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Kraniocerebralne poranenia (KCP)

* Patofyzioldgia — sekundarne poskodenie
* Multimodalny neuromonitoring
* Liecba



* CBF (prietok krvi mozgom) : 50ml-60ml/100g/min, 700-900ml/min ,
15% MOS

* ischemicky prah: 20ml/100g/min

* spotreba kyslika (CMRO2) : 3 -3,5ml/100g/min

* mozog nema rezervné zdroje energetickych substratov (hlavne
glukozy)



* CPP = MAP - ICP

* CPP (mozgovy perfuzny tlak) - ako indikator CBF,

e zachovanej al. lahko poskodenej autoregulacii CPP nekoreluje s
CBF, lebo limitujucim f. prietoku je CVR



1. Autoregulacia (myogénna) CBF

* Je schopnost udrziavat konstantny prietok krvi mozgom pri zmenach
systémového krvného tlaku, v rozmedzi MAP 60-150 mmHg

 vrodena vlastnost hladkych svalov ciev (artérii a arteriol) reagovat na zmeny
intravaskularneho tlaku

autoregulacne platod
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1. Autoregulacia (myogénna) CBF

Zone of autoregulation

Cerebral blood flow (% flow)
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e CPP >150 mmHg stupa prietok (hyperémia) a hydrostaticky tlak v kapilarach,
pri poruche HEB- vazogénny edém mozgu



2. Chemicka regulacia:

* paCO, jevyznamné
- hyperkapnia — vazodilatacia
- hypokapnia — vazokonstrikcia

MAP
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- pokles pod 50 mmHg (6,6kPa) — vazodilatacii



3. Metabolicka regulacia:

* CMRO2 (metabolicka spotreba kyslika mozgom):
CMRO2 =CBF x AVDO?2

e K zvySeniu CMRO2 vedu napr.
kfCe, horucka, stimulacia

 Znizit CMRO2 liecbou:
sedacia, hypotermia,
antipyretika,
antiepileptika,
barbituratova koma
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Objem mozgu

* 90% intrakranialneho priestoru
* 75-80% je voda: ICT+ ECT

 Siva mozgova hmota : bb s obomedzenou compliance
Biela hmota : volnejsia siet, kt. moze zvysit obsah vody
0 10% a viac

|
Brain |
capillary |

* HEB dovoluje len minimalnu
Zzmenu objemu mozgu

Endothelial
cells

Water, oxygen
or glucose

Astrocytes

Nerve
cells

Cerebrospinal
fluid

Blood flow




* 10% intrakranialneho objemu

* CBV sa podiela na intrakranialnom Va P
CBF (cerebral blood flow) primarne neovplyvnuej ICP

e Zvysenie CBV a tym ICP vedie k znizeniu CBF

* 80%

Brain Matter

10%
Blood

10%
CSF




Intrakranialny tlak ICP

e <10mmHg - v polohe na chrbte
e < 20mmHg — za patologickych situacii povazujeme za normalne

* nad 20mmHg — treba liecit

100
90 -| +————High compliance ————— | +—— Low compliance —— | <+—No compliance/o

80

ICP je dana suhrnom tlaku
CSF + krv+ mozog + £ @

& 50

ev. patologicka zlozka

30

sure (mmHg)

Intracran

20

10 ———d—’rsﬁ:”d’ AV

AV

0

T T T T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130

Intracranial volume (arbitrary units)



Intrakranialne kompenzacné
mechanizmy




INTRAKRANIALNY TLAK (ICP)
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Cvtotoxicky edém mozgu o
Y Y g _m- \)\/

(porucha metabolizmu bunky so zlyhanim Na-K pumpy)

Swollen
ondothelial
cell

* Presun vody z EC do IC priestoru , o
(intracelularna hyperosmolarita a extracelelarna hypotonicita)

* Hlavne astroglia

¢ HEB intaktné Edematous

astrocyle

e Sprevadza : v€asnu fazu mozgoveé ischémie, hypoxie, hyponatrémiu
* Na CT malo viditelny (strata kontrastu medzi sivou a bielou hmotou)



Vazogénny edém mozgu

(tesného spojenia endotelialnych buniek)

* Pric¢ina : mechanicka napr. kontuzia, hypertenzia
chemicka: zapal, infekcia, tumor

e Extravacia exudatu z plazmy (bohaty na bielkoviny)
v dosledku hydrostatickych sil

* Postihuje hlavne EC priestor, bielu mozgovu hmotu
* Na CT obraz tvaru prstov

Normal capillary

Astrocytic Escape of plasma filtrate
foot into the intercellular space
through incompetent
tight junctions



KCP je ,, silent global epidemic”

* VVyskyt najvyssi:
- medzi 20-30 roCnymi, muzi:zeny 2-2,8:1,
- po 70 ke, muzi:zeny 1:1

* Priciny:
1. dopravné urazy
2. pady
3. Sport,..




KCP je

Coup injury Contrecoup

A.primarne poskodenie:

-kontaktné -priamym mechanickym narazom na lebku

-inercialne —akceleracia a deceleracia
-penetrujuce - ..

Fixed object

* zahrna fraktury lebky a poskodenie intrakranialnych struktur:
difuzne: difdzne axonalne poskodenie, komadcia

loziskove: kontuzia mozgu, hematom epiduralny, subduralny, intracerebralny,
traumaticky SAK



B. Sekundarne poskodenie :

Znizend dostupnost a utilizacia substratov pre mozog (kyslik, glukéza,..)

