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KONZERVATIVNI LECBA POTRAUMATICKE NITROLEBNI HYPERTENZE
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Nitrolebni hypertenze je jednim z nejdilezitéjsich patofyziologickych mechanizmi, zasadné ovliviiujicich prognozu pacienta
po poranéni mozku. Ovlivnéni nitrolebni hypertenze je proto dilezitym pilifem naseho terapeutického usili u téchto pacienti.
V soucasnosti si diky existenci mezinarodnich standardi zainteresovana odborna verejnost relativné dobie ujasnila priority
a konkrétni kroky tohoto postupu. Clanek si klade za cil piehledné informovat o moznostech konzervativni 1é¢by poiirazové
nitrolebni hypertenze tak, aby téchto poznatki mohli vyuzit neurologové i prakticti lékari, kteri se mohou kdykoliv s pacien-

tem po tézkém poranéni hlavy setkat ve své praxi.
Klicova slova: nitrolebni hypertenze, poranéni mozku.

Uvod

Po traumatu hlavy maze dojit k rozvoji tzv. nitrolebni
hypertenze. Ta mliZe byt zplisobena napfiklad intrakranial-
nim krvacenim, edémem mozku nebo poruchou pasaze
mozkomis$niho moku. Na rozvoji nitrolebni hypertenze po
uraze hlavy se mohou podilet téZ systémové inzulty jako
napriklad hypoxie, hypotenze, poruchy metabolizmu ion-
th, glukdzy atd. Mnohdy je priCina nitrolebni hypertenze
multifaktorialni, takZe se na jejim vzniku vice nebo méné
podileji vSechny vySe uvedené mechanizmy. Nitrolebni hy-
pertenze je nebezpecna predev§im proto, Ze zhorsSuje pru-
tok krve mozkem, ¢imz muliZe zpusobit tzv. sekundarni (is-
chemické) poSkozeni mozku (viz dale).

Intrakranialni hematom signifikantni velikosti musi byt
evakuovan chirurgicky a porucha drenaze likvoru musi byt
téz Casto feSena operaci. Konzervativni 1écba nitrolebni hy-
pertenze se zaméruje predevsim na 1é€bu mozkového edému
a je nedilnou soucasti 1é¢by kazdého pacienta po tézZkém po-
ranéni mozku bez ohledu na to, zda byl zaroven Ié¢en chirur-
gicky nebo ne. Nutno poznamenat, Ze v armamentariu neu-
rochirurgl je jesté chirurgicka moznost ovlivnéni nitroleb-
ni hypertenze, zptisobené edémem mozku - dekompresiv-
ni kraniektomie. Zamérem tohoto ¢lanku je prehledné infor-
movat o moznostech konzervativni 1é¢by pourazové nitroleb-
ni hypertenze tak, aby téchto poznatkd mohli vyuzit neuro-
logové i prakticti Iékari, ktefi se mohou kdykoliv s pacientem
po téZkém poranéni hlavy setkat ve své praxi. Je vSak tfeba
podotknout, Ze po t€Zkém poranéni mozku se situace muize
velmi dynamicky ménit a nutnost opera¢niho feSeni se ma-
Ze objevit i nékolik dni po uraze. Z tohoto diivodu by vsichni
pacienti po téZkém poranéni mozku méli byt 1é¢eni v nemoc-
nici s 24 hodinovou neurochirurgickou sluzbou.

Patofyziologické pozndmky

Dospély clovék v poloze vleZe ma normalni hodnoty
nitrolebniho tlaku (ICP) mezi 7-15 mmHg. Ve vzpfime-
né poloze miize ICP poklesnout pod hodnoty atmosféric-
kého tlaku (4). U déti je normalni ICP 3-7 mmHg. Béhem
kychani, kasle nebo jinych typd Valsalvova manévru vy-
stupuje prechodné ICP fyziologicky aZ k hodnotam kolem
60 mmHg. Hodnoty ICP vyssi nez 20 mmHg jsou vSeobec-
né akceptovany jako patologické (12).

