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Monitorovani mozkové oxygenace

Brain Tissue Oxygen Monitoring

Souhrn

Prace pojednava o méfeni parcialniho tlaku kysliku v mozkové tkani (p,,0,) — mozkova
oxygenace — jako soucasti multimodalniho monitorovani CNS doplriujiciho bézné pouzi-
vané metody méfeni nitrolebniho tlaku a sledovani jugularni oxymetrie. Monitorovani
mozkové oxygenace pfinasi dalsi Udaje o stavu CNS. V ¢lanku je vysvétlovdna patofy-
ziologie poranénf mozku, mechanizmy vzniku sekundarniho poskozeni zahrnujici i poru-
chy oxygenace, uvedeny jsou obecné principy prevence a lécby sekundarniho poskozeni
a jsou zdUraznovany rozdily mezi monitorovanim globalni a lokalni oxygenace mozku.
V klinické ¢asti je popisovén zpUsob zavedeni ¢idla, volba jeho umisténi a konkrétni moz-
nosti ovlivnéni mozkové oxygenace. Je objasnovan téZ technicky princip cidla, jeho typy
a vyvoj. Je uvedeno, jak byly stanoveny normalni hodnoty p,O,, hodnoty ischemického
prahu a jak interpretovat namérené hodnoty. Monitorovani mozkové oxygenace muze
byt pfinosem pro lé¢bu sekunddrniho poskozeni u traumat, netraumatickych subarach-
noidalnich krvaceni a v chirurgii cévnich mozkovych aneuryzmat.

Abstract

This review refers to brain tissue oxygen monitoring as part of multimodal monitoring
completing current monitoring of intracranial pressure and jugular oxymetry. Brain tissue
oxygen monitoring brings additional data about the condition of the brain. The patho-
physiology of the brain injury, the mechanisms of origin of secondary brain injury includ-
ing disorders of oxygenation and common principles of treatment and prevention of
secondary brain injury are explained in the article. Differences between global and local
monitoring of oxygenation are described. The clinical part describes the application and
placement of the sensor into the brain tissue and the options for specific therapeutic
intervention. Also the technical principles of the monitoring system, of the determination
of the normal and pathologic values of brain tissue oxygen and the interpretation of the
measured oxygen values are explained. Brain tissue oxygen monitoring can be useful in
the treatment of brain trauma, in spontaneous subarachnoid haemorrhage and in brain
aneurysma surgery.
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MONITOROVANI MOZKOVE OXYGENACE

Uvod

Traumatické poranéni mozku je nejcas-
t&jsi pricinou umrti déti a mladych muz
do 35 let a nejcastéjsi pficinou trva-
lych nasledk( vedoucich k invalidité po
traumatu. V Ceské republice je kazdo-
ro¢né hospitalizovdno asi 36 000 osob
s traumatickym poranénim mozku,
z nichZ vice nez 5% ma zavazné trvalé
nasledky [1]. Jeho |éc¢ba je pouze ome-
zené Ucinna a pfi nutnosti intenzivni
péce a dlouhodobé rehabilitace draha,
pricemz jeji vysledky jsou mnohdy zkla-
manim. Traumatické poranéni mozku je
tudiz spojeno s nesmirnym utrpenim pa-
cientd, jejich rodin i celé spole¢nosti.

Traumatické poranéni mozku je vy-
sledkem primarniho biomechanického
poskozeni v okamziku Urazu a nasled-
ného sekundarniho poranéni vyvola-
ného aktivaci nejriznéjsich patofyziolo-
gickych déja, které primarni poranéni
umocnuji [2]. Hlavnim Gkolem lécby
traumatického poranéni mozku je mini-
malizovat sekundarni poranéni. Proto je
nutné vcas rozpoznat udalosti, které se-
kundarni poranéni spoustéji.

