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DEFINICE

Asfyxie je zp usobena p ferusenim
dodavky kysliku do organizmu a v
dusledku toho dochazi k rozvoiji
hypoxémie, hyperkapnie a metabolické
acidozy

Ischémie je zp usobena p Ferusenim
dodavky vSech substrat G do tkani a
organ u




rinatalni asfyxie (PA)

& PA postihuje 0,2 - 0,4 % vSech

donoSenych novorozenc U

&> U NNPH se incidence zvysSuje az 10x

&5 15 - 20% asyktickych d éti zemre

& PA vznika v 90% prenataln é

& PA se podili 10 % na vzniku DMO




tiologie

Prenatalni p Ficiny

pFeruseni pr utoku krve pupe €nikem
&skomprese pupe €niku

& pravy uzel




Etiologie

Prenatalni p Ficiny

poruseni vym ény plyn G na drovni placenty

&; pred¢€asné odlou €eni placenty

& placenta praevia

&placentarni insuficience




Etiologie

Prenatalni p Ficiny

porucha perfuze na mate Frskeé stran é placenty

&shypotenze, hypertenze (eklampsie)

&5 abnormalni d élozni kontrakce




tiologie

Prenatalni p Ficiny

porucha oxygenace matky

&zavazné kardiopulmonalni onemocn  éni
matky




Etiologie

Postnatalni p ri€iny

vSechny stavy, které vedou u novorozence k
ventila €énimu a ob éhovemu selhani

&spneumopatie

&5 VCC

& VVV

&dédiéné poruchy metabolizmu




zlologie asfyxie

Reflexni organova redistribuce krve (diving reflex)

e PLICE
« STREVO \ e MOZEK

» SLEZINA - > |+ NADLEDVINY
« KOSTI, SVALY, K UZE

\

t TF, + TK, + CVP, SNAHA UDRZET CO,
SNAHA UDRZET MOZKOVOU PERFUZI




Zmeny vitalnich funkci p Fi asfyxil

- Ij\/\ CO — \
HR |-f\ cvp | ~
i& poskozeni
BP mozku |
t | | | | | |
3 5 ! 3 5 7
PH 7.4 71 70 67 74 71 70 67



K.glutamova

expresivita
genu

Selektiny
Integrini



lologie asfyxie

tvorba aktivace

kyslikovych |zanétlivych

asfyxie
ischémig' 7 Al ob
radikal a ‘ .

min. fmin.-hod  min.-hod MiN.- hoo

aktivace
apoptozy

—————e
terapeutické okno
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Neuron

glutamat
P

— Ca™ LR

O, proteazy
’ IL-6
TGF-3
O,
PAF H,O,
ONOO Mikroglie

Endotelové bb.

Integriny



ologie asfyxie

xantin dehydrogenaza

NADH

NAD

NADH

S

xantin

— | kK MOEOVa

~

H 2 OZ
C)_2

xantin oxidaza




Neuron

glutamat
P

— Ca™ LR

O, proteazy
’ IL-6
TGF-3
O,
PAF H,O,
ONOO Mikroglie

Endotelové bb.

Integriny



HIE - patogenéza

NO- syntasa

L-arginin

S

> NO | (+citrulin)

aktivace guankl)l cyklasy,
zvyseni c-GM

relaxace,vazodilatace



Neuron

glutamat
P

— Ca™ LR

O, proteazy
’ IL-6
TGF-3
O,
PAF H,O,
ONOO Mikroglie

Endotelové bb.

Integriny



fyziologie asfyxie

hypoxémie - prechod na anaerobni metabolizmus -
zvySena produkce laktatu - vazne zapojeni cyklu TC
kyselin ( z 1 mol glukosy pouze 2 mol ATP)

selhani energetického metabolizmu - poruchy funkce
lontovych pump (Na-K; Ca)-, poruchy funkce nap  étovych
kanal i, rozvoj membranové depolarizace - pfFesuny

lont : Na,Ca bun éény influx, K eflux.

vysledkem je intracelularni vzestup Na,Ca, ktery je
nasledovan i p fesunem vody. Dochazi ke smrti bu nAky.