Primary lesion =3  Secondary lesions

*Tissue loss
*Bleeding

*Edema
*Blood-Brain Barrier Defect

Acute




B. Sekundarne poskodenie :

- Kaskada spustenych
primarnym inzultom a potencovanych systémovymi inzultmi - smrt buniek

Systémoveé: Intrakranialne:

* Hypoxémia .
ypP  edém mozgu: -

* Hypotenzia vazogénny a cytotoxicky -
* Hyperkapnia  Hematomy (oneskorené-intracerebralny, — Intra kranlalna

* TaZka hypokapnia (PaCO,<30 mmH,4kPa) subarachnoidalny) hypertenZia

* Hydrocephalus o

* Hypertermia * Krce
* Hypoglykémia, hyperglykémia * Vazospazmy
* Hyponatrémia, hypernatrémia * Neuroinfekcia

* Infekcia * Turgescencia mozgu



Hypotenzia (Tk,, <90 mmHg)

Jedna epizdda hypotenzie zdvojnasobuje mortalitu

Secondary Insults

Number of Patients

Cutcome Percent
% Total Patients —— — — —

Good or Moderate Severe or Vegetative Dead
Total cases 899 100.0 42 .49 20.5 36.6
Neither 456 65.2 I 511 21.9 27.0 I
Hypoxia 78 11.2 f,g 518 ff,f
Hypotension 113 16.2 25.7 14.1 60.2
Both b2 7.4 5.8 19.2 5.0

Hypoxia = Pao, <

60 mm Hg; hypotension = SBP < 90 mm Hg. Reprinted with permission from Chesnut et al.'”

Chesnut at al J.Trauma 1993
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Sekundarne poskodenie

Mechanické poskozeni

l

Porucha permeability membran
a hematoencefalické banéry

Aktivace lipolyzy

[ = |

Vznik volnych radikald,
liprdova peroxidace membran

Aktivace excitatornich amint Aktivace
AMPA,
NMDA a
metabotrop.
receptoru
Zvy eni koncentrace intracelulamiho
Ca
Aktivace proteolyzy Porucha genové
transkripce
Desintegrace ;
cytoskeletu i i

Smrt butiky




Sekundarne poskodenie

primarne intrakranialne kontuzia
poskodenie krvacanie mozgu

difGdzne axénové

poskodenie
I j v v
sekundarne fokalny vazogénny cytotoxicky
poskodenie hematom RZOSPAZIHUS —> edém edém
zvySenie pokles zvysenie vy
intrakranialneho perfuzie intrakranialneho apoptéza/nekroza
tlaku mozgom tlaku
h 4
hypoxia ;ll zanik neuronov «
v v
terciarne hydrocefalus v
poskodenie internus gl ’ glio=e

,Cerebralna excitacia” s vysokymi
narokmi na kyslik

Akutna zapalova odpoved v m.
parenchyme (~ SIRS) :

cytokiny, expresia adhezivnych molekul a
akumulacia leukocytov

Poskodenie HEB: vazogénny e.
Poskodenie autoregulacie prietoku krvi:

deregulacii CBF vzhladom k intenzite
metabolizmu (CMR02) a CPP



Defend CPP: Optimize CPP: Maintain CPP: ’
restore MAP normalize MAP maintain MAP ¢ P I‘VVC h 7 2 h .

10— reduce |CP | reduce ICP

e Autoregulacia myogénna je
poskodena - CBF je zavislé od MAP

& . * Region. a globalna ischémia >
E = ,cytotoxickému® edému m. a
§ A ’rv ’
= - zysenemu |CP
_8 ? Ve I
= - * MAP treba udrziavat tak, aby
| , CPP 270 mmHg
& Hypoperfusion Hyperaemia Vasospasm

0 I | | l | | | |
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Days post-injury

a) cytotoxicky edém b) vazogénny edém c) CBF prietok krvi mozgom
CPP perfuzny tlak mozgu, MAP stredny arterialny tlak, ICP intrakranialny tlak



Defend CPP: Optimize CPP: Maintain CPP: PY C B F /]\ p re po ru Ch Uua uto regu Ia, Cie

restore MAP normalize MAP maintain MAP
b N tlakovej a metabolickej a podiela
- sa na T ICP
i .+ M6ize pretrvavat az 7-10 dnf
8 ¢+ Vlyskytuje sa u 25-40% p.
= = * Hyperéemia + zapal + porucha HEB
3 operfusion | Hyperaemia Vasospasm
0 |2 3. 4 S , ,
Days post-njury vazogénny edém

a) cytotoxicky edém b) vazogénny edém c) CBF prietok krvi mozgom
CPP perfuzny tlak mozgu, MAP stredny arterialny tlak, ICP intrakranialny tlak



Defend CPP: Optimize CPP: Maintain CPP: 1 ’ be.z I nt ra k ran Ia | N e,J hy pe rte Nz I € ( I C H )
restore MAP normalize MAP maintain MAP p rl hype rm eta bO I IZme /]\ C B F

reduce ICP reduce ICP

120 ‘ | (reaguje Na |IEébU)