Prvni popsal vztah mezi objemem a tlakem uvniti lebec-
ni dutiny Monro v roce 1783 (13). Pozdé€ji tuto teorii doplni-

li Kellie (1823) (8) a Burrows (1848) (3) a vznikla tzv. Mon-
ro-Kellieho hypotéza. Podle této teorie je lebecni dutina rigid-
ni schranka fixniho objemu, ve které se nachazeji tfi nestlaci-
telné kompartmenty: mozkova tkan, krev a mozkomisni mok.
Dojde-li ke zvétSeni objemu né€kterého z t€chto kompartmen-
t, musi dojit ke zmensSeni jiného, ma-li ztistat tlak uvnitf leb-
ky stacionarni. Tato schopnost je vyuzivana za fyziologickych
okolnosti pfi srde¢ni ¢innosti. S kazdym srde¢nim stahem do
mozku pritéka nova krev o objemu asi 15ml, pfiCemzZ narust
objemu je rychle kompenzovan posunem likvoru a venozni
krve ven z lebe¢ni dutiny (5). U urazi hlavy je nejcastéjsi pii-
¢inou zvyseného nitrolebniho tlaku mozkovy edém, hema-
tom nebo obstrukce pasaze mozkomiSniho moku. Mozkovy
edém se podili na zvySeném nitrolebnim tlaku nejenom zvét-
Senim objemu mozkoveé hmoty, ale také sniZzenim viskoelastic-
kych vlastnosti parenchymu (compliance).

Vliv objemovych zmén uvniti lebe¢ni dutiny na nitro-
lebni tlak je zavisly na stavu kompenza¢nich mechanizmd.
Zalezi na tom, kolik mozkomiSniho moku muizZe byt jes-
t€ pfesunuto z lebecni dutiny do spinalniho kanalu, jaka
je rychlost vstfebavani likvoru pres Pacchinonské granula-
ce, o kolik mlize byt snizen mozkovy krevni objem (CBV)
v mozkovych cévach (zvlasté Zilniho systému) a jaky je
stav elasticity mozkové tkané.

Podle tlakoveé-objemové kiivky (9) roste po vyCerpani
téchto kompenzacnich mechanizmt intrakranialni tlak
exponencialn€. Zalezi také na rychlosti objemového pfi-
rastku (obrazek 1).

Po vy€erpani téchto mechanizmi miiZe prudce se zvySu-
jici nitrolebni tlak zpiasobit posuny mozkové hmoty a vznik
Obrazek 1. Tlakové-objemova kfivka. Zpo&atku narlst objemu intrakranialné
neznamend nardistICP, s dalsim pfirdstkem objemu je nardst ICP exponenciondlni
(A). S vysSim inicialnim ICP je jeho ndrlst s pfirlistkem objemu strméjsi (B). Cim
rychleji objem pfibyva, tim rychleji dochézi k vyCerpani kompenzaénich mecha-
nizmU a tim je narust tlaku strméjsi (C). Pfevzato z Smréka M. a kol.: Patofyziologie
poranéni mozku, edice kontinuélniho vzdélavani, LF MU, 1. vydani, 2002.
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takzvané mozkové herniace. Pokud plsobi expanzivni léze
unilateralné, dochazi k stiedo¢arovému posunu mozkové
hmoty. Casta je herniace temporalniho laloku do tentorial-
ni incisury (tentoridlni herniace, conus temporalis).

Jedna se o vyraz dekompenzované nitrolebni hyper-
tenze. Mortalita téchto pacienti dosahuje podle nékterych
studii 60-80% (1) (obrazek 2).

Podle mnoha autorii je mozkovy perfuzni tlak (cerebral
perfusion pressure - CPP) ve vyvoji sekundarniho ische-
mického postizeni podstatnéj$i neZ nitrolebni tlak (11).
CPP se vypocita jako rozdil mezi arteridlnim tlakem
a venéznim tlakem. V praxi zjistit venézni tlak v korti-
kalnich vénach je obtizné, je to vSak hodnota jen o malo
vysS§i nez je hodnota nitrolebniho tlaku. CPP je proto defi-
novdn jako MABP - ICP (mean arterial blood pressure -
MARBP = stfedni arterialni krevni tlak). U pacientli s pora-
nénim mozku se snazime udrzet CPP nad 60 mmHg. Vy-
znam CPP spoc¢iva v tom, Ze ma vztah k mozkovému krev-
nimu pratoku (cerebral blood flow - CBF). Naopak vyse
nitrolebniho tlaku (kromé hodnot nad 40 mmHg) nefika