| TF, 1 CO, | TK, SELHANI MOZKOVE AUTOREGULACE

IREVERZIBILNI ZMENY




nostika asfyxie

ANAMNEZA
KLINICKE VYSET RENI - poruchy srde éniho rytmu
- neurologicky stav

& &

- obéhova a ventila ¢ni
adaptace

&, LABORATORNI VYSET RENI - ABR
- LAKTAT
- ALT, AST
- BETA,MIKROGLOBULIN
&, ZOBRAZOVAC|I METODY - SONOGRAFIE
-CT
-NMR




poruchy srde €niho rytmu:

tachyarytmie, bradyarytmie, jiné poruchy

srde €éniho rytmu, zndmky srde €niho selhani,
Selest, znamky ischémie na EKG, znamky
trikuspidalni regurgitace, sonograficke

nalezy dilatace pravostrannych srde  €nich
oddil G

neurologicky stav:

drazdivost, hypertonie,t Fes, hypotonie,
apatie,koma, absence novor.rr. kK rec€e

poruchy ventila éni a obéhové adaptace

pretrvavajici plicni hypertenze




nostika asfyxie

ANAMNEZA
KLINICKE VYSET RENI - poruchy srde éniho rytmu
- neurologicky stav

& &

- obéhova a ventila ¢ni
adaptace

&, LABORATORNI VYSET RENI - ABR
- LAKTAT
- ALT, AST
- BETA,MIKROGLOBULIN
&, ZOBRAZOVAC|I METODY - SONOGRAFIE
-CT
-NMR




ABR - normalni hodnoty v pupe ¢€ni artérii
pH - 7,24, pO, 18 (x 7); pCO, 56 (+ 8); BE - 3,6(%3)
tézka asfyxie: pH <7,1, BE<-15

laktat - normalni hodnoty na konci porodu do 3,7
mmol/|

kreatinfosfokinaza ( CK, CKMB, CKBB frakce)

aminotransferazy - zvl. elevace AST

beta,mikroglobulin - dasledek hypoxického postizeni
tubularnino aparatu ledvin




nostika asfyxie

ANAMNEZA
KLINICKE VYSET RENI - poruchy srde éniho rytmu
- neurologicky stav

& &

- obéhova a ventila ¢ni
adaptace

&, LABORATORNI VYSET RENI - ABR
- LAKTAT
- ALT, AST
- BETA,MIKROGLOBULIN
&, ZOBRAZOVAC|I METODY - SONOGRAFIE
-CT
-NMR




sonografie: 2D zobrazeni, dopplerovske
vyset Feni - mereni rychlosti pr utoku

na ACA,ACM

CT: tam kde, se spno%rafic_:ky neda Fi nalez
dostate cne zobrazit

SPECT (single photon emissi,on computoed tomography): o
moznost zobrazeni pr utoku jednotlivych
oblasti mozku

PET (positron emission tomography)

moznost pr ukazu nékterych metabolit

MRi, MR Ag, MR spektroskopie : nutnost celkove
anestezie, delka vySet reni, nedostate cny
monitoring




Near infrared spectroscopy

monitorovani oxy HB a deoxy HB v r Gznych
castech mozku

EEG:
- pro prognozu maji vyznam opakované zaznamy

- znalqst,fyziolgﬂ. vzorc U odpovidajicich
gestacnimu v eéku

- nutno brat ohled na farmakologicky utlum
- evokované potencialy




pro diagnozu PA

# acidoza-pH< 7,1
-BE <-15

#® AS 0-3v5.10. event. 15 min

& neurologicke p Fiznaky

# projevy dysfunkce jednotlivych organ U




Ve projevy asfyxie

&

&

CNS

PLICE

OBEH

LEDVINY

hypoxicko-ischemicka
encephalopatie

hypoxické krvaceni do CNS

RDS

PPHN

plicni apoplexie

aspirace mekonia
dysfunkce myokardu
selhani periferni cirkulace

ASL
SIADH




Ve projevy asfyxie

- NEC

- sy. liného st feva

KREV - DIC

&

JATRA - hyperbilirubinémie
- hyperamonémie
- snizenda produkce koagula €nich

faktor u

- akutni jaterni selhani




nemicka encephalopatie
(HIE)

DEFINICE

klinickopatologicka jednotka , ktera vznika v
dusledku difuzniho hypoxickoischemického
postizeni CNS u donosSeného novorozence




- patofyziologie
MECHANIZMUS VZNIKU

1. CASNA FAZE - faze primarni ztraty neuron U
dusledek : - zhrouceni energetického metabolizmu
bunky v d usledku membranoveée
nestability a dysfunkce

