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1. Uvod do problematiky mozkového poskozeni

Pacienti s tézkym poskozenim mozku tvofi podstatnou ¢ast nemocnych v intenzivni péci.
Spravna funkce centralniho nervového systému je nezbytna pro zachovani integrity lidského
organismu. Komplexni mozkové funkce nedokaze soucasnd medicinskd véda nahradit, ale
potvrdily se ur€ité moznosti plasticity mozkové tkané. Snahy soudobé Iékatské intenzivni péce
jsou cileny k rychlé a ptesné diagnostice rozsahu nevratného mozkového poskozeni a k omezeni
rozvoje sekunddrniho traumatu. Multimodéalni sledovani oxygenacnich a metabolickych
podminek v mozkové tkani umoziuje toto riziko minimalizovat. Dalsi Gsili sméfuje k asnému
zahdjeni ucelné dlouhodobé rehabilitace mozkovych funkei. Jen tak mohou byt racionalné
vyuzity nemalé prosttedky vynaloZené na péci v celospoleCenskych zdravotnickych programech.
Cerebrovaskularni onemocnéni jsou celosvétové na prvnim misté v etiologii mozkového
poskozeni, mozkova poranéni jsou druhou nejcastéji se vyskytujici pfi¢inou. Oba uvedené typy

poskozeni mozku jsem proto zvolila ke sledovani ve své praci.

1.1. PoSkozeni mozku cévni etiologie
1.1.1. Spontanni intracerebralni krvaceni (ICH)

Incidence ICH v populaci pro CR je asi 15 - 25/100 000 obyvatel za rok [76]. Prognoza je
vseobecné Spatna. U pacientli s GCS < 8 a s objemem hematomu vice nez 60 ml je mortalita pies
90 %. Pokud je objem hematomu kolem 30 ml a GCS > 8, pohybuje se mortalita kolem 19 %.
Chirurgicky vykon je indikovan pti dobrém neurologickém stavu (GCS > 9) a pfi stiedni
velikosti hematomu, ktery neznic¢il funkéné dilezité struktury (napf. mozkovy kmen a bazalni
ganglia) [76]. VétSina nemocnych se spontannim ICH trpi v akutnim stavu dekompenzovanou
hypertenzi. Konzervativni terapie je zaloZena na stabilizaci v§ech organovych funkci a vylouceni

vlivil, které vedou k sekundédrnimu poskozeni mozku.

1.1.2.  Subarachnoidalni krvaceni (SAK)

Incidence SAK v nasi populaci je 10/100 000 obyvatel v pritbéhu jednoho roku [76]. Je
Castéj$i u Zen nez u muzii vpoméru asi 3:2. Krvaceni z nitrolebnich tepennych vyduti a
arterioven6znich malformaci ¢i zkratl patii mezi méné€ Castd netraumatickd nitrolebni krvacent,
predstavuji vSak pro pacienta vzdy pfimé ohrozeni Zivota. Po usp&€$ném oSetfeni aneuryzmatu
operaci (clipping) nebo endovaskularné (coiling) pokracuje nebezpe¢i vzniku vazospazmi
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(tepennych spazmil) s rizikem pozdniho neurologického deficitu [47]. Mechanizmus rozvoje
cévnich spazmill je v soucasné dobé popisovan jako nésledek vzniku rozpadovych produktii
hemoglobinu se spusténim cytokinové kaskddy. Kombinované pisobeni humordlnich a
bunéénych vlivl pak uvolni endoteliny a jejich €¢inkem na hladkou svalovinu cévni stény vznika

vazospazmus s naslednymi ischemizujicimi disledky pro mozkovou tkan [76].

1.2. Traumatické poSkozeni mozku

Kraniocerebralni poranéni (KCP) jsou stale trvajicim problémem pro vysokou cetnost,
medicinskou zavaznost a spolecensko - ekonomické disledky. I pfes mnoha preventivni opatieni
urazil neubyva, navic postihuji pfevazné mladsi vékové skupiny v produktivnim véku. Poranéni
mozku, at’ uz izolovanéd nebo jako soucést polytraumatu, jsou dlouhodobé v centru pozornosti
neurochirurgii 1 1ékarti intenzivni péce, protoze disledky tohoto poranéni maji zasadni dopad na

kvalitu dalsiho zivota [93].

1.2.1. [Epidemiologie, fyzikalni a biochemické mechanismy mozkového poranéni

Mozkova poranéni maji incidenci kolem 150/100 000 obyvatel za rok a po
cerebrovaskularnich onemocnénich jsou mezi afekcemi centralniho nervového systému druhou
nejcast&ji se vyskytujici jednotkou [93]. Urazy vieobecn& jsou nejéast&jsi pficinou amrti ve
skuping do 45 let, pfitom poranéni mozku je pfi¢inou az tfetiny ndhlych umrti bez ohledu na vék.
Poranéni mozku jsou na prvnim misté mezi vSemi traumaty z hlediska poctu a tize trvalych
nasledkii. Nejvice je postizena vékova skupina mezi 15 az 24 lety [99]. Nejcastéjsi pticinou KCP
jsou dopravni nehody a jejich pocet zavisi na struktutfe dopravy v zemi. Pfevazuji automobilové

nehody a stfety automobild s chodci [22].

KCP je vétSinou zptsobeno velkou dynamickou silou ptsobici ve velmi kratkém case. K
poranéni mozku dochdzi bud’ tderem pohybujiciho se pfedmétu, nebo setrvaénym pohybem
hlavy s narazem na piekdzku (pad). Pfi ndrazu se na cely mozek uplatiiuji zpomalujici
(deceleracni) sily. Dochazi nejen k posSkozeni v misté plisobeni nasili, ale zpétnym pohybem
mozkovych hmot i na opacné stran€ narazem mozku na vnitini plochu lebky (napt. frontalné a
okcipitaln€ nebo pii boéném narazu oboustranné temporaln¢). Tento mechanizmus se uplatiiuje
pfi linedrnim piisobeni sily. Vzniklé poranéni, které je Casto vétsi nez v misté pfimého nérazu, se
oznacuje francouzskym vyrazem ,,par contre coupe®. Vysledkem nérazu jsou obvykle také ¢etné

zlomeniny skeletu 1bi. Piisobi-1i na hlavu rota¢ni sily s vysokou energii, povrchni ¢asti mozku se
5



proti bazalnim oblastem pohybuji nestejné, a tak se tzv. stfiznym mechanizmem porani
perforujici cévy odstupujici kolmo z hlavnich kmenti. V hlubokych strukturdch vznika hematom
nebo difuzni axondlni poranéni. Mozek mize byt makroskopicky pohmozdén (lacerovan). Tento
struny prehled fyzikalnich mechanismii a sil plsobicich pfi vzniku KCP potvrzuje, Ze jen
komplexni posouzeni urazového déje pomize vytvofit optimalni podminky pro 1é€bu, umozni
v€as se rozhodnout pro chirurgicky postup, dovoli odhadnout smér dalsiho vyvoje traumatu a

v nékterych piipadech i progndzu poranéni [93].

Pfimé mechanické trauma stejn¢ jako hypoxické trauma zplsobi smrt buiky
(ireverzibilni nekrozu), které nelze zabrénit. Bunka prosakne, plazma a membrana jadra se
rozpadnou, vznikne lyza bunék. Pti hypoxii vedou projevy poruseného metabolismu na bunécné
a subcelularni urovni ke sniZeni oxidativni fosforylace s nastartovanim anaerobni glykolyzy,
dochazi k hromadéni laktatu. Po vyc€erpani energetickych zdroji nastava porucha membranovych
mechanismi (také zde je glukdza primarnim energetickym zdrojem). Excesivni influx kalcia do
bunky pak zahdji celou kaskddu nezadoucich procesii koncicich bunéénou smrti. V bunétné
patologii sekundarniho poskozeni patii zédkladni role tzv. excitatornim amintim. Sekundarné se

tak destruuji 1 ¢asti mozkové tkané, které nebyly primarné postizeny [93].

1.2.2. Patofyziologie mozkového poskozeni a vzniku edému mozku

Primérni mozkové poskozeni je nevratny stav, ktery nelze v souCasné dobé lécbou
ovlivnit. Moderni 1ékafskd véda se snazi predejit vzniku tzv. sekundarniho traumatu. Vznik,
trvani a rozsah sekundarniho poskozeni je zavisly mimo jiné i na obsahu tkénového kysliku
v ohrozené oblasti [100]. Divodem nedostatecného zasobeni mozkové tkané kyslikem mohou
byt vSechny kompromitujici systémové stavy, napf. celkova hypoxie, hyperkapnie, hypotenze,
hypertermie nebo intrakranidlni hypertenze. VSechny formy poruchy tkanové perfuze vedou k
ischemickym inzultim, pokud prutok krve mozkem (CBF) klesd pod 18 - 20 ml/100 g/min
[104]. Za nepodkroCitelny prah arteridlniho pO, je povazovan tlak 8 kPa pifi dosazeni
dostatecného CPP. Funkéni projevy poruchy mozkovych funkci nastanou pfi sniZzeni primérné
oxygenace o 10 % (napf. svaly si udrzi funkci i poté) [77, 112]. Klasickd forma zaniku bunky je
nekroza, ale subletdlni ischemické poSkozeni mize vést také k iniciaci apoptdzy. Proces
apoptozy je centralné fizen a sledovan zpétnou vazbou, ma vlastni geneticky naprogramovany
sled a rychlost. Nej€astéjSim stimulem pro zahdjeni apoptdzy je hypoxie. Rozpadaji se
membrany, tvoii apoptoticka téliska, kterd jsou fagocytovana. Fyziologickou funkci apoptozy je
zajisténi regenerace a starnuti bunék. Pfi mozkovém poskozeni rizné etiologie je vSak casto

apoptoza soucasti patologickych dé&ji a hypoteticky muize byt také zdkladem pro rozvoj
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syndromu systémové zanétlivé odpovédi (SIRS) a syndromu multiorgdnového selhavani

(MODS).

Lebecni dutina je pevna schranka fixniho objemu (jen s jistou rezervou ve spindlnim
subarachnoidalnim prostoru), ve které se nachézeji tii nestlacitelné slozky: mozkova tkan, krev a
mozkomis$ni mok. Dospély ¢lovék v poloze vleze ma normalni hodnoty nitrolebniho tlaku (ICP)
mezi 7 - 15 mm Hg. U déti se hodnota pohybuje v rozmezi 3 - 7 mm Hg. Béhem dychani, kasle
nebo jinych typt Valsalvova manévru vystupuje ICP piechodné az k hodnotdm kolem 60 mm
Hg. Trvalé hodnoty vyssi nez 20 mm Hg jsou vSeobecné povazovany za patologické. Pti¢inou
zvySeni nitrolebniho tlaku u wraz je mozkovy edém, rtizné typy hematomi, zvétSujici se
hemorhagické kontuze, obstrukce odtoku mozkomisniho moku nebo snizeni viskoelastickych
vlastnosti (compliance) mozkového parenchymu. U zavaZznych poranéni mozku dochazi po
postupném vycerpani vSech kompenzacnich mechanizmii (zmenseni objemu likvoru a krve) k
prudkému zvySovani nitrolebniho tlaku. Obecné plati, Ze nedokaze-li mozkovy krevni pratok
uspokojit metabolické ndroky mozkové tkdn€, dochdzi k ischemii [112]. V rozvoji sekundarniho
ischemického postizeni je podle mnoha autort zdsadni vyse mozkového perfuzniho tlaku (CPP).
Ten je definovan jako rozdil mezi stfednim systémovym arteridlnim tlakem (MAP) a nitrolebnim
tlakem (ICP), vendzni tlak v mozku je pfitom povazovan za zanedbatelny. CPP je doporuceno
udrzovat kolem 70 mm Hg, i1 kdyz podle studii s mozkovou mikrodialyzou nebo
parenchymovym tlakem kysliku (PbtO, ) se jevi potiebna velikost perfuzniho tlaku individuélni
pro jedince i konkrétni situaci [104]. Pfi bézném kolisani arteridlniho tlaku zajiStuje staly
mozkovy krevni prutok (CBF) za fyziologickych okolnosti schopnost tzv. autoregulace
mozkovych cév. CBF zistava nezménén pii CPP mezi 40 - 160 mm Hg, poklesem pod 40 mm
Hg se vSak dramaticky snizuje [19]. Dal§im dilezitym pojmem je cerebrovaskularni rezistence
(CVR). Jde o veli¢inu vyjadiujici pomér mezi CBF a CPP. Podle Poiseuilleova zakona je
nepfimo umérnd Ctvrté mocniné priméru cévy. Zmény CVR jako vazokonstrikce a dilatace
arteriol jsou podstatou autoregulace mozkovych cév. Podle vétSiny autorti je tato Cinnost
mozkovych cév porusena alespont béhem prvnich 24 hodin u 31 % az 100 % piipadi tézkych
poranéni mozku [9, 32, 72]. Postraumatické poruchy perfuze zahrnuji nejen difuzni zmény CBF,
ale Castéji poruchy regionalni (rCBF), které mohou pfedstavovat jak zony hypoperfundované tak
oblasti s hyperperfuzi. Jejich piesna a cCasnd detekce (SPECT, perfuzni CT, TCD, lokalni
monitorovani O, a CO, v mozkovém parenchymu) se jevi jako zdsadni pro dalsi terapeutické

kroky a zejména pro kone¢ny klinicky vysledek u potrazovych stavi [103].

Na ischemické postizeni mozku ma vliv edém mozku a zvySeny nitrolebni tlak
(pfedev§sim mechanickym stlacenim kapilarni ¢asti fecisté), dale pak systémova arteridlni
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hypotenze a nizky perfuzni tlak. Tento typ ischemie se uplatituje pfedev§sim na anatomickych
rozvodich jednotlivych magistralnich tepen (tzv. watershed zone). K difuznim poruchdm perfuze
dochazi 1 pii nadmérné arteficialni hyperventilaci a nasledné vazokonstrikci. Také traumatické
subarachnoidalni krvaceni muze zpisobit difuzni nebo loziskové cévni spazmy. Lokalni
ischemické postizeni vznikd pii tlaku hematomu na mozkovou tkan nebo uskfinutim
magistralnich tepen napf. pfi tentoridlni herniaci. Vznikem edému reaguje mozek na rizné
inzulty. Vzrist objemu mozkové tkané nastane zvySenim obsahu vody - mozkovy edém, nebo
zvétSenim naplné¢ mozkovych cév pii jejich ztraté autoregulace a vazoparalyze v kapilarni a
postkapildrni ¢asti fecisté¢ - tzv. swelling (hemodynamické zdufeni, kongesce, turgescence,
cerebralni hyperémie apod.). Ve vétsiné klinickych ptipadii se uplatiiuje kombinace jednotlivych
typi s pfevahou jedné slozky. S rozvojem experimentalnich studii patofyziologie edému se
zjistilo, Ze bez ohledu na etiologické piisobeni miize byt patologicka akumulace tekutiny bud’
intracelularn€é, nebo extracelularng. Oba typy se u klinickych situaci objevuji soucasné, ale
v ¢asovém prubéhu vzdy jeden je odpoveédny za klinicky projev edému a nartstajici nitrolebni

hypertenzi (NH). Z hlediska terapie je podstatné rozliSeni typu edému [93].



2. Teoreticka vychodiska dizerta¢ni prace
2.1. Metody sledovani mozkového poskozeni, multimodalni monitorovani

Védecké poznatky o fyziologii a patofyziologii centrdlni nervové soustavy (CNS) se
neustale prohlubuji. V klinické praxi nezndme univerzalni metodu pouzitelnou ke sledovani
pacientl s poSkozenim mozku, proto pfi ziskavani informaci v prib&hu intenzivni péce prevazuje
multimodalni pfistup [15]. Rozvijeji se moznosti monitorovat CNS jak funkéné, tak i pomoci
fyzikalnich, biochemickych a metabolickych parametri mozkové tkané kontinualné piimo u

luzka pacienta (Tab. 1).

Tab. 1 Multimodalni monitorovani (pfehled monitorovacich metod mozkového poskozeni)

Klinické vySetieni Zobrazovaci Elektrofyziologické
mozkovych funkei techniky sledovani
neurologické vySetteni, TCD, CT, perfuzni SEP, BAEP, EEG,
hodnoceni dle stupnic: CT, MRI, SPECT, bispektralni index
GCS, mGCS, WFNS, PET, 'Xe-CT

NIHS (troven védomi,
motorickd odpovéd, reakce
zornic apod.)

Hemodynamické Tkanové invazivni Biochemické markery
sledovani sledovani mozkového poskozeni
MAP, ICP, CPP, SjvOa,, PbtO,, CBF, NSE, S100B protein, MMP
SO, tkanovy

metabolismus

(MD)

Vysvétlivky: GCS - Glasgow coma scale, mGCS - modifikované GCS, WFNS - World Federation
of Neurosurgical Societies, NIHSS - National Institutes of Health Score Scale, TCD -
transkranialni dopplerometrie, CT - pocitacova tomografie, perfuzni CT - perfuzni pocitacova
tomografie, MRI - magneticka rezonance, SPECT - jednofotonova emisni tomografie, PET -
pozitronovd emisni tomografie, '* Xe-CT - xenon kontrastni perfuzni pocitacova tomografie, SEP
- senzorické evokované potencialy, BAEP Brain Auditory Evocated Potentials, EEG -
elektroencefalografie, MAP - stredni arterialni tlak, ICP - nitrolebni tlak, CPP - mozkovy
perfuzni tlak, SjvO; - juguldarni oxymetrie, rSO, - regiondlni mozkova oxymetrie, PtO;-parcialni
tenze kysliku v mozkovéem parenchymu, MD - mikrodialyza, CBF - prutok krve mozkem, NSE
neuronspecificka enoldza, S100 B protein - specificky protein glie, MMP - matrix
metalloproteindza



V soucasné neurointenzivni péci je pouzivdno nckolik rtiznych metod ke sledovani
pacientl s poskozenim mozku [23, 66, 101, 102, 112]. Kazd4 z nich ma své vyhody, nevyhody i
limity. Kombinaci metod se tirovent monitorovani zvysuje. Pokracuje usili nalézt jedinou metodu
s vysokou senzitivitou a specificitou pro vSechny klinické situace. U pacientli s téZkym
mozkovym poskozenim je na urovni EBM doporuceno sledovat ICP [18]. Invazivni zplisoby
sledovéani, jako napf. mozkovd mikrodialyza a tkanova oxymetrie maji lokalné¢ omezenou
vypovédni hodnotu a uzivaji se u pacientd v hluboké sedaci. Pro uspé$nou terapii se zdaji byt
zasadni informace o aktualnim zasobeni mozkového parenchymu kyslikem a energetickymi

substraty.

Vsechny mozkové funkce jsou zavislé na kysliku. Rezerva O, v mozkové tkani je nizka,
nedostatek O, se klinicky projevuje okamzitou ztratou védomi pti zastavé pritoku krve mozkem.
Nastava pokles tkanové saturace O, a vzestup anaerobniho metabolismu. Dochéazi ke vzestupu
laktatu 1 toxickych metabolitil, k aciddze, poruSe funkce membran a jejich rozpadu. Konecnym
disledkem je bunécnd smrt [85]. U pacientl s tézkym traumatickym poSkozenim mozku Casto
nastava béhem 48 hodinu progrese kontuznich lozisek, vyviji se difuzni mozkovy edém a vznika
nitrolebni hypertenze. V situaci, kdy jsou vyCerpany konzervativni terapeutické postupy a
nitrolebni hypertenze jiz neni ovlivnitelna, je doporuceno pfistoupit k chirurgické terapii
pro rozhodnuti o chirurgické intervenci. Klasické sledovani nitrolebniho tlaku se v klinické praxi
neprokazalo dostacujici pro v€asné provedeni dekomprese [18]. Mozkova mikrocirkulace je pii
vzniku edému a pii zvySenych hodnotich ICP prokazatelné¢ poskozena [51]. Pouziti
chirurgického postupu, tedy provedeni dekompresivni kraniektomie jako zachranné terapie,
velmi G¢inné snizuje nitrolebni hypertenzi. OvSem kone¢ny klinicky vysledek je ve vétSiné
ptipadl v praxi Spatny, vznika apalicky syndrom nebo stav s minimalnim védomim [93]. Zasadni
roli tedy hraje nacasovani provedeni dekompresni operace. Zde se ndzory specialistil velmi rizni
a nebyla stanovena monitorovaci metoda, kterd by dokéazala exaktné vymezit ¢asovy interval
vhodny k provedeni kraniektomie. Patofyziologie mozkového poskozeni definuje primarni
trauma jako vstupni nevratné strukturalni poSkozeni, sekundéarni trauma jako disledek nékterych
naslednych déji a situaci celkovych (hypotenze, hypoxie, koagulacni poruchy, vznik reaktivnich
kyslikovych radikalti apod.) nebo lokdlnich (kontuzni oblast, edém) [104]. V praxi to znamena
progresi traumatickych kontuzi (az u 50 % pacientil) ¢i spontdnniho ICH (az u 30 % pacienti)
v prvnich 24 hodinach po traumatu ¢i po vzniku mozkové cévni léze [13, 53]. Sekundarni
poranéni je z€asti ovlivnitelné 1é¢bou, pokud jsme schopni v€as zachytit a 1éCit jeho pficiny.
Ischemické inzulty vznikaji, kdyz pritok krve mozkem klesa pod 18 - 20 ml/100 g/min [112].
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Multimodalni sledovani tedy musi spliiovat poZadavek ¢asné detekce poruchy perfuze mozkové
tkané. Vyzkumy poslednich let zavedly do praxe lokélni sledovani pritoku krve mozkem rCBF
[103]. Cilem monitorovani je kazdou hypoperfuzi a hrozici ischemii zachytit v€as. Zahajenim
terapie pak lze zabrdnit sekundarnimu poSkozeni. PoZzadavkem vhodného monitorovani je
minimdlni invazivita, dobrd vypovédni hodnota pro vSechny typy poskozeni mozku, omezeni
nezddoucich G¢inkli a nizké ekonomické ndklady. Soucasné medicinské mozZnosti, jak
diagnostikovat a sledovat poskozeni mozku, shrnuje Tab. 1. Z pohledu intenzivni péce délime

monitorovani na zékladni a specidlni monitorovani.

Snaha najit neinvazivni kontinudlni zpisob sledovani mozkové oxygenace a perfuze nas
pfivedla k vyuziti cerebralni regiondlni oxymetrie (rSO,;) pomoci NIRS (near-infrared

spectroscopy), kterd vyhodnocuje saturaci hemoglobinu (Hb) kyslikem ve tkani [35].

