
Neurointenzivna nega bolesnika sa subarahnoid-
nom hemoragijom bazira se na shvatanju da kli-
ni~ki oporavak zavisi od primarne hemoragije i
brojnih sekudarnih o{te}enja u akutnom post he-
moragijskom periodu. Nekoliko novih tehnika ne-
uromonitoringa po~elo se primenjivati, ili je usa-
vr{eno u klini~koj praksi, u poslednjoj dekadi sa

namerom pra}enja razli~itih ali povezanih aspekata
mo‘dane fiziologije, kao {to su cerebralni krvni pro-
tok, pritisak unutar kranijuma, cerebralni metaboli-
zam i cerebralna oksigenacija. Cilj ovih tehnika je da
se pobolj{aju znanja iz mo‘dane patofiziologije, i pose-
bno da se otkriju sekundarni poreme}aji koji mogu da
dovedu do trajnih neurolo{kih o{te}enja ako se na vre-
me ne otkriju i ne tretiraju. Ove tehnike obuhvataju
kontinuirano merenje intrakranijalnog pritiska, moni-
toring jugularne venske oksimetrije, near-infrared
spectroscopiju, monitoring cerebralnog tkiva i trans-
kranijalni Doppler. Raspolo‘ive metode su limitirane
jer mere indirektno samo deo kompleksnih cerebral-
nih funkcija. Skupo}a merenja, tehni~ka slo‘enost, in-
vazivnost, limitiranost prostorom i vremenom prime-
ne, mala osetljivost predstavljaju limitiraju}e faktore
svake pojedina~ne metode. Ovi problemi se mogu de-
limi~no re{iti kombinacijom nekoliko metoda merenja,
{to je poznato kao multimodalitetni monitoring. U
ovom radu razmatraju se naj~e{}e primenjene metode
monitoringa za procenu funkcije nervnog sistema, ce-
rebralne hemodinamike i cerebralne oksigenacije. 

Klju~ne re~i: neoromonitoring subarahnoidna
hemoragija, 

UVOD

Monitoring je dinami~ko pra}enje fiziolo{kih parame-
tara bolesnika. Pojam savremenog monitoringa oz-

na~ava ne samo pra}enje op{teg stanja bolesnika i
njegovih osnovnih fiziolo{kih funkcija, ve} i uo~avanje

nastalih poreme}aja, njihovo tuma~enje, preduzimanje

mera da se oni otklone i le~enje ve} nastalih. Od adekvat-
nog monitoringa zavisi i kona~an ishod le~enja.

Nakon aneurizmalne subarahnoidne hemorgije klini~ki
oporavak zavisi od direktnih efekata hemoragije kao i od
sekudarnih komplikacija u akutnom post hemoragijskom
periodu. U osnovi svih komplikacija le‘i o{te}enje ner-
vnih }elija i cerebralna ishemija. Glavni cilj neurohirur{ke
intenzivne terapije je u otkrivanju i prevenciji sekudarnih
o{te}enja mozga. Ovo se ne mo‘e posti}i samo primenom
standardnog monitoringa, ve} zahteva primenu specijalni-
hog neuromonitoringa, koji daje odgovore na nekoliko pi-
tanja: kakav je intrakranijalni pritisak, kakav je cerebralni
krvni protok i kakav je cerebralni metabolizam i cerebral-
na oksigenacija.

Neurominitoring kao i svaki monitoring treba da je: pre-
cizan, stabilan tokom vremena (minimalno odstupanje od
ta~nih vrednosti, minimalno {tetan (minimalni uticaj na
mortalitet i morbiditet) i jeftin odnosno isplativ. (cost-be-
nefit ratio)

Na‘alost ne postoje usvojeni standardi niti preporuke
koju tehniku monitoringa treba primeniti kod bolesnika sa
SAH-om. Takodje, nijedna od raspolo‘ivih metoda moni-
toringa, kada se primenjuju samostalno, nije se pokazala
kao potpuno zadovoljavaju}a jer meri indirektno samo
deo kompleksnih cerebralnih funkcija. Ovi problemi se
mogu delimi~no re{iti kombinacijom nekoliko metoda
merenja {to je poznato kao multimodalitetni  monitoring.

