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- mozkove ceévni aneuryzma je vrozené nebo ziskané
vyklenuti steny mozkove cévy v miste, kde je
defektni jeji svalova vrstva




- poprve popsano jako pricina SAK na konci 18. stoleti

- prvni chirurgické osetreni provedeno o 100 let
pozdeji v r.1885 Sir Victor Horsley




prevalence v populaci je asi 2-5%
ruptura s naslednym SAK
- 10 pfipadu na 100 000 osob/rok

vyskyt nejCasteji mezi 40 a 60 rokem veku
pomer muzi:zeny 2:3

rizikové faktory

- koureni a hypertenze

50% postizenych SAK zemfe na misté

— v nasSi nemocnici se operuje v pruméru 50
pacientu rocné




- tvar vacku vystupujiciho z cévy rizné Sirokym
krckem

- oslabeni cévni steny
kongenitalniho puvodu
arterioskleroza
infekce
vzacne trauma




Témer vylucne na cévnich bifurkacich:

vétveni a. comm. posterior
oblast a. comm. anterior
vetveni a. cerebri media
oblast apexu a. basilaris
bifurkace a. carotis interna
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Priznaky
prudka bolest hlavy

meningealni syndrom

porucha védomi ruzného stupné

neurologicky deficit dle lokalizace
vzestup telesne teploty

svetloplachost
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Hunt - Hess grading predoperacni mortalita

1. Asymptomaticky pacient

2. Bolest hlavy, meningealni sy
3. Zmatenost, spavost, pareza
4. Sopor

5. Kbma

(70)
0-5
1-10
10-15
60-70
70-100




- Klinicke vysetreni, lumbalni punkce
Zobrazovaci metody
- CT (nebo 3D CT angio)

- MR (nebo MR angio)
- DSA (vzdy mozkova panangiografie)




- cil: prevence opakovaneho krvaceni z aneuryzmatu

— endovaskularni vykon

— mikrochirurgie




- mensi zatez pro pacienta
- moznost osetrit vydute v chirurgicky tezko
pristupnych oblastech

Hitte
ER XX oC 4

coiling




clipping
— kompletni disekce aneuryzmatu se zasvorkovanim

KrCcku vydute

mozné dalsSi modifikace

|lze odstranit hematom

|ze vyplachnout subarachnoidealni prostor

dobre nalozena svorka je bezpecnéjsi nez coiling




expanzivné pusobici hematom (obvykle vétsSi nez 15
cm?3)

e ihned

Hunt - Hess gr. 1 -3
— v programu (24-48 hodin)
Hunt-Hessgr.4 -5

- odlozene (8-10.den po SAK)
V soucCasné dobe se presouvaji operacni indikace k




mozkova tkan je cilem jak neurochirurgicke
intervence, tak i mistem ucinku pouzivanych
anestetik

minimalni tolerance neuronu k hypoxicko-

iIschemickému poskozeni
neustala moznost vzniku

— prostorovych mozkovych lezi
— mozkoveho edemu

— zvyseni ICP

— poruchy mozkove perfuze




- vychazi z obecnych zasad pro kraniotomie
- specifikum

— riziko ruptury steny aneuryzmatu s naslednym
Krvacenim

* pfi Uvodu do anestezie 1-2% (mortalita 75%)
* b&€hem vykonu 5-19%

- vyvolavajici faktor -




- fyziologické hodnoty
— 50 ml/min na 100g mozkove tkane

— 700-900 ml/min
— 15% minutového CO

- v dusledku autoregulace zUstava prokrveni mozku v pasmu
MAP mezi 50-150 mmHg nezavislé na perfuznim tlaku a
konstantni







- cil anesteziologa
— zajisteni dostateCné mozkoveé perfuze a oxygenace
minimalizace rozvoje sekundarniho mozkoveho