2.1.1. Zakladni monitorovani mozkového poskozeni

Predstavuje kontinudlni sledovani zakladnich Zivotnich funkci. Toto spektrum
monitorovani je bézné pro intenzivni péci a je Siroce vyuzivané. Cilem monitorovani je udrzet
hemodynamickou stabilitu a vyloucit systémové inzulty, zejména pii vzniku komplikaci
dychacich, obehovych, infekénich, metabolickych apod. Sleduje se: stav védomi pomoci GCS
(Tab. 2), pulzova frekvence, dechova frekvence, minimalné 4 reprezentativni svody EKG,
periferni SpQ,, invazivni arteridlni tlak, parcialni tlak CO, na konci vydechu (EtCO,), télesna
teplota, centralni venozni tlak, obchové parametry. V urCitych intervalech jsou provadéna
laboratorni vySetfeni, mikrobiologické odbéry vzorki a stéri na kultivaci a citlivost. Intervaly

pro jednotliva vySetfeni a frekvence kontrol se stanovuji individualné [99].

2.1.2. Specidlni monitorovani mozkového poskozeni

a) Globalni: jugularni oxymetrie (SvjO,), prutok krve mozkem (CBF), nitrolebni tlak (ICP),
mozkovy perfuzni tlak (CPP)

b) Lokalni: mozkova mikrodialyza (glukoza, laktat, glutamét, excitatorni aminokyseliny apod),

tkanova teplota, pH, tkanova tenze kysliku a oxidu uhli¢itého (PbtO,, PbtCO,)

Nékteré parametry multimodalniho monitorovani lze ziskdvat kontinudlné, jiné

stanovujeme intermitentné pomoci intervalového sledovani [36].
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Tab. 2 Glasgow Coma Scale - skorovaci §kala ke zhodnoceni stavu védomi nemocného
(Teasdale a Jennet 1974).

Test Pocet bodu

Otevreni o¢i

Spontanni

Na osloveni
Na bolest

Nepftitomno

—lN W] &

Nejlepsi motoricka odpovéd’

Provede pokyn

Cilena reakce k algickému podnétu

Odtahuje od algického podnétu

Necilena flekéni

Necilena extencéni
Zadna

Nejlepsi verbalni odpovéd’

=AW jlnllsn

Orientovana

Zmatena

Neadekvatni

Nesrozumitelna
Zadna

Celkové bodové skore 3-

—UHN W& || N

[y
V)]

V nésledujicim textu jsou komentovany nékteré monitorovaci metody ve vztahu

k neurochirurgické problematice.

Me¢éteni zvySen¢ho ICP a snaha o udrzeni CPP jsou hlavnimi 1é€ebnymi cily u tézkého
poskozeni mozku. Zvyseny nitrolebni tlak (ICP) je jednou z hlavnich pfi¢in sekundarniho
poskozeni mozku a je spojen se zhorSenym neurologickym vysledkem 1écby. PiestoZe chybi data
ziskana z randomizovanych studii, sledovani ICP a udrzovani nitrolebniho tlaku v normalnim
rozmezi je zakotveno v mezindrodnich doporucenich [15, 18, 46, 98]. ICP méfeni nejen
umoznuje kvantifikaci ICP a CPP, ale také analyzu patologickych ICP vin a zhodnoceni
cerebrovaskularni tlakové reaktivity (cerebrovascular pressure reaktivity) a tlakové objemové
kompenzatorni rezervy. Pfesnou vysi ICP nelze odhadnout pomoci Z&ddného zobrazovaciho
vySetfeni.
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Pomoci transkranialni dopplerometrie (TCD) lze méfit rychlost krevniho toku
v magistralnich artériich v jejich intrakranidlnim pribéhu pomoci ultrazvukovych vin o znamé
frekvenci (vétSinou 2 MHz), které se odrazeji od pohybujicich se erytrocytii. Rychlost krevniho
toku je nepfimo imérna prifezu cévy a z tohoto 1ze usuzovat, ze pii urcitych vyssich rychlostech
se jednd o zUzeni (spazmus) cévy a tim nastavd omezeni pritoku krve v urcité oblasti mozku.
Neptimo tak Ize sledovat pritok krve mozkem (CBF). TCD je metoda levna, neinvazivni a lze ji
pouzit také u lizka pacienta. N&ktefi autofi povazuji tuto metodu za orientacni pro moznost

subjektivniho zkresleni nalezu.

Pii vySeteni jednofotonovou emisni pocitacovou tomografii (SPECT - single photon

emision tomography) jde o sniméni aktivity **™

Tc (radioaktivni izotop technecia) ve tkdni a
nasledné odecteni s dvourozmérnym zobrazenim krevniho pratoku v jednotlivych castech
mozku. Lze detekovat poruchy pritoku i ve fazi, kdy CT jesté ukazuje normalni nalez. VySetieni
je narocné na Cas a je nutny transport pacienta na oddéleni nuklearni mediciny, musi byt
pfipraven a podan radioizotop. Vysledkem vySetfeni je semikvantitativni zachyceni poruchy
perfuze [50]. Oblasti s poruchou perfuze zjistené pomoci SPECT mohou byt dale cilené
sledovany a terapeuticky ovlivnény (napf. mikrodialyzacni a kyslikova tkanova sonda cilené

stereotakticky umisténad do ohroZeného regionu).

Podobné jako se pro hodnoceni nékterych organovych funkci pouzivaji biochemické
markery (kreatinin pro ledviny, troponin pro myokard apod.), zkoumaji se n¢které latky jako
potencidlni markery mozkového poSkozeni. Napt. protein S 100B (beta) je vysoce specificky
pro glidlni builku (astrocyty a Schwannovy bunky), vurcitém mnoZstvi je tvofen také
v melanocytech, adipocytech a chondrocytech. Ma vysokou senzitivitu pro mozkové poskozeni
[66]. Je uvolnovan poskozenymi astrocyty. Sérové hladiny vzrostou i pii malém mozkovém
traumatu s negativnim CT nalezem. Polocas rozpadu je pro S100B protein in vivo asi 25 minut a
nebyla nalezena zavislost na mife glomerularni filtrace. Kratky polocas umozni kontinualni
sledovani hladin a mulze vc¢as upozornit na piipadny rozvoj sekundarniho traumatu.
V nanomoldrnich  koncentracich ma S100B protein neurotroficky efekt, ovSem

v mikromolarnich koncentracich miize indukovat apoptdzu a neuronalni bunéénou smrt.

Jinym citlivym markerem neurondlniho poSkozeni je neuron-specificka enolaza (NSE)
[66]. ZvySeni hladin NSE v periferni krvi bylo popsano u pacientd s rtiznou formou postizeni
CNS (mozkové piihoda, poranéni mozku, status epilepticus, srde¢ni zdstava apod.). Za zvySené
jsou povazovany hladiny nad 12,5 ng/mL. Koncentrace nad 33 ng/mL predikuji perzistujici
koma s vysokou specificitou (100 %), celkova senzitivita je 80 %.
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Mozkova mikrodialyza (MD) jako metoda ziskavani vzorki z intersticia mozkové tkané
v klinické neurochirurgii byla uvedena vroce 1990 Hilleredem a Meyersonem a
spolupracovniky. Umozituje monitorovani tkanového metabolismu v mozkovém parenchymu.
Principem je zavedeni specialni mikrodialyza¢ni sondy do mozkové tkan€ v oblasti zdjmu. Tato
“arteficialni kapilara” je pak proplachovana mikrodialyzaénim roztokem znadmého slozeni
pomoci specialni pumpy s konstantni velikosti pratoku. Vznikajici mikrodialyzat pak odrazi
slozeni zkoumaného extracelularniho mozkového prostoru. Je analyzovan prednostné on line
pomoci analyzacni jednotky u liZzka nemocného. Analyzovanymi latkami jsou vétSinou v
klinické praxi glukoza, laktat, glycerol, urea, pyruvat a glutamat, vybérové lze pak stanovovat
Siroké spektrum dalSich latek. Cilem je detekovat a monitorovat vznik sekundarni ischemie v
ptisn¢ prostorové vymezené malé oblasti mozku. Limitujici je urCitd invazivita metody, ale
zejména prostorové omezeni vypoveédni hodnoty a dosud vysokéd ekonomicka naro¢nost. OvSem
tato metoda ma vysoky potencial vyuziti ve sledovani tkdnového metabolismu a jevi se jako
citlivy monitoring neuronalniho poskozeni. Vyuziti této metodologie v klinické péci o pacienty
se omezilo pouze na nékolik instituci v zahrani¢i i v CR a ma podobu klinického experimentu.
Presto dalsi a dalSi studie postupné podavaji dikazy o tom, Ze sledovani pomoci MD je
jedine¢né pro detekci neurochemickych zmén pfi rozvijejici se hypoxii a ischemii u pacientil po
subarachnoidélnim krvaceni (SAK) nebo poranéni mozku [102]. Objevuji se moznosti pomoci
MD sledovat také jiné neurochemické udélosti a jejich markery v mozkovém parenchymu -
excitotoxicitu, degradaci bunéénych membran, bunéény edém a dysfunkci hematoencefalické
bariéry, vznik reaktivnich kyslikovych radikalt, kysli¢nik dusnaty apod. MD dokaze nabidnout
velmi zajimavy pohled do centra neurochemickych dé&jt pfi akutnim mozkovém poskozeni [78].
Pfinos monitorovani pomoci MD je zkouman jako soucast multimodéalniho zplisobu sledovani
pacientil v neurointenzivni péci [38].

Tkanova oxymetrie (PbtO;) predstavuje méfeni parcidlniho tlaku kysliku, kysli¢éniku
uhli¢itétho a acidobazie v mozkové tkdni pomoci instalované sondy. Zavedeni sondy do
parenchymu mozku je nutné provést z trepana¢niho névrtu. Vysledky méfeni jsou ziskdny z
bezprosttedniho okoli sondy. Je doporuceno umistit sondu do oblasti penumbry a grafickym
zobrazenim polohu ovéfit. Metoda vyzaduje pfed zahdjenim méfeni urcity Cas ke stabilizaci. Jeji
pfinos pro multimodalni monitorovani v neurointenzivni péci je predmétem klinického zkoumani
[77, 84, 99].

Pro stanoveni celkového pritoku krve mozkem (CBF) je ovéfena metoda pouziti **Xe-
kontrastniho CT, kterd zatim v CR neni dostupna. Zlatym standardem stanoveni CBF je
pozitronova emisni tomografie (PET), ktera je v CR dostupna pouze omezené. Klasickou
metodou stanoveni CBF je méfeni pomoci kysliéniku dusnatého. V soucasné dobé se klinicky
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testuje pfistroj Hemedex a perfuzni Bowmanovo ¢idlo, které mizZe po instalaci do mozkového
parenchymu kontinudlné snimat lokalni pratok krve mozkem [103].

Technicky princip a popis metody regiondlni mozkové oxymetrie (rSO;), ktera
predstavuje transkranidlni snimani mozkového kysliku, bude podrobné uveden ve specialni ¢asti
(viz Kapitola 2. 3.). Vyhodou metody je neinvazivita, kontinuita a moZnost pfimé terapeutické

odezvy pfi zachytu patologickych hodnot.

2.2. Terapeutické postupy u riznych typii mozkového poskozeni

Specialni monitorovani mozkového poskozeni je uzce spojené s terapii. V dalSim textu
jsou zminény specializované 1é¢ebné postupy v neurointenzivni péci. V prubchu lécby je
potiebné komplexni multimodalni monitorovani vySe uvedenych parametri. Obecné terapeutické
postupy pii oSetfovani pacienta s poSkozenim mozku jsou zamétené na stabilizaci a udrzeni
vsech orgdnovych funkci, tzn. normotermii, normoventilaci, stabilni vnitini prostfedi, dostacujici
nutrici, neuroprotektivni postupy, zklidnéni a analgezii. Pokud to stav vyZzaduje, je dilezitd i
psychoterapie a vcasné zahdjeni komplexni rehabilitace. Specializované terapeutické postupy se
pak lisi podle etiologie poskozeni. Mohou pifedstavovat konzervativni i méné ¢i vice invazivni
lécbu veetné narocné chirurgické intervence [36]. V dalSim textu jsou zminény terapeutické

postupy uzivané na pracovisti JIP NCH kliniky FNHK.

2.2.1. Terapie pri spontannim ICH

V ramci konzervativni terapie je dulezité pacienty stabilizovat na jednotce intenzivni péce
a podle obecnych pravidel udrzovat normoventilaci, korigovat poruchy koagulace a sledovat
vnitini prostedi [12]. Samoziejmosti je sledovani neurologického stavu a intervalové grafické
kontroly nalezu pomoci CT. Pacienti s touto diagndézou jsou vétSinou polymorbidni a maji

arterialni hypertenzi, diabetes mellitus, ischemickou chorobu srde¢ni apod.

Zakladem konzervativni terapie je piedev§im lécba nitrolebni hypertenze (viz Kapitola
2.2.3). Soucasné je nutné korigovat systémovou reaktivni hypertenzi, protoZe hrozi zvétSovani
hematomu [13]. Vyskyt hypertenze v akutni fazi je vzdy spojen s hor§i prognoézou [29].
Obecnymi medicinskymi postupy je doporuceno zajistit dostatecnou analgosedaci, anxiolyzu,
normoventilaci, normdlni vnitini prostfedi a hemodynamickou stabilitu nemocného.
Farmakologickd korekce systémového tlaku je provadéna pomoci intravendzniho podani
koncentrovaného roztoku magnézia, reologicky aktivnich roztoki a 1éki s venodilatanim

15



ucinkem [47]. Podle mezinarodniho doporuceni pro vedeni 1é€by u pacientii se spontannim ICH
je optimalni vySe cilového tlaku zavisla na mnoha faktorech. Obecné by méla byt prava tlaku
agresivnéj$i nez u ischemické mozkové ptihody [12]. U nemocnych s anamnézou arteridlni
hypertenze je doporuceno udrzet MAP pod 130 mm Hg [43]. Pokud je SAP > 230 mm Hg, je
mozné tlak korigovat kontinudlnim podanim nitratd nitroZilné. Je-li SAP mezi 180 - 230 mm Hg,
je doporuceno podat titracné vendzni vazodilatancia. V piipadé SAP < 180 a MAP < 105 se
doporucuje korekci hypertenze neprovadét [12]. V akutni fazi je pfitomna porucha autoregulace
mozkovych cév, a u jednotlivych nemocnych existuji rozdily v cerebrovaskularni rezervé. Pti
korekei systémového tlaku na bezpecné hodnoty je ohroZena oxygenace mozkové tkané a mize
dojit k rozvoji ischemického deficitu. Podle vysledkl studie STICH je v urcitych konkrétnich
indikacich doporucovéna chirurgickd evakuace hematomu z kraniotomie nebo stereotakticky

[71].

2.2.2. Terapie a prevence vazospazmi po subarachnoidalnim krvaceni

Indikaci pfijeti pacienta na JIP je podezieni na akutni SAK prokézané dle CT mozku
nebo z vySetfeni likvoru. Anamnesticky je typickd nahld, silnd bolest hlavy s pozitivnimi
meningedlnimi symptomy. Lécba probihd v souladu s mezinarodnim doporucenim [5]. Vstupni
zajiSténi pacienta je provedeno podle zdvaznosti stavu a ma za cil optimalizovat mozkovou
perfuzi, zabranit hypoxii a hyperkapnii, hypotenzi a hypertenzi (tzn. optimalni MAP 80-90
mmHg, SAP pod 150 mmHg). Je nezbytny klid na lzku a nasazeni symptomatické terapie
(antiemetika, analgetika, antipyretika apod.). Monitorovani je zavedeno dle aktudlniho stavu
nemocného [36]. U nemocnych pti védomi je tieba sledovat vitalni funkce (reprezentativni svod
EKG se sledovanim tepové frekvence, SpO,, systémovy tlak, dechova frekvence, télesna teplota,
vodni bilance, diuréza) a vyvoj neurologického ndlezu (nalez na zornicich, GCS). U nemocnych
v bezvédomi je monitorovani rozsifeno o invazivni techniky (ICP, CPP apod.). Neodkladné je
provedena diagnostika pomoci CT-AG, event. klasické DSA mozkovych cév. Rozhodnuti o
dal$im terapeutickém postupu provede neurochirurg s intervennim radiologem. Je-li prokézan
zdroj krvaceni, probehne ptiprava pacienta k operaci nebo endovaskuldrnimu zakroku (interni
vySetfeni, koagulacni vySetieni, objednani transfuze, predanestetické vySetieni apod.). Nemocny
a jeho rodina jsou informovani o mozném vyvoji stavu, hrozicim riziku a komplikacich. V ramci
prevence tepennych spazmi je doporuceno podavat nimodipin a udrzet sérovou hladinu hot¢iku
nad hodnotou 1 mmol/l poddvdnim magnézia nitrozilné. Je zahajeno TCD monitorovéani jednou
az dvakrat denné. Cidlo k méfeni ICP je instalovano pii GCS < 8, terapie NH je provadéna dle
doporuceni EBIC [64]. Chirurgickou 1écbu piedstavuje evakuace nitrolebniho krvéaceni.
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Vazospazmy se vyviji u vysokého procenta pacienti po (SAK) [88]. Pacienti jsou
vzhledem k riziku vzniku odlozeného ischemického deficitu sledovani i po UspéSném oSetieni
aneuryzmatu [96]. Rizikové obdobi predstavuje interval mezi 4 - 21 dny od ataky krvaceni. Stav
védomi pacienta s vazospazmy muze kolisat od plného védomi pies rizné vyjadiené
kvantitativni a kvalitativni poruchy védomi az k bezvédomi. Vyviji se neurologické symptomy,
jako je bolest hlavy, porucha védomi, poruchy hybnosti nebo fatické poruchy apod. U pacientt
v bezvédomi je nutné pouzit invazivni multimodalni monitorovani, které predstavuje kombinaci
méteni ICP, tkdnové oxymetrie, méteni pritoku krve mozkem nebo mozkovou mikrodialyzu [6].
Potvrzeni pfitomnosti vazospazmi pii klinickém podezieni 1ze provést pomoci TCD vySetteni,
DSA nebo CT-AG. Moznosti terapie jiz vzniklych vazospazmil jsou velmi omezené [5, 37, 52].
Predstavuji soubor opatieni ke zvySeni a udrzeni mozkového perfuzniho tlaku (tzv. 3 H terapie)
pomoci katecholaminli a volumoterapie s podanim roztokl krystaloidd, koloidli nebo Skrobt.
Pokud se podaii zvysit perfuzi postizené mozkové oblasti v€as a dostatecné, dochdzi ihned
k Gstupu neurologickych symptomtll. V opaéném piipadé¢ se miize ischemicky neurologicky
deficit stat trvalym, nebo se dale prohlubovat. V indikovanych piipadech se zvazuje

endovaskularni zakrok.

2.2.3. Terapie traumatické nitrolebni hypertenze

Na prvnim misté je diagnostika, vzhledem k naléhavosti stavu se vétSinou uplatiiuje
pfedevsim CT. Podle grafického nalezu pak indikujeme chirurgické postupy jako: evakuace
subduralniho ¢i epidurdlniho hematomu, elevace impresivnich zlomenin lebky, evakuace
traumatické intraparenchymové hemoragie ¢i kontuze apod. ZvaZzuje se 1 provedeni

dekompresivni kraniektomie.

Mezi zakladni opatieni pri 1é¢bé NH na JIP patii dle doporuceni Evropské rady pro

mozkové poranéni (EBIC) tyto postupy [63]:

Prvni etapa pfedstavuje analgosedaci, UPV, udrZzovani hlavy a horni ¢ast trupu ve
zvySené pozici asi v uhlu 45 stupiiti k horizontdle pro podporu vendzni drenaze krve z oblasti
mozku, invazivni zdkladni hemodynamické sledovani (centralni vendzni a pfimy arterialni tlak).
Cilové fyziologické parametry jsou mozkovy perfuzni tlak (CPP) 60 - 70 mm Hg, centralni
vendzni tlak 6 - 10 mm Hg, arteridlni pCO; 4 - 4,5 kPa, télesna teplota pod 37 stupiii Celsia,
glykémie 6 - 10 mmol/l. Pozadovéno je sledovani ICP, pokud hodnoty budou nizsi nez 20 mm

Hg, pokracuje vyse uvedena lécba.

17



Dochazi-1i presto ke vzestupim ICP nad hodnoty 25 mm Hg, které trvaji vice nez 5

minut, je nutné provést kontrolni CT mozku k vylou€eni progrese loZiskového nélezu.

Druha etapa piedstavuje kroky, které jsou na tUrovni doporuceni [64]. Kromé
myorelaxace je doporuc¢eno podani manitolu v dadvce 1 g/kg té€lesné hmotnosti formou bolusu,
podani hypertonickych roztokl natria, instalace zevni komorové drendze (zavisi na velikosti
postrannich komor), pouziti inotropnich latek ke zvySeni stfedniho arteridlniho tlaku a udrzeni
mozkové perfuze 60 - 70 mm Hg. PaCO, je doporuceno udrzovat v rozmezi 3,5 - 4,5 kPa (mize
byt monitorovana juguldrni vendzni saturace SjO, a udrZovéna kolem 55 %). Podavame
hypertonicky roztok NaCl ke zvySeni osmolality a natrémie. Mirnd hypotermie (35 - 36 stupii
Celsia) ma neuroprotektivni efekt. Diuretiky udrzujeme pomérné vyrovnanou tekutinovou

bilanci. Podani kortikosteroidt se doporucuje jen v urcitych situacich, nikoliv obecné.

Nejsou-li uvedené postupy ucinné a ICP stoupa nad 25 mm Hg je doporuceno nasazeni

roz$ifené 1écby s podanim barbiturati nebo zvazit provedeni dekompresivni kraniektomie [97].