Obrazek 2. Princip transtentoridlni herniace. Temporaini lalok se tlaéi do ten-
toridlni incisury, dochézi k utlaku mozkového kmene, n. lll, a. cerebri posterior.
Prevzato Smréka M. a kol.: Patofyziologie poranéni mozku, edice kontinuélniho
vzdélavani, LF MU, 1. vyddni, 2002.
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Obrazek 3. Kfivka tlakové autoregulace. Normaini autoregulaéni kfivka. V roz-
mezi CPP asi 40-160 mm nedochazi ke zménam CBF(A). U poruené auto-
regulaéni odpovédi je tfeba vy$Siho CPP k udrzeni adekvatniho CBF (posun
kfivky doprava) (B). U hypermetabolického stavu dochazi k vertikélnimu posunu
kfivky. Autoregulace je zachovana, ale pfi vy$sich hodnotach CBF (C). Pfevzato
z Smrcka M. a kol.: Patofyziologie poranéni mozku, edice kontinualniho vzdéla-
vani, LF MU, 1. vydani, 2002.

nic o aktualnim CBF. Vztah mezi CBF a CPP odrazi tzv.
autoregulacni k¥ivka, kdy asi mezi CPP 40-160 mmHg zt-
stava CBF nezménén, pod 40 mmHg se CBF dramaticky
sniZuje (obrazek 3).

VeliCina, ktera zprostfedkovava vztah mezi CBF a CPP,
je cerebrovaskularni rezistence. Podle Poiseuilleova zako-
na je nepfimo umérna ¢tvrté mocnin€ praméru cévy. Zmeé-
ny cerebrovaskularni rezistence jsou podstatou autoregu-
lace mozkovych cév. V praxi to znamena, Ze pii sniZovani
CPP dochazi postupné k vazodilataci, aby zustal CBF za-
chovan. Vazodilatace je maximalni, na dolnim konci pla-
teau faze autoregulacni kiivky, kdy je kompenzaéni schop-
nost cévni stény vyCerpana. Podle vétSiny autorti je autore-
gulaéni schopnost mozkovych cév narusena od 31 % (2) do
témér 100 % (14) pripadt téZkych poranéni mozku. Kromé
autoregulace na zakladé zmén systémového a mozkového
perfuzniho tlaku byva u té€chto poranéni porusena téz re-
aktivita na zmény parcialniho tlaku CO,.

V obecné roviné stale plati, ze nedokaze-li mozkovy
krevni pritok uspokojit metabolické naroky mozkové tkane€,
dochazi k ischemii. Geneze vzniku ischemického postizeni
po poranéni hlavy je velmi komplexni. Uplatnuji se jak vlivy
globalni, tak fokalni a oba se vzajemné ovliviuji. Z global-
nich vlivli podporuje vznik ischemie mozkovy edém a zvyse-
ny nitrolebni tlak, ktery zptisobi poruchy pritoku predevsim
mechanickym stlacenim kapilarni ¢asti fecisté. Hypotenze
a nizky mozkovy perfuzni tlak jsou také globalnim vlivem.
Tento typ ischemie ma maximum na anatomickych rozvo-
dich jednotlivych magistralnich tepen (tzv. watershed infar-
ctions). Difuzni poruchy perfuze zptsobi také hyperventila-
ce a nasledna vazokonstrikce. Difuzni nebo lozZiskové cév-
ni spazmy muze zpusobit traumatické subarachnoidalni kr-
vaceni. Castym fokalnim mechanizmem vzniku ischemie je
tlak hematomu na mozkovou tkan za vzniku subkortikalni
hypoperfuze rizného stupné. Jinym fokalnim mechaniz-
mem je uskfinuti magistralni tepny (klasicky a. cerebri pos-
terior) o tentorium pii herniaci mozkové hmoty. VSechny ty-
to patofyziologické mechanizmy posttraumatické ischemie
se mohou navzajem kombinovat.

Priznaky nitrolebni hypertenze po uraze hlavy

Nitrolebni hypertenze vznika predevs§im u pacientl po
t€zkém poranéni mozku, ktefi maji po uraze poruchu vé-
domi, nebo po probéhlém lucidnim intervalu se u nich po-
rucha védomi zacne projevovat. Nezli se porucha védomi
rozvine, mohou si sté€Zovat na bolesti hlavy, mohou mit
nauzeu nebo zvracet. Obvyklym piiznakem nitrolebni hy-
pertenze je tedy porucha védomi, ktera byva hodnocena
stupnici Glasgow Coma Scale (GCS).