Inzultu
optimalizace krevniho tlaku

optimalizace operacnich podminek pro
neurochirurga

umoznit rychlé vyvedeni z anestezie a vysetreni
neurologického stavu




vyloucit hypoxii (pokles PaO,<8 kPa, Sa0,<92%)
zajistit normokapnii (PaCO, 4,1-4,5 kPa)

korekce hypotenze (TKs>120 mmHg)

anémie

zabranit mestnani v mozkovem cévnim recisti pri
nevhodne poloze hlavy
vyloucit vliv bolestivych stimulu

Metodou volby je proto




- pres vyrazny pokrok v diagnostickych i leCebnych
metodach zustava mortalita pomérné vysoka
— podle vétSiny studii asi 20%

hlavni priciny umrti
vazospasmus
inicialni krvaceni
opakovane krvaceni
chirurgicke komplikace




neurologicky stav - klasifikace SAK
zhodnoceni neuroradiologickych vysetreni
pac. S Hunt-Hess skore [.-Ill.

— anamnéza, vcetne farmakologicke

vysetreni kardiologickych funkci
respiracnich funkci

bilance tekutin a iontove rovnovahy




- Hunt-Hess skore
- Fisherova stupnice
— hodnoceni SAK podle mnozstvi krve na CT

stupen 1. Bez pritomnosti krve na CT
SAH do 1 mm
SAH nad 1 mm

Hemocetalus, intracerebralni hematom




— systémova hypertenze 21%
— nemoci srdce 3%
— diabetes mellitus 2%

- EKG zmeny u 50% pac. se SAK
— inverze T, deprese ST useku
— poruchy rytmu u 30 az 80% nemocnych




- pokraCovani zavedeneé medikace
— antihypertenziva - kalciové blokatory
- beta blokatory
— prevence vazospazmu (nimodipin)
— antikonvulziva

- akutni vykon
— cimetidin, ranitidin
— metoklopramid




- prisne individualne
— sedativa
— hypnotika
— anxiolytika

- v malych davkach
— riziko dechového utlumu
— mozneé zastreni zmeny neurologického nalezu




- dobry neurologicky nalez
— midazolam 1-2 mgi.v.
— morfin 1-4 mg

— fentanyl 25-50 mcg
- zhorseny neurologicky nalez
— bez premedikace
- Intubace a fizena ventilace

— sedativa, opiaty, svalova relaxancia v dostatecné
davce




- klidny uvod
— omezeni hypertenzni reakce na intubaci
— vyloucCeni kasle a napinani

— zachovani dostatecného CPP




- aplikace 100% kysliku
— intravenozni anestetikum
* thiopental 3-5 mg/kg
 propofol 1-2 mg/kg
« etomidat 0,2-0,3 mg/kg
— midazolam 0,1-0,2 mg/kg
— fentanyl 3-5 mcg/kg, sufentanil 0,5-1 mcg/kg
— nedepolarizujici relaxancia
 vecuronium 0,1 mg/kg
e cisatracurium 0,15 mg/kg
* pancuronium 0,1 mg/kg




Setrna laryngoskopie a intubace trachey
pri nutnosti rychleho uvodu (plny zaludek)
— rocuronium 0,6-1,2 mg/kg
prevence zvyseni ICP a hemodynamicka stabilita
— mesocain 1,5 mg/kg
— beta blokator
 propranolol 1-2 mg
« esmolol 0,5 mg/kg
* labetalol 2,5 - 5 mg
— prohloubeni anestezie inhalacnim anestetikem
 sevofluran, isofluran




- predpokladana obtizna intubace
— fibroopticky bronchoskop
— glidescope

- lokalni anestezie
— blokada postrannich laryngealnich nervu
— translaryngealne
- Intravendzni sedace
— fentanyl 50 mcg
— midazolam 1 mg




zavedeni CVK
— cestou v.jugularis, v. subclavia
PCWP, CO u kardialné kompromitovanych nebo s

tezkym vazospasmem
— presnejsi volumoterapie
— davkovani vazoaktivnich léku

dalSi 2 periferni vendzni kanyly s dostatecnym
prumeérem




- EKG - TK, P -TT
- arterialni tlak - Sp0O, - krevni ztraty
- CVP - EtCO, - diureza

