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Souhrn

Monitorovani nemocnych s traumatem mozku je integralni soucasti intenzivni péce o pacienty se zavaz-
nym poranénim mozku. Specialni metody neuromonitorovani umoziuji éasnou detekci a terapeutickou in-
tervenci sekundarnich ischemickych inzultd, které jsou spojeny s nepfiznivym neurologickym vysledkem.
Prace predstavuje soucasny pohled prfedev§im na monitorovani oxygenace mozkové tkané, kterou lze
dnes uplatnit v SirSi klinické praxi.
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Abstract

Neuromonitoring of brain injury patients

Monitoring traumatic brain injury represents an integral part of the intensive care of severely brain injured
patients. Special methods for neuromonitoring allow the detection and treatment of early secondary ischae-
mic insults associated with worse outcome. This review article covers the current views of brain tissue oxy-

gen monitoring used in clinical practice.
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1 Uvod

Zavazné traumatické poranéni mozku (TBI) patfi mezi
hlavni pficiny smrti mladych lidi ve vyspélych zemich
a v pfipadé preziti vede €asto k zavaznym nasledkdm
ve formé rlizného stupné postizeni s vyznamné snize-
nou kvalitou zivota [1]. Strategie Ié¢by TBI je zalozena
na promptni diagndze, chirurgické Ié¢bé v pfipadeé in-
dikace a eliminace/terapie sekundarnich intrakranial-
nich a extrakranialnich ischemickych inzultt [2]. Cilem
nové zavadenych specialnich monitorovacich technik
do klinické praxe v posledni dekadé je monitorovani riiz-
nych, ale vzajemné souvisejicich aspektd fyziologie
mozku, jako je krevni pratok mozkem (CBF), metabo-
lismus a oxygenace mozkové tkané. Cilem téchto po-
stupll je ziskat informace, které mohou zvysit znalos-
ti o patofyziologii mozkovych poskozeni a pfedevsim
detekovat zavazné Skodlivé inzulty v realném cCase
s moznosti okamzité terapeutické reakce. Casna de-
tekce a lé¢ba inzultd, které vedou k sekundarnimu moz-
kovému poSkozeni, mohou pfiznivé ovlivnit klinicky neu-
rologicky vysledek. V posledni dobé je kladen s novou
intenzitou diraz na rozSifeni neuromonitorovani pre-
devSim do oblasti detekce tkanové hypoxie a meta-
bolismu. V dal$im textu, mimo vycet zakladnich metod,
bude podstatna ¢ast vénovana pravé moznostem mo-
nitorovani tkarnové oxygenace a jejimu klinickému vy-
uziti [, 4].

2 Monitorovani systémovych fyziologickych
parametri

Monitorovani nemocnych s kraniocerebralnim pora-
nénim Ize rozdélit na metody zakladniho sledovani

systémovych fyziologickych parametrt a na specialni
neuromonitorovani sledujici poméry na trovni mozku.
Mezi zékladni sekundarni inzulty ovliviiujici klinicky vy-
sledek nemocného patfi nedostatek dodavky kysliku
mozkové tkani, jehoz hlavnimi determinantami jsou
systémovy krevni tlak (jako zakladni komponenta
ovliviujici mozkovy krevni pratok) a obsah kysliku v krvi
vyjadfeny pfedevsim hladinou hemoglobinu a jeho sa-
turaci kyslikem. Mezi dal$i Skodlivé faktory patfi hyper-
termie, hyper- €i hypokapnie, hyperglykémie.
Mezi zakladni a zcela nezbytné monitorovani téch-
to nemocnych patfi sledovani parametr(:
e Systémovy arterialni a centralni zilni tlak
e Tepova frekvence
e Saturace hemoglobinu kyslikem
e Kapnografie
e EKG
* Biochemicka sledovani — acidobazicka rovnovaha,
hladina hemoglobinu, glykémie, mineralogram,
eventualné osmolarita séra a mo¢i, odpady minera-
[0 v mogi
e Télesna teplota
e Diuréza

3 Neuromonitorovani

Specifické monitorovani mozku nemocnych se za-
vaznym poskozenim mozku tvofi integraini soucast péce
o tyto nemocné v intenzivni péci.