- lontové dysbalance (Na,Ca),vliv NO, kyslikove
radikaly, nitrity, excitotoxicita AMK, aktivace
zaneétlivych bb., expresivita gen U, exprese
ICAM

- nekroza bu nky

- moznost nastartovani apoptozy




-patofyziologie

MECHANIZMUS VZNIKU

2. POZDNI FAZE - faze sekundarni ztraty neuron  (
c¢asovy odstup 2 - 12 hod. po akutnim inzultu)

dasledek - apoptozy

- odpov éd’ aktivovane mikroglie




- patofyziologie

asfyxie

cytotoxickeé postizeni bb

kompenza ¢éni

kompenza ¢éni — <4 | mechanizmy

mechanizmy
cytotoxicky edem
(reverzibilni zm ény)
selhani selhani
kompenza ¢nich — || Gu— kOMpenza ¢énich
mechanizm u mechanizm u

vazogenni edem

(ireverzibilni zm ény)




patologicka anatomie

obraz zalezi na
&, zavaznosti inzultu

& dob & prob éhlé od inzultu

& na tom, zda mozek byl poskozen prostou

asfyxii, nebo zda Slo o kombinaci asfyxie a
Ischémie




asfyxie
& edém mozku

& selektivni
neuronalni nekrosa

& 1éze podkorové
Sedi

- patologicka anatomie

asfyxie + ischémie

&, watershed ischémie

(periventrikularni
leukomalacie - kortikalni
a subkortikalni
leukomalacie)

& fokalni ischémie
(ACA, ACM, parasagitalni
leze




patologicka anatomie

- i;ooo W—\

U

parasagitalni

kortikalni a C
léze

subkortikalni léze




\

fokalni léze v
ACA a A

gcl\)/lvodl'

ACM

- patologicka anatomie

N

\V4

QO

léze v oblasti
bazal. ggl.



onograficka diagnostika -

edém mozku

Ll:5L:L4iFM

V7 30Hz
1gemm
ABDOMEN
GENERAL

68dB -/+1/3/2
GAIN= 1dB




ka diagnostika kortikalni a
kKortikalni multifokalni |éze
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dopplerovské zp usoby

- CW
- PW
- CFD
- CDE

aficka diagnostika -
pplerovské vyset reni

vyset Fované cevy

- a. cerebri anterior
- aa. vertebrales

- a. carotis interna

- a. cerebri media

- VV. cerebri internae
- v. Galeni




aficka diagnostika -
pplerovské vyset reni

hodnoceni dopplerovskych parametr U

- sluchové hodnoceni

- vizualni hodnoceni

- matematicka analyza
kvantitativni - (rychlost, pr atok)
kvalitativni RI

Pl

S/D index

AUTC




Sonograficka diagnostika -
dopplerovske vySet freni

Vs Pl = (Vs - Vg)/m

RI = 1- (Vg / Vep)

frekvence

S/D = Vg/ Vgq

c¢as



grafick a diagnostika -
dopplerovske vyset freni

W L3 D8FM

V7

7.0 MHz 128mm
NEO HEAD
GENERAL

30dB -/ -¢/-/D
4.0mm/ 1
PW D= 33mm

B 1.0 100%

CAL=.18m/s




raficka diagnostika -

opplerovské vyset reni

t RI

- IKK

- hypokapnie

- ak. nitrolebni hypertenze
- hyperviskozita

- VCC s L-P zkraty

- medikace (indometacin)




