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Nitrolebni hypertenze ma fadu pficin, jimz jsou spole¢né mechanizmy sekundarniho cerebralniho poskozeni. Je analyzovéna porucha
cévni autoregulace, postizeni hematoencefalické bariéry, depolarizace membran, biochemicka kaskada s efekty glutamatu a volnych
radikalt a mechanizmy vzniku intersticialniho a celularniho edému mozku. Z patofyziologickych mechanizmi jsou pak odvozeny za-
kladnilé¢ebné postupy: komplexni monitorace véetné intrakranialniho tlaku, kontrola cerebralniho perfuzniho tlaku, sedace, analgezie,
terapeuticka hyperventilace, barbituratové kdma, zevni komorova drendz a dekompresni kraniektomie se zamérenim na nova indika¢ni
kritéria u maligniho mozkového infarktu.

Kli¢ova slova: nitrolebni hypertenze, sekundarni cerebralni postizeni, edém mozku, cévni autoregulace, cerebralni perfuzni tlak, zevni
komorova drendaz, dekompresni kraniektomie, maligni infarkt.

Pathophysiology and therapeutic options of intracranial hypertension

Intracranial hypertension has a number of causes with converging mechanisms of secondary brain damage. Vascular autoregulation,
blood-brain barrier disruption, membrane depolarization, biochemical cascade with glutamate and free radicals’ effects, and mechani-
sms of interstitial and intracellular edema are analysed. Common and specific therapeutic measures based on these pathophysiological
processes are derived: complex monitoring including intracranial pressure, cerebral perfusion pressure control, sedation, analgesia,
therapeutic hyperventilation, barbiturate coma, external ventricular drainage, decompressive craniectomy with focus on new indications
in malignant ischemic stroke in the middle cerebral artery territory.

Key words: intracranial hypertension, secondary cerebral damage, cerebral oedema, vascular autoregulation, cerebral perfusion pres-
sure, external ventricular drainage, decompressive craniectomy, malignant infarction.

Seznam zkratek

ACM - arteria cerebri media

ATP — adenosin trifosfat

CBF - cerebral blood flow

CPP — cerebral perfusion pressure
GCS - Glasgow coma scale

|CP — intracranial pressure

NH — nitrolebni hypertenze

NOS - nitric oxide synethase

PEEP - positive end-expiratory pressure
SAK - subarachnoidalni krvacenf
SOD - superoxide dismutase

TNF — tumor nekrotizujici faktor alfa

1. PFiciny nitrolebni hypertenze,
mechanizmy sekundarniho
cerebralniho poskozeni

Nitrolebni hypertenze (NH) je dlsledkem:

— objemného akutniho primarnfho inzultu
(intracerebralni nebo extracerebralni hema-
tom, SAK)

- postupné progrese nekriticky objemného
priméarniho inzultu, ktery zvétsi svlj ob-
jem mechanizmem sekundérniho cere-
bralnftho postiZzeni (teritoridlni infarkt,
anoxickd encefalopatie, encefalitida,

meningitida, kontuze, difuzni axonalni
postizeni)

— postupného nérlstu chronické expanze
(tumor, absces, perifokalni edém)

- likvorové blokady

- poruchy Zilni drenaze (trombdza splav()

— nejasnych mechanizm (,pseudotumor
cerebri”).

Z pouhého vyctu je patrné, jak rozdilné
priciny vedou ke stejnému a potencidlné le-
talnimu dUsledku. Bez spravného poznani
a pokud mozno kauzalnf [é¢by pficiny nelze
NH adekvatné lécit. Pfesto existuji urcité za-
kladni, rdznym primarnim patologiim spole¢né
mechanizmy, které vedou k intrakranidlni hy-
pertenzi a od nichz se odvijeji zakladni spo-
le¢na IéCebnd opatfent, o nichZ je pojedndno
v dalsich textech.

Jde o sekunddrni cerebraini postizeni, kdy
primdrni inzult startuje repara¢nf a autode-
strukeni procesy, jejichz dsledkem je zvétseni
objemu poskozené tkané, a to nejen neurond,
ale i glie a cév. V oblasti a okolf inzultu dochazf
k poruse autoregulace cerebralniho krevniho
toku (CBF = cerebral blood flow), coZ nejcasteji
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vede k vazoparalyze - tedy zvetseni vaskularniho
kompartmentu (brain swelling).

Kritickou a fragilni strukturou je hematoen-
cefalickd bariéra, jejiz poruseni vede k extrava-
zaci tekutiny a k extraceluldrnimu (vazogenni-
mu) edému. Degradace hematoencefalické
bariéry je dusledkem selhani aktivnich trans-
portd, pfimé toxicity matrix metaloproteindzy-9
(proteolyticky enzym degradujici endotelidlInf
bazélni membranu) a astrocytarniho endote-
linu-1 (pfimd destrukce bazéalni membrény),
produkce volnych radikall, produkce cytoki-
nd (interleukin I, TNF a dalsf) a fady dalsich
procesU.