3. 1 Nitrolebni tlak, cerebralni perfuzni tlak
Méfeni nitrolebniho tlaku (ICP) intraparenchymovym,
eventualné intraventrikularnim €idlem a perfuzniho krev-
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niho cerebralniho tlaku (CPP) jsou ,zlatym standardem®
neuromonitorovani téchto nemocnych. V poslednich le-
tech doSlo k mirnym upravam cilovych hodnot méfe-
nych parametrud. V ramci konceptu ,|CP target” terapie
je doporucovano udrzovani ICP pod 20 mm Hg, respek-
tive 1é€ba nitrolebni hyperetenze pfi vzestupu ICP na
20 torr. Koncept ,,CPP target” terapie doporucuje sni-
zeni cilové hodnoty CPP z plivodnich 70 mm Hg na 60
mm Hg, néktefi autofi doporucuji i hodnotu CPP nizSi
(nad 50 mm Hg) [5]. Vzhledem ke znaéné interindivi-
dualité mozkové perfuze u riznych nemocnych, mnoh-
dy heterogenité poskozeni mozku a vlivu fady faktorQ
na dodavku a spotfebu kysliku mozkem, které
v kone¢ném dlisledku mohou oliviiovat cilovou hodno-
tu potfebného adekvatniho CPP, se jevi rozsifeni
neuromonitorovani o dalsi aspekty jako pfinosné.

3. 2 Transkranialni dopplerovska ultrasonografie
(TCD)

Metoda TDC je jednou z uzite¢nych neinvazivnich me-
tod a umozriuje monitorovani cerebralni hemodynami-
ky pomoci méfeni pratokové rychlosti pohybuijicich se
erytrocytl v redlném Case (flow velocity FV). Zmény FV
za urcitych okolnosti koreluji se zménami CBF, rychlost
proudu se zvySuje se snizenim prdméru céy, fyziologic-
ka hodnota FV pfedstavuje 55 + 12 cm/s. P¥i vySetre-
ni TCD jsou vyuzivany jednotlivé indexy, jejichz analyza
umozniuije interpretovat vysledky méreni [4, 6]. TCD slou-
Zi pfedevsim k detekci vazospasm(l u nemocnych se
subarachnoidalnim krvacenim; tuto metodu Ize vyuzit
k detekci stanoveni autoregulace mozkovych cév.
U nemocnych s TBI Ize urcit autoregulacni prah &i tzv.
bod zlomu (hodnoty CPP, pfi kterém dochazi k selhani
autoregulace) a umozriuje nastaveni adekvatni hodno-
ty CPP z FV arteria cerebri media a arterialniho krev-
niho tlaku, nicméné interhemisferické rozdily mérenych
hodnot a Siroka variace v méfenych hodnotach vyza-
duje dalsi studie k ur€eni pfesnosti a validity metody [5].

3. 3 Monitorovani oxygenace mozkové tkané
Udrzovani dostate¢né tkariové oxygenace je — spo-
le¢né s IéCbou zakladni pfi€iny stavu — zakladnim pri-
marnim cilem péce o kriticky nemocné. Detekce
a nasledna okamzita terapie tkanové hypoxie je
i v neurointenzivni péci kliCova na zakladé prokazanych
zjisténi, ze ischémie a mozkova hypoxie jsou zaklad-
nimi pfi¢inami sekundarniho mozkového poskozeni. Ce-
rebralni ischémie je definovana jako nedostate¢ny CBF
k zajisténi metabolickych potieb tkané. Snizeni CBF
vede k mozkové ischémii s naslednou hypoxii v diisledku
nedostatku substratd véetné kysliku v mozkové tkani.
Hypoxie je definovana jako nedostatek tkariového tla-
ku kysliku (PtiO,) na hodnoté nutné k udrzeni metabo-
lismu bunék vedouci k funk&nimu a strukturalnimu po-
Skozeni bunék. Pfi ischémii se snizenim CBF docha-
zi souCasné k akumulaci metabolickych produkti
mozkovych bunék, jako je oxid uhli€ity (CO,), kyselina
mlééna a amoniak [7]. Na zakladé novych poznatki se
jevi Casna detekce a prevence sekundarnich ischemic-
kych inzultd v neurointenzivni péci jako zcela zasad-

ni a monitorovani mozkové oxygenace muze pfinaset
dudlezité informace.