- jugularni oximetrie

Intermitentné
krevni plyny, G, |, Htk
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. CBF/ CMRO,
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SvjO, ... 55-75%
iIschémie SviO, ... <55%
hyperémie SviO, ... >75%
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iInformace o globalni situaci v mozku a nemusi
zohlednovat situaci v patologickych loziscich

caste problemy technickeho razu

nelze odlisit ani stranoveé rozdily mezi hemisferami

potreba monitorace lokalni situace mozkové tkane







Ischemicky prah 19-23 mmHg

- mereno Cidlem Paratrend
mereni Cidlem Licox vykazuje hodnoty az o 10mmHg
NIZSi
- iIschemicky prah 5-10 mmHg
(Valadka)
Obecné —




nedostatecné zasobovani mozkove tkane kyslikem je
hlavni pricinou rozvoje sekundarnino poskozeni
mozku

monitorovani PtiO, se stava soucasti bézne klinicke

praxe
ziskana data slouzi k volbée terapeutickych opatreni

koneénym efektem je zlepSeni progndzy pacientu s
KCP a SAK (hlavni indikace)




ICP <15 mmHg

CPP > 60 mmHg

SvjO, 55— 75 %

PtbO, > 25 mmHg
- kriticky nizka hodnota 5 — 10 mmHg
- vysoke hodnoty > 50 mmHg




- intravendzni anestetika
- inhalaéni anestetika
- opioidy

— mozna kombinace




- snizuje CBF, CMRO,, ICP,MAP
— vhodny u hemodynamicky stabilnich pacientu

- vyhody
— kratka doba ucinku
e usnadneni probouzeni a neurologického vys.
— antiemetogenni pusobeni
- davka
— 40-60 mcg/kg/min




snizuje CBF, CMRO,, ICP,MAP
reakce na zmeny PCO, je zachovana

potentni antikonvulzivum
negativne inotropni vliv
centralni utlum tonu sympatiku




- pusobi vazodilataci mozkovych cév
- zvysuji CBF,ICP, snizuji CMRO,,

halogenovany eter
uvod i probouzeni jsou rychlé
autoregulace je obecne zachovana

nejvice snizuje CMRO,
nejmene potentni vazodilatator




vyrazneé analgetické a sedativni ucCinky
pri UPV je vliv na CBF a CMRO, maly
neovlivauji mozkovou autoregulaci

zachovavaji kardiovaskularni stabilitu

— potentngjsi analgetikum nez FNT, ale vazodilatacnim
ucinkem zvysuje ICP

Davkovani
— Fentanyl: bolus 25-100 mcg, kont. 1-2 mcg/kg/hod
— Sufentanil: bolus 10-20 mcg, kont. 0.1-0.2 mcg/kg/hod




- adekvatni svalova relaxace usnadnuje ventilaci a
vede ke snizeni ICP

- nedepolarizujici relaxancia

— Vecuronium

* Minimalni vliv na ICP,TK,F,
— Pancuronium

« Sympatomimetické ucinky
— Atracurium
— Cisatracurium




- manitol
- drenaz subarachnoidalniho prostoru
- hyperventilace




osmoticke diuretikum
snizuje ICP, zvysSuje CPP a zlepsuje CBF
— expanze plasmy

— snizeni hematokritu, viskozity krve a CBV
nastup ucinku za 10-15min. po podani
davkovani

— 0,25-1g/kg




podle aktualniho stavu pacienta, krevnich ztrat,
diurezy, popr. CVP nebo PCWP

nasledkem SAK jsou nemocni v hypovolémi
vhodna rehydratace pred uvodem do CA

plna obnova intravaskularniho objemu az mirna
hypervolémie po clippingu aneuryzmatu- izotonicke
roztoky

— Plasmalyte
— fyziologicky roztok
— Voluven, Haes




- vyznamne zvysuje mortalitu a morbiditu
- diagnostika behem uvodu do anestezie
— nahlé zvyseni TK
— bradykardie

- lécCba
— udrzeni dostatecného CPP
normalniho ICP
snizeni MAP na 40-50 mmHg
manualni komprese a.carotis
obnova intravaskularniho objemu