Pfi téZkém inzultu jsou nastartovany me-
chanizmy sekundérniho cerebralniho poskozeni
s postizenim bunécné membrény a energetic-
kého metabolizmu bunky. Selhavaji pak aktivni
transportni mechanizmy, burika hromadi tekutinu
a vyviji se celuldrnf (cytotoxicky) edém. Sekundami
mozkové poskozent je jednim ze zakladnich feno-
mend, které vedou k nitrolebni hypertenzia v jeji
patogenezi je nelze pominout.

Zakladni mechanizmy sekundarniho posti-
Zenfneurond jsou: depolarizace membrany, bio-
chemicka kaskédda a intrakranidlni hypertenze.
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Energetické ndroky neuronu jsou vysoké —
nervova tkan ma az sedmkrat vyssi metabolic-
ky obrat nez myokard. Klicovym energetickym
substratem je glukdza, jiz mozek zmetabolizuje
120-1509g za den. Aerobni glykolyzou z jedné
molekuly glukézy vzniké 36 molekul adenosin-
trifosfatu (ATP), zatimco anaerobni glykolyzou
vzniknou jen dvé molekuly ATP a dvé molekuly
laktatu. Pri hypoxii anaerobni glykolyza nenf
schopna ani kratkodobé zajistit funkci burky,
ptitom ale rychle vede k lokaIni laktatové aci-
doze, kterd vedle vazoparalyzy posunuje reakenf
rovnovahy nékterych reakci ve prospéch vzniku
volnych radikall a soucasné uvoliuje z vazeb
intraceluldrni Ca’". Po vycerpani makroergnich
fosfatd selhdvajf aktivni transportni mechanizmy,
do bunék vstupuji Na*, Cl-, voda a posléze i Ca*,
extraceluldrné se dostava K* . Disledkem je krom
cytotoxického edému také pre a postsynapticka
depolarizace buné¢né membrany, kterd spoustf
sebeznicujici biochemickou kaskadu.

Presynaptickou depolarizaci pfi nedostatku
ATP zprostredkuiji napétove ovlddané (voltage ga-
ted) Na* kandly a Ca** kanaly. Biochemickd kaskada
je pak spusténa uvolnénim excita¢nich medidtord
(zejména glutamatu). Glutamat je normalné z ex-
traceluldrniho prostoru rychle a opét energeticky
naroc¢né odstrariovan, a to ze synaptické stérbiny
zpétnym vychytavanim do presynaptického seg-
mentu, odjinud glif. Selhdni zpétného vychytavéani
ze synaptické stérbiny zpUsobi masivni aktivaci
receptorl na postsynaptické membrané. Jde
o glutaméatové receptory metabotropnf (aktivujf
intraceluldrni G-proteiny a jejich prostfednictvim
autodestrukeni procesy) a ionotropni (ovlddaji ion-
tové kanaly). Zakladni typy ionotropnich receptor(l
jsou NMDA (N-metyl-D-aspartat), AMPA (amino-
hydroxy-metyl-oxazol-propionova kyselina) a kai-
natové. Aktivaciionotropnich receptor( se otevirajf
kalciové kanaly, jimiz vstupuje Ca?* do buriky.

Vysokd intraceluldri koncentrace Ca?* aktivu-
je fadu autodestrukénich procest, jejichz nositeli
jsou protedzy (proteolytické enzymy destruujict
bunécné struktury vcetné receptorovych), fos-
folipdza A2 (dezintegruje fosfolipidové dvojvrs-
tvy bunécné membrany i endoplazmatického
retikula za vzniku mastnych kyselin a kyseliny
arachidonové), syntetdza oxidu dusnatého (NOS),
calpainy (pfimo destruujf bunécné struktury a pfi-
spivaji k nekréze), gelsolin (prerusuje aktinova
mikrofilamenta — uzavfou se Ca’* kandly otevirané
napétové i NMDA receptorem) a dalsf.

Soucasné s tim vznikaji volné radikaly, ddlezi-
ty zdroj sekundarniho poskozenti. Jde o molekuly
nebo atomy s volnym nepdrovym elektronem
v zevnim orbitu, které jsou hlavné derivaty mole-

kularniho O, nebo oxidu dusnatého (NO). Zdrojem
volnych radikald jsou mitochondrie pfi nedostat-
ku kysliku, aktivované fagocyty a neutrofily, cyklus
kyseliny arachidonové, oxidace katecholamin,
plsobeni volného Fe*" a fada dalsich metabo-
lickych procest. Volné radikély devastuji moz-
kovou tkan peroxidaci lipidd, inhibici mitochon-
dridinich enzymU v dychacim fetézci, inaktivact
glyceraldehyd-3-fosfat dehydrogendzy, inhibici
membranové Na/K ATPazové aktivity, blokadou
membranovych Na* kandll a fadou dalsich zmén
strukturélnich protein(i. Déle jsou schopny preru-
Sitjednoduché fetézce DNA s ndslednou aktivacf
jaderného enzymu poly(ADP-ribdze) syntetazy,
coz vede k prohloubeni energetického selhani
bunky a k nekréze bunky.