2.2.4. Zhodnoceni indikace provedeni cévni EC-IC anastomézy u pacienti s okluzi

a.carotis

Otazka indikace k provedeni EC - IC cévni anastomézy vzhledem k pfinosu pro
pacienta byla a je v odbornych kruzich stale diskutovana. Cerebralni vaskuldrni rezervni
kapacita (CVRC) vyjadfuje miru schopnosti mozkové tkdn¢ kompenzovat zvySené
metabolické ndroky (vyjadiené CMRO,, coz je spotieba kysliku mozkovou tkani) nebo pokles
regionalniho perfuzniho tlaku (rCPP) pomoci vazodilatace mozkovych cév. Mozkova
autoregulace je tak schopna zajistit udrzeni dostate¢ného regiondlniho pritoku krve mozkem
(rCBF). Pokud je tento mechanismus pfi chronickém cévnim postiZeni jiz vyCerpan nebo pfi
patologické situaci nastane porucha autoregulace, muze jesté dojit ke kompenzaci zvySenim
extrakéni frakce kysliku, poté uz nastupuji klinické ptiznaky mozkové ischemie [41]. V praxi je
pouzivano vySetfeni vazomotorické reaktivity (VMR, funk¢ni vazoreaktivita, funkcni
rezervni kapacita), kterd je definovana jako schopnost mozkového tepenného fecisté korigovat
pratok jednotlivymi tepnami pomoci zmény rezistence arteriol. Provadi se napt. sonografickym
posouzenim zmény prutokovych rychlosti (V mean) v mozkovych tepnach v pribehu zvyseni
nebo snizeni pCO, (zadrZeni dechu, hyperventilace, maximalni zadrzeni dechu, vdechovani
CO;) nebo po farmakologické provokaci (aplikace acetazolamidu, L-argininu nebo
nitroglycerinu). Pojem NCR (normalizovana CO2 reaktivita) pfedstavuje procentudlni zvyseni
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V mean (stfedni pritokova rychlost) pfi nartistu o 1 obj. % CO; (6,5 mmHg) ve vydechovaném
vzduchu (EtCO,). Udavané fyziologické hodnoty jsou 20 - 25 %/ na 1 obj. %. Na naSem
pracovisti vySetfujeme ke zhodnoceni cerebrovaskularni rezervy SPECT a SPECT po zatézi
hyperkapnii. Dostate¢nym autoregula¢nim podnétem je vzestup EtCO, o 0,7 kPa. Pii
hyperkapnii (zvySeni paCO, nad 5,7 kPa) se pritok mozkovymi tepnami zvySuje, pii
hypokapnii se snizuje. Pokud pozorujeme absenci reakce na hyperkapnii (lokalni vasodilatace
nenastane), mluvime o snizené VMR. Pokud je prokazana uplna absence reakce na hyperkapnii
1 hypokapnii, jde o vy€erpanou VMR. N¢kdy lze zachytit tzv. paradoxni reakci (opacny
pritok), kterd znamend ,steel“ mezi povodimi. Pfi mozkové cévni patologii dochazi ke
zménam VMR. Pii obstrukci magistralnich tepen CNS dochézi k dlouhodobé reaktivni dilataci
arteriol jako reakce na ischemii, dalSi schopnost dilatace nebo konstrikce arteriol je pak
porusena. Pfi traumatickém poskozeni mozku je zménéna schopnost dilatace a konstrikce
arteriol pro poruchu neurondlni regulace - tzv. neuronal coupling [9]. Pii generalizované
mikroangiopatii CNS vznika porucha schopnosti dilatace a konstrikce arteriol pro hyalinézu
arteriol. Hodnoceni VMR proto piedstavuje vSeobecné doplnujici kritérium pii patologii v
cerebrovaskularni oblasti CNS. PomtiZze pfi stanoveni vydatnosti kolaterdlniho zasobeni a
odhadu rizika hemodynamického selhani se vznikem CMP pfi obstrukci extrakranialnich tepen.
VMR ma4 uplatnéni v indika¢nich algoritmech chirurgickych nebo endovaskularnich intervenci
a dava signal o poruse integrity CNS po traumatu, CMP ¢i jiném poskozeni mozku. VMR je
méfitkem pro riziko vzniku hyperperfuzniho syndromu pied pldnovanou revaskularizaci a
slouzi jako pomocné kritérium pii vySetfovani chronickych cerebrovaskularnich chorob, AV
malformaci, AV zkrati nebo vazospazmil. Pacient, ktery ptichdzi suzavienou vnitini
karotickou arterii a s odpovidajicimi neurologickymi projevy tranzitorni cerebrovaskularni
nedostatecnosti, je povazovan za velmi rizikového z hlediska vzniku trvalého ischemického
deficitu. Ke zhodnoceni aktudlni mozkové perfuze je provedeno vySetieni SPECT mozku a
s odstupem né¢kolika dni pak SPECT se zatézi. O indikaci k revaskularizani operaci je
rozhodnuto na podkladé zjisténi porusené az vycCerpané cerebrovaskularni reaktivity u

vySetfovaného.

2.3. Regionalni mozkova oxymetrie
2.3.1. Technicky princip regionalni mozkové oxymetrie

Meéfeni regionalni mozkové saturace kyslikem (v literatufe lze nalézt zatim nejednotné
oznaceni napt. SctO,, TCCO, rSO,, ScO,) je zalozeno na principu spektroskopie infra¢ervené¢ho
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svétla (NIRS). Infracervené svétlo urcité vinové délky snadno pronika biologickymi tkdnémi.
V mozkové tkani jsou hlavnimi chromofory (latky pohlcujici ¢ili absorbujici svételné zareni)
hemoglobin a cytochromoxiddza. NIRS (Near-InfraRed Spectroscopy) je zaloZena na rozdilnych
absorb¢nich vlastnostech téchto chromoforti v oblasti blizkého infracerveného svétla (tzn. 700 -
1000 nm). Hb v deoxygenovaném stavu (deoxyHb) pohlcuje vinové délky 760 nm, oxygenovany
Hb (oxyHb) zase délku 810 nm. Proto zachycenim rozdilu v absorbci mezi obéma vinovymi
délkami je mozné zjistit stupen tkamové oxygenace. Tato zména odrazi rovnovdhu mezi
dodavkou kysliku a spotiebou kysliku na trovni malych cév (kapilér, arteriol a venul), viz Obr.
7. NIRS reflektuje mozkovou oxygenaci a jeji zmény okamzité, ¢asové zpozdéni predstavuje
neceld polovina vtefiny. Zména v absorpci signalu (deoxyHb a oxyHb) je ukazatelem zmén
v lokalizovaném objemu krve v oblasti frontoparietalniho kortexu. Jednou z nevyhod kontinualni
NIRS je, Ze nelze kvantifikovat absolutni pfijem kysliku a zménu objemu krve, protoZe nelze
urCit vzdalenost signalu. Technickou podstatou NIRS je spektroskopie. Metoda, kterd tuto
techniku pro klinické ucely vyuzivd, se nazyva optickd spektrometrie (In Vivo Optical
Spectroscopy, INVOS), nebo podle nekterych autorii také transkranidlni mozkova oxymetrie
(TCCO-Trans Cranial Cerebral Oximetry). Vlastni monitorovaci pfistroje pro zobrazeni hodnot a
trendd s nastavitelnym alarmem jsou napiiklad INVOS Cerebral Oximeter-5100 (Somanetics,
USA), nebo NIRO-200 (Hatmamatsu, Japan). Souc¢asti pfistroje jsou samolepici snimaci sondy
velikosti 9 x 4 cm. Pfipevni se na Celo pacienta (Obr. 3, 4, 10) a jsou pevné fixovany pruznym
obinadlem. Poloha obou sond je symetricka vzhledem ke stfedni ¢afe vedené stiedem glabely,
aby nebyl zastiZen sinus sagitalis superior, a pfiblizn€ 2 cm nad obocim, aby se signal vyhnul
frontalnim dutindm. Emitované svételné paprsky o definované vlnové délce o hodnotach 730 a
810 nm pronikaji ptes kizi nad ¢elem a kosténé struktury do hloubky asi 4 cm v mozkovém
parenchymu, kde se ¢asteéné odrazi. Fotodioda pak méfi intenzitu odraZzeného svétla. Méfenim
kvantity odrazenych fotonti jako funkce vlnové délky lze odvodit spektralni absorbci
v mozkovém parenchymu, a stanovit tak jeho primérnou oxygenaci, tzn. hladinu oxyHb a
deoxyHb (oxygenovany hemoglobin a deoxygenovany hemoglobin) souhrnné ve vendzni,
arteriolarni a kapildrni krvi [67]. ProtoZe v oblasti mikrovaskuldrni je vétSina krve vendzni
(pfiblizn€ 75 %), méteni poskytuje informaci o rovnovaze mezi dodavkou a spotiebou kysliku
mozkem (Obr. 5). Mecfeni probihd transkutanné oboustranné v oblasti frontoparietalni.
Zachycuje orienta¢né rozhrani mezi povodim ptedni a stfedni mozkové arterie (Obr. 6). Svételny
signal je vysilan jednou nebo dvakrat za minutu dle nastaveni pfistroje. VyuZiva princip
spektroskopie blizké infracervené oblasti, podobny pulzni oxymetrii, ale neni potiebny pulzatilni

signal. Lze tedy ocekdvat, Ze méfeni bude probihat i béhem centralizace ob¢hu a vytazeni
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periferie, pfi nizkém krevnim tlaku, hypotermii i ob&hové zastavé, kdy pulzni oxymetry

nepracuji.

2.3.2. Popis pristroje INVOS Cerebral Oximeter, 5100 (Somanetics, Troy, ML, USA)

Vlastni pfistroj se sklada z elektronické ¢asti, kterd predstavuje display s dotykovymi
ovladacimi prvky, a ze spojovacich kabelii (Obr. 3). Dva specialni senzory (sondy ve tvaru
samolepicich obdélnikt, velikosti 4 x 9 cm) jsou aplikovany na klizi nad celem vpravo a vlevo
od stfedni ¢ary. Obsahuji diody, které emituji svétlo a fotodiody, které jsou detektory svétla
odrazeného tkdnémi (Obr. 7, 8). Svétlo emitované diodami uzivd dvé vlnové délky
v infracervené oblasti (730, 810 nm). Méteni rSO, prob&hne kazdych 60 s a trend se zaznamena
kazdou hodinu. Méteni probiha simultdnné v rtizné hloubce (tkanové vrstve). Distalni detektor
uloZzeny ve vétsi vzdalenosti méfi saturaci O2 ve vSech tkanich, kterymi svételny paprsek
postupné pronikd (ktze, sval, lebe¢ni kost, mozkovy parenchym). Proximalni (blize ulozeny)

detektor smima saturaci hlubsi mozkové tkané.

2.3.3. Regionalni mozkova oxymetrie (rSO,) - piedstaveni metody

NIRS je ovéfena neinvazivni optickd metoda k méfeni relativnich zmén v mozkové
oxygenaci a objemu krve vurCitém tkdnovém regionu mozku u lidi [25, 96, 106]. Prvni
demonstraci pouzitelnosti infraerveného svétla ke sledovani kortikdlnich oblasti mozku
neinvazivné pres lebecni kost provedl Jobsis v roce 1977 [45]. V dalsich 20 letech dochazi k
rozvoji metody, kterd je neinvazivni, neionizujici a okamzita. Fyziologicka interpretace tika, ze
oxygenacni odpovéd’ v korové oblasti je popsana jako pokles deoxyHb a zaroven vzestup oxyHb
(HbO). Srovnavaci studie s fMRI BOLD prokézaly také dobrou prostorovou lokalizaci
hemodynamickych zmén u NIRS méteni [54, 89]. Ptes existenci jinych modalit jako PET, fMRI
a EEG se tato technika déle rozvijela [83]. Vyhodna byla okamzitd dostupnost vysledkl a
moznost sledovat mnohé tkanové chromofory. Technika byla vyuZivdna nejen ve studiich
s dospelymi, ale i1 s détmi, u kterych se pak jevila jako obzvlast vhodna [109]. Studie 1ze délit na
dvé siroké skupiny: 1) sledovani odpovédi na zakladni senzorické stimuly a 2) zachyt reakce
na komplexni kognitivni ikoly. Komplexni motorické a senzorimotorické stimuly vyuZili napf.
autofi Miyai et al. pfi sledovani kortikalni NIRS odpovédi na chtizi [74]. Popisuji vzestup HbO a
celkového objemu krve pii 30 s trvajici chlizi, ktery nastava jiz po 3 - 5 s. Vizualni stimulaci
vyuzil Meek et al. Popisuje vzestup hladiny HbO a celkového objemu krve v okcipitalni oblasti
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jiz béhem 19 s od zacatku stimulace a po celou dobu jejiho trvani [69]. Lokalizace feCovych
struktur mozku byla zkouména pomoci NIRS né&kolika skupinami autort. Vysledky byly
srovnavany s fMRI a byly velmi podobné. U epileptickych pacientii zaznamenal Adelson et al.
elevaci oxygenace jiz 1 - 2 hodiny pted epileptickym zachvatem a pokles béhem kieci [2]. Hock
et al. popsal pokles HbO u nemocnych s Alzheimerovou chorobou na rozdil od vzestupu HbO
u zdravych jedinct pfi plynulé feci [42]. Validita NIRS byla ovéfena pii riznych stupnich
hypoxie u anestezovanych dobrovolnikii mimo jiné také pomoci SjvO,, kterd je povazovana za
presny ukazatel celkové smiSené mozkové oxygenace [85]. Existuji diikazy o tom, Ze zmény
v mozkové oxygenaci a krevnim objemu v prib&hu aktivity prstli rukou tésné¢ koresponduji
s BOLD zménami patrnymi béhem vySetfeni funkéni magnetickou rezonanci (fMRI) [54, 70].
Béhem posledniho desetileti vyzkumnici Casto pouzivali NIRS ke zhodnoceni mozkové
oxygenace v pribéhu riznych Ukolid tykajicich se kognitivnich, vizudlnich, sluchovych a
motorickych stimult [16, 26, 39, 79, 80]. NIRS je vyvijejici se technologie, kterd zprostiedkuje

sledovani zmén v biologickych tkanich.

Me¢tfeni rSO, je povazovano za neinvazivni techniku pro kontinudlni méfeni
hemodynamickych a oxygenac¢nich parametrit mozkového kortexu v ur¢enych oblastech zajmu.
Metoda ma vysokou senzitivitu a specificitu k intrakranidlnim zménadm [4] a byla srovndvana
s jugularni ven6zni oxymetrii a s parcidlnim tlakem kysliku v mozkovém parenchymu u pacientt
s KCP [65]. Ke zkresleni vysledkii rSO; dochazi pii nedostate¢ném zastinéni fotodiod (napf.
odchlipeni lepici sondy), pfi dislokaci sondy a pifi vzorcich snimanych ze svalu a sliznice
frontalni dutiny. Tento relativni vliv extrakranidlnich tkéni je minimalizovan vzajemnou separaci
elektrod a korekcei pro extrakranidlni pifimés. Néktefi z autort se pfimo zabyvali otazkou, zda a
s jakou pfesnosti rSO; aplikovana cerebralné dokéaze rozlisit mezi koncentraci oxyHb v kizi, ve
svalu a kosti (tedy extracerebraln€) a v mozkovém parenchymu (intracerebralng) [31]. Germon et
al. prokéazal ovlivnéni rSO, pfi ischemii frontdlnich oblasti skalpu navozené turniketem, tato
klinické situace vSak miZe byt vyloucena a pfedstavuje kontraindikaci pro validni sledovani
rSO; [30]. Pfed aplikaci sondy Ize dobie kontrolovat kozni zmény, pfitomnost hematomu ve
sledované oblasti apod. Technicka uprava pfistroje a sondy je aktivné zaméfena na minimalizaci
extrakranidlni pfimési. Fotodiody, které slouzi jako detektor, jsou umistény na senzoru ve dvou
vzdalenostech, 30 mm a 40 mm od svételného zdroje. Svételny paprsek pronika ptes skalp, lebku
i mozkovou tkan, ale vzhledem k tomu, Zze obsah krve je vét§i v mozkovém kortexu nez
v ostatnich vrstvach, je rSO2 reprezentativni pro kortex (Obr. 8). Vliv ptfirozeného pigmentu
melatoninu a vody mé na spektroskopickou analyzu mozkové oxygenace zanedbatelny vliv,

zatimco bilirubin a néktera dalsi barviva ovliviiuji rfSO, vyznamné [61, 94].

22



Nevyhodou metody zlstava, ze méfend hodnota vypovidd o omezeném regionu, ktery
nelze exaktné definovat. ZvySeni vypovédni hodnoty je vSak moZné pomoci kombinace této
metody s dalSimi monitorovacimi systémy nebo s grafickym vySetfenim v rdmci multimodalniho
sledovéni. Pro normalni populaci byly stanoveny hrani¢ni hodnoty rSO, mezi 55 - 75 %. Pokud
to situace dovoli, je doporuceno sledovat trendové odchylky u jedince. Nékteré prace navrhuji
hodnotit jako relevantni az odchylku od zdkladni (vstupni) hodnoty o vice nez 7 - 10 %, jini

autofi uvadi za vyznamnou jiz odchylku 5 % od normy [3, 73].

Za nesporné¢ vyhody rSO; jsou povazovany moznosti neinvazivniho kontinualniho
sledovani u lizka nemocného bez nutnosti naro¢né piipravy nebo transportu na vysetieni, coz je
vyhoda pro ob&hové nestabilni a jiné transportu neschopné pacienty. Sledovani rSO, lze
kombinovat s dal§imi monitorovacimi metodami nebo s grafickym vysetfenim. Nespornou
vyhodu pro neurointenzivni péci predstavuje skute¢nost, Ze hodnota rSO, odrazi stav mozkové
oxygenace a mikrocirkulace v kortexu béhem systémovych zmén (hypotenze, hypoxicka
hypoxémie, hypokapnie, hyperkapnie apod.), které jsou u kriticky nemocnych velmi casté.
Predstavuje tak uzite¢ny nastroj k neinvazivnimu periproceduralnimu sledovani i cileni terapie a
okamzZitou zpétnou kontrolu efektu terapeutické intervence. Metoda je bezpecna pro pacienta a
snadno aplikovatelnd Skolenym personalem. Poskytuje okamzitou informaci i1 grafické trendy
v kontinudlnim sledovani, ma vysokou senzitivitu. Interpretace vysledkt je jednoducha a rychla,
pii hodnoceni zmén neni nutny ¢as k dalsi analyze. Pacienti a personal nejsou vystaveni radiacni
zatézi, nebyly popsany zadné komplikace pro nemocného z diivodil aplikace metody. Zadna
dosud znama metoda nedokaze se 100 % senzitivitou a 100 % specificitou zachytit a pfesné
v prostoru a Case lokalizovat hrozici mozkovou ischemii. Protoze existuji znac¢né rozdily v tzv.
cerebrovaskularni rezervé u jednotlivych pacienti (dané napf. vytvofenym kolaterdlnim
zasobenim, vékem, kondici, stavem cévni stény apod.), pfedstavuje metoda sledovani rSO;
vyhodu individuédlniho trendového zhodnoceni. V priibéhu operace mozku lze v monitorovani
pokraCovat, ale nekteré chirurgické pfistupy vyzaduji pfechodné odstranéni sond z operované
oblasti. Podstatnd vyhoda NIRS oproti jinym metoddm hodnoticim mozkové funkce (jako je
napiiklad fMRI) je, Ze poskytuje informaci o oxyHb, deoxyHb a celkovém Hb v okamzitém Case
a na mikrovaskularni Grovni. Tato informace je biochemicky specifickd a umozni zhodnoceni
cerebralni hemodynamické odpovédi béhem funkénich stimult [58, 108]. Pro nizké néklady,
pfenosnost a snadné pouziti je NIRS atraktivni neinvazivni metoda pro sledovani mozkovych
funkci v riznych experimentdlnich i klinickych podminkach. Nékteti védei pouzivaji NIRS
k hodnoceni mozkové oxygenace u pacientli s neurologickymi odchylkami vcetné situaci po
KCP [1, 14]. Jak bylo uvedeno, normalni hodnoty rSO, u vétSiny populace jsou 55 — 75 % [73] a

kazda zména o 7 — 10 % v obou smérech znamena riziko ischemie ¢i hyperemie pro sledovanou
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tkan [49, 74]. Terapeuticka intervence, kterou lze pouzit pti poklesu rSO,, predstavuje zvyseni
perfuzniho mozkového tlaku pomoci podpory systémového tlaku (vazopresorické léky nebo
zvySeni srde¢niho vydeje inotropnimi latkami). K terapii 1ze pouzit také zménu pH a parcialniho
tlaku oxidu uhli¢itého (pCO,) v arteridlni krvi Gpravou ventilacnich parametrii, nebo snizeni
nitrolebniho tlaku riznymi metodami antiedémové terapie. ZvySeni rSO, dosahneme také
zvySenim hladiny Hb. Pouzitelné jsou i rtizné postupy ke sniZeni spotieby kysliku v mozku
pomoci minimalizace narokii mozkové tkdné na kyslik (sedace pacienta az burst suppression
vzorec na EEG, hypotermie). Pfi tfesu a svalovych kiecich je kromé 1écby pfi¢iny mozna i

relaxace svalstva.

Limity rSO; jsou nedostatecné odstinéni, dislokace sondy, zkresleni méfeni
extrakranidlni pfimési, pokud vzorkovaci objem zahrnuje sval nebo sliznici frontalniho sinu.
Tento relativni vliv extrakranidlnich tkéni je minimalizovan oddélenim sond a korekci pro
extrakranidlni vzorkovaci objem nebo kombinaci obojiho. Od objeveni metody NIRS (asi pted
20 lety) jsou opakované registrovany snahy vyuzit tuto snadno aplikovatelnou a neinvazivni
metodu pro sledovani mozkové oxygenace. Diagnosticka hodnota této metody vSak dosud neni
ujasnénd, zejména pokud se tyka sledovani pti akutnim poranéni mozku a pfi monitorovani v

neurointenzivni péci.

2.3.4. Piehled moZnosti vyuziti metody infracervené spektroskopie mozku v soucasné

mediciné

Z literatury je patrné, Ze méteni rSO; je pouzivano v riznych indikacich pii ohrozeni
pacienta sekundarnim poSkozenim mozku. Bylo také popsdno vyuziti sledovani regionalni
mozkové oxymetrie v riznych klinickych oborech. Vyznam kontinudlniho sledovani mozkové
perfuze v pribéhu kardiochirurgickych vykonu v mimotélnim obéhu je vyzdvihovan pro
moznost v¢asného zavedeni neuroprotektivnich postupli a prevence ndsledné neurologické
deteriorace [55, 90, 110]. Aspekt nabyva na vyznamu v populaci pacientd vyssiho veéku [111].
Uziti rSO; je doporuceno pfi kardiochirurgickych vykonech se zastavou cirkulace v hluboké
hypotermii [24, 28, 59]. Nékteré prace popisuji vyuziti rSO; ke sledovéani pratoku krve mozkem

v ¢asné pooperacni fazi po kardiochirurgickych vykonech na velkych cévach [21, 48].

Pediatricka kardiologie a kardiochirurgie vyuzivd neinvazivniho sledovani rSO,
ke zvySeni bezpe€nosti pii invazivnich vykonech na srdci a velkych cévach. Roberts et al. se
zabyval etiologii mozkového edému s neurologickou deterioraci pti diabetické ketoacidéze u
déti. Vysledné zjisténi vysokych az hyperemickych hodnot rSO, poukazalo na moznost vzniku
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vazogenniho edému mozku na podkladé poruchy autoregulace a nasledné hyperperfuze mozku
[91]. Jiz u kojencl lze pomoci sledovani rSO, prokédzat zmény oxygenace mozku souvislosti

s percepéni stimulaci.

Je zajimavé, ze pomoci méteni rSO; byly také ovéfeny ucinky nékterych alternativnich
metod, jako napf. akupunktury. Pfi stimulaci akupunkturnich bodi je dokumentovano mirné
snizeni nebo zvySeni rSO, a vyznamné zvySeni rychlosti toku krve v magistralnich cévach
prikazné na TCD [62, 95]. Lze tedy mluvit o kvantifikaci dosud objektivné malo potvrzenych

postupii alternativni mediciny pfi jejich nezpochybnitelném klinickém ucinku.

Hodnota rSO, velmi dobfe reflektuje zmény mozkové oxygenace pri systémovych
poruchach jako napfiiklad hypotenze, hypoxie nebo hyperkapnie [57]. Mefeni rSO, lze
vSeobecné uzit pii naro¢nych chirurgickych vykonech v celkové anestezii s pfedpokladanym
vysokym rizikem perioperaéniho mozkového poskozeni pro operovaného (riziko hypotenze,

krevni ztraty, stard populace apod.).