S rozvojem nitrolebni hypertenze mtzZe dojit k brady-
kardii a hypertenzi (Cushingtv reflex). Nitrolebni hyper-
tenze sama o sobé nezpusobuje fokalni pfiznaky (anizoko-
rie, hemiparéza). Ty vzniknou aZ sekundarné, kdyz je diky
dekompenzované nitrolebni hypertenzi pfi tentorialni her-
niaci stlacena pyramidova draha a n. III o hranu tentoria.

Bohuzel se stale obCas vyskytne nespravny postup -
vySetfeni o¢niho pozadi v arteficialni mydriaze, které nas
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o tuto diilezitou diagnostickou a monitorovaci veli¢inu do-
Casn€ pripravi. VySetieni o¢niho pozadi neni u traumat in-
dikovano také proto, Ze se jedna o akutni stavy a méstnava
papila se obvykle objevuje az u déle trvajici nitrolebni hy-
pertenze (obvykle aspon 48 hodin).

Lécba nitrolebni hypertenze

Za normalni hodnoty ICP jsou povazovany hodnoty do
15 mmHg v poloze vleZe s mirné zvySenou hlavou a za nor-
mokapnie. Posttraumaticka nitrolebni hypertenze je defi-
novana jako vzestup stfedni hodnoty ICP nad 20 mmHg
(tézka nitrolebni hypertenze: ICP > 40 mmHg) nasledkem
kraniocerebralniho poranéni.

Zakladnim cilem vSech 1éCebnych postupti je zajistit ade-
kvatni perfuzi mozkové tkan€ a zabranit rozvoji hypoxické-
ho poskozeni mozku (tj. udrzeni CPP) a dale zabranit herni-
aci mozkové tkané (tj. ovlivnéni ICP). Méfeni nitrolebniho
tlaku a 1é¢ba nitrolebni hypertense jsou zakladnimi princi-
py Vv péCi o pacienty s tézkym poranénim mozku. Soucasné
dbame na udrzeni dostatecného CPP. Mnohé 1é¢ebné moda-
lity, které vedou k absolutni redukci hodnot ICP v§ak mohou
vést k mozkové ischemii a/nebo potencuji jeji vznik.

Terapie je indikovana, je-li CPP < 60 mmHg déle nez 5
minut nebo ICP > 20 mmHg déle nez 5 minut. Vzhledem
k nutnosti predevsim udrZet adekvatni perfuzi krve moz-
kem, za primarni cil terapie proto povazujeme dosaZeni
audrzeni CPP > 60 mmHg (déti 50 mmHg). Sekundarnim
cilem terapie je udrzeni ICP < 20 mmHg.

Historickou reminiscenci v podobé porovnani postu-
pi z minulych let se sou¢asnym pohledem na nékteré 1é-
C¢ebné postupy u pacientd s nitrolebni hypertenzi pred-
klada tabulka 1. Tento prehled je dobrym prikladem re-
lativnosti naSich poznatkl o 1éc¢bé poranéni mozku. Ces-
tou do budoucna i v této oblasti je ,evidence based medici-
ne“. Soucasny lécebny pristup vychazi s konsenzu odbor-
nikl, vesmés autord americkych a evropskych standarda
1€¢by pacientl s poranénim mozku (7, 10) a zcela zdomac-
nél i u nas (6). Tyto standardy nejsou nijak rigidni. V sou-
Casnosti v nich dochazi ke zméné: Oproti plivodnimu po-
Zadavku udrzeni CPP > 70 mmHg je podle soucasné upra-
vy dostate¢né udrzeni CPP > 60 mmHg, coz jiz zohlednu-
jeme v tomto ¢lanku.