VolIné radikaly derivované z O, jsou: super-
oxidovy radikal, perhydroxylovy radikal, hydro-
xylovy radikal a singletovy kyslik. Hydroxylovy
radikdl je nejvice reaktivni a nejméné selektiv-
ni. Superoxidovy radikdl za fyziologického pH
74 se béhem sekund méni na peroxid vodiku.
V kyselém pH, tedy v oblasti hypoxie, se reakenf
rovnovaha vychyluje a z peroxidu vodiku vznika
opét hydroxylovy radikal.

Superoxidovy radikdl je standardné elimino-
van rlznymi typy superoxidové dismutézy (SOD)
zavzniku O,aH,0,, ale v oblasti s nedostatkem
ATP se H,O,meéni na hydroxylovy radikal a jeho
normalnf eliminace kataldzou je nedostatecna.
74dna z teoretickych moznostf jak eliminovat
kyslikové radikaly (zabranit jejich produkci, dodat
do postizené oblasti SOD, kataldzu nebo chelat)
zatim nenf pouzitelnd v praxi.

Volné radikaly derivované z NO a samot-
ny NO ve vysoké koncentraci maji devastujicf
efekty. NO je syntetizovén z L-argininu NO syn-
tetdzami (endotelidlni, mozkovd, makrofagova).
Za fyziologickych okolnostf snizuje koncentraci
intracelularniho Ca* a méa radu dalsich funkci,
ve vysokych koncentracich je viak NO toxicky
a v pfitomnosti superoxidového radikalu vytvari
téZce toxicky peroxinitrat (ONOO-).

MoZnosti Ucinné sniZit mnozstvi volnych
radikdll v postizené mozkové tkani jsou v praxi
jsou tzv. SOD-mimics, u nichz Ize doséhnout
specifického Gcinku pouze v oblastech inzultu,
ale ke klinickému uplatnénf maji daleko.

Zanétliva odpovéd je spusténa volnymi
radikdly a cytokiny, které se masivné uvolnujf
zimigrujicich leukocytd, jsou produkovény i gli,
neurony a endotelem v oblasti poskozené hema-
toencefalické bariéry. Astrocyty jsou velmi citlivé
na hypoxicky stres a uvolnuji glidin fibrildrni ky-
sely protein (GFAP), jehoz hladina v likvoru mize
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byt markerem sekundarni hypoxie po primarnim
inzultu. Zénétliva reakce je vedle produkce vol-
nych radikall jednim z hlavnich mechanizmd
reperfuzniho poskozeni, pfi némz je definitivné
narusena hematoencefalickd bariéra se viemi
ddsledky vcetné otoku mozku a NH. Vaskularni
endotelidlni rastovy faktor (VEGF) je zndm jako
induktor angiogenezy, je ale zéroven faktorem
vaskularni permeability. Exprese VEGF genu se
pfi hypoxii vyrazné zvysuje a spojuje tak hypoxii
a poruchu hematoencefalické bariéry.

Studie pokousejici se u akutnich stavd ovliv-
nit zanétlivou odpoved nesteroidnimi antirev-
matiky nebo kortikoidy neprokézaly benefit.
Jedinou vyjimkou s prokdzanym lé¢ebnym ucin-
kem je metylprednisolon u miSnich traumat.

V ischemické oblasti je sice porucha hema-
toencefalické bariéry, ale minimalni ¢ absentujici
pritok krve vede k omezené extravazaci a vazo-
genni edém je proto maly. Pfi obnovenf perfuze
se spusti zanétliva kaskada, akceleruiji se autode-
strukeni procesy, nardisté rychle rozsah ireverzibilné
postizené tkané a predevsim smiseny edém. Hrubé
naruseni hematoencefalické bariéry zvysuje prav-
dépodobnost sekundarni hemoragické infarzace
a intracerebralniho krvaceni. Reperfuzni postizent
je jednim z limitujicich faktor( pro vyraznéjsi pro-
dlouzeni ¢asového okna u trombolyzy.

Na konci autodestrukénich procest je apop-
téza nebo nekréza. Pii apoptdze se neuron svras-
tuje, probihd syntéza proteind, které umozni
fizeny zanik bunky. Burika zkondenzuje sv(j ob-
sah, aniz by se do okoli dostaly toxické produkty,
a bez zanétlivé reakce je pozdéji fagocytovana.
Nekroza je rychld neurondlni smrt s rozpadem
bunky, na ktery navazuje zanétlivé a tklidova re-
akce s Ucasti cytokind, s produkci volnych radika-
14, s uvolnénim glutamatu z rozpadlych neuron,
s aktivacf leukocytd a fagocytd. Mikrocirkulace
v oblasti nekrézy a v Sirokém okoli se hrubé
omezi pro adherovani a vycestovavani leuko-
cytl, zejména neutrofild. Oblast akutni nekrozy
se obvykle chové znacné expanzivné.

Potencidlni léky, které by mohly ovlivnit se-
kundarni cerebralni poskozeni - tedy neuropro-
tektiva — prakticky nejsou. Pfesto existuji redlné
moznosti, jak ovlivnit mechanizmy sekundarni-
ho postizeni. Zékladem je zvlddani nitrolebnf
hypertenze.