& © 2. s|ICH a priaznivym vysledkom
= E byva zachovana vazoreaktivita
3 (reaguje na hyperventilaciu
E 5 a barbituraty)
o T 3. sICHa nepria,znivx'/m vysledkom
T T T pri vaz_oparalyze o
Days postinjury (terapia? hyperventilacia?)

a) cytotoxicky edém b) vazogénny edém c) CBF prietok krvi mozgom
CPP perfuzny tlak mozgu, MAP stredny arterialny tlak, ICP intrakranialny tlak



Defend CPP: Optimize CPP: Maintain CPP: i U 20-3 5% p .. S t’a i kvm

g S AR g poskodenim (bez SAK) al. rozsiahlym
| traumatickym SAK

2 =+ V dosledku vazospazmov
S : m. hypoperfuzia a ischémia
E E + postraumat. hypometabolizmus
g + porucha autoregulacie
8 =« KratSie trvanie ako po SAK
W Hypoperfusion Hyperaemia Vasospasm

0 | [ [ I I I I I

0 | 2 .3 4 e GO

Davs post-iniury

a) cytotoxicky edém b) vazogénny edém c) CBF prietok krvi mozgom
CPP perfuzny tlak mozgu, MAP stredny arterialny tlak, ICP intrakranialny tlak



* Vcas diagnostikovat rychle sa rozvijajuce komplikacie (narastajuci
hematom)

* Rozoznat pomaly sa rozvijajuce komplikacie (edém)
* Ziskat objektivne parametre na vedenie individualnej liecby

* Obsiahnut mozgovl hemodynamiku, oxygenaciu , metabolizmus

CT:-vhodny na hematomy . _
- opakované vysetrenia: rizika transportu, zZiarenie



Na rozne aspekty mozgovej patofyziologie
- nestaci 1 monitorovany parameter

Len ak Cidlo je v oblasti penumbry:

;. Porucha autoregulacie
porucha autoregulacie,

mikrospazmy, mikrovazoparalyza, Penumbra
hyperglykogenolyza, ischémia...

Vzdialenejsie oblasti:
ziadne al. mensie patofyziolog. zmeny



Na rozne aspekty mozgovej patofyziologie
- nestaci 1 monitorovany parameter

ha autoregulacie

Ak liecba je zamerana len na
jeden patofyziologicky
mechanizmus sekundarneho

poskodenia potom vysledky su
neuspokojive




Neuromonitoring:

* meranie intrakranialneho tlaku (ICP), mozgového perfuzneho tlaku
(CPP)

* oxymetria : jugularna (S,,0,), tkanivova (PtiO,), cerebralna (NIRS)
 cerebralna mikrodialyza (laktat, glukdza, pyruvat)

* transkranialna dopplerovska ultrasonografia (CBF-prietok krvi
mozgom)

* intracerebralna teplota
* elektrofyziologia (EEG)



meranie intrakrania

CPP = MAP - ICP

Intraventrikularny katéter:
* Drenaz likvoru
* |n vivo kalibraciu

* Taz$ie sa zavadza
* Riziko bakterialnej ventrikulitidy

neho tlaku (ICP)
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Source: Jesse B. Hall, Gregory A. Schmidt, John P. Kress: Principles of Critical Care, 4th Edition:
www.accessmedicine.com
Copyright © McGraw-Hill Education. All rights reserved.



meranie |CP

Intraparenchymovy snimac: e —

sensor Arachnoid
White matter

* Pri dlhsom zavedeni malé
nepresnosti

* Nemoze sa in vivo kalibrovat 4

e zdrava hemisféra”
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ICP Waveform

* Normal ICP waveform:

P1 = (Percussion wave)
represents arterial pulsation

P2 = (Tidal wave) represents

intracranial compliance vzdy patologické, predchadzaju herniacii

P3 = (Dicrotic wave) represents R

aortic valve closure
Lundberg A Waves of ICP
P1 g
P2 P3 § %
Compliant brain g ‘ ,(M\ /w\
b 20 4w
P P2 p
3 B
e v 20 W © 4
Thne (minutes)
Noncompliant brain
’T\—(\;\mutbeshu K

Time



Odporucania tykajuce sa monitorovania

Guidelines for the Management of
Severe Traumatic Brain Injury
4th Edition
eeeeee ber 2016

Brain

Monitorovanie |CP fiauma

* |IB
MeneZment p. s tazkym KCP pomocou informadcii z ICP monitorovania je
ogp,orucane na znizenie mortality v nemocnici a mortality po 2 tyzdnoch
od urazu

ICP by malo byt monitorovane u vsetkych zachranitelnych p. s KCP (GCS 3-
8b po resuscitacii) a abnormalnym nalezom na CT . Abnormdlny ndlez na
CT odhaluje hematomy, kontuzie, opuch, herniaciu al stlacené bazalne
cisterny

ICP by malo byt indikované u p. s tazkym KCP s normalnym nalezom na CT
ak > 2 z nasledujucich priznakov su pritomné pri prijati:

-vek >40r.,

- jednostranné al. obojstranné motorické postihnutie,

- al. sysTK £ 90mmHg



Guidelines for the Management of
Severe Traumatic Brain Injury
4th Edition

ny tlak

FOUNDATION

Intrakrania

* [IB
Liecba ICP > 22 mmHg je odporucana pretoze hodnoty nad touto

urovnou su spojené so zvysenou mortalitou

11
Kombinovanie hodndt ICP. klinického a CT nalezu sa moze

pouzit' na rozhodovanie pri menezovani.