Jen né¢kolik praci se zatim zabyvalo aplikaci rSO, pfii studiu neurokognitivnich procesii
spojenych s psychickymi nemocemi (schizofrenie, poruchy chovéni, deprese apod.) nebo
neurologickymi poruchami jako je Alzheimerova nemoc, Parkinsonova nemoc, epilepsie apod.
[44]. V této oblasti se jevi slibn€ funkéni NIRS (fNIRS) jako metoda, ktera na principech NIRS
detekuje hemodynamické zmény mozkového kortexu po motorické, senzorické nebo kognitivni
aktivaci. Uz prace Willingera et al. prokézala u zdravych dobrovolnikti, ze rSO, odrazi zmény
mozkové perfuze spojené s aktivaci mozku senzorickymi (vizualnimi) a kognitivnimi podnéty a
pfitom vyloucila podil koznich zmén [106]. Pomoci méfeni rSO, lze prokéazat ucast kolateral
zevniho karotického fecisté na intrakranidlnim zasobeni pifi stendze ¢i okluzi vnitini karotidy
[27]. Byla potvrzena validita pouziti rSO, ke sledovani zmén mozkové oxygenace a zmén
vobjemu krve béhem aktivity motorickych funkci mozku [8]. Moznd uloha SO,
v rehabilitacnich a specializovanych neurorehabilitacnich postupech se teprve ujasiuje, ale zde
hlavné bude ocenéna neinvazivita a pohotovost méfeni. Metoda ma potencial se uplatnit u
pacientli po poskozeni mozku s tézkymi nésledky, s poruchami komunikace i u nemocnych

s minimalnim stavem védomi, kdy je schopna prokazat aktivitu kortexu.

Je popisovano pouziti regionalni cerebralni oxymetrie periopera¢né u desobliterace
karotid jako alternativa jinych zplsobli monitorovani. Podle literarnich informaci pfedstavuje
perioperacni sledovani rSO, nenaro¢ny, pohotovy a technicky bezproblémovy zpisob.
Senzitivita pro zachyt ischemie se jevi stejnd jako pii pouziti EP nebo kontinualni TCD.
V nékterych studiich bylo provedeno také srovnadni s EEG monitorovanim v prib&hu operace
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[20]. Protoze stav cerebrovaskularni rezervy je u kazdého pacienta individudlni, osvéd¢ilo se
hodnotit procentudlni zménu rSO; proti vstupni naméfené hodnoté [81, 104]. Dosud provedené
studie potvrzuji vysokou citlivost metody pii peroperaénim sledovani u operaci karotickych cév
v celkové anestezii. Toto monitorovani pomuize peroperatné odhalit také riziko hyperemie a
hyperperfuzniho syndromu [75, 81]. Hodnota rSO, se zdd dokonce citliv§jsi, protoze EEG
nezachyti napt. jemné funkc¢ni deficity a pfi pouZiti hypotermie je EEG ploché. Timto zplisobem
lze ¢asné€ odhalit 1 hypoperfuzi, kterd jesté¢ nezptisobi neurologicky deficit, av§ak nasledné jsou u
pacienta prokazatelné kognitivni zmény [82]. Existuji udaje o pouziti NIRS pfi rizikovych

mozkovych endovaskularnich procedurach [40].
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3. Cile dizertacni prace

Hypotéza

Neinvazivni kontinualni sledovani mozkové oxygenace a perfuze metodou infracervené
spektroskopie (NIRS) zlepSuje vysledky 1écby u nemocnych s poSkozenim mozku rizné

etiologie.

Cile

I. U pacientil se spontannim ICH prokazat, Ze:

a) pti korekci reaktivni hypertenze dochézi k poklesu mozkové oxygenace a perfuze,

b) sledovani rSO, metodou NIRS je schopno zachytit epizody snizené oxygenace a zabranit

vzniku mozkové ischemie.

II. U pacientd s vazospazmy pii SAK prokazat, ze:

a) pii uspesné 1écbé vazospazmil po SAK fizenou hypertenzi dochazi k vyznamnému zvyseni

mozkové oxygenace a perfuze,

b) k dosazeni Gstupu klinickych symptomt ischemie mozku je nutné zvysit SAP a MAP.

III. Zjistit, zda existuje shoda ve vysledcich pii méteni rSO, a SPECT vySetfeni pfed mozkovou

cévni revaskulariza¢ni operaci.

IV. U nemocnych v akutni fazi po KCP:

a) zhodnotit vztah hodnot rSO, a ICP a CPP,

b) zjistit, zda a v jakém casovém piedstihu pokles regiondlni mozkové oxygenace piedchazi

naslednému zvysSeni ICP.
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4. Klinické studie
4.1. Uvod

Me¢teni rSO; jsme provedli u 74 neurochirurgickych nemocnych. Podle etiologie
mozkového poskozeni a cilli sledovani jsme vytvofili ¢tyfi skupiny. Ve skupiné s ICH bylo 10
pacientt, ve skupiné se SAK z aneuryzmatu a s rozvojem vazospazmu bylo 16 nemocnych, 18
pacientll bylo ve skupin€ vysetiované pred indikaci k provedeni cévni revaskulariza¢ni operace a

ve skuping s t¢Zkym mozkovym poranénim bylo 30 nemocnych.

4.2. Klinicka studie 1: Sledovani regionilni mozkové oxymetrie u pacienti s ICH pri

korekci systémové hypertenze
4.2.1. Soubor nemocnych

V letech 2007 - 2009 jsme postupné zatfadili do souboru 10 pacientil, 5 muzi a 5 Zen ve
véku od 41 do 80 let (Graf 1), ktefi byli hospitalizovani na JIP NCH kliniky FNHK pro
spontanni ICH. Vstupni kritéria byla: 1. akutni ICH na CT mozku. 2. pfitomnost reaktivni
hypertenze (vstupni SAP > 180 mm Hg). Vylucovaci kritéria byla: 1. lokalizace krvaceni
v oblasti kmenovych struktur, 2. anamnéza krvacivych nebo ischemickych mozkovych ptihod, 3.
koagula¢ni porucha pii vzniku ICH. 4. pacient se SAP pod 120 mm Hg. Vstupni charakteristiky

souboru pacientil jsou uvedeny v Tab. 3.

Graf 1 Cetnost ICH u muZii a Zen podle véku.
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4.2.2. Metodika

P11 pfijeti nemocného na JIP jsme zaznamenali vstupni SAP a MAP (méfeny nepiimo nebo
pfimo po zavedeni arteridlni linky), stanovili jsme vstupni GCS a zaznamenali relevantni
anamnestickd data. Pacienti, kteti byli pii védomi, udélili pisemny informovany souhlas
s provedenym zpusobem sledovani a zpracovanim vysledkii méteni. U pacientli v bezvédomi,
kteti nebyli schopni udélit souhlas, bylo zahdjeno deten¢ni fizeni. Monitorovaci, terapeuticka 1
diagnosticka opatfeni byla provadéna vsouladu s Umluvou o ochrané lidskych prav a
biomediciné a podle doporucenych postupti soucasné medicinské veédy. Zahdjili jsme
oboustranné monitorovani regionalni cerebralni oxymetrie a ziskana data jsme zaznamenali jako
vstupni hodnotu pfed korekci hypertenze. Obvyklymi medicinskymi a farmakologickymi
postupy jsme zajistili dostateCnou analgosedaci, anxiolyzu, normoventilaci a hemodynamickou
stabilitu nemocného. Zahijili jsme farmakologickou korekci systémového tlaku pomoci

intravendzniho podani vazoaktivnich 1éki.
Pouzité 1éky k terapii hypertenze:
1. magnezium (Magnesium Sulfuricum Biotika, 10%, Pharma a.s., Praha Ceska Republika),
2. urapidil (Ebrantil inj. 4 25 mg, Nycomed GmbH),
3. klonidin (Catapressan inj & 150 mikrogramu),
4. enalapril (Enap inj 4 1,25 mg, Krka, d. d., Novo Mesto Slovinsko),
5. nitroglycerin (Perlinganit inj 4 20mg, PHARMA GMBH).

Cilova hodnota SAP byla 140 - 150 mmHg, MAP jsme korigovali na 90 - 100 mmHg. Po
korekci jsme znovu zméfili a zaznamenali hodnotu rSO; na zdravé strané (bez ICH) 1 na strané
mozku postizené krvacenim (Tab. 3, 4). Kontrolni CT vySetfeni mozku jsme provedli do 24
hodin od ataky krvaceni. Zaznamenali jsme, zda doslo k progresi ICH, nebo ke vzniku nového
ischemického loziska (Tab. 4). Dalsi 1é€ba probihala podle zavedenych postupli a doporuceni
(viz Kapitola 2.2.1.). U n¢kterych pacientii byla v pribéhu dalsi terapie indikovana a provedena
chirurgickd evakuace hematomu (Tab. 4). Data v souvislosti s pokracujici terapii po korekci
arterialni hypertenze nebyla zaznamendna a nejsou piedmétem naSeho zkoumadni. Pfi ukonceni

hospitalizace (propusténi nebo pteklad pacienta) jsme zaznamenali aktualni GCS.
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Statisticka analyza

U hodnot, které nemély normdlni rozloZzeni (Shapiro-Wilks W test normality), byl
spoc¢itan a uveden median a kvartily. Pti dalSim zpracovani byla pouzita Spearmanova pofadova
korelace. N¢které tabulky prezentované v dalSim textu byly pfevzaty po zpracovani statistickym

programem, proto jsou statistické pojmy a veli¢iny uvedeny v anglické verzi a vysvétleny

v kapitole ,, Statistické pojmy a znaky*.

4.2.3. Vysledky

Zaznamenali (Tab. 3) a zpracovali jsme data u 10 pacientd. Lokalizace ICH hodnocena

dle CT vySetfeni mozku byla rizna (Tab 4).

Tab. 3 Vék, vstupni a vystupni GCS, vstupni hodnoty SAP, MAP a rSO; u pacienti s ICH.

oy . .. . Dolni | Horni Stand.
n=10 Prumér | Median | Minimum | Maximum kvartil | kvartil | odchylka
Vek 62 64 41 80 54 70 12,6
[roky]
Vstupni 8 9 3 13 3 10 42
GCS [body] ’
Vstupni
SAP [mm 206 205 190 225 194 220 13,0
Hg]
Vstupni
MAP [mm 126 125 115 140 121 130 7,3
Hg]
Vstupni
rSO; na 91 90 88 95 89 92 2,2
postizene
strané [%]
Vstupni
rSO; na 63 62 56 75 58 68 5,8
zdravé
strané %]
Vystupni
GCS [boay] | ° 1 3 15 3 13 5.2

Vysvétlivky: SAP - systolicky arteridlni tlak, MAP - stredni arterialni tlak
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Tab. 4 Pritomnost arteridlni hypertenze, lokalizace hematomu, operacni vykon, progrese

hematomu u pacientii se spontannim ICH (n=10).

S;_X arterialni| strana operacni | progrese vznik
Cislo| vék | . hypert. |postiZeni lokalizace vykon | dle CT |, .
Zena . ischemie
pac. | (roky) A-ano | P-prava hematomu A-ano | A-ano
m- . dle CT
v N-ne L-leva N-ne N-ne
muZz
1 69 zZ N P frontalné A A N
2 54 m A P temporalné A A N
3 80 m A P frontalne A N N
4 64 m A L paraventrikularng A N N
5 45 z A P temporalné A N N
6 58 zZ A P temporalné A N N
7 41 m N P mozecek A N N
8 75 zZ N P mozecek N N N
9 64 zZ A L frontalné A N N
10 70 m A L frontalne N N N

Jednalo se vzdy o hematomy, které mély vyznamnou velikost (objem 40 - 50 ml) a u

kterych byla zvazovana chirurgicka intervence. Po korekci hypertenze doslo ke snizeni SAP

v pruméru z 206 na 145 mm Hg, tedy 0 26 % (Tab. 5, 6) a MAP ze 126 na 99 mm Hg,

tedy o 21,6 % (Tab. 5, 7), snizeni jsme prokazali jako statisticky vyznamné (p=0,000001).
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Tab. 5 Hodnoty SAP, MAP po korekci, zména SAP, MAP, rSO; na postiZzené a zdravé
strané po korekei.

Dolni Horni Stand.
kvartil | kvartil | odchylka

n=10 Priumér | Median | Minimum | Maximum

SAP po korekci
[mm Hg]
MAP po

korekci [mm 99 101 80 110 95 105 8,8
Hg|
rSO; na
postiZené
strané po
korekei [Yo]
rSO; na zdravé
strané po 53 52 48 58 50 57 3,9
korekci [%]
Zména SAP
pred a po
korekei
[mm Hg]
Zména MAP
pred a po
korekci
[mm Hg]

145 150 122 155 135 154 11,3

62 63 57 68 60 65 3,7

61 59 45 80 55 70 11,2

27 26 15 41 23 35 8,8

Tab. 6 SAP vstupni a po korekci hypertenze.

n=10 Primér Stand. *) Confidence - Confidence
odchylka | P 95,000 % +95,000 %
vstupni SAP 206 3 ] ] -
[mm Hg]
SAP po korekci <
145 11 53 69
[mm Hg] 0,0001

(%) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentai: Nameéreny rozdil je statisticky vyznamny (p=0,000001), bylo dosazeno upravy SAP
prumerné z 206 na 145 mm Hg.

32



Tab. 7 MAP vstupni a po korekci hypertenze.

n=10 Primér Stand. *) Confidence - Confidence
odchylka P 95,000 % +95,000 %
vstupni MAP 126 73 i i i
[mm Hg]
MAP po korekei | o ¢ 8.8 <0,0001 20,9 335
[mm Hg]

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentar:
Nameéreny rozdil je statisticky vyznamny (p=0,000 001), bylo dosazeno upravy MAP priimeérné ze
126 na 99 mm Hg.

Sledovali jsme rozsah korekce SAP a MAP u nemocnych, ktefi maji a nemaji v anamnéze
arterialni hypertenzi. U pacientd s hypertenzi byla primérna korekce SAP o 27,7 % a MAP o
18,1 %, u nemocnych bez anamnézy hypertenze SAP o 34 % a MAP o 29,6 %. Pfi srovnani
skupin s anamnézou hypertenze a bez hypertenze jsme prokazali statisticky vyznamny rozdil

(p=0,00183) pro zménu MAP (Tab. 7, 8, 9).

Tab. 8 Zména SAP a MAP pred a po korekci u skupiny s anamnézou arterialni hypertenze

a bez arterialni hypertenze.

skupina 1 skupina 2
n=3 n="7 p (%)
hypertenze ne | hypertenze ano
Zména SAP pred a po korekci [mm Hg] 69 57,4 0,1424
Zména MAP pred a po korekci [mm Hg] 38 22,5 0,0018

(%) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentar: Statisticky vyznamny (p=0,0018) byl rozdil mezi obéma skupinami ve zméné MAP.
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Tab. 9 Priimérna zména hodnoty SAP a MAP po korekci u nemocnych s a bez arterialni

hypertenze.
Korekce SAP (%) Korekce MAP (%)
vSichni pacienti o o
(n=10) 29,6% 21,6%
pacienti s
arterialni hypertenzi 27,7% 18,1%
(=7)
pacienti bez
arterialni hypertenze 34,0% 29,6%
(n=3)

Pti korekci SAP doslo na stran¢ bez ICH (zdravéd strana) k poklesu hodnoty rSO,
z pruméru 63 (SD+5,8) % na pramér 53 (SD+3,9) % (Tab 10). Hodnoty rSO; na stran¢ s ICH
(postizena strana) poklesly z priméru 91 (SD+2,2) % na pramér 62 (SD+3,7) % (Tab. 10, 11).
Celkové doslo pii korekci hypertenze k poklesu rSO; o 10 % na zdravé stran€¢ a o 29 % na
postizené strané mozku (Tab. 12). Nové vzniklé ischemické lozisko dle CT vySetfeni po 24
hodinach jsme nezaznamenali u Zaddného z pacientl, progrese hematomu nastala u 2 nemocnych
(Tab. 4). U vSech pacientii ve sledovaném souboru jsme v akutni fazi po ICH naméfili na

postizené stran¢ hyperemické hodnoty rSO, pramér 91 (SD+2,2) % (Tab. 11).

Tab. 10 Zdrava strana mozku: vstupni rSO; a rSO; po korekci.

=10 Priimér Stand. p Confidence Confidence

" odchylka (*) 95,000 % 195,000 %

Vstupni rSO;, na
63,2 5,8 - - -

zdravé strané [%] ’ ’
Vstupni rSO; na
zdravé strané po 52,8 3,9 < 10,0001 7,6 13,2
korekei[%]

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentdr: Pokles rSO,z 63,2 na 53,8 % potvrzen jako statisticky vyznamny (p=0,000001).
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Tab. 11 PostiZena strana mozku: vstupni rSO; a rSO, po korekei.

n=10 Primér Stand. p Confidence | Confidence
odchylka (*) 95,00 % | +95,000 %
Vstupni rSOzvna postiZené 90.6 22 ) ) _
strané [%]
rSO; na postlzefne strané 62.3 37 <0,0001 25,4978 L1022
po korekei [%]

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentdi: Pokles rSO,z 90,6 na 62,3 % byl potvrzen jako statisticky vyznamny (p=0,000001).

Tab. 12 Zména rSO; pri korekci hypertenze na zdravé a postiZené strané.

Zména rSO; [%]
Zdrava strana 10
PostiZena strana 29

Komentar: Pri korekci hypertenze na zdravé strané doslo k poklesu rSO, o0 10%, ale na postizené strané

s hematomem poklesia rSO,az o 29 %.

U z&dného nemocného nedoslo ke zhorSeni neurologického stavu, vzdy byl vysledny stav
(hodnoceny podle stupnice GCS) pii ukonceni 1éCby lepsi nebo stejny (Tab. 13, 14), zlepSeni
bylo prokézano jako statisticky vyznamné (p=0,0431).
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Tab. 13 Vstupni a vystupni GCS u jednotlivych pacienti.

Cislo pacienta vstupni GCS vystupni GCS
[body] [body]

1 8 11

2 10 13

3 10 13

4 3 3

5 3 3

6 13 15

7 3 3

8 3 3

9 10 10
10 13 14

Tab. 14 Srovnani vstupniho GCS a GCS pri ukonéeni 1écby.

n p(*)

Vstupni GCS/ GCS pri ukonéeni 1é¢by

10 0,0431
[body]

(*) Wilcoxniv parovy neparametricky test, signifikantni pri p<0,05

Komentai: Pri ukonceni lécby je GCS lepsi a zlepseni je statisticky vyznamné (p<0,05).



4.2.4. Diskuze

Castym terapeutickym problémem u pacienti sICH je reaktivni hypertenze az
hypertenzni krize, ktera v akutnim stavu provazi krvacivou cévni ptihodu ve vice nez 75 %
piipadd [13]. Observacni studie poukazuji na to, Ze hypertenze je prognostickym faktorem
Spatného vysledku [92]. Teoretickym podkladem snahy o sniZeni arteridlniho systémového tlaku
je obava z progrese krvaceni. Pokud neni systémovy tlak korigovan, mize ve svém konecném
dopadu zptisobit dalSi progresi krvaceni. Je prokazano, ze u vice nez 38 % pacientli s ICH
dochazi béhem prvnich 24 hodin ke zvétSeni krvaceni (az o 30 % a vice), coz vyznamné zhorSuje
jejich klinicky vysledek [13, 29]. Korekce syst¢émového tlaku mize uvedené riziko snizit.
Doporuceni, k jakym cilovym hodnotdm je vhodné SAP a MAP korigovat, jsou velmi opatrna.
Pokud je SAP pod 180 torri a MAP pod 105 torrti, doporucuje se dokonce korekci hypertenze
v akutni f4zi viibec neprovadét [12]. Néktera pracovisté se presto fidi vSeobecnym doporuc¢enim
pro lécbu hypertenze a koriguji arterialni tlak k normotenznim hodnotam SAP < 140, MAP < 90
[43]. Mozkova autoregulace udrzuje pomoci dilatace ¢i konstrikce mozkovych artérii u zdravych
jedinct konstantni pritok krve mozkem v rozsahu CPP 50 - 150 mm Hg. Pacient s dlouhodobou
arterialni hypertenzi mé horni 1 dolni prah CPP pro autoregulaci mozkovych cév asi o 30 - 50
mm Hg vyssi a pfedpoklada se, Ze jeho tolerance k poklesu systémového tlaku je nizsi [87].

V predkladané studii jsme porovnali rozsah korekce SAP a MAP u nemocnych, kteti maji
a nemaji vanamnéze arteridlni hypertenzi. Statisticky vyznamny byl rozdil mezi obéma
skupinami ve zmén€¢ MAP. Optimalni trovent systémového krevniho tlaku pii 1é€bé pacientl
s ICH zavisi na mnoha faktorech (pfitomnost chronické arteridlni hypertenze, vék, pfitomnost
nitrolebni hypertenze, doba od vzniku ICH apod.). Korekci arteridlniho tlaku k hodnotam
normalnim pro béznou populaci mizeme potencidlné ohrozit pacienta nedostateCnou perfuzi a
naslednou ischemii mozku [29]. Za rizikové k poklesiim perfuze jsou povazovany zv1asté oblasti
s hrani¢nim metabolismem nazyvané ,,penumbra®, které pak snadno podlehnou nekréze. Nékteré
studie s PET vsak existenci ischemické penumbry v okoli krvaceni nepotvrdily [87].

