
Pacienti na hranici zobrazovac²ch 

metod a anestesiologicko-

resuscitaļn² p®ļe 

 

neuro 

KRUPA PETR 

RDĐ, FN OSTRAVA 



Pacienti oġetŚovan² na anestesiolo-

gickĨch klinik§ch a oddŊlen²ch maj² 

velice rozmanitou provenienci, ale 

velice ļasto dosp²vaj² do ĂrelativnŊ 

jednoduch®ho probl®muñ, jak udrģet 

z§kladn² ģivotn² funkce pacienta. 



VyŚeġen² tohoto ĂrelativnŊ jednodu-

ch®ho probl®muñ pŚedstavuje stabi-

lizace pacienta a je nezbytnou 

podm²nkou pro zah§jen² vlastn² 

terapie konkr®tn²ho onemocnŊn² 

pacienta. 



PŚ²ļiny, ze kterĨch se pacienti oġetŚovan² 
na anestesiologickĨch klinik§ch a oddŊle-
n²ch dostanou do stavŢ se selh§v§n²m 

ģivotn²ch funkc² jsou velice rozmanit® a 

kladou velik® n§roky na l®kaŚskĨ i stŚedn² 
zdravotnickĨ person§l pŚ²sluġnĨch 

zdravotnickĨch zaŚ²zen², tedy na jeho 

erudici a dovednosti. 



Limituj²c²m faktorem v rozvaģov§n² nad 

stavem pacienta a rozhodnut²m nad 

smŊrem, kterĨm se m§ l®ļba ub²rat, je 

ļas. 

Proto byly pro Śeġen² nejļastŊjġ²ch pŚ²ļin 

postiģen² nebo ohroģen² ģivotn²ch funkc² 

vypracov§ny odborn® postupy a 

protokoly, kter® zajist² z§chranu co 

nejvŊtġ²ho poļtu pacientŢ se stejnou 

nebo podobnou patologi². 



Jako pŚ²klad patologi² s vypracova-

nĨmi postupy uv§d²m polytraumata, 

intrakrani§ln² krv§cen², mozkov® 

ischemie, mozkov® trombozy, sys-

t®mov§ selh§n² ï kardio. 

 

Intoxikace, hypoxie, infekce se ļasto 

Śeġ² individu§lnŊ. 

 

Podobn® afekce je moģn® detekovat i 

v oblasti m²chy. 



Bez ohledu na vyjmenovan® pŚ²ļiny 

bĨvaj² hraniļn²mi obrazy ļasn® 

patologick® zmŊny u hyper®mie, 

ed®mu mozku, s dŢsledky zvĨġen² 

intrakrani§ln²ho tlaku, hydrocefalu, 

konŢ. 



Mozkov§ hyperemie  (swelling) 
 

PŚ²ļinou je zŚejmŊ pŚ²m® poġkozen² hypotalamu a mozkov®ho kmene s 

vasoregulaļn²mi centry. T²m dojde k vasoparalĨze s n§slednĨm 

zvĨġen²m mozkov®ho krevn²ho prŢtoku a mozkov®ho krevn²ho 

objemu a to do t® m²ry, ģe se projev² aģ zvĨġen²m nitrolebn²ho tlaku a 

obstrukc² ven·zn²ho odtoku. 

 

ZVħĠENħ NITROLEBNĉ TLAK  

po krv§cen² - dr§ģd² mozkov® nervy -> spasmy c®v 

kompenzatorn² mechanismy ï do urļit® m²ry likvorovĨ prostor, likvor 

se vytlaļuje z rezervn²ch prostor (komory a subarachnoid§ln² prostor) 

DŢsledek: 

Ā zhorġuje se perf¼ze mozku, protoģe se sniģuje perf¼zn² tlak (= 

rozd²l mezi arteri§ln²m tlakem krve pŚit®kaj²c² do mozku a 

nitrolebn²m tlakem) 

Ā zhorġuje se ģiln² odtok, zvyġuje se pod²l anaerobn² glykolĨzy a t²m i 

acid·za Ÿ ed®m mozku Ÿ jeġtŊ vŊtġ² zvĨġen² nitrolebn²ho tlaku Ÿ 

riziko vzniku blok§dy likvorovĨch cest Ÿ hydrocefalus 



Hyperemie 

 

1. Bez nitrolebn² hypertenze: 
VŊtġinou intaktn² vasoreaktivita ïpŚepokl§d§ se spŚaģen² CBF 

a hypermetabolick®ho stavu ï obvykl§  kontrola ICP a CPP 

efektivn² 

 

2.S nitrolebn² hypertenz² a pŚ²znivĨm outcome: 

PŚi zachoval® vasoreaktivitŊ pŚ²zniv§ reakce na terapii  

 

3.S nitrolebn² hypertenz² a nepŚ²znivĨm outcome 

(vasoparalysa) 

 

V pŚ²padech tŊģk®ho prim§rn² poranŊn² ï odr§ģ² tŊģkou l®zi 

metabolick® vasoreaktivity a tlakov® regulace. 