, menezovanie podla ICP“ : CPP = MAP — ICP
znizovat ICP ? zvySovat MAP ?

* Holandsko 46% (2012), Rakusko 57% (2008) p. s KCP ma ICP snimac




Lundsky koncept: /ICP

Severe Traumatic

Brain Injury (GCS<8)
v

Standard Basal Therapy (start soon after arrival)

ICP measurement

ICP<20 mmHg
CPP>50 mmHg
Normovolemia

Normotension

~> (saline, albumin, blood;
Hb >110 g/, S-Alb 35-40 g/1)

Normoventilation (P,CO, 4.5-5.5 kPa, P,0, 212kPa)

Normonatremia (S-Sodium 135-145 mmol/l)

Normothermia (< 38°C)

Normoglycemia (5-10 mmol/l)

Sedation (midazolam)
Analgesia (fentanyl)

Early enteral nutrition (15-20 kcal/kg/24 h

(metoprolol, clonidine, angiotensin
Il antagonist for reduction

of blood pressure and catecholamine surge)

v

| -

v

P

ICP >20 mmHg

Consider to reduce CPP towards 50 mmHg
Low dose thiopental and add continuous EEG

Therapy evaluation
CT scan?

Need for
neurosurgical
intervention?
Evaluation before
therapy escalation

|

\ 4
ICP >20 mmHg ICP <20 mmHg
Add ventricular drainage Standard Basal
Intermittent draining Therapy

!

ICP >20 mmHg

Uni- or bilateral craniectomy

 Znizovat hydrostaticky tlak v kapilarach

» Udrziavat koloidne osmoticky tlak a
udrziavat vyrovnanu tek.bilanciu

* V'vhnut sa hypovolémii, stresovej
reakcii, vazopresorom

0.D.Koskinen : Neuroscience Vol 283, 2014, 245-255



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0306452214005247#!
http://www.sciencedirect.com/science/journal/03064522
http://www.sciencedirect.com/science/journal/03064522/283/supp/C

CPP koncept: prioritné je CPP 50-70mmHg

- pri zachovanej autoreguldacii zmena MAP/CPP by mala vyvolat inverznu
zmenu CBV (ICP)

CBF (ml (100 g)~! min—1)

50

Fa

@\

[ Cerebral

vasoconstriction ]

Cerebral
vasodilation

)

40
] [TICP 30—
|ICP
(mmHg) 20 —
: | 10—
100 150 200 AV, AP,
CPP (mmHg) 0
A B

Intracranial volume —



Novsie studie spochybnili , menezovanie podla ICP a CPP*

* bez rozdielu vo vyslednom neurolog. naleze ak
ICP < 20 mmHg @ CPP>70 mmHg VS len MAP >90 mmHg , bez ICP

aaaaaaaaaaaaaa

| ICP po hyperventilacii - + CBF —zly nélez

e poloha prevodnika pri hodnoteni MAP a CPP
-ak je na urovni srdca, tak CPP je 0 20mmHg

vacsia ako, ak je na urovni f. Monroi \é —
* MAP? APd + 1/3 (APs-APd)

1/3 APd + 2/3 APs PN




CPP =MAP - ICP

Parameter BTF EBIC AAGBI
Respiratory AVOID TARGET TARGET

Sp0, <90% Sp0O, >95%

PaO, <8 kPa PaO, >10 kPa PaO, >13 kPa

PaC0O,<3.3 kPa PaCO,4.0-4.5kPa PaC0,4.5-5.0kPa
Cardiovascular AVOID TARGET TARGET

SBP <90mmHg MAP >90 mmHg MAP >80 mmHg
Neurological ICP <20 ICP <20-25 ICP <20-25

CPP 50-70 CPP 60-70 CPP 60-70

(probably 60)
=

‘74

41
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- — Severe Traumatic Brain Injury
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September 2016

Brain
Trauma
FOUNDATION

* [IB
Odporucana cielova hodnota CPP pre prezitie a priaznivy vysledok je
medzi 60-70 mmHg. Ci 60-70mmHg je minimalna optimalna hodnota
CPP nie je jasné a moOze zavisiet na stave autoregulacie p.
1l
Kvéli riziku respiracného zlyhania sa moéze zvazit vyhnutie agresivnym
pokusom udrzat CPP>70 mmHg pomocou tekutin a vazopresorov



Optimalny individualny CPP, ktory sa meni v Case ?

°
. 150 — A Impaired
;_ Autoregulation
L=
g 100 —
> L.
E
: / 8 Normal t
2
3 %0 / DDDDDDD / —— / - / Autoregulatlon
- -,
T: '
= ”
; - >
’ ! Hypoperfusion PP Hyperperfusion
o 50 1I:ID 15!]I 200
Mean arterial pressure, mmHg ‘ * ‘
Ischemia icrt
L
|
Secondary
injuries
Vek, hypertenzna choroba ovplyvriuju CPP CPP-orientovana terapie mézel ICH pri poruche

tlakovej autoregulacie - mozgova hyperémie



PRx pressure-reactivity index

 Korelacny koeficient medzi ICP (pomalé viny) a MAP
* Ukazuje na stav schopnosti autoregulacie mozgovych ciev

* On line kalkulovany (Specialny softvér)

* Pozitivne PRx (pasivne zvysSovanie ICP pri zvySeni MAP/CPP) :
porucha autoregulacia

Ly

AR EETITIL

uibly

PRe  [a)



PRX pressure-reactivity index

* Negativne PRX (pokles ICP pri zvy2ovani MAP/CPP): NepOSkodena autoregulacia
* Pri najnizSej hodnote PRx je CPP optimalne (najefektivnejsia autoregulacia)

PRx
04+

nat I
0 il{[

0.1 I 1 I
I: |

* CPP optimalne - 75 mmHg pre tohto p.

