PUVODNI PRACE

Monitoring ptiO, a zmény frakce kysliku ve
vdechované smési u pacientu po tézkém

subarachnoidalnim krvaceni

Monitoring PtiO, and Changes in Oxygen Fraction in the
Breathed Mixture after Severe Subarachnoid Haemorrhage

Souhrn

Cil: Cilem prace bylo vyhodnotit mozné zlepseni vysledkt v 1é¢bé pacientl po tézkém SAK
pfi pouZiti monitoringu tkanového kysliku v mozku (PtiO,, systém Licox) a dle ni fizené
manipulace s frakci kysliku ve vdechované smési (FiO,). Soubor a metodika: Do studie
(2007-2009) bylo celkem zafazeno 45 pacientl se SAK HH 3, 4 a 5 s prokdzanym
zdrojem krvaceni (aneuryzmatem). Jednalo se ve viech pfipadech o pacienty na fizené
ventilaci. Prvni skupinu tvofilo 22 pacientl se SAK HH 4 a 5 s aneuryzmatem oSetfenym
coilingem. Druhd skupina sestdvala z 23 pacientl se SAK HH 3 a 4 s aneuryzmatem
osetfenym clippingem. V obou skupinach (clipping, coiling) byli pacienti ndhodné roz-
déleni na podskupinu experimentalni a kontrolni. Pacienti experimentalnich podskupin
méli monitorovano PtiO,. Pokud hodnoty PtiO, poklesly pod 15 mmHg a nezlepsily se
po dobu 30 minut, byla zvySena FiO, ze standardni hodnoty (rozmezi 40-55 %) na
vy338i hladinu (rozmezi 70-85 %). V pffpadé normalizace hladiny PtiO, trvajici alespo
1 hodinu byla frakce kysliku snizena zpét na nizsi hladinu. Vyhodnoceny byly vysledky
lé¢by kvantifikované pomoci Glasgow Outcome Scale (GOS) tfi mésice po vzniku SAK.
Vysledky: Mezi 1écebnymi vysledky pacientd lécenych s pouzitim monitorovani PtiO,
a bez jeho pouziti se neprokdazal statisticky vyznamny rozdil. Zavér: Terapie vyuzivajici
manipulaci s FiO, v ndvaznosti na méfeni PtiO, nezlepsila vysledky Iécby pacient po
SAK HH 3, 4 a 5. Je pravdépodobné, ze lécebné vysledky nelze zlepsit zvySovanim FiO,
z toho davodu, Ze pfi pritomnosti vazospazmd dochazi jen k malému zvySovani hladiny
kysliku v mozkové tkani.

Abstract

Introduction: The aim of this study was to evaluate any possible improvement in outcome for
post-severe-SAH patients that might result from monitoring tissue oxygen in the brain (Pt0,,
Licox system) and manipulation of the fraction of oxygen in the inhaled mixture of gases
(Fi0,) with respect to PtO, value. Material and methods: 45 patients with aneurysm SAH
HH 3, 4 and 5 were enrolled in the study (2007-2009). All patients were artificially ventilated.
The first group consisted of 22 patients with SAH HH 4 and 5 treated by coiling. The second
group consisted of 23 patients with SAH HH 3 and 4 treated by clipping. The groups were
randomly divided into experimental and control subgroups. In the experimental subgroups,
PtO, was monitored. If the PtO, value dropped below 15 mmHg and had not improved after
30 minutes, FO, was increased from the default values (range 40-55%) to higher levels
(range 70-85%). If the PtO, level reached 15 mmHg for at least an hour, FiO, was brought
back to a lower level. Treatment outcome was quantified using the Glasgow Outcome Scale
(GOS) and evaluated 3 months after the SAH. Results: The treatment results for patients
with and without the use of PtO, monitoring did not differ statistically. Conclusion: Therapy
with FiO, manipulation subsequent to PtO, measurements did not improve the outcome in
patients suffering from SAH, HH 3, 4 and 5. It appears likely that vasospasm prevents PtO,
increase in response to FiO, elevation.
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MONITORING PTIO2 A ZMENY FRAKCE KYSLIKU VE VDECHOVANE SMESI PO SUBARACHNOIDALNIM KRVACENI

Uvod

Mozkovd ischemie (delayed cerebral is-
chemia, DCI) jako komplikace po probéh-
|ém subarachnoidalnim krvacenf (SAK) se
objevuje nejcastéji od 4. do 16. dne po
rupture aneuryzmatu a je vedle ¢asného
opakovaného krvaceni (rebleedingu) nej-
zavaznéjsi a nejobavanéjsi komplikaci
u pacientl se SAK. Postihuje asi 20-30 %
pacientt [1-3] a u fady z nich vede k za-
vaznym neurologickym nasledkdm, pfi-
padné k umrti.

DCI je zpGsobena vazospazmy tepen
mozkového fFecisté. Navzdory mnoha
letim intenzivniho vyzkumu nebyla pato-
geneze vzniku DCl zcela objasnéna. Vyskyt
DCl souvisi s tézSim stavem pacienta pfi
pfijeti [4-6], s rostoucim mnozstvim krve
v subarachnoidalnich prostorech [5-8],
s vy33im vekem [4,9], s hyperglykemii [4],
s hypotenzi pfi anestezii béhem operace
aneuryzmatu [10], s pfitomnosti akutniho
hydrocefalu pfi prijeti [11] a s délkou tr-
vani bezvédomi bezprostfedné po vzniku
SAK [12].