3. 3. 1 Saturace hemoglobinu kyslikem
z oblasti jugularniho bulbu (SvjO,)

Sledovani oxygenace mozkové tkané (respektive po-
méru dodavky a spotreby kysliku) je tradicné provadéno
monitorovanim saturace hemoglobinu kyslikem v Kkrvi
z oblasti jugularniho bulbu (SvjO,) a sledovanim arte-
rio-jugulérniho rozdilu kysliku (AjDO,), coz identifiku-
je globalni (organovou) cerebralni ischémii. Poklesy hod-
not SjvO, pod dolni hranici normy (fyziologické rozme-
zi 60—80 %) jsou spojeny s nepfiznivym neurologickym
vysledkem a jeho detekce by méla vést k terapeu-
tické intervenci s dosazenim stanovené cilové SvjO, [6].
Regionalni cerebralni ischémie je popisovana v priibéhu
prvnich 24 hodin po inzultu i pfi fyziologickych hodno-
tach SvjO, a AjDO, s potencialnimi negativnimi disled-
ky na klinicky vysledek nemocnych [8].

3. 3. 2 Parciaini tlak kysliku v mozkoveé tkéni (PtiO,)
Zpusoby méreni PtiO,

K metoddm umozriujicim monitorovani oxygenace
mozkové tkané patfi pfimé méreni parcialniho tlaku kys-
liku v mozkové tkani (PtiO,) v oblasti o objemu néko-
lika milimetrd krychlovych. V klinické praxi jsou pouzi-
vany dva typy monitorovani: prvni vyuziva specialni son-
du s uzavfenou polarografickou burikou (Clark typ)
s reverzibilnimi elektrochemickymi elektrodami zave-
denymi pfimo do mozkoveé tkané, druha opticka meto-
da vyuziva fluorescenéni techniku, ktera umoziuje
méfeni nejen PtiO,, ale i PtiCO, a pH mozkové tkané.
Clarkovu polarografickou metodu vyuziva katétr Licox
(Licox, Integra Neurosciences, San Diego, CA), meto-
du s optickou luminiscenci vyuziva multiparametricky
katétr Neurotrend (Codman, Raynham, MA); oba ka-
tétry pfimo méfi teplotu v mozkové tkani. Pfi porovna-
ni pfesnosti a pravdivosti méfeni obou technik jsou me-
tody srovnatelné, katétr Licox je o néco presnéjsi, pa-
rametry PtiCO, a pH pfi méfeni katétrem Neurotrend
jsou velice pfesné. Obé metody vykazuji kratky ¢as
méfené odpovédi pfi zméné pomérl PtiO, v mozkove
tkani [9], katétr Licox vyzaduje o néco delsi Cas
v méfeni odpoveédi. Po zavedeni Cidla je pfechodné zvy-
Sovani inspira¢ni frakce kysliku s adekvatnim vzestu-
pem PtiO, pouzivano ke kontrole zavedeni a citlivosti
¢idla [10].

Co skute¢né méfime?

Hodnota PtiO, méfena senzorem zavisi na radiél-
ni difuzi kysliku z erytrocytl pfes endotel do interstici-
alniho prostoru a na cévni architektonice, tedy poméru
zastoupeni arteriol a venul ve sledované oblasti [11].
V animalnich studiich bylo naméreno v radialni vzda-
lenost 30 um od arteriol PtiO, 40 mm Hg, v okoli ka-
pilar 30 mm Hg a v okoli venul 25 mm Hg [12]. Recent-
ni data ukazuji na 70% zastoupeni venul v kortikalni
mikrovaskulatufe a hodnota PtiO, odrazi venézni
PvO, [13]. Fyziologické rozmezi parcialniho tlaku kys-
liku ve zdravé mozkové tkani pfedstavuje 30—50 mm Hg
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[8]. Odrazi hodnota PtiO, skute¢né mozkovy krevni
pritok? Doppenger [14] jiz v roce 1998 prokazal line-
arni korelaci PtiO, a CBF, pokles CBF pod prahovou
hodnotu pro ischémii (18 ml/100g/min) byl spojen s PtiO,
<26 mm Hg. Poklesy CBF byly zaznamenany u 33 %
pacientd v prvnich 6 hodinach od Urazu, Van den Brink
popisuje i poklesy PtiO, az u 50 % pacientd s TBI
v prvnich 12—24 hodinach od urazu [15]. CBF je tedy
jednou ze zakladnich determinant dodavky substratd
mozkovym bunkam a hodnota PtiO, za urcitych okol-
nosti odrazi stav CBF.

