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) PREHLEDOVE CLANKY
CENTRALNA NEUROGENNA HYPERTERMIA

udalosti s produkciou cytokinov, ako IL-1, IL-6,
TNF-alfa, schopnych prestupu cezhematoen-
cefalicku bariéru v oblasti organum vasculo-
sum laminae terminalis, nésledne viest k akti-
vacii enzymu COX-2 a k tvorbe prostaglandinu
E2, ktory pésobi na termosenzitivne neurény
v preoptickej oblasti hypotalamu a vedie tak
k prestaveniu referenc¢nej teploty a vzniku
horucky (Goyal et al., 2020).

Ovplyvnenie termosenzitivnych neu-
rénov vyvoldva v organizme viacero odo-
ziev zameranych na zvysenie (resp. znize-
nie) telesnej teploty. Naslednymi efekto-
rovymi mechanizmami zabezpecujucimi
ochranu pred podchladenim organizmu
su behaviordlne zmeny veduce k redukcii
energetickych strét, kozna vazokonstrikcia,
piloerekcia, netriaskova termogenéza v hne-
dom tukovom tkanive a triaska kostrového
svalstva. Kutdnna vazokonstrikcia sa kont-
roluje vplyvom na sympatikové premoto-
rické neurdny v rostrdlnej ventromediélnej
¢asti miechy. Triaska je vyvolana aktivaciou
tzv. triaSkovych premotoneurénov v raphe
pallidus (kld¢ové jadro pre termoregulaciu
v rostralnej ventromediélnej ¢asti miechy)
a nasledne ich excita¢nym uc¢inkom na alfa
a gama motoneurény v prednych rohoch
miechy. Termogenéza v hnedom tukovom
tkanive prebieha prostrednictvom jeho
schopnosti generovat teplo na zaklade
vysokej respiracnej kapacity mitochon-
drii (Morrison et al., 2011). Inervované je
nizSie uvedenym komplexnym systémom.
Eferentné drahy z preoptickej oblasti hy-
potalamu poOsobia prostrednictvom GABA
signalizacie inhibi¢ne na ventromedialne
jadro hypotalamu. Signdly z tohto jadra na-
sledne smeruju napriec periakveduktalnou
sivou hmotou, inhibi¢ne pdsobiacimi cen-
trami v kauddlnej ¢asti mezencefalu, cez
nucleus raphe, nucleus olivaris inferior az
k intermediolaterdlnym neurénom miechy
asociovanym zo sympatikovym systémom.
Cez tento systém sa dostdvaju k BAT tonické
inhibi¢né stimuly, ktoré napoméhaju k udr-
ziavaniu termoneutrality. Procesy a mecha-
nizmus energetického metabolizmu hnedé-
ho tukového tkaniva je uz nad ramec tejto
publikacie. V experimentalnych modeloch
prerusenie spojeni medzi pontinnou oblas-

tou a miechou eliminovalo préave vyssie spo-

menuté inhibi¢ne pdésobiace descendentné
signdly a viedlo tak k zvy3enej termogenéze
v hnedom tukovom tkanive (Widyantara et al.,
2021).

Patofyzioldgia centrdlnej
hypertermie a ucinky
hypertermie na mozgové
tkanivo

S centralnou neurogénnou hyperter-
miou sa moézeme stretnut najma u pacientov
sischemickou a hemoragickou CMP, trauma-
tickym poskodenim mozgu, menej u pacien-
tov s intrakranidlnym naddorom. Existuja hy-
potézy, podla ktorych poskodenie ktorejkol-
vek ¢asti nervového systému zucastiujuce
sa termoregula¢nej homeostazy, zahfiajuc
kozné termoreceptory, miechu, mozgovy
kmen az hypotalamus, méze spdsobit neu-
rogénnu hypertermiu (Honig et al., 2015).
Porucha v priebehu centralnych termore-
gulaénych drah moéze vzniknut v dosledku
priamej destrukcie ischémiou/hemorégiou/
kontuziou/nadorom aj nepriamo kompre-
siou v dbésledku expanzivneho spravania
patologickej lézie. Dalsim moznym mecha-
nizmom je dysfunkcia v sérotoninergickom
alebo dopaminergickom systéme — pretoze
sérotoninergicky systém je asociovany s ge-
nerovanim tepla a dopaminergicky systém
s autonémnymi a endokrinnymi regula¢-
nymi mechanizmami, pricom inhibicia do-
paminergickych neurénov obvykle vedie
k zvy3eniu telesnej teploty. Hypertermiu
nachddzame ako sucast symptémov neu-
roleptického maligneho syndrému a séro-
toninového syndrému (Park et al., 2021).
V dosledku priamych alebo nepriamych
mechanizmov kraniocerebralnej traumy
moéze dochadzat k poskodeniu produkcie
hypofyzarnych horménov, pricom naj¢astej-
Sie je referovany deficit tvorby rastového
horménu, ktorého nedostatok moze znize-
nim schopnosti potenia viest k hypertermii
(Goyal et al., 2020).