K tomu slouZi klinické sledovani a pfi-
strojové monitorovani celkového stavu
pacienta, jakoz i stavu a funkce jeho
centrédlniho nervového systému (CNS).
Technicky pokrok spolu s lepsim cha-
panim patofyziologickych déji pro-
bihajicich u traumatického poranéni
mozku ved! k tzv. multimodalnimu mi-
nitorovani, tj. sou¢asnému pouziti vice
rlznych monitorovacich technik s ci-
lem posoudit struktury, perfuzi, oxyge-
naci a metabolizmus CNS. Patfi k nému
predevsim jiz delSi dobu na mnoha pra-
covistich (75 %) [3] béZzné pouzivané
méreni nitrolebniho tlaku spolu s hod-
nocenim mozkového perfuzniho tlaku
a monitorovani saturace hemoglobinu
kyslikem v zilni krvi v jugularnim bulbu.
V posledni dobé se mimoto objevily jesté
dalsi metody dostupné pfimo u ltzka,
jako jsou transkranidlni dopplerovské
nebo laserové vysetifovani pratoku krve,
mozkova mikrodialyza, vysetfovani evo-
kovanych potenciall, kontinudlni elek-
troencefalografické monitorovani nebo
blizko-infracervena spektroskopie (NIRS,
Near-Infrared Spectroscopy) ¢i méfeni

parcidlniho tlaku kysliku v mozkové
tké’ni (p,,0,)-

Ucelem tohoto prehledného ¢lanku
je poskytnout nové informace o moni-
torovani mozkové oxygenace méfenim
p,.0,, protoZe tato metoda v soucasné
dobé vstupuje do kazdodenni klinické
praxe poté, co se ukazalo, Ze ani dosta-
te¢ny mozkovy perfuzni tlak nezarucuje
ptiznivy vysledek.

Patofyziologie poranéni
mozku a role monitorovani
Vysledek traumatického poranéni mozku
je urcen velikosti primarniho biomecha-
nického poskozeni vzniklého v okamziku
Urazu a Ucinkem sekundarniho posko-
zeni rozvijejiciho se v dalSim pribéhu.
Primarni poskozeni mozku je trvalé a na
rozdil od sekundérniho poskozeni ho
nelze lé¢bou — alesport doposud — nijak
ovlivnit. Sekundarni poskozeni mozku je
velmi ¢asté a Ize ho prokazat az u 91 %
pacientl v intenzivni péci [4].

Primarni poranénimozku je disledkem
mechanickych sil plsobicich v okamziku
Urazu. Projevuje se razné velkym difuz-
nim i loziskovym poskozenim mozku.
Difuzni poskozeni narusuje vlastnosti
membran nervovych a gliovych bunék
i endotelu mozkovych cév, ¢imz se méni
elektrofyziologické vlastnosti vzrusivych
bunék, ale i slozenf vnitiniho prostredi
mozku. V krajnim pfipadé v membra-
nach vznikaji péry umoznujici vyliti hyd-
rolytickych enzym. Vysledkem loZisko-
vého poskozeni jsou rGizné velké oblasti
zhmozdénf a krvacen.

Sekundarniposkozenimozku jsou zpU-
sobena mnoha rdznymi déji vedoucimi
ke zhorseni primarniho poskozeni. Ne-
sporné je mimo jiné pretizeni neurond
sodikem a vapnikem, poskozeni Ucin-
kem volnych kyslikovych radikalt (napf.
pti ischemii a reperfuzi), excitacnich ami-
nokyselin (glutamat, N-metyl-D-aspar-
tadt) nebo nerovnovdhou v plsobeni
neurotransmiterd vabec, zanétem, pro-
tedzami (kaspazy, kalpainy), lipdzami Ci
nukledzami, ale podilet se mohou i dalsi
mechanizmy. V soucasné dobé neni
vlbec jasné, jak a které z téchto déju
a v jakém odstupu od Urazu se uplatfiuji
u jednotlivych pacientt [2].