Kriticky prah mozkové oxygenace

U nemocnych s traumatickym poranénim mozku do-
chazi ke zvySovani PtiO, sou¢asné s CPP, pfedevsim
v oblasti fokalni ischémie [16]. Tfrebaze nékteré prace
ukazuji na spojitost mezi snizenim PtiO, a klinickym vy-
sledkem, prahovou hodnotu pro hypoxii nelze jednodu-
Se urcit, protoze dlilezita je nejen hloubka poklesu oxy-
genace, ale i doba jejiho trvani. Zauner ve studii sle-
dujici 60 nemocnych se zavaznym poranénim mozku
rozdélil nemocné podle klinického neurologického vy-
sledku, u kterych byly rozdilné primérné hodnoty PtiO,:
dobry neurologicky vysledek (PtiO, > 35 mm Hg), stfed-
né zavazné nasledky (PtiO, = 26—35 mm Hg) a smrt
Ci vegetativni stav (PtiO, < 25 mm Hg) [17]. Valadka
v populaci 43 nemocnych s TBI popsal spojitost mezi
déletrvajicim poklesem hodnoty PtiO, < 15 mm Hg
a smrti mozku; stejné tak i jakakoliv epizoda s poklesem
PtiO, <6 mm Hg bez ohledu na dobu trvani byla spo-
jena s rizikem smrti [18]. Hodnoty mezi 5-20 mm Hg
jsou v literatufe povazovany za prahové pro ischémii [19].
PtiO, za urcitych okolnosti mGze korelovat s hodnotou
SvjO,, kde v praci Kieninga SvjO, 50% odpovida PtiO,
v rozmezi 3—12 mm Hg. Za prahovou hodnotu mozko-
vé ischémie je doporuc¢eno do klinické praxe PtiO, =
10 mm Hg [20]. Recentni prace Longhiho prokazala pfi-
tomnost mnohocetnych hypoxickych epizod v mozku
béhem péti dnli po traumatickém poskozeni mozku.
i v oblastech mozku bez zjevného organického posko-
zeni. Epizody regiondlni mozkové hypoxie (nedia-
gnostikované metodami méfeni globalni cerebralni oxy-
genace napft. SvjO,) byly prokazany jak v perikontuzni
tkani, tak v oblastech bez poskozeni.V perikontuznich
oblastech bylo v ¢ase viditeIné promptni zvySeni hod-
noty PtiO, k fyziologickym hladindm svédcici pro zlep-
Seni v oblasti mikrocirkulace [21].

Klinické implikace méreni PtiO,
a) Monitorovani PtiO, umoZriuje kontinudini
sledovani dodavky substrati pro mozkovou tkar.
Sledovani PtiO, umozriuje v€asnou detekci mozko-
vé ischémie s moznosti nasledné intervence a snizeni
rizika sekundarniho poskozeni mozku. Vzhledem
k tomu, ze stupen oxygenace mozkové tkané korelu-
je s klinickym vysledkem, hodnota PtiO, je uzite¢na
v predikci prognézy. Nejen absolutni pokles PtiO,, ale
i délka trvani poklesu rozhoduje o neurologickém de-
ficitu nemocného. U nemocnych s PtiO, <5 mm Hg se

pfi hypoxii trvajici kolem 30 minut zvySuje riziko smrti
na 50 %. U nemocnych se stfedni ischémii (PtiO, <
10 mm Hg) je stejné riziko pfi hypoxii trvajici 1 hodinu
a 45 minut, zatimco u mirné hypoxie je stejné riziko pfi
hypoxii, ktera trva kolem 4 hodin [15].

b) Monitorovani PtiO, umoZriuje poznat
patofyziologické zmény pfi TBI.

Tyto poznatky jsou dulezité nejen u nemocnych s TBI,
ale i u nemocnych s cévnimi mozkovymi pfihodami €i
u nemocnych podstupujicich neurochirurgicky vykon pro
tumor, cévni malformace, cévni aneurysma.
¢) Hodnota PtiO, miiZe byt zdkladem terapie TBI,
tzv. ,PtiO, target therapy*.