V ischemizovanych oblastiach mozgu
moéze navyse dojst k up-reguldcii proin-
flamacnych génov, taktiez aktivované leu-
kocyty z periférnej cirkulacie produkuju
prozéapalové cytokiny (obzvlast TNF-alfa,
IL-1beta a IL-6, ktoré maju aj pyrogénne
ucinky), pricom kaskada takto spustenych

zmien vyvoldva vznik sterilného zapalového
procesu sprevadzaného lokadlnym zvysenim
teploty (Zaremba, 2004).

Ojedinelé kazuistiky rozvoja centralnej hy-
pertermie boli dokumentované aj u pacienta
s predpokladanou destrukciou predného hy-
potalamu po Uspesne vyliecenej tuberkul6z-
nej meningitide ¢i u pacienta s gelastickou
epilepsiou (Zawadzka et al., 2017).

Medzi potvrdené rizikové faktory rozvoja
centrélnej neurogénnej hypertermie patria:
rozsah hemorégie/ischémie, pritomnost
hemocefalu, vazospazmy pri SAK, tumory
diencefala a sella turcica. V pripade pora-
neni miechy je vyssie riziko pri cervikalnej
a torakalnej lokalizacii poskodenia, pri moz-
govych trazoch je to pritomnost difuzneho
axonalneho poskodenia a kontuzie frontal-
nych lalokov (Meier et al., 2016; Goyal et al.,
2020). Sung et al. (2019) analyzovali lokaliza-
ciu CMP u 74 pacientov s centralnou hyper-
termiou. Najvacsie percento tvorili pacienti
s kmenovou hemoragiou (64 %), nasledne
s putamino-talamickou hemoragiou (24 %),
cerebeldrnou hemoragiou (4 %), v mensom
zastupeni boli pacienti s velkou kortikalnou
ischémiou, okluziou arteria basilaris a izo-
lovanou intraventrikuldrnou hemoragiou.
Suhrnny prehlad 3pecifickych rizikovych
faktorov uvadza tabufka 1.

Za fyziologickych okolnosti ma mozog
00,5 - 1°C vyssiu teplotu ako telesné jadro
a postihnuté oblasti mozgu mézu mat na-
sledkom docasnej hyperaktivity dokonca
teplotu este o 2 °C vyssiu (Marehbian et al.,
2017). Teplota mozgu je ovplyviiovana moz-
govym metabolizmom, prietokom krvi a teles-
nou teplotou (Rango et al., 2012), pricom jej
hodnota ovplyvnuje fyziologické cerebralne
pochody. ZvySend mozgova a/alebo telesna
teplota moze sekundarne sposobit poskode-
nie mozgu, zvysit intrakranidlny tlak, redu-
kovat mozgovu perfuziu, zhorsit mozgovy
edém, zvysit pomer hladin laktat/pyruvat,
viest k akumulacii glutamatu a glycinu s exci-
totoxickymi vplyvmi (Birg et al., 2021; Zaremba
2004). Dalej zvy3uje produkciu CO,, spotrebu
0,, vyvolava acidozu, spésobuje dysfunkciu
idnovych kanalov, zvysuje priestupnost biel-
kovin cez poskodenu hematoencefalicku ba-
riéru (Zawadzka et al., 2017). Hypertermia je
nezévislym prediktorom horsieho vysledného
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