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Centralna neurogénna hypertermia

MUDr. Veronika Kissiova
Neurologické oddelenie, NsP S. Kukuru Michalovce, Svet zdravia, a. s., Michalovce

Horucka je castym javom na neurologickych jednotkach intenzivnej starostlivosti. Etiologicky najcastejsie ide o infekénd pricinu, v mensej
miere prichadzaju nasledne do tivahy neinfekéné priciny, ako trombembolizmus, medikamentézne navodeny stav, postoperaéné priciny
a v neposlednom rade centralna neurogénna hypertermia. Ide o diagnézu per exclusionem, ktora doteraz nema standardizované diagnos-
tické kritéria ani lieébu. Rovnako tak nie je tiplne objasneny ani patomechanizmus jej vzniku. Clanok sa zaobera prehladom dostupnych
udajov o fyzioldgii termoregulacie, predostiera predpokladany patofyziologicky povod danej entity (s dorazom na problematiku z pohladu
neuroldga), zmieiiuje sa o prejavoch a dosledkoch ochorenia, napokon uvadza struény prehlad moznosti liecby vratane off-label preparatov.
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Central neurogenic hyperthermia

Fever is a common phenomenon within neurological intensive care units. Etiologically, it is most often an infectious cause, to a lesser
extent, non-infectious causes come into consideration such as thromboembolism, medically induced condition, postoperative causes
and, last but not least, central neurogenic hyperthermia. This is a diagnosis per exclusionem, which does not yet have standardized di-
agnostic criteria or treatment. Likewise, the pathomechanism of its formation is not fully clarified. The article deals with an overview of
available data from the physiology of thermoregulation, lays out the presumed pathophysiological background of the given entity (with
an emphasis on the issue from the neurologist’s point of view), mentions the symptoms and consequences of the disease, and finally
gives a brief overview of treatment options, including off-label preparations.
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Uvod

Hortcka je relativne castym ja-
vom u pacientov na intenzivnych 16z-
kach. Odhadovana v§eobecna incidencia
hortacky neinfekénej etiologie na jed-
notkach neurologickej intenzivnej sta-
rostlivosti je okolo 23 %, na jednotkach
neurochirurgickej intenzivnej starost-
livosti eSte vySsia, okolo 47 %. Najvacsi
pocet tvoria pacienti so SAK (subarach-
noidalnym krvacanim), nasleduje trau-
matické poSkodenie mozgu, spontanna
intraparenchymova hemoragia a ische-
micka CMP (cievna mozgova prihoda)
(Goyal et al., 2020). S ohladom na trend
starnutia populacie, polypragmaziu, po-
lymorbiditu a labilitu termoregulaénych
mechanizmov u star§ich os6b mozno do
budicnosti ocakavat narast poctu tychto
pacientov (Weber et al., 2018).

Elevacia telesnej teploty ma do
urcitej miery protektivne G¢inky v boji
proti infekciam, av8ak pri vyssich hod-
notach vedie k poskodzovaniu a vycerpa-
niu organizmu, nevynimajic cerebralne
funkcie. Je dolezité diferencovat febrility
infekénej a neinfekcnej etiologie, predo-
vSetkym v snahe vyhnat sa naduzivaniu
antibiotickej medikacie. NajCastej$imi
pri¢inami febrilit st sepsa, neziaduce

ucinky farmakoterapie a jej vzdjomnych
interakcii, ven6zny trombembolizmus
¢i postoperacny stav. V diferencialne;j
diagnostike vS§ak netreba opomenuat
ani entitu, ako je centralna neurogénna
hypertermia. Ide o klinicky stav cha-
rakterizovany zvysSenou telesnou tep-
lotou pri absencii infekéného ochorenia
a pritomnosti termoregula¢ného defektu
bez zmeny referen¢ného bodu telesnej
teploty. Ide o diagndzu per exclusionem
(Rango et al., 2012).