Preporu~ene tehnike monitoringa u odnosu na sekun-
darne komplikacije date su u tabeli 1.4

Monitoring intrakranijalnog pritiska.

Povi{eni intrakranijalni pritisak (ICP) je najva‘niji fak-
tor koji odredjuje klini~ku sliku, morbiditet i mortalitet
neurohirur{kog bolesnika, ispoljavaju}i nepovoljne efekte
na dva na~ina: 

1. sni‘enjem cerebrovaskularnog perfuzionog pritiska
(CPP) i posledi ne modane ishemije padom CPP-a ispod
kriti~ne vrednosti.
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2. stvaranjem gradijenta pritiska izmedju supra i infrat-
entorijumskog prostora koji kao posledicu mo‘e dovesti
do mo‘dane hernijacije.1

U slu~ajevima u kojima povi{eni intrakranijalni pritisak
(ICP20 mmHg) nema tendenciju povratka na normalne
vrednosti govori se intrakranijalnoj hipertenziji.

Intrakranijalna hipertenzija prestavlja hitno stanje koje
mora biti kontrolisano pre nego {to nastupe ireverzibilna
neurolo{ka o{te}enja.

Klini~ku sliku povi{enog ICP-a karakteri{e trijas: glavo-
bolja, povra}anje i edem papile o~nih nerava. Svi ovi zna-
ci su nesigurni parametri povi{enog ICP-a, jer mogu izo-
stati iako je ICP visok ili se, s druge strane, javljaju i kod
drugih obolenja koja nisu pra}ena povi{enim ICP-om. Vi-
sina ICP-a i stanje svesti bolesnika nisu uvek u direktnom
odnosu. Bolesnici sa visokim ICP-om mogu biti potpuno
svesni. I bez ikakvih klini~kih siptoma intrakranijalne
hipertenzije (npr. idiopatska intrakranijalna hiperttenzija).
S druge strane, bolesnici sa izuzetno te{kim traumatskim
o{te}enjima mo‘danog parenhima mogu biti u dubokom
besvesnom stanju i imati normalne vrednosti ICP-a (npr
difuzna aksonalna lezija). CT nalaz ukazuje na intrakrani-
jalnu hipertenziju na osnovu pritisnutih ili zbrisanih bazal-
nih cisterni, zbrisanih komora, zbrisanih kortikalnih sul-
kusa i pomeranja srednje linije ve}e od 5 mm.2 Medjutim,
izostanak promena na CT-u na prijemu ne isklju~uje kas-
niju pojavu intrakranijalne hipertenzije.1

Monitoring ICP-a jedini omogu}ava sigurni na~in pot-
vrde ili isklju~enja intrakranijalne hipertenzije, kao i mer-
enje numeri~ke vrednost ICP-a. S druge strane, vremenski
period izmedju porasta intrakranijalnog pritiska i pojave
simptomatologije koju on izaziva, iako je obi~no kratak,
veoma je zna~ajan. U nedostatku kontinuiranog merenja
ICP-a, terapija uglavnom zapo~inje tek pri pojavi prvih
klini~kih siptoma povi{enog ICP-a. Monitoring ICP-a
omogu}ava trenutno uo~avanje numeri~kog skoka pritiska
i zapo~injanje terapije pre razvoja klini~ke slike i pre nas-
tajanja ireverzibilnih promena. Takodje monitoring ICP-a
omogu}ava uvid u efikasnost terapije i mogu}nost korek-
cije terapije prema vrednosti ICP-a. Ventrikulostomija ta-
kodje mo‘e biti upotrebljena za drena‘u likvora i privre-
meno smanjenje ICP-a. Prognosti~ki zna~aj ICP monito-
ringa se ogleda u tome {to trend rasta ICP-a, zajedno sa
klini~kim znacima predstavlja odli~an predskazatelj ste-
pena oporavka.