2. Nitrolebni kompartmenty,
cerebralni krevni pratok,
intrakranialni tlak,
cerebralni perfuzni tlak

Lebka je prakticky uzavieny prostor rozdé-
leny na supra a infratenoridini oddil, ktery jediny



ma vyznamnou komunikaci navenek — foramen
magnum. Obsah lebecnf dutiny tvofi z pfiblizné
809% mozkova tkan, z 10% likvorovy a z 10%
vaskularni kompartment. Zvétseni kterého-
koli z nich se musi odehrat na Ukor ostatnich.
VSechny kompartmenty maji vyraznou obje-
movou dynamiku.

Objem likvorového kompartmentu je u do-
spélého 90-150ml, hodinové produkce moku
(i pfi NH!) se pohybuje mezi 10-25ml/hodinu.
Rezorbce probihd v Pacchioniho granulacich,
které funguijf jako jednosmérny chlopriovy ventil
mezi likvorovym a nizkotlakym vendznim kom-
partmentem. Pfepoustéci likvorovy tlak je kolem
5mmHg. Pfi vzestupu intrakranidiniho tlaku (ICP
=intracranial pressure) pfi pulzové viné se likvor
prepousti do vendzniho fecisté a udrzuje se tak
jeho stély objem. Pfi narlstu objemu jiného
kompartmentu vzroste ICP a likvorovy oddil se
zmensi. Pfi vysokych hodnotéch ICP a konuso-
vych pfiznacich dochézi ke kompresi akveduktu,
a proto se paradoxné v neékterych situacich mu-
Ze opét zvétsovat objem Ill. a postrannich komor
s fatdlnim ireverzibilnim zvysenim ICP.

Vaskuldrni kompartment ma cast arteridinf
s aktivnf autoregulaci a vendzni, relativné pasivni.
Obé ¢asti mohou meénit svdj objem. Na vzrist
ICP reaguje rychle vendzni ¢ast zmensenim ob-
jemu stlacitelnych ¢astf, arteridInf ¢ast reaguje na
samotnou zménu ICP minimalné. Autoregulace
arteridlnf ¢asti mozkového fecisté je fizena parci-
alnim tlakem oxidu uhli¢itého (PaCO,) v rozmezi
20-80 mmHg (=2,5-7 kPa). V zavislosti na PaCO,
se méni cerebralni krevni pritok (CBF = cerebral
blood flow): pfi snizovani PaCO, - tedy pfi hyper-
ventilaci — CBF klesa, pfi zvy3ovani (hypoventila-
ce) stoupa. V postizené oblasti je autoregulace
CBF narusena. Obvykle dojde k vazoparalyze, na
niz se vyznamneé Ucastni tkadnové acidéza mimo
rozsah autoregulace - zejména u ischemické
prihody. Porucha autoregulace ¢asto postihuje
i vzdalené oblasti. Vazoparalyza vyznamné ak-
centuje vyvoj vazogenniho edému a zvétsuje
vaskuldrni volum. Druhym extrémem poruchy
autoregulace je vazospazmus. Zdravd mozkova
tkdn jako takova se na regulaci normalniho ICP
prakticky nepodilf.

RegiondIni perfuze (rCBF) zavisi také na lo-
kalnim tkanovém PtCO,, ktery stoupd pfi vyssi
metabolické aktivité dané oblasti a vede tak
k lokalnimu zvyseni CBF. Primérny CBF je 75 ml
krve/100g Sedé hmoty/min a 45 ml krve/100g bi-
Ié hmoty/min. Pfi poklesu CBF na hodnotu mezi
12-18 ml/100g/min vznika reverzibilni porucha
funkce (oblast penumbry), CBF pod 12ml/100g/
min vede pfi normalni teploté k nevratnému

mozkovému postizeni. Vendzni kompartment
ma prakticky nestlacitelnou ¢ast ve splavech
a stla¢itenou ¢ast hlubokych a povrchovych
mozkovych Zil, kterd mdze pasivné snizit svij
objem. To je oviem mozné pouze pfi normal-
nim centralnim Zilnim a intratorakalnim tlaku; pfi
jeho zvysenf (kasel, hlasitd vokalizace, obtizné
exspirium, velmi vysoky PEEP/pozitivni koncovy
exspiracni tlak/, téZkd porucha Zilniho ndvratu aj.)
se jednak zvysuje intrakranialni Zilnf tlak, jednak
i prepoustéci likvorovy tlak. Vysledkem je vy-
razny narlst NH, coZ je jednim z podstatnych
ddvodU, proc¢ je nemocné nutné tlumit.