Clanok prinasa prehlad aktualne
dostupnych literarnych tdajov o pred-
pokladanej patogenéze, rizikovych fak-
toroch, désledkoch febrilit na mozgové
funkcie, o charakteristickych prejavoch
centralnej hypertermie a napokon sa
zmienuje o moznostiach lieCby vratane
vyuzitia off-label preparatov. Vzhladom
na nedostatok podobnych zdrojov
v Cesko-slovenskej literatare boli pod-
kladom takmer vyhradne zahrani¢né
prehladové ¢lanky a kazuistické publi-
kacie. Aktualne nie st dostupné Ziadne
Standardizované diagnostické ani tera-
peutické postupy, v ¢lanku v§ak uvadza-
me niektoré odporac¢ania réznych auto-
rov vratane odporacani ESO (European
Stroke Organisation).

Strucny prehlad fyzioldgie
termoregulacie a vzniku
horacky

Telesna teplota je kontrolovana
hierarchicky usporiadanymi Strukttrami
roznych Casti nervového systému, poc¢-
ntc hypotalamom, mozgovym kmernom
a miechou (Obr. 1). Preopticka oblast hy-
potalamu funguje ako koordina¢né cen-
trum. Obsahuje skupiny neurénov citlivo
reagujucich na jemné zmeny teploty hy-
potalamu a telesného jadra, informacie
vSak dostava aj zo vzdialenych termo-
receptorovych Struktar koze a miechy
prostrednictvom somatosenzorického
systému, v neposlednom rade jeho ¢in-
nost ovplyviiuje pésobenie exogénnych
a endogénnych pyrogénov. Takymto spo-
sobom preoptické neur6ny porovnavajt
a integrujt informacie z centralnych aj
periférnych casti nasho tela (Boulant,
2000).

Zmienené subpopulacie neurénov
st schopné menit frekvenciu akénych
potencialov, resp. frekvenciu neuro-
nalnych vybojov v zavislosti od teploty
okolia. Analogicky k tomu sa delia na
tzv. termosenzitivne neurény (tvoria dve
tretiny, zvySovanim telesnej teploty sa
zvySuje frekvencia ich vybojov, sptstajt
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mechanizmy vedtce k tepelnym stratam)
a neurény senzitivne na chlad (tvoria
jednu tretinu, ich frekvencia vybojov sa
zvySuje pri zniZovani telesnej teploty,
spustaju mechanizmy vedtce k tvorbe
a retencii tepla), niektori autori uvadzajt
aj existenciu tzv. termoinsenzitivnych
neurénov, ktorych frekvencia vybojov
nie je ovplyvnena teplotnymi zmenami
(Boulant, 2000). Referen¢na hodnota te-
lesnej teploty pre tieto neuronalne sku-
piny sa oznacuje ako tzv. T = set point®
(Meier et al., 2016). Pri tejto teplote, ktora
je okolo 37 °C, dochadza k vzajomnému
vyvazZeniu excita¢ne a inhibi¢ne pdso-
biacich synaptickych interakcii v spleti
termosenzitivnych a termoinsenzitiv-
nych neurénov, nasledne vplyvajicich
na dalSie efektorové neurény. Pri hod-
notach telesnej teploty nad tento bod
prevazia excitacne pdsobiace signaly,
ktoré nasledne sptistaju kaskadu efek-
torovych mechanizmov veducich k te-
pelnym stratam. Podrobnejsi opis vza-
jomnych interakcii je nad ramec tejto
publikacie a Citatelov odkazujeme na
tzv. Hammelov model regulacie hypo-
talamického referenéného bodu telesne;j
teploty (Obr. 2) (Boulant, 2006).

MnoZstvo exogénnych aj endo-
génnych pyrogénov je schopnych inicio-
vat kaskadu udalosti s produkciou cyto-
kinov, ako IL-1, IL-6, TNF-alfa, schopnych
prestupu cez hematoencefalickt bariéru
v oblasti organum vasculosum laminae
terminalis, nasledne viest k aktivacii en-
zymu COX-2 a k tvorbe prostaglandinu
E2, ktory posobi na termosenzitivne ne-
uroény v preoptickej oblasti hypotalamu
a vedie tak k prestaveniu referencnej
teploty a vzniku horacky (Goyal et al.,
2020).