Za hlavni pfic¢inu sekundarniho posko-
zeni mozku se povazuje hypoxie (nedo-
statek kysliku) a ischemie (nedostatecny
krevni pratok) [5], presnéji fe¢eno nepo-
mér mezi dodavkou a potfebou kysliku
v nervové bunce. Tento nepomér muze
byt zptsoben nedostate¢nou dodavkou
kysliku, nebo naopak jeho zvysenou po-
tfebou. Pricinou nedostatecné dodavky
kysliku mUze byt predevsim pokles per-
fuze mozku vyvolany nitrolebni hyper-
tenzi a/nebo jde o dlsledek hypovolemie,
selhanf srdce, anémie apod. Zvysenou
potfebu kysliku navozuji hypertermie,
sepse, kiece, excitotoxicita. Na sekun-
darnim poskozeni se mohou rovnéz po-
dilet i kolisani glykemie (hyper- i hypogly-
kemie), poruchy acidobazické rovnovahy
a iontd nebo osmolality [6-9].

Citlivost mozku vi¢i nedostatku kys-
liku a glukodzy je zplsobena tim, Ze moz-
kové bunky nemaji Zadné zasoby téchto
substratd, takze jsou odkazany na jejich
nepretrzity prisun krvi. Zajisténi rovno-
vahy mezi doddvkou a spotfebou kysliku
je proto spolu se zajisténim a udrzova-
nim pfiméreného sloZeni vnitiniho pro-
stfedi (homeostazy) hlavnim cilem viech
|éCebnych opatfeni u pacienta se zavaz-
nym traumatickym poskozenim mozku
v intenzivni péci [10-13].

Dodavka kysliku do mozku se posu-
zuje podle obvyklych fyziologickych pa-
rametrd — srde¢ni vydej, koncentrace
hemoglobinu a jeho saturace kyslikem
v arteriadIni a Zilni krvi. Dostate¢na celo-
télova dodavka kysliku viak nezarucuje
dostatek kysliku pro mozek, protoze
perfuzi mozku muze snizit napf. zvyseny
nitrolebnf tlak. VyuZziti kysliku v mozku
mUze jisté zménit funkceschopnost mi-
tochondrii. Standardni metody monito-
rovani neumoznuji vzdy detekovat ische-
mii mozku, a proto k nim pfibyvaji dalsi
metody zamérené cilené na mozek.

O dodavce kysliku do mozku ¢ili o stavu
mozkové oxygenace informuji u l0zka ju-
gularni oxymetrie, blizko-infracervena
spektrometrie (NIRS) a méfeni parcidlniho
tlaku kysliku v mozkové tkani (p,0,),
kdezto ve vyzkumu se pouzivaji sofisti-
kované metody jako pozitronova emisni
tomografie (PET) ¢i funk¢ni magneticka
rezonance zavisla na obsahu kysliku

658

Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(6): 657-663




MONITOROVANI MOZKOVE OXYGENACE

v krvi (Blood-Oxygen-Level-Dependent
functional Magnetic Resonance Imaging
[BOLD-fMRI]).

Nejrozsifenéjsi metodou vyuZzivanou
u traumatického poranéni mozku je ju-
guldrni oxymetrie, pfi niz se v jugular-
nim bulbu kontinudlné méfi saturace
hemoglobinu kyslikem (SJVOZ) v Zilnf krvi
odtékajici z mozku. Jeji hodnota ukazuje
velikost extrakce kysliku v dutiné lebni,
normalni rozmezi je 55-71 %. Tato me-
toda vsak vzhledem k anatomii cévniho
zasobeni mozku neumoziiuje odlisit ani
stranové rozdily v oxygenaci mezi obéma
hemisférami, a proto se povazuje za me-
todu monitorovani globalni oxygenace
mozku. Vyuziva se predevsim k titraci te-
rapeutické hyperventilace.

Meéreni parcidlniho tlaku kysliku v moz-
kové tkani na rozdil od jugularni oxyme-
trie poskytuje informace o stavu moz-
kové tkané v misté léze nebo v jejim
okoli ¢&i ve zdravé tkani podle toho, kam
je ¢idlo zavedeno, takze jde o metodu
monitorovani lokalni oxygenace.