NH vede ke snizeni cerebréiniho perfuzniho
tlaku (CPP), ktery je rozhodujici pro zachovani
krevniho toku viemi oblastmi mozku. CPP je
definovén jako rozdil mezi strednim arteridlnim
a intrakranidlnim tlakem a jeho pokles zplsobf
ischemické postizeni i mimo oblast primarniho
inzultu. Normalni CPP je 70-100 mmHg. Bezpecny
je CPP>50mmHg, ktery jesté nevede k funkénf
poruse. CPP < 50mmHg obvykle plsobi reverzi-
bilni funkéni poruchu, CPP <30 mmHg je kriticky
a vede k nevratnym zménam. Kritickému poklesu
CPP zabranime adekvatni [é¢bou NH a zejména
udrzenim dostate¢ného systémového krevniho
tlaku. I kratkd vyraznd hypotenze mize zasad-
né zménit osud nemocného: misto vysledného
loziskového deficitu dojde navic k difuznimu
poskozeni nebo k smirti. Tytéz fatéIni disledky
mohou mit epizody nelécenych arytmif se sni-
Zenim srde¢niho vydeje.

3. Compliance,
tlakové objemova kFrivka

Compliance je pomér mezi zménou objemu
azménou ICP a udavéa miru, jakou mize rdst ob-
jem nékterého intrakranidlniho kompartmentu
beze zmény ICP (obrdzek 1). Viycerpana objemo-
Vva rezerva znamena, ze i minimalni zvysen{ ob-
jemu vede k rychlému nardstu ICP. Compliance
Ize méfit jako zvysenf ICP (pfesnéji jako zménu
pressure/volume indexu) po instilaci 1 ml fyzio-
logického roztoku do komory, v praxi se to témér
neuplatiuje.

O mife compliance n&s pomeérné kvalitné
informuji nepiima morfologicka, klinické a in-
strumentdlni voditka.

Jakykoli expanzivné se chovajici proces
snizuje compliance. Koreldtem vycerpané
compliance na CT nebo na MR je zuzenfi ko-
morového systému, zanik subarachnoidalnich
prostor a supratentoridlné pfi jednostranné
expanzi pfesun stfedoc¢arovych struktur. Pfesun
pinedlni kalcifikace nad 6 mm obvykle vede
ke kvantitativni poruse védomi (sopor), nad
11 mm ke kématu. Riziko vzniku temporalini-
ho konu zavisi na lokalizaci - ke konu povede
dfive temporalni nez vysoko uloZend frontalnf
expanze. Specifickou situaci je akutnf obstruke-
ni hydrocefalus, kdy v CT nebo MR obraze je
komorovy systém vyrazné dilatovan, frontélni
a occipitadlni rohy postrannich komor jsou le-
movany hypodenzitou na CT a hypersignalnf
oblasti v T2 vdZenych obrazech na MR (tzv.

Obrdzek 1. \Vztah intrakranidlniho tlaku a intrakranidlniho objemu, compliance. Compliance je pomeér
mezi zménou objemu a zménou ICP a udava miru, jakou muze rdst objem nékterého intrakranidlniho
kompartmentu beze zmény ICP. V oblasti 1-2 se zvétsuje intrakranidlni volum (ICV), vzhledem k dobré
objemové rezervé bez vzestupu intrakranidlniho tlaku (ICP). V oblasti 2-3 je objemova rezerva minimalni,
uplatni se mechanizmy Uc¢inné pouze pfi vysokém ICP, dalsi nérdst ICV vede ke zvyseni ICP. V oblasti
nad 3 jiz je zavislost ICV a ICP linedrni pfi téméfnulové compliance, a proto i minimalni narlst ICV vede
k velkému zvyseni ICP. Z oblasti 4 jiz neni ndvratu a dochazi ke smrti mozku

Intrakranialni g0
tlak v mmHg

20 o

Intrakranialni objem
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transependymalnf prestup likvoru), subarach-
noidalnf prostory jsou zaniklé.

4. Monitorace pri lécbhé
nitrolebni hypertenze

Pimé monitorovani ICP je dllezitym vodit-
kem pfi léc¢heé NH. Cidla mohou byt epidurélni,
subduralni, intracerebralni nebo ventrikularnf
a jejich uziti je vzhledem k moznym kompli-
kacim omezeno na akutni stadium. Zakladnim
ptinosem ICP monitorovani je presna informace
v redlném case a moznost rychle adekvatné
terapeuticky reagovat. Rozhodujici pro vysledné
poskozeni mozku nenf ovéem samotny ICP, ale
predevsim CPP, protoZe ten na rozdil od ICP Ize
relativné dobfe Iécebné ovlivnit regulaci krev-
niho tlaku. Indikaci k pIné terapii intrakranidini
hypertenze je trvaly ICP nad 15-20mmHg nebo
CPP mezi 50-60mmHg a nizsi. Guidelines pro
[écbu kraniocerebralnich poranéni doporucuji
ICP monitoraci u nemocnych s GCS niz$im nez
8 aabnormnim CT nélezem (kontuze, edém, he-
matom, herniace, komprese bazélnich cisteren)
nebo u nemocnych s tézkym kraniocerebrdlnim
poranénim a normalnim CT nalezem, kteff splfu-
jiaspon dve z ndsledujicich podminek: vek nad
40 let, systolicky TK pod 90 mmHg, abnormni
postaveni koncetin (jedno ¢i oboustranné).