Ovplyvnenie termosenzitivhych
neurénov vyvolava v organizme viacero
odoziev zameranych na zvySenie (resp.
zniZenie) telesnej teploty. Naslednymi
efektorovymi mechanizmami zabezpe-
¢ujacimi ochranu pred podchladenim
organizmu st behavioralne zmeny ve-
dtce k redukcii energetickych strat,
kozna vazokonstrikcia, piloerekcia,
netriaskova termogenéza v hnedom
tukovom tkanive a triaska kostrové-
ho svalstva. Kutanna vazokonstrikcia
sa kontroluje vplyvom na sympatiko-
vé premotorické neurény v rostralnej

Obr. 1. Schéma strategickych oblasti hypotalamu a mozgového kmena s Ucastou na termoreguldcii
(Samudra et Figueroa, 2016)
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Obr. 2. Vzajomné interakcie neurénov predného hypothalamu. V jednotlivych grafoch je znédzorneny
vzéajomny vztah medzi frekvenciou neurondlnych vybojov jednotlivych populdcii (vertikélne rameno)
a teplotou v preoptickej oblasti hypotalamu (horizontalne rameno). Tato schéma predstavuje iba ¢ast

Hammelovho modelu (upravené podla Boulant, 2000)
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W - termosenzitivne neurdny, C — neurdny senzitivne na chlad, | - termoinsenzitivne neurdny, + - excitacné

poésobenie, - - inhibicné pdsobenie

ventromedialnej ¢asti miechy. Triaska
je vyvolana aktivaciou tzv. triasko-
vych premotoneurénov v raphe pal-
lidus (klGcové jadro pre termoregu-
laciu v rostralnej ventromedialnej
Casti miechy) a nasledne ich excita¢-

nym Uc¢inkom na alfa a gama moto-
neur6ony v prednych rohoch miechy.
Termogenéza v hnedom tukovom tka-
nive prebieha prostrednictvom jeho
schopnosti generovat teplo na zaklade
vysokej respiracnej kapacity mitochon-
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drii (Morrison et al., 2011). Inervované
je nizsie uvedenym komplexnym sys-
témom. Eferentné drahy z preoptickej
oblasti hypotalamu pdsobia prostred-
nictvom GABA signalizacie inhibi¢ne
na ventromedialne jadro hypotalamu.
Signaly z tohto jadra nasledne sme-
rujt naprie¢ periakveduktalnou sivou
hmotou, inhibi¢ne pdsobiacimi centra-
mi v kaudalnej ¢asti mezencefalu, cez
nucleus raphe, nucleus olivaris inferior
az k intermediolateralnym neurénom
miechy asociovanym zo sympatikovym
systémom. Cez tento systém sa dosta-
vajui k BAT tonické inhibi¢né stimuly,
ktoré napomahaja k udrziavaniu ter-
moneutrality. Procesy a mechanizmus
energetického metabolizmu hnedého
tukového tkaniva je uz nad ramec tejto
publikacie. V experimentalnych mode-
loch prerusenie spojeni medzi pontinnou
oblastou a miechou eliminovalo prave
vyS$§ie spomenuté inhibi¢ne pdsobiace
descendentné signaly a viedlo tak k zvy-
Senej termogenéze v hnedom tukovom
tkanive (Widyantara et al., 2021).