Princip

Parcialni tlak kysliku v mozkové tkani
se nejcastéji méri dvéma hlavnimi me-
todami: polarograficky a spektrofo-
tometricky. Jediny v soucasné dobé
bézné dostupny systém Licox® (Integra
Neurosciences, Plainsboro, NJ, USA) vyu-
Ziva Clarkovu polarografickou elektrodu
skladajici se z Ag/AgCl anody a zlaté
nebo platinové katody umisténych v roz-
toku chloridu draselného. Kyslik difun-
duje pres propustnou membranu ke ka-
todé, na niz se redukuje na vodu. Mé&fi
se velikost proudu protékajiciho mezi
anodou a katodou, ktera je pfi vhodné
zvoleném konstantnim napéti linedrné
pfimo umérnd koncentraci kysliku. Sys-
tém je doplnén termoclankem k méreni
teploty mozku, ktera je dilezita pfi kali-
braci systému i pro vlastni monitorovani.
U systému Licox je tfeba pocitat s dobou
nutnou pro ustdlenf ¢idla, ktera cinf tfi
hod.

Na principu spektrofotometrie byl za-
loZen dfive uZivany systém Neurotrend
(Codman & Shurtleff, Inc., Raynham, MA,
USA) se cCtyfmi senzory méficimi
soucasné parcialni tlaky kysliku a oxidu

uhli¢itého v mozkové tkani, pH a tep-
lotu. Byl odvozen od systému Paratrend
ur¢eného k intraarteridinimu kontinual-
nimu monitorovani krevnich plynd v in-
tenzivni péci. Paratrend i Neurotrend byly
pouzity v fadé studii mozkové oxyge-
nace. Spektrofotometricky princip vyu-
Ziva rovnéz nejnovéjsi senzor Neurovent
PTO (Raumedic AG, Minchberg, Né-
mecko) umoznujici také mérit soucasné
P,:O,, nitrolebni tlak i teplotu.

Mérenim jsou ziskdvany hodnoty par-
cialniho tlaku kysliku v mozkové tkani.
Doposud neni zcela jasné, které faktory
tuto hodnotu urcuji. Zékladnim predpo-
kladem je, Ze nizké hodnoty p, O, jsou
ukazatelem ischemie, kdezto vysoké
hodnoty potvrzuji dostatecnou dodavku
kysliku do mozku. Hodnotu p, O, totiz
ovliviiuji faktory jako mozkovy krevni
pritok, dodavka kysliku, obsah kysliku
v tepenné a zilni krvi ¢ intenzita mozko-
vého metabolizmu, teplota a dalsi. Ro-
senthal et al nedavno prokazali, Ze nej-
tésngjsi vztah je mezi p, O, a soucinem
pratoku krve mozkem a arteriovendéz-
nim rozdilem parcialnich tlaka kysliku
[14]. Tento parametr (CBF x AVTO,)
odrazi mnozstvi kysliku difundujiciho
z plazmy pres urcity objem mozkové
tkdné za jednotku casu (objem mozku,
ktery je cidlo schopno postihnout), niko-
liv mnoZzstvf kysliku uvolnéného z hemo-
globinu. Nizké hodnoty p, O, jsou tedy
s nejvétsi pravdépodobnosti zplsobeny
bud' nizkou perfuzi mozku a/nebo niz-
kym parcidlnim tlakem kysliku v arte-
rii, coz ukazuje na dulezitost nastaveni
ventilace.

Klinicka aplikace
A. Zavedeni
Soucasné monitorovani hodnot ICP
a p,,0, necini problém, protoZe oba do-
stupné systémy jsou konstruovany tak,
Ze viechna cidla obsdhne jeden fixa¢ni
sroub, ktery je zaveden jednim trepanac-
nim otvorem. Cidlo se zavadi obvyklym
neurochirurgickym postupem analogicky
jako ¢idlo na méfeni nitrolebniho tlaku.
K zavedeni slouZi jednorazové sety
obsahujici ru¢ni vrtacku, vrtacek s pra-
mérem 5mm a fixa¢ni Sroub. Po urcenf
konkrétni intraparenchymadlni lokalizace

¢idla podle CT nélezu se provadi maly
kozni fez (10mm) a trepanacni navrt.
Do kalvy se poté nasroubuje samorezny
fixacni Sroub, jimz se zavadéji prislusna
Cidla. Cely systém se na zaveér zafixuje.