Vazospazmy se diagnostikuji rutinné
pomoci transkranidlniho dopplerovského
vysetieni, pfipadné jsou patrné na angio-
grafickém vyseteni. Je i nékolik moznosti
pfimého méreni oxygenace mozkové
tkané u pacientt na JIP.

Katetrizace vena jugularis interna a na-
sledné mérenf saturace vendzni krve (od-
tékajici z mozku) kyslikem (SjO,) dovo-
luje zhodnoceni stavu globalni oxygenace
mozku. Redukce SjO, pod fyziologické
hodnoty, tj. SjO, < 55 %, indikuje, Ze do-
davka kysliku do mozku nedosahuje po-
tfeb mozku [13]. Mé&feni SjO, neni ale
schopno zachytit lokdIni mozkovou is-
chemii [14]. Vezmeme-li v Gvahu nutnost
opakované kalibrace (cca po 4 hod) a ze-
jména pak citlivost méfenych hodnot na
pozici katétru (pfi ndhodném, a to i drob-
ném pohybu dojde ke skokové zméné mé-
fené hodnoty a je nutnd rekalibrace), byva
v praxi méfeni SjO, pomérné obtizné.

Mikrodialyza mozku je dobfe labora-
torné ovérend metoda, kterd nyni na-
chazi stale castéjsi uplatnéni jako sou-
¢ast multimodéalniho monitoringu
u lGzka pacienta. Umisténi mikrodialy-
zacniho katétru do rizikovych oblasti do-
voluje sledovat biochemické zmény ve
tkani, ktera je nejvice ohrozena sekun-
darnim inzultem. MéFit je mozno hla-
dinu glukodzy, laktatu, pyruvétu, glyce-
rolu a glutamatu [15].

ZlepSeni technologie a nesnaze tech-
nik popsanych vyse vedly k vyvoji zafizeni
pro pfimé méreni parcidlniho tlaku kys-
liku v mozkové tkani (PtiO,, brain tissue
oxygen pressure). PtiO, je obrazem rov-
novahy mezi spotfebou kysliku a dodav-
kou kysliku. Hodnota PtiO, je ovlivnéna
zménami v kapilarni perfuzi, tj. zménami
v CBF (cerebral blood flow).

V soucasnosti je nejbéznéji uzivan sys-
tém Licox (GMS, Kiel-Mielkendorf, Ger-
many) a do roku 2006 byl uzivan systém
Neurotrend (Codman, Johnson & John-
son, Raynham, MA, USA). Nové je k dis-
pozici také multimodalni ¢idlo Neurovent
PTO (Raumedic). Protoze reakce systému
pro méfeni PtiO, jsou rychlé [16], a hod-
noty PtiO, jsou tak okamzité dostupné,
dovoluji systémy pro méfeni PtiO, tera-
peuticky reagovat na zjisténé biologické
zmény a sledovat odezvy, jichZ bylo tera-
pii dosazeno. Hodnoty PtiO,, které jsou
oznaceny za hypoxické, musi byt ale zva-
Zovany i v kontextu typu pouZité sondy,
mista zavedeni sondy, typu patologie
a také doby trvani hypoxie. Jako prahy
hypoxie tak byly navrzeny rtizné hodnoty
PtiO, (tab. 1).

Na zakladé doporuceni uvedenych
v tab. 1 povaZujeme za dostatecnou

hodnotu tkanového kysliku alespon
20 mmHg. Za alarmujici povazujeme pak
hodnotu 10 mmHg.

Cilem prace bylo predevsim vyhodno-
tit mozné zlepseni vysledkl v [é¢bé pa-
cientd po SAK HH 3, 4 a 5 (klasifikace
podle Hunta-Hesse), ohrozenych rozvo-
jem ischemickych komplikaci nasledkem
cévnich spazmd. K tomuto Ucelu bylo
pouZito monitorovani tkafového kysliku
v mozku a manipulace s podilem kysliku
ve vdechované smési. To mélo poslouzit
k vyhodnoceni, zda takto rozsitené mo-
nitorovani a lé¢ba modifikovana podle
znalosti tkanového kysliku v mozku ma
pfinos vaci dosud pouzivanému standard-
nimu monitorovani a lécbé fizené pomoci
TK, ICP a CPP.

Soubor a metodika

Do studie (2007-2009) bylo celkem zafa-
zeno 45 pacientl (17 muzd, 28 Zen, pra-
mérny vék 51 let, smérodatnd odchylka
vékového priiméru 11 let) se SAK HH
3, 4 a 5 s prokdzanym zdrojem krvaceni
(aneuryzmatem). Jednalo se ve viech pfi-
padech o pacienty na fizené ventilaci. Pa-
cienti HH 3 byli ponechani na fizené venti-
laci po zavedeni zevni komorové drendze
nebo po vykonu na aneuryzmatu. Do stu-

Tab. 1. Prahy hypoxie dle rlznych autorg.

trend etal [17]

Neuro-  Johnston

Typ . Prah hypoxie 5 i
ddla Autofi  Rok (PbtO, v mmHg) ZpUsob stanoveni prahu

) oblasti s PbtO, < 10 mmHg mély
Neuro Menon 2004 10 signifikantné vy3si difuzni gra-

trend etal [18] 2Los
Licox Kiening 1996 85
etal [19] :
: Valadka
Licox