Patofyzioldgia centralnej

hypertermie a ucinky

hypertermie na mozgové

tkanivo

S centralnou neurogénnou hy-
pertermiou sa mozeme stretndt najma
u pacientov s ischemickou a hemora-
gickou CMP, traumatickym poskodenim
mozgu, menej u pacientov s intrakra-
nialnym nadorom. Existuja hypotézy,
podla ktorych poskodenie ktorejkolvek
Casti nervového systému zucastiiujuce sa
termoregulac¢nej homeostazy, zahrnajtc
koZné termoreceptory, miechu, mozgovy
kmen az hypotalamus, mdZe spdsobit
neurogénnu hypertermiu (Honig et al.,
2015). Porucha v priebehu centralnych
termoregula¢nych drah moéze vzniknat
v dosledku priamej destrukcie isché-
miou/hemoragiou/kontiziou/nadorom
aj nepriamo kompresiou v dosledku ex-
panzivneho spravania patologickej 1é-
zie. Dal$im moznym mechanizmom je
dysfunkcia v sérotoninergickom alebo
dopaminergickom systéme - pretoze
sérotoninergicky systém je asociovany
s generovanim tepla a dopaminergicky
systém s autonémnymi a endokrinnymi
regula¢nymi mechanizmami, pricom

inhibicia dopaminergickych neurénov
obvykle vedie k zvySeniu telesnej teploty.
Hypertermiu nachadzame ako stcast
symptomov neuroleptického maligne-
ho syndrému a sérotoninového syndré-
mu (Park et al., 2021). V dosledku pria-
mych alebo nepriamych mechanizmov
kraniocerebralnej traumy moze docha-
dzat k poskodeniu produkcie hypofy-
zarnych hormonov, pricom najcastejsie
je referovany deficit tvorby rastového
hormoénu, ktorého nedostatok moze zni-
Zenim schopnosti potenia viest k hyper-
termii (Goyal et al., 2020).

V ischemizovanych oblas-
tiach mozgu mdze navyse dojst k up-
-regulacii proinflamaénych génov, tak-
tiez aktivované leukocyty z periférnej
cirkulacie produkujt prozapalové cyto-
kiny (obzvlast TNF-alfa, IL-1beta a IL-6,
ktoré maju aj pyrogénne ucinky), pri-
¢om kaskada takto spustenych zmien
vyvolava vznik sterilného zapalového
procesu sprevadzaného lokalnym zvy-
Senim teploty (Zaremba, 2004).

Ojedinelé kazuistiky rozvoja cen-
tralnej hypertermie boli dokumentované
aju pacienta s predpokladanou deStruk-
ciou predného hypotalamu po GspeSne
vylieCenej tuberkul6znej meningitide
¢i u pacienta s gelastickou epilepsiou
(Zawadzka et al., 2017).

Medzi potvrdené rizikové faktory
rozvoja centralnej neurogénnej hyper-
termie patria: rozsah hemoragie/isché-
mie, pritomnost hemocefalu, vazospaz-
my pri SAK, tumory diencefala a sella
turcica. V pripade poraneni miechy je
vyssie riziko pri cervikalnej a torakal-
nej lokalizacii poskodenia, pri mozgo-
vych trazoch je to pritomnost difazne-
ho axonalneho poskodenia a kontuzie
frontalnych lalokov (Meier et al., 2016;
Goyal et al., 2020). Sung et al. (2019)
analyzovali lokalizaciu CMP u 74 pa-
cientov s centralnou hypertermiou.
Najvacsie percento tvorili pacienti
s kmeniovou hemoragiou (64 %), nasled-
ne s putamino-talamickou hemoragiou
(24 %), cerebelarnou hemoragiou (4 %),
v menSom zasttipeni boli pacienti s vel-
kou kortikalnou ischémiou, okluziou
arteria basilaris a izolovanou intraven-
trikularnou hemoragiou. Sthrnny pre-
hlad $pecifickych rizikovych faktorov
uvadza tabulka 1.