Idedlnim postupem se pii korekci hypertenze jevi mozZnost sledovat kontinudlnim
zpiisobem saturaci kysliku v mozkovém parenchymu pomoci rSO,. Systémovy tlak miZze byt
korigovan v bezpecnych mezich, ale nesnizuje se pfitom uroven oxygenace mozkové tkané.
Meéteni rSO, jsme vnasi praci pouzili ke kontrole mozkové oxygenace bchem korekce
hypertenze. Pfi srovnani hodnot rSO, zaznamenanych pii vstupni hypertenzni reakci u
nemocnych s akutnim spontannim ICH s hodnotami po lé¢ebném sniZeni systémového tlaku
jsme zjistili nasledujici skute¢nosti:
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Lécbou bylo u vSech nemocnych ve zkoumaném souboru dosazeno uc¢inného snizeni SAP
z prumerné vstupni hodnoty 206 na 145 mm Hg, tedy celkem o 26 % a sniZzeni MAP ze 126 na
99 mm Hg, tedy o 21,6 %. Snizeni bylo statisticky vyznamné (p=0,000001), a bylo tedy
dosazeno agresivni korekce hypertenze. Pti korekci SAP doslo na stran¢ bez ICH (zdrava strana)
k poklesu hodnoty rSO; 0 10 % a to z 63 na 53 %, coz predstavuje hodnotu rSO; na dolni hranici
normy [68, 73, 86]. U vSech pacientll ve sledovaném souboru jsme v akutni fazi po atace ICH
registrovali hyperemické hodnoty rSO; 91 (89, 92) % na strané hematomu. Hodnoty na strané
s ICH (postiZzena strana) po 1é¢bé poklesly z 91 na 62 %, tedy o 29 %. Pfi korekcei hypertenze,
kterd byla kontrolovana pomoci neinvazivniho méteni rSO,, nedoSlo v naSem souboru pacientli
dle CT kontroly do 24 hodin ke vzniku nové mozkové ischemie. Pfes vyznamny pokles
oxygenace na obou strandch mozku jsme nezaznamenali nové ischemické lozisko dle CT
vySetfeni u Zadného z pacientii. Progrese hematomu nastala u 2 nemocnych, z toho u jednoho
nemocného aZz odlozené po ukonceni 1écby hypertenze. V souboru byli zafazeni pacienti
s objemnym hematomem, u kterych jsme zvazovali, a v 8 ptipadech z deseti také provedli,
chirurgickou evakuaci krvéaceni v souladu s doporucenim studie STICH [71]. U Zzadného
nemocného nedoslo ke zhorSeni neurologického stavu, v 5 ptfipadech zlstal vysledny stav pii
ukonceni hospitalizace stejny a v 5 pfipadech doslo ke zlepSeni. Dva pacienti zemieli v pribéhu
nasledné péce, v nasich vysledcich se to tedy neprojevilo. Dalsi sledovani ndsledného stavu
pacientli nebylo provadéno. VSeobecné je stav po ICH zatiZzen vysokou mortalitou a morbiditou
[92]. Na nasi klinice byl retrospektivné hodnocen soubor nemocnych s ICH za rok 1998 [76]. Z
28 nemocnych (5 nemocnych mélo mozeckové krvaceni) zemieli 3, 8 jich bylo propusténo
v dobrém stavu (GOS 4 - 5) a ve Spatném stavu bylo pieloZeno 17 nemocnych. Po roce jich pak
zemielo dalSich 7, v dobrém stavu bylo 10 nemocnych a 3 ziistali ve Spatném stavu (u zbylych
pacienti nebyly informace ziskdny). Pfi srovnani s vysledky piedkladané prace, kde jsme
hodnotili GCS pfti ptekladu, je vystupni GCS ve zkoumaném souboru pacientil statisticky
vyznamné lepsi (p<0,05). Miizeme konstatovat, Ze bchem korekce reaktivni hypertenze
v akutnim stavu po vzniku ICH nedoSlo v naSem souboru pacientli ke vzniku nové mozkové
ischemie ani ke zhorSeni GCS. Korekce hypertenze s monitorovanim rSO, tedy nezhorSuje
bezprostiedné vysledek 1écby a lze ji pouzit jako metodu bezpecnou pro sledovani nemocnych s

ICH.

4.2.5. Zavér

a) Prokazali jsme, Ze pfi korekci reaktivni hypertenze dochazi k vyznamnému poklesu

mozkové oxygenace na postizené stran€ o 29 %, méné - o 10 % - na strané bez ICH.
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b) Prokézali jsme, Ze béhem sledovani rSO, metodou NIRS nedoslo v naSem souboru ke
vzniku nové mozkové ischemie. Vystupni GCS vzhledem ke vstupnimu GCS je ve

zkoumaném souboru pacientt statisticky vyznamné lepsi (p<0,05).

4.3. Klinicka studie 2: Sledovani regionalni mozkové oxymetrie u pacienti po

subarachnoidalnim krvaceni pri Fizené hypertenzi v ramci terapie vazospazmii

4.3.1. Soubor nemocnych

V pribéhu let 2007 - 2009 jsme do této skupiny studie zatradili 16 pacientd, 6 muzii a 10
zen, ve veéku od 24 do 78 let, median 47,5 (43, 50) viz Graf 2.

Vstupni kritéria pro zatazeni do studie byla:
1. Aneuryzma jako prokazany zdroj krvaceni (pomoci CT-AG nebo DSA).
2. Endovaskularn€ nebo operaci uspésné osetiené krvacejici aneuryzma.
3. Casovy odstup od ataky pfi piijeti méné neZ 4 dny.
4. Stav pacienta dle H - H stupen I - I11.
5. Rozvoj vazospazmii v obdobi od oSetieni aneuryzmatu do 14 dni po atace SAK.
6. Priikaz vazospazmi nekterou ze zavedenych metod (TCD, DSA).
Vylucovaci kritéria byla:
1. Tézka komorbidita pacienta ve vice orgdnovych systémech.
2. Bezvédomi nebo hluboké analgosedace pacienta.
3. Zavazné¢ kardidlni onemocnéni.
4. Nemoznost sledovat pacienty po celou dobu trvani vazospazmd.

Charakteristiky souboru pacientii jsou uvedeny v Tab. 15.
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Graf 2 Cetnost muZii a Zen u SAK s vazospazmy podle véKku.
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Tab. 15 Charakteristika souboru pacienti s vazospazmy u SAK.

n=16 Primér | Median | Dolni kvartil | Horni kvartil
VEk [roky] 47,6 £ 13,4 47,5 43 50
Pohlavi M/Z 8/8 - - -
Hladina Hb [g/] 120 £ 17,1 121 108 125
Hematokrit 0,35 +0,04 0,34 0,32 0,37
Vstupni télesna teplota [°C] 37,8+ 0,52 37,7 37,4 38,0

8 pacientl (50 %) ve zkoumaném souboru mélo anamnézu arteridlni hypertenze. Ostatni
pacienti méli vzdy po jenom piipadu migrendzni bolesti hlavy, anémii, ndvyk na nikotin a
polyvalentni alergii. Cty¥i nemocni neudavali z4dné piidruzené nemoci. Lokalizace aneuryzmatu
byla v Sesti pfipadech na stfedni mozkové arterii vpravo nebo vlevo, u Sesti nemocnych na
pfedni komunikujici arterii a u Ctyf pacientli bylo oSetfeno aneuryzma na zadni komunikujici

arterii (Graf 3).
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Graf 3 Lokalizace vyskytu aneuryzmatu u pacienti ve sledovaném souboru (n=16).
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4.3.2. Metodika

Do zkoumaného souboru (n=16) byli zafazeni pacienti, u kterych se v pribéhu
hospitalizace pfi SAK a oSetfeni aneuryzmatu rozvinuly vazospazmy s klinickymi projevy.
Nemocni byli zhodnoceni podle klasifikace Hunta a Hesse (Tab. 18). U vSech bylo
diagnostikovdno mozkové aneuryzma pomoci CT-AG nebo DSA vySetfeni. Ve vSech uvedenych
pfipadech bylo krvécejici aneuryzma na naSem pracovisti endovaskularné oSetfeno nebo
operovano. Pacienti podepsali informovany souhlas s ucasti ve studii a se zpracovanim vysledki
méfeni. Za symptomy vazospazmill byly povazovéany silné bolesti hlavy, amentni stav, vznik
nebo akcentace fatické poruchy a vznik nebo akcentace stavajici hemiparézy a monoparézy na
koncetin€. Vazospazmy byly potvrzeny dle DSA nebo CT-AG, nebo TCD a déle pak sledovany
pomoci intervalového TCD vySetfeni. VSichni pacienti dostavali od pfijeti preventivni terapii

vazospazmil dle protokolu pouzivaného na nasi klinice.
Podéavané 1€ky:

1. nimodipin (Nimotop por tbl 50 x 30 mg, Bayer Healthcare AG) v davce 3,6 g /na den po
4 hodinach,

2. nimodipin (Dilceren pro infusione 1 x 50 ml/10 mg, ZEH-SK ZENTIVA a. s. Slovensko)
v davce 5-10 ml/h nitroZilné,
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3. simvastatin (Egilipid tbl 30 x 20 mg, EGB-H Egis Pharmaceuticals PCL, Mad’arsko),
4. magnézium (Magnesium Sulfuricum Biotika 10 %, Pharma a.s., Praha Ceska Republika),
5. Noradrenalin (Lé&iva inj sol 10 x Iml/l mg, ZENTIVA, a.s., Praha Cesk4 republika).

V okamziku vzniku vazospazmul jsme zahajili bilaterdln¢ sledovéani rSO,. Zaznamenali jsme
hodnoty rSO; a oznacili je jako hodnoty pii vazospazmech. Provedli jsme CT mozku k vylouc€eni
loziskové ischemie nebo krvaceni do mozku. Zaroven jsme ihned zahdjili terapii fizenou
hypertenzi s kontinudlnim poddnim noradrenalinu. Farmakologicky byla tlumena bolest a neklid,
lécba vazospazmill probihala v souladu s postupy doporuCenymi pro terapii vazospazmi (viz
Kapitola 2.2.2.). Pribézné jsme zaznamenavali hodnoty SAP a MAP. Postupné jsme v krocich
zvySovali SAP az k hodnotdam 200 mm Hg a vice, pokud to pietrvavani symptomi vyzadovalo.
Sledovali jsme, jaky systémovy tlak systolicky a stfedni je nutny pro dosazeni ustupu
neurologickych symptomtl. Po odeznéni symptomi jsme pokracovali v udrzovani takovych
hodnot systémového tlaku, pti kterych doslo k terapeutickému uspéchu. Byly zméteny hodnoty
rSO; a zaznamenany jako hodnoty po 1écbé. Pokud dochazelo k poklesu rSO; pod 55%, zvysili
jsme davku noradrenalinu, nasadili antiedémovou lé¢bu, podavali volumoterapii nebo jsme
zvysili analgosedaci. Tento terapeuticky postup spolu s ostatni potiebnou adjuvantni terapii jsme
aplikovali po dobu manifestace vazospazmui. Kontrola vazospazmii pomoci TCD byla provadéna
u lizka jednou az dvakrat denné (Obr. 9). Po potvrzeném odeznéni vazospazmi (podle TCD
vySetfeni) mohlo byt u vSech sledovanych nemocnych postupné béhem 10 - 12 hodin ukonceno
podavani katecholaminii bez obnoveni neurologické symptomatologie. Ptfi ukonceni 1é€by jsme
zhodnotili a zaznamenali vysledny neurologicky stav podle stupnice GOS a modifikovaného
Rankinova skore (Tab. 16, 17).

Tab. 16 GOS hodnotici skore uzivané pro vysledny neurologicky stav pacienta.

Skore | Popis

1 mrtev

2 vegetativni stav (apalicky syndrom); neschopen interakce s okolim
3 tézké postizeni; poslouchd pokyny; neschopen Zit nezavisle

4 mirné postizeni; schopen Zit nezavisle; neschopen névratu do prace

nebo do skoly

5 dobra uprava, schopen navratu do prace nebo do Skoly
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Tab. 17 Modifikované Rankinovo skore k hodnoceni vysledného neurologického stavu
nemocnych vzhledem k dosaZené sobésta¢nosti.

Skore Popis

0 zadné ptiznaky

1 7adna vyznamna neschopnost; i kdyz ma ptiznaky, je schopen vsech obvyklych
povinnosti a aktivit

) lehka neschopnost; nemize vykonavat v§echny ptedchozi aktivity, ale postara
se bez pomoci o své zalezitosti

3 sttedni neschopnost; potiebuje urcitou pomoc, ale chodi bez pomoci

4 sttedné t€zkd neschopnost; nemize chodit bez pomoci, neschopen télesné péce
bez asistence

5 tézka neschopnost; upoutan na lizko, inkontinentni, vyzadujici trvalou
oSetfovatelskou péci a pozornost

6 mrtev

Tab. 18 Stav hodnoceni nemocného po subarachnoidalnim krvaceni. Klasifikace dle Hunta
a Hesse (1968).

Stupei Klinicky obraz

Aneuryzma, které nekrvacelo,
asymptomaticky pacient

Asymptomaticky pacient, mirna
cefalea, lehka opozice Sije

Stiedni az kruta cefalea, vazne Sije,
2 neni jiny neurologicky deficit nez
paréza n¢kterého hlavového nervu

Ospalost a/nebo zmatenost, lehké

3 .. . U a
loziskové neurologické ptiznaky

4 Sopor nebo stupor, stiedné té¢zka az
tézka hemiparéza

5 Koéma, decerebracni pfiznaky

Statisticka analyza
Data a vysledky méfeni jsme statisticky zpracovali. U hodnot, které nemély normalni
rozlozeni (Shapiro-Wilks W test normality), byl spocitan a uveden median. Ke statistickému

srovnani byla pouzita Spearmanova potfadova korelace.
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4.3.3. Vysledky

Endovaskularnim pfistupem bylo feSeno 44 % (7 aneuryzmat) a 56 % (9 aneuryzmat)
bylo klipovano opera¢né. Délka hospitalizace byla primérné 17,5 dne. Vznik vazospazmi jsme
prokazali mezi 3. a 10. dnem od vzniku ataky krvaceni. Vzdy byl provazen vyraznymi
klinickymi symptomy, v naSem souboru se jednalo nejcastéji o velmi silné bolesti hlavy v 7
ptipadech, a o poruchu kvantity védomi u 5 pacientti. Ve 2 piipadech doslo k rozvoji amentniho
stavu a ve 2 pfipadech k loZiskové symptomatologii (Graf 4). Kombinaci minimélné¢ dvou

symptomt jsme zachytili v 5 ptipadech, zaznamenali jsme ten, ktery dominoval.

Graf 4 Symptomatologie manifestace vazospazmii ve sledovaném souboru (n=16).

E amentni stav

H bolest hlavy

il porucha kvantity
vedomi

M loziskova
symptomatologie

Primérnd hodnota rSO; pfi spazmech byla 56,5 (SD+7,7) % na postizené strané a 55,2
(SD+7,6) % na zdravé stran¢ (Tab. 19). Po lécbe a tedy Gstupu symptomi doslo k statisticky
vyznamnému vzestupu rSO; (p=0,000 001) na postizené stran¢ o 27,0 %, viz Tab. 19, 20 a Graf
5. Zjistili jsme, Ze vzestup SAP (p=0,000 001) i MAP (p=0,000 001) byl statisticky vyznamny,
vzestup SAP ¢inil v priméru 57 mm Hg (46 %), u MAP 39 mm Hg (48 %), viz Tab. 22, 23.
Potiebna davka katecholaminti, kterou bylo nutné pouzit k uvedenému navyseni tlaku je uvedena
v Tab. 20.
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Tab. 19 SAP, MAP, rSO; pfi nastupu a ustupu symptomi, vystupni GOS a m Rankin

score.
Dolni Horni
n=16 Pramér | Median . l
kvartil kvartil
g s o 125
SAP pf¥i nastupu symptomt [mmHg] L1120 125 116 134
v s . 81
MAP pri nastupu symptomi [mmHg] 71 80 77 86
v o 182
SAP pri dstupu symptomii [mmHg] L 19 180 168 196
ye o o 121
MAP pfi ustupu symptomi [mmHg] 18 119 105 133
. P . 0,32
Davka katecholaminii [mikrog/kg/min] L 008 0,25 0,09 0,49
rSO; na postiZené strané pri 56,5 54 57 61
vazospazmech [%] +7,7
o « vy x 71,7
rSO; na postiZené strané po 1é¢bé [%] 76 70 67,5 76,5
iZené é pr 15,3
Roziﬂ t‘SOz na postiZené strané pred a , 155 12 )1
po 1é¢bé [%] +7,3
¢ ¢ pri 55,2
rSO; na zdravé strané pri vazospazmech , 545 50 53
[%] +7,6
, . et x 70,9
rSO; na zdravé strané po 1écbé [%] 163 70 67 75
Rozdil rSO; na zdravé strané pied a po 15,8
18,5 9 21,5
16¢bé [%] + 8,2 ’ ’
Vystupni GOS [body] 4 4 3 5
ystupni ody 108
Vystupni mRankin skére [body] 0,9 2 1,5 3
- 17,5
Doba hospitalizace [dny] 6.6 17,5 14 23
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Tab. 20 Hodnota rSO, na zdravé strané pri vazospazmech a po 1é¢bé.

n=16 Primér Stand. *) Confidence | Confidence
odchylka | P 295,000 % | +95,000 %
I'SOzpf'i
vazospazmech 55,2 7,6
[Yo]
16¢b&
rSOZ[I;/"] b 709 63 | <o0o0001 | 201 114
(1]

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Tab. 21 Hodnota regionialni oxymetrie na postiZené strané (na strané aneuryzmatu) pri

vazospazmech a po 1é¢bé.

n=16 Primér Stand. *) Confidence | Confidence
odchylka | P 295,000 % | +95,000 %
PSOZ pf'i
vazospazmech 56,5 7,7
[Yo]
rSOzpo1éehe ) ¢ 7.6 <0,0001 2192 11,3
[Yo]
(%) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05
Tab. 22 Priumérna hodnota SAP p¥i vazospazmech a po 1é¢bé.
n=16 Primér Stand. *) Confidence | Confidence
odchylka | P 295,000 % | +95,000 %
SAP pri
vazospazmech 1249 11,2
[mm Hg]
SAPpoléche | o) 19.0 | <0,0001 -68,8 45,3
[mm Hg|
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Tab. 23 Priimérna hodnota MAP p¥i vazospazmech a po 1é¢bé.

n=16

MAP pri
vazospazmech
[mm Hg|
MAP po 1é¢bé
[m Hg]

Pramér

81,3

120,6

Stand.
odchylka

7,1

17,9

p()

<0,0001

Confidence
-95,000 %

48,4

Confidence
+95,000 %

-30,2

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Graf. 5 Vzestup rSO; na strané aneuryzmatu po terapii Fizenou hypertenzi.
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Zjisténé hodnoty GOS nemély normalni rozloZeni (Shapiro-Wilks W test normality),

proto byla pouzita Spearmanova potfadova korelace. Vysledek neprokazal staticky vyznamnou

zavislost mezi hodnotou rSO; na postizené stran¢ pii vazospazmu a GOS (p=0,974792) ani mezi

hodnotou rSO; na postizené strané po 1écbé a GOS (p=0,849475), viz Tab. 24.

47



Tab. 24 Srovnani hodnot SAP, MAP, regionalni oxymetrie na zdravé a postiZené strané pri

vazospazmech a GOS.

Spearman R

(*)

vztah proménné t(N - 2)(*%) p

SAP pii vazospazmu [mm Hg] a GOS -0,0086 -0,0323 0,9747
MAP pfi vazospazmu [mm Hg] a GOS 0,0517 0,1938 0,8491
— — -

SO, na postizené strané pii vazospazmu [%] 0.0086 0.0322 0.9748
a GOS
SO, na postizené strané po 1écbé [%] a GOS -0,0516 -0,1933 0,8495
rozdil rSO, na postizené strané pii spazmech

0,0687 0,2577 0,8004
a po 1é¢beé [%] a GOS ’ ’ ’

: T o

SO, na zdravé strané pii vazospazmu [%] 0.2922 11432 02721
a GOS
rSO; na zdravé stran€ po 1&cbeé [%] a GOS 0,2166 0,8302 0,4204
rozdil rSO, na zdravé strané pii spazmech 20,1461 L0.5526 0,5893

a po 1écbe [%] a GOS

(*) Spearman R Spearmanova poradova korelace
(**) t-test s N-2 stupni volnosti, signifikantni pri p<0,05

Komentai: Nebyla prokdzadna statistickda vyznamnost testovanych korelaci.

Tab. 25 Hodnota rSO; na postiZené a zdravé strané mozku.

“y s rewe P¥i projevech P¥i ustupu Statisticka
Mérena veli¢ina o ,
vazospazmu symptomu vyznamnost
rSO; na postiZené strané [%]* 56 +7,7 72 +£7,6 p<0,001
rSO; na zdravé strané [%]* 55+7,6 71 £ 6,3 p<0,001
SAP [mm Hg] * 125+11,2 182+ 19,0 p<0,001
MAP [mm Hg] * 81 +£7,1 120+ 17,9 p<0,001

*data jsou uvedena jako prumeér a smerodatna odchylka
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4.3.4. Diskuze

Znacny dopad na vysledny neurologicky stav a preziti pacienti se SAK maji komplikace,
které jsou pticinou umrti ve 23 — 45 %. Ve vysokém poctu piipada (40 - 84 %) se rozviji kolem
6 - 8 dne po SAK vazospazmy nasledované vznikem odloZeného neurologického deficitu [52].
Tyto spazmy jsou pfiinou az 23 % tmrti v prvnich tfech mésicich, ale zplisobuji také az tfetinu
prokazatelné morbidity [107]. Jejich terapie je obtiznd a dosud nebyla nalezena latka ani
terapeuticky postup se stoprocentnim ucinkem [5]. Ukazuje se, Ze jednou z méla moznosti, jak
zabranit vzniku ischemického deficitu z divodu vazospazmil, je zvySeni perfuzniho tlaku a tim 1
pritoku krve mozkem. Z této myslenky jsme vychézeli a chtéli jsme oziejmit, zda se méni
pritok krve mozkem nepiimo hodnoceny pomoci rSO, v zavislosti na uspéSné 1écbe, tedy
odeznéni klinickych symptomi. Zjistili jsme, Ze mezi hodnotami rSO, pted léCbou (pfi
manifestaci neurologickych symptomt) a po uspésné 1é¢be (pii stupu symptomil), je statisticky
vyznamny rozdil. Podle naSich vysledkt jde o vzestup rSO;, z 56 (SD£7,7) % na 71 (SD+7,6) %.
Lze tici, Ze uspéSnym zvySenim hodnoty rSO, o minimalné 27 % plvodni hodnoty dosdhneme
navyseni prutoku krve a oxygenace ve sledované oblasti mozku dostatecné pro navrat korovych
funkci, tedy odeznéni symptomi. Pti analyze hodnot systémového tlaku (SAP, MAP), ktery byl
nutny pro dosazeni terapeutického efektu, jsme zjistili, ze vzestup SAP a MAP byl vzdy
statisticky vyznamny (p<0.001, parovy t-test), nartist SAP €inil v priméru 57 mm Hg (46 %), u
MAP 39 mm Hg (48 %). Davka katecholamind, kterou bylo nutné pouzit k uvedenému navysSeni
tlaku, je uvedena jako median 0,25 (0,09 - 0,485) mikrogramti na kilogram hmotnosti a minutu.
Jedna se o davky, které jiz mohou piedstavovat riziko pro kardiovaskuldrni aparat nemocnych.
Pii jejich podavéani je doporuceno monitorovat obéhové parametry a pravidelné¢ kontrolovat
laboratorni biochemické hodnoty. Autofi Constantoyannis et al. neprokazali signifikantni rozdil
mezi hladinou rSO; u pacientil s prokdzanymi vazospazmy a bez rozvoje spazmu [17]. Dle
vysledki nasi prace nebyl rovnéz nalezen rozdil v primérné hodnoté rSO, na postizené stran¢ a
zdravé strané¢ mozku. Neprokédzali jsme statisticky vyznamnou korelaci hodnoty rSO, pfi
vazospazmech s GOS nemocnych pti prekladu. Zdad se, ze hodnoty rSO; nelze vyuzit
k prediktivnimu stanoveni vysledného stavu pacienta svazospazmy u SAK. Podle
retrospektivniho sledovani pacienti se SAK na NCH klinice vletech 1997 - 1998 je
zaznamenano, ze stupen GOS 1 - 2 (zemfely pacient a vigilni stav) dosdhlo 14 %, s tézkymi
nasledky (GOS 3) bylo propousténo 46 % pacientil a v dobrém stavu odchézelo 40 % pacientt.
Dle vysledkt predkladané prace ve studijnim souboru nezemiel Zadny pacient a prumérné GOS
pii prekladu bylo 4, Rankin skore 2 (Tab. 19). Nutno uvést, Ze vstupni H - H hodnoceni vSech
nemocnych v souboru bylo I - III, tedy vSichni byli pfi pfijeti v dobrém stavu a pii védomi.
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Vzhledem ke skute¢nosti, ze ¢ast pacientli ohrozenych odloZzenym deficitem pro vazospazmy po
SAK je pfi védomi, pfedstavuje pro né moznost neinvazivniho monitorovani zna¢nou vyhodu. U
nékolika pacientll jsme zaregistrovali opakované odlepovani elektrod, které komplikovalo
méteni, a které bylo zplisobené nadmérnym pocenim. Porucha funkce fotodiody se v nasem
méfeni nevyskytla, ale v literatufe je tato moZznost popsana [14]. K poskozeni snimacich senzora
neklidnym pacientem mize dojit relativné Casto, ale 1ze se tomu vyhnout diislednym dohledem a

dostatecnou analgosedaci pacienta.