0

Aries MJ, Crit Care Med. 2012;40:2456-2463.



* 299 pacientoy, retrospektivna st.
* merané ICP,MAP (CPP = MAP — ICP) , kalkul.: CPPoptimal a PRX (Aries, 2012)

1004

B ' i : 5 ! : A
T | r - s s

5

g
Mortality rate (%)

Favorable outcome (%)
2

50 05 510
Median CPP - CPP optimal (mmHg) Median CPP - CPP optimal (mmHg)




Consensus summary statement
of the International Multidisciplinary
Consensus Conference on Multimodality

Monitoring in Neurocritical Care Intensive Care Med (2014) 40:1189-1209

* PRx, CPP optimal su odporucané ako sucast rozhodovacieho
procesu
(,weak recommendation, moderate quality of evidence*)

* Ak CPP < CPPoptimal , potom | CPP bol spojeny s | PO,
(Jaeger 2010)



Jugularna oxymetria (SjO, 60-75%)

- ,len” o stupni adekvatnosti perfuzie (cerebral oxygen
delivery -DO?2)

vo vztahu k metabolickym poziadavkdm m. (cerebral
oxygen consumption - CMRO?2)

v danom okamihu

-retrogradne fibroopticky katéter do jugularneho
bulbu-kontinualne meranie

-intermitentné laboratérne monitorovanie (vzorky)

Minimdlne horny
okraj C2




Jugularna oxymetria (SjO,)

* CEO, (extrakcia O, mozgom) = AjvDO?2 :
= (Ca02- Cjv0O2)

1.Nadmerna perfuzia (zvysenie CBF- hyperémia, DO2)
v pomere k CMRO2

* SjO, > 75-80%
* CEO, je znizeneé

* Liecba: optimalizovana hyperventilacia, kt. nepovedie
k znizeniu SjO2 pod normalnu hodnotu



" Anaemia _— > THaematocrit 30-33%

— Correct Hypotension
Decreased O
e 2 > >
Supply JCBF Jicep
- LCorrect Hypocapnia
3 Sa0, < 90% Correct Hypoxemia
SjVO, < 50% —
> Agitarion - Sedatives
ain - Analgesics
, Increased O, _
Demand

Fever 3 Control temperature

i Seizures -3 Anticonvulsants

2.Hypoperfuzia (znizenie CBF) v pomere k CMRO2

Desaturacia SjO, < 509

CEO, je zvySena

vyskyt hlavne vhypoperfuznej f. (pred vyvojom ICH)

je spojené s nepriaznivym vyslednym nalezom

Liecba : podat manitol, pri neznalosti ICP nikdy nehyperventilovat ,, naslepo”- ale podla SjO2, ak S osmolalita >
315 potom zvazit barbituraty.



Prinos SjO2 hlavne prvych 24-48h:

* Nizka SjO2 + vzostup arteriovenoznej diferencie laktatu
— spolahlivy indikator globalnej mozgovej ischémie

* Regionalna ischémia pri normalnom SjO2 a CEO, sa mdze vyskytnut
 Zamedzi hyperventilacii, kt. povedie k hypoperfuzii

* SjO2 neposudzovat izolovane
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OOOOOOOOO

e Il
Jugularna oxymetria, ako zdroj informacii pre rozhodovanie pri
menezovani, sa méze zvazit na znizenie mortality a zlepsenie
vysledného nalezu 3. a 6. mesiac po poraneni



tkanivova oxymetria : parcia

ny tlak kyslika

v mozgovom tkanive PtiO, (vniekolko mm3),

« Licox: PTiO2R, teplotu

* Neurotrend ™ : PtiO2, teplotu,
pH, pCO2

» odrdza vzt’ah medzi doddvkou a
spotrebou kyslika

» vypovedaju len o malom okrsku
mozgu



tkanivova oxymetria : parcia

ny tlak v

mozgovom tkanive PtiO, (v niekolko mm3),

poklesy PtiO2 az u 50 % pacientu
s KCP
v prvych 12-24 hodinach

« Licox: PTiO2R, teplotu

* Neurotrend ™ : PtiO2, teplotu,
pH, pCO2

» odrdza vzt’ah medzi doddvkou a
spotrebou kyslika

* vypovedaju len o malom okrsku
mozgu



Indikacie merania PtiO,:

1. Porozuméni patofyziologickym zménam u TBI
2. Casna diagnostika poéinajici ischémie
3. Casna korekce hypoxickych epizod
| 4. Cilena terapie vedouci ke zlepeni tkanové oxygenacel
5. Sledovani stavu autoregulace cév
6. Predikce prognozy

Cielové hodnoty:

ICP < 20 mm Hg
CPP > 60 mm H
[ Piio, > 20 mm HS]
PtiCO, < 60 mm Hg

pH >7,0
FV 55 + 12 cm/s
Svj0, 60—80 %

Parizkova R.Anest.inteziv Med.,19, 2008,1,32-36



Cerebralna mikrodialyza

V ECT:
glukoza, laktat, pyruvat
-parametre energetického metabolizmu

glutamat, aspartat — neurotransmitery

glycerol - marker poskodenia b.membrany

-neodraza zmeny v inych oblastiach mozgu

syringe pump (aCSF, 1 pl/min)

; > fraction collector (10-20 min)




* Linedrna korelacia mezi strednou prietokovou rychlostou ( mfv )
bazalnych mozgovych artérii a zmenami prietoku krvi mozgom- CBF

V 4 [ /’ 2 ./01/2/8
* Hyperémiu, vazospazmy, edém
PW Gain= -448
*H:': = 1.26m/s
PR

Rl = 0.57
Angle = 0°

* Neinvazivna T S




* Epileptogénna aktivita je pritomna az u 20% p. po KCP
 VVacsinou su nekonvulzivne zachvaty

* EEG interferuje s elektrickou aktivitou monitorov a ventilatorov
* BIS sa nemo6ze odporucat na titrovanie lieCby

 Je odporucané EEG u p. s KCP s nevysvetlitelnou a pretrvavajucou
poruchou vedomia
(strong recommendation,low quality of evidence)

Consensus summary statement
of the International Multidisciplinary
Consensus Conference on Multimodality

Monitoring in Neurocritical Care
Intensive Care Med (2014) 40:1189-1209



Multimodalny neuromonitoring (MMM)

 Kombinuje metody kontinualne a nekontinualne, invazivne a neinvazivne,
globalne a regionalne

* Umoznuje vcas zistit sekundarne zmeny pred klinickymi priznakmi a liecit ich

* Viacparametrové cidla
napr. ICP+ PtiO, +teplotu mozgu

B
B
B
B
B
B
=
<

MPR2 logO & RAUMEDIG

* Namerané parametre su spracované analyzované
pocitacom

A

@
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Menezment pacienta s tazkou kraniotraumou

 Pacienti by mali byt oSetreni v traumacentre
(24 h dostupny neurochirurg a intenzivista)

L T

* RyChla dostupnost Zvysena poloha hlavy  Osmoticka terapia Dekompresivna
kraniotomia
° ”Ve 'ké reze rvy” Maximalny vendzny Diuretika Barbituratova koma
odtok
Kontrola ventilacie Likvorova drenaz

Sedacia a analgézia Svalova relaxacia



Menezment na JIS:

* The Brain Trauma Foundantion of the American Association of
Neurosurgical Surgeons (Journal of Neurotrauma, May 2016) - BTF

* European Brain Injury Consortium
- EBIC (1999)

e ,Lund concept”



Zabranit sekundarnemu poskodeniu
- edému mozgu:

* Optimalizovat prietok krvi mozgom - dodavku kyslika
* Znizit mozgovy metabolizmus

* Komplexna podporna liecba



o Zistit hranicu MAP, CPP, pri ktorych je CBF dostatocny pre metabolické
naroky m. a zaroven nezvysuje sa riziko intrakranialnej hyperémie
(vazogénneho edému).

* Hodnoty klesa CBF pod prah ischémie
hodnoty — CBF je optimalne

* Pomocou MMM

60-70 mmHg ??
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e Il
Udrziavnaie sysTK=100 mmHg pre p. 50 - 69r. al
2110 mmHg pre p. 15 - 49r, >70r.
sa mOZe zvazit na zniZenie mortality a zlepsenie vysledného
nalezu



e Normovolémia (! krvacanie, analgosedacia, diuretika)

» Krystaloidy (NIE hyponatrémia)
» Koloidy ? Kontroverzné vysledky studii

lvazogénny edéem m.: udrziavat onkoticky tlak (plazma, albumin) —

colloids (5% albumin, 10%HAES) does not seem to be fluid of choice for
resuscitation in patients with TBI J Anaesthesiol Clin Pharmacoly, 2013, Vol 29,3, 299-302

* Hematokrit 0,30, Hgb >10g/I


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3788224/
http://www.joacp.org/searchresult.asp?search=&author=Tumul+Chowdhury&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0

* Neurogénna hypertenzia: centralneho povodu (po 5 dnoch)
liecba: betablokatory, centralne ucinkujuce I.: klonidin,
vazodilatacné I. nie

* Inotropika: noradrenalin, adrenalin (hyperlaktatémia,
hyperglykémia),dopamin
(! nepriaznivo regionalny prietok v poskodenych oblastiach)

* Pri polytraume s krvacanim — agresivne lieCena aby sa dosiahla
cirkulacna stabilita, ,permisivna hypotenzia® pri KCP nema miesto



* UPV:
vzdy ak GCS < 8

* pCO2 4,8-5,3kPa, pO2 11-13,3 kPa

 PEEP 5-10 cm H20 (>15cm H20 nie)- prevencia atelektaz
P mean (stredny tlak v DC)!, ak je > ICP moze znizit drenaz vendznej krvi

e Aspiracna pneumonia zhorsuje prognozu
* | Hypoxémia pri odsavani
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Hyperventi

* |IB
prolongovana profylakticka hyperventilacia s PCO,<25 mmHg (3,3kPa) nie je
odporucaneée
Hyperventilacia je odporucané ako prechodné opatrenie na znizenie
zvysenéeho ICP

Hyperventilacii sa treba vyhnut pocas prvych 24 h po poraneni ked CBF je
casto kriticky znizené

Ak sa pouzije hyperventilacia, potom 5j0O2 al. PtiO, meranie je odporucane
na monitorovanie dodavky kyslika.