Za fyziologickych okolnosti ma
mozog o 0,5 - 1°C vysSiu teplotu ako
telesné jadro a postihnuté oblasti mozgu
mozu mat nasledkom docasnej hyperak-
tivity dokonca teplotu este o 2 °C vys§iu
(Marehbian et al., 2017). Teplota mozgu
je ovplyviiovana mozgovym metaboliz-
mom, prietokom krvi a telesnou teplotou
(Rango et al., 2012), pricom jej hodnota
ovplyvnuje fyziologické cerebralne po-
chody. Zvy$ena mozgova a/alebo telesna
teplota méze sekundarne sposobit po-
Skodenie mozgu, zvySit intrakranialny
tlak, redukovat mozgovu perfaziu, zhor-
Sit mozgovy edém, zvysit pomer hladin
laktat/pyruvat, viest k akumulacii gluta-
matu a glycinu s excitotoxickymi vplyvmi
(Birg et al., 2021; Zaremba 2004). Dalej
zvysuje produkciu CO,, spotrebu O,, vy-
volava acidézu, spésobuje dysfunkciu
iénovych kanalov, zvysSuje priestupnost
bielkovin cez poSkodent hematoence-
falick bariéru (Zawadzka et al., 2017).
Hypertermia je nezavislym predikto-
rom horsieho vysledného stavu a vysSej
mortality u pacientov s ischemickou aj
hemoragickou CMP (Campos et al., 2013).
Sung et al. (2009) analyzovali pacientov
s CMP a centralnou hypertermiou, pri-
¢om zistili, Ze Groven 30-dnovej morta-
lity sa zvySovala s maximalnou telesnou
teplotou: u pacientov s febrilitami medzi
39 - 40 °C to bolo 56 %, pri teplote 40 -
41°C 61 %, pri 41 - 42 °C bola mortalita
88 % a pri teplote nad 42 °C bola 100 %.

Diagnostika, klinické prejavy

arizikové faktory

Neexistuju Standardizované diag-
nostické kritéria neurogénnej hyperter-
mie, avSak vac¢$ina autorov sa riadi nasle-
dujacimi znakmi: nepritomna infekcia a/
alebo febrilné stavy aspon tyzden pred
inzultom (mysliac tym CMP, traz, po-
zn. autora), rozvoj febrilit nad 38,3 °C po
danom inzulte, vylic¢ena infekéna etio-
logia febrilného stavu (Park et al., 2021).

Charakteristickou ¢rtou central-
nych febrilit je rychly nastup (v priebehu
prvych 72 hodin od pociatku ochorenia),
negativne mikrobiologické vySetrenia,
nepritomnost zapalovych infiltratov na
RTG pltc, neprimerane vysoké hodnoty
teploty a ich perzistencia, malo afebril-
nych periéd, ziadna alebo minimalna
diurnalna fluktuacia, relativna brady-
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Tab. 1. Jednotlivé neurologické ochorenia a ich vztah k centralnej hypertermii (upravené podla Goyal

et al., 2020)
Ochorenie

Predpokladany patomechanizmus

Rizikové faktory

deficit rastového horménu

Traumatické

poranenie mozgu | intrakranidlnym tlakom

priame poskodenie hypotalamickej oblasti
Urazom alebo nepriame hypoxiou a zvySenym

difizne axondlne poskodenie
poskodenie frontalnych lalokov
nizka hodnota GCS v Uvode Urazu
fraktdra v tesnej blizkosti
hypotalamickej oblasti

Hemoragicka CMP | kmena

priame poSkodenie termoregulacného centra
poskodenie inhibicnych drah mozgového

hemocefalus

velkost hemorégie
stredoCiarovy presun
poskodenie bazalnych ganglii
a talamu

Ischemicks cmp | ' yPotalame

endogénnych pyrogénov

poskodenie termoregulaéného centra

indukcia prozapalovej reakcie s tvorbou

velkost ischémie
okluzia arteria basilaris

intenzivna aktivécia sympatikového systému

mnoZzstvo krvi v subarachnoiddlnom

SAK s periférnou vazokonstrikciou priestore
drazdivy vplyv krvnych zrazenin hemocefalus
v supraseldrnej cisterne vazospazmy
zapalova odozva v leptomeningoch lokalizdcia nadoru v oblasti selarnej,
. sposobend naddorom alebo jeho nekrotickymi | diencefalickej
Nadory

produktami

priame poSkodenie hypotalamickej oblasti

a intraventrikularnej

Tab. 2. Pravdepodobnost diagndzy centrdinej neurogénnej hypertermie pri réznych kombinaciéch

prediktivnych premennych (Hocker et al., 2013)