— hematokrit 0,3-0,35
— albumin 5%




farmakologicky navozené snizeni krevniho tlaku na
hodnotu MAP 50-60 mmHg

nizsi riziko ruptury aneuryzmatu behem chirurgické
disekce

snizeni krvaceni
dulezita je operacéni poloha




kontraindikace
— [CHS
— hypertenze

— arterioskleroza

— anemie

nitroprusid sodny

— kontinualné 0,5-10 mcg/kg/min
Sevofluran, |zofluran

clonidin




- dobry predoperacni stav
— snaha o probuzeni a extubaci s koncem operace
— vyloucit kasel, napinani, hyperkapnii, hypertenzi

— TKv 20% mezich normy — TKs 120-160 mmHg
* Obzvlasté dulezité pri wrappingu
- Spatny predoperacni stav + peroperacni komplikace
— Intubace
— sedace
— pooperacni ventilacni podpora




- VSeobecna opatreni: ventilace, hemodynamika, nutrice, iontova
balance, prevence TEN, gastroprotekce

cytotoxicky edéem vazospasmy
(1. — 3. den) (4. — 14. den)




Standard: EKG, Sp0,, EtCO,, IBP, centralni t&lesna teplota

Laborator: iontogram, glykémie, albumin, krevni plyny,
hematokrit, koagulace

Multimodalni monitoring: ICP, CPP, PbtO,, SvjO,
Detekce vazospasmu (transkranialni doppler)

Kontrolni CT vySetfeni (dle neurochirurga)

Kontrolni angiografie (po coilingu)




- odpovida klinickému stavu
— normalni u pacientu skupiny I.+ll.
— zvysen u skupiny |V.+V.

- snaha o pozvolné snizeni ICP
— nahly pokles vede ke zvySeni transmuralniho tlaku




opakované krvaceni

— nejcasteji v prvnich 24hod. po vzniku SAK
— celkova incidence je asi 11%

léCba

— kontrola TK, lecba hypertenze

— casna chirurgicka revize

hlavni pfi¢inou morbidity a mortality u pacientu
prezivsich uvodni ataku SAK je




- obranna reakce cevy proti dalsimu krvaceni
— regionalni i globalni pokles mozkove perfuze
— mozkova ischéemie
— porucha mozkoveé autoregulace (afunkce)

- klinicky se vyskytuje asi u 30% pac. po SAK
- obvykle 4-9. den po rupture
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HHH terapie:

- hematokrit 33-38%

- hypertenze (STK 160-200 mmHgQ)
-CVP 10-12

Nimodipin ((Dilceren, Nimotop) od 3.dne, poté dle TCD)

Endovaskularni reseni (PTA, papaverin)

MgSO, erythropoetin, blokatory endotelinovych receptoru

Hypotermie




encephalomyelitida z nekardialnich
pricin

Perinatalni Post anoxicka KCP- zlepSeny

(kardiochi_rurgi_e,cévni asfyxie encephalopatie _ outcome
a neurochirurgie) KT/KF Asystolie/PE

Mozné indikace k pouziti  REEZEEIE:
Level Il fizené hypotermie

poskozeni

myokardu shizeni ICP

Level Il

(snizeni ICP)

Level lli

e e Lécba horecky pri neurologickém

onemocnéni



cilené snizeni telesné teploty
F.

E

oy

36-33°C
stredni

33-28°C
hluboka

28-17°C



1 metabolismu
— prumérné o 7% na 1°C
- blokada excitatornich neurotransmiteru

— glutamatu
1 produkce laktatu
] lipidové peroxidace
1 akumulace neutrofilQ
iInhibice apoptozy




prevence translokace protein kinazi C
stabilizace krevne-mozkove bariéry
prevence poskozeni mikrotubulu

inhibice poskozeni axonalnich neutrofilament
J calpainem indukované proteolyzy




Pravdepodobnou pricinou efektivnosti hypotermie je
multifaktorialni ovlivneni ischemické kaskady

W. Dalton Dietrich
Departments of Neurological Surgery,

Neurology, Cell Biology and Anatomy
University of Miami, USA
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happy cooling