Rizeni 1é&by nemocnych nejen podle hodnot ICP
a CPP, ale i vedeni [é¢by s cilem dosahnout prahové
hodnoty PtiO, ukazuje novy smér pé€e o nemocné s po-
8kozenim mozku, kdy ovliviiovani PtiO, upravou CPP
¢i inspiracni frakei kysliku je pfedmétem rady klinickych
studii. U nékterych nemocnych mGze byt pres fyziolo-
gickou hodnotu ICP a CPP méfeno PtiO, pod ischemic-
kym prahem a terapie by méla byt zaméfena na Upra-
vu tkanové oxygenace, nejcastéji zvySenim cilové
hodnoty CPP, eventualné zvySenim inspiracni frakce
kysliku. Jako téméF nezbytné se jevi monitorovani PtiO,
u nemocnych se zavaznou nitrolebni hypertenzi, kde
jsou terapeuticky k udrzeni ICP pouzivany postupy, jez
mohou vést ke zhorSeni dodavky susbtratll tkanim — ne-
jCastéjsi metodou je hyperventilace s navozenou hypo-
kapnii, pfipadné barbituratové koma, které vede
k poklesu ICP, ale mlze vést i k poklesu tkanové oxy-
genace [2].

d) Viiv FiO, na PtiO, a metabolismus mozkovych bunék.

ZvySeni FiO, vede ke zvySeni PtiO, a sou€asné ke
snizeni koncentrace laktatu v mikrodialyza¢nim vzorku
z mozkoveé tkané. Kontinualni hyperoxie po dobu 37 ho-
din od inzultu vede nejen ke zvySenému PtiO,, ale sku-
pina nemocnych s TBI a hyperoxii (FiO, = 1,0) méla
i trvale snizenou hladinu laktatu v mikrodialyza¢nim vzor-
ku a snizena hladina laktatu byla zaznamenana u této
skupiny pacientl jesté po 12 hodinach od ukonéeni hy-
peroxie. Ve stejné skupiné byla zaznamenana signifikant-
né rozdilna hladina glutamatu a pomér laktat/pyruvat ¢i
laktat/glukédza, stejné tak byla i nizSi hodnota ICP [22].
e) Limity monitorovani PtiO,

Hlavni nevyhodou monitorovani PtiO, v mozkové
tkani je ziskani hodnot z malého okrsku mozkové tka-
né, ktery pfi fyziologické heterogenité perfuze
a patologickém nedifuznim po$kozeni mozku nevypo-
vida o dodavce kysliku a perfuzi v jednotlivych oblas-
tech mozku. Rozdilné hodnoty byly naméfeny ve struk-
turdlné neposkozené tkani, v oblasti pfimého posko-
zeni (kontuzni loziska) a v oblastech kolem kontuzi (pe-
numbra). Neni jasné doporuceni, kam pfi kontuznim
poskozeni mozku lokalizovat monitorovaci ¢idlo. Pra-
ce publikujici sledovani oxygenace ve zdravé tkani
a souc€asné v oblasti penumbry ukazuji pokles v PtiO,
v obou oblastech, v okoli kontuze jsou poklesy hlubsi
a s del§im trvanim [21]. Vzhledem k uvedenym limi-
tdm je nutné vzdy posuzovat ziskané hodnoty
v kontextu s celkovym klinickym stavem, ostatnimi
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mérenymi parametry a predevSim sledovat a hodnotit
vysledky v ¢asovém trendu [10].
f) VyuZiti monitorovani u nemocnych
s netraumatickym poskozenim mozku

