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Horucka je ¢astym javom na neurologickych jednotkach intenzivnej starostlivosti. Etiologicky najcastejsie ide o infek¢nu pri-
¢inu, v mensej miere prichadzaji nasledne do Gvahy neinfekéné priciny, ako trombembolizmus, medikament6zne navodeny
stav, postoperacné pri¢iny a v neposlednom rade centrdlna neurogénna hypertermia. Ide o diagnézu per exclusionem, ktora
doteraz nema $tandardizované diagnostické kritéria ani liecbu. Rovnako tak nie je Uplne objasneny ani patomechanizmus jej
vzniku. Clanok sa zaobera prehladom dostupnych tdajov o fyzioldgii termoregulacie, predostiera predpokladany patofyziolo-
gicky pévod danej entity (s dorazom na problematiku z pohladu neuroldga), zmieriuje sa o prejavoch a désledkoch ochorenia,
napokon uvadza stru¢ny prehlad moznosti liecby vratane off-label preparatov.
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Central neurogenic hyperthermia

Fever is a common phenomenon within neurological intensive care units. Etiologically, it is most often an infectious cause,
to a lesser extent, non-infectious causes come into consideration such as thromboembolism, medically induced condition, post-
operative causes and, last but not least, central neurogenic hyperthermia. This is a diagnosis per exclusionem, which does not yet
have standardized diagnostic criteria or treatment. Likewise, the pathomechanism of its formation is not fully clarified. The article
deals with an overview of available data from the physiology of thermoregulation, lays out the presumed pathophysiological
background of the given entity (with an emphasis on the issue from the neurologist’s point of view), mentions the symptoms and

consequences of the disease, and finally gives a brief overview of treatment options, including off-label preparations.
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Uvod

Horucka je relativne castym javom
u pacientov na intenzivnych l6zkach.
Odhadovana vseobecna incidencia horucky
neinfekcnej etiolégie na jednotkach neu-
rologickej intenzivnej starostlivosti je oko-
lo 23 %, na jednotkach neurochirurgickej
intenzivnej starostlivosti eSte vy3sia, okolo
47 %. Najvacsi pocet tvoria pacienti so SAK
(subarachnoidalnym krvacanim), nasleduje
traumatické poskodenie mozgu, spontanna
intraparenchymova hemoragia a ischemicka
CMP (cievna mozgova prihoda) (Goyal et al.,
2020). S ohladom na trend starnutia popula-
cie, polypragmaziu, polymorbiditu a labilitu

termoregula¢nych mechanizmov u starsich
0s0b mozno do buducnosti ocakavat nérast
poctu tychto pacientov (Weber et al., 2018).
Elevacia telesnej teploty ma do urcitej
miery protektivne ucinky v boji proti infek-
ciam, av3ak pri vyssich hodnotach vedie
k poskodzovaniu a vycerpaniu organizmu,
nevynimajuc cerebralne funkcie. Je ddlezité
diferencovat febrility infek¢nej a neinfek¢-
nej etioldgie, predovietkym v snahe vyhnut
sa naduzivaniu antibiotickej medikacie.
Najcastejsimi pri¢inami febrilit su sepsa, nezia-
duce Ucinky farmakoterapie a jej vzajomnych
interakcii, ven6zny trombembolizmus &i po-

stoperacny stav. V diferencialnej diagnostike

vsak netreba opomenut ani entitu, ako je cen-
trdlna neurogénna hypertermia. Ide o klinic-
ky stav charakterizovany zvysenou telesnou
teplotou pri absencii infek¢ného ochorenia
a pritomnosti termoregula¢ného defektu bez
zmeny referen¢ného bodu telesnej teploty. Ide
o diagnézu per exclusionem (Rango et al., 2012).