Absencia
infiltratov na RTG
plic

Negativna
hemokultira

SAK, tumor,
intraventrikularna
hemoragia

Horicka v
priebehu prvych

72h Pravdepodobnost

.09

13

19

22

.24

.33

.38

42

46

.58

61

.65

75

81

90

Tab. 3. Vztah medzi telesnou teplotou a pulzovou frekvenciou (upravené podla Goyal, 2020)

Ocakavana pulzni
Telesna teplota (°F) Telesna teplota (°C) frekvencia Relativna bradykardia
106 11 150 <140
105 40,5 140 <130
104 40,0 130 <120
103 39,4 120 <110
102 38,8 110 <100

kardia, absencia vyraznejSieho pote-
nia. Pritomnost vy$Sie spomenutych
nalezov a sti¢asnej intrakranialnej 1ézie
(spontannej alebo traumatickej) predpo-
veda s 90% pravdepodobnostou diagné-
zu centralnej neurogénnej hypertermie
(Tab. 2) (Goyal et al., 2020; Hocker et al.,

2013). Pod pojmom perzistencia sa mys-
li pretrvavanie vysokych teplot pocas
niekolkych hodin viac po sebe nasledu-
jacich dni. Pojem relativna bradykardia
zase oznacuje stav, pri ktorom je pulzova
frekvencia pacienta niz$ia neZ prisltcha-
jaca oc¢akavana hodnota pri febrilitach,

s vynimkou pacientov uZzivajacich be-
tablokatory, s AV blokadou ¢i implanto-
vanym kardiostimulatorom (tabulka 3).
Tento stav s vel'kou pravdepodobnostou
poukazuje na moznost centralnej neuro-
génnej, eventualne medikament6zne na-
vodenej hypertermie (Goyal et al., 2020).

Pri centralne vyvolanej hyperter-
mii netreba opomenut este jednu enti-
tu s vyskytom vysokych teplot, avSak
s rozdielnym nastupom a diZkou trvania,
rovnako tak aj pridruZenymi ostatny-
mi prejavmi. Ide o tzv. paroxyzmalnu
sympatikov( hyperaktivitu (PSH), cha-
rakterizovana epizodickym vyskytom
tachykardie, hypertenzie, potenia, hy-
pertermie, tachypnoe a decerebrac¢né-
ho posturovania, ¢asto v nadviznosti
na externy stimul. Vo vi¢8ine pripadov
sa vyvija u pacientov po zavaznejSom
traumatickom poSkodeni mozgu, menej
¢asto pri postanoxickej encefalopatii,
CMP, hydrocefale, nadoroch. Celkovy
vyskyt paroxyzmov mdze pretrvavat aj
niekolko mesiacov po inzulte. Prvotne
predpokladané epileptogénne me-
chanizmy v patofyzioldgii procesu sa
nepotvrdili. Aktualne hypotézy pred-
pokladaji fokalnym a/alebo difiznym
inzultom navodené preruSenie spojenia
kranialnych inhibiénych centier (najmé
v inzule a cingularnom kortexe, hypo-
talame, diencefale, mozgovom kmeni)
av tej spojitosti vzniknuta hyperaktivitu
kaudalne lokalizovanych spinalnych ex-
citacnych okruhov. Va¢Sina PSH paro-
xyzmov zacina ako odozva na stimuly,
ako je bolest, pohyb alebo retencia mocu
(Meyfroidt et al., 2017). LieCebne sa vy-
uZzivaji podobné off-label preparaty ako
pri centralnej neurogénnej hypertermii.

Liecha

ManazZment elevovanej telesnej
teploty, obzvlast pri vyssich hodnotach, si
vyzaduje kombinovany pristup s vyuZitim
fyzikalnych aj farmakologickych metod.
Podobne ako je to pri diagnostike neuro-
génnej hypertermie, neexistujt oficialne
odpor(cania ani v pripade terapeutickych
postupov.