4.3.5. Zavér
Ve zkoumaném souboru jsme pomoci méefeni rSO, prokazali ze:

a) pii 1écbé tizenou hypertenzi dochazi na postizené strané k vyznamnému vzestupu rSO; o

27,0 % (p<0,001),

b) potiebny vzestup SAP pro odeznéni symptoml vazospazmu €inil v priméru 57 mm Hg

(46 %) a pottebny vzestup MAP ¢inil 39 mm Hg (48 %),

¢) hodnoty rSO, pii vzniku vazospazmu nelze vyuzit k prediktivnimu stanoveni vysledného
stavu pacienta po terapii vazospazmi. Neprokazali jsme statisticky vyznamnou korelaci

hodnot rSO, pii vazospazmech s GOS (p=0,849475),

d) metoda kontinudlniho sledovani rSO; je podle vysledkli nasi prace vhodnym nastrojem
k vedeni terapie fizenou hypertenzi pii vazospazmech, k udrZeni dostatecné mozkové perfuze

a zabranéni vzniku mozkové ischemie.

4.4. Kllinicka studie 3: Sledovani regionilni mozkové oxymetrie u pacientii pri

zatéZzovém testu s CO; pred provedenim EC-IC anastomézy

VysSetfeni perfuze mozkové tkan¢ v oblasti zajmu v klidovém stavu a pii zatézi
predstavuje dopliujici kritérium pii cerebrovaskularni patologii, slouzi k ovéteni vydatnosti
kolateralniho zasobeni pii obstrukci mozkovych tepen, a ke stanoveni rizika hemodynamického
selhani se vznikem CMP pfi obstrukci extrakranidlnich tepen. Ma uplatnéni v indikacnich
algoritmech chirurgickych nebo endovaskularnich intervenci, a také upozorni na riziko vzniku

hyperperfuzniho syndromu po planované revaskularizaci [7, 41].
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4.4.1. Soubor nemocnych

V letech 2006 az 2009 zaradili do této skupiny studie 18 pacientd, 15 muzi a 3 Zeny. U
vSech jsme pred rozhodnutim o indikaci mozkové revaskularizacni operace provedli vySetieni

SPECT se zatéZzovym testem a se sledovanim rSO,.

Vstupni kritéria byla:

1. DSA nebo CT-AG prokéazana okluze vnitini krkavice,

2. ptitomnost korelujici klinické symptomatologie - transitornich mozkovych piihod.

Primérny vék pacientl byl 59 let, medidn 58 (54, 63) let.

4.4.2. Metodika

Béhem hospitalizace bylo u kazdého nemocného provedeno klidové SPECT vySetieni na
klinice nuklearni mediciny s vyslednym grafickym barevnym zdznamem zachytu radiofarmaka.
Zjistény stav mozkové perfuze byl semikvantitativné zhodnocen a popsan radiologem (Obr. 1,
2). Vysetfeni SPECT mozku pfi zatéZi bylo provedeno s odstupem nékolika dni. Pacient byl pfi
provedeni zat¢Zzového testu umistén do uzaviené tiché mistnosti. Lékaf nemocného piedem
informoval o pribéhu a moznych komplikacich vySetieni. Poté byl pacient napojen na monitor
vitalnich funkci (Dash 3000) a v Gvodu byly zméfeny a zaznamenany klidové sledované
parametry: EtCO,, neinvazivné méteny SAP a MAP a oboustranné hodnoty rSO,. Do Zily na
predlokti pacienta byla zavedena periferni Zilni kanyla o prisvitu minimaln¢ 22 G (modrd) a
napojena na udrzovaci kapénkovou nitrozilni infuzi roztoku krystaloidu. Byl pfipraven dychaci
okruh, tésnici obli¢ejova maska, rezervoar s vdechovanou smési O, a 5 % CO; (tlakova lahev) a

radiofarmakum (*°™

Tc-HM-PAO). Po 10 minutidch klidu v supinacni odpocinkové poloze na
luzku byl vySetrovany pozadan o vdechovani smeési kysliku a 5 % CO, pomoci pevné nasazené
tésnici obli¢ejové masky a ventilaéniho okruhu s rezervoarem. Po ustaveni hodnoty EtCO, na
nejvyss$i mozné dosazitelné trovni (asi po 3 - 4 minutach, kdy jiz nedochazi k dal§imu vzestupu),
jsme znovu zaznamenali méfené hodnoty. Cerebrovaskularni systém jsme zatizili zvySenim
vdechované frakce CO, Zatéz jsme kvantifikovali méfenim EtCO, ve vydechu pacienta. Ve
vSech pripadech jsme dosahli potiebného zvyseni (zatézového stimulu) v priméru o 2 kPa,
vyjadieno medidnem 2,1 (2,0; 2,7) kPa (Tab. 26). Pokud pacient pocitoval dyspnoe, nebo bylo
zachyceno zhorSeni neurologické symptomatologie, pouzili jsme aktudlni hodnotu EtCO, jako
nejvyssi dosazenou a zatéz ukoncili. Soucasné jsme zaznamenali hodnotu rSO; na levé i pravé
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stran&. Do periferni Zily jsme bolusové aplikovali radiofarmakum (**"Tc-HM-PAO) za dodrzeni
pfedepsanych podminek o klinickém pouZiti radioizotopli. VSechny pouzité kontaminované
stiikacky, kanyly a rukavice byly ulozeny do pfipraveného piepravniho boxu a spolu s prazdnou
aplikacni stfikackou od radiofarmaka pak odesldny na kliniku nukledrni mediciny k likvidaci
kontaminovaného odpadu podle piedpisi. Pacient byl vuréeném casovém intervalu
transportovan na pracovisté nukledrni mediciny a bylo provedeno SPECT vySetfeni mozku.
Vysledky byly po zhodnoceni specializovanym radiologem zpracovany pro ucely studie.
V souladu s vysledky SPECT vySetfeni mozku pak byla provedena rozvaha o indikaci operacni
revaskularizace. Pfi ukonceni hospitalizace na nasi klinice byli sledovani pacienti vySetfeni a

bylo stanoveno vystupni GOS a Rankin skore.

Statisticka analyza

U hodnot, které nemély normalni rozloZeni (Shapiro-Wilks W test normality), byl
spocitan a uveden median a kvartily. Pro srovnani parametrd, které nemé¢ly normalni rozloZzeni

(Shapiro-Wilks W test normality), byla pouzita Spearmanova potadova korelace.

4.4.3. Vysledky

Hodnoty rSO, namétené v klidu pfed zahajenim zatézového testu byly na zdravé strané
medidn 67 (60, 74) %, na postizené strané¢ medidn 58 (52, 65) % (Tab. 26). Na stran¢ zdravé
doslo k vzestupu rSO; zklidové hodnoty median 67 (60, 74) % na medidn 73 (62, 79) % (Tab.
22). Vzestup dokumentuje zachovanou schopnost dilatace mozkovych cév zdravé strany mozku
na podnét, ktery hyperkapnie predstavuje. Na strané postizené¢ doSlo podle naSich vysledki ke
sniZzeni rSO, z klidové hodnoty median 58 (52, 65) % na median 53 (50, 58) %, cévy v této
oblasti jsou jiz maximalné rozsifené bez dalsi schopnosti vasodilatace na hyperkapnicky stimul

(Tab. 26).
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Tab. 26 Popisné parametry sledovaného souboru

0 . Dolni Horni Stand.
n-l8 Pramér { Median | =\ artit | kvartii | odehylka
Dosazeny vzestup EtCO; 229 2.10 2,00 270 0.64
[kPa]
rS0; na postizen¢ strané 5883 | 58,00 | 52,00 65,00 8,15
pred zatézi [%]
r?(?iona postizené strané pri 54.11 53.00 50,00 58,00 7.10
zatézi [%]
rSO; na zdrave stran€ pred | o0 | o050 | 60,00 74,00 8,03
zatézi [%]
rS0: na zdravé strané pri 7028 | 72,50 | 62,00 79.00 10.92
zatézi [%]

Zmenva rSO; na postizené 472 4,50 8,00 0.00 520
strané [%]
Zména r50; na zdravé 450 | 3,50 1,00 10,00 10,72
strané [%]
Shoda rSO; a SPECT, 0,89 | 1,00 1,00 1,00 0.32
ano-1, ne-0

Vysvétlivky: Dosazeny vzestup EtCO, . dosazenda zména (zvySeni) v hladiné vydechovaného
oxidu uhlicitého, vzestup rSO; postizend / zdravd - zména (vzestup nebo pokles) po zadtézi v %

shoda rSO,a SPECT - prevaha vysledkit se shodnym zaverem (1), s opacnym zaverem (0)

Zména hodnoty rSO; na zdravé strané pied zaté€zi a pii zatézi neni statisticky signifikantni
(p=0,0929), viz Tab. 27. Pti srovnani hodnoty rSO; na postizené stran¢ pred zatézi a pti zatézi,

zjistény pokles vychdzi statisticky signifikantni (p=0,0013), viz Tab. 28.

Tab. 27 Prumérna hodnota regionilni oxymetrie na zdravé strané pred zatézi a po zatézi.

n=18 Prumér | Stand. odchylka p (%)
rSO; pred zatézi [%] | 65,8 8,0
rSO; po zatézi [ %] 70,3 10,9 0,0929

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05
Komentar: Vzestup neni statisticky signifikantni (p>0,05).
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Tab. 28 Primérna hodnota regionalni oxymetrie na postiZzené strané pred zatéZzi a po
zatézi.

n=18 Prumér | Stand. odchylka p (%)
rSO; pred zatézi [%] | 58.8 8,2
rSO; po zatézi [ %] 54,1 7,1 0,0013

(*) parovy t-test, signifikantni pri p<0,05

Komentai: Pokles o 5 % je statisticky signifikantni (p<0,05).

Pti srovnani shody vysledkti zatézového SPECT vysetfeni mozkové perfuze a vysledkil
SO, obé metody shodné prokazaly poruchu perfuze, kterd se po zatézi prohlubuje v 17
piipadech z 18 vySetteni (Tab. 29, Obr. 1). Revaskulariza¢ni opera¢ni vykon byl proveden u 18
pacienti pfirespektovanim vysledki SPECT vySetfeni mozku. Vysledny stav pfi ukonceni
hospitalizace byl GOS 4 (4, 5) a Rankin skore 2 (1, 2), vyjadieno medidnem a kvartilami (Tab.
29, 30). V 8 ptipadech byl pti ukonceni hospitalizace zlepSen loziskovy ndlez oproti vstupnimu,
stacionarni stav byl dosaZen rovnéz u 8 nemocnych, ke zhorSeni vysledku doSlo u 1 pacienta a
jeden pacient zemiel na perioperacni infarkt myokardu 4. den po operaci (Tab. 29). Statistickymi
metodami nebyla nalezena signifikantni korelace ve vztahu zmény hodnot regionalni oxymetrie
na postizené a zdravé strané k vyslednému stavu pacientli, hodnoceno pomoci GOS (p=0,7706) a
mRS (p=0,7706) pii propusténi (Tab. 30). U pacienta ¢. 16 nebyla potvrzena shoda s vysledky
SPECT vysetfeni mozku (Tab. 29). Dle cerebralni oxymetrie doSlo ke zvySeni hodnoty rSO; pti
zatézi (na postizené stran¢ 55 % v klidu, po zatézi se zvySuje na 68 %), ale dle SPECT bylo
zachyceno prohloubeni hypoperfuze v oblasti temporo-occipitalni. Neprokéazali jsme statisticky
vyznamnou korelaci zmény rSO; na postizené stran¢ a zlepSeni vysledku po operaci (p=0,6327)

viz Tab. 31.
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Tab. 29 Vysledky méreni rSO;

vysledkii.

a SPECT (0=18) a vyjadieni shody (A) nebo neshody (N)

Cislo
pac.

postiZena
strana
rSO2 pred
zatézi

Y%

65

50

zdrava
strana
rSO2
pred
zatézi
%

62

postiZena
rSO2 P pii
zatéZi (%)

50

zdrava
strana
rSO2 pii
zatézi
(%)

75

62

vysledek SPECT

hypoperfuze se
zhorsSuje

hypoperfuze TPO
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Tab. 30 Vztah regionalni oxymetrie na postiZené a zdravé strané ke GOS a mRS.

vztah proménné Spearman R (¥) t(N - 2) (*%) p

rSO; na postiZené strané [%] a GOS -0,0739 -0,2966 0,7706
rSO; na postiZené strané [%] a mRS 0,0739 0,2966 0,7706
rSO; na zdravé strané [%] a GOS -0,0716 -0,2872 0,7777
rSO; na zdravé strané [%] a mRS 0,0716 0,2872 0,7777

(*) Spearman R Spearmanova poradova korelace

(**) t-test s N-2 stupni volnosti, signifikantni pri p<0,05

Tab. 31 Korelace zmény hodnot regionalni oxymetrie pri zatéZi na postiZené a zdravé

strané se zlepSenim stavu po operaci.

kupina 1 kupina 2
skupina 1 ° uplina skupina 2 ° upl:na p ()
zmeflva I'st llav 137.5 14 33,5 4 0,6327
postiZené strané [%]
zmenil rSO; na zdravé 129.5 14 415 4 0,7101
strané [%]

(*) signifikantni p7i p<0,05

Komentdi: Provedeno neparové srovnani Mann-Whitney U neparametrickym testem.

Neprokazany statisticky vyznamné rozdily (p > 0,05).

4.4.4. Diskuze

SPECT mozku je semikvantitativni vySetfeni mozkové perfuze pomoci snimani aktivity
"¢ ve tkani a nasledného odeéteni s dvourozmémym zobrazenim krevniho priitoku
v jednotlivych ¢astech mozku. Je schopno detekovat poruchy perfuze i ve fazi, kdy CT jesté
ukazuje normalni nalez. Nevyhodou SPECT vySetfeni je nutnost vystaveni pacienta a personalu
ucinklim radiace, podani radiofarmaka, transport pacienta na vySetfeni a také ekonomicka

narocnost podani radioizotopu. NIRS je neinvazivni optickd metoda k méfeni relativnich zmén
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v mozkové oxygenaci a perfuzi (objemu krve v ur€itém tkanovém regionu) mozku u lidi [96,
106]. Kaminogo et al. ve své praci sledoval zménu rSO; po aplikaci acetazolamidu, ktery
predstavuje silny stimul ke zvySeni mozkového priutoku krve. V jejich souboru bylo 7 pacientl
s mozkovou ischemii (stendza nebo uzavér karotidy) a 5 zdravych dobrovolniktl. Zakladni
hodnota rSO; byla 64,2 (SD+5,6) %. Souc¢asné jinou metodou (‘**Xe kontrastni CT mozku)
meéfili CBF. Po aplikaci acetazolamidu bylo prokazano zvySeni CBF o 44,4 (SD+23,3)
ml/100mg. Toto zvyseni se projevilo vzestupem rSO, 0 5,4 (SD+3,2) % [49].

Nase hypotéza predpokladala korelaci hodnot regionalni mozkové oxymetrie méfené
pomoci NIRS a semikvantitativniho zobrazovaciho vySetieni SPECT u pacientli s omezenou
cerebrovaskuldrni rezervou v pribéhu hyperkapnické zatéze s vdechovanim CO, Median
hodnoty rSO, namétené v klidu pied zahdjenim zatézového testu na zdravé strané byl 67 (60, 74)
%, na postizené stran¢ 58 (52, 65) %. Jiz v klidu je patrny rozdil rSO, mezi obéma stranami (na
postizené stran¢ je vstupni hodnota o téméf 9 % nizsi). Potvrzuje to limitované perfuzni a
oxygenacni podminky postizené oblasti jiz v klidovém stavu. Vysledky studii, které se
pokousely stanovit normalni rozmezi fyziologickych hodnot cerebralni oxymetrie ve zdravé
populaci, se mirné rizni. Misra et al. (1998) u 94 zdravych dobrovolnikl ve véku od 18 do 70 let
urc¢il primérnou hodnotu v klidu 67 (SD+9) %, bez zavislosti na véku, rase, pohlavi nebo barvé
hodnot rSO; u lidi 52 - 72 % [68]. U nemocnych v naSem souboru je tedy medidn hodnoty rSO,
na postizené stran¢ na dolni hranici normy pro zdravou populaci nebo uz v patologickém pasmu
hodnot, coz potvrzuje predpokladanou cerebrovaskularni limitaci u této skupiny nemocnych. Pii
hodnoceni korelace zmény hodnot regiondlni oxymetrie na postizené a zdravé strané
k vyslednému stavu pacientii pfi propusténi (vyjadien pomoci GOS a modifikovaného Rankin
skore) nebyla nalezena signifikantni korelace (p>0,05). Vysledky zéatézového testu pomoci
meéfeni cerebralni oxymetrie nelze vsouladu s vysledky na$i studie pouzit pro predikci
vysledného stavu. Dosazené klinické vysledky 1écby byly uspokojivé. V 8 piipadech byl pii
ukonceni hospitalizace zlepSen loziskovy nalez oproti vstupnimu, staciondrni stav byl dosazen
rovnéz u 8 nemocnych, ke zhorSeni vysledku doslo u jednoho pacienta a jeden pacient zemiel na
infarkt myokardu 4. den po operaci. Pfi hodnoceni shody obou vySetfovacich modalit byly
shodné vysledky zaznamenany u 17 vySetfovanych z 18. Pouze u pacienta ¢. 16 shoda rSO; s
vysledky SPECT vysSetfeni mozku nebyla potvrzena. Dle cerebralni oxymetrie doslo ke zvySeni
hodnoty rSO; pti zatézi (na postizené stran¢€ 55 % v klidu po zatézi se zvysuje na 68 %), ale dle
SPECT bylo zachyceno prohloubeni hypoperfuze v oblasti temporooccipitalni. Zavéry
zatézového testu byly v 17 ptripadech z 18 shodné pfi vysetieni pomoci rSO, i SPECT. Neshoda
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vznikla v jednom pftipadé, kde Slo pravdépodobné o nezachyceni oblasti zdjmu. Pomoci NIRS je
snimana hlavné oblast frontdlni. Metoda se jevi v této roli jako pohotova, opakovatelnd a
nendro¢na pro nemocného a personal a vysledky jsou shodné s dosud pouzivanym SPECT
vySetienim. Navic je zhodnoceni vysledki okamzité, nabizi se mozZnost v kratkém casovém

intervalu test opakovat a Ize pouzit také dalsi modality zatéze (napi. hypokapnii).

58



4.4.5. Zavér

a) Prokazali jsme ptevazujici shodu ve vysledcich pii méfeni rSO, a SPECT vySetieni

pted rozhodnutim o provedeni EC-IC anastomézy.

b) Metodu rSO; Ize vyuzit jako alternativni diagnostickou metodu ke zvazeni indikace

provedeni revaskularizaéni operace mozku.

4.5. Sledovani regionilni mozkové oxymetrie u pacienti s téZkym Kraniocerebralnim

poranénim prvnich 48 hodin po inzultu

4.5.1. Soubor nemocnych

Do souboru bylo v letech 2006 az 2009 postupné zafazeno 30 nemocnych (24 muzd a 6

zen), kteti utrpéli t€Zké poSkozeni mozku po kraniocerebralnim poranéni (Tab 32, Graf 6).

Vstupni kritéria pro zatazeni do studie byla:

1. izolované zaviené KCP charakteru mnohocetnych kontuzi jednostranné, oboustranné nebo v

kombinaci se subduralnim hematomem,

2. splnéni indikace pro invazivni sledovani ICP.

Vylucovaci kritéria byla:
1. KCP s priméarnim poskozenim (krvacenim nebo kontuzi) mozkového kmene,
. moribundni pacient v hemorhagickém Soku,

. oteviené nebo devastujici KCP,

. t€zka komorbidita ve vice orgdnovych systémech s projevy jejich funkéniho postiZeni,

2

3

4. neprovedeni ICP monitoringu,

5

6. pfitomnost koagula¢ni poruchy nebo chronicka antikoagula¢ni terapie,
7

. otok, hematom ¢i kozni poranéni na ¢ele nemocného.

59



Graf 6 Cetnost KCP podle véku.
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Veékové rozmezi pacientll v souboru bylo od 15 let do 81 let, medidn 51 (33- 63) let.
Primérny €as od inzultu do hospitalizace byl 3 hodiny, median 2 (2 - 4) hodiny, nejkratsi doba
od trazu do oSetfeni a hospitalizace v nemocnici byla 1 hodina, nejdelsi 8 hodin. Primérné

vstupni GCS bylo 6, median byl 3 (3 - 7) viz Tab. 32.

Tab. 32 Charakteristika souboru pacienti s KCP.