Clanok prinasa prehlad aktualne dostup-
nych literdrnych udajov o predpokladanej pato-
genéze, rizikovych faktoroch, dosledkoch febri-
lit na mozgové funkcie, o charakteristickych
prejavoch centralnej hypertermie a napokon
sa zmieriuje o moznostiach liecby vratane vy-
uzitia off-label preparatov. Vzhladom na nedo-
statok podobnych zdrojov v ¢esko-slovenskej
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literature boli podkladom takmer vyhradne
zahrani¢né prehladové ¢lanky a kazuistické
publikacie. Aktudlne nie s dostupné ziadne
Standardizované diagnostické ani terapeutické
postupy, v ¢lanku véak uvddzame niektoré od-
porucania roznych autorov vratane odporucani

ESO (European Stroke Organisation).

Struc¢ny prehlad fyziolégie
termoregulacie a vzniku
horucky

Telesna teplota je kontrolovana hierar-
chicky usporiadanymi Struktdrami réznych
Casti nervového systému, poc¢nuc hypotala-
mom, mozgovym kmerfom a miechou (Obr. 1).
Preopticka oblast hypotalamu funguje ako
koordina¢né centrum. Obsahuje skupiny neu-
rénov citlivo reagujucich na jemné zmeny tep-
loty hypotalamu a telesného jadra, informacie
vsak dostdva aj zo vzdialenych termoreceptoro-
vych Struktdr koze a miechy prostrednictvom
somatosenzorického systému, v neposlednom
rade jeho c¢innost ovplyviiuje pésobenie exo-
génnych a endogénnych pyrogénov. Takymto
spdsobom preoptické neurédny porovnévaju
aintegruju informacie z centralnych aj perifér-
nych ¢asti nasho tela (Boulant, 2000).

Zmienené subpopuldcie neurénov su
schopné menit frekvenciu akénych poten-
cialov, resp. frekvenciu neuronalnych vybo-
jov v zavislosti od teploty okolia. Analogicky
k tomu sa delia na tzv. termosenzitivne neu-
rény (tvoria dve tretiny, zvySovanim telesnej
teploty sa zvysuje frekvencia ich vybojov,
spustaju mechanizmy veduce k tepelnym
stratdm) a neurény senzitivne na chlad (tvo-
ria jednu tretinu, ich frekvencia vybojov sa
zvysuje pri znizovani telesnej teploty, spusta-
ju mechanizmy veduce k tvorbe a retencii
tepla), niektori autori uvadzaju aj existenciu
tzv. termoinsenzitivnych neurénov, ktorych
frekvencia vybojov nie je ovplyvnena teplot-
nymi zmenami (Boulant, 2000). Referen¢na
hodnota telesnej teploty pre tieto neuronalne
skupiny sa oznacuje ako tzv. T

set

= set point”
(Meier et al., 2016). Pri tejto teplote, ktora je
okolo 37 °C, dochadza k vzdjomnému vyvaze-
niu excita¢ne a inhibi¢ne pdsobiacich synap-
tickych interakcii v spleti termosenzitivnych
a termoinsenzitivnych neurénov, nasledne
vplyvajucich na dalsie efektorové neurdny.
Pri hodnotach telesnej teploty nad tento bod

www.neurologiepropraxi.cz

PREHLEDOVE CLANKY (
CENTRALNA NEUROGENNA HYPERTERMIA

Obr. 1. Schéma strategickych oblasti hypotalamu a mozgového kmena s Ucastou na termoreguldcii
(Samudra et Figueroa, 2016)

rostral medullary
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Obr. 2. Vzdjomné interakcie neurénov predného hypothalamu. V jednotlivych grafoch je zndzorneny
vzdjomny vztah medzi frekvenciou neurondlinych vybojov jednotlivych populdcii (vertikdlne rameno)
a teplotou v preoptickej oblasti hypotalamu (horizontdine rameno). Tdto schéma predstavuje iba cast
Hammelovho modelu (upravené podla Boulant, 2000)

Pyrogény

Strata tepla

Produkcia
aretencia
tepla

Termoreceptory

W — termosenzitivne neurdny, C — neurény senzitivne na chlad, | - termoinsenzitivne neurény, + — excitacné po-
sobenie, - - inhibicné pésobenie

prevazia excitaéne posobiace signaly, ktoré
nasledne spustaju kaskadu efektorovych
mechanizmov veducich k tepelnym stratam.
Podrobnejsi opis vzéjomnych interakcii je nad
rdmec tejto publikécie a ¢itatelov odkazujeme
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na tzv. Hammelov model regulécie hypotala-
mického referen¢ného bodu telesnej teploty
(Obr. 2) (Boulant, 2006).

Mnozstvo exogénnych aj endogénnych
pyrogénov je schopnych iniciovat kaskadu
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udalosti s produkciou cytokinov, ako IL-1, IL-6,
TNF-alfa, schopnych prestupu cezhematoen-
cefalicku bariéru v oblasti organum vasculo-
sum laminae terminalis, nésledne viest k akti-
vacii enzymu COX-2 a k tvorbe prostaglandinu
E2, ktory pésobi na termosenzitivne neurény
v preoptickej oblasti hypotalamu a vedie tak
k prestaveniu referenc¢nej teploty a vzniku
horucky (Goyal et al., 2020).

Ovplyvnenie termosenzitivnych neu-
rénov vyvoldva v organizme viacero odo-
ziev zameranych na zvysenie (resp. znize-
nie) telesnej teploty. Naslednymi efekto-
rovymi mechanizmami zabezpecujucimi
ochranu pred podchladenim organizmu
su behaviordlne zmeny veduce k redukcii
energetickych strét, kozna vazokonstrikcia,
piloerekcia, netriaskova termogenéza v hne-
dom tukovom tkanive a triaska kostrového
svalstva. Kutdnna vazokonstrikcia sa kont-
roluje vplyvom na sympatikové premoto-
rické neurdny v rostrdlnej ventromediélnej
¢asti miechy. Triaska je vyvolana aktivaciou
tzv. triaSkovych premotoneurénov v raphe
pallidus (kld¢ové jadro pre termoregulaciu
v rostralnej ventromediélnej ¢asti miechy)
a nasledne ich excita¢nym uc¢inkom na alfa
a gama motoneurény v prednych rohoch
miechy. Termogenéza v hnedom tukovom
tkanive prebieha prostrednictvom jeho
schopnosti generovat teplo na zaklade
vysokej respiracnej kapacity mitochon-
drii (Morrison et al., 2011). Inervované je
nizSie uvedenym komplexnym systémom.
Eferentné drahy z preoptickej oblasti hy-
potalamu poOsobia prostrednictvom GABA
signalizacie inhibi¢ne na ventromedialne
jadro hypotalamu. Signdly z tohto jadra na-
sledne smeruju napriec periakveduktalnou
sivou hmotou, inhibi¢ne pdsobiacimi cen-
trami v kauddlnej ¢asti mezencefalu, cez
nucleus raphe, nucleus olivaris inferior az
k intermediolaterdlnym neurénom miechy
asociovanym zo sympatikovym systémom.
Cez tento systém sa dostdvaju k BAT tonické
inhibi¢né stimuly, ktoré napoméhaju k udr-
ziavaniu termoneutrality. Procesy a mecha-
nizmus energetického metabolizmu hnedé-
ho tukového tkaniva je uz nad ramec tejto
publikacie. V experimentalnych modeloch
prerusenie spojeni medzi pontinnou oblas-

tou a miechou eliminovalo préave vyssie spo-

menuté inhibi¢ne pdésobiace descendentné
signdly a viedlo tak k zvy3enej termogenéze
v hnedom tukovom tkanive (Widyantara et al.,
2021).

Patofyzioldgia centrdlnej
hypertermie a ucinky
hypertermie na mozgové
tkanivo

S centralnou neurogénnou hyperter-
miou sa moézeme stretnut najma u pacientov
sischemickou a hemoragickou CMP, trauma-
tickym poskodenim mozgu, menej u pacien-
tov s intrakranidlnym naddorom. Existuja hy-
potézy, podla ktorych poskodenie ktorejkol-
vek ¢asti nervového systému zucastiujuce
sa termoregula¢nej homeostazy, zahfiajuc
kozné termoreceptory, miechu, mozgovy
kmen az hypotalamus, méze spdsobit neu-
rogénnu hypertermiu (Honig et al., 2015).
Porucha v priebehu centralnych termore-
gulaénych drah moéze vzniknut v dosledku
priamej destrukcie ischémiou/hemorégiou/
kontuziou/nadorom aj nepriamo kompre-
siou v dbésledku expanzivneho spravania
patologickej lézie. Dalsim moznym mecha-
nizmom je dysfunkcia v sérotoninergickom
alebo dopaminergickom systéme — pretoze
sérotoninergicky systém je asociovany s ge-
nerovanim tepla a dopaminergicky systém
s autonémnymi a endokrinnymi regula¢-
nymi mechanizmami, pricom inhibicia do-
paminergickych neurénov obvykle vedie
k zvy3eniu telesnej teploty. Hypertermiu
nachddzame ako sucast symptémov neu-
roleptického maligneho syndrému a séro-
toninového syndrému (Park et al., 2021).
V dosledku priamych alebo nepriamych
mechanizmov kraniocerebralnej traumy
moéze dochadzat k poskodeniu produkcie
hypofyzarnych horménov, pricom naj¢astej-
Sie je referovany deficit tvorby rastového
horménu, ktorého nedostatok moze znize-
nim schopnosti potenia viest k hypertermii
(Goyal et al., 2020).

V ischemizovanych oblastiach mozgu
moéze navyse dojst k up-reguldcii proin-
flamacnych génov, taktiez aktivované leu-
kocyty z periférnej cirkulacie produkuju
prozéapalové cytokiny (obzvlast TNF-alfa,
IL-1beta a IL-6, ktoré maju aj pyrogénne
ucinky), pricom kaskada takto spustenych

zmien vyvoldva vznik sterilného zapalového
procesu sprevadzaného lokadlnym zvysenim
teploty (Zaremba, 2004).

Ojedinelé kazuistiky rozvoja centralnej hy-
pertermie boli dokumentované aj u pacienta
s predpokladanou destrukciou predného hy-
potalamu po Uspesne vyliecenej tuberkul6z-
nej meningitide ¢i u pacienta s gelastickou
epilepsiou (Zawadzka et al., 2017).

Medzi potvrdené rizikové faktory rozvoja
centrélnej neurogénnej hypertermie patria:
rozsah hemorégie/ischémie, pritomnost
hemocefalu, vazospazmy pri SAK, tumory
diencefala a sella turcica. V pripade pora-
neni miechy je vyssie riziko pri cervikalnej
a torakalnej lokalizacii poskodenia, pri moz-
govych trazoch je to pritomnost difuzneho
axonalneho poskodenia a kontuzie frontal-
nych lalokov (Meier et al., 2016; Goyal et al.,
2020). Sung et al. (2019) analyzovali lokaliza-
ciu CMP u 74 pacientov s centralnou hyper-
termiou. Najvacsie percento tvorili pacienti
s kmenovou hemoragiou (64 %), nasledne
s putamino-talamickou hemoragiou (24 %),
cerebeldrnou hemoragiou (4 %), v mensom
zastupeni boli pacienti s velkou kortikalnou
ischémiou, okluziou arteria basilaris a izo-
lovanou intraventrikuldrnou hemoragiou.
Suhrnny prehlad 3pecifickych rizikovych
faktorov uvadza tabufka 1.

Za fyziologickych okolnosti ma mozog
00,5 - 1°C vyssiu teplotu ako telesné jadro
a postihnuté oblasti mozgu mézu mat na-
sledkom docasnej hyperaktivity dokonca
teplotu este o 2 °C vyssiu (Marehbian et al.,
2017). Teplota mozgu je ovplyviiovana moz-
govym metabolizmom, prietokom krvi a teles-
nou teplotou (Rango et al., 2012), pricom jej
hodnota ovplyvnuje fyziologické cerebralne
pochody. ZvySend mozgova a/alebo telesna
teplota moze sekundarne sposobit poskode-
nie mozgu, zvysit intrakranidlny tlak, redu-
kovat mozgovu perfuziu, zhorsit mozgovy
edém, zvysit pomer hladin laktat/pyruvat,
viest k akumulacii glutamatu a glycinu s exci-
totoxickymi vplyvmi (Birg et al., 2021; Zaremba
2004). Dalej zvy3uje produkciu CO,, spotrebu
0,, vyvolava acidozu, spésobuje dysfunkciu
idnovych kanalov, zvysuje priestupnost biel-
kovin cez poskodenu hematoencefalicku ba-
riéru (Zawadzka et al., 2017). Hypertermia je
nezévislym prediktorom horsieho vysledného
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Tab. 1. Jednotlivé neurologické ochorenia a ich vztah k centrdlnej hypertermii (upravené podla Goyal
etal, 2020)

Ochorenie

bola mortalita 88 % a pri teplote nad 42 °C
bola 100 %.

Predpokladany patomechanizmus | Rizikové faktory
m difuzne axonalne poskodenie

m poskodenie frontalnych lalo-

m deficit rastového hormonu

® priame poskodenie hypotalamickej DlagnOStlka' klinické prejavy

oblasti Urazom alebo nepriame hy-|  kov a rizikové faktory
Traumatické poranenie poxiou a zvysenym intrakranidlnym | m Q|zka hodnota GCS v Uvode Neexistujti itandardizované diagnostické
mozgu tlakom Urazu
® fraktdra v tesnej blizkosti kritéria neurogénnej hypertermie, aviak vac-
hypotalamickej oblasti sina autorov sa riadi nasledujucimi znakmi:
- - - — nepritomna infekcia a/alebo febrilné stavy as-
® priame poskodenie termoregulacné- | m hemocefalus Lo ) ) ]
ho centra = velkost hemoragie pon tyzden pred inzultom (mysliac tym CMP,
Hemoragicka CMP m poskodenie inhibi¢nych dréh mozgo- | m stredodiarovy presun Uraz, pozn. autora), rozvoj febrilit nad 38,3 °C
vého kmena = poskodenie bazalnych ganglif

po danom inzulte, vylicena infekéna etioldgia
febrilného stavu (Park et al., 2021).
Charakteristickou ¢rtou centrdlnych

a talamu

velkost ischémie
okluzia arteria basilaris

poskodenie termoregulacného centra
v hypotalame

indukcia prozépalovej reakcie s tvor-
bou endogénnych pyrogénov

Ischemicka CMP

febrilit je rychly nastup (v priebehu prvych

72 hodin od pociatku ochorenia), negativne

intenzivna aktivacia sympatikového | m mnozstvo krvi v subarach-

systému s periférnou vazokonstrikciou | noidalnom priestore mikrobiologické vysetrenia, nepritomnost za-

Al m drazdivy vplyv krvnych zrazenin | m hemocefalus S e . .
v supraseldmej cisterne m vazospazmy palovych infiltrdtov na RTG pltc, neprimerane
m zdpalova odozva v leptomeningoch | m lokalizacia nadoru v oblasti vysoké hodnoty teploty a ich perzistencia, ma-
sposobend nadorom alebo jeho ne-|  selarnej, diencefalickej lo afebrilnych periéd, Zziadna alebo minimalna
Nadory krotickymi produktami a intraventrikuldrnej

diurnélna fluktuacia, relativna bradykardia,

priame poskodenie hypotalamickej

oblasti absencia vyraznejSieho potenia. Pritomnost

Tab. 2. Pravdepodobnost diagnézy centrdinej neurogénnej hypertermie pri réznych kombindcidch ~ Vy33ie spomenutych néalezov a sicasnej in-

prediktivnych premennych (Hocker et al., 2013) trakranidlnejlézie (spontannej alebo trauma-

Negativna hemo- | Absencia infiltra- | SAK, tumor, intra- | Horticka v priebe- | Pravdepodobnost tickej) predpoveda s 90% pravdepodobnos-
kultara tov na RTG pltc \I;e::;iki:Iérna he- | huprvych72 h fou diagnézu centralnej neurogénnej hyper-
: 09 termie (Tab. 2) (Goyal et al., 2020; Hocker et al.,

13 2013). Pod pojmom perzistencia sa mysli pre-

19 trvavanie vysokych teplét pocas niekolkych

22 hodin viac po sebe nasledujucich dni. Pojem

;: relativna bradykardia zase oznacuje stav, pri

38 ktorom je pulzova frekvencia pacienta niz-

4 Sia nez prisluchajuca o¢akdvana hodnota pri

46 febrilitach, s vynimkou pacientov uzivajucich

58 betablokatory, s AV blokadou ¢i implantova-

el nym kardiostimulatorom (tabulka 3). Tento

i; stav s velkou pravdepodobnostou poukazuje

31 na moznost centralnej neurogénnej, eventua-

90 Ine medikament6zne navodenej hypertermie

(Goyal et al., 2020).

Tab. 3. Vztah medzi telesnou teplotou a pulzovou frekvenciou (upravené podia Goyal, 2020) Pri centralne vyvolanej hypertermii netre-

Telesna teplota (°F) Telesna teplota (°C) Ocakavana pulzni Relativna bradykardia ba opoment este jednu entitu s vyskytom
frekvencia , R N . .

vysokych teplot, aviak s rozdielnym nastupom

106 41,1 150 <140 diskou trvani vo tak ai oridruzenymi

105 405 140 <130 a dlzkou trvania, rovnako tak aj pridruzenymi

104 400 130 <120 ostatnymi prejavmi. Ide o tzv. paroxyzmalnu

103 394 120 <110 sympatikovu hyperaktivitu (PSH), charakteri-

102 38,8 110 <100 zovanu epizodickym vyskytom tachykardie,

hypertenzie, potenia, hypertermie, tachy-

stavu a vyssej mortality u pacientov s ische-
mickou aj hemoragickou CMP (Campos et al.,
2013). Sung et al. (2009) analyzovali pacientov
s CMP a centrdlnou hypertermiou, pricom

www.neurologiepropraxi.cz

zistili, ze Uroven 30-driovej mortality sa zvy-
Sovala s maximalnou telesnou teplotou: u pa-
cientov s febrilitami medzi 39 - 40 °C to bolo
56 %, pri teplote 40 -41°C 61 %, pri 41 - 42 °C

ui 9OD294(2)19017
raxi. 2023;24(3):212-217

pnoe a decerebra¢ného posturovania, ¢asto
v nadvdznosti na externy stimul. Vo vacsine
pripadov sa vyvija u pacientov po zdvaznej-
Som traumatickom poskodeni mozgu, menej
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Casto pri postanoxickej encefalopatii, CMP,
hydrocefale, nadoroch. Celkovy vyskyt pa-
roxyzmov moze pretrvavat aj niekolko me-
siacov po inzulte. Prvotne predpokladané
epileptogénne mechanizmy v patofyzioldgii
procesu sa nepotvrdili. Aktuadlne hypotézy
predpokladaju fokalnym a/alebo difuznym
inzultom navodené prerusenie spojenia kra-
nidlnych inhibi¢nych centier (najma v inzule
a cinguldrnom kortexe, hypotalame, dience-
fale, mozgovom kmeni) a v tej spojitosti vznik-
nutu hyperaktivitu kaudélne lokalizovanych
spindlnych excita¢nych okruhov. Va¢sina PSH
paroxyzmov zacina ako odozva na stimuly,
ako je bolest, pohyb alebo retencia mocu
(Meyfroidt et al., 2017). LieCebne sa vyuZzivaju
podobné off-label preparaty ako pri centralnej
neurogénnej hypertermii.

Liecba

Manazment elevovanej telesnej teploty,
obzvlast pri vyssich hodnotach, si vyzaduje
kombinovany pristup s vyuzitim fyzikalnych
aj farmakologickych metéd. Podobne ako je
to pri diagnostike neurogénnej hypertermie,
neexistuju oficidlne odporacania ani v pripade
terapeutickych postupov.

Z fyzikalnych metod chladenia sa vyuzivaja
rézne druhy chladnych obkladov, podlozZiek,
prikryvok, podavanie chladenych roztokoyv,
vyplach telesnych dutin studenymi roztokmi
¢i novsie endovaskuldrne systémy chladenia
(Scaravilli et al., 2011; Samudra et al., 2016).
Fyzikdlne metédy redukcie telesnej teploty
maju velkd nevyhodu v indukcii triasky. Triaska
spolu s vazokonstrikciou je odpovedou organi-
zmu na nizsiu okolitu teplotu, nez je nastavena
referencnd hodnota v hypotalame. Triaska je
pre pacienta na neurointenzivnom l6zku dal-
Sou zatazou uz aj tak v mimoriadne stresovej
situdcii. Spésobuje dramaticky narast pokojo-
vého energetického vydaja, zvysuje produkciu
CO, a konzumpciu O,. Nekontrolovana triaska
tak eliminuje benefit externych metodik chla-
denia. Efekt redukcie triasky preukdazal buspi-
ron (aktivaciou hypotalamickych mechanizmov
straty tepla) ¢i magnézium (podporuje koznu
vazodilitaciu a relaxaciu hladkého svalstva)
(Scaravilli et al., 2011).

Pretoze horucka je spdsobena zvysenou
koncentréciou a i¢inkami prostaglandinov na

neuronalne subpopuldcie hypotalamu, v te-

rapeutickych postupoch sa pouziva blokdda
spomenutého procesu — najcastejsie parace-
tamol a nesteroidné antiflogistika (Meier et al.,
2016). Efektivita tychto tradi¢nych antipyretik
klesa v pripade poskodenia termoregulacnych
Struktur mozgu, ako je to pri centralnej hyper-
termii (Scaravilli et al., 2011).

V literature su kazuistické prispevky o po-
zitivnom terapeutickom efekte bromokripti-
nu, amantadinu, dantrolenu ¢i propranololu
(Agrawal et al., 2007). Dalsie kazuistiky uvadza-
ju dobry ucinok morfinu a chlérpromazinu
v lie¢be neurogénnej hypertermie (Goyal et al.,
2020).

Baklofén ja agonista GABA receptorov
a predpokladd sa jeho inhibi¢ny mechanizmus
posobenia na oblast nucleus raphe, ¢o vedie
v kone¢nom désledku k znizenejtermogenéze
v hnedom tukovom tkanive. Pri chlérproma-
zine sa predpoklada jeho schopnost zlepsit
termoregulacnu labilitu. Literdrne Gdaje refe-
ruju aj o efekte rastového horménu, pravdepo-
dobne v suvislosti s ovplyvnenim schopnosti
potenia (Widyantara et al., 2021). Mechanizmus
ucinku bromokriptinu predpoklada posobenie
na dopaminové D2 receptory v hypotalame
(Ge et al., 2020). Vzhladom na zistent zvysenu
koncentraciu glutamatu v mozgu pocas hyper-
termie u pacientov s ischemickou CMP a jeho
predpokladany excitotoxicky uc¢inok sa jednym
z dalsich slubnych terapeutickych cielov javi
jeho medikamentézna redukcia (Campos et al.,
2013).

Autori Samudra et Figueroa (2016) sa vo
svojej kazuistike zmienuju o 54-ro¢nej pacient-
ke s akdtnou pontinnou hemoragiou, u ktorej
sa na 7. den hospitalizacie vyvinula postupne
progredujuca elevécia telesnej teploty, ktora
nereagovala na ziadnu lie¢bu vratane kon-
ven¢nych antipyretik, externého chladenia,
bolusov chladenych roztokov, dantrolenu
a bromokriptinu. Po dvoch dfioch netspes-
nej lie¢by doslo k umrtiu pacientky.

Autori Lee et al. (2014) podavali u pacientky
s predpokladanou centrdlnou neurogénnou
hypertermiou pri akutnej pontinnej hemora-
gii baklofén v dennej davke 30 mg, po troch
drioch navysili ddvku na 60 mg. Pri uvedenej
lie¢be doslo postupne v priebehu niekolkych
dni k stabilnej pretrvavajicej normotermii,
bez vyraznejsich neziaducich ucinkov ba-
klofénu.

Park et Hwang (2021) opisuju pripad 35-ro¢-
ného pacienta s akitnou hemoragiou v oblas-
ti bazalnych ganglii s nutnostou kraniotomie
a evakuacie v dosledku expanzivneho sprava-
nia, u ktorého sa adekvatna kontrola febrilit
dosiahla az pri davke baklofénu 90 mg/deri.

Ge et Luan (2020) publikovali pripad
pacientky s kraniocerebrdlnym poranenim
s hemato-kontuznym loziskom T-P L.sin. s po-
trebou dekompresivnej kraniektomie. V liec-
be neurogénnych febrilit vyuzili bromokriptin
v Uvodnej dennej davke 3 x 5 mg, pre nedo-
stato¢ny efekt ju postupne navysili na maxi-
malnych 6 x 5 mg/den. Liek po priebeznom
neuspesnom pokuse o vysadenie napokon
aplikovali po obdobie viac ako 50 dni. Pocas
podévania maximalnych davok bromokriptinu
pozorovali neziaduce ucinky v podobe bra-
dykardie a hypotenzie, ktoré si intermitentne
vyzadovali podavanie atropinu a vazopresorov.

Podobného pacienta s hemato-kontuz-
nymi loZiskami F-T l.dx. publikovali Garg et al.
(2019). V liecbe vyuzili propranolol v davke
2 x 10 mg, o tri dni navysili davku na 3 X 10 mg.
Po dosiahnuti niekolkodnovej stabilnej normo-
termie az s prechodom do hypotermie liek na
10. den podavania vysadili, pricom opatovny
vzostup teploty uz nepozorovali.

Vo svetovej literatire nachddzame aj pu-
blikacie o vyuziti terapeutickej hypotermie.
V¢asné podavanie paracetamolu afebrilnym
pacientom s CMP nepreukazalo signifikantny
efekt v prevencii hypertermie ani v zlepseni
morbidity a mortality (Zaremba, 2004). V od-
porucaniach publikovanych ESO nachddzame
kapitolu, ktora sa venuje problematike ma-
nazmentu telesnej teploty u pacientov s is-
chemickou CMP, pochadza z roku 2015. Autori
konstatuju, ze na zaklade vtedy dostupnych
udajov z réznych analyz a klinickych studii
nemozno stanovit definitivne odporucania
v manazmente hypertermie u pacientov s ak-
utnou ischemickou CMP na zlepsenie morbi-
dity, mortality a vysledného deficitu, avsak za
racionalnu povazuju volbu redukcie telesnej
teploty so zretelom na mozné rizika posobe-
nia zvysenej telesnej teploty na organizmus.
Zéroven neodporucaju u pacientov s normo-
termiou preventivne podavanie antipyretik,
rovnako ani indukciu hypotermického stavu.
Zaverom konstatuju, ze aktudlne dostupné
data o manazmente telesnej teploty u pa-
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cientov s CMP su limitované, z toho dovodu
je sila odporucani nizka (Ntaios et al., 2015).

Zaver

Kontrola zvysenej telesnej teploty je velmi
dolezita z hladiska negativneho dopadu febri-
lit na mozgovu ¢innost a ¢innost celého orga-
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