Z fyzikalnych metéd chladenia
sa vyuzivaji rézne druhy chladnych
obkladov, podloziek, prikryvok, poda-
vanie chladenych roztokov, vyplach te-
lesnych dutin studenymi roztokmi ¢i
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novsie endovaskularne systémy chlade-
nia (Scaravilli et al., 2011; Samudra et al.,
2016). Fyzikalne metddy redukcie telesnej
teploty maja velk(l nevyhodu v indukcii
triasky. TriaSka spolu s vazokonstrik-
ciou je odpovedou organizmu na nizsiu
okolitt teplotu, nez je nastavena refe-
renc¢nd hodnota v hypotalame. Triaska je
pre pacienta na neurointenzivnom l6zku
dalSou zatazou uz aj tak v mimoriadne
stresovej situacii. Sposobuje dramaticky
narast pokojového energetického vydaja,
zvysSuje produkciu CO, a konzumpciu O,
Nekontrolovana triaska tak eliminuje be-
nefit externych metodik chladenia. Efekt
redukcie triasky preukazal buspiron (ak-
tivaciou hypotalamickych mechanizmov
straty tepla) ¢i magnézium (podporuje
kozni vazodilitaciu a relaxaciu hladkého
svalstva) (Scaravilli et al., 2011).

Pretoze horacka je spdsobena
zvySenou koncentraciou a t¢inkami pros-
taglandinov na neuronalne subpopulacie
hypotalamu, v terapeutickych postupoch
sa pouziva blokada spomenutého proce-
su - najCastejSie paracetamol a neste-
roidné antiflogistika (Meier et al., 2016).
Efektivita tychto tradi¢nych antipyretik
klesa v pripade poskodenia termoregu-
la¢nych Struktar mozgu, ako je to pri cen-
tralnej hypertermii (Scaravilli et al., 2011).

V literattre st kazuistické pri-
spevky o pozitivhom terapeutickom efek-
te bromokriptinu, amantadinu, dantrole-
nu ¢i propranololu (Agrawal et al., 2007).
DalSie kazuistiky uvadzajt dobry G¢inok
morfinu a chlérpromazinu v liecbe neu-
rogénnej hypertermie (Goyal et al., 2020).

Baklofén ja agonista GABA recep-
torov a predpoklada sa jeho inhibi¢ny me-
chanizmus pdsobenia na oblast nucleus
raphe, ¢o vedie v kone¢nom dosledku
k zniZenej termogenéze v hnedom tuko-
vom tkanive. Pri chlérpromazine sa pred-
poklada jeho schopnost zlepsit termore-
gulac¢nu labilitu. Literarne tidaje referujt
aj o efekte rastového hormonu, pravdepo-
dobne v suwvislosti s ovplyvnenim schop-
nosti potenia (Widyantara et al., 2021).
Mechanizmus G¢inku bromokriptinu
predpoklada posobenie na dopamino-
vé D2 receptory v hypotalame (Ge et al.,
2020). Vzhladom na zistent zvySent
koncentraciu glutamatu v mozgu pocas
hypertermie u pacientov s ischemickou
CMP a jeho predpokladany excitotoxic-

ky Gc¢inok sa jednym z dalsich slubnych
terapeutickych cielov javi jeho medika-
mento6zna redukcia (Campos et al., 2013).

Autori Samudra et Figueroa (2016)
sa vo svojej kazuistike zmieriuji o 54-ro¢-
nej pacientke s akitnou pontinnou hemo-
ragiou, u ktorej sa na 7. def hospitalizacie
vyvinula postupne progredujica eleva-
cia telesnej teploty, ktora nereagovala
na ziadnu liecbu vratane konvenc¢nych
antipyretik, externého chladenia, bolusov
chladenych roztokov, dantrolenu a bro-
mokriptinu. Po dvoch diloch netspesnej
liecby doslo k tmrtiu pacientky.

Autori Lee et al. (2014) podavali
u pacientky s predpokladanou centralnou
neurogénnou hypertermiou pri akatne;
pontinnej hemoragii baklofén v dennej
davke 30 mg, po troch dinoch navysili
davku na 60 mg. Pri uvedenej liecbe do-
Slo postupne v priebehu niekolkych dni
k stabilnej pretrvavajicej normotermii,
bez vyraznejsich neziaducich G¢inkov
baklofénu.