Dolni Horni Stand.
n=30 Prumér | Median
' kvartil kvartil odchylka

VEK [roky] 47,6 51,0 33,0 63,0 18,8
Pohlavi M/Z 24/6 - - - -
Cas do
hospitalizace 3 2,0 2,0 4,0 1,7
[hodiny]
Vstupni GCS

5,7 3,0 3,0 7,0 4,0
[body] b b b b b

Celkem 13 urazli (43 %) se stalo pod vlivem alkoholu (udaje potvrzené vysetfenim
hladiny alkoholu v krvi). Mechanismus trazu byl rGzny, ve vice nez poloviné ptipadd (19
pacientil) se jednalo o pady, z toho nejcastéji to byl pad z vysky (7 pacientil), pad ze schodu (5
pacientll), pad na podlahu (3 pacienti). Ve dvou piipadech zpisobil poranéni mozku pad na
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lyZich a po jenom piipadu pad z brusli a pad z koné. Casté bylo poranéni pti dopravni nehodé:
kolize chodec a auto (3 pacienti), nehoda za volantem (3 pacienti), havarie motocyklu (1
pacient), srazka cyklisty s automobilem (1 pacient) a srdzka dvou automobilii (1 pacient). Ve
dvou pfipadech poranéni zplsobily padajici objekty (strom a pouliéni lampa). Nejcastéj$im
typem poranéni mozku bylo mnohocetné kontuzni poranéni mozku (20 pacientll), ztoho
oboustranné kontuze v ¢elnich mozkovych lalocich mélo 11 nemocnych. Subdurdlni hematom
byl diagnostikovan u 8 pacientil a epidurdlni hematom u 2 pacientti (Graf 7). Pacient, ktefi byli
indikovani k chirurgickému vykonu v souvislosti s urazem, bylo celkem 19. Bez operace bylo
léceno 11 nemocnych. Evakuace subdurdlniho hematomu byla provedena celkem u 8 pacientd.
Dva pacienti byli operovani pro epidurdlni hematom. Dekompresivni kraniektomie byla
provedena u 9 poranénych. Interni komorbiditou trpélo 12 nemocnych, z toho hepatopatii méli 4
nemocni, kardidlni onemocnéni mélo 6 nemocnych, jeden byl lécen pro poruchu §titné zlazy a

jeden pro astma bronchiale.

Graf 7 Typ kraniocerebralniho poranéni.

E mnohofetné
kontuze

B subduralni
hematom s kontuzi

K epiduralni
hematom

4.5.2. Metodika

Pacient s tézZkym poranénim mozku byl piijat na JIP neurochirurgické kliniky a bylo
posouzeno jeho zafazeni do studijniho souboru. Jako vstupni GCS bylo zaznamenéno
neurologické hodnoceni z dokumentace pfi primarnim zdsahu bezprostiedné po incidentu. Pokud
se jednalo o nemocné v bezvédomi, u kterych nebylo mozné ziskat souhlas s hospitalizaci, bylo
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do 24 hodin zah4jeno deten¢ni fizeni. Terapeutické kroky a postupy byly provadény v souladu s
Umluvou o ochrang lidskych prav a biomediciné a podle schvalenych doporu¢enych postupt pii
1écbé mozkového poranéni [11]. Pacient byl napojen na pfistroj k umélé plicni ventilaci (New
Port E 200) a k monitorovani vitalnich funkci (Dash 3000) a bylo zahéjeno sledovani pulzové
frekvence, dechové frekvence, 2 - 4 reprezentativnich svodi EKG, periferni pulsni SpO,,
arteridlniho tlaku, parcialniho tlaku CO, na konci vydechu (EtCO,), télesné teploty a centralniho
venozniho tlaku. Byla provedena obecnd opatfeni ke stabilizaci ventilacniho a
hemodynamického stavu pacienta a podle vysledkl laboratornich testid byla zahdjena uprava
vnitiniho prostfedi k normalnim hodnotdm. Pokud pacient nemél dostate¢nou spontanni
ventilacni aktivitu, byly zajistény dychaci cesty pacienta orotrachedlni intubaci a zahajena uméla
plicni ventilace. V lécebném umélém spanku byli nemocni udrzovani kontinualnim
intraven6znim podanim (Linedrni davkova¢ ID 20/50 Chirana) kombinace opidtu (Sufenta
Janssen-Cilag nebo Fentanyl Richter), midazolamu (Dormicum inj & 5mg, Roche) a propofolu
(Propofol 1%, inj. Fresénius). Hloubka sedace byla upravovana dle reakce pacienta, cilem byl
stupeini sedace 1 dle Ramsaye (sedovany nemocny nereagujici na vyzvu). Byl zajistén zilni vstup,
pfednostné vicepramenna centralni linka cestou podklickové, jugularni nebo femoralni zily. Déle
bylo provadéno piimé kontinualni méfeni arteridlniho tlaku prostfednictvim katetru zavedeného
do radidlni arterie na nedominantni strang, byla zavedena permanentni mocova cévka k derivaci
moce a byla zavedena nasogastrickd sonda k zahajeni Casné enterdlni vyzivy. Piijmové
biochemické a hematologické laboratorni odbéry byly provedeny dle protokolu oddéleni a byla
zaloZena zdravotnickd dokumentace. Diagnostika rozsahu mozkového poSkozeni vyZzadovala
provedeni CT mozku do 4 - 8 hod od vzniku poSkozeni. Terapeutickou rozvahu o indikaci
operace provedl neurochirurg. Bylo zahajeno specializované monitorovani nitrolebniho tlaku.
Pro tento ucel bylo z trepanacniho navrtu zpravidla frontaln€ vpravo instalovano parenchymové
nitrolebni ¢idlo (firma Codman Johnson&Johnson). Sledovani rSO, bylo zahéjeno pfiloZenim a
fixaci lepicich elektrod piistroje Cerebral oximeter, INVOS 5100 (Somanetics, Troy, MI, USA)
na ¢elo nemocného oboustranné asi 2 cm nad obo¢im, symetricky od stiedni ¢ary. Proti dislokaci
byly obé sondy zajistény nalepenim a pfiloZzenim pruzného obinadla (Obr. 10). Ptred aplikaci
méficich sond byla vzdy peclivé ocisténa kiGze na cele odmastujicim prostfedkem nebo
lihobenzinem.

V ramci studie byly sledovany tyto parametry:

1. kozni télesna teplota [°C],

2. ICP [mmHg],

3. perfuzni mozkovy tlak - CPP, [mmHg]. Hodnota je digitdln¢ pocitand jako rozdil mezi
stfednim arterialnim tlakem krve a ICP,
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4. hodnota regionalni mozkové oxymetrie na pravé (rSO; R) a levé strané (rSO, L) métend v %.

V pribéhu méfeni jsme zaznamendvali v hodinovych intervalech po dobu 48 hodin hodnoty
rSO,, na stran¢ levé i pravé hodnotu ICP a pocitanou hodnotu CPP. Vysledny stav pacientl jsme
hodnotili podle obecné uzivanych stupnic GOS a modifikovaného Rankin skoére (mRS).
Laboratorni vySetieni vzorkl krve byla provadéna po 6 - 24 hodinach a jednalo se o stanoveni

téchto hodnot:

1. koncentrace hemoglobinu v krvi [g/1],
2. hodnota hematokritu v krvi,

3. hodnota pCO; v arterialni krvi [mm Hg],
4. osmolarita séra [kg/1].

Terapie u zajiSténych a sledovanych pacientll pak probihala dle smérnic schvélenych pro 1é¢bu
kraniocerebralniho poranéni a nitrolebni hypertenze (viz Kapitola 2.2.3). Akutni fazi jsme
definovali jako obdobi od pfijeti pacienta (kolem 2 - 4 hodin po inzultu) po dobu prvnich 48
hodin. V piipadé¢ refrakterni NH bylo nutné pacienta uvést do barbiturdtového komatu,
myorelaxace pipekuroniem (Arduan inj & 4mg, Gedeon Richter) byla pouZita ve stejné indikaci.
Poloha pacienta byla po celou dobu vleze na zadech s elevovanou hlavou a horni ¢asti trupu v
uhlu 30 - 45 stupiit, v akutni f4zi byl dodrzovan klidovy rezim bez polohovéni, pacient byl
uloZen na antidekubitalni matraci. V dalsi 1é€bé pii dosazeni stability ICP v normélnich mezich
byla postupné snizovdna analgosedace a pacient byl odtlumovan. Faze probouzeni trvala rizné
dlouhou dobu. Cilem v dalsi 1écbé byla trvald stabilita vSech orgdnovych funkci, primérni cil
udrzet ICP do 25 mm Hg, sekundarnim cilem bylo udrzet CPP 60 - 70 mm Hg. Parametry
ziskané v této 1écebné fazi jiz nebyly pouzity ke zpracovani pro cile studie. Pfed propusténim
z nemocnice nebo piekladem pacienta z JIP bylo provedeno zhodnoceni neurologického stavu
podle GOS (Tab. 16) a modifikované Rankinovy skaly (Tab. 17). Po 6 az 12 mésicich od
poranéni byl pacient vyzvan ke kontrolnimu vySetfeni nebo telefonicky zjistén jeho stav a

zhodnocen podle stupnice GOS a modifikované Rankinovy $kaly.

4.5.3. Vysledky

Vysledky méteni rSO,, ICP a CPP jsou uvedeny v Tab. 33, 34. Prokazali jsme, Ze

v akutni fizi po poranéni mozku jsou hodnoty rSO, v kladné statisticky vyznamné korelaci

s CPP (p<0,0001), paO; (p=0,0048) a koncentraci Hb (p=0,0289), viz Tab 34 a Grafy 8§, 9, 10,

11. Zaporné statisticky vyznamné korelace jsme prokéazali mezi rSO; a ICP (p<0,0001) a mezi

SO, a télesnou teplotou (p<0,0001), viz Tab 34 a Graf 12 a 13. Neprokazali jsme statisticky
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vyznamnou korelaci mezi rSO, a osmolaritou séra (p=0,1179), mezi rSO, a hematokritem séra

(p=0,4186).

Tab. 33 Hodnoty rSO; vpravo a vlevo, ICP, CPP.

n=30 Median DOln? Horn.i Prumér | Stand. odchylka
kvartil | kvartil
rSO; L [%] 69 61 74 68 8.8
rSO; R [%] 73 61 77 70 8,5
rSO; LR [%] 70 61 76 69 8,2
rSO, LR-65 [%] 6 -4 11 4 8,2
abs rSO; LR 65 [%] 8 4 11 8 4,7
max rSO; LR 65 [%)] 16 13 21 17 5,1
ICP [mmHg] 16 13 18 16 5,0
CPP [ mmHg] 79 75 84 81 7,7

Vysvétlivky: rSO; L - regiondlni saturace mozkové tkané kyslikem merend frontalné vievo, rSO,
R - regiondlni saturace mozkové tkané kyslikem mérend frontalné vpravo, rSO, LR - 65 -
regionalni saturace mozkové tkané kyslikem vpravo i vlevo mimo normalni hodnotu, abs vrSO, L -
65 - absolutni hodnota regionalni saturace mozkové tkané kyslikem vpravo i vlevo mimo

normalni hodnotu, ICP- nitrolebni tlak, CPP - mozkovy perfuzni tlak
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Tab. 34 Vztah rSO; k ICP, CPP, télesné teploté a koncentraci hemoglobinu.

Sot :
Vztah proménné p‘(l)vc ¢ i Spearman R tN-2) p
méfeni (*) (%)
rSO; vpravo [%] a ICP [mmHg] 1440 -0,3166 -12,6561 <0,0001
rSO; vlevo [%] a ICP [mmHg] 1440 -0,2231 -8,6782 <0,0001
)
rSO; oboustranné [%] a ICP 1440 20,2885 11,4282 | <0,0001
[mmHg]
rSO, vpravo (m) [%] a CPP [mmHg] 1440 0,2025 7,8394 | <0,0001
rSO, vlevo (m) [%] a CPP [mmHg] 1440 0,1918 74104 | <0,0001
boust ¢ 0 PP
rSO; oboustranné (m) [%] a C 1440 0,2107 8,1735 | <0,0001
[mmHg]
rSO, vpravo [%] a télesna teplota 231 -0,2946 -4,6649 < 10,0001
rSO, vlevo [%] a télesna teplota 231 -0,2096 -3,2440 0,0014
W 0 W r
rSO, oboustranné [%] a télesna 231 02779 43786 <0.,0001
teplota
rSO; vpravo [%] a paO, [kPa] 88 0,3658 3,6449 0,0005
rSO, oboustranné [ %] a paO,|kPa] 88 0,2981 2,8962 0,0048
rSO, vpravo (m) [%] a Hb [g/1] 79 0,2128 1,9114 0,0597
o
rSO, vlevo (m) [%] a koncentrace Hb 79 0.2472 22391 0.0280
[g/1]
SO, oboust é 0
rSO; oboustranné (m) [%] a 79 0,2459 22260 | 10,0289
koncentrace Hb [g/1]
SO, oboustranné [° larit
r’ » oboustranné [ %] a osmolarita 0 0.1641 15786 0.1179
séra [g/l]
< 10 -
r,SOZ oboustranné [ %] a hematokrit 7 L0,0968 0.8137 0.4186
séra

Komentdi: Hodnoty, které maji (m) v oznaceni, jsou hodnoty, od kterych byl odecten priimer
pacienta (jde o snahu sniZit variabilitu danou intraindividudlnimi rozdily a snahu zvysit
zachytnost pripadnych trendii). ProtoZe rozloZeni dat neni normalni, jsou korelace pocitany
Spearmanovou poradovou korelaci. Pokud je korelace kladna, pak obé hodnoty souhlasné
narustaji i klesaji. Pokud je zaporna, pak pokud jedna klesa, druha roste nebo naopatk.
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Graf 8 Vztah rSO, vlevo a CPP.

140
o 8 o o
o o L 8 go
120 o © 5 ©
) oo o
o°o°o°c§ °050 o
o ood°g° 0o ©O 00 °
0 o oq o 0o
100 §o 08 B o ° 8
o

80

CPP [torr]

60

40

CPP = 67.25+0.20*SAQ; 0.95 Conf.Int. r=10.16; p< 0.0001

20 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
30 40 50 60 70 80 90 100
left rSO,[%]

Vysvétlivky: left rSO; -regionalni mozkova saturace vlevo, CPP [l torr = Imm Hg], r -
Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentai: Se vzestupem CPP vzriista regionalni mozkova saturace vlevo. Prokdzana statisticky

vyznamnda kladna korelace (p<0,0001).
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Graf 9 Vztah rSO, vpravo a CPP.
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Vysvétlivky: right rSO; -regionalni mozkova saturace vpravo, CPP [1 torr = Imm Hg], r -

Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentai: Se vzestupem CPP vzrista regionadlni mozkovd saturace vpravo. Prokazana

statisticky vyznamna kladna korelace (p<0,001).



Graf 10 Vztah primérné oboustranné hodnoty SO, a CPP.
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Vysvétlivky: average rSO; - primér regiondlni mozkové saturace, CPP [1 torr = Imm Hg],

- Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentari: Se vzestupem CPP vzristd primeérnd regiondlni mozkovd saturace. Prokdzana

statisticky vyznamnd kladna korelace (p<0,0001).
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Graf 11 Korelace hodnot priumérné relativni rSO; a koncentrace Hb v akutni fazi po KCP.
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Vysvétlivky: Hb - koncentrace hemoglobinu v krvi, average relative rSO;- prumérna relativni

rSO; r - Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentdi: Prokazana kladna korelace hodnot, se vzestupem koncentrace Hb stoupa hodnota

7805.(p=0,03)
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Graf 12 Vztah rSO2 vpravo a ICP.
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Vysvétlivky: right rSO2 -regionalni mozkova saturace vpravo, ICP [I torr = Imm HgJ, r -

Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentar: Se vzestupem ICP klesd regionalni mozkovd saturace vpravo. Prokdzana statisticky

vyznamna zaporna korelace (p<0,0001).
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Graf 13 Vztah rSO; vlevo a ICP.
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Vysvétlivky: left ¥SO2 -regionalni mozkova saturace vilevo, ICP [l torr = Imm HgJ, r -

Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentai: Se vzestupem ICP klesa regiondlni mozkova saturace vlevo. Prokdzana statisticky

vyznamnd zapornd korelace (p<0,0001).
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Mezi CPP a Rankin skore pfi pfekladu jsme prokdzali statisticky vyznamnou korelaci
(p=0,0436), viz Tab 35, Graf 16. V naSem souboru nemocnych jsme neprokdzali statisticky
vyznamnou korelaci hodnot rSO; s vyslednym stavem pacientll dle mRS po 6 - 12 mésicich od

urazu (p=0,7222), viz Tab 35.

Tab. 35 Vztah rSO; a vstupniho GCS, ¢asu do hospitalizace, GOS p¥i prekladu, Rankin

skore po 6-12 mésicich.

Vztah proménné Spearman R t(N-2)
vék [roky] a ICP [mmHg] -0,4062 2,3520 | 0,0259
vék [roky] a CPP [mmHg] 0,4042 2,3381 | 0,0268
CPP [mmH Rankin ské i'i preklad

[mmHg] a Rankin skére pfi pFekladu 20,3709 2,131 | 0,0436
[body]
rSO, [%] a Rankin skére po 6-12 mésicich 0.0677 03591 0.7222
[body]
rSO, [%] a ¢as do hospitalizace [hod] 0,0380 0,2010 0,8422
SO, [%] a vstupni GCS [body] 0,0822 0,4369 | 0,6657
rSO, a GOS [body] pfi piekladu 0,1467 0,7848 0,4391
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Graf 14 Vztah primérného CPP a modifikované Rankin skore pri ukonceni 1écby.
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Vysvétlivky: mean CPP - primér CPP [ torr = 1 mm Hg], Rankin skore pri prekladu, r -

Spearmanova poradova korelace (Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentai: se vzestupem CPP klesa hodnota Rankin skore - pacient je v lepsim stavu. Prokdzana

statisticky vyznamna zaporna korelace(p< 0,05).
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Graf 15 Korelace ICP a CPP s vékem.
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Vysvétlivky:age - vek, avg CPP, ICP -priimerny CPP, ICP, r - Spearmanova poradova korelace

(Spearman R), p - hladina vyznamnosti.

Komentar: korelace prokdzaly, Ze s rostoucim vékem stejné hodnoté ICP odpovida vyssi

CPP(p<0,05).

Zemieli byli v nasem souboru 4 (12 %). Pti propusténi byl median pro GOS 3 (2 - 4), pro
Rankin skére 4 (3 - 5). K vyraznému zlepSeni neurologického stavu doslo po 6 az 12 mésicich,

kdy median byl pro Rankin skore 2 (2 - 3). Vysledky jsou uvedeny v Tab. 36 a zndzornény v
Grafu 16.
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Tab. 36 Hodnoceni vysledného stavu (GOS, mRankin skore).

V. ., Dolni Horni Stand.
n=30 Pramér | Median | vartil | kvartil | odchylka
GOS pri pirekladu 2,8 3,0 2,0 4,0 1,2
mRankin skére pfi prekladu 4,0 4.0 3,0 5,0 1,4
mRankin skoére po 12 mésicich 2,7 2,0 2,0 3,0 1,6

Graf 16 Hodnoceni vysledného stavu pacientii po roce od traumatu dle modifikovaného

Rankin skore.

M zadne priznaky

® zadna neschopnost
i lehka neschopnost
M vyZaduje pomoc

B zavisly na peci

W zemrely

Komentdi: dobry vysledek (mRS=1, 2 a 3), tedy pacient s Zadnou vyznamnou neschopnosti
(n=9), lehkou neschopnosti (n=38) a se stredni neschopnosti, kdy vyzaduje pomoc (n=2) byl
dosazen u 19 nemocnych (67 %). Spatny vysledek (mRS 4 a 5) tedy pacienti zavisli na péci a

neschopni samostatné chuize byl dosazen u 7 (21 %) nemocnych a zemreli (mRS 6) pacienti byli 4

(12 %).

Prokazali jsme statisticky vyznamnou zavislost primérné hodnoty rSO; na relativnim Case

v prubéhu dne (p=0,0088), viz Graf 17.

75



Tab. 37 Vztah relativniho ¢asu a koncentrace Hb, hematokritu, rSO,, CPP.

n Speargr{nan R |t (N**- 2) p
relativni ¢as [hod.] a koncentrace Hb [g/1] 79 -0,3037 -2,7973 0,0065
relativni ¢as [hod,] a rSO; [%] 1440 -0,0690 -2,6227 0,0088
relativni ¢as [hod.] a hematokrit 72 -0,2760 -2,4025 0,0022
absolutni ¢as [hod.] a paO, [mm Hg| 88 0,0261 2,5040 0,0021
relativni ¢as [hod.] a CPP [mm Hg] 1440 -0,0520 -1,9756 0,0484

Vysvétlivky: (¥*) t - test s N - 2 stupni volnosti, signifikantni pfi p<0,05

Graf 17 Priimérna hodnota rSO; v priibéhu dne.
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Vysvétlivky: average rSO2 - primér regiondlni mozkové saturace, Non - QOutlier Range -

hodnoty v mezich, Outliers -hodnoty mimo meze, Extremes - extrémni hodnoty

Komentai: prumeérné hodnoty rSO; vykazuji tendenci k poklesu v casnych rannich hodindch a
pozdnich odpolednich hodindch. Tyto denni casové useky mohou prestavovat riziko pro vznik

sekundarniho poskozeni.
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Graf 18 Primérna hodnota CPP v priibéhu dne.
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Vysvétlivky: relative CPP - prumérné CPP [1 torr = 1 mm Hg], Non - Outlier Range - hodnoty

v mezich, Outliers -hodnoty mimo meze, Extremes - extrémni hodnoty

Komentai: prumeérné hodnoty CPP vykazuji tendenci klesat v casnych rannich a pozdnich

odpolednich hodinach, pokles perfuze miize znamenat potencialni riziko sekundarniho poskozeni.
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Graf 19 Priitmérna hodnota ICP v priibéhu dne.
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Vysvétlivky: relative ICP - prumeérné ICP [1 torr = 1 mm Hg], Non - Outlier Range - hodnoty

v mezich, Outliers -hodnoty mimo meze, Extremes - extrémni hodnoty

Komentai: priimérné hodnoty ICP v nasem souboru byly pomérné vyrovnané i v pribéhu dne a

noci.

V naSem souboru nebyla prokdzana statistickd vyznamnost zmény rSO, v Casovém
ptedstihu pted vzestupem ICP, ale v n€kolika piipadech (Graf 20) jsme zachytili pokles rSO, 1-2
hodiny pted zvySenim ICP.
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Graf 20 Vztah rSO2 a hodnoty ICP.
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Vysvétlivky ke Grafu 20 : S 1 - 30 - hodnoty ¥SO2 [%] u jednotlivych pacientii (znazornéno
cervenou kiivkou) a ICP [mm Hg] (zndzornéno modrou kiivkou) u jednotlivych pacientii v

priibéhu 48 hodinového sledovani, Time - cas v hodindch

Komentai: pro lepsi prekryv rSO2 a ICP byly u kazdé rady odstranény priimery jednotlivce a
ICP je s opacnou polaritou. V tomto usporadani, pokud klesa rSO2 a soucasné stoupd ICP,
vykazuji obé krivky stejnou vychylku (napv. u 84, S6, S7, S15, S16, S22, S27). V situacich $4, S5,
S7 a S11 je naznacen trend poklesu u hodnoty rSO2 kratce pred vzestupem ICP (v casovém
intervalu 1 - 2 hodiny) a nabizi hypotézu mozného vyuziti monitorovani poklesu rSO2 jako
prediktivniho faktoru pred vzestupem ICP. Tato hypotéza nebyla pro nizké casové rozliseni

odebiranych vzorkii v predkladané praci prokdzana.