RIIRIGHT ) v

onograficka diagnostika -

dopplerovske vyset reni

CURRENT= 8. 28m/s B

CAL=.58m/s S=68°

@8:01: 52PM

U7

7.0 MHz 1@6mm
ABOOMEN
GENERAL

38dB -/ -/-¢D
3.0mm/ 1
PW D= 38mm

m 1l:0 100%

o . BMHZ

PRIOR

MENU

RIGHT




aficka diagnostika -

pplerovske vysSet freni

| RI

- krece
- hyperkapnie
- asfyxie

- stavy spojeneé se zvysenim
CVP




grafick a diagnostika -
opplerovské vyset reni

: : P9:23: 31AM
ERN[RI(RIGHT) s i U7
CURRENT=_0.33m/s =~ 7.8 MHz 90mm
i NEO HEAD
GENERAL

3adB -¢ -/-¢D
4.8mms 1
Pw D= 29mm

o, - 1:@ laaﬁ

CAL=.28m/s

PRIOR MENU RIGHT



grafick a diagnostika -
dopplerovske vyset reni

@5:12: B4PM

U7

7.9 MHz 1@@mm
NEO HEAD
GENERAL

30dB -/ -/-/D
4.@mms 1
P¥ D= 48mm

N 5:0 100%

CAL=.180m/s 5. BMHz

Ayt VAl

TR W W Y W Wy YW

. 30

s
m/s

.38



aficka diagnostika -
pplerovské vyset reni

Vyvoj kvalitativnich index u

rychlost proud éni krve v mozkovych aa.
V ¢ novorozenci 0,3 - 0,5 m/s

Skolni vék 0,8 -1m/s

dosp eli 0,5 m/s

RI donoseni novorozenci 0,75 ( +0,1)
RI NNPH 0,8 (£ 0,05)




raficka diagnostika -
opplerovské vyset reni

limitujici faktory kvalitativnich index U
- vyznam ma opakované m éreni

- Vliv fyziologickych faktor G ( druh spanku,
UPV, odsavani, odb éry krve)

jednozna ¢na indikace
- asfykticky syndrom
- smrt mozku

- perfuzni pom éry pFirozvoji nitrolebni
hypertenze




ograficka diagnostika -
dopplerovske vyset reni

R @1:35: 21PM
076 VPRAVO TR, % 16H=z
g 7.8 MHz 128mm
NEO HEAD
GENERAL

2f -/ 2/E9+5
2¢3 5. dMHZ

'ENE 35dB
CD GAIN= 7

CONV/ =S CCD-mis/ S1ZE



pnograficka diagnostika -
dopplerovskeé vyset reni

2:33: 11PM
V7 9Hz
12@mm
NEO HEAD
GENERAL

o4dB -/+1/8/2
GAIN= -5dB

C4 LOZISKD

¥o: 04 : BUHM

U7 10Hz
120mm
NEQ HEAD
GENERAL

S7dB -/ +1/3¢2
GAIN= BdB

2:0 100%

1 DIST= 1 22cm



linické p riznaky

Sarnatovych

hodnoceni podle

1. stupe n

& drazdivost, hyperreflexie, otev
"bd éni”

rené oc€i, delSi ¢as

& semiexten éni drzeni DK, fysiologické flexni drzeni

HK

# exten cni hypertonie Sije a trupu, Slachosvalove rr.
jsou normalni nebo zvysene, klonus

& novor.rr: slaby saci, Moro s nizkym prahem

vybavnosti




Inicke p riznaky

hodnoceni podle
Sarnatovych

1. stupe i - progndza

# priznaky jsou v étSinou tranzitorni - do 24 - 48 hod
vymizi

& je vhodné sledovani na jednotce intermediarni pé

& vétSina d éti nevyzaduje dalsi neurologické sledovani

ce




linické p riznaky

hodnoceni podle
Sarnatovych

2. stupe n
& letargie, apatie st fida drazdivost

# snizena spont. hybnost, resp. patologicke pohyby
(pedalling, boxing)

& stridaveé hypotonie a hypertonie, addukce palc
pestich

# zvysene slachosvalove rr. - postupn e pokles
vybavnosti

& poruchy sani, miosa
& bradykardie , centralni apnoicke pausy
& krecCe

uv




linické p riznaky

hodnoceni podle
Sarnatovych

2. stupe n - progndza
& pFiznaky se projeviv étSinou ihned po narozeni
& klinické p Fiznaky p fetrvavaji 3 - 7 dni po narozeni

& je vhodné sledovani na JIP

# dlouhodobé nasledky ma 15 -30% d éti, zpravidla
jsou to d eti, u kterych po €ate€ni symptomatologie
pretrvava déle jak 1 tyden




linické p riznaky

hodnoceni podle
Sarnatovych

3. stupe n
# koma

# minimalni spont. pohyblivost, bez reakci na
nociceptivni podn ét

& hyporeflexie, areflexie, areaktivni zornice
& centralni apnoe
& nezvladnutelné k rece




linické p riznaky

hodnoceni podle
Sarnatovych

3. stupe n - prognoza

# v prvnich 12 hod. dochazi k mirnému zlepseni
vedomi, které je vSak nasledovano dalSim zhorsenim az
mozkovou smrti.

# 50% novorozenc U ma trvalé nasledky r tzného
rozsahu

& 50% novorozenc U zemfre




Mozkova smrt
KLINICKE ZNAMKY (DONOSENI NOVOROZENCI < 7 DNI)