Cidlo se obvykle zavadi do bilé hmoty
mozkové. Korektni zavedeni a funk¢-
nost cidla je vhodné ovéfit jednoduchym
testem — zvySenim nabidky kysliku ve
vdechované smési plynt. Spravné pra-
cujici ¢idlo by mélo ukazat zvySeni hod-
not p,.0,.

Je nutna pecliva volba umisténi moni-
torovaciho ¢idla. V podstaté se nabizeji
tfi moznosti ve vztahu k patologickému
lozisku: pfimo do patologického loZiska,
do tésného okoli loziska (do tzv. penum-
bry) nebo do zdravé tkané.

PFi zavedeni do patologického loziska
(kontuze, ischemie, hemoragie) ziska-
vame hodnoty kysliku z poskozené ¢i zni-
Cené tkané, ty jsou nizké a terapeuticky
je nelze ovlivnit. Pfi terapeutické snaze
tyto hodnoty zvysit je mozné se dostat
do oblasti pfehnané dodavky kysliku
do okolni zdravé tkané, coz nenf zcela
bez nebezpedi vedlejSich negativnich
Ucinkd. Toto loZisko mé& malou Sanci se
vratit do vychoziho stavu pred trauma-
tem. Z téchto ddvodU se toto umisténi
jevi jako nejméné prinosné.

IdedIni lokalizaci je tzv. penumbra, coz
je okolni poskozena oblast s dosud vi-
talni mozkovou tkani. Zde je nejvétsi ri-
ziko sekundarnich ischemickych zmén.
Problém je ale obtiznad lokalizace této
zony. Toto umoziuji nové metody pro
zobrazovani mozkové perfuze, jako je
perfuzni CT (pCT) a zobrazeni cévniho
zasobeni pomoci CT angiografie (CTA)
[15].

Treti moznosti je monitorovani ve zdravé
neposkozené tkani. Pfi jednostranném po-
skozeni se cidlo zavede do neposkozené
netraumatizované hemisféry.

Hodnoty p, O, naméfené v neposko-
zené tkani také nemusi korelovat s ob-
vyklymi terapeutickymi postupy. Nizké
hodnoty p, O, mohou byt naméfeny pfi
normalnim ICP, zvyseni p, O, se neob-
jevi pfi poklesu ICP po podani manitolu,
a i pfi zvyseném ICP mohou byt nor-
malni hodnoty p,,0, [16,17]. Kiening et
al ve své praci uvadéji korelaci mezi per-
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v zavorce).

Tab. 1. PFiciny zmén hodnot p, 0, (terapeuticka opatfeni jsou uvedena

Nizké hodnoty p,,0, (pod 20 mmHg):

* zvySena spotieba kysliku:
— bolest (analgetika)

- neklid (sedativa)

* nizkd dodavka kysliku:

— hypovolemie (volumoterapie)

— tfes (meperidine, chlorpromazin, relaxace)

— krece (benzodiazepiny, antikonvulziva)
— teplota (acetaminophen, nesteroidni antiflogistika, fyzikalni chlazeni)

— hypotenze (volumoterapie, noradrenalin)

—anémie (transfuze erytrocytarnich koncentrat()
- hypoxie (zvyseni FiO,, zvySeni hodnoty PEEP)

Vysoké hodnoty p_,0, (nad 50 mmHg):

* sniZzena spotieba kysliku:

* zvySena dodavka kysliku:
— hyperemie mozku (hyperventilace)
— hypotermie (ndvrat k normotermii)

—sedativa, anestezie, relaxace (snizeni davek, terapie neni nutna)

fuznim tlakem (CPP) a hodnotou tkano-
vého kysliku. Pfi CPP pod 60 mmHg do-
chazi k poklesu p, O, a pfi hodnotach
nad 60 mmHg vykazuji nalezitou oxy-
genaci. Pri zvySeném ICP ale byvaji hod-
noty p,,0, alterovany [18]. Cidlo méfi
hodnoty v pomérné malém okrsku moz-
kové tkané, a proto nelze najisto fici, ze
tyto hodnoty reprezentuji celou ostatni
neposkozenou mozkovou tkan. Maze
ale C¢asné detekovat potencidlni inzult
proti zdravé tkani.