V literatufe jsou publikovany prace vyuzivajici mo-
nitorovani PtiO, u nemocnych podstupujicich chirurgic-
ké feSeni nadoru mozku, kde peritumorézni edém mize
vést k nitrolebni hypertenzi a zhorSit neurologicky vy-
sledek nemocnych. Monitorovani PtiO, detekuje hypo-
xické epizody a umoznuje cilenou terapii (pfedevsim
individualni nastaveni CPP) a sledovani zmén v pe-
rioperaénim obdobi, tedy i v pribéhu samotného neu-
rochirurgického vykonu [23]. Monitorovani PtiO, je vy-
uzivano v klinickych studiich i u nemocnych s aneu-
rysmaty na mozkovych tepnach podstupujicich invaziv-
ni vykon ¢i u nemocnych s resekci arteriovenézni mal-
formace. Vysledky sledovani jsou velice heterogenni
a ur€eni jednoznacného prahu pro perioperaéni moz-
kovu hypoxii je velice obtizné. Nicméné pocet a délka
trvani epizod hluboké hypoxie u téchto nemocnych
v perioperacnim obdobi koresponduji s klinickym vy-
sledkem [24]. Monitorovani parametr( tkanové oxyge-
nace umozni nejen opét detekci a IéEebnou interven-
ci, ale je i moznosti, jak sledovat efekt provadéné te-
rapie (nimodipin, translumindalni balonova angioplasti-
ka) a detekovat v€as rozvoj sekundarnich komplikaci,
jako jsou vazospasmy, edém, krvaceni apod.
e) Klinické indikace monitorovani tlaku kysliku
v mozkové tkani

Na zakladé poznatkll ziskanych metodou méreni tka-
nove oxygenace |ze vytycit klinické indikace monitoro-
vani tlaku kysliku v mozkové tkani (tab. 1) [10]. V prvni
fadé se jedna o novy pohled do patofyziologie zmén
a patogennich mechanism(i v oblasti poranéného
mozku. PtiO, jako ojedinély parametr koresponduije do-
bfe se zménami v cerebralni perfuzi a oxygenaci, coz
je dulezity poznatek pro bedside monitoring umoznu-
jici kontinualni a miniméalné invazivni techniku sledu-
jici dodavku substratu mozkovym burikam. Vzhledem
k Casné detekci pocinajici ischémie je pfi spravné in-
terpretaci dat umoznéna rychla terapie sekundarnich
hypoxickych epizod. Sledovani parametrd tkanové
oxygenace umoznuje upravit Ié€ebné postupy s cilem
zlepSit oxygenaci mozkové tkané; pfi korelaci PtiO,
s klinickym vysledkem mohou mit méfené hodnoty
i urity prediktivni vyznam [10].

Tabulka 1. Klinické indikace monitorovani tlaku kysliku v mozkové
tkani

1. Porozuméni patofyziologickym zménam u TBI

2. Casné diagnostika poginajici ischémie

3. Casna korekce hypoxickych epizod

4. Cilena terapie vedouci ke zlepSeni tkafové oxygenace
5. Sledovani stavu autoregulace cév

6. Predikce prognézy

3. 8. 3 Méreni PtiO, v kombinaci s PtiCO, a pH
Moznost méfeni multiparametrickym senzorem ne-

jen hodnotu PtiO,, ale i PtiCO, a pH umozniuje rozlisit

tkanovou hypoxii z ischémie od jinych typu, maze byt

i ukazatelem uspésnosti Ié€ebného postupu. Hladina
PtiCO, je dlsledkem rovnovahy mezi tvorbou CO,
a jeho odplavenim z tkani mikrocirkulaci. Pfi nedosta-
te€ném krevnim pratoku dochazi k jeho akumulaci
v tk&ni diky nadmérné produkci pfi anaerobnim meta-
bolismu a sou¢asné nedostate¢ném odstrariovani ob-
lenénou cirkulaci. Tkafiova hyperkapnie je markerem
tkanové hypoperfuze, je i prediktorem uspésné terapie,
kdy po zlepseni krevniho pratoku dochazi k promptnimu
poklesu hladiny PtiCO,. Hodnota PtiCO, a tkanové pH
se méni rychleji nez hodnota PtiO, a dfive upozorni na
nutnost terapeutického postupu [10]. Prahové hodno-
ty pro ischémii v mozkové tkani byly doporuceny
PtiCO, > 60 mm Hg a pH < 7 [25]. Reakce cév na zménu
paCO, je u nemocnych s TBI zachovana a pfi zménach
hodnoty paCO, dochazi i ke zménam PtiO,. Hypokap-
nie vede k poklesu PtiO,, pfi hyperkapnii dochazi k jeho
vzestupu. Kombinace monitorovani PtiO, a PtiCO,
u nemocnych s TBI pfi zachované reaktivité cév na
zmény tlaku CO, umoziiuje rychlou a pfesnou regula-
ci minutové plicni ventilace u nemocnych s nitrolebni
hypertenzi se snizenim rizika navozeni iatrogenni hy-
poxie. Souc¢asné identifikuje nemocné, ktefi dobfe to-
leruji rychlou kratkou hyperventilaci pfi vzestupu nitro-
lebniho tlaku za soucasné kontroly PtiO, [10].