Metode merenja ICP-a prema anatomskoj lokalizaciji
su: epiduralni, subduralni, subarahnoidni, intraventrikular-
ni i intraparenhimatozni. Merenje preko intra ventrikular-
nog katetera je "zlatni standard" zbog visokog stepena
preciznosti i mogu}nosti terapijske drena‘e likvora. Nedo-
staci ovog monitoringa su ~e{}i rizik od komplikacija ne-
go kod drugih metoda merenja, ote‘ano plasiranje katete-
ra u uslovima cerebralnog edema i uskih komora i mo-
gu}nost zapu{enja katetera krvnim ugru{kom ili tkivnim
detritusom. Intraparenhimatozni senzorni metod merenja
predstavlja najbolju alternativu intraventikularnom kate-
teru pogotovo kada je plasiranje ventrikularnog katetera
neuspe{no, ili postoji mogu}nost da kateter bude blokiran.
Lako se ugradjuje i veoma je precizan. Komplikacije su

redje nego kod intraventrikularnog metoda merenja. Ne-
dostaci su: nemogu}nost drena‘e likvora, visoka cena sen-
zora kao i nemogu}nost ponovne kalibracije ve} postav-
ljenog katetera.1,45,46,47

Indikacije za monitoring ICP-a su sva stanja kod kojih
postoji klini~ka sumnja na intrakranijalnu hipertenziju.
Naj~e{}e indikacije su kraniocerebralne povrede i intrak-
ranijalne hemoragije. Standardi u pogledu indikacija za
ICP monitoring nisu postavljeni. Preporuke su postavljene
samo za ICP monitoring kod kraniocerebralnih povreda.
Kod bolesnika sa SAH-om, ve}ina autora predla‘e prime-
nu ICP monitoringa kod: bolesnika sa poreme}enim stan-
jem svesti (graduirani prema Hunt-Hess skoru kao gradus
IV), kod bolesnika sa akutnim hidrocefalusom, i bolesnika
sa dokazanom rerupturom.3,4,17

Dijagnosti~ki i prognosti‘ki zna~aj ICP monitoringa kod
bolesnika sa SAH-om je nepoznat. Ubedljivi su dokazi da
agresivni tretman povi{enog ICP zna~ajno pobolj{ava
oporavak kod bolesnika sa SAH-om ali ne postoje ubed-
ljivi dokazi koliko je sama primena monitoringa ICP zna-
~ajno uticala na u~estalost oporavka ovih bolesnika. 

Normalne vrednosti srednjeg ICP su od 0 do 10 mmHg 
Povi{en se smatra ICP iznad 15mmHg 
Umereno povi{en ICP 20mmHg 
Zna~ajno povi{en ICP40mmHg
Ne postoji potpuna saglasnost koja je to vrednost povi-

{enog ICP-a koja zahteva zapo~injanje agresivne terapije.
Ve}ina autora smatra da je to ICP ve}i od 20 mmHg.2

Jugularna venska oksimetrija (SjVO2) prestavlja moni-
toring saturacije kiseonikom krvi koji izlazi iz mo‘danog
parenhima putem retrogradno postavljenog katetera u

TABELA 1

SEKUNDARNE
KOMPLIKACIJE TEHNIKE MONITORINGA

ICP/CPP ICP monitoring

Hidrocefalus
ICP monitoring

Kompjuterizovana tomografija 

Re-bleeding Kompjuterizovana tomografija 

Vazospazam
Transkranijalni doppler

Magnetna rezonanca 

Ishemija/hipoksija

CBI monitoring

Cerebralna mikrodializa

Jugularna venska oksimetrija

Mo‘dana tkivna oksimetrija

Near infrared spectroscopija 

Kontinuirana encefalografija 

Evocirani potencijali

Magnetna rezonanca 
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nivou bulbusa jugularne vene. Metod se pokazao kao ose-
tljiv pokazatelj globalne cerebralne oksigenacije i metabo-
lizma.

Normalna mo‘dana ekskrecija kiseonika je 30-40% {to
predstavlja SjvO2 izmedju 60-70%

Smanjenje SjVO2 ukazuje na neadekvatni CBF dok po-
ve}ane vrednosti mogu ukazivati na neadekvatno visok
CBF. Nalaz SjVO22% ukazuje na razvoj intrakranijumske
hipertenzije i cerebralnog vazospazma. Takodje se nalazi i
kod primene hiperventilacije i u slu~ajevima sistemske hi-
potenzije.5,6

Niske vrednosti SjVO2 ukazuju na lo{u prognozom. U
nekim slu~ajevima nenormalno visoke vrednosti SjVO2
takodje su udru‘ene sa lo{om prognozom verovatno usled
gubitka sposobnosti oslobadjanja kiseonika iz ishemi~nog
mo‘danog tkiva.1,7

Nedostaci ove metode su mogu}nost merenja samo glo-
balne cerebralne oksigenacije, pa samim tim i nemogu}-
nost dijagnostikovanja regionalne ishemije.8,9 

Ne postoji dovoljan broj studija koje bi procenile klini~-
ki i dijagnosti~ki zna~aj jugularne venske oksimetrije u
tretmanu bolesnika sa SAH-om.