B. Faktory ovliviujici p, O,

a moznosti terapie

Je cela fada faktort, ktera ovliviiuje hod-
noty p,O,. Pfitom tyto faktory vedou
jednak k riznym hodnotdm mezi jednot-
livymi pacienty a jednak k rozdilnym hod-
notdm ziskanym u jednoho pacienta.

Hypoxie

Arteriadlni hypoxie je nejbéznéjsi pricinou
poklesu p, O, a vyZaduje okamzita opat-
feni v terapii [16].

Mozkovy perfuzni tlak (CPP)

Pokles stfedniho arteridiniho tlaku (MAP)
a nasledné mozkového perfuzniho tlaku
(CPP) vede k poklesu p,,O,. Pfitom nebyla
pozorovana jasna korelace mezi hodno-

tou CPP, ICP na jedné strané a hodno-
tou p,,0, na druhé strané u vétsiny pa-
cientll s mozkovym traumatem [19,20].
Pozorovani této zavislosti béhem ope-
raci mozkovych aneuryzmat ukazuje ale
jasnou korelaci pfi poklesu MAP pod
60-70 mmHg. Jako vysvétleni se pred-
poklada intaktni mozkova autoregulace
pfi MAP nad tyto hodnoty [21].

Hypokapnie

Hyperventilace s poklesem pCO, vede
u Vétsiny pacientl s mozkovym trauma-
tem, u kterych byla provadéna pozitro-
nova emisni tomografie (PET), k poklesu
P,:0,. Pritom ale nemusi dojit k detekci
poklesu SjvO,, zfejmé z divodu tech-
nickych mozZnostf systému [22]. To pod-
poruje dfivéjsi studie o nepfiznivych
Ucincich hyperventilace na mozkovou
oxygenaci [23].

Pratok krve mozkem (CBF)

Dobra korelace mezi regionalnim CBF
ap,,0,bylanalezenaumozkovychtraumat
pfi pouziti xenonového CT skenu. Toto
bylo pocitdno na oblast 20-30 mm?, pfi-
tom hodnoty CBF pod ischemickym pra-
hem 18 ml/100 g/min byly spojeny s hod-
notou p, O, pod 26 mmHg [24]. Nizka

korelace ale byla nalezena mezi p, O,

a regiondinim CBF pfi pouZiti pozitro-
nové emisni tomografie [22].

Metabolicka aktivita mozku (CMR)
Existuje celad rada latek, které ovliviuiji,
resp. snizuji EEG aktivitu mozku a na-
sledné spotfebu kysliku, jako etomidat
¢i desfluran. Etomidat napftiklad snizuje
hodnotu p,,0,, desfluran zvySuje hod-
notu p, O,. Intrepretace tohoto efektu je
obtizna pro pfitomnost rlznych mecha-
nizmu ucinku.

Hyperoxie

ZvySenim inspiracni frakce kysliku (FiO,)
Ize zvysit p,O,. Neni ale jasné, zda
zvysend nabidka kysliku maze pUso-
bit neuroprotektivné. Van Santbrink et
al [19] ve své praci uvadéji, ze pacienti
s pfiznivym vysledkem lécby méli prvni
posttraumaticky den nizsi reaktivitu na
zvyseni dodavky kysliku nez pacienti
s nepfiznivym vysledkem [écby. Toto
zjistén( je vysvétlovano poruchou auto-
regulace v pocatecni dobé po tézkém
traumatu. Nésledné metabolické efekty
byly zkoumany v praci Menzela et al [24]
s vyuzitim mozkové mikrodialyzy. Nale-
zena byla dobra korelace mezi zvysenim
p,:0, a snizenou produkci laktatu. Hy-
peroxie by tedy snizovala Uroveri anae-
robniho metabolizmu.