3. 3. 4 Monitorovani tkariové teploty v mozku

Katétry k méfeni tkanové oxygenace umoznuji
i méfeni tkanové teploty, kterda se mlze liSit od systé-
mové teploty od 0,2 az po 2 stupné Celsia. Je proka-
zan jednoznacné Skodlivy vliv hypertermie na neuro-
logicky vysledek nemocnych s poskozenim mozku.
V soucasné dobé je jednim z trendl vyuzivani hypo-
termie, respektive lokalni mozkové hypotermie, ke sni-
zeni neurologického deficitu nemocnych jak s trau-
matickym ¢i hypoxickym poskozenim mozku, tak u ne-
mocnych s cévni mozkovou pfihodou. Jednoznac¢né do-
poruceni pro cilovou prahovou hodnotu tkanové teplo-
ty zatim neexistuje, nicméné sledovani vlivu zmén tka-
fové teploty nejen na hodnotu ICP, ale pfedevSim na
parametry tkarfiové oxygenace se jevi v klinické praxi
jako zcela pfinosné.

Tabulka 2. Doporucované cilové hodnoty vybranych parametrdi
neuromonitorovani

ICP <20 mm Hg
CPP > 60 mm Hg
PtiO, >20 mm Hg
PtiCO, <60 mm Hg
pH >7,0

FV 55 + 12 cm/s
SvjO, 60-80 %

4 Mikrodialyza

Metoda detekce sloZeni extracelularni tekutiny
v mozkové tkani, se zamérenim na produkty metabo-
lismu, umozriuje stanoveni vyuZiti substratti mozkovymi
burikami. Monitorovani hladin laktatu, pyruvatu a glukdzy,
pomeéru laktat/pyruvat (parametry energetického me-
tabolismu), glutamatu (excita¢ni aminokyselina)
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a glycerolu (marker poskozeni bunééné membrany) uka-
zuje na zmény probihajici v mozkové tkani, nicméné
interpretace dat vyzaduje zna¢nou zkuSenost a nadale
chybi studie podporujici vyuziti této metody v bézné kli-
nické praxi. Nevyhodou této metody je mimo jiné opét
jeji regionalni vyuziti, které nemusi reflektovat metabo-
lické zmény v jinych oblastech mozku.

5 Ostatni metody

Mezi dal$i metody pro specialni neuromonitorova-
ni patfi specifické zobrazovaci metody, které vSak ne-
umoziuji kontinudlni monitorovani. Nékteré z nich pred-
stavuji vysoké naklady a jsou ureny ke klinickému vyz-
kumu &i praktickému vyuZiti pouze ve specializovanych
centrech. Jejich rutinni pouziti pro Sirokou praxi nema
zatim jednoznacéné uplatnéni. K témto metodam patfi
Laser Doppler flowmetrie, termalni difuzni flowmetrie,
méfeni kontinualniho EEG, kvantitativniho EEG (Bis-
pectral Index monitoring, BIS), NIRS.

6 Zaveér

V souCasné dobé je dostupna celda fada metod
a postupt slouzici ke specifickému monitorovani para-
metrd mozkové tkané. Ke standardnim metodam pa-
tfi nadale monitorovani ICP a CPP, nicméné vzhledem
k rozsifujicim se poznatkim je v uréitych pfipadech
vhodné rozS$ifit sledovani mozkové oxygenace
a metabolismu. Monitorovani PtiO, muze detekovat ne-
oCekavané tranzientni epizody mozkové hypoxie, kte-
ré nejsou detekovany jinymi monitorovacimi postupy,
a to jak v kontuzni, tak i neposSkozené mozkové tkani.
Terapie nemocnych s TBI nejen podle konceptu nitro-
lebniho tlaku (ICP) &i perfuzniho mozkového tlaku
(CPP), ale dnes i podle PtiO, muze zlepsit klinicky vy-
sledek nemocnych, nicméné zafazeni tohoto postupu
jako standardniho doporuceni vyzaduje provedeni
dalSich studii.
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