* Nedochadza k redukcii objemu patologického loziska, ale obsahu
vody v zdravom tkanive priamo umerne osmolalite séra

* Ucinky:
reologickeé
hemodynamické
osmotickeé: znizuje objem buniek endotelu
znizuje objem vody hlavne v intersticiu
otvara mikrocirkulaciu
diuretické

imunomodulacné



* Znizuje viskozitu krvi, vyvola prechodné zvysenie CBYV,

CBF a ICP.

Pri neporusenej autoregulacii dojde k

CBF zostava konstantné a ICP klesa v dosledku znizenia CBV. Pri poruche

autoregulacie je ucinok mensi.

* Pri CPP > 70mmHg je efekt mensi pre maximalnu

vazokonstrikciu ako
pri CPP < 70mmHg

Intracranial pressurein mmHg >

Mannitol infusion

Intracranial pressure decreases by
~10-12% with normocapnea, and by
30-35% in hyperventilation

Time in minutes =



Manitol

* Znizuje viskozitu krvi, vyvola prechodné zvysenie CBYV,
CBF a ICP.

Pri neporusenej autoregulacii dojde k vazokonstrikcii,

CBF zostava konstantné a ICP klesa v dosledku znizenia CBV. Pri poruche
autoregulacie je ucinok mensi.

* Pri porusenej HEB — zvySuje osmolalitu mozgu a edém
mozgu
* riziko prieniku do hematomu a ndsled. expanzii




* Podava sa aspon 20 min., ucinok trva az 6 h, nizsia osmoticka diuréza

* nadmerna diuréza u hypovolemického p. — hemodynamicka
nestabilita — mozgova ischémia

e KI: Osmolalita S > 310-320 mosm/I,

e Neziaduce ucinky:
hyponatrémiu (pseudohyponatrémia pri pociatocnej hypervolémii), hypokaliémiu,
dilu¢nu metabolickd acidézu

akutne oblickové zlyhanie (sepsa, nefrotoxické lieky, preexistujuce ochorenie obliciek)



Manitol

* Rutinné podanie nie je indikované

* Ak su jednoznacné klinické priznaky
ICH al. hrozi tentorialna herniacia
pred urgentnym CT a operaciou

Uncal herniation }
T + hemiparéza
D R . kontralaterdlna

Cingulate or
subfalcine

Central transtentorial

Herniation Syndromes



* Znizenim viskozity: zvysenie CBF — pokles ICP

* Diureticy ucinok: natriuréza priamo umerna koncentracii

e Zvyseni MAP (intravaskularny objem) — zvysenie CPP

* Kontinudlne podavanie (3 dny) pred bolusovym ako prevencia
rebound edému

e S- Na* do 150mmol/I



Manitol versus HT

* Hemodynamicka stabilita po HT
* Signifikantne zlepsena mozgové oxygenacia po HT

e Zvysenie natrémie po HT, znizenie po manitole

manitol




1B

Manitol je efektivny na kontrolovanie zvyseného ICP v davke

Hypotenzii (sys TK <90 mmHg) sa treba vyvarovat

0,25-1 mg/kg.

Table 3-2. Summary of Evidence - Class 2 (Hyperosmolar Therapy)
Reference Study Design, N, and Data Results
Study Topic Outcomes Class Conclusion
Hypertonic Saline vs. Mannitol
Mangat, 2014*'° Retrospective Cohort 2 HTS vs. mannitol

Comparison of the
effectiveness of
HTS vs. mannitol
in treating ICP
after severe TBI

N=73

HTS=25

Mannitol=25 for 1:1 matching:
48 for 2:1

2-week mortality
ICP Burden

ICU days

ICP Monitoring days

Two-week mortality not statistically
significant, p=0.56.

Cumulative ICP burden 15.52% vs.
36.5%, p=0.003.

Daily ICP burden 0.3 + 0.6 hours/day vs.
1.3 £ 1.3 hours/day, p=0.001.

ICU days 8.5 +2.1 vs. 9.8 £ 0.6,
p=0.004;
p=0.06 for 1:2 comparison.