O metabolické aktivité CNS muze informo-
vat také monitorovan( saturace oxyhemoglobi-
nu (SJO,) v jugularnim bulbu. Normalni $j0, je
60-80%, snizeni pod 50% znamena vysokou
spotfebu kysliku malo perfundovanym mozkem,
coz je stav obvykly pfi NH. Pfi hodnoceni je nutno
brét v ivahu medikaci (napf. barbiturdtové kéma)
a télesnou teplotu. Méfenti SjO, poskytuje Udaje
v redIném case a umoznuje spravné vedenilécby
zejména u kraniocerebralnich poranéni.

Nové se do praxe dostévaji dalsi specidlni
monitorac¢ni metody jako mikrodialyza a méfent
pO, v mozkové tkani (PtiO,) pomoci pfimo za-
vedeného cidla. Mikrodialyza spociva v bedside
analyze opakované odebiranych mikrovzorkd
z mista, kam je zavedeno specidini ¢idlo. Lze zis-
tovat lokaIni koncentraci glukdzy, laktatu, pomér
laktat/pyruvat, mnozstvi glutamatu ¢i glycinu, pH
a dalsi parametry. Vyhodou téchto metod je nalez
patologickych hodnot pred kritickou elevaci ICP.
Jde viak zatim o velmi nakladné procedury.

5.Lécba

Strategie [é¢by intrakranidlni hypertenze se vel-
mi rychle vyviji s novymi monitoracnimi metodika-
mi. Zakladnim trendem je Ié¢ba ,na miru". Zasadné
by méla intenzita lécby odpovidat existujicimu
¢i bezprostredné hrozicimu stupni intrakranidlnf

hypertenze. Zakladem vsak vZzdy z(stava spravna
diagndza a jistota, Ze nejde o neurochirurgicky
fesitelny stav.Zakladnim opatfenim pfi 1écbé NH
je trvalé udrzeni CPP nad 70mmHg, nejméné nad
60mmHg, jinak hrozi celkové mozkové hypoperfu-
ze (hypoxie). Podminkou je dostate¢ny TK (systo-
licky vzdy nad 120mmHg nebo presnéji stfedni
arteridlnitlak je roven ICP+60mmHg) a dostatec-
ny srde¢ni vydej. Dostatecny CPP byl v kvalitnich
studiich prokazan jako rozhodujici parametr pro
vysledny stav. Proto je klicovd kvalitni hydratace
pacienta a udrzenf dostatecného krevniho tlaku
i's vyuzitim kontinudlné poddvanych katecholami-
n{. Diuretika majf vyznam pouze pfi hypervolémii,
tézké hypertenzi nebo oligurii. Stejné dleZitd je
kvalitni ventilace, transportni schopnost krve (he-
matokrit, hemoglobin), iontové a energetickd ho-
meostaza. Hypoventilace se vzestupem pCO, vyse
popsanym mechanizmem vede k autoregulacnf
vazodilataci v nepostizené mozkové tkani, ¢imz
se mUze ICP zvysit nad kritickou mez. Integralnim
opatrenim v terapii NH musi byt komplexni mo-
nitorovani zakladnich funkci: krevnitlak (u tézkych
nestabilnich stavli zasadne invazivni), saturace O,
apokud moznoi pCO, ve vydechovaném vzduchu
u ventilovanych, EKG, teplota, centralnf Zilni tlak,
vnitini prostiedi véetné acidobazické rovnovahy.
Az poté nastupuiji specifické postupy.

Z&kladnim opatienim je elevace hlavy a trupu
0 30 stupnl vcetné minimalizace ¢asy, ktery ne-
mocny stravi v rovné poloze (hygiena, vykony).

Sedace, analgezie, pfipadné anestezie jsou
nesmirné dulezité. Motoricky neklid, bolestivé
vjemy a Uzkost nemocného dramaticky zvysuji
nejen ICP, ale riziko dalsich ventilacnich a obé-
hovych komplikaci — z nich zejména arytmif.
Tzv. ,tlumen{” je integralni soucasti [écby NH.
Dle aktudlniho stavu prichazeji v Uvahu ben-
zodiazepiny (nakratko diazepam, kontinualiné
midazolam), opidty (pro kontinudlni podévani
fentanyl nebo sufentanyl, obvykle v kombinaci
s midazolamem), nékdy antipsychotika (tiaprid),
nékdy se nevyhneme neuroleptikdm (levopro-
mazin, haloperidol). Stejné ddlezita je i ucinna
analgezie a krom nesteroidnich antirevmatik
nebo tramadolu se nesmime rozpakovat sah-
nout po opidtech. Analgezie, pokud nejsou na
kontinudlnim tlumen, je nutna i u nemocnych
v bezvédomi, protozZe bolest je zde vyznamnym
zdrojem vegetativni nestability.