 Transkranijalna doppler ultrasonografija (TDU) se
bazira na ultrasoni~nom merenju brzine protoka krvi u ba-
zalnim cerebralnim arterijama. Prednosti metode je nein-
vazivnost i lako}a izvodljivosti, a nedostatak nemogu}-
nost  kontinuiranog merenja usled pojave mnogih artefa-
kata.18

TDU je posebno korisna za brzu procenu CBF i mogu-
}nost u razlikovanju vazospazma od hiperemije, a to je od
posebne koristi u tretmanu SAH-a kao i traume.10,11,12. U
proceni se uzimaju srednje vrednosti protoka. Lindegaard
i sar. su predlo‘ili upotrebu parametra ozna~enog kao
"Hemispheric Index", a koji predstavlja odnos izmedju br-
zine protoka krvi u a cerebri  mediji i a carotis interni sa
iste strane13. Indeks je rezidtentan na promene u CBF i
predstavlja pouzdan pokazatelj usko}e lumena a cerebri
medije. Indeks ve}i od 3 je pokazatelj nastanka vazospa-
zma a cerebri medije, a vrednosti ve}a od 6 ukazuju na
ve} izra‘eni cerebralni vazospazam13. Nagli porast brzine
25cm /s/dan  od po~etne vrednosti obi~no se uzima kao
upozorenje za nastanak vazospazma14,15,16. TCD dopun-
jen sa nalazom CT-om je od koristi u proceni da li je kli-
ni~ko pogor{anje bolesnika posledica vazospazma ili ne-
kih drugih uzroka.

TCD je pouzdan u detekciji vazospazma samo kod a
cerebri medije. Zbog anatomskih varijacija i nedostatka
korelacije izmedju brzine protoka i dijametra lumena kr-
vnog suda, kao i velikog u~e{}a kolateralnog krvnog pro-
toka TCD je od manjeg zna~aja u detekciji vazospazma
kod drugih velikih arterija mozga.10,12

Diderencijalna dijagnoza na osnovu nalaza TCD-a data
je u tabeli 2

Near infrared spectroscopi se bazira se na principu me-
renja promena u nivou cerebralne hemoglobin saturacije i
na osnovu toga proce relativnih promena u cerebralnoj
oksigenaciji i cerebralnom krvnom protoku16. Glavni ne-
dostatak je to se ne mo‘e napraviti razlika u protoku izme-
dju intra i ekstrakranialne cirkulacije, pa se ova metoda
danas redje i koristi kao neuromonitoring bolesnika sa
SAH-om20. 

Mo‘dana tkivna oksimetrija je novija metoda koja se
bazira na plasiranju intraparenhimatoznog katetera i mere-
nja parcijalnog pritiska kiseonika u mo‘danom tkivu
(PbrO2), pH i temperature. Direktno merenje PbO2 je su-
perioran i pouzdan metod za kontinuirani procenu tkivne
oksigenacije mozga. Tehnika nam takodje omogu}uje no-
viji pogled u mehanizam patogeneze nervnih o{te~enje.
Monitoring cerebralne oksigenacije kao pojedina~ni para-
metar se pokazao kao dobar pokazatelj promena cerebral-
ne perfuzije i cerebralnog metabolizma. Omogu}ava ot-
krivanje neposredne cerebralne ishemije i mogu}nost da
se na vreme usmeri i terapijski tretman ka pobolj{anju ce-
rebralne tkivne oksigenacije. Kod bolesnika sa SAH-om
niske vrednosti tkivne mo‘dane oksigenacije (PbrO2)
udru‘ene su sa te‘inom hemoragije, ishemijom i lo‘om
prognozom. Specifi~an hipoksi~ni i najni‘i nivo ispod ko-
ga mozak je u opasnosti da bude o{te}en nije ustanovljen.
Ve}ina autora smatra de je to vrednost ispod 8-10 mmHg
a i koja se, utvrdjeno je, podudara sa SjvO2 manjom
60%)22,23,24,25 

Procentualna promena u PbO2 u odnosu na procentua-
lnu promenu cerebralnog perfuzionog pritiska, ozna~ava
se kao "COR index". (CPP- oxygen reactivity index-
COR) "COR index" prestavlja dobar indikator cerebralne
autoregulacije. Ako je COR manji od 1 autoregulacija  je
u fiziolo{kim granicama. Ako je COR ve}i od 1 cerebra-
lna autoregulacija je o{te}ena31.