HTS was more effective in lowering ICP
burden but did not have a significant

effect on mortality.
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2. Znizit mozgovy metabolizmus

* Analgosedacia
e Liecit kice

e Zabranit hypertermii



Sedacia a analgézia

* Akutna faza resuscitacie (riziko mozgovej hypoperfuzie) :

zhodnotit a zdokumentovat neurologicky stav (GCS) a ha mieste
poranenia uvedeny do analgosedacie:

fentanyl (pred podanim skontrolovat zrenice) + benzodiazepiny (BZD),
vecuronium (suxametonium) na OTI



- midazolam a opiaty

- propofol: nekumuluje sa,

prolongovand inf. moze viest k hyperlipidémii s tukovou infiltraciou
srdca, pecene, obliciek, (tuk by sa mal zaratat do nutricného prijmu)

- thiopental: -kratkodobo (manipulacia, odsavanie, prevozy)
- dlhodobé podanie nie (NU: hypotenzia, imunosupresia, sepsa)

kasel, interferencia s ventilatorom



(propofol infusion syndrome)

Priznaky:

- tazka laktatova aciddza
- rabdomyolyza

- oblickové zlyhanie

- arytmie, kardialne zlyhanie &

- hyperlipidémia KEEP
CALM

Rizikové faktory:

- mladi p. -

- dlhotrvajuce infuzie u kriticky chorych i

- akutne neurologické poskodenie

- nizky prijem cukrov

- vysoky prijem tukov

- podavanie vazopresorov al. steroidov

- ak kumulativna d.propofolu >80 ug/kg/min dlhsie ako 58 h.
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* |IB
Podavanie barbituratov na navodenie burst supression monitorované s EEG ako
profylaxia proti rozvoju ICH nie je odporucané

Podanie vysokych davok barbituratov je odporucané na kontrolu zvyseného ICP,
ktoré je refraktérne na maximalnu standardnu liecbu liekmi a chirurgicku
liecbu. Hemodynamicka stabilita je podstatna pred a po liecbe barbituratmi.

Hoci propofol je odporucany na kontrolu ICP, nie je odporucany na zlepsenie
mortality al. 6 mesacného vysledného nalezu. Opatrnost je potrebna,lebo
vysoke davky propofolu mozu signifikantne zhorsit morbiditu.
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 |IA
Profylakticke podavanie fenytoinu al. valproatu nie je odporucané

na prevenciu neskorych postraumatickych krcov

Fenytoin je odporucany na znizenie incidencie vcasnych
potraumatickych krcov (do 7 dni po uraze), ak celkovy prinos
prevazuje komplikdcie spojené s liecbou. Hoci, vcasné
potraumatické krce nie su spojené so zhorsenym vyslednym
nalezom



e Kontinualne monitorovana
* Do 37,5°C

* Ovplyvnit hlavne farmakologicky (metamizol, paracetamol), fyzikdlne

 MCR: Hypotermia (32-352C) vs standardna 2. lieCcba(osmoterapia) ICH
bez zlepsenia
Andrews P. N Engl J Med 2015; 373:2403-2412



eeeeeeeeeeeee

Profylakticka hypotermia

* |IB
Vcasna (do 2,5h), kratkotrvajuca (48h po poraneni) hypotermia nie
je odporucana na zlepsenie neurologického stavu u pacientov s
difiznym poskodenim

(Riziko komplikacii !1)



3. Komplexna liecba

» Udrziavanie normoglykémie (pod 10 mmol/l)
* S-Na pri hornej hranici normy

* Profylaxia hlbokej vendznej trombozy:
Okrem mechanickej profylaxie sa moéze zvazit aj farmakologicka
profylaxia ak poranenie mozgu je stabilné a prinos prevazuje nad
rizikom zhorsenia intrakranialneho krvacania
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Vyziva
* [IA
Je odporucané zivit p. s cieflom dosiahnut zakladny kaloricky prijem

najmenej do 5 dni a najviac do 7 dni po poraneni na znizenie
mortality

* 1IB

Je odporucané zivit nasojejunalnou sondou pre zniZenie incidencie
VAP



Dekompresivna kraniotomia DK -

FOUNDATION

* lIA

- bifrontalna DK nie je odporucana na zlepsenie vysledného neurol.
nalezu po KCP s difuznym poskodenim (bez loziskového poskodenia), a
pri zvyseni ICP >20 mmHg na viac ako 15 min, ktoré je refraktérne na

prvoliniovu terapiu. Hoci tato procedura preukazala znizenie ICP a
pocet dni na JIS

- velka frontotemporoparietalna DK (nie mensia ako 12x15cm al
15cm priemer) je odporucana oproti malej frontotemporoparietalna

DK na znizenie mortality a zlepsenie neurologického nalezu u pac. s
tazkym KCP



Odpo

Trial of Decompressive Craniectomy for Traumatic Intracranial
Hypertension
N Engl J Med 2016; 375:1119-1130

Po 6 mesiacoch mali p. s DK nizsiu mortalitu,

a vyssi vyskyt vegetativneho stavu, tazkého
neurologického postihnutia ako konzervativne lieceni .
Vyskyt stredne tazkého neurol. postihnutia a dobrého

zotavenia bol rovnaky v obidvoch skupinach.

A



Nove lieky, postupy?

* Betablokatory ?

e Statiny ?

* Progesteron ?

* Koagulopathia —protrombinovy komplex PCC
* Hypotermia 32-34°C zatial nie

* Erytropoetin nie
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Zaver:

» obmedzenie rozvoja sekundarneho poskodenia (hypotenzia,
hypoxia, hypokapnia, edém mozgu) su predpokladom dobrého
vysledného stavu

» VZasnd liecba (od miesta nehody) prvych 24-48 h je rozhodujuca
v prevencii rozvoja edému mozqu a ICH

- Individualizdcia ciel'ovych hodnét mozgove| perfuzie
monitorovanim parametrov cerebrdlnej oxygendcie, metabolizmu,
a zhodnotenim stavu autoreguldcie



Dakujem za pozornost’!