Hloubka zavedeného cidla
Hladina p,,0, se méni s hloubkou zave-
deni ¢idla [25]. Nenf ale zcela jasné, zda
to je zavislé na umisténi ¢idla v bilé ¢i
sedé hmoté. Pravdépodobna je souvis-
lost se vzdalenosti mezi ¢idlem a moz-
kovou kapilarou. Pro porovnani dat mezi
pacienty by bylo vhodné pouzit stan-
dardni hloubku zavedeni a ¢idlo s co nej-
deldi membranou citlivou na kyslik.
Souhrnné lze fici, Ze existuje fada fak-
tord, které ovliviiuji jednotlivda méreni
p,,0, a Cinf tak interpretaci samotnych
hodnot p, O, obtiznou. Je tfeba poci-
tat i s moznostf rozdilu namérenych hod-
not v zavislosti na typu monitoru [26,27].
Jako soucast multimodalniho monitoro-
vani ale pfindsi dalsi uZite¢nou informaci
pro terapii. V tab. 1 je kratky prehled nej-
CastgjSich pficin zmén hodnot p_ O, orien-
tovany na klinickou praxi [28].
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Tab. 2. Pfehled prvnich praci, které vedly ke stanoveni rozpé&ti normalnich hodnot p, O,.

Normalni
hodnoty,
mmHg Autor
pes, experiment, 28+ 7 Maas et al, Acta
pokles CPP Neurochir 1993[29]
Clovék, operace 48 + 13 Meixensberger et al, Acta
tumoru mozku Neurochir 1993 [30]
kocka, experiment 42 + 09 Zauner et al, Neurosurgery 1995 [31]
na mozku
¢lovék, ischemie 37 +12 Hoffman et al, Neurol Res 1996 [32]
¢lovék, trauma 30+ 13 van Santbrink, Neurosurgery 1996 [19]
(GOS) (GOS)
Good outcome Poor outcome
mmHg mmHg
20 pacientt, trauma 36 +6 18+ 8 Zauner et al, Neurol Res 1997 [33]
(GOS) (GOS) (GOS)
Good Moderate/severe Death/
outcome disability vegetative state
mmHg mmHg mmHg
24 pacientd, trauma > 35 26-35 <25 Zauner et al, Neurosurgery 1997 [23]
60 pacientd, trauma 39+4 31+5 19+8 Zauner et al, Neurol Res 1998 [34]

GOS - Glasgow Outcome Scale, 5 — good outcome, 4 — moderate disability, 3 — severe disability, 2 — persistent vegetative state,
1 — death. Hodnoti se za 3, 6, 12 mésict po Urazu

Interpretace namérenych
hodnot
Stanoveni normalnich hodnot p, O, je
urcity problém, nebot nejsou k dispozici
data fyziologickych hodnot zdravého
lidského mozku. Normdalni a patolo-
gické hodnoty byly stanoveny v pracich
fady autord. Tyto prace vychazely jed-
nak ze zavislosti mezi p, O, v akutnim
stadiu onemocnéni a naslednym klinic-
kym stavem, hodnocenym podle Glas-
gow Outcome Scale (GOS), a jednak
z experimentu na zviteti. Pfehledné jsou
zobrazeny v tab. 2 [19,23,29-34].
Stanoveni hodnot ischemického prahu
mozkovych bunék vyplynulo rovnéz
z mnoha praci. Ty Ize rozdélit na tfi za-
kladni oblasti. Za prvé je to experiment
s uzavienim a. cerebri media na zvifeti
(kocce) [30,35]. Za druhé sledovani re-
gionalniho pratoku krve mozkem (RCBF)
u pacientt s mozkovym poranénim [36].

Treti moznost je orientovana na zotaveni
pacientl sledovanim Glasgow Outcome
Scale (GOS) za Sest mésict [23,37]. Dalsi
prace vyhodnocovaly regresni analyzou
vztah mezi ischemickym prahem s hod-
notou 18 ml/100g/min a p, O,, pficemz
jeho hodnota byla 22 torr [38-41]. Na
zakladé téchto praci vychazi ischemicky
prah pro mozkovou tkan v hodnotach
mezi 19-23 mmHg. Pouzitym monitoro-
vacim systémem byl Paratrend 7 (tech-
nické detaily viz predchazejici text).