TABELA 1

DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA NA OSNOVU NALAZA TCD-A

Dijagnoza a. cerebri   media
MCA a.carotis interna ICA MCA:ICA Linbegaad

odnos Pulsacije

Normalna vrednost 60-70 cm/sec 40-50 cm/sec 1,76+0.1 0.7+0.1

Hiperemija

Vazospazam

IPC
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Monitoring parcijalnog pritiska ugljen dioksida (PCO2)
takodje je od va‘nosti jer cerebralna tkivna hiperkarbija
predstavlja dobar pokazatelj cirkulatorne hipoksije i kli-
ni~ki je veoma korisna jer se rano javlja i brzo popravlja
kada se popravi efektivna cirkulacija29,30.

Ishemi~ni mozak je veoma osetljiv na varijaciju tempe-
rature. ^ak i mali porast u temperaturi mo‘e imati zna~a-
jne negativne efekte. Iako to nije dokumentovano kod bo-
lesnika sa SAH-om, mnogi intenzivisti preporu~uju upo-
trebu umerene ili zna~ajne hipotermiji kao deo terapeuts-
ke strategije27,28.

Sli~no mikrodializi PbrO2 monitoring daje samo infor-
macije za lokalno tkivno podru~je to predstavlja i nedosta-
tak ove metode. Takodje, dugo odr‘avanje katetera skop-
~ano je sa reakcijom okolnog tkiva, a to dovodi da rezul-
tati posle du‘eg merenja vi{e nisu validni23,26.

Cerebralna mikrodializa se bazira se na skuplanju mo‘-
dane te~nosti preko intraparenhimatozno postavljenog ka-
tetera i koji omogu}ava transfer niskomolekularnih sups-
tanci preko semipermeabilne membrane vu dializat, gde
koncetracija supstanci mo‘e biti analizirana uz pomo}
hromatografne analize. Preko dializata mo‘e se odrediti
koncentracija mnogih supstanci iz mo‘danog tkiva kao na
primer: koncetracija glukoze, laktata, glutamata, aspartata,
i drugih neurotransmitera, zatim lekova i citokinaza. Fo-
kus monitoringa je uglavnom usmeren na merenje: 

1. energetskih bitnih supstanci: glukoze, piruvata, i lak-
tata,

2. eksitotoksina kao {to su glutamat, i asparat i 
3. degradacionih produkata kao {to je

glicerolol32,33,34,35,36                                                .
Dokazano je da je cerebralna ishemija udru‘ena sa pato-

lo{kim promenama u energetskim supstancama, eksitoto-
ksinima i degradacionim produktima. Medjutim, jo{ uvek
ne postoji potpuna saglasnost koji je od ovih markera naj-
vi{e senzitivan i prediktivan za cerebralnu ishemi-
ju32,333,35,37. Takodje je dokazano da je pove}anje odnosa
laktat/piruvat u zna~ajnoj korelaciji sa te‘inom klini~ke
slike i oporavkom38. Pove}anje odnosa lactat/piruvat je
mnogo pouzdaniji marker nego samo vrednost izmerenog
laktata39. Neke studije su pokazale da kod bolesnika sa
SAH-om pove}ane vrednosti glutaminata predstavljaju
najraniji pokazatelj vazospazma, i da se javljaju mnogo
pre nego pove}avanje lactata, lactat/piruvat odnosa i gli-
cerola40. [to je i va‘nije biohemijske promene utvrdjene
mikrodializom dogadjaju se i pre zna~ajnijeg porasta
ICP38. Takodje, zna~ajno pove}anje vrednosti glicerola
koji se ne normalizuju dobar je pokazatelj ireverzibilne
cerebralne ishemije. S druge strane povi{ene vrednosti
glicerola koje se vra}aju na normalu reflektuje ili lokalno
tkivno o{te}enje ili reverzibilnu cerebralnu ishemiju3,40,41.
Kao i kod monitoringa mo‘dane tkivne oksimetrije, dugo
odr‘avanje katetera skop~ano je sa reakcijom okolnog tki-
va {to dovodi da rezultati vi{e nisu validni41. 