Prvni faze 1écby nitrolebni hypertenze spociva v apli-
kaci obecnych principli - nastoleni a udrZeni extrakranial-

Tabulka 1. Porovndni vyvoje principli Ié¢by nitrolebni hypertenze
Pivodni postup Soucasny postup

redukovat nitrolebni tlak udrzovat mozkovy perfuzni tlak
elektivni dehydratace normovolemie

rutinni osmoterapie selektivni osmoterapie

chronicka hyperventilace normokapnie, ,optimalizovand
rutinné barbituraty hyperventilace*

rutinné kortikosteroidy predchazet barbituratim

spiSe svalova relaxace nez sedace | * nepodavat kortikosteroidy
nepouzivat PEEP kvalitni sedace a analgezie spise
epidurdlni méfeni ICP nez svalova relaxace

uZiti PEEP k udrZeni PaO,
intraventrikularni nebo intraparen-
chymové méfeni ICP

ni homeostdzy organizmu. To pfedstavuje udrzeni optimal-
ni oxygenace, kompletni resuscitaci ob&hu, ovlivnéni téles-
né teploty smérem k normotermii, adekvatni analgoseda-
ci eventualné myorelaxaci, eventualné€ 1é¢bu posttrauma-
tickych epileptickych projevi.

UdrzZeni stability celého systému je prioritou a zaroven
zakladni predpoklad pro dosazeni stability (homeostdzy) in-
trakranidlni. DUleZita je jiz poloha pacienta. Nutno zajistit
elevaci hlavy a zamezit mozné obstrukci jugularnich zil.

U pacientd s téZkym poranénim mozku (pacienti
s Glasgow Coma Scale - GCS > 8) je obvykle nutna a za-
douci intubace a fizena ventilace. Ventilace by méla byt ve-
dena k dosazZeni dolni hranice normokapnie tj. 4,66 kPa.
Pfi pouziti zevné komorové drenazZe k monitoringu ICP je
evakuace likvoru prvni terapeuticky krok pfi elevaci ICP.
Pfi pretrvavani nitrolebni hypertenze i pres vSechna tato
opatieni je pouziti dalSich modalit zavislé na zvazZeni kon-
krétniho rizika. Pokud evakuace likvoru nevede k ovlivné-
ni ICP nebo neni dostupna, mél by byt aplikovan mani-
tol s respektovanim hranice osmolality séra pro jeho poda-
ni na arovni 320 mOsm/1. V pribéhu aplikace manitolu je
nutné udrzovat normovolemii.

Pokud aplikace manitolu nevede k ovlivnéni ICP, je in-
dikovana zména ventilace smérem k navozeni hypokapnie
(3,99-4,66 kPa). Pri nutnosti agresivnéjsi hyperventilace
by mél byt pfifazen monitoring CBF nebo jugularni oxy-
metrie.

Konkrétni detaily o jednotlivych 1éCebnych opatienich
jsou popsany nize. Tato opatfeni jsou sefazena tak, Ze prvni
z nich jsou zaméfena predev§im na ovlivnéni stability orga-
nizmu jako celku, coz je nutny predpoklad také pro ovlivné-
ni intrakranialni homeostazy. Na zavér seznamu jsou uvede-
na opatfeni, ktera jiz ptisobi vice specificky na mozek.

1) Adekvdtni ventilace a oxygenace

Zajistime normoventilaci se vstupnimi ventilacnimi pa-
rametry: DF =10-12, DO = 6-8ml/kg, PEEP do 5¢cm H,0,
FiO, = 0,4-1,0. PEEP nastavujeme elektivné také v zavislos-
ti na existenci sdruZenych poranéni (plice, hrudnik, Sokovy
stavapod.). Optimalni hodnoty vySetieni krevnich plynti (As-
trup) jsou: p O, >13,3 kPa, S O, > 95 %, p,CO, 4,2-4,8 kPa,
pH - norm. Hyperventilace s hodnotami p, CO, < 4,2 kPa jiz
predstavuje specifickou 1é€ebnou modalitu.

2) Adekvdtni systémovd perfuze
a) bilance tekutin

Okamzité korigujeme deficity s naslednou vyrovnanou
bilanci tekutin. Snahou je zajistit normovolemii pii para-
metrech: S-Osm = 295-305 mosm/kg H,O, onkoticky tlak
plazmy > 3,0 kPa, Hb = 105-110g/1, Htk > 0,30. Osmolali-
ta séra je dana predev§im hladinou sodiku. S-Na udrzZuje-
me v rozmezi 145-155mmol/l. Deficit hradime koncentro-
vanymi roztoky NaCl.