Svalova relaxace ma vyznam pfi obtizném
tlumeni nemocného nebo pfi vyvoji plicnich
komplikact, pfi nichz jakdkoli interference s ven-
tildtorem, navic proti obvykle pouzivanému
vyssimu PEEP (positive end expiratory pressu-
re) zhorsuje stav. Svalova relaxace by méla byt

podavana jen v nezbytné nutnych pfipadech,
protoze vedle kumulace farmaka dochazi pfi
dlouhodobém podavani ke svalové atrofii, kte-
rd pozdéji mize vyznamneé prodlouzit dobu
odpojovani od ventildtoru (weaning) a rehabi-
litaci. Nej¢astéji se pouziva pipecuronium bro-
mid v bolusovych i.v. ddvkdch 4-8 mg, které by
nemély byt podavany pausaliné dle ¢asového
rozpisu, ale dle aktudIni potfeby. Relaxovat ne-
mocného bez dostatecného tlumenti je hruba
chyba, jde o nesmirné stresujici situaci, pokud
nemocny neni v bezvédomi.

O osmoterapii a kortikoidech pojednava
samostatny text. V této obecnéjsi ¢asti je nutno
zdUraznit predevsim potfebu bolusového poda-
vani osmotik, jejich kontinuéIni aplikace je az na
vyjimky jednoznacné nezadouci.

Efekt hyperventilace v [é¢bé NH je zalo-
7en na autoregula¢nich mechanizmech ce-
rebrédlniho fecisté v nepostizenych oblastech.
V postiZzenych je autoregulace porusena. Pfi
hyperventilaci navozené hypokapnii dochazi
k vazokonstrikci a ke snizeni objemu vaskularni-
ho kompartmentu — a tedy ke snizenf ICP. Cilova
hodnota PaCO, je dle riznych autord v intervalu
mezi 3,5-4,5kPa, dnes jen malo autorl dopo-
rucuje nizsi hodnoty. Podminkou fizené hypo-
kapnie je uméld plicni ventilace a adekvatni
monitorace (SjO, nebo Pti0,). Nevede-li fizena
hypokapnie k rychlému snizenf ICP, jde o pro-
gnosticky nepfiznivy fenomén a nemocny zpra-
vidla nezareaguje ani na jinou terapii. Nazory na
doporucenou délku fizené hypokapnie se rizni,
po 2-7 dnech negativni efekty spise prevladaji.
Rizena hypokapnie by méla byt cilené uplatné-
na v ramdi hierarchie opatienf pfi lé¢bé NH, tedy
ne pausalné nebo preventivneé.

Barbiturdtové (propofolové) kdma vyuZiva
efektu snizené konzumpce O, pfi snizené meta-
bolické aktivité a je tak spiSe neuroprotekci. Jde
o maximalni terapii s fadou kardiovaskularnich
a plicnich rizik, kterych pfibyva s jeho trvanim.
Klicové je spravné veden( komatu. Plazmatické
hladiny Iéku majf omezeny vyznam pro fizenf
aplika¢ni rychlosti, pausalni davkovani pfepocte-
né na ug/kg/min ma velmi odlisné klinické efek-
ty u rdznych nemocnych. Spravnou metodou je
vedeni komatu podle burst — supression vzorce
v kontinuédlné monitorovaném EEG s dosazenim
suprese nad 90-95 % casu. Vedenf barbiturato-
vého kématu bez EEG monitorovani je proble-
matické, pokud nejsou k dispozici sofistikované
metody jako mikrodialyza. Monitorace ICP a SO,
jsou samoziejmé dulezité, nicnéné poskytujf
Udaje, které nejsou pfimo zavislé na hloubce
narkézy (Chen, 2008). Aplikacnf schéma tiopen-
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talu nenf z vyse uvedenych ddvodU jednotné,
obvykle se zacina bolem 5-7 mg/kg.

KontinudIni aplikace je velmi variabilnf
(300-1000mg/h, autor jiz musel pouziti 1400 mg/
h) a je nutno pocitat s masivni kumulaci v tukové
i mozkové tkani, takze vyvadéni z barbituratového
kématu mize trvat i vice dnd. Propofol je zejmé-
na u kraniocerebralnich traumat pouzivan castéji,
obvykla inicidlni davka je 2mg/kg a kontinudlnf
6-12mg/h.

Zevni komorova drendz je urgentni zakrok
nejcastéji indikovany u akutniho obstrukéniho
hydrocefalu, ktery je nejcastéji dasledkem intra-
cerebrélniho krvaceni provaleného do komor nebo
pii expanziv zadni jdmé lebnf (mozeckové krvaceni
nebo expanzivné se chovajici ischemie). Pokud
vlastnidestrukce mozkové tkdné nenivelkd a hlav-
nim problémem je tamponada komor s typickymi
morfologickymi korelaty (dilatace komor, transe-
pendymadlnf pfestup likvoru, zanik subarachnoi-
délnich prostord), je drenaz absolutné indikovéna.
Délka zavedeni drendze by méla reflektovat vyvoj
morfologického obrazu. Komorova drendz musi
mit regulovatelny pfepoustéci tlak, obvykle mezi
12-20cm H,O. Pilis nizky pfepoustect tlak mdze
vést ved|e likvorové hypotenze i k tzv. pfedréno-
vani (overdrainage) se ztizenim komor a rozsifenim
subarachnoidalnich prostor, coz krom jiného vede
k napindni premostuijicich Zil a riziku vzniku sub-
durdiniho hematomu. Pfi spravném odetfovani
je riziko infekce po dobu 10-14 dnli velmi malé.
Ventrikuldrni drén zavadi neurochirurg. Pouzivéame
vyhradné specidlnich setd, které jsou napojeny
na drén a maji na principu spojitych nddob na-
stavitelny prepoustéci tlak. Pomoci setu Ize také
presné méfit denni odpad likvoruy, ktery v akutnf
fazi obstrukce obvykle byvé mezi 120-250ml/24
hod. Obstrukce jen vzacné byva Uplna. Nejcastéji
jde 0 omezeni pfirozené pasdze, kterou postupné
vyssim prepoustécim tlakem obnovujeme.

