Neurogenni plimi edém (NPE) je akutni, Zivot ohrozujici komplikace poranéni centralniho nervového
systtmu (CNS). Anestetika mohou rozvoj NPE stimulovat nebo inhibovat. Zkoumali jsme vliv
isofluranu u potkand samcti kmene Wistar, narkotizovanych 1,5 - 3% isofluranem ve vzduchu, na rozvoj
NPE po balonkové kompresni misni 1ézi. Rozvoj neurogenniho plicniho edému byl posuzovan in vivo a
na histologickych fezech plicni tkan€. Stupent navratu neurologickych funkci u zvifat n arkotizovanych
1,5% a 3% isofluranem byl sledovan s pouzitim BBB a plantar testu po dobu 7 tydnd po miSnim
poranéni. Stupent zachovani Sedé a bilé hmoty misni byl zkouman pomoci morfometrie. Kromé toho
byla hodnocena tloha postupné vytvorené misni 1éze a uloha transekce michy na rozvoj NPE. U vSech
zvitat narkotizovanych 1,5 - 2% isofluranem se rozvinul NPE. Témét 42% zvitat zemfielo v dasledku
tézkého plicniho krvaceni a uduseni; RTG vySetteni, plicni index a histologické fezy ukézaly masivni
NPE. Vice nez 71 % zvitat narkotizovanych 2,5 - 3% isofluranem nemélo zadné znadmky NPE. Krevni
tlak stoupal po kompresi michy vice u 1,5% skupiny nez u 3%; tato hypertenzni reakce byla zpisobena
hyperakt1v1t0u sympatiku. Zvifatim ze 3% skupiny se motorické a sensitivni funkce navratily mnohem
rychleji nez u zvitat z 1,5% skupiny; morfometrie a magnetickd rezonance miSnich 1ézi neprokazaly
zadny rozdil. Postupné nebo neuplné vytvoreni balonkové 1éze zabranilo rozvoji NPE. Na modelu
transekce michy PE nevznikal. Nizké koncentrace isofluranu umoznuji rozvoj NPE II potkant s
poranénou michou a signifikantné¢ komplikuji navrat jejich neurologickych funkci. Kli¢ovym
mechanismem rozvoje NPE je pravdépodobné nadmérnd aktivace sympatiku na podkladé nahlého
zvySeni intrakranidlniho tlaku v uzavieném prostoru nad mistem léze. Aktivaci sympatiku muize byt
zabranéno hlubokou anestezii. Optimalni koncentrace isofluranu pro provadeéni balonkové kompresni
misni 1éze je mezi 2,5 - 3% isofluranu ve vzduchu (proud smesi 300 ml/min).
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