Pfi otdzce stanoveni ischemického
prahu pro mozek se ve své praci Dop-
penberg et al [37] zminuji o dalsim faktu.
Dva dostupné systémy monitorovani
PO, vykazovaly lehce rozdilné hodnoty.
Doppenbergem uzivany systém Parat-
rend vykazoval hodnoty prahu vy3si pfi-
blizné o hodnotu 7-10 mmHg nez pu-
blikované prace s pouZitym systémem
Licox. Nabizi se nékolik vysvétleni. Tyto

prace mély jiné tzv. end points terapie
¢i umisténi ¢idel bylo rozdilné (bila, Seda
hmota mozkovd). Oba systémy pfitom
uzivaji polarografickou Clarkovu elek-
trodu. Tato otdzka neni zatim zcela uza-
viena [18,19,37,42,43]. Valadka et al ve
své praci uvadéji hodnotu ischemického
prahu 5-10 mmHg. PouZit byl pfitom
systém Licox [44].

Analogicky jako zmény ICP, tak i hod-
noty tkanového kysliku vykazuji v pra-
béhu monitorovani urcité vykyvy. Pro
daldi osud nemocného nejsou vy-
znamné jenom trvale zvysené hodnoty,
ale také epizody se snizenou hodnotou
p,.0,- Van den Brink et al ve své praci
uvadeji, ze epizody v pribéhu prvnich
24 hod po Urazu trvajici 30 min s hod-
notou p,,O, pod 5 mmHg vykazuji po-
tencidlni nebezpeci 50% Umrtnosti. Epi-
zody trvajici 1 hod a 45 min. s hodnotou
pod 10 mmHg vykazuji umrtnost rov-
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néz 50%. Epizody trvajici 4 hod s hod-
notou pod 15 mmHg maji také umrtnost
50% [44,45]. Bardt et al uvadéji, ze epi-
zody s hodnotou p,,O, pod 10 mmHg
po dobu méné nez 30 min maji lepsi vy-
sledek nez pacienti s epizodami trvaji-
cimi nad 30 min. Tito pacienti bud’ ze-
mreli, nebo prezili s tézkym postizenim
[46]. Posledni publikovana data NICEM
konsensu 2008 (Neuro-Intensive Care
and Emergency Medicine Section of
the European Society of Intensive Care
Medicine) tykajici se hypoxemického
prahu udavaji hodnotu 10-20 mmHg
[47,48]. Brain Trauma Foundation gui-
delines 2007 uvadi jako hrani¢ni hod-
notu 15 mmHg [49].

Zavér

Nedostate¢né zasobovani mozkové
tkané kyslikem (hypoxie a/nebo ischemie)
darniho poskozeni mozku. Dostatecny
perfuzni tlak ani dodavka kysliku nemu-
seji vzdy zarucit dobry vysledek Iécby. Mo-
nitorovani p, O, v ramci multimodainiho
monitorovani se proto stava soucasti kli-
nické praxe, protoze Udaje takto ziskané
mohou pomoci pfi ur¢ovani priciny ne-
dostatku kysliku v mozku, a slouZi tudiz
jako dalsi uzite¢na informace umoznujici
prabézné prizptsobovat Iécbu ménicimu
se stavu pacienta u mozkovych poranénf
nebo subarachnoidalnich krvaceni.

I v Ceské republice postupné pribyvaji
pracovisté, kterd tuto metodu pouzi-
vaji. Klinickych dat v3ak zatim bylo pu-
blikovdno mélo, Pachl et al tuto metodu
pouZzili ve studii lé¢by pacientd se suba-
rachnoidalnim krvacenim [50], zatimco
Gal [51] a Hejcl [52] uveftejnili kazuistiky.
VEtsimu rozsifeni této patofyziologicky
zajimavé metody dosud brani nezane-
dbatelna cena cidla.
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