KOMA

. APNOE (PCO, >60 mmHg pFi FIO,=1,0 po dobu
3min.

o ABSENCE KMENOVYCH REFLEXU
o ABSENCE SPONT. MOTORIKY
0 TEZKA HYPOTONIE AZ ATONIE

0 EEG - ELEKTROCEREBRALNI SILENCE
(BARBITURATY POD 25 ug/ml)




0-Ischemicka
encephalopatie

NORMOXEMIE
NORMOKAPNIE

VENTILACE -




Icko-Ischemicka
encephalopatie

OBEH - POMALA A ADEKVATNI
VOLUMEXPANZE

- KOLOIDY
- KRYSTALOIDY (NaHCO, ???)

- RESTRIKCE TEKUTIN
- KATECHOLAMINY




Xicko-ischemicka
encephalopatie

OBEH - KONTINUALNI MONITORING ABP a CVP

- UDRZENI OPTIMALNIHO PERFUZNIHO
TLAKU

HMOTNOST MABP (torr) CVP (torr)

> 2000 G
1000 — 2000 G 35 -40

<1000 g 30 — 35




cko-ischemicka
encephalopatie

NORMOGLYKEMIE - NORM. PRISUN GLUKOSY
5 - 8mg/kg/min

MAX. PRISUN GLUKOSY

9 - 15 mg/kg/min

NORMOTERMIE

NORMOKALCEMIE




Icko-Ischemicka
cephalopatie - le ¢cba

hypotermie systémova hypotermie selektivni

&5  snizuje pokles makroergnich fosfat
(snizeny metabolizmus)

&5 redukce tvorby oxidu dusnatého

&5 redukce akumulace IC glutamatu

&5 potla éeni éi oddaleni aktivace
transkrip €nich faktor u

&5 snizeni exprese adhezivnich molekul




glutamat

‘>< Car* |L-1R
IL-6
TGF-R
PAF %
H20, Mikroglie
O

Endotelové bb.

O_1

Granulocy

Integriny



Icko-iIschemicka
encephalopatie

Hloubka hypotermie

&, lehka 32 - 34°C
&, stiedni 32 -28°C
&5 hlubokéa 28 - 17 °C

Nezadouci U €inky hypotermie
poruchy srde ¢€niho rytmu
hematologické komplikace
metabolické komplikace




Icko-Ischemicka
encephalopatie

KRECE

1. PHENOBARBITAL 20 mg/kg - UVODNI DAVKA
3 - 5 mg/kg/24 HOD. - UDRZOVACI DAVKA

2. PHENYTOIN 20 mg/kg - UVODNI DAVKA

4 - 8 mg/kg/24 HOD - UDRZOVACI DAVKA
3. BENZODIAZEPINY




y hypoxie u NNPH
asfyxie I

periventrikularni
leukomalacie

periventrikularni
hemoragie




a hemoragickych a
iIckych |ézi u NNPH

NNPH, asfyxie, germinalni matrix,, snizena cevni_
autoregulace, poskozeni cévniho endotelu, zvySeny

fibrinolyticka aktivita GM
\Y NTK
v pO2 a
Z
o l
| N CBF
a
s 1
a
N pCO2 C . :
e Krvaceni




trikularni hemorhagie




trikularni hemoragie

krvaceni do GM
IVH bez dilatace PK
velke IVH s dilataci PK
4. st. tézké IVH a IPH




riventrikularni hemoragie
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iventrikularni hemoragie




| hemoragie

V4

arn

riventrikul

.. *
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eriventrikularni hemoragie

GENERAL

o8dB -/ +]
GAIN= -2¢




eriventrikularni hemoragie

_ : 4 . @5: 37: 47AM
_— U7
CURRENT= ©.03m/s ¥ L 7.8 MHz 7
—— ABDOMEN
MIN a.e03m/s e T GENERAL

/ 38dB -4 -/
4.8mm/ 1l
Pw D= 27mm




ENERAL

hemoragie
(3

Ve

arni

V4

eriventrikul




trikularni leukomalacie

N

42y




entrikularni leukomalacie



entrikularni leukomaléacie