4.5.4. Diskuze

Ke zjisténi individualniho CPP potfebného pro udrZzeni lokalniho CBF je mozné pouzit
invazivni tkanovy monitoring, ktery slouzi jen pro oblast lokalizovanou v okoli sondy [78, 103].
Regiondlni mozkova oxymetrie poskytuje informaci o zméné kyslikové rovnovahy v regionu o
vyznamné velikosti. Ve studii s 94 zdravymi dobrovolniky ve véku od 18 do 70 let Misra et al.
(1998) urcil primeérnou hodnotu v klidu 67 (SD+9) % [73]. Mc Cormick et al. (1991) v diivé;si
studii uvadi u lidi jako fyziologické meze normalnich hodnot rSO, 52 % - 72 % [68]. Primérna
hodnota rSO;, v naSem souboru byla 69 %, coz miZeme pficist intenzivni snaze o zvySeni
ogyxenace u nami sledovanych a lécenych pacientii. Dle literatury nebyla prokazéna zavislost
hodnot rSO; na vé&ku, rase nebo pohlavi [73]. V 1é¢bé nitrolebni hypertenze je sekundarni cil
udrzet CPP v rozsahu 60 - 70 mm Hg u dospélych [78]. Pfesnd hodnota dosud neni definovéna.
Z tohoto pohledu jsme porovnali vzajemny vztah rSO,, ICP a CPP v akutni fdzi po vzniku
mozkového poranéni. V odborné literatufe se problematikou stanoveni optimalniho CPP
v pribéhu 1écby NH u pacienti s KCP zabyvaly mnohé prace [46, 78]. Pokud je CPP pfilis
vysoky, muze zpusobit poruchu funkce hematoencefalické bariéry a potencovat poruchu
autoregulace CBF. Naopak poranéna mozkova tkan je vulnerabilni k sekundarnim ischemickym
inzultim, které mohou vznikat i pfi kratkém poklesu CPP [19, 72]. Hodnotili jsme korelaci a
casovou naslednost zmén rSO, které poukazuji na pokles mozkové oxygenace ve vztahu
k naristajicimu ICP a klesajicimu CPP. Podle vysledkl statistického zpracovani byla v naSem
souboru prokéazana statisticky vyznamna korelace ICP a CPP s hodnotami rSO, v akutni fazi po
poranéni mozku. Se zvySujicim se perfuznim tlakem dochazi ke zvySovani pramérné
oboustranné regionalni saturace mozkové tkan¢ v oblasti frontoparietalni kiiry.

80



V piipadé refrakterni nitrolebni hypertenze je doporuceno provést dekompresivni
kraniektomii. Tento chirurgicky postup velmi U€inné€ sniZuje nitrolebni hypertenzi. OvSem
klinicky vysledek je ve vétsing€ pfipadii Spatny, Casto vzniké apalicky syndrom. Nazory expert
jsou rozdilné a dosud nebyla stanovena monitorovaci metoda, ktera by dokazala exaktné vymezit
casovou indikaci k provedeni kraniektomie. Cilem této Casti studie bylo zjistit, zda pokles rSO,
v mozkové oblasti zajmu nastane v Casovém piedstihu pred vzestupem ICP nebo poklesem CPP
a zda lze tento pokles sledovanim rSO; zachytit. Sledovali jsme rSO, soubézné s ICP a CPP
monitoringem. Statistickou vyznamnost zmény rSO, v ¢asovém predstihu pied vzestupem ICP
jsme v nasem souboru neprokazali. V prub¢hu analyzy dat jsme vSak zjistili, Ze ndmi zvolena
metoda sbéru dat nepokryla rychlost zmén zkoumanych veli¢in. Velky vliv m¢ly také okolnosti,
ze povaha poranéni a snaha o okamzitou terapii (terapeutické intervence ve smyslu podani
antiedémovych latek, uprava ventila¢nich parametri apod.) neumoznila sledovat pfirozeny vliv,
jaky by nartistajici ICP a klesajici CPP mél na hodnoty rSO,. O tom svéd¢i také pomérné nizké

ICP (uveden median) 16 (13 - 18 mm Hg) zjisténé v naSem souboru.

Pti analyze vysledkd v naSem souboru jsme prokazali korelaci hodnoty primérného ICP a
CPP s vékem pacientii. Tato zavislost mize byt ovlivnéna faktem, ze v nasem souboru jsme
pracovali s pacienty po tézkém poskozeni mozku, a v této patologické situaci se mohou silné
projevit a uplatnit v€kové limity. Ukazuje se, ze ve v€ku nad 50 let je potifeba vyssiho perfuzniho

tlaku pro zajiSténi normalniho ICP. Zpracovanim vlivu pohlavi jsme se v nasi studii nezabyvali.

VedlejSim cilem sledovani bylo také zjistit, jak jsou zmény rSO, ovliviiovany
cirkadidannimi rytmy. Casovy pribéh akutni faze mozkového poskozeni spada do riiznych fazi
dne a neni znamo, jaky je vliv rytmu spanek — bdéni na oxygenaci mozku. Po analyze dat jsme
prokézali statisticky vyznamnou zéavislost primérné hodnoty rSO; na relativnim ¢ase. Béhem
nocnich hodin tedy existuje redlné nebezpeci poklesu mozkové oxygenace s rizikem vzniku
sekundarniho poSkozeni mozku ischemii. ZjiStovali jsme, jak nékteré vybrané laboratorni
parametry ovliviiuji hodnoty rSO,, u pacientli s KCP. V kritickém stavu se v pribéhu 1écby
vSechny laboratorni parametry vyznamné méni a mohou mit vliv na mozkovou oxygenaci.
Testovali jsme vztah mezi hodnotou rSO; a koncentraci hemoglobinu, hodnotou hematokritu,
sérovou osmolaritou, aktudlni télesnou teplotou a parcidlnim tlakem kysliku v arteridlni krvi u
zkoumanych subjektli. Statisticky vyznamna korelace byla prokdzdna mezi hodnotou primérné
relativni rSO;, a koncentrace Hb. S vyssi koncentraci Hb je vyssi rSO, mozkové kury. Pro
klinické ucely je nutné zvazovat tuto okolnost vzdy, kdyZ je anémie pfitomna u pacienta
s nitrolebni hypertenzi. U hodnot hematokritu, sérové osmolarity, aktudlni télesné teploty a
parcidlniho tlaku kysliku v arteridlni krvi jsme ve vztahu k rSO, neprokazali statisticky
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vyznamné korelace. V literatufe je nékdy uvadéno az 20 % selhani méfeni rSO, pro vlhkost
(poceni) pod elektrodou, pii hematomu mekkych tkani nebo pfi pfitomnosti vzduchu
v subduralnim prostoru [4, 14]. Pfitomnost vzduchu v subdurdlnim prostoru pod sledovanou
oblasti jsme v nasem souboru nezaznamenali. Pacienti s pfitomnosti vétsi vrstvy tekutinové
kolekce (krve nebo likvoru) ve snimané oblasti nebyli do studie zatazeni. Leal-Noval et al.
prokézali korelaci hodnot tkanového kysliku PbtO, a rSO; u 22 pacienti s t¢Zkym KCP béhem
16 hodinového sledovani [60]. Potvrdil signifikantni vztah mezi obéma veli¢inami, ale uvadél
malou presnost rSO, v detekci epizod mirné hypoxie (definovana jako PbtO,<15 mm Hg). Pro
téZkou hypoxii (definovéana jako PbtO,<12 mm Hg) byla naopak potvrzena vysoka specificita a
senzitivita metody [60]. V naSem souboru pacientii jsme prokézali korelaci mezi CPP a Rankin
skore pii propusténi. Pacienti s primérné vyssim CPP v prubehu akutni faze dosahovali niz§iho
¢isla Rankinovy $kaly. Znamena to lepsi vysledek 1écby a vétsi sobéstacnost pacienta. Tato ¢ast
studie byla zaméfena na akutni fazi po KCP, kdy je pfitomna porucha autoregulace a dostatec¢na
perfuze perikontuznich oblasti a penumbry zmirni vznik sekundarniho poSkozeni mozku.
Primérna hodnota rSO, métend v akutni fazi se nepotvrdila jako vhodna k prediktivnimu vyuziti
vzhledem k hodnoceni nésledkli po poranéni mozku. Neprokéazali jsme statisticky vyznamnou
korelaci rSO, s GOS a Rankin skore pii prekladu pacienta (asi za 1 mésic od inzultu) ani po 6 az
12 mésicich od trazu. Zavislost byla nalezena ve vztahu CPP k Rankin skore pfi prekladu.
Celkové v souboru pacienti dosahovali pti piekladu jen stavu s tézkou zévislosti na pomoci
okoli. Zména vSak nastala pfi zhodnoceni stavu po 6 - 12 mésicich, kdy uz vétSina zkoumanych
subjektil byla hodnocena jako Rankin skore stupen 2, tedy lehk4 neschopnost (pacient nemutze
vykonavat vSechny ptedchozi aktivity, ale postard se bez pomoci o své zalezitosti). Tato
skute¢nost vypovidd o dobrém terapeutickém vysledku vzhledem k té¢zkému vstupnimu stavu
poranénych a také potvrzuje teorie schopnosti plasticity mozku a teorie o ucinnosti dlouhodobé
rehabilitace po poranéni mozku. Pro srovnani vysledkid uvadime zéavéry retrospektivniho
sledovani pacientii po té¢zkém KCP v letech 1999 - 2002, které probéhlo na NCH klinice Fakultni
nemocnice Hradec Kralové [76]. Nemocni byli hodnoceni jeden rok po poranéni a v dobrém
stavu (tzn. GOS 4 - 5) jich bylo jen 30 %, ve Spatném stavu a zemielych (GOS 1 - 3) bylo 70 %

nemocnych.
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4.5.5. Zavéry

a) Prokazali jsme kladnou korelaci rSO, a CPP (p<0,0001) a zapornou korelaci mezi

SO, alCP (p<0,0001) v akutni fazi po KCP

b) Statisticky vyznamny pokles rSO, v ¢asovém predstihu pifed vzestupem ICP jsme

neprokazali.

Kromé téchto zavért, které jsme si stanovili jako cile prace, miizeme déle konstatovat zZe:

c) byla prokazéna korelace mezi CPP a Rankin skore pfi prekladu (p<0,05),

d) byla prokazana statisticky vyznamna korelace mezi hodnotou primérné relativni rSO,

a koncentraci Hb v akutni fazi po KCP (p<0,05),

e) mezi prumérnou hodnotou rSO; a vyslednym stavem pacienta pii propusténi a po 6 az
12 mésicich od Urazu nebyla prokazéana statisticky vyznamna korelace (p>0,05), tuto

hodnotu tedy nelze vyuzit k predikci vysledného stavu,

f) béhem noc¢nich hodin existuje redlné nebezpeci poklesu mozkové oxygenace

s rizikem vzniku sekundarniho poskozeni mozku,

g) regionalni oxymetrie je obecné pouzitelnd jako doplnéni multimodalniho monitoringu

v 1é¢beé nemocnych po KCP a sledovani rSO; zlepsi vysledky 1écby.
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5. Souhrn vysledku

Neinvazivni kontinudlni sledovani mozkové oxygenace a perfuze metodou infracervené
spektroskopie (NIRS) u nemocnych s poskozenim mozku rtizné etiologie poskytuje dilezité
informace pro multimodalni monitorovani v riznych klinickych situacich a zlepsuje vysledky

1écby.
I. U pacientli po spontannim intracerebranim krvaceni jsme prokazali:

a) pii korekci reaktivni hypertenze dochéazi k vyznamnému poklesu mozkové oxygenace na

postizené stran€ o 29 %, na stran¢ bez ICH jen o 10 %,

b) béhem sledovani rSO, metodou NIRS nedoslo v nasem souboru ke vzniku nové mozkové
ischemie. Vystupni GCS vzhledem ke vstupnimu GCS je ve zkoumaném souboru pacientl

statisticky vyznamné lepsi (p<0,05).

II. U pacientl s vazospazmy pii SAK jsme prokazali:

a) pii 1écbé fizenou hypertenzi dochazi na postizené strané k vyznamnému vzestupu rSO; o

27,0 % (p<0,001),

b) potiebny vzestup SAP ¢inil v priméru 57 mm Hg (46 %) a MAP 39 mm Hg (48 %).

III. Prokazali jsme shodu ve vysledcich pti méfeni rSO, a SPECT vySetfeni pfi hodnoceni

poruchy vasomotorické rezervy pted rozhodnutim o provedeni revaskulariza¢ni operace.

IV. U pacientl v akutni fazi po KCP jsme prokézali:
a) kladnou korelaci rSO, a CPP (p<0,0001) a zapornou korelaci mezi rSO, a ICP (p<0,0001),

b) statisticky vyznamny pokles rSO, v ¢asovém predstihu pfed vzestupem ICP nebyl

prokazan.
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6. Zavéreéna diskuze

Etiologicky riiznd poskozeni mozku vykazuji rozdilny pribéh v kvalitativnim,
kvantitativnim 1 ¢asovém aspektu. Celkové je konecny vysledek 1é€by i1 pribéh onemocnéni
ovliviiovan mnozstvim faktor. Dilezitym faktorem je kvalita sledovani rozsahu a dynamiky
mozkového poskozeni vzhledem k moZznosti vzniku sekundarniho traumatu mozku kdykoliv
béhem 1é¢by. Ukolem multimodalniho monitorovani je kontrolovat zvy$eny ICP a sledovat
uroveit mozkové perfuze (CPP) a oxygenace [16, 85, 101]. VétSina specialnich monitorovacich
metod pifedstavuje vysokou miru invazivity, vytvari dal§i potencidlni riziko pro kriticky
nemocného nebo zatéZuje pacienta radiaénim zafenim a kontrastni latkou. Méfeni rSO, pomoci
NIRS je metoda, kterd v aktudlnim ¢ase méfi procento oxyHb a zaroveil poskytuje informaci o
naplni mikrovaskuldrniho fecist¢ ve sledovaném regionu mozku. Metoda je v soucasné dobé
etablovand pro vyzkumné ucely a ve svété se objevuji snahy o jeji zavedeni do denni klinické
praxe, jak bylo prezentovano v Kapitole 2.3.4. VSeobecna zndmost metody a jeji klinické vyuziti
v CR jsou dosud nizké. Cilem dizertaéni prace bylo prokazat pfinos metody méfeni rSO, pro
kontinualni neinvazivni sledovani a vedeni lécby u pacientli s riznym typem mozkového
poskozeni. Poztvrdili jsme, ze schopnost metody ukazovat v aktudlnim case kontinudlné a
neinvazivné okamzity stav mozkové oxygenace a perfuze umozni spravné fidit terapii, zabranit
vzniku sekundarniho traumatu a zlepsit vysledky 1é€by v béZzné neurointenzivni praxi. Sledovani
jsme provedli u pacientli s mozkovym poskozenim cévni etiologie (po nitrolebnim krvéaceni a pti
terapii vasospasmll) a u nemocnych po tézkém mozkovém poranéni. Praci jsme doplnili
klinickym vyzkumem, ktery se tykal uplatnéni regiondlni cerebralni oxymetrie v roli neinvazivni
diagnostické metody pfi vySetfovani cerebrovaskularni rezervy u pacientl pted revaskularizaéni

operaci.

Stavajici snaha o multimodalni pfistup ke sledovani nemocnych v neurointenzivni péci je
nezbytnd, protoze dosud nebyla potvrzena idedlni metoda spliujici poZadavky specialniho
monitorovani pro vSechny typy poskozeni mozku. Zatim nelze doporucit jedinou univerzalni,
vysoce specifickou a senzitivni monitorovaci metodu, kterd by dokézala pfi snadné klinické
aplikaci poskytovat v Case, prostoru i na potfebné urovni déji tak podstatné informace, ze by
zcela eliminovala riziko vzniku sekundarniho poskozeni mozku [6, 11, 15]. Ve vybaveni ani
mozZnostech neurochirurgickych pracovist CR neni dosud jednotnost, i kdyZ je vyvijeno velké
usili sjednotit monitorovaci a 1é¢ebné postupy. Vyhraiiuje se potieba na zakladé objektivnich
informaci definovat, jaky typ poSkozeni mozku (ptipadné také v jaké lokalizaci) profituje z toho
kterého specidlniho sledovani. V budoucnu se dd ocekavat dalsi specializace neurointenzivni
péce, kterd vyplyne z potieby stanovit specidlni sekvenci a kombinaci monitorovacich modalit
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pro kazdy typ mozkového poSkozeni vzhledem k jeho rozsahu, ¢asovym souslednostem a
predpokladanému vyvoji. V predkladané praci jsme sledovali a analyzovali celkem Ctyfi rtizné
modelové situace klinického pouziti méfeni rSO, pomoci NIRS pii monitorovani mozkového
poskozeni. Metoda je prokazatelné citlivd k zachytu mozkové hypoxie i poruchy perfuze a
splnuje také podminku snadné a rychlé aplikace, vysledky jsou okamzité dostupné a lze sledovat
efekt lécby. Technologicky vyvoj metody piedpokladd moznost v budoucnu sledovat dalsi
chromofory v oxida¢nim fetézci (napf. cytochromoxiddzu c), a tak podchytit mitochondrialni
déje a vlastni energeticky stav bunky [112]. Metoda sledovéani rSO, se ndm déle jevi jako slibna
k vyuziti pro sledovani specializované neurorehabilitace pfi aktivaci n€kterych mozkovych funci

v rekonvalescenci po mozkovém poskozeni [8, 16, 26, 42, 79, 106, 108].
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7. Souhrn zavéru dizertacni prace

U 74 neurochirurgickych pacientll s poSkozenim mozku rizné etiologie jsme pomoci
INVOS méfili rSO; a testovali tuto neinvazivni kontinualni metodu pro bezprostiedni sledovani
1é¢ebného efektu na neurochirurgické jednotce intenzivni péce. Usp&iné jsme tak zavedli jako
prvni v CR neinvazivni metodu pouZivanou v nékterych zahraniénich centrech do podminek

neurointenzivni péce v CR.

1. Pomoci pfistroje INVOS jsme sledovali rSO, u pacientli po spontdnnim ICH a
prokézali jsme bezpecnou pouzitelnost metody pro casné zachyceni regionalnich

poruch oxygenace mozku pii korekci systémové hypertenze.

2. Prokazali jsme, Ze pomoci méfeni rSO; 1ze monitorovat a fidit terapii vazospazmil

u pacienttl po SAK.

3. U pacientl pied provedenim mozkové cévni revaskularizace jsme métili rSO; a
testovali moznost neinvazivni diagnostiky porusené VMR pomoci sledovani rSO,
pfi zatézi hyperkapnii. Prokazali jsme, Ze regionalni mozkovou oxymetrii lze

vyuzit jako alternativni diagnostickou metodu.

4. Metoda sledovani rSO, pomoci NIRS je dle zavérli nasi prace vhodnd jako
dopliiujici pfi terapii nitrolebni hypertenze u tézkého traumatického poskozeni
mozku. Zvysi kvalitu sledovani, upozorni na zmény v oxygenaci ve sledované
oblasti a koreluje se zménami ICP a CPP. Neprokézali jsme schopnost metody
sledovani rSO, zachytit v casovém piedstihu vzestup ICP. Metodu tedy nelze
doporucit jako kritérium pro v€asnou indikaci provedeni dekompresivni

kraniektomie.

Vsechny klinické situace zkoumané v nasi praci jsou v neurointenzivni péci relativné Casté a
sledovéani rSO; pomoci NIRS miiZze zdsadnim zplisobem piispét ke zvySeni kvality a bezpecnosti
terapie, snizeni mortality, omezeni vzniku sekundarniho mozkového poskozeni a v kone¢ném

dopadu ke zlepseni klinického vysledku u zminéného okruhu pacienta.

Pfinosem nasi prace je potvrzeni, ze metoda sledovani rSO; je univerzalné pouzitelna jako
cennd dopliujici informace k ostatnim dostupnym metoddm vrdmci multimodéalniho
monitoringu. Vysledky sledovani rSO, u pacienti s poskozenim mozku jsou predkladany v CR
poprve.
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9. Obrazova priloha

Obr. 1 Priklad semikvantitativniho znazornéni mozkového vySetieni SPECT s klidovou
poruchou perfuze v kiife frontalniho laloku vlevo (A), ktera se po zatézi s CO; zvyraznila

(B).

A
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Obr. 2 Priklad semikvantitativniho znazornéni mozkového vySetifeni SPECT s poruchou

perfuze v klidu (A), ktera se po zatézi CO, neméni (B).
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Obr. 3 Detail pristroje INVOS 5100 Cerebral oximeter (Somanetics, Troy, MI, USA) a
pravé i levé snimaci sondy k méreni rSO,.

\‘

SOMANETICS A

INUOS CEREBRAL OXIMETER
SOFTWARE. VERSION 20.02.02

SOMANETICS
PROVIDING YOU WITH A
WINDOW TO THE BRAIN

01.06.10 12:13:07
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Obr. 4 Detail oboustranného sledovani rSO; u pacienta v bezvédomi.
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Obr. 5 Nazorné schéma rovnovazného stavu a vykyvii mezi spotiebou a dodiavkou kysliku
v mozkovém parenchymu. Pfevzato z materiali firmy MSM.
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Komentai: rSO; > 85%: 50 %< rSO; > 85 %: znamenda r$O; <50 %: existuje
znamenda vétsinou hyperémii a  normalni stav mikrocirkulace, riziko nedostatecné
nizkou vaskularni rezistenci Jje vysoka pravdépodobnost tkanové oxygenace

dobré tkanové oxygenace

Obr. 6 Schéma povodi magistralnich mozkovych vyZivujicich arterii. Pfevzato z materialu
firmy MSM.
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Obr. 7 Schéma spektrometrického principu méreni oxida¢niho a redukéniho stavu Hb na
urovni mikrocirkulace. Prevzato z materiali firmy MSM.

Vysvétlivky: SvO; - venozni saturace kysliku, StO; - tkanova saturace kysliku, SaO; - arterialni
saturace kysliku.

Komentai: Zndazornéna barevna Skdla oznacuje procento oxyHb.
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Obr. 8 Schéma drahy fotoni pri oboustranném méreni rSO; frontalné pres lebe¢ni kost.
Prevzato z materialu firmy MSM.

Komentai: Naznacena povrchova i hluboka drdha fotonii pro korekci ziskanych hodnot.
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Obr. 9 Detail pfi multimodalnim monitorovani nemocné s vazospazmy zachycenymi na
monitoru pristroje.

Komentar: Je mérena oboustranné rSO; a intermitentné sledovana rychlost priitoku
v mozkovych arteriich pomoci TCD s 2 MHz ultrazvukovou sondou. Nemocnd je v umélém
spanku a jeji stav vyZaduje arteficialni ventilaci.
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Obr. 10 Detail sledovani rSO; u pacientky v pribéhu 1é¢by vazospazmii u SAK.

Komentdai: Z grafického 24 hodinového zaznamu méreni na monitoru(samostatny obrdzek) je
patrné, ze hodnoty rSO,jsou udrzovany v normalnim rozmezi. Nemocnd je pri vedomi, ale doslo
k nékolika atakam neklidu, kdy se leva mérici sonda dislokovala a na obrazovce je viditelné
preruSeni zaznamu.
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