 



Hyperemie 
 
 

Å definov§na jako exces²vn²  mozkovĨ 

krevn² prŢtok vzhledem k relativn²m 

metabolickĨm n§rokŢm mozku (nad 

55ml/100g/min) 

Å pod²l² se na rozvoji nitrolebn²  

hypertenze 

Å je dŢsledkem poruġen® tlakov® a 

metabolick® vasoreaktivity 



Z§sadn² je mozkovĨ perf¼zn² tlak  

(MABP ï ICP) 

Nutno udrģet nad 70 mm Hg 

vĨznam spoļ²v§ ve schopnostech autoregulace 

prŢtoku, nad 70 mm Hg je prŢtok mozkem 

regulov§n a je +- konstantn² 

pokud klesne pod 40 mm Hg tak se perf¼zn² 

tlak dramaticky sniģuje 



Hyperemie 

 

U pacientŢ po tŊģk®m ¼razu mozku je moģno 

zaznamenat hemodynamicky  vĨznamn® zmŊny 

ve smyslu hyper®mie, vasospasmu nebo 

olig®mie. 

 

Mozkov§ hyper®mie  participuje u pacientŢ na  

rozvoji nitrolebn² hypertenze a trv§ v prŢmŊru 

asi 3 dny bez zn§mek  pro ischemick® zmŊny na 

CT. 



HYPEREMIE  
Spoļ²val by prŢkaz v doplnŊn² CT perfuze? 



MozkovĨ ed®m 
LoģiskovĨ        Ĭ          GeneralizovanĨ 

LoģiskovĨ mozkovĨ ed®m ï vznik§ obvykle v okol² 

loģiska kontuze a intracerebr§ln²ch hematomŢ. 

KlinickĨ obraz:  fok§ln² neurologick® pŚ²znaky. 

 

GeneralizovanĨ mozkovĨ ed®m ï vznik§ nejļastŊji v 

dŢsledku hypoxie mozku. 

Vazogenn² Ĭ cytotoxickĨ 

KlinickĨ obraz:  syndrom nitrolebn² hypertenze. 

 

Diagn·za: CT ï zmenġen² likvorov®ho prostoru a 

setŚen² rozd²lu mezi ġedou a b²lou hmotou, d§le MR. 

 



Ed®m 

 

Fok§ln² (perifok§ln², kolater§ln²) ï krv§cen², 

kontuze, tumor, obecnŊ expanze 

 



KRANIOTRAUMA  
VULNUS SCLOPETARIUM  



VasogenickĨ ed®m cerebr§ln² ed®m x 

CytotoxickĨ ed®m difuzn² mozkovĨ otok 

 

Definice 

 

Mozek, mozkom²ġn² mok a krev se spolu nach§zej² 

v uzavŚen®m intrakrani§ln²m prostoru 

Pro udrģen² norm§ln²ho intrakrani§ln²ho tlaku 

zvĨġen² v jednom prostoru mus² bĨt 

kompenzov§no sn²ģen²m v ostatn²ch. 

Cerebr§ln² ed®m (sekund§rn² dŢsledek traumatu 

nebo hypoxie - ischemie) pŚedstavuje dynamickĨ 

proces zahrnuj²c² cytotoxicitu a poġkozen² bunŊk. 

 



ObŊ z§kladn² formy mozkov®ho traumatick®ho 

ed®mu - VasogenickĨ ed®m a CytotoxickĨ ed®m se 

ļasto vyskytuj² souļasnŊ: 

 

VasogenickĨ ed®m ï extracelul§rn² ed®m ï sleduje 

poġkozen² hematoencefalick® bari®ry 

 

CytotoxickĨ ed®m ï intracelul§rn² ed®m ï existuje 

pŚi uzavŚen® hematoencefalick® bari®Śe 

RTG n§lez ï komprese komor a mozkovĨch br§zd 

zvĨġen²m vodn²ho turgoru 

 

vasogenickĨ ve hmotŊ b²l® 

cytotoxickĨ ve hmotŊ ġed® 



Ed®m Difuzn²  

 

24 ï 48 hodin - smaz§n² rozd²lu ġed® a b²l® 

hmoty 

DŢsledky 

herniace ï pŚes falx, konusy ï tempor§ln², 

okcipit§ln² 

white cerebellum sign 

zachov§n² baz§ln²ch gangli² na rod²l od 

hypoxie. 
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