Park et Hwang (2021) opisu-
ja pripad 35-ro¢ného pacienta s akat-
nou hemoragiou v oblasti bazalnych
ganglii s nutnostou kraniotémie a eva-
kuacie v désledku expanzivneho spra-
vania, u ktorého sa adekvatna kontrola
febrilit dosiahla az pri davke baklofénu
90 mg/den.

Ge et Luan (2020) publikovali pri-
pad pacientky s kraniocerebralnym pora-
nenim s hemato-konttznym loZiskom T-P
Lsin. s potrebou dekompresivnej kraniek-
tomie. VlieCbe neurogénnych febrilit vyu-
zili bromokriptin v ivodnej dennej davke 3
x 5 mg, pre nedostatocny efekt ju postupne
navysili na maximalnych 6 x 5 mg/der.
Liek po priebeZnom netispesnom pokuse
o vysadenie napokon aplikovali po obdobie
viac ako 50 dni. Po¢as podavania maxi-
malnych davok bromokriptinu pozorovali
neziaduce Gcinky v podobe bradykardie
ahypotenzie, ktoré si intermitentne vyZza-
dovali podavanie atropinu a vazopresorov.

Podobného pacienta s hemato-
-konttiznymi loZiskami F-T l.dx. publi-
kovali Garg et al. (2019). V liecbe vyuzili
propranolol v davke 2 x 10 mg, o tri dni
navysili davku na 3 x 10 mg. Po dosiahnuti
niekol'kodriovej stabilnej normotermie az
s prechodom do hypotermie liek na 10.
den podavania vysadili, priCom opédtovny
vzostup teploty uz nepozorovali.

Vo svetovej literatire nachadza-
me aj publikacie o vyuziti terapeutickej
hypotermie. V¢asné podavanie parace-
tamolu afebrilnym pacientom s CMP ne-
preukazalo signifikantny efekt v preven-
cii hypertermie ani v zlepSeni morbidity
a mortality (Zaremba, 2004). V odpora-
¢aniach publikovanych ESO nachddzame
kapitolu, ktora sa venuje problematike
manazmentu telesnej teploty u pacien-
tov s ischemickou CMP, pochadza z roku
2015. Autori konstatuja, Ze na zaklade
vtedy dostupnych tdajov z réznych ana-
lyz a klinickych $tadii nemozno stanovit
definitivne odportc¢ania v manazmen-
te hypertermie u pacientov s aktnou
ischemickou CMP na zlep$enie morbidity,
mortality a vysledného deficitu, avSak
za racionalnu povazuji volbu redukcie
telesnej teploty so zretelom na mozné
rizikd pésobenia zvySenej telesnej teploty
na organizmus. Zaroven neodportcaju
u pacientov s normotermiou preventivne
podavanie antipyretik, rovnako ani in-
dukciu hypotermického stavu. Zaverom
konstatuja, Ze aktualne dostupné data
o manazmente telesnej teploty u pacien-
tovs CMP st limitované, z toho dévodu je
sila odportcani nizka (Ntaios et al., 2015).

Zaver

Kontrola zvySenej telesnej teploty
je velmi dolezita z hladiska negativne-
ho dopadu febrilit na mozgov ¢innost
a ¢innost celého organizmu. Manazment
centralnej hypertermie zahfna mul-
timodalny pristup, av§ak doteraz ne-
existuju oficialne, Standardizované
a vSeobecne zaviazné odporucania pre
jeho diagnostiku a liecbu. Cielom nasho
prehladového ¢lanku bolo oboznamit
¢itatelov s problematikou tejto relativne
malo zmieniovanej diagnozy, informovat
o zmysle a potrebe adekvatnej terapie ele-
vovanej telesnej teploty s ohladom na
vysledny stav pacientov na neurointen-
zivnych 16zkach. Clanok by mohol pod-
netom a in§piraciou na hlbsie Studovanie
daldich mozZnosti lieby, eventualne na
tvorbu diagnostickych Standardov.
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