Nedostatak metode je da se dobijeni rezultati odnose na
samo usku okolini oko katetera i samo u podru~ju gde su
}elije o{te}ene, a dokazano je da se cerebralni vazo-
spazam mo‘e javiti i u podru~ju  koje ne pripada samoj

lokalizaciji aneurizme42. Alternativno vi{e katetera se mo-
‘e postaviti.

Studije koje treba da utvrde vrednosti ove metode u kli-
ni~koj praksi su u fazi progresa i jo{ treba da doka‘u pozi-
tivne efekte ove tehnike. Potencijalno podru~je koje bi bi-
lo od nau~nog interesa je merenje endogenih supstanci
udru‘enih sa neuralnim o{te}enjem na primer proteina
S.100, nitro-oksida, slobodnih radikala i malih molekula
inflamacije. Takodje od interesa je ispitivanje farmakoki-
netsko delovanje datih lekova u pogledu njihovog prolas-
ka kroz hemato-mo‘danu barijeru1,43,44.

ZAKLJU^AK

Ne postoji standard niti preporuka koju multimodalite-
tnu tehniku monitoringa treba primeniti kod bolesnika sa
SAH-om. Nijedna od raspolo‘ivih metoda monitoringa
kada se primenjuje samostalno nije se pokazala kao dovo-
ljna kod bolesnika sa SAH-om jer mere indirektno samo
deo kompleksnih cerebralnih funkcija.

Odluka koje tehnike monitoringa primeniti zavisi od:
klini~kog stanja bolesnika, rizika od komplikacija primen-
jene tehnike monitoringa, na{eg mi{ljenja o vrednosti pri-
menjene tehnike i na{ih mogu}nosti  za primenu tehnike.
Limitiraju}i faktori su: skupo}a merenja, tehni~ka slo‘e-
nost, invazivnost metoda, limitiranost prostorom i vreme-
nom primene, mala osetljivost.

Na kraju ne treba zaboraviti da monitoring ne ~uva ‘ivot
sam po sebi. To je instrument vi{e u rukama lekara koji
omogu}ava bolje pra}enje dinamike intrakranijuma, uve-
}avaju}i  {anse za pre‘ivljavanje neurohirur{kih bolesni-
ka.

SUMMARY

NEW TRENDS IN NEUROMONITORING PATIENS
WITH WITH ANEURYSMAL SUBARACHNOID HAEM-
ORRHAGE

Neurointensive care of patients with subarachnoid hae-
morrhage is based on the theory that clinical outcome is
the consequence of the primary haemorrhage and a num-
ber of secondary insults in the acute post haemorrhage pe-
riod.

Several neuromonitoring techniques have been introdu-
ced or accomplished into clinical practice in the last deca-
de with the purpose of monitoring different but related as-
pects of brain physiology, such as cerebral blood flow
(CBF), pressure within the cranial cavity, metabolism,
and oxygenation. The aim of these techniques is to obtain
information that can improve knowledge on brain patho-
physiology, and especially to detect secondary insults
which may cause permanent neurological damage if unde-
tected and untreated in "real time", at the time when they
can still be managed. These techniques include intracrani-
al pressure (ICP) measurements, jugular venous oxygen
saturation, near-infrared spectroscopy, brain tissue moni-
toring, and transcranial Doppler.
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The available devices are limited because they measure
a part of complex process indirectly. Expense, technical
difficulties, invasiveness, limited spatial or temporal reso-
lution and the lack of sensitivity add to the limitation of
any individual monitor. These problems have been parti-
ally addressed by the combination of several monitors
known as multimodality monitoring. 

In this review, we describe the most common neuromo-
nitoring methods in patients with subarachnoidal hemorr-
hage that can assess nervous system function, cerebral
haemodynamics and cerebral oxygenation 

Key words: neuromonitoring, subarachnoidal
hemorrhage
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