Lumbalnidrendzi je mozno fesit akutni — nej-
Castéji hyporezorbeni — komunikujici hydroce-
falus, s nimz se Ize nejcastéji setkat u masivniho
SAK. Klinicky se stav manifestuje jako celkové de-
teriorace, miZe byt zaménén za generalizované
vazospazmy. Morfologicky na CT vidime dilataci
likvorového kompartmentu a transependymalni
pfestup likvoru. Lumbalni drenaz Ize snadno

realizovat na 10zku, je ovsem tfeba dbat na do-
statecné vysoky prepoustéci tlak (od 20cmH,0),
pokud pouzivédme regula¢niho prepousteciho
setu, pfipadné odpoustét frakcionované. Trvalé
vypousténf likvoru na spad vede k likvorové hy-
potenzi a obrazu pfedrénovani s fadou rizik.

Dekompresni kraniektomie je neurochirur-
gickd metoda fesenf intrakranidlni hypertenze
v pfipadé rozsdhlého hemisferdiniho edému
jakékoli etiologie. V pfipadé primérné trauma-
tického inzultu je indikace dekomprese vaza-
na az na tézky stav progredujici do syndromu
temporalniho konu. Zcela jina je dnes situace
u vyvijejiciho se maligniho teritoridlniho infarktu
v povodi stfedni mozkové tepny.

Teritoridlni infarkty postihujici celé povo-
di stfedni mozkové tepny (ACM) tvofii 10-15%
viech infarktd v povodi ACM a z nich 40-50%
probihd jako malignf s 80% mortalitou nebo
s velmi tézkym deficitem u pfeZivsich (Thanvi,
2008; Adams, 2008). Definice maligniho infarktu
zahrnuje tézkou hemiparézu nebo hemiplegii,
konjugovanou deviaci bulbl (ev. hlavy), kvan-
titativn{ poruchu védomi, postizen{ vice nez
50% teritoria ACM do 12 h po infarktu, kompresi
komor a stfedocarovy pfesun v Urovni septum
pellucidum vice nez 5mm do 12 h po infarktu
(Schwab, 1998). Pro vznik maligniho infarktu ma
specificky vyznam objem primédrné postizené
tkdné (proporcné se zvétsuje i oblast sekun-
darniho poskozeni), existence a mira uplatnénf
kolaterdl, doba trvanfa rychlost vzniku Uplného
uzaveru, stupen poruchy hematoencefalické
bariéry a porucha cévni autoregulace (Foerch,
2004; Octavio, 2008). Cim vetsi je ischemie,
tim rychleji roste kolaterdlni edém a NH. Vy3e
uvedené [écebné metody u maligniho infarktu
selhavajf (Serena, 2005).

Souhrnnéd analyza studii DESTINY, HAMLET
a DECIMAL u pacientt do 60 let podala jasné di-
kazy, ze u maligniho infarktu v povodi ACM méa
byt provedena dekompresnf kraniektomie do
nejvyse 48 hodin od zacatku pfiznakd. Vysledky
jsou impresivni: 75 % dekomprimovanych pro-
ti 24% kontrol mélo po roce na modifikované
Rankinové skéle skoére <4. a 43 % proti 21%
<3. Mortalita byla 29% proti 78% ve prospéch
operovanych. Je to prvni dlikaz o prospésnosti
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dekompresni kraniektomie provedené dffve, nez
se pIné vyvine NH.

Zavér

Pfi rozvoji NH mé zdsadni vyznam sekundar-
ni cerebralnf poskozent. Spravnou a v¢as zahdje-
nou lé¢bou NH je mozné zabranit jeho progresi.
Aktudlné preferovanym trendem je Iécba $ita
,nNa miru” pouzitim modernich monitorovacich
technik. Lé¢ebnym cilem je docilit snizeni ICP,
zlepsit CPP a zabranit posundm mozkové tké-
né. Terapie zahrnuje jak konzervativni postupy
(udrZeni obéhovych a ventilacnich parametrd,
polohovéni, sedace, analgezie, osmoterapie), tak
neurochirurgicka a komplexni opatfenf (evakua-
ce nitrolebnich expanzi, zevni komorové drendz,
dekompresivni kraniektomie, uméld plicni ven-
tilace, barbituratové kéma).
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