Onkoticky tlak plazmy je dan hladinou albuminu, kte-
ra by méla byt vyssi nez 30g/1 a onkoticky tlak by mél byt
kolem 3,3 kPa. Deficit hradime albuminem nebo hydro-
xyetyl§krobem.
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b) krevni obéh

Stabilita hemodynamiky je nezbytna pro stabilitu nitro-
lebnich poméri. ,,Cilova“ hodnota stiedniho arterialniho
tlaku (MAP) > 90 mmHg. Ke korekci eventualni hypoten-
ze pouZivame noradrenalin a dopamin, pfi nezadouci hy-
pertenzi mozno podat clonidin, labetalol, §-1 antagonisty.

3) Analgosedace

Pouzivaji se kontinualni reZimy s kombinaci opiatl
s benzodiazepiny. Pii manipulacich s pacientem a pfi toa-
leté dychacich cest se jako prevence zvySeni ICP podava
bolusové Thiopental v davce 1-2 mg/kg.

4) Myorelaxace
Primarni je kvalitni analgosedace. Myorelaxancia po-
davame pouze kdyz prokazatelné vedou k poklesu ICP.

5) Telesna teplota
Primarni je snaha udrZzovat normotermii - fyzikalni
chlazeni (hlava, trup), antipyretika.

6) Nutri¢ni podpora

Preferujeme casnou enteralni vyzivu (bolusové). Nutri¢ni
podporu je vhodné zahajit do 72 hodin od poranéni. Pfi into-
leranci enteralni vyzivy zahajujeme vyzivu parenteralni. PIné
vyzivy by mélo byt dosaZeno do sedmého dne od urazu.

7) Prevence stresového viedu

Samoziejmosti je podavani sucralfatu, H2-antagonis-
th - napf. ranitidin 3x1 amp. i.v. po dobu 72 hodin, pak
1 amp. i.v. na noc. K prevenci stresového viedu napoma-
ha také to, Ze u poranéni mozku neni indikovano podavani
kortikoidt (nezlepsuji vysledky 1€¢by téchto pacientit).

8) Antikoagulancia

K pouziti antikoagulancii neni jednozna¢né doporu-
¢eni. Obvykle mozno podavat frakcionované hepariny po
24 hodinach od poranéni. Vybér konkrétniho typu antiko-
agulancia zavisi na aktualnim stavu pacienta a jeho hemo-
koagulacnich parametrech.

9) Antiinfektiva

Antibiotika podavame mnohdy jako ,cilenou terapii®
(zlomeniny baze lebni, oteviena poranéni). Vybér antibio-
tika se déje standardné dle ATB politiky oddéleni a aktual-
ni nozokomialni situace.

10) Poloha pacienta

Vyhodna je zvySena poloha hlavy cca 20 stupil ve
stfednim postaveni, ktera miize byt optimalizovana pru-
bézné€ podle hodnot ICP (jsou-li méfeny) a podle existen-
ce eventualni likvorey.

11) Evakuace likvoru

Pti ICP monitoringu intraventrikularné, je evakuace li-
kvoru v indikovanych pfipadech metodou 1. volby feSeni
akutniho vzestupu ICP.

12) Ovlivnéni CPP

Udrzeni adekvatniho mozkového perfuzniho tlaku
(CPP) pfi normovolemii podanim katecholamini (no-
radrenalin, dopamin) vede pfi zachovalé mozkové auto-
regulaci ke snizeni ICP. Pokud se zvySenim MAP roste
umérn€ i ICP, je to projevem ztraty presorické autoregula-
ce, nebo projevem piekonani prahu autoregulace pfi arte-
rialni hypertenzi. Hodnotu CPP 60 mmHg nelze brat dog-
maticky, v praxi jsme casto omezeni na dosazeni co nejlep-
§iho CPP pfi co nejniz§im ICP.

13) Hyperventilace

Podminuje arterialni vazokonstrikci v neposkoze-
nych ¢astech mozku, ¢imZ sniZuje v téchto oblastech
edém a tim také ICP. Je to vSak mechanizmus, ktery je
potencialn€ nebezpecny - vazokonstrikce mize vést az
k ischemii. Navic redistribuci krevniho toku do oblasti,
které nereaguji na hypokapnii vazokonstrikci, dochazi
k vzestupu hydrostatického tlaku a maze dojit ke zhor-
Seni vazogenniho edému. Efekt hyperventilace je nejvy-
znamnéjsi asi po dobu 6 hodin, uplna adaptace s nasled-
nou paradoxni vazodilataci nastupuje asi za 24-30 ho-
din od aplikace této modality. Hyperventilace je vhodna
k akutnimu snizeni ICP, bez znalosti ICP a SvjO, je indi-
kovana jenom pii rychlém zhorSeni neurologického obra-
zu. Relativné bezpecnou je tzv. ,,optimalizovana“ hyper-
ventilace (pH __ = 7,5) dle hodnot SvjO, (jugularni oxy-
metrie). Pokud se dafi pfi pouZiti hyperventilace udrzet
hodnoty SvjO, mezi 55-75 %, je riziko ischemie praktic-
ky eliminovano.

14) Osmoterapie
a) Manitol

Svym hemodynamickym a osmotickym uéinkem ve-
de ke sniZeni ICP a zvySeni CBF. Nasledna osmoticka diu-
réza mize poté snizit systémovy tlak krevni. V oblastech
mozku s porusenou hematoencefalickou bariérou pronika
extravazaln€, ¢imzZ zde po poklesu sérové osmolarity mu-
Ze pusobit osmoticky aktivn€ - rebound fenomén - a zhor-
Sit edém. Bez znalosti ICP je podani manitolu indikovano
jen pfi znamkach rychlého zhor§ovani neurologického ob-
razu. Furosemid maze potencovat efekt manitolu na ICP
(v davce 0,25 mg/kg).

Davkovani: Manitol 20% = 0,25-1,0g/kg/20 min. i.v.,
mozno podat opakované - 4 2-6 hod pfi S-Osm do 320
mOsm/I.

b) Hypertonické roztoky NaCl (3-10 %)

Pokles ICP po aplikaci NaCl 3 % je srovnatelny s pokle-
sem po aplikaci stejného objemu manitolu 20 %.

Davkovani: napf. NaCl 10 % = 50 ml/30 min. i.v.

Pfi osmoterapii je nutny €asty monitoring vnitiniho
prostfedi.

15) Barbiturdty - thiopental
Jeho kontinualni aplikace mtZe byt vyhodna u refrak-
terni nitrolebni hypertenze. V zavislosti na davce sniZuje
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spotfebu kysliku mozkem (CMRO,), ¢imz vede k hypome-
tabolické vazokonstrikci a poklesu CBF. Stoupajici davka
zvysuje pravdépodobnost obéhové nestability, ve vysoké
davce miize vést k vazodilataci mozkovych cév.
Davkovani: bolus = 1-3mg/kg i.v. (manipulace, hygiena
dychacich cest), kontinualné = 0,5-6 mg/kg/hod. (nutnosti je
soubézné sledovani EEG - dosazeni tzv. burst suppression).

16) Antiepileptika

Profylakticka aplikace (fenytoin, karbamazepin) ne-
ni doporucovana jako prevence pozdnich posttraumatic-
kych epileptickych projevii. Antiepileptika jsou indiko-
vana v prevenci ¢asnych posttraumatickych kfeci, nejsou
vSak dostate¢né udaje, zda prevence zlepsSuje vysledky 1é¢-
by pacienttll, sami je preventivné nepodavame.

17) Operacni lécba

Bezpodmineénou soucasti 1éCby tézkych porané-
ni mozku je pfitomnost neurochirurga v lécebném tymu
a opakované hodnoceni klinického stavu a CT nalezu smé-
rem k indikaci operacniho feSeni. Stale je nutno zvazovat
moznost rozvoje nebo vzniku chirurgicky feSitelné expan-
zivni 1éze a CT mozku v této souvislosti povazovat za for-
mu monitoringu. Vstupni CT mozku provedené v casné fa-
zi po traumatu je nutno opakovat do 24 hodin, v indivi-
dualnich pripadech nebo pfi zméné neurologického stavu
i drive. Dale CT opakujeme fakultativné za 72 hodin a za
7-10 dni od traumatu a dale vzdy pfi nahlém zhorSeni neu-
rologického nalezu nebo refrakternim vzestupu ICP.

18) Dekompresivni kraniektomie

Nejsou jednoznacna indikacni kritéria, indikace zavi-
si na individualnim posouzeni klinického stavu, CT nale-
zu, na lokalizaci procesu a na mife refraktérnosti na kon-
zervativni 1écbu. V soucasné dobé€ je celosvétové pouziva-
na stale Castéji.

19) Rizend hypotermie
Jedna se v soucasné dobé o nejucinnéjsi neuroprotek-
tivni metodu v laboratornich podminkach. U pacientd po
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