychlosti Sifeni ultrazvuku uvnitt mozkového
parenchymu odrazeji zmény CPP. Pokud je stfedni arterialni tlak stabilizovany, zmény
rychlosti Sifeni ultrazvuku odrazeji zmény ICP. (Ragauskas a kol. 2000) Technika

pienosu ultrazvukovych vin se jevi jako slibna. (Steiner, Andrews 2006)

lebka

postranni komora

dura mater

Obr. 2 Umisténi ICP snimact: a — intraventrikularni katétr, b — intraparenchymalni

sonda, ¢ — epiduralni sonda, d — subarachnoidalni sonda (Steiner, Andrews 2006)

Zavedeni snimace ICP

Zavedeni snimace patii do rukou neurochirurga. V pifipadé netspéSného
zavedeni do mozkové komory se preferuje intraparenchymova lokalizace snimace.
Vyhodné se jevi pouziti fixatniho Sroubu pfi intraparenchymovém monitorovani. Ma
vétsi mechanickou odolnost a umoziuje také event. reinzerci snimace pii technické

poruSe nebo pochybnosti o validit¢ méteni. Pii pouziti vicecestného Sroubu je mozna
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instalace dalSich snima¢l - mnapf. sondy pro tkadnovou oxymetrii nebo
mikrodialyza¢niho katétru.
Pti pouziti fibrooptického systému je nutno dbat na teplotu kalibracniho roztoku

(blizka télesné teploté) pro velkou teplotni odchylku.

Komplikace ICP monitorovani

I kdyz monitorovéani ICP je dnes povazovano za minimaln¢ invazivni postup,
musi byt soucasti kazdodenniho zhodnoceni stavu pacienta i tvaha o skonc¢eni sledovani
ICP. Faktory, zvySujici riziko bakterialni kolonizace, jsou ventrikulostomie (z téchto
divodu se po 5 dnech ventrikulostomie odstraiiuje a v ptipad€ nutnosti se zavadi znovu
z nové trepanace) a frekvence evakuace likvoru. V priabéhu monitorovani mtze dojit ke
vzniku hemoragie a hematomi, k poruse funkce nebo obstrukci ventrikularniho katétru
¢i poruse funkce intraparenchymového snimace, hrozi i riziko vzniku epilepsie. (Hlatky,
Néhlovsky 2001)

ICP je moZno zaznamenavat na konci kazdé hodiny monitorovani pacienta.
Tento zdznam je provadén kvalifikovanou sestrou a je spolehlivy, na jeho zaklade
zjistime obecny trend ICP, ale fada epizod zvySeného nitrolebniho tlaku (nékdy
i dlouhotrvajicich) nemusi byt zaznamenana. Z tohoto divodu je vhodngjsi digitalni
nepietrzity zaznam hodnot ICP. (Zanier a kol. 2007)

Ptistroje monitorujici ICP nejsou nijak drahé a riziko komplikaci je pii jejich
pouziti piijatelné. Umoziuji ziskat velké mnozstvi informaci, (Steiner, Andrews 2006)
naptiklad absolutni hodnotu ICP, lze vypocitat CPP (CPP=MAP-ICP), identifikovat
a analyzovat patologické¢ ICP viny, vypocitat tlakovou reaktivitu mozkovych cév
(cerebrovascular pressure reactivity) a tlakové-objemovou kompenzacni rezervu.
(Tisdall, Smith 2007) Americky prazkum traumatickych center piinesl zajimavé
vysledky. Monitorovani ICP bylo provadéno jenom v 28% nemocnic. Podobné
vysledky pfinesly i prizkumy European Brain Injury Consortium ve Velké Britanii.
Monitorovani ICP bylo provedeno v priméru u 43% pacientti (s rozsahem 5 az 53
procent v raznych ¢astech UK). (Ghajar 2000)
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Obr. 3 Invazivni zafizeni pro monitorovani ICP (Ragauskas a kol. 2000)

Obr. 4 Cast zatizeni pro neinvazivni monitorovani ICP (Ragauskas a kol. 2000)

3.3.3.5. MONITOROVANI MOZKOVEHO KREVNIHO PRUTOKU
K ischemickému poSkozeni mozku dochdzi po tézkém poranéni mozku velmi
casto. U 80 az 90 procent pacientl, ktefi zemfou na tézké poranéni mozku, je pfi

histopatologii potvrzena ischemie. Urovefi metabolismu mozku se pravdépodobné
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docasné zvysSuje. Pozadavky na dodavku substrati se mohou liSit, nejvyssi naroky se
vyskytuji brzy po traumatu. Ztohoto duvodu je potieba zvysit dodavku substrati
prostiednictvim mozkového krevniho pratoku (CBF). Asi u jedné tietiny pacientt je ale
brzy po poranéni zjistén nizky, nedostate¢ny CBF. (Isa a kol. 2003) To zna¢né ptispiva
k rozvoji sekundarniho poskozeni mozku. (Steiner, Andrews 2006)

Poklesne-1i regionalni perfuzni tlak a regionalni mozkovy pritok pod prah
ischemického polostinu (20ml/100g tkané/min), dochazi k vyhasinani informacni
funkce neuronti. Neurony jsou stale jeSté zivotaschopné, zanikaji az pii poklesu
regionalniho mozkového pritoku na 8-5 ml/100g tkané/min. (Kalvach a kol. 1997)

Béhem prvnich 24 hodin po traumatickém poranéni mozku dochazi k mirnému
az zna¢nému poklesu hodnot CBF. (Zaaroor a kol. 2007) Béhem faze hypoperfuze je
CBF nizky a nasledné se rozviji regionalni a globalni ischemie. Mozkova autoregulace
je poSkozena a CBF zavisi pouze na tlaku krve v syst¢émovém ob&hu. Neuronalni
ischemie v této fazi vede ktzv. cytotoxickému mozkovému edému a intrakranialni
hypertenzi. (Seppelt 2004) Cilem v pé¢i o pacienta s KCP v této fazi je vyhnout se
jakymkoliv situacim (arterialni hypotenzi) nebo jakémukoliv zasahu (hyperventilaci,
podani antihypertenziv), které by jesté vice omezily perfuzi mozku. Nejdulezitéjsi je
udrzovat adekvatni CPP. (De Deyne 1999)

Druhy den dochazi k narastu CBF, ten dosahne svého maxima. (Zaaroor a kol.
2007) Hyperemicka faze mize pretrvavat tyden i vice. Autoregulace zaina opét
fungovat. Kombinace hyperemie, zanétu a poskozeni hematoencefalické bariéry vede
Kk tzv. vazogennimu edému. Dochéazi k poklesu CPP ve snaze zajistit dostate¢nou
perfuzi mozku, coz vSak muze vést ke zhorSeni intrakranidlni hypertenze. (Seppelt
2004) U pacientti s dobrym vyslednym stavem, CBF zlstava stabilni. U pacient se
Spatnym vyslednym stavem dochazi po fazi vzestupu CBF opét k jeho poklesu.
(Zaaroor a kol. 2007) Jedna se zj. o pacienty se znac¢nou subarachnoidalni hemoragii,
kdy se nasledné muze vyvinout faze mozkového vazospazmu, ktery je obvykle
komplikovan mozkovou hypoperfuzi a dokonce i infarktem. (Seppelt 2004)

Na regulaci mozkového krevniho pratoku se podili nékolik faktora -
autoregulace, chemicko-metabolick& kontrola a neurogenni kontrola. Mozkovy krevni
pratok ovlivituje také velikost ICP, viskozita krve, teplota, hodnota hematokritu
a prostaglandiny. Autoregulace je zprostfedkovana viskoelastickymi vlastnostmi cév.
Cévy reaguji vazokonstrikci na zvySeny stiedni arteridlni tlak a vazodilataci na snizeny

sttedni arterialni tlak. Chemicko-metabolicka kontrola spocivd opét v ovlivnéni cév.
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Acidoza cévni stény a intersticia vyvold snizeni periferni rezistence. Vznikla
vazodilatace umozni zvySeni perfuze a odplaveni kyselych tkanovych metabolita.
Mozkova tkan se tak ptizptisobuje nedostatku kysliku (s naslednou laktacidozou)
a glukozy (s naslednou ketoacidozou). Neurogenni kontrola je pouhym doplitkem
predchozich vazoregula¢nich mechanizml. Zprostfedkovavaji ji baroreceptory
v aortalnim oblouku a karotickém sinu. Cilem neurogenni kontroly je ochrénit mozek
pied nahlym vzestupem systémového krevniho tlaku. K poklesu CBF dochazi i pfi
vzestupu ICP, zvySeni krevni vyskozity, snizeni teploty. Ke zvySeni CBF pak vede
pokles hematokritu. Na mozkové cévy pusobi i prostaglandiny. Tromboxan zptisobuje
vazokonstrikci a prostacyklin vazodilataci. (Kalvach a kol. 1997)

Ackoliv je vpraxi bézné se u pacientl straumatem mozku zaméfovat na
monitorovani ICP anebo CPP, dilezitost pro prognézu je omezend ve srovnani
s ukazateli mozkového pritoku a metabolismu. Studie mozkového krevniho pritoku
a metabolismu jsou jenom zfidka vyuzivany k rutinnimu hodnoceni u pacientt s tézkym
poranénim mozku. Je to pfedevsim z diivodu tézkopadnosti, ¢asové naroc¢nosti, ceny,
opakovaného kontaktu pacienta s radiaénim zarenim. (Zaaroor a kol. 2007)

Zavedené metody pro monitorovani CBF u lizka (bedside monitoring) vyuzivaji
inertni nosice. (Keller a kol. 2003) Pfistroje pro monitorovani CBF u lizka mohou byt
rozdéleny na kvantitativni a kvalitativni. Kety a Schmidt pfedstavili prvni metodu
kvantitativniho stanoveni globalniho CBF v roce 1945 (dilu¢ni metoda s pouZitim oxidu
dusného). Pouzili N,O a vypoéitali CBF z arterio-venozniho rozdilu koncentrace N,O
(pomoci Fickova zakona.) Tato metoda je dodnes s urcitymi modifikacemi pouzivana
anové metody meétfeni jsou stouto porovnavany. Nedavno byly vyvinuty dvé nové
metody kvantitativniho uréovani globalniho CBF u lazka. Prvni z nich je kontinualni
jugulérni termodiluce, druha dvouindikatorova metoda je zaloZena na injekénim podani
barviva a ledové vody, kterd neumoziuje plynulé méteni. UZitecnost téchto metod bude
teprve vyhodnocena. Vyse uvedené metody budou pravdépodobné problematické diky
anatomickym faktorim: metody zaloZzené na odebirani krevniho vzorku z jednoho
Z jugulérnich bulbi mohou byt ovlivnény asymetrii vendzni drendze. Modifikace Kety-
Schmidtovy techniky je diluéni metoda vyuZivajici radioaktivni izotop ***Xe. *Xe je
voln¢ difundujici inertni plyn, emituje y afeni. (Steiner, Andrews 2006) Ve tkani se
rozptyluje umérné své koncentraci v arteridlni krvi. Rychlost vyplavovani izotopu
z tkand je tméma velikosti regionalniho pritoku krve. (Kalvach a kol. 1997) *Xe

jenom mirné interferuje s mozkovym metabolismem a je rychle a téméf uplné
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eliminovéan plicemi. Aplikovat **

Xe je mozné bud’ injekéné (do krkavice nebo i.v.)
nebo inhala¢né. (Steiner, Andrews 2006) Tyto metody jsou technicky i ¢asové naro¢né.
(Keller a kol. 2003)

Tepelna difuze monitoruje fokalni korovy prutok krve. (Steiner, Andrews 2006)
Jednd se o invazivni metodu, zdkladem je intraparenchymalni sonda. (Bhatia, Gupta
2007). Sonda se sklada ze dvou malych zlatych desti¢ek (termistorti), z nichz jedna je
Zzhavena. Lokalni korovy pritok krve je vypoéitdn zrozdilu teplot mezi dvéma
destickami, teplota se snizuje s nartstajicim tokem krve. Hlavni vyhodou této metody je
moznost nepretrzitého monitorovani. Nedavno byla modifikace této metody vyuzivajici
intraparenchymovou sondu se zabudovanym termistorem hodnocena na pacientech
s poranénim mozku. Zda se, Ze tato nova metoda je slibnd, zj. diky moZnosti
monitorovani velké Casti cévni oblasti jedinou sondou nebo nékolika cévnich oblasti
pomoci nékolika sond. (Steiner, Andrews 2006)

Pozitronova emisni tomografie, SPECT, Xenon kontrastni pocitatova
tomografie, nebo perffusion-weighted magneticka rezonance vyZaduji transport
pacienta do mistnosti, kde se provadi piislusné snimkovani, coz pifinasi urcitd rizika.
Z tohoto divodu je tfeba vyvinout vhodnou metodu pro meéteni CBF, kterd je
jednoducha na provedeni a umoziuje opakovani méfeni. (Keller a kol. 2003)

Nejcastéji uzivanymi metodami monitorovani CBF transkranialni Dopplerova

ultrasonografie.

Transkranialni Dopplerova ultrasonografie (TCD)

Transkranialni Dopplerova ultrasonografie byla uvedena do klinické praxe
vroce 1981. Je zalozena na Dopplerové principu. (Steiner, Andrews 2006) Jedna se
o neinvazivni techniku monitorovani hemodynamiky mozku, ktera vyuZiva
ultrazvukové viny k odvozeni rychlosti pratoku krve mozkem z Dopplerova posunu,
ktery je vyvolan pohybem cervenych krvinek v zorném poli. Pomoci nizkofrekvenéni
(2 MHz) pulzni vinové sondy jsou vyslany ultrazvukové viny k bazalnim mozkovym
cévam prostiednictvim akustického lebe¢niho okna (misto lebky sftidkou nebo
nespongiozni kosti, coZ zplisobuje mirné zeslabeni a rozptyleni signalu). (Tisdall, Smith
2007) Transkranialni Dopplerovou technologii métime rychlost krevniho toku (blood
flow velocity - BFV) v bazalnich mozkovych arteriich nikoliv absolutni hodnoty CBF.
Mezi CBF a primérnou rychlosti toku plati linearni vztah (CBF = priimérné rychlost

toku x plocha pfislusné cévy vystavené ultrazvukovym vindm x kosinus thlu, ktery
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svird smér signdlu se smérem toku krve). Tento vztah vSak plati pouze tehdy, pokud
pramér ptislusné cévy i thel ziistavaji konstantni. Tento ptedpoklad je pravdépodobné
splnén u vétSiny stav snad s jednou moznou vyjimkou — subarachnoidalni hemoragie
vedouci k vazospasmim. Transkranialni Dopplerovou ultrasonografii jsme tedy schopni
detekovat vazospazmy, opakovan¢ a neinvazivné ziskavat odhady hodnot CBF.
(Steiner, Andrews 2006)

TCD se vyuZziva Kktestovani cerebrovaskularni autoregulaéni rezervy
monitorovanim zmeén rychlosti CBF jako odpovédi na zmény ve stifednim arterialnim
tlaku a tato technika ma své misto ve stanovovani individualnich CPP cili. TCD je také
Siroce vyuzivana pro diagnézu a monitorovani mozkovych vazospazmi po
subarachnoidalni hemoragii a je také pouzivana pro odhad ICP. (Tisdall, Smith 2007)
Zamysli se také vyuziti TCD pro potvrzeni mozkové smrti. MiZze byt uziteCna
U pacientil, u kterych nemohou byt pouzita tradi¢ni kritéria potvrzujici mozkovou smrt
(sedovani pacienti). (Bhatia, Gupta 2007) Pro TCD je typicka neinvazivnost a také
moznost opakovaneho pouziti. (Steiner, Andrews 2006) TCD ma vSak i nékolik
muze né€kdy plsobit problémy pfi prenosu ultrazvuku. TCD se navic zamétuje prevazné
na velké mozkové artérie. (Bhatia, Gupta 2007)

VSechny dopplerovské detektory pohybu a méfi¢e rychlosti proudici krve
vyuzivaji nasledujiciho principu: pfiblizuje-li se zdroj zvukového vInéni, vnima
pozorovatel vyssi kmitocet, vzdaluje-li se zdroj, vnima kmitocet nizsi. Ke stejnému jevu
dochézi i v ptipad¢, Zze zdroj vinéni svoji polohu neméni a pohybuje se reflektor, na
némz se akustické vinéni odrazi. Zékladnimi odrazovymi strukturami (reflektory)
v proudici krvi jsou erytrocyty. Pro vznik signdlu je rozhodujici ta ¢ast energie
ultrazvukové viny, ktera se odrazi zpét od Cervenych krvinek ke zdroji. Plati, Ze
amplituda odrazené viny je Umérna druhé mocniné celkového poctu reflektort
(erytrocytl). Rozdil mezi frekvenci vyslané ultrazvukové viny a pfijaté viny po odrazu
od pohybujici se krve (dopplerovsky posuv) je tmérny jeji rychlosti a kosinu thlu, ktery
svird smér signalu se smérem toku krve (dopplerovsky tuhel). (Hrazdira 2003) Pro
dlouhodobéjsi méfeni se vyuziva stiedni mozkova arterie. Dlivodem je snadné vyslani
ultrazvukovych vin na arterii, obsah velkého podilu supratentorialni krve a jeji poloha

umoziujici snadné piipojeni sondy (udrzovani konstantniho thlu dopadajicich vin).
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Laserova Dopplerova priutokometrie (Laser Doppler flowmetry - LDF)

Umoziuje nepietrzité méteni krevniho toku v mikrocirkulaci v lokalnim méfitku
Sdobrym dynamickym rozliSenim. Je méfen Dopplerav posuv odrazené¢ho
monochromatického laserového paprsku, tento se odrazi od pohybujicich se ¢ervenych
krvinek unitt malych cév. Velikost a frekvence zmén vinové délky se piimo vztahuje
K poCtu a rychlosti proudéni erytrocyti (nevztahuje se ke sméru jejich pohybu).
Fibroopticka laserova sonda s praimérem 0,5-1 mm je umisténa do kontaktu s mozkovou
tkdni (nebo je uvniti mozkové tkan¢), a vede rozptylené svétlo zpét na fotodetektor
s priutokometrem. Vysledkem je zdznam zéavislosti napéti na case, coz odpovida
zavislosti toku erytrocyti na ¢ase. LDF muze byt vyuzita pro nepfetrzité monitorovani
regionalniho mozkového krevniho priatoku a pro hodnoceni zmén v regionalnim CBF.
LDF rychle reaguje na fluktuace v perfuzi tkani a je relativné levna. Nejvétsi
nevyhodou této metody je skutecnost, ze se nejedna o kvantitativni méfeni CBF a lze
mé&fit jenom v malych objemech (1-2mmd). Je to metoda invazivni, nachylna
k artefakttim, které vznikaji pohybem pacienta, posunutim sondy. Nasla svoje uplatnéni
pro hodnoceni autoregulace, CO, reaktivity, odpovédi na terapeutické zasahy
a v detekci ischemie. (Bhatia, Gupta 2007)

Pro kombinované monitorovani ICP a mozkové hemodynamiky (mozkového
krevniho prutoku) ptimo v mozku bez ovlivnéni extracerebralni tkani byla v posledni
dobé vyvinuta nova subduralni sonda. Tato sonda vyuziva near-infrared spektroskopii
a diluci indocyaninové zelené. BéZna subduralni sonda pro monitorovani ICP [NMT
neurosciences, Frankfurt, Germany] byla doplnéna 2 mm silnou a 250 mm dlouhou
NIRS sondou, ktera se sklada ze 2 svazkl vldken. Kazdy svazek je zakoncen 90-
stupiovym hranolem, jeden nasméruje infraervené zareni do tkané a druhy vede zéafeni
zpét na vlakna (vzdalenost mezi hranoly je 35 mm). ICP-NIRS sonda se umist'uje mezi
tvrdou plenu a kiiru mozkovou do oblasti ¢elniho laloku. Indocyaninova zelen je
aplikovana intravenozn¢ v davce 25 mg [ICG-Pulsion; Pulsion Medical Systems,
Munich, Germany]. Spektrofotometr uziva 3 laserové diody pii raznych vlnovych
délkach (905, 850 a 770 nm). Koncentrace indocyaninové zelené jsou vypocitavany na
zakladé¢ zmeény optické hustoty. Regionalni mozkovy krevni pratok se vypocitd jako
regiondlni mozkovy krevni objem ku regiondlnimu primérmému ¢asu postupu barviva.
Novou subduralni NIRS sondou je mozné méfit ptimo koncentraci urcitych chromofora

VvV mozku bez vlivu extracerebralni tkané. Nicméné i tato technika ma sva omezeni.
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Sonda musi byt umisténa do ptimého kontaktu s povrchem mozku, vétsi cévy absorbuji

vice svétla nez mensi. (Keller a kol. 2003)

3.3.3.6. MONITOROVANI OXYGENACE MOZKOVE TKANE

Mozek pro své energetické potieby vyzaduje vyhradné kyslik (White, Baker
2002) (spotiebuje asi 20% celkového kysliku) (Stevens 2004), mozkova tkan je velmi
nachylna k jeho deficitu. Dodavka kysliku je zavisla na mozkovém krevnim priatoku.
U zdravého mozku je krevni tok velmi dobte regulovan, zranéni mozku cCasto vede
k poskozeni regula¢nich mechanizmu. (White, Baker 2002)

Me¢fenim oxygenace mozkové tkané (brain tissue oxygenation, tissue 0Xygen
monitoring) ziskdme rozdil mezi dodavkou a spottebou kysliku. Vyvinout piesnou
a spolehlivou metodu pro monitorovani oxygenace mozkové tkané bylo prioritou
vyzkumnikti béhem poslednich 15 az 20 let. (Littlejohns a kol. 2003)

V soucasné dob¢ se vyuziva nepiimd i pfima mozkova oxymetrie. Nepiima
oxymetrie charakterizuje globalni hladinu kysliku v mozkové tkani. P¥ima oxymetrie,
nové vyvinuta oxymetricka metoda, piinasi slibné vysledky pro detekci mozkové
ischemie. (Mulvey a kol. 2004)

Evropské studie ukazaly, Ze samotné monitorovani ICP a CPP nestaci, protoze
neodrazi oxygenaci mozkové tkané. Z tohoto divodu se pfistupuje k monitorovani
oxygenace mozkové tkan¢. (Littlejohns a kol. 2003)

Monitorovanim ICP ani CPP neni mozné detekovat ¢asné ischemické zmény
v mozkové tkani. V nedavné dobé byly vyvinuty nové technologie pro ¢asnou detekci
nedostatecné mozkové oxygenace a perfuze. Jednd se o metody monitorujici tenzi
kysliku v mozkové tkani a jugularni oxymetrii. Pokud jsou pouzity soucasné, umoziuje
to monitorovat oxygenaci mozkové tkané na lokalni i globalni urovni. (Stevens 2004)

Existuji zna¢né rozdily v regiondlnim mozkovém krevnim pratoku
a metabolizmu po poranéni mozku, a proto je umisténi snimace klicové. Globalni
méfeni mozkové oxygenace (napf. jugularni oxymetrie) nemusi zachytit dulezité
regionalni zmény. Z tohoto duvodu dochazi k rozvoji alternativnich metod. Méfeni
tenze kysliku v mozkové tkéni (PprO2) pomoci sondy umisténé ptimo ve tkani se zda
byt srovnatelné bezpeéné a relativné snadno proveditelné, ale jedna o invazivni metodu,
ktera narazi na urc€ita technicka omezeni. Near-infrared spektroskopie (NIRS) se také

pouZiva k méteni mozkové hemodynamiky a oxygenace mozkové tkan¢.
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Pfi méfeni oxygenace mozkové tkané¢ vSemi uvedenymi metodami jsou
naméefené hodnoty vyrazné ovliviiovany hodnotou frakce vdechovaného kysliku. Pii
interpretaci hodnot naméfenych pfi monitorovani oxygenace mozkové tkané je nutné
brat v avahu také systémové parametry (napi. p,O2). (McLeod a kol. 2003)

Mezi nejvice zkoumané techniky monitorovani oxygenace mozkové tkané patii

jugularni oxymetrie. (White, Baker 2002)

Jugularni oxymetrie

Poprvé byla tato metoda pouzita pro monitorovani pacientl s tézkym poranénim
mozku v 80. letech 20. stoleti. (Stevens 2004) Jugularni oxymetrii (JO) fadime do
skupiny specialniho multimodalniho monitorovani. JO muize byt uzitecnym monitorem
mozkové hypoxie nebo ischemie, protoZe odrazi vztah mezi dodavkou kysliku mozku
a spotiebou kysliku v mozku. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Dodavka kysliku do mozku je
uréovana CBF a obsahem kysliku v arteriich. (White, Baker 2002) Parametr tohoto
vztahu se oznacuje jako oxygen extraction ratio (O,ER).

Plati vztah: O,ER=spoticba O,/dodavka 0,=(S;0,-Svj0;,)/S,0,2, SvjO, je
saturace jugularniho bulbu.

DalSim parametrem je AVDO, (arterio-vendzni rozdil obsahu kysliku) (Hlatky,
Nahlovsky 2001), ktery se ziskd jako rozdil mezi obsahem kysliku v arterialni Kkrvi
a obsahem kysliku v jugularni véné po zméteni krevnich vzorku. (Steiner, Andrews
2006) Plati vztah: AVDO,=(S;0,-SvjO,) x Hb + (paO2-pvjO, ) x 0,0031. (Hlatky,
Néhlovsky 2001)

DalSim znamym parametrem je mira mozkoveho metabolismu kysliku (cerebral
metabolic rate of oxygen - CMRO;). U zdravého mozku je mira mozkoveho
metabolismu spojovana s CBF a to tim zpisobem, Ze pokud dojde ke zvyseni CMRO,,
zvysi se i CBF, aby byl zvySeny metabolismus kompenzovan. O,ER zustava konstantni.
Jind je situace u poskozeného mozku, 50 nebo vice procent pacientl méa poskozenou
autoregulacni schopnost. Pfi zvySeni CMRO> nedochazi k narastu CBF.

Plati vztah CMRO,= CBF x (obsah kysliku v arterialni krvi — obsah kysliku
ve v. jugularis), kde obsah kysliku v arterialni nebo jugularni krvi=(Hb x saturace
v procentech x 1,34) + (arteridlni nebo venozni tenze kysliku x 0,003). JelikoZ je
mnozstvi rozpuSténého kysliku nepatrné, miize byt zanedbano. Koncentrace Hb je
konstantni, obsah kysliku je imérny saturaci kyslikem, tudiz vySe uvedeny AVDO;

muze byt definovan jako (S,02-SvjOy).
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SvjO, je tudiz funkci saturace arteridlni krve kyslikem S,0,, CBF a CMRO.,.
V situaci, kdy se CMRO; zvysi bez soucasného zvySeni CBF, AVDO, se zvysi
v souvislosti s extrakci kysliku mozkem. To vede k poklesu obsahu kysliku nebo
saturace ve venozni krvi vytékajici z mozku. Pokud Hb a arterialni saturace ziistanou
konstantni, SvjO; indikuje, kolik kysliku mozek pottebuje. (White, Baker 2002)

Jakakoliv pricina, kterd vede ke zvySeni spotteby kysliku v mozku (napf.
hypertermie nebo kiece) nebo snizuje dodavku kysliku mozku, mize tedy vést ke
sniZzeni hodnoty SvjO,. Piikladem snizeni dodavky kysliku je napt. nizky CBF (diky
nitrolebecni hypertenzi, hypotenzi, hypokapnii, vazospazmim), hypoxie, anémie
(Hlatky, Nahlovsky 2001), zvySeni ICP s néslednym poklesem CPP. (White, Baker
2002)

Naopak pii snizeni spotieby nebo zvySeni dodavky kysliku muze dojit ke
zvyseni hodnot SvjO, (hypotermie, barbituraty). (Hlatky, Nahlovsky 2001) ZvySené
hodnoty SvjO, mohou byt nasledkem abnormalné vysokého ptivodu krve do mozku
diky poskozené autoregulaci. Mnohem horsi je situace, kdy mozkova tkain je neschopna
extrahovat kyslik z krve, nebo kdyz je ICP tak vysoky, Ze krev je presunuta do
kapilarniho tecisté, coz vede k tomu, ze ve vendznim fecisti je arteridlni krev (to vede
k fokalni ischemii). Vysoké hodnoty SvjO, jsou také spojovany se Spatnym vyslednym
stavem pacienta. (White, Baker 2002) Pokud jsou poSkozené bufiky a mitochondrie
neplni svoji funkci, jsou nizsi naroky na dodavku kysliku, coZz znamena vyssi hodnoty
SvjO,. (Tisdall, Smith 2007)

Jugularni oxymetrie je globalnim monitorem a jeji schopnost detekovat
regionalni ischemii je nizka. (Steiner, Andrews 2006) I pies urCitd omezeni,
monitorovani SvjO, se stale Castéji vyuziva v péfi o pacienty na jednotkach
neurointenzivni péce. V minulosti byla péce o tézké poranéni mozku témei vyhradné
zaméiena na ICP a CPP, mélo se braly v Uvahu metabolické pozadavky poSkozeného
mozku. (White, Baker 2002) Vyznamné zmény v hodnotidch ICP i CPP koreluji se
Spatnym vyslednym stavem pacienta, 1 pfesto existuji metody, které poskytuji dopliujici
a mnohokrat i citlivéjsi informace. (Mulvey a kol. 2004)

Indikace monitorovani SvjO, nejsou jednozna¢né urCeny. Na zakladé Cetnosti
vyskytu desaturacnich period (viz déale) se zda indikacni hranici stav pacientl pii piijeti
vyjadieny v hodnot¢ GCSS8, obzvlasté u pacientd s nitrolebni hypertenzi (Hlatky,
Nahlovsky 2001), kdy monitorovani SvjO, mize byt uzitecnym dopliikem monitorovani

ICP. Snaha udrZovat stabilni mozkovou extrakci kysliku ve spojeni s CPP vede k lepSim
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vysledkiim. Dalsi indikaci tohoto druhu monitorovani je subarachnoidalni hemoragie,
kardiopulmonarni bypass a nasledujici ischemicka mrtvice. (White, Baker 2002)

Kontraindikaci JO je manifestni koagulopatie, za relativni kontraindikaci se
povazuje tracheostomie pro potencidlné vyssi riziko infekce. ZvySena opatrnost je tieba
u soucasného poranéni kréni patefe pti nutnosti rotace hlavou. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
JO je také kontraindikovana pii poranéni mozkového kmene, krénim traumatu,
jugularni vendzni okluzi nebo malformaci. Komplikace souvisejici se zavadénim
katétru zahrnuji pneumothorax, poSkozeni nervi, infekci, trombdzu a zvySeny ICP
v dusedku obstrukce zilniho navratu. (Stevens 2004)

Umisteni katétrii v jugularnim bulbu umoziuje odebirani vzorku krve (tato krev
téméf vyhradné odtéka z intrakranialni cirkulace). I pfesto, ze krev je obvykle odebirana
jenom zjednoho jugularniho bulbu, piedpoklada se, Ze se hodnoty vztahuji ke
globalnimu CBF spiSe nez CBF v piislusné hemisféte. (Steiner, Andrews 2006) Pitvy
prokazaly, Ze krev, ktera protéka subkortikalnimi oblastmi, vtéka do levého lateralniho
sinu, zatimco krev z kortikalnich oblasti je vedena pies pravy lateralni sinus. (White,
Baker 2002)

Z hlediska stranové lokalizace JO se doporuCuje katétrizace dominantniho
bulbus venae jugularis internae. (Hlatky, Nahlovsky 2001) JO totiZz odréZi oxygenaci
mozkové tkané piesné jenom tehdy, pokud se méfeni provadi z dominantniho bulbu.
(Tisdall, Smith 2007) Z anatomického hlediska je za dominantni bulbus v. jugularis
internae povaZzovana prava strana v 62%, leva strana ve 26%, ve 12% maé bulbus stejnou
velikost. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Bylo prokdzano, Ze v piipadé difuzniho mozkového
poskozeni, hodnoty SvjO, z obou v. jugularis internae jsou si podobné. U pacienti
s fokéalnimi poSkozenimi napt. mrtvici nebo jednostrannou hemoragii se objevuji veétsi
rozdily mezi naméfenymi hodnotami SvjO,. (White a kol.2002) U pacienti s téZkym
poranénim mozku je riziko nespravnych nebo chybéjicich dat pii jednostranném
umisténi katétru neptedvidatelné.

Jini autofi odmitaji jednostranné monitorovani JO z dtivodu nespolehlivosti. Pro
diagnostiku ischemie je doporuc¢eno CT. (Metz a kol. 1998)

Obecné je preferovana pravd vnitini jugularni zila (ma vétsi pramér).
Alternativné se vyuziva strana s vétsim jugularnim otvorem (Steiner, Andrews 2006)
(uréeni pomoci CT snimku (White, Baker 2002)) nebo strana, na které stlaceni jugularni
Zily zptisobi vétsi nartast ICP. (Steiner, Andrews 2006) Tietim zptsobem je vizualizace

7 wr

dominantni Zily pomoci ultrazvuku. (White, Baker 2002) Spi¢ka katétru by méla leZet
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na urovni prvniho nebo druhého kréniho obratle, coz je misto, pod jehoz urovni
jugularni Zila pfibird svlij prvni extrakranialni pfitok. Na této urovni je kontaminace
extrakranidlni krvi asi 3%. Spravné umisténi katétru by mélo byt potvrzeno rentgenem.
Krevni vzorek miize byt odebiran ptferuSované a nebo s vyuzitim fibrooptického katétru
dochézi k neustdlému monitorovani SvjO,. Pokud je vzorek odebran piili§ rychle,
mohou se objevit faleSné¢ zvySené hodnoty z diivodu aspirace extrakranidlni krve.

(Steiner, Andrews 2006)

Pristroje k monitorovani

V minulosti se méteni SvjO, provadélo pomoci ptimého vpichu do jugularniho
bulbu. Pozdé¢ji se zacalo vyuzivat permanentnich katétra, které se umistily do
v. jugularis internae. Tato metoda umoznila opakované odebirani vzorka pro zjisténi
hodnoty SvjO, bez opakovanych vpicht. Jesté pozd€ji umoznila fibroopticka
technologie vyvoj in vivo spektrofotometrickych katétrti. S vyuzitim nékterych katétra

muzeme méfit nejen SvjO,, ale také koncentraci hemoglobinu. (White, Baker 2002)

vena facialis

katétr

Obr. 5 Jugularni oxymetrie, katétr umistény do vena jugularis internae

(Steiner, Andrews 2006)
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Porovnanim kontinualniho monitorovani jugularni oxymetrie s hodnotami
naméfenymi in vitro bylo zjisténo, ze hodnoty namétené in vitro i in vivo spolu
vyznamng koreluji. (Coplin a kol. 1998)

Je dulezit¢ kontinualni monitorovani SvjO,, pouhy odbér vzorkii neni
povazovan za dostatecny monitoring. Na druhou stanu je vSak nutné ovéfit nizké
hodnoty SvjO, pfi kontinudlnim monitoringu odbérem vzorki jako standard pro

indikaci specifické 1é¢by. (Hlatky a kol. 1999)

Hodnoceni parametrii JO

Za fyziologickych podminek se pii poklesu dodavky kysliku do mozku zvysi
mira extrakce Kysliku a SvjO, se snizi. Tento proces vede ke zvySeni CBF (zvysi se
dodévka kysliku do mozku). Po poskozeni mozku muze dojit k naruseni autoregulace,
mozek neni schopny kompenzovat ménici se pozadavky na dodavku kysliku. Pokud
neni desaturace okamzité¢ rozpoznana, muze to vyustit v trvalé poSkozeni mozku. Je
prokézano, Ze pokud je katétr vloZen brzy, vede to k lepsim vysledkam. (White, Baker
2002)

Fyziologicka hodnota SvjO, lezi v rozmezi 50-75% (Grant, Andrews 1999),
respektive v rozmezi 55-71%. (White, Baker 2002) Hodnota SvjO, je u zdravych osob
niZsi nez saturace kyslikem u smiSené Zilni krve, coz dokumentuje, Ze mozek extrahuje
vice kysliku nez jiné organy. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Dosud neni jasné, jsou-li tyto
hodnoty shodné i u poskozeného mozku. (White, Baker 2002) U zdravého dospélého
Clovéka se projevi utlum védomi pii SvjO, 45%, bezvédomi s hypoxii pii saturaci
v bulbu 24% a k depleci energetickych zasob s naslednym vzestupem ICP pii 15%.
Podle dosud dostupnych dat u pacientd s KCP je nejvyznamnéjSim prognostickym
faktorem z hodnot JO vyskyt desatura¢nich period. Tyto jsou definovany jako hodnoty
SvjO,<50% vV trvani nejméné¢ 10 minut. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Vyskyt téchto
desatura¢nich period je asociovan s vyslednym Spatnym neurologickym stavem
pacienta. Spatny vysledek se objevuje u 55% pacientt, u nichz se zadna desaturaéni
perioda neobjevila, u 74% pacientt s jednou epizodou a u 90% pacientd s mnohymi
desaturacemi. (Nortje, Gupta 2006) Arteridlni hypotenze, kterd vede k nizkému
mozkovému perfuznimu tlaku, je Casto spojovana s desaturacemi. (De Deyne 1999)
Proto by snahou pfi monitorovani juguldrni oxymetrii mélo byt udrzeni hodnot SvjO,
nad 50% (Hlatky, Nahlovsky 2001), respektive 55-75% (White, Baker 2002). V praxi to

znamena pii vyskytu SvjO2 pod 50% ihned idaj ovétit odbérem vzorku krve. Pokud se
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potvrdi desaturace, nasleduje kontrola hodnoty S;0, a vylouéeni anémie. Po vylouceni
téchto faktori nasleduje navozeni kapnie (p,CO2) v rozmezi 4,66-5,33 kPa a CPP na
hodnoté vyssi nez 70 mmHg. Po tpravé vSech uvedenych parametrti a pretrvavani
desaturace nasleduje vylouceni mozkovych vazospazmi pomoci transkranidlniho
ultrazvuku.

JO mize pomoci odlisit hyperemii od mozkovych vazospazmu. Pii zvySeni CBF
bude patrné zvySeni hodnot SvjO,. Pii mozkovych vazospazmech budou hodnoty
SvjO, normalni nebo nizkeé. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

JO muize byt pouzita ke sledovani intervencni terapie napi. ke sledovani u¢inku
manitolu. Ten se vyuziva pii mozkovém edému a zvySeném ICP. Je vSak prokazano, ze
manitol mize vést k poklesu okyslicovani mozku. Toto mize byt detekovano pomoci
JO. Také hyperventilace se uZiva ke snizeni ICP u pacienti s nezvladatelnou
intrakranialni hypertenzi. Existuje zde vSak nebezpe¢i, Ze p,CO;, bude snizeny na
hodnotu, kdy dojde k omezeni oxygenace mozku (z tohoto divodu je doporu¢ovano
paCO; udrzovat mezi 30-35 mmHg). (White, Baker 2002) JO pomuze odlisit pacienty
S hranicnim CBF, u kterych by se hyperventilace neméla provadét.
U hyperventilovanych pacienti mize v€as zaznamenat snizeni CBF.

Zdravy ¢lovek je schopen udrzet normalni hodnoty CBF i pii CPP niz8§im nez 50
mmHg. U pacientd s KCP muze byt vSak autoregulacni kiivka posunuta smérem
k vy$§im hodnotam tlaku nebo autoregulace nemusi byt vibec zachovana. Pro
pfevaznou vétSinu pacientd s KCP je dostate¢na hodnota CPP 60-70 mmHg, ale nékteti
vyZaduji k adekvatni perfuzi vy3si hodnoty CPP. Sledovani SvjO, muze byt uzite¢né
pro urceni optimalniho CPP u daného pacienta.

Hlavni omezeni metody JO v detekci mozkové hypoxie a ischemie spociva
v nemoznosti monitorovani regionalni mozkové oxygenace. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
Zatimco pozitronova emisni tomografie (PET) prokaze ischemii pii poskozeni jiz 13%
mozkové tkan¢, u juguldrni oxymetrie musi dojit k ischemii 50% a vice mozkové tkang.
(Nortje, Gupta 2006) Dale ani krev z dominantniho bulbus v. jugularis internae neni
skute¢né smiSenou krvi z celého mozku a oblast s ischemii muze byt drénovana do
protilehlé juguldrni Zily. Pfi vyrazném poklesu CBF stoupa podil extrakranialni krve
V bulbus v. jugularis internae, a to vede k ,,umélému* zvySeni hodnot SvjO,. I pfes tato
omezeni jugularni oxymetrie umoznuje detekovat epizody hypoxie mozku, u kterych to
dosud nebylo mozné. Nejvétsi vyznam sledovani SvjO, spociva v silné korelaci Cetnosti

vyskytu desaturaénich period s vyslednym stavem pacienta. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
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Piesnost meéfeni SvjO, muze byt ovlivnéna nejriznéj§imi faktory, napf.
koncentraci hemoglobinu, systémovou S;0;, teplotou mozkové kiry a hladinami oxidu
uhlicitého. Z tohoto diivodu se monitorovani SvjO, dopliuje méfenim vyuziti kysliku
v mozku (napf. rozdil mezi saturaci arterio-venozniho Kkysliku v mozku, indexem
laktat/kyslik). Index laktat/kyslik se uziva pfi studovani metabolismu mozku. (White,
Baker 2002)

Monitorovani tenze kysliku v mozkové tkani (P,,O5)

Meéteni tkanové oxygenace mozku se rozvinulo v 60. letech 20. stoleti.
(Littlejohns a kol. 2003) U c¢lovéka se monitorovani PyO, pievazné pouziva pro
vysetieni subarachnoidalni hemoragie (na jednotkéach intenzivni péce i béhem operaci)
a tézkého poranéni mozku na JIP. Jiné uplatnéni tohoto typu monitorovani predstavuji
resekce arterio-venozni malformace, resekce nadoru a studium efektu anestetik. (Nortje,
Gupta 2006)

PO, je parcialni tlak kysliku v extracelularni tekutiné mozku a odrazi
dostupnost kysliku pro proces oxidativni fosforylace (tvorbu ATP). Reprezentuje
rovnovahu mezi dodavkou kysliku a jeho spotiebou bunikami. (Nortje, Gupta 2006) Je
ovlivnén vzdalenosti mezi kapilarou a sondou (mezi nimiz difunduje kyslik) a stavem
arteriol a venul v misté méfeni.

Sondy pro méteni PpO, umoznuji vysoce fokalni méteni, diky tomu je mozné
selektivné monitorovat malo perfundovanou tkan (umisténi sondy pro monitorovani je
klicové). Je vSak mozné, ze globalni zmény zlstanou bez povSimnuti. (Mulvey a kol.
2004)

Normalni hodnoty PO, se pohybuji v rozmezi 35-50 mmHg. (Tisdall, Smith
2007) Hodnoty, které indikuji normalni hladiny tkanového kysliku se znac¢né lisi,
pravdépodobné kvuli technologickym odliSnostem monitorovacich pfistroji. Nicméné
existuje koncenzus, ze nizké hodnoty <15 mmHg) béhem resuscita¢ni faze u pacientli
s t¢zkym poranénim mozku, piinaseji Spatne vysledky. (Littlejohns a kol. 2003) Pokles
PuprO2 mize byt zplisoben zachvaty, mozkovym edémem, nitrolebnim krvacenim a takeé
intrakranidlni hypertenzi. Kritické hodnoty se pohybuji vrozmezi 5 az 10 mmHg.
(Stevens 2004) Neni jasné, zda nizké hodnoty P,,O, znamenaji snizeny mozkovy krevni
pritok nebo odrazeji zvySeny piijem kysliku zivou tkani. (Stevens 2004) Zméieni
konkrétni hodnoty PO, nema takovy vyznam, protoze metabolizmus uvniti mozku je

rizny a rozdilné hodnoty jsou naméfeny i na malém prostoru. Sondy umisténé uvniti
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nebo mimo oblasti fokalni kontuze poskytuji zna¢né odlisné namétené hodnoty. Také
pfi vlastnim vlozeni sondy se musi pocitat s vazokonstrikci a tudiz s niz8imi
pocatecnimi hodnotami.

Vztah mezi P,0; a PO, je nazyvan reaktivita kysliku v mozkové tkani (brain
tissue oxygen reactivity). PpO; je silné ovlivnén pievazujicim P,O,. (Nortje, Gupta
2006) Tento efekt mlize byt nejveétsi u poranéného mozku, proto by bylo vhodnéjsi jako
indikatory ischemie monitorovat P,,CO, nebo pH. (McLeod a kol. 2003) Hodnota
PprO, muze byt ovlivnéna nékterymi 1ééebnymi zasahy u pacienta s KCP. Tak
napiiklad pokud se zvysi frakce vdechovaného kysliku, zvysi se i hodnoty PyO;
(divodem je vzestup hladiny rozpusténého kysliku v plazmé (Littlejohns a kol. 2003),
vztah mezi P,O, a frakci vdechovaného kysliku je linearni. (McLeod a kol. 2003)).
Ackoliv v plazmé rozpustény kyslik tvofi jenom 2 nebo 3% celkového obsahu kysliku
v arteriich, parcialni tlak kysliku v arteriich se zda byt hybnou silou pro piechod kysliku
z plazmy do tkani. Dale pfi pouziti hyperventilace mlize oxygenace mozkové tkané
poklesnout az na hodnoty 10 mmHg (je dokadzano, Ze hyperventilace v prvnich 24
hodinach po poranéni mozku muze zpusobovat hypoxii v poSkozenych tkanich, pokles
parciélniho tlaku oxidu uhli¢itého vyvola vazokonstrikci mozkovych cév, tim dojde ke
snizeni pritoku krve témito cévami a nasledné k poklesu dodavky kysliku). Vzestup
CPP snizenim ICP nebo zvySenim MAP muze zvysit P,,O,. CPP mize byt zvySen
pouzitim vazopresord nebo objemovych expanderti. U vétSiny pacientll snahy o zvySeni
CPP a snizeni ICP zlep3uji Py;O,. (Littlejohns a kol. 2003)

Jestlize je PpO, mensi nez 15 mmHg, je nutné se ujistit, Ze frakce
vdechovaného kysliku podavana prostfednictvim mechanického ventilatoru je 100% a
to 1 tehdy, pokud je saturace kyslikem 100%. Divodem je fakt, Ze hybnou silou, ktera
vhani kyslik do tkani je gradient mezi rozpusténym kyslikem v krvi a hladinami kysliku
v mozkové tkani. Frakce vdechovaného kysliku mize byt pomalu snizovana, pokud je
dosazeno stabilni hodnoty PO, vyssi nez 20 mmHg. (Bader a kol. 2003)

Po mozkovém traumatu se hodnota PO, zvySuje s CPP. (Tisdall, Smith 2007)
MuiZe nastat vSak 1 situace, kdy PpO2 je nizky (nebo se dokonce miize jednat o stav
hypoxie) i1 pfi normdalnich hodnotdch CPP. Nékteré postupy upravujici ICP nebo CPP
mohou vést aZz k hypoxii. (Mulvey a kol. 2004) Komparativni studie také ukazaly
korelaci mezi P,O, a regionalnim CBF. Pokles P,O, je spojovan se Spatnym
vyslednym stavem pacienta po poranéni mozku, prahovou hodnotu pro hypoxii je vSak

obtizné urcit. (Tisdall, Smith 2007) Pro ischemii jsou stanoveny kritické hodnoty 10 aZ
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15mmHg (Mulvey a kol. 2004) respektive 5-20 mmHg. (Tisdall, Smith 2007) Kriticka
hodnota neni jedinym faktorem, ktery je dulezity pro vysledny stav pacienta, stejné
dilezité je také to, jak dlouho byly pacientovy hodnoty P, O, pod kritickou hodnotou.
Monitorovani PpO; je bezpecné, snadno proveditelné a presné, s minimalnimi
komplikacemi. Poméh4 odhalovat casnou ischemii pfedtim, nez dojde ke zméndm

jinych métenych velic¢in. (Mulvey a kol. 2004)

Pristroje pro monitorovani

Regionalni méfeni tlaku kysliku pomoci miniaturnich Clarkovych elektrod, které
jsou umistény v mozkové tkani, koreluje svyslednym stavem pacienta. (Grant
a Andrews 1999)

Dva nejvice vyuZivané systemy se nazyvaji LICOX a Neurotrend. (Nortje,
Gupta 2006) Systém LICOX se k monitorovani pouziva uz od 80. let 20. stoleti.
(Littlejohns a kol. 2003) Poskytuje informace o ¢asnych zménach mozkové oxygenace,
perfuze a teploté jesté predtim, nez dojde ke zménam ICP. (Stevens 2004) Cely systém
se sklada z monitoru s obrazovkou pro zobrazeni namétenych hodnot, kabeld, které jsou
ptipojeny k sonddm a k monitoru u lizka, pomoci fady sond je kontrolovan stav mozku,
myokardu, kosterniho svalstva. Vedou se diskuze o tom, kam sondy umistit. (Littlejohns
a kol. 2003) Naméiené hodnoty pomoci LICOX systému se totiz mohou znacné lisit
Vv zavislosti na umisténi sond. (Stevens 2004) Umisténi do oblasti ischemického
polostinu je uzite¢né tam, kde hodnotime zvétSeni zdufeni a regiondlni oxygenaci.
Nameétené hodnoty vSak odrazeji pouze lokdlni stav ur€itého mista, a proto nemusi
odhalit oblasti s neposkozenou mozkovou tkani. Umisténim katétru v tzv. nepoSkozené
nebo normalni tkani ziskame hodnoty normalni globalni dodavky kysliku, nemusi byt
odhalena regionalni hypoxie. (Littlejohns a kol. 2003)

Sondy jsou obecné umistény v bile hmoté mozkové pravého celniho laloku
u difizniho poranéni mozku, nebo vmist¢ poskozeni, pokud se jedna
0 poranéni hemisférické. Sondy jsou ponechany in situ, dokud je monitorovan ICP.
Jejich umisténi mize byt zkontrolovano CT snimkem.

Experimenty na laboratornich potkanech potvrdily, Ze hodnota PO, zavisi na
hloubce, ve které je sonda umisténa. Divodem odlisnosti naméfenych hodnot je vliv
metabolismu, mikrocirkulace a mikrostruktury jednotlivych prostfedi. (Mulvey a kol.

2004)
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Reprinted wilh permission of Infagra NeuroScignces, Plainsboro, NJ,

Obr. 6 Systém LICOX. Nalevo: katétr a monitor k monitorovani kysliku v mozkoveé

tkani. Napravo: umisténi katétru v bile hmot¢ mozkové

(Littlejohns a kol. 2003)

{@]? 95 mV polarization
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Obr. 7 Schematicky nékres systému LICOX
1. polyethylenova trubicka s difusibilni membranou, 2. zlata polarograficka katoda,
3. stfibrna polar. anoda, 4. komora s elektrolytem, 5. mozkovy parenchym
(Nortje, Gupta 2006)
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Systém LICOX umoziiuje méieni P,,O, (s nebo bez soucasného méteni teploty)
na plode asi 7,1-15 mm% P,O, sonda je tvofena uzavienou polarografickou celou
(Clarkova cela) sreverzibilnimi elektrochemickymi elektrodami, jednou zlatou
a druhou stiibrnou. Obé elektrody jsou umistény v polyethylenové trubicce, ktera
funguje jako semipermeabilni membréna. Kyslik, ktery difunduje z mozkové tkan¢ pies
semipermeabilni membranu, je redukovan zlatou polarografickou katodou. Vznika
elektricky proud pfimo umérny koncentraci kysliku. Pii méfeni systémem LICOX
dochazi ke spotiebé kysliku. (Nortje, Gupta 2006) Je tfeba kontrolovat pacientovu
teplotu u pacientd s t€zkym poranénim mozku. Pti zvySenych teplotich dochazi totiz

k poklesu Py,O,. (Littlejohns a kol. 2003)

0.5 mm

e i
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Obr. 8 Schematicky nakres systému Neurotrend
1. mikropordzni polyethylenova trubicka, 2. snima¢ PO, (rutheniové barvivo
v silikonové hmot¢), 3. snima¢ Pp,CO; (fenolova Cerven v roztoku bikarbonatu),
4. snimac¢ pH (fenolova Cerven v polyakrylamidovém gelu), 5. termoc¢lanek (médény
a konstantanovy dratek), 6. fenolové Cerven a polyakrylamidovy gel, 7. mozkovy

parenchym (Nortje, Gupta 2006)

Systém Neurotrend umoziuje stejné méieni jako systém LICOX, navic je mozné
monitorovat pH a teplotu. (Nortje, Gupta 2006) Systém Neurotrend umoznuje méfeni

PurO2 na plode asi 2 mm? (Mulvey a kol. 2004) Sklada se ze tfi optickych snima&i (pro
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monitorovani Py,O,, P,,CO,, pH) a termoelektrického ¢lanku, ktery je umistén uvnitt
polyethylenové trubice s mikropory (pro méfeni teploty). V piitomnosti kysliku dochazi
ke snizeni intenzity fluorescen¢niho zéfeni, které je detekovano pomoci indikatoru
(ruthenium). Na rozdil od syst¢tmu LICOX tento proces nespotiebovava kyslik
aneovliviiuje tedy nameétenou hladinu kysliku. Snima¢ pH pracuje na principu
absorpce, lokélni pH ovlivituje intenzitu svétla prochazejiciho ptes indikator (fenolovou
¢erven). Snimac Pp,CO; je CO; — selektivni snimac. (Nortje, Gupta 2006)

Tato metoda ma i své nevyhody, je to predevS§im invazivita, kterd& omezuje
pouziti tohoto typu monitorovani naptiklad u pacienti s koagulopatii. (Nortje, Gupta
2006) Riziko infekénich komplikaci nebo kontuze v disledku umisténi sond je relativné
nizké (méné nez 2%) (Stevens 2004) Kombinace monitorovani PO, a ICP do jedné
sondy by snizila mnozstvi vloZzenych sond, ale idedlni zistava neinvazivni forma
monitorovani.

PprO2 autoregulace je schopnost mozku udrzovat P,O; i pies zmény v CPP.
Komparativni studie pouZzivajici dopamin nebo norepinefrin ke zvySeni CPP ze 65 na 85
mmHg neukazala znaény vzestup PpO,. (Nortje, Gupta 2006) Index PO, tlakové
reaktivity je vypocéitan jako korela¢ni koeficient mezi hodnotami CPP a Pp,O,. VySSi
hodnoty indexu ukazuji na poSkozenou autoregulaci, niZSi hodnoty potom na
neporusenou autoregulaci. Pomoci tohoto indexu je mozné rozlisit, u kterého pacienta
dojde po SAH krozvoji opozdéného mozkového infarktu (pacient s poSkozenou

autoregulaci) a u kterého nikoliv. (Jaeger a kol. 2007)

Near-infrared spektroskopie (NIRS)

Jedna se o atraktivni neinvazivni metodu pro monitorovani regionalni mozkove
oxygenace a mozkové hemodynamiky. (Nortje, Gupta 2006) Monitorovani umoziuje
urcit, zda dodavka kysliku do mozkové kiry je adekvatni potfebé. Hodnoty ziskané
touto metodou koreluji s vyslednym stavem pacienta a hodnotami CPP. (Dunham a kol.
2006) Tato metoda umoziuje hodnoceni zmén koncentrace oxyhemoglobinu (HbO>),
deoxyhemoglobinu (Hb) a cytochrom oxidazy v mozku. Zatfeni o blizkych vIinovych
délkach infracervenému zateni (700-1000 nm, near-infrared zareni) se necha prochazet
tkani a sleduje se jeho absorpce touto tkani. (Nortje, Gupta 2006) Oxyhemoglobin
i deoxyhemoglobin vykazuji rizna absorpéni spektra a mozkova oxygenace
a hemodynamicky stav mohou byt urCeny na =zakladé absorpce zareni témito

molekulami. Dfive bylo mozné méfit pouze zmény koncentraci téchto tkanovych
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chromoforti, v soucasnosti je mozné méfit absolutni saturaci hemoglobinu kyslikem
a absolutni koncentrace oxyhemoglobinu a deoxyhemoglobinu. NIRS se jevi jako slibna
pro kontinudlni neninvazivni méfeni mozkové hemodynamiky a metabolickych
parametrti v riznych oblastech mozku. (Tisdall, Smith 2007) Mezi problémy, kterad
S sebou tato metoda piinasi, patfti moznost kontaminace extrakranialni krvi, optimalni
umisténi pfistroje, nepiesnosti v méfenych objemech atd. (Nortje, Gupta 2006)

Méieni se provadi pomoci naplasti, kterd se umisti na celo. Tyto naplasti
obsahuji diodu, kterd emituje zafeni blizké infracervenému zafeni. Fotony snadno
prochdzeji kizi, lebkou a vstupuji do mozkové kiiry. Fotony jsou cestou zpét rozptyleny
na 2 detektory (fotodiody), které méii intenzitu vracejiciho se rozptyleného svétla.
Jeden detektor detekuje fotony rozptylené v povrchovych tkanich (ktize a lebka) a druhy
detektor v kuzi, na lebce a v mozkové kufe. Naplasti jsou spojeny pomoci kabelt
s po¢itatem a zdrojem zafeni. Molekuly hemoglobinu obsazené v erytrocytech, které
proudi Vv kapilarach jsou méfeny detektory pii vinovych délkach 730 nm
(deoxyhemoglobin) a 810 nm (hemoglobin). Rozdil signdli mezi obéma detektory
umoziuje vypocitat regionalni saturaci kyslikem (mnozstvi kysliku v kapilarach/Zilach)

v mozkové kife. (Dunham a kol. 2006)

K méfeni mozkové oxygenace se noveji vyuziva piistroj NIRO 300
[Hamamatsu Photonics, Hamamatsu city, Japan], kterym ziskame tzv. index tkanové

oxygenace (tissue oxygenation index — TOI). Plati vztah:

[HbO,]
TOI= x 100 %,
[HHb] + [HbO,]

kde [HbO], [HHb] jsou naméfené koncentrace oxyhemoglobinu a deoxyhemoglobinu.
TOI vypovida o vSech kompartmentech mozku s protékajici krvi s vyjimkou vétsich
cév. Béhem hyperoxie dochdzi knartstu TOI (divodem je pokles v koncentraci
deoxyhemoglobinu v mozku, nardst koncentrace oxyhemoglobinu je velmi nizky).
V mozku je snizena extrakce kysliku, pravdépodobné z divodu zvySené dodavky
kysliku do mozku. Podobné zavéry pfineslo i pouziti magnetické rezonance. Béhem
hyperoxie je mozkovy krevni objem snizen, coZ odpovidd znamému pusobeni kysliku

jako mozkového vazokonstriktoru a jeho schopnosti snizovat ICP. SniZuje mozkovy
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krevni pratok a pfi hyperbarickych tlacich ovliviiuje mozkovy metabolizmus. (McLeod
a kol. 2003)

3.3.3.7. MONITOROVANI METABOLIZMU MOZKU

Monitorovani mozkového metabolismu by mélo umoznit 1épe porozumét tomu,
V jakém stavu je poranény mozek.

U vSech pacientii s té¢Zkym poranénim mozku dochazi ke znaénému poklesu
oxidativniho metabolismu. Tento pokles byl patrny u vSech pacienti s traumatem
mozku, ackoliv u pacientd shor§Sim vysledkem byl tento pokles patrnéjsi. Mira
metabolismu kysliku v mozku (CMRO;) vyznamné koreluje se stupném védomi
(vyjadfeném jako prumér GCS). Na druhé strané mira glukézového metabolismu
nekoreluje s hodnotou GCS. U nékterych pacientl, ktefi byli pfi védomi, byla mira
metabolismu glukdzy paradoxné niz$i nez u pacientd v tézkém komatu. (Zaaroor a kol.

2007)

Intracerebralni mikrodialyza

Intracerebrélni mikrodialyza je i¢inny laboratorni nastroj a je ve stale vétsi mife
vyuZzivana k neustalému in vivo monitorovani (u lizka) biochemie mozkové tkané po
tézkém poranéni mozku. (Belli a kol. 2006)

Mikrodialyza nachdzi v n¢kolika poslednich letech u pacienti s akutnim
poranénim mozku, subarachnoidalni hemoragii a mrtvici vyrazné uplatnéni. Vyuziva se
ke studiu osudu extraceluldrnich molekul nizké molekulové hmotnosti napt. excitacnich
aminokyselin nebo kone¢nych produktii metabolismu. Intracerebralni mikrodialyza je
metoda, pii které je mozné tyto endogenni latky extrahovat z extracelularni tekutiny do
dialyzatu, ve kterém jsou meéfeny zmeény koncentraci téchto latek. Monitorovani
excitatnich aminokyselin, glycerolu jako soucasti bunécnych membran a poméru
laktat/pyruvat jako energetického markeru mikrodialyzou se stava uZitenym nastrojem
pro pochopeni biochemickych déji u sekundarniho poskozeni mozku.

Ischemie mozku je totiZz spojena snadmérnym uvoliiovanim excitacnich
aminokyselin napt. glutamatu nebo aspartatu, s prestupem latek energetického vyznamu
Z intracelularniho prostoru do extraceluldrni tekutiny, poSkozeni bunéénych membran
vede ke zvySenému uvolnovani glycerolu.

Pti selhani energetického metabolismu se vyrazné zvysSuje pomeér laktat/pyruvat.

Je to zptisobeno piechodem z aerobniho metabolismu, kdy vznika pyruvét, na anaerobni
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metabolismus (vznik4 laktat), z divodu rozvoje hypoxie. (Berger a kol. 1999) Zvyseni
poméru laktat/pyruvat je spojovano se Spatnym vyslednym stavem pacienta a je
povazovano za indikator tkanové ischemie. (Tisdall, Smith 2007) Pfi normobarické
hyperoxii dochazi k poklesu hladiny laktatu v mozku. (McLeod a kol. 2003)

Glycerol je jednim z koneénych produktt degradace fosfolipidové membrany pii
jejim poSkozeni. Membrana ztrdci ochranné a transportni funkce, coz vede napf.
k tvorbé¢ edému a autolyze. KliCovou roli v poSkozeni membran sehrdva poruseni
homeostazy vapniku, energetické selhani nebo mechanismus zprostiedkovany volnymi
radikaly. (Berger a kol. 1999) Koncentrace glycerolu je typicky zvysena béhem prvnich
24 hodin po traumatu, pravdépodobné v disledku primarniho poskozeni a poté béhem
nasledujicich 3 dnli exponencialné¢ klesd. Nasledn¢ se koncentrace glycerolu opét
zvysuje v diasledku sekundarniho poSkozeni a zachvata. (Tisdall, Smith 2007)

Katétr pro mikrodialyzu se umist'uje do oblasti obklopujici postizené misto. Tato
oblast je nejvice nachylnd k rozvoji sekundérniho poskozeni. (Tisdall, Smith 2007)

Monitorovani ICP nebo jugularni oxymetrie nejsou na rozdil od mikrodialyzy
tak citlivé, aby byly schopny detekovat ¢asné neuronalni poskozeni. Mikrodialyza by se
mohla stdit mnohem citlivéjs$i metodou pro detekovani sekundarni ischemie

a neuronalniho poskozeni. (Berger a kol. 1999)

PET (viz kapitola zobrazovaci metody)

Spektroskopie s vyuzitim magnetické rezonance

Spektroskopie s vyuZitim magnetické rezonance je aplikaci zobrazovaci metody
pomoci magnetické rezonance, pomoci které ziskame spektra metabolickych zmén
v zivych tkdnich. Touto metodou neinvazivné detekujeme mozkové metabolity. Méteni
ATP s vyuzitim *'P-NMR a laktatu pomoci *H-NMR po poranéni mozku mize prokézat
mozkovou ischemii, zatimco méfeni N-acetylaspartadtu prokazuje neuronalni integritu.
(Schmidt a kol. 2003) Ma hlavni vyznam v detekci kontuznich lozisek v mozkovém
kmeni a zmén pti difuznim axonalnim postizeni. Provadi se pii zhorSeni klinického
obrazu, které nemizeme vysvétlit CT nalezem. (Nekula a kol. 2000) Tato metoda ma
rovnéz sva omezeni, zj. nedostupnost. (Schmidt a kol. 2003)

N-acetylaspartat je téméef vyhradné lokalizovan v neuronech dospélého mozku
aje v CNS pritomen ve vysokych koncentracich. Jeho hladina mize byt méfena pomoci
spektroskopie s vyuzitim MR. Je povazovan za marker poSkozeni neuront a jejich

smrti. N-acetylaspartat se podili na udrzovani vodni homeostazy uvnitt mozkové tkané
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tim ze, Gcinkuje jako vodni pumpa. U pacientl s chronickym nebo akutnim poranéni

mozku dochazi k poklesu hladiny extracelularniho N-acetylaspartatu. (Belli a kol. 2006)

3.3.3.8. MONITORING AUTOREGULACNI SCHOPNOSTI MOZKOVYCH CEV A MOZKOVE
COMPLIANCE

Mozkova autorequlace

Mozek ma schopnost udrzet relativné konstantni mozkovy krevni pritok i pfi
zménach mozkoveho perfuzniho tlaku (CPP) (Steiner a kol. 2003a) respektive pfi
zmeénach stiedniho arterialniho tlaku (kolisani mezi 50 a 150 mmHg). Tato schopnost se
oznacuje jako mozkova autoregulace. (Muller a kol. 2003) Ta je Casto u pacienti
s tézkym poranénim mozku poskozena, dokonce i u lehkych poranéni. PoSkozena
autoregulace po poranéni mozku je spojovana se Spatnym vyslednym stavem pacienta.
(Steiner a kol. 2003a) U pacienti s tézkym poranénim mozku miize byt mozkova
autoregulace (cerebral autoregulation, CA) ovlivnéna na dlouhou dobu nebo miize ¢as
od ¢asu kolisat. (Schmidt a kol. 2003)

Autoregulace ochranuje mozek pied sekundarnim posSkozenim, souvisejicim
s perfuznim tlakem. Urceni autoregulace zavisi na pfesném hodnoceni CBF, coz muze
byt obtizné. Vyskytuje se cela fada metod, které se vyuzivaji k meéfeni CBF u pacientl
S poranénim mozku, ale mnoho tzv. metod u lizka nemé&i CBF, ale nahradni marker
(ktery je povazovan za umérny CBF). (Steiner a kol. 2003a) Nepietrzité monitorovani
CA umoznuje predpoveédét, zda je pacient v nebezpeci rozvoje sekundarniho poskozeni,
mizZze pomoci stanovit individualni 1é¢ebné cile. (Tisdall, Smith 2007) Nedéavno se
objevila cela fada metod slouzicich k hodnoceni stavu mozkové autoregulace. (Schmidt
a kol. 2003) Tyto metody vypocitavaji neptetrzité korelace mezi stfednim arterialnim
tlakem a ICP nebo P,O; a hodnoti odpovéd’ na spontanni kolisani sttedniho arterialniho
tlaku. (Tisdall, Smith 2007) Metody vhodné pro nepfetrzitou analyzu CA vyzaduji
invazivni méteni ICP. Navic metody, které vztahuji arteridlni krevni tlak k rychlosti
toku krve mozkem (BFV), nejsou vhodné u pacientl s intrakranialni hypertenzi. Diive
byla pfedstavena metoda neinvazivniho hodnoceni ICP, kterd vyuziva signali BFV
a arterialni krevniho tlaku. Tato metoda zavisi na stavu CA pacienta. (Schmidt a kol.
2003)

Autoregulace muze byt urCena jako staticka zména autoregulace zalozena na
datech ziskanych pomoci pozitronové emisni tomografie (PET) a transkranialni

Dopplerovy ultrasonografie (TCD), dale pomoci méfeni AJDO, (arterio-jugulérniho
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rozdilu v obsahu kysliku). Autoregulace mize byt také urcena na zakladé dvou indexda.
Vztah mezi arterialnim krevnim tlakem a intrakranialnim tlakem vyjadifuje index PRx
(pressure reactivity index) (Steiner a kol. 2003a) PRx se pouZiva K uréeni ¢asové
odpovédi na intraktranialni hypertenzi nebo zmény ve stfednim arterialnim tlaku. PRx
se vypocita jako linedrni korelacni koeficient mezi primérnym arterialnim krevnim
tlakem a ICP, které jsou soucasné méfeny béhem 3-4 minut. Dobra reaktivita
mozkovych cév je spojovana se zapornymi hodnotami PRx, horsi reaktivita s hodnotami
kladnymi. Tlakova reaktivita mozkovych cev (cozZ je zména v tonu hladkého svalstva ve
sténdch mozkovych arterii jako odpovéd na zmény transmuralniho tlaku) muze byt
odhadnuta z vin ICP derivaci PRx. (Bhatia, Gupta 2007)

Déle se pro zhodnoceni stavu autoregulace vyuZiva index Mx (mean velocity
index). (Steiner a kol. 2003a) Mx je index cerebrovaskularni autoregulace. Je vypocitan
jako korelacni koeficient mezi pomalymi spontannimi fluktuacemi CPP a rychlosti
pritoku krve mozkem (BFV). Mx je pouzivan k nepietrzitému hodnoceni mozkové
autoregulace na jednotkach intenzivni péce, kde jsou stfedni arterialni tlak a ICP rutinné
monitorovany. Mx muze byt ale také odhadnut neinvazivné (nMxa) vypocitanim
korelatniho koeficientu mezi pomalymi zménami stfedniho arteridlniho tlaku
(odhadovaného s vyuZitim plethysmografu) a pomalymi zménami FV (méfeny
transkranialni Dopplerovou technologii). Neinvazivni index autoregulace nMxa
koreluje s Mx a je schopny detekovat nepravidelnosti v autoregulaci. nMxa se jevi jako
prakticky néstroj k hodnoceni mozkové autoregulace u pacientt, kteti nevyzaduji

invazivni monitorovani. (Lavinio a kol. 2007)

Mozkova compliance

Porusena schopnost nitrolebniho kompartmentu kompenzovat nartist objemu je
dilezity faktor pro rozvoj zvySené¢ho ICP obzvlasté¢ u pacientil s tézkym poranénim
mozku. Intrakranidlni compliance, nebo jeji pravy opak — elastance, charakterizuji
schopnost mozku pufrovat objem v ném. Snizena compliance muze vést ke zvySeni
nitrolebniho tlaku. Mechanismy zahrnuté v poklesu compliance a ve vétsi tuhosti
mozku dosud nejsou dobie znamy. Mozkova compliance je urena piedevsim objemem
krve v mozku (cerebral vascular blood volume - CBV). Zmény hodnot CPP zna¢né
ovlivituji mozkovou cévni rezistenci a také objem krve v mozku, ktery reguluje
mozkovy krevni prutok. To, do jaké miry se zméni CBV v zavislosti na CPP, je dano

stavem autoregulace (zda-li je funk¢éni nebo ne). Vétsina dosud zvetejnénych studii se
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vénovala ovlivnéni mozkové compliance systémovym krevnim tlakem a CPP. Vysledky
téchto studii se vSak lisi. Moznym divodem je i naruSeni schopnosti autoregulace
invazivni povahou metod pro méfeni compliance. Pro klinické pouziti byla vyvinuta
fada metod pro méfeni mozkové compliance. Nejlépe znamy je tlakoveé objemovy index
(pressure volume index - PVI) (Marmarou) a objemové tlakova odpovéd (volume
pressure response - VPR) (Miller).

Tyto metody jsou zalozené na ru¢nim vstitku znamého objemu tekutiny
do prostoru s mozkomi$nim mokem a nasledném odbéru ztohoto prostoru. Pfitom
zméfime hodnoty ICP pfed a po objemové zméné. Tyto metody neumoznuji méfit
compliance pfili§ Casto, navic mezi jednotlivymi méfenimi jsou znac¢né rozdily. Je to
zpusobeno tim, Ze neni mozné stale stejnym zplisobem manualné¢ vstiikovat shodné
objemy tekutiny. Navic muze dojit pfi tomto zptisobu méfeni k infekci. V dasledku
téchto omezeni se PVI nebo VPR testy rutinné v neurochirurgické praxi nepouZivaji.

Nedavno byla vyvinuta nova technologie schopna nepfetrzit¢ monitorovat
mozkovou compliance. Je zaloZena na stejném principu jako vySe uvedend, ale vstiik
i odbér jsou automatizovany. S vyuZitim tohoto systému jsme schopni neustale
monitorovat nitrolebni compliance ventrikularnim katétrem, ktery se pouZiva k méfeni
ICP.

Intravaskularni tlak a jeho vliv na objem krve v mozku ovlivituje nejenom ICP,
ale také mechanické vlastnosti mozku a objemovou pufrac¢ni kapacitu nitrolebe¢niho
prostoru. Nizké hodnoty CPP jsou pro nitrolebni compliance nevhodné. Pokud hodnoty
ICP jsou patologické (coz naznaCuje poruSenou intrakranidlni rovnovahu), vysoké
hodnoty CPP jsou také spojovany s nizkou objemov¢ — pufracni kapacitou. Pokud tedy
predpokladame poskozenou autoregulaci a snazime se poopravit CPP zvySenim MAP,
vysledkem nemusi byt vzdy navozeni nitrolebe¢ni objemové stability. (Portella a kol.

2005)

3.3.4. Lécba nitrolebecni hypertenze

Z&kladem neurointenzivni péce je zajisténi dostate¢né perfuze mozku a prevence
mozkové ischemie. Nitrolebni hypertenze vede k mozkové ischemii a je ¢asto nejvétsim
problémem u pacientt s t€Zkym poranénim mozku. (Seppelt 2004) Méteni ICP a 1écba
nitrolebe¢ni hypertenze jsou zakladnimi principy v péci o pacienty s tézkym poranénim

mozku. Soucasné je nutné dbat na udrzeni dostate¢ného CPP. Rada lé¢ebnych modalit,
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které vedou k absolutni redukci hodnot ICP, v3ak mohou vest k mozkové ischemii
a/nebo potencuji jeji vznik. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Nitrolebni  hypertenze je jednim z nejdilezitéjSich patofyziologickych
mechanizmii, zadsadné ovliviiyjicich prognézu pacienta po poranéni mozku. Ovlivnéni
nitrolebni hypertenze je proto dalezitym pilifem naSeho terapeutického Gsili u téchto
pacientd.

Po traumatu hlavy miize dojit k rozvoji nitrolebni hypertenze. Ta muize byt
zpusobena napf. intrakranidlnim krvacenim, edémem mozku nebo poruchou pasadze
mozkomi3niho moku. Na rozvoji nitrolebni hypertenze po uraze hlavy se mohou podilet
také systémové inzulty jako napf. hypoxie, hypotenze, poruchy metabolizmu ionti,
glukozy. Mnohdy je pii¢ina nitrolebni hypertenze multifaktorialni, takze se na jejim
vzniku podileji vSechny vySe uvedené mechanizmy. Nitrolebni hypertenze je
nebezpeénd hlavné proto, ze zhorSuje pritok krve mozkem, ¢imz miize zpusobit
sekundarni (ischemické) poskozeni mozku.

Intrakranialni hematom znacné velikosti musi byt odstranén chirurgicky,
porucha drendze likvoru je také feSena operaci. Konzervativni 1écba nitrolebni
hypertenze je zaméfena zj. na 1é¢bu mozkového edému a je nedilnou soucasti 1écby
kazdého pacienta po tézkém poranéni mozku bez ohledu na to, zda byl zaroven 1écen
chirurgicky nebo ne. Existuje 1 moznost dekompresivni kraniektomie pro 1écbu
nitrolebni hypertenze po mozkovém edému. Po tézkém poranéni mozku se situace muze
velmi rychle ménit a nutnost chirurgické operace se mize objevit i nékolik dni po uraze.
Proto by vSichni pacienti s tézkym poranéni mozku méli byt 1é¢eni v nemocnicich s 24
hodinovou neurochirurgickou sluzbou. (Smrcka 2003)

Analyzy US Traumatic Coma Data Bank urcily hypotenzi (systolicky tlak krve
<90 mmHg), hypoxii (S402<90% nebo p,0,<50 mmHg), hypoglykémii, hypertermii
(teplota nad 39° C) a prodlouzenou hypokapnii (p,C0,<30 mmHg) jako nezavislé
ukazatele Spatného vysledného stavu pacienta po traumatickém poranéni mozku.
Nov¢jsi studie zahrnuji kromé hypoxie, hypotenze, hypertermie jest¢ intrakranialni

hypertenzi. (Seppelt 2004)

Priznaky nitrolebni hypertenze po uraze hlavy
Nitrolebni hypertenze vznika ptredevsim u pacientl po tézkém poranéni mozku,
ktefi maji po uraze poruchu védomi. Nezli se porucha védomi rozvine, mohou si

stéZovat na bolesti hlavy, mohou mit nauzeu nebo zvracet.
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S rozvojem nitrolebni hypertenze miize dojit k bradykardii a hypertenzi
(Cushingliv reflex). Nitrolebni hypertenze sama o sob¢é nezpusobuje fokalni priznaky
(anizokorie, hemiparéza). Ty vzniknou az sekundarn€, kdyz je diky dekompenzované
nitrolebni hypertenzi pii tentorialni herniaci stlatena pyramidova draha a nervus III

0 hranu tentoria. (Smrcka 2003)

Definice nitrolebecni hypertenze: Posttraumatickd hypertenze je definovana jako
vzestup stredni hodnoty ICP nad 20 mmHg (tézkd hypertenze — ICP>40 mmHg)

nasledkem kraniocerebralniho poranéni.

Terapie je indikovana, je-li CPP<60 mmHg déle nez 5 minut nebo ICP>20
mmHg déle nez 5 minut. Vzhledem k nutnosti predev§im udrzet adekvatni perfuzi krve
mozkem, za primarni cil terapie proto povazujeme dosaZeni a udrzeni CPP>60 mmHg
(déti 50 mmHg). Sekundarnim cilem terapie je udrzeni ICP<20 mmHg. V soucasnosti
dochazi ke zméné standardl v 1écbé pacienti s tézkym poranéni mozku: Oproti
ptvodnimu pozadavku udrzeni CPP>70 mmHg je podle soucasné upravy dostatecné
udrZzeni CPP>60 mmHg. (Smrcka 2003)

Pokud je ICP zvySeny i pies méteni zakladnich parametrii intenzivni péce, je
potieba nejprve peclivé vSe zkontrolovat. Pacient by mél byt v optimalni poloze se
zvednutou hlavou a bez jakéhokoliv vnéjSiho tlaku na krk. Musi byt optimalné
ventilovan a dostatecné sedovan. Rychlé provedeni CT snimku je pozadovano pro
vylouceni operativni 1éze. (Seppelt 2004)

Profylaxe jako pokus o sniZzeni ICP selhava, ve skute¢nosti vede k zhorSeni
vysledného pacientova stavu. Jednd se napiiklad o profylaktickou hyperventilaci,
podani barbiturathi, paralytik, hypotermii. Do této kategorie patii i agresivni zvySovani

krevniho tlaku pro udrzeni vysokého mozkového perfuzniho tlaku. (Valadka 2006)

Zakladnim cilem je zajistit adekvatni perfuzi mozkové tkané a zabranit rozvoii

hypoxického poSkozeni mozku (tj. udrzeni CPP) a dale zabranit herniaci mozkové tkéné
(tj. ovlivnéni ICP). (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Zajisténi extrakranialni homeostazy je zakladnim predpokladem 1€¢by nitrolebni

hypertenze. (Hlatky a kol. 1999)
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3.3.4.1. ADEKVATNI VENTILACE A OXYGENACE

Zajistime normoventilaci se vstupnimi ventilatnimi parametry: dechova
frekvence=10-12/min, dechovy objem=6-8 ml/kg, PEEP do 5 cm H,0O, frakce
vdechovaného kysliku FiO,=0,4-1,0. (Hlatky, Nahlovsky 2001) PEEP nastavujeme
v zavislosti na vyskytu pfidruzenych poranéni (plice, hrudnik, Sokovy stav apod.).
(Smrcka 2003)

Optimalni hodnoty vySetieni krevnich plynt: pa0,>13,3 kPa, S,0,>95%,
p.CO, = 4,2-4,8 kPa, pH-norm. Hyperventilace s hodnotami p,C0,<4,2 kPa jiz
predstavuje specifickou 1é¢ebnou modalitu. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

3.3.4.2. ADEKVATNI SYSTEMOVA PERFUZE
V minulosti byli pacienti sméfovani k dosazeni hypovolemie (Seppelt 2004),
(pouziti diuretik (Ghajar 2000)), coz vsak odporuje tomu, ¢eho se snazime dosahnout —
udrzovani mozkove perfuze. Cilem v pé¢i o pacienty s tézkym poranénim mozku je
dosazeni euvolemie. Vybér tekutin je extrémné kontroverzni, vétSinou zavisi na
konkrétnim klinikovi. Pfi podani jakékoliv tekutiny muze dojit k rozvoji mozkového
edému. (Seppelt 2004)
a) bilance tekutin
Okamzité korigujeme deficity s naslednou vyrovnanou bilanci tekutin. Snahou je
zajistit normovolemii pii parametrech:
= S-0Osm=295-305 mosm/kg H,O
= onkoticky tlak plazmy>3,0 kPa
= Hb=105-110 g/l, Hct>0,30
Osmolarita séra je dana piedevsim hladinou sodiku. S-Na udrZzujeme v rozmezi
145-155 mmol/I (deficit nahradime koncentrovanymi roztoky NacCl).
Onkoticky tlak plazmy je dan hladinou albuminu, ktera by méla byt vyssi nez 30
g/l, onkoticky tlak by mél byt kolem 3,3 kPa (deficit hradime albuminem nebo
hydroxyethylSkrobem).
b) krevni obéh
Stabilita hemodynamiky je nezbytna pro stabilitu nitrolebe¢nich poméra.
,Cilovou* hodnotou MAP je hodnota>90 mmHg, ke korekci hypotenze pouzivame
noradrenalin, dopamin. Pfi nezddouci hypertenzi podavdme clonidin, labetalol,

1 — antagonisty.
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3.3.4.3. ANALGOSEDACE
Pouzivaji se kontinudlni rezimy skombinaci opiatd s benzodiazepiny. Pfi
manipulacich s pacientem a pii toaleté¢ dychacich cest se jako prevence zvySeni ICP

podava bolusov¢ thiopental (v davce 1-2 mg/kg).

3.3.4.4. MYORELAXACE
Primarni je kvalitni analgosedace, myorelaxancia podavame pouze tehdy, kdyz

prokazatelné vedou ke snizeni ICP.

3.3.4.5. TELESNA TEPLOTA

Cilem je udrZzovat normotermii — pouziva se fyzikalni chlazeni (hlava, trup),
antipyretika. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Pouziti mirné hypotermie zistava sporné. Je
prospésnd u zvifecich modeldl, ale testovani Gc¢inku hypotermie na ¢lovéku narazi na
komplikace — vliv nizké teploty na koagulaci, infekce, fungovani myokardu. (Seppelt
2004)

Hypotermie je velmi ucinnou neuroprotektivni metodou v experimentu a také
v nékterych klinickych indikacich. Mirna fizena hypotermie je klinicky vyuzitelna
k ochrané neuronti pfed ischemickymi inzulty nejriznéjsi etiologie. (Smrcka a kol.
2004) U pacientti po t€Zzkém poranéni mozku prokazatelné¢ hypotermie snizuje ICP
a zvySuje CPP a ma minimum nezadoucich u¢inki. Na neurochirurgii a ARO FN Brno
je v soucasné dobé tato metoda pouZivana jako na jediném misté v CR (soubor cca 60
pacientl po tézkém poranéni mozku). Je pouzivana mirna fizena hypotermie do 34 °C
pomoci povrchového chlazeni cirkulujici vodni matraci. Metoda je piedevsim efektivni
u pacienti, ohrozenych sekundarnim ischemickym poranénim mozku z komprese

extracerebralnim hematomem. (Smrcka 2003)

3.3.4.6. NUTRICNI PODPORA

Upfednostiiujeme ¢asnou enteralni vyzivu (bolusové). Nutricni podporu je
vhodné zahdjit do 72 h od KCP. Pfi intoleranci enteralni vyzivy zahajujeme parenteralni
vyzivu. Plné vyzivy by mélo byt dosazeno do 7. dne od trazu. (Hlatky, N&dhlovsky 2001)
Od druhého dne podavame glukézu 150 g/24 hodin (glykémie<8 mmol/l, inzulin),
aminokyseliny od 3. dne se zvySenym podilem rozvétvenych aminokyselin. Tukové
emulze podavame od 5.-6. dne. Nahrazujeme 140% klidového metabolického vydeje

u nerelaxovanych pacientti, 100% u relaxovanych pacientt. (Hlatky a kol. 1999)
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3.3.4.7. PREVENCE STRESOVEHO VREDU
Podéavame sukralfat, H,-antagonisty — napf. ranitidin. (Hlatky, Nahlovsky 2001)
K prevenci napomahd také to, Ze u poranéni mozku neni indikovdno podavani

kortikoidu (nezlepsuji vysledky 1écby téchto pacientl). (Smrcka 2003)

3.3.4.8. ANTIKOAGULANCIA

K pouziti antikoagulancii neni jednozna¢né doporuceni. Obvykle Ize pouzit
nizkomolekularni frakcionované hepariny po prvnich 24 hodinach od poranéni. Vybér
konkrétniho typu antikoagulancia zavisi na aktudlnim stavu pacienta a jeho

hemokoagula¢nich parametrech.

3.3.4.9. ANTIINFEKTIVA

Antibiotika poddvame mnohdy jako ,.cilenou terapii“ (zlomeniny baze lebecni,
oteviena poranéni). Vybér antibiotika se dé&je standardné¢ dle zvyklosti oddéleni
a aktualni nozokomialni situace. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Profylakticky podéavana
antibiotika nesnizuji riziko imrti nebo vyskyt meningitidy u pacientli s poranénim

mozku (Maconochie, Ross 2007)

3.3.4.10. POLOHA PACIENTA A MANIPULACE S PACIENTEM V SOUVISLOSTI SE ZAVADENIM
SOND, KATETRU, INTUBACE

Vyhodna je zvySena poloha hlavy asi 20°, ktera muze byt optimalizovana
prubézné podle ICP (Hlatky, Nahlovsky 2001) a podle existence eventudlni likvorey.
(Smrcka 2003)

Usnadnéni odtoku zilni krve zhlavy zmenSuje objem krve uvnitt lebky.
V klinické praxi se vyuzivaji nékteré postupy ke zlepSeni zilniho odtoku jako naptiklad
zvySeni polohy hlavy na 30 stupiii, pfemisténi katétru pro monitorovani jugularni
oxymetrie a minimalizace nitrohrudniho tlaku. Ke sniZeni nitrohrudniho tlaku mtize vést
vyhnuti se trachealni stimulaci, tGprava zpusobu mechanické ventilace, paralyza
a snizovani PEEP. ZvySovani PEEP za cilem optimalizovat oxygenaci nevede k poklesu
mozkové perfuze, nevede ke zhorSovani nitrolebni hypertenze, ani k omezenému
transportu kysliku. (Huynh a kol. 2002)

K ovlivnéni intrakranialni homeostazy se vyuzivaji nasledujici 1é¢ebné postupy.

Evakuace likvoru, fizend hypertenze, hyperventilace, osmoterapie, barbituraty,
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antiepileptika, opera¢ni 1é€ba a dekompresivni kraniektomie maji pevné misto v 1é€bé

nitrolebni hypertenze. (Hlatky a kol. 1999)

3.3.4.11. EVAKUACE LIKVORU
Pii ICP monitoringu intraventrikuldrné je v indikovanych piipadech drenaz

likvoru metodou 1. volby feseni akutniho vzestupu ICP.

3.3.4.12. OvLIVNENI CPP, RIZENA HYPERTENZE

Udrzeni optimalntho CPP pii normovolemii podanim katecholamint
(noradrenalin, dopamin) vede pii zachovalé mozkové autoregulaci ke snizeni ICP.
Pokud se zvySenim MAP roste umémné i ICP, jednd se o projev ztraty tlakové
autoregulace nebo projev piekonani prahu autoregulace pii arteridlni hypertenzi.

(Hlatky, Nahlovsky 2001) Hodnotu 60 mmHg nelze brat dogmaticky, v praxi je Casté

v

3.3.4.13. HYPERVENTILACE

Hyperventilace jako zpusob snizeni ICP po tézkém poranéni mozku byla poprvé
pouZita Lundbergem koncem 50. let 20. stoleti (Marion a kol. 2002) a stala se popularni
a hojné vyuzivanou v 70. letech 20. stoleti. (Seppelt 2004) Nasledné se vSak ukazalo, Ze
pacienti, kteti byli profylakticky hyperventilovani, méli horS$i vysledny stav.
Hyperventilace by se méla pouzivat jenom ve stavech ,,zoufalstvi* pfi cesté na operacni
sél. (Seppelt 2004) Experti na problematiku poranéni mozku v roce 1995 doporucili
uziti hyperventilace jenom v pfitomnosti akutniho zhorSeni neurologického stavu
(herniace). Tato doporuceni byla diskutovana fadou organizaci a také prohlaSena za
zavazna Brain Trauma Foundation. Ke zménam v pouZivani hyperventilace jako terapie
doslo na zakladé zkusenosti, kdy po hyperventilaci pacienti dochazelo spiSe ke zhorseni
pacientova stavu. Mezi mozné Ucinky hyperventilace patii: mozkova hypoperfuze,
ztrata cévni autoregulace mozku, hypoxemie mozkovych bunék a pocatecni a nebo
nasledny nartst ICP. Piesto se hyperventilace v praxi pouZiva i v piipadech, kdy to
situace nevyzaduje. (Thomas a kol. 2002)

Pfi téZkém poranéni mozku dochazi ke vzestupu koncentrace laktatu v mozkové
tkani, a tak se fada védcli domnivala, ze respiracni alkal6za, vyvolana hyperventilaci,
bude vhodna. V mozkové tkani pfilehlé k mozkové kontuzi nebo v oblasti subduralniho

hematomu béhem prvnich 4 dnd po poranéni mozku dochézi totiz ke znaénému nartistu
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extracelularni hladiny laktatu, glutamatu i poméru laktat/pyruvat. Vzestup koncentraci
je mnohem Ccast&j$i béhem 24-36 hodin po poranéni nez béhem dalSich dvou dnd.
(Marion a kol. 2002)

Hyperventilace zptsobuje arteridlni vazokonstrikci v nepoSkozenych ¢éastech
mozku, (Smrcka 2003) prostrednictvim vazokonstrikce (ta je vyvolana poklesem tlaku
oxidu uhli¢itého) dojde k poklesu objemu krve v mozku a tim ke sniZeni ICP. (Zink,
McQuillan 2005)

Pokles objemu krve v mozku vede Kk poklesu mozkového krevniho pritoku.
Néasledkem jeho poklesu je hypoperfuze mozku (s naslednou ischemii). (Coles a kol.
2002)

Hyperventilace (HV) by se neméla pouzivat do 24 hodin po poranéni mozku,
kdy je CBF casto znacné snizeny. Z divodu mozného rozvoje ischemie je dilezité
monitorovani oxygenace mozkové tkané, jugularni oxymetrie a monitorovani CBF, aby
byla pocinajici ischemie v¢as zachycena. (Zink, McQuillan 2005)

CBF<20 ml/ 1009/ min, SvjO,<50%, AVDO;,>9 ml/ml znaé¢i zna¢nou ischemii.
Pokud monitorujeme SvjO, a AVDO, (pomoci CT s pouzitim xenonu), naméfené
hodnoty vypovidaji o globalnim CBF a regionalni hypoperfuze a naslednd ischémie
mohou zlstat bez povSimnuti. Regionalni CBF muzeme monitorovat s pouZzitim
pozitronové emisni tomografie (izotop kysliku 15). Tato metoda nam umoziuje
monitorovat nejen stfedni CBF a jeho vztah k naméfenym hodnotdm pomoci globalniho
monitorovani, ale i objemové hodnoceni hypoperfuze mozku. To neni mozné pomoci
CT spouzitim xenonu, protoze pocet snimkli neni dostateCny a tudiz nemlze byt
sniman cely mozek. (Coles a kol. 2002)

Redistribuci krevniho toku do oblasti, které nereaguji na hypokapnii
vazokonstrikci dochazi k vzestupu hydrostatickeho tlaku a zhorSeni vazogenniho
edému. Efekt hyperventilace je nejvyznamnéj$i asi do 6 hodin, UGplnd adaptace
s naslednou paradoxni vazodilataci nastupuje asi za 24-30 hodin. ,,Optimalizovana*“ HV
(PHmax=7,5) dle hodnot SvjO,. (Hlatky, Nahlovsky 2001) Pokud se dafi pii pouziti
hyperventilace udrzet hodnoty SvjO, mezi 55-75%, je riziko ischemie prakticky
eliminovano. (Smrcka 2003)

Pokud ICP zistava nad hodnotou 20-25 mmHg i po drenazi mozkomisniho
moku, pfistupuje se k hyperventilaci (p,CO, 30-35 mmHg) Metodou druhé volby je
hyperventilace na hodnoty p,CO, nizsi nez 30 mmHg. (Ghajar 2000) Hluboka
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hyperventilace (p,CO, okolo 25 mmHg) vede ke zhorSeni neurologického stavu ve
srovnani s pouzitim mirné hyperventilace.

Na zaklad¢ vysledkt studie, ktera zjistovala vliv podani manitolu a pouZiti
hyperventilace na mozkovy krevni pratok a metabolismus, je preferovano podani
manitolu pro snizeni ICP. Navic je zdlraziiovdna pofeba monitorovani mozkového
krevniho pitoku i metabolizmu po aplikaci manitolu i po pouziti hyperventilace. Mirna
hyperventilace mize zhorSit jiz existujici poskozeni mozkového krevniho prutoku
amozkového metabolismu u pacienti stézkym poranénim mozku. Po mimné
hyperventilaci dochéazi k poklesu mozkového krevniho pratoku (CBF) a také ke
zhorSeni  mozkoveho kyslikového metabolizmu. Pokles v CBF je ¢aste¢né
kompenzovan zvysenim extrakce kysliku mozkem, coz ovlivni hodnoty SvjO, (dojde
k poklesu). Hyperventilace vede ke zhorSovani jiz poSkozeného mozkoveho
metabolizmu, coz doklada hyperglykolyza, zvySena produkce laktatu u pacientd, ktefi
podstoupili hyperventilaci. Vzestup gluk6zového metabolizmu bez soucasné upregulace
spotieby kysliku, byva vysvétlovan snahou o adaptaci metabolizmu na vyssi energetické
naroky a potlac¢enim oxidativniho metabolizmu. Diky hyperventilaci, dodavka kysliku
do mozku je vlivem snizeného CBF je$té snizena, coz dale piispiva k poSkozeni
mitochondrialni respirace. Aby byly uspokojeny energetické pozadavky (dostateCna
produkce ATP), dochazi k vzestupu anaerobni glykolyzy. Stoupa produkce laktatu, coz
vede kK bunécné acidoze, edému a poSkozeni struktury bunék. Naopak podani manitolu
vede K mirnému (pfesto klinicky vyznamnému) nartistu mozkového krevniho pratoku.
Nicméné po podani manitolu nedochazi k vyraznému zlepSeni v ukazatelich mozkového
metabolizmu (Soustiel a kol. 2006) Americky prizkum traumatickych center piinesl
zajimavé vysledky. Hyperventilace byla rutinné pouzivdna pro snizeni nitrolebecniho

tlaku u 83% pacientt. (Ghajar 2000)

3.3.4.14. OSMOTERAPIE

a) manitol

Manitol (tradi¢ni osmotické diuretikum) vypuzuje tekutinu z mozku do
intravaskularniho prostoru. Dochézi tak k poklesu celkového objemu mozku a vznika
plazma-expanzivni efekt. Hemodiluce, sniZzend viskozita krve a snizeni adhezivity
¢ervenych krvinek zlepSuji CBF a dodavku kysliku mozkové tkani. Manitol obvykle
snizuje ICP béhem nékolika minut i.v. podani. Pacientovi, kterému je aplikovan

manitol, musi byt dodany tekutiny, aby nedo$lo k hypovolémii a hypotenzi (manitol
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totiz zpisobuje osmotickou diurézu). Je diilezité monitorovat sérovou osmolalitu, m¢la
by byt udrzovana na hodnoté nizsi nez 320 mOsm, aby se pfedchdzelo riziku selhani
ledvin. (Zink, McQuillan 2005) Podminkou podani manitolu je intaktni
hematoencefalicka bariéra. Pokud je poskozena, manitol vnika do mozku (Seppelt 2004)
a po poklesu sérové osmolarity mize pusobit osmoticky aktivné a urychlovat vznik
mozkového edému. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Manitol navic pusobi pouze v Uzkém rozmezi osmolality plazmy (290-330
mOsm/kg). (Seppelt 2004)

V oblastech se zachovalou autoregulaci dochazi k vazokonstrikci. Bez znalosti
ICP je podani manitolu indikovdno jen pii znamkach rychle se zhorSujiciho
neurologického stavu. Furosemid muze zvySovat efekt manitolu na ICP (v davce 0,25
mg/kQ).

Déavkovani: manitol 20%=0,25-1,0 g/kg/20 min i.v., moZno podat opakované po
2 a7z 6 h pii S-Osm do 320 mOsm/I, (Hlatky, N&hlovsky 2001), pierusované bolusové

davky jsou ucinnéjsi nez nepietrzita infuze. (Ghajar 2000)

b) hypertonické roztoky NaCl (3-10%)

Pouzivaji se jak vramci pfednemocniéni resuscitacni péce, tak i pro 1écbu
nitrolebni hypertenze. (Valadka 2006) Maji podobné osmotické ucinky na intersticium
jako manitol, ale funguji jako expandery objemu plazmy. (Seppelt 2004) Pomoci
hypertonickych roztoki je odstranéna tekutina z mozkové tkané. Maji hemodynamicky
efekt, ktery zlepsuje CBF a dodavku kysliku do mozku, ovliviiuji poranénim vyvolanou
zanétlivou odpoveéd'. (Zink, McQuillan 2005)

Je prokazano, Ze hypertonicke roztoky NaCl maji neurohumoralni
a vazoregulacni u¢inky, mohou fungovat jako mozkové vazodilatatory v ptitomnosti
vazospazmu. Studie porovnavajici manitol s hypertonickymi roztoky NaCl potvrdily
mén¢ epizod intrakranidlni hypertenze v piipadé¢ pouzivani hypertonického roztoku
NaCl. (Seppelt 2004)

Pokles ICP po aplikaci 3% NaCl je srovnatelny s poklesem po aplikaci stejného
objemu manitolu 20%.

Davkovani: napf. NaCl 10%=50 m1/30 min i.v. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Pfi osmoterapii je nutny ¢asty monitoring vnitiniho prosttedi. (Smrcka 2003)
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3.3.4.15. BARBITURATY — THIOPENTAL

Jeho kontinualni aplikace muze byt vyhodna u nitrolebni hypertenze
neodpovidajici na 1écbu. (Smrcka 2003) Po jejich aplikaci je nutné kontrolovat stav
pacienta provadénim EEG u luzka. (Stevens 2004) Pokud je ICP stile zvySeny i pii
intenzivni 1é¢bé (medikament6zni i chirurgické), mohou se pouzit vysoké davky
barbiturati u hemodynamicky stalych pacientii. Profylaktickd aplikace barbituratii se
vSak neosvédcila, dokonce je u nékterych pacient Skodliva. Barbituraty maji na davce
zavisly efekt — snizuji arterialni krevni tlak a srde¢ni vydej (pfi jejich podani je tedy
nutné krevni tlak i srde¢ni vydej sledovat). (Ghajar 2000)

V zavislosti na davce snizuje spotiebu kysliku mozkem (CMRO;), coz vede
k hypometabolické vazokonstrikci a poklesu CBF. Stoupajici davka zvySuje
pravdépodobnost ob&éhové nestability, ve vysoké davce muze vést k vazodilataci
mozkovych cév.

Dévkovéni: bolus 1-3 mg/kg i.v. (manipulace, hygiena dychacich cest),
kontinualn¢ 0,5-6 mg/kg/h (nutné je soubézné sledovat EEG). (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Uzivani Dbarbituratd je spojeno s imunosupresi, infekénimi komplikacemi,
hypotenzi. (Seppelt 2004) Neni potvrzeno, ze by barbituraty zpisobovaly snizeni
nitrolebniho tlaku ani to, Ze slouzi jako prevence neptiznivych neurologickych vysledkt

po poranéni mozku. (Maconochie, Ross 2007)

3.3.4.16. ANTIEPILEPTIKA

U pacientt s KCP dochazi k zachvatim pomérné ¢asto (incidence cCasnych
zachvatu se pohybuje vrozmezi 4-25%). Zachvaty vedou ke zvysSeni celkoveho
metabolického obratu mozku, ke zvySenému uvoliovani neurotransmiterti a jsou
spojovany s narustem ICP. (Moppett 2007)

Profylakticka aplikace (fenytoin, karbamazepin) se jako prevence pozdnich
posttraumatickych kie¢i nedoporucuje. Antiepileptika jsou indikovana v prevenci
casnych posttraumatickych kieci, neexistuji vSak dostatecné udaje o tom, zda prevence

ZlepSuje vysledky u pacientu. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

3.3.4.17. GLUKOKORTIKOIDY
Pro 1écbu nitrolebni hypertenze nejsou doporucovany. Podani steroidii mtize
také mit neptiznivé ucinky na nutricni, metabolicky a glykemicky stav pacienta s KCP.

(Ghajar 2000)
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Americky prizkum traumatickych center pfinesl zajimavé vysledky. Steroidy byly

pouzity pii 1é¢bé nitrolebni hypertenze u 64% pacientd. (Ghajar 2000)

3.3.4.18. OPERACNI LECBA

Bezpodminecnou soucésti 1écby tézkych poranéni mozku je pfitomnost
neurochirurga v 1é¢ebném tymu a opakované hodnoceni klinického stavu a CT nalezu
smérem k indikaci operacniho feSeni. Stale je nutno zvazovat moZznost rozvoje nebo
vzniku chirurgicky feSitelné expanzivni 1éze a CT mozku v této souvislosti povazovat
za formu monitoringu. Vstupni CT mozku provedené v ¢asné fazi po traumatu je nutno
opakovat do 24 hodin, v individudlnich ptipadech nebo pfi zméné neurologického stavu
i diive. Dale CT opakujeme fakultativné za 72 hodin a za 7-10 dni od traumatu a dale
vzdy pii nahlém zhorSeni neurologického nalezu nebo refrakternim vzestupu ICP.
(Smrcka 2003)

3.3.4.19. DEKOMPRESIVNI KRANIEKTOMIE

Nejsou pro ni jednoznac¢na indikacni kritéria, indikace zavisi na individualnim
posouzeni Kklinického stavu, CT nélezu, na lokalizaci procesu atd. (Hlatky, N&hlovsky
2001) K dekompresivni kraniektomii se pfistupuje tehdy, pokud intrakranidlni
hypertenze je rezistentni k veSkerym terapeutickym postuptim. (Ghajar 2000) Pfesto je

V soucasné dob¢ je celosvétove pouzivana stale Castéji. (Smrcka 2003)

Pouzivani furosemidu, indometacinu, dihydroergotaminu, THAM a hypotermie
pro 1écbu nitrolebni hypertenze ma spiSe experimentalni charakter, jejich 1é¢ebny piinos
neni jesté zcela znam. (Hlatky a kol. 1999)

Furosemid

Potencuje efekt manitolu na ICP (v davce 0,25 mg/kg), sniZuje produkci likvoru.
Indometacin

Jednd se o nesteroidni antirevmatikum, antiflogistikum, analgetikum
a antipyretikum, vede k poklesu regionalniho CBF i v oblastech s jiz nizkym pratokem;
je inhibitorem prostaglandini. Pouziva se pii optimalizované hyperventilaci jako

adjuvans — podle SvjO; (je kontraindikovan pti nizké hodnoté SvjO,).
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Dihydroergotamin

Jednd se o vazokonstriktor kapacitniho fecisté, antimigrenikum, prekapilarni.
Ovliviiuje hydrostaticky kapilarni tlak. Je kontraindikovan u pacientti s nestabilnim
krevnim obéhem a zlomeninami dlouhych kosti.

THAM (trihydroxymethylaminomethan)

Jedna se o bazicky pufr s intracelularni aktivitou. Redukuje mozkovou acidézu
i hodnoty ICP.

Dale se mohou pouzivat né¢které 1€ky, jejichz podani zavisi na individualni volbé
1ékate. AvSak i pfi [éCbé nitrolebni hypertenze méné znamena vice.

Adjuvantni farmaka

Jednd se napf. o aplikaci MgSQ,, kalcia, antioxidancii (Erevit, Celaskon),
nootropik (piracetam), Pentoxifyllinu, Cerebrolysinu, Nimodipinu (ma potencionalni
pfiznivy efekt na vazospazmy pii posttraumatickém subarachnoiddlnim krvéceni).

(Hlatky a kol. 1999)

3.3.4.20. PoSTUP PRI LECBE NITROLEBNI HYPERTENZE

Prvni faze 1éCby nitrolebni hypertenze spoc¢iva v aplikaci obecnych principt —
nastoleni a udrzeni extrakranialni homeostazy organizmu. To piedstavuje udrzeni
optimalni oxygenace, kompletni resuscitaci obehu, ovlivnéni télesné teploty smérem
K normotermii, adekvatni analgosedaci eventualné¢ myorelaxaci, eventualné lécbu
posttraumatickych epileptickych projevi.

UdrzZeni stability celého systému je prioritou a zaroven zakladni ptfedpoklad pro
dosazeni stability (homeostazy) intrakranialni. Dulezita je jiz poloha pacienta. Je nutné
zajistit elevaci hlavy a zamezit mozné obstrukci jugularnich Zil.

U pacientll s tézkym poranénim mozku (GCS8) je obvykle nutnd a zadouci
intubace a fizend ventilace. Ventilace by méla byt vedena k dosaZzeni dolni hranice
normokapnie tj. 4,66 kPa. Pfi pouziti zevné komorové drendze k monitoringu ICP je
evakuace likvoru prvni terapeuticky krok pii zvySeném ICP. Pfi pietrvavani nitrolebni
hypertenze i pfes vSechna tato opatfeni je pouziti dalSich modalit zavislé na zvazeni
konkrétniho rizika. Pokud evakuace likvoru nevede k ovlivnéni ICP nebo neni
dostupna, m¢l by byt aplikovan manitol s respektovanim hranice osmolality séra pro
jeho podani na trovni 320 mOsm/l. V prabehu aplikace manitolu je nutné udrzovat

normovolemii.
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Pokud aplikace manitolu nevede k ovlivnéni ICP, je indikovana zména ventilace
smérem k navozeni hypokapnie (3,99-4,66 kPa). Pfi nutnosti agresivngjsi
hyperventilace by mél byt ptfifazen monitoring CBF nebo jugularni oxymetrie. (Smrcka
2003)

Stale je nutné zvazovat moznost rozvoje nebo vzniku chirurgicky feSitelné
expanzivni léze. CT mozku vtéto souvislosti lze proto povazovat za formu
monitorovani. (Hlatky, Nahlovsky 2001)

Pfi nitrolebni hypertenzi refrakterni na dosavadni postup mohou byt aplikovany
metody 2. volby. Postupy 2. volby ptedstavuji 1écebné modality, bud’ s pozitivnim
ovlivnénim vysledku 1é¢by, ale znacnym rizikem komplikaci (napf. barbituraty), nebo
modality, které se zdaji ucinné v ovlivnéni ICP ale neni prokazan jejich efekt na
vysledky 1€cby. Tuto druhou skupinu modalit (s a¢inkem na ICP, ale nejednozna¢nym
efektem na vysledky 1éCby) predstavuje hypotermie, hyperventilace pod 3,99 kPa,
dekompresivni kraniektomie a fizena hypertenze. (Smrcka 2003) VétSina velkych studii
pacientli s tézkym poranénim mozku ukazuje, ze jenom tietina pacientli potiebuje
kraniotomii. (Ghajar 2000)

K dosazeni dobrych vysledkli 1écby nitrolebni hypertenze je navic potiebny
napiiklad monitoring mozkovych funkci, jehoz moznosti jsou v soucasné dob¢ velmi
siroké (ICP, CPP, jugularni nebo tkanova oxymetrie, mikrodialyza, monitoring
mozkové compliance, monitoring autoregula¢ni schopnosti mozkovych cév, mozkového
krevniho pratoku atd.). (Smrcka 2003)

Vyse uvedeny pristup v 1éCbé nitrolebni hypertenze vychazi z konsenzu
odbornikii, vesm¢s autori americkych standardi 1é¢by pacientt s KCP. (Hlatky,
Néahlovsky 2001)

Cela desetileti se u vSech pacientti postupovalo pii péci o né¢ podle stejnych
algoritmt. V soucasnosti se snazime o individudlni pfistup k pacientovi. Napiiklad
U pacienta, o némz vime, Ze méa vysoky mozkovy krevni pratok, mizeme vyuzit
hyperventilaci, m¢l by dobie reagovat i na 1é¢bu barbituraty. Naopak pacienti s nizkym
mozkovym krevnim pritokem mohou vyzadovat umélé zvySeni jejich arteridlniho
krevniho tlaku na hladiny, které jsou vyssi nez u vétSiny pacientl. Jedinctim, u kterych
se rozvinul mozkovy edém, bude nejspiSe vyhovovat manitol nebo hypertonicke solné
roztoky. Ackoliv jsou monitorovaci techniky pro detekci nékterych téchto parametra

komeréné dostupné, nemusi byt uzivany ve vSech centrech zriznych davoda,

95



napf. finan¢ni narocnosti, naroCnosti na obsluhu a nedostatku znalosti o vlivu

pouzivanych metod na vysledny pacientiv stav. (Valadka 2006)
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Otazka resuscitaéni pée a monitorovani pacientl s tézkym poranénim mozku
pfinasi, jako i vjinych védnich oborech, v nékterych bodech shodu u odborné
vetejnosti. V fadé otazek se v8ak nazory védci rozchazeji.

Cela desetileti se u vSech pacientti postupovalo pii péci o né¢ podle stejnych
algoritmi. V soucasnosti je terapeuticky pfistup jiny, nastupuje individudlni pfistup
k pacientovi.

Vramci péfe o pacienty stézkym poranénim mozku je potieba zajistit
normoventilaci ve srovnani s dtive hojné vyuzivanou profylaktickou hyperventilaci.
Hyperventilace vede ke snizeni nitrolebecniho tlaku, nésledné vSak muze dojit
k poklesu mozkového krevniho pratoku (respektive okysliceni mozkové tkané
s naslednou ischemii).

Dale v porovnani s diivéjsimi snahami o dosazeni hypovolemie dnes nastupuje
snaha o dosazeni normovolemie. Hypovolemie vede ve svém dusledku k hypotenzi
a zvyseni intrakranialniho tlaku. Pro dosaZeni normovolemie se vyuziva inflzni 1é€by
pomoci roztok, nejcasteji hypertonického NaCl.

Védci se shoduji vuziti analgosedace u pacientii s poranénim mozku. Je
preferovana enterdlni forma vyzivy, méla by byt zahdjena nejpozdéji do 72 hodin, ale
Casnéjsi zahajeni vyzivy vede K lepSimu vyslednému stavu pacienta.

Pro ovlivnéni intrakranialni homeostazy, respektive ke snizeni mozkového
edému a ke sniZeni nitrolebe¢niho tlaku, se vyuZivaji osmoticky aktivni latky. Casto
diskutovanou otézkou je aplikace manitolu, osmotického diuretika. Autory nékterych
studii neni manitol vitbec doporucovan, jini jej doporucuji, ale preferuji bolusovou
aplikaci manitolu. Pfi infaznim podani u pacienti s poSkozenou hematoencefalickou
bariérou muze dochazet k rozvoji mozkového edému. Nékteii autofi doporucuji misto
manitolu pouzivat malé objemy hypertonickych roztok NaCl.

Barbituraty, glukokortikoidy, antiepileptika a jejich aplikace patfi mezi dalsi
diskutované otazky. Ackoliv se v minulosti barbituraty rutinné pouzivaly, nejnovéjsi
prace nedoporucuji barbituraty podéavat. Aplikace glukokortikoidi také neni
V soucasnosti doporucovéana. Profylakticka aplikace antiepileptik se jako prevence
pozdnich traumatickych kiec¢i nedoporucuje.

Rizena hypotermie je v laboratornich podminkach vyuZivana jako
neuroprotektivni metoda. Vede ke snizeni intrakranialniho tlaku a zvySeni mozkoveho
perfuzniho tlaku a ma minimum nezadoucich Uc¢inki. Hypotermie pravdépodobné

sniZzuje riziko rozvoje sekundarniho poskozeni mozku po mozkovém traumatu tim, Ze
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dochazi k potlaceni metabolismu, potlaceni zdnétu, snizenému vzniku volnych radikald,
omezenému uvolilovani cytokinli a excitacnich aminokyselin. Autofi jinych studii
povazuji pouziti hypotermie za sporné z divodu moznych komplikaci — vliv na
koagulaci, riziko infekce, vliv na funkci myokardu.

Monitorovani nitrolebe¢niho tlaku se stalo soucasti postupu lékaii u pacientii
s tézkym poranénim mozku na vétSin€é jednotkach (neuro)intenzivni péce. Dosud vSak
neni prokazano, ze je uc¢inné. Podle mnoha autord je mozkovy perfuzni tlak ve vyvoji
sekundarniho ischemického poskozeni mozku podstatnéj$i nez intrakranialni tlak (ten
neodrazi aktualni mozkovy krevni pratok). Proto v soucasné dobé¢ stoji na prvnim miste
snahami o snizeni nitrolebecniho tlaku. Diskutovany jsou cilové hodnoty mozkového
perfuzniho tlaku. Nejnovéjsi prace ukazuji, ze je vhodné udrzovat hodnotu adekvatni
(ptilis vysoké i pfili§ nizké hodnoty vedou k hor§im vysledkiim). Ackoliv je v praxi
bézné se u pacientl stézkym poranénim mozku zaméfovat na monitorovani
nitrolebe¢niho a mozkového perfuzniho tlaku, dilezitost pro prognozu je omezena ve
srovnani s ukazateli mozkového prutoku a metabolizmu. Pfesto jsou monitorovani
mozkového krevniho pritoku a mozkového metabolizmu jenom ziidka vyuzivany
K rutinnimu hodnoceni u pacientd s téZkym poranénim mozku. Vyjimkou je
monitorovani oxygenace mozkové tkané (jugularni oxymetrie), které se stale Castéji
VYUZiva v péci o pacienty na jednotkach neurointenzivni péce. Tato metoda poskytuje
mnohokrat citlivéjsi informace nez méteni nitrolebe¢niho a mozkového perfuzniho
tlaku. DalSi vyznamnou metodou je intracerebralni mikrodialyza (pro monitorovani
mozkového metabolizmu), kterd se ve stale vétsi mife pouziva k nepfetrZitému
monitorovani biochemie mozkové tkané po t€zkém poranéni mozku. Pro kombinované
monitorovani ICP a mozkové hemodynamiky (mozkového krevniho priitoku) piimo
v mozku bez ovlivnéni extracerebralni tkani byla v posledni dobé vyvinuta nova
subdurdlni sonda. Tato sonda vyuZivd near-infrared spektroskopii a diluci
indocyaninové zelené.

Pro snizeni intrakranialniho tlaku, pti 1€cb¢ nitrolebecni hypertenze, jsou hojné
vyuZzivany hyperventilace a aplikace manitolu. Antikonvulsiva, barbituraty, antibiotika
a hypotermie jsou vyuzivany mnohem mén¢. Vysledky 1écby nitrolebni hypertenze
s pouzitim hyperventilace, mirné¢ hypotermie a manitolu nepfinaSeji jednoznacné

vysledky.
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Jiz na pocatku traumatu je snahou kazdého terapeutického tymu predikce
nasledkii a vyvoje stavu ve snaze v€as a spravné zahdjit adekvatni terapii. Jednim
Z nastroji je hodnoceni ukazatelli poSkozeni mozku. V soucasné dobé se slibnym
markerem zavaznosti poskozeni mozku zda byt S-100B protein. Na zaklad¢ jeho sérové
hladiny méfené imunoluminometrickou technikou je mozné usuzovat na vysledek
pacientova stavu. S-100B protein by mohl také hrat dilezitou ulohu v hodnoceni
ucinnosti 1écby po tézkém poranéni mozku.

Nadéjné se rovnéz jevi pouziti prenasect kysliku. Pomoci experimentu na
zvitatech bylo zjisténo, Ze pfi traumatickém poranéni mozku a nésledném krvaceni se
mohou vyuzivat ptrenaSeCe kysliku zalozené na hemoglobinu. Navic je vétSina
takovychto prenasec¢l vazoaktivni. Nizkoobjemova resuscitace pomoci téchto pienasect
po pfidani bolusové davky krystaloidd (Ringeriiv laktat) byla zietelné lepsi nez
resuscitace za pouziti standardu (Ringertv laktat, manitol, erytrocytarni masa). Vlastni
vazopresoricky efekt téchto prenasecli (zejména pokud se pouZzivaji zvlast), miize vést
k pfechodné malé perfuzi tkani, i pfes obnoveni stfedniho arterialniho tlaku a frekvenci
tepli. PrenaSeCe pouzité samostatné dovoluji diiveéjsi extubaci a vykazuji vyborné

vysledky v rdmci prvnich 72 hodin po traumatu.
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5. ZAVER
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V nasi bakalafské praci jsme se zabyvali tématem monitorovani a resuscitacni
péfe u pacientli stézkym poranénim mozku. Dilezitd je vcasnd a kvalitni
pirednemocni¢ni péce 1 nasledna resuscitacni péce a monitorovani pacientova stavu pfi

hospitalizaci.

Cilem resuscitacni péCe o pacienty s t€zkym poranéni mozku je vzdy nejprve
zajisténi extrakranialni (systémové) homeostazy. Déje se tak prostiednictvim péce
0 ventilaci a oxygenaci, péfe o ob&h a analgosedace s piipadnou myorelaxaci. Cilem
péce o dychani je dosahnout normoventilace. V souvislosti s obéhem pacienta je cilem
udrzovat normovolemii. Déje se tak prostfednictvim infuzni 1é¢by. Pro sniZeni krevniho
tlaku (respektive nitrolebecniho tlaku) se vyuziva analgosedace. Myorelaxancia se
pouzivaji pouze tehdy, pokud prokazatelné jejich podani vede ke snizeni nitrolebe¢niho
tlaku. Pro zajiSténi systémové homeostazy je dilezita také vCasnd vyziva piedevSim

V enteralni formé.

Po zajiSténi extrakranidlni homeostazy se piistupuje k zajiSténi intrakranidlni
rovnovahy. Snahou I€kati je zamezit pfedevSim vzestupu nitrolebecniho tlaku a rozvoji
mozkového edému. K tomu se vyuziva nékolik postupi. Jedna se jednak o drenaz
mozkomisniho moku, kterd je zejména pfi intraventrikularnim monitorovani ICP
vhodna. Daéle se jedna o hyperventilaci. V minulosti byla hojné profylakticky
VyuZivana, v soucasné dobé se vyuziva jen v akutnich piipadech, protoze jeji aplikace
vede ke zhorSeni neurologického stavu. Dale se vyuziva osmoterapie. V ramci
osmoterapie je Casto diskutovanou otdzkou pouziti manitolu a forma jeho aplikace.
Preferovéana je jeho bolusova aplikace, dochazi k piesunu tekutiny z mozkové tkané do
mozkovych cév, infuzni podani muze vést ke zdufeni mozkovych bunck. Alternativou
manitolu jsou malé objemy hypertonickych roztok NaCl.

Soucasti péCe o pacienta smozkovym traumatem musi byt i kvalitni
monitorovani pacientova stavu. Cilem monitoringu je rozpoznat nebezpecné zmény
stavu pacienta jesté diive, neZ dojde k nevratnému poSkozeni mozku. Pro kontrolu
pacientova stavu se vyuziva tzv. multimodalni monitorovani. Dilezitym doplitkem
monitorovacich metod jsou zobrazovaci metody (zj. pocitacova tomografie) a také
laboratorni vySetfeni n¢kterych dilezitych parametrt.

Multimodalni monitorovani lze rozdélit na zakladni a specidlni. Zakladni
monitorovani se soustfeduje na kontrolu ob&hu, dychani, télesné teploty a také

intrakranialniho tlaku. Specialni multimodalni monitorovani zahrnuje monitorovani
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oxygenace mozkové tkan¢ (jugularni oxymetrii, near-infrared spektroskopii,
monitorovani tenze kysliku v mozkové tkani), monitorovani mozkového krevniho

prutoku a monitorovani mozkového metabolizmu (intracerebralni mikrodialyza, teplota

mozku).
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6. SOUHRN
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Cilem naSi reSerSni prace bylo zpracovat informace o novinkdch v oboru
neurotraumatologie. Vychazeli jsme z dostupné literatury uplynulych deseti let.
Vénovali jsme se predevSim otazkam resuscitatni péfe a novym monitorovacim
technikam, které jsou vyuzivany pii sledovéani pacient s tézkym poranénim mozku.
Zabyvali jsme se otazkami péfe o systémovou a intrakranialni rovnovahu, dale
moznostmi sledovani pacientova stavu (laboratorni vySetfeni, zobrazovaci metody,
monitorovaci techniky) a také 1éCbou nitrolebeéni hypertenze, ktera s danou
problematikou bezprostfedné souvisi.

Resuscitacni péce 1 monitorovani stavu pacienta s t¢zkym poranénim mozku se
neustale rozvijeji a zdokonaluji. Na pocatku stoji kvalitni pfednemocni¢ni péce. Na ni
navazuje zajisténi predevSim systémové a druhotné intrakranialni rovnovahy. Pro
celkovou stabilizaci pacienta jsou dilezité péce o ventilaci a oxygenaci, krevni ob¢h
a také zajiSténi analgosedace. Velky vyznam ma také v€asné zahajeni vyzivy. Pokud je
pacient systémov¢ stabilizovan, pfistupuje se k zajisténi nitrolebecni rovnovahy. Déje se
tak napiiklad prostiednictvim drendze mozkomiSniho moku, osmoterapie. Od diive
hojn¢ uzivané hyperventilace se jiz upousti, stejné¢ tak se nedoporucuje aplikovat
barbituraty ani glukokortikoidy. Kromé kvalitni resuscitacni péce je nutné zajistit také
kvalitni monitorovani pacientova stavu pomoci zobrazovacich metod a laboratornich
vysetieni a piistrojii urenych napf. k monitorovani nitrolebe¢niho tlaku, oxygenace

mozkové tkan€, mozkového metabolizmu apod.
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7. SUMMARY
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The aim of our search work was to find out information about news
in neurotraumatology. We studied available literature of the last ten years. We devoted
to questions of resuscitation care and new monitoring techniques that are used
for monitoring patients with trauma brain injury. We devoted to care of system
and intracranial homeostasis, possibilities of monitoring pacient’s status (laboratory
examination, imaging methods, monitoring techniques) and treatment of intracranial
hypertension, that is directly related to the discussed problem.

Resuscitation care and monitoring of patients with tauma brain injury have
continually developed and improved. The base of care of patients with trauma brain
injury is prehospital care. The next important part of care is ensuring of system
and secondarily intracranial equilibrium. Care of ventilation and oxygenation,
circulation and analgosedation are very important. Early beginning of nutrition
is of great significance as well. If patient’s status is stabilized, the next approach lies
in ensuring of intracranial balance for example via drainage of cerebrospinal fluid,
osmotherapy etc. Hyperventilation that was used very abundantly for a very long time
in the past has not been used so frequently as well as application of barbiturates and
glucocorticoids. Except of quality resuscitation care to ensure quality monitoring
of patient’s status is necessary (with help of imaging methods and laboratory
examinations and equipment, that are used for example for monitoring of intracranial

pressure, oxygenation of brain tissue, brain metabolism).
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9. SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK
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ADH
ARDS
AVDO,

BFV
CA
CBF
CMRO,
CPP
CSF
CT
DAP
EDH
EEG
ETCO;
FiO,
GCS
GOS
HEB
HV
INR

JO
KC
KCP
MAP

MR
NIRS
0O2ER
PaCO;
PaO2
PEEP
PET

antidiureticky hormon
acute respiratory distress syndrome — akutni respira¢ni distress syndrom
arterio-venous oxygen content difference — arterio-venozni rozdil
v obsahu kysliku
blood flow velocity — rychlost toku krve
cerebral autoregulation — mozkové autoregulace
cerebral blood flow — pritok krve mozkem
cerebral metabolic rate of oxygen — spotieba kysliku v mozkove tkani
cerebral perfussion pressure — mozkovy perfuzni tlak
cerebrospinal fluid - mozkomi$ni mok
computer tomography — pocitatova tomografie
difuzni axondlni poranéni
epiduralni hematom
elektroencefalografie
end-tidal CO;
fraction of inspired oxygen — frakce vdechovaneho kysliku
Glagow Coma Scale
Glasgow Outcome Scale
hematoencefalicka bariéra
hyperventilace
international normalization ratio — mezinarodni normaliza¢ni pomér
(pouZzivé se k vyjadieni hodnoty Quickova testu)
jugulérni oxymetrie
kraniocerebralni
kraniocerebralni poranéni
mean arterial pressure — stfedni arterialni tlak, aritmeticky primér mezi
systolickym a diastolickym krevnim tlakem
magneticka rezonance
near-infrared spektroskopie
oxygen extraction ratio — extrakce kysliku z arterialni krve
tlak oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi
tlak kysliku v arterialni krvi
positive end — exspiratory pressure — pozitivni tlak na konci exspiria

pozitronova emisni tomografie
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PNP
PurO2
PVI
S.0,
SDH
SvjO,
TCD
TK
TOI
UPVv
VPR

pfednemocnic¢ni péce

parciélni tlak kysliku v mozkové tkani

pressure volume index - tlakoveé objemovy index
saturace arterialni krve kyslikem

subduralni hematom

saturace jugularniho bulbu kyslikem

transkranialni Dopplerova ultrasonografie

tlak krve

tissue oxygenation index — index tkanové oxygenace
uméla plicni ventilace

volume pressure response - objemové tlakova odpoveéd
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10. PRILOHA

119



Priloha ¢. 1 Klasifikace zavaznosti poranéni mozku na zakladé GCS (Kirby, Menon

2005), provadéna vstupni vySetfeni a typ péce u poranéni mozku. (Hlatky a kol. 1999)

Poranéni Vstupni
GCS Typ péce

mozku vySetieni
Rtg lebky Standardni
Lehké | 14-15 o
(CT) pozorovani

Stfedni 9-13 CT mozku | Intenzivni péce

8 Resuscitacni
a
Te&zké CT mozku péce, UPV,
meéngé ]
ICP, SvjO,

Priloha ¢. 2 GOS (Glasgow Outcome Score): Hodnoceni vyslednych stavi po
poranéni mozku (Kozler 2000)

l. smrt

Il. vegetativni stav (apalicky syndrom)

I11. tézka neschopnost — odkéazan na celodenni pomoc jiné osoby

IV. lehka neschopnost — nepracuje, schopen béznych dennich aktivit bez pomoci

jiné osoby

V. uzdraven

Priloha ¢. 3 Glasgow Coma Scale (GCS) (Teasdale a Jennett, 1974) (Bene$ 2000)

A. otevirani o¢i |B. nejlepsi slovni odpovéd’ |C. nejlepSi motoricka odpovéd’
4 — spontanné 5 — orientovan 6 — vyhovi vyzvé
3 —na zvuk 4 — zmateny 5 — lokalizuje
2 — na bolest 3 — neadekvatni 4 — flexe: normalni
1 — nikdy 2 — nesrozumitelna 3 — flexe: abnormalni
1 - 7&dna 2 — extenze
1-74dna
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Priloha ¢. 4 Pediatrickd modifikace Glasgow Coma Scale (Moppett 2007)

vice
L 0-6 6-12 1-2 24 §
Pediatrické Glasgow Coma Scale nez
mésicti mésict  roky roky
5 let
spontanné 4 + + + + +
na vyzvu 3 + + + + +
Otevirani oCi
na bolest 2 + + + + +
nikdy 1 + + + + +
orientovany 5 - - - - +
nejlepsi slova 4 - - + + +
slovni zvuky 3 - + + + +
odpoveéd place 2 + + + + +
Zadna 1 + + + + o+
vyhovi vyzveé 5 - - - + +
nejlepsi lokalizuje bolest 4 - + + + +
motoricka bolestiva flexe 3 + + + + +
odpoveéd’ bolestiva extenze 2 + + + + +
Zadna 1 + + + + o+
celkem
dosazitelné 9 11 12 13 14
skore

PouZzité obrazky:

1. Tkanova oxygenace mozku, teplota a tlak jsou méfeny tfemi sondami

. Umisténi ICP snimaca

. System LICOX
. Schematicky nékres systému LICOX

0 N O W B W

. Invazivni zafizeni pro monitorovani ICP

. Schematicky nékres systému Neurotrend
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. Cést zafizeni pro neinvazivni monitorovani ICP

. Jugularni oxymetrie, katétr umistény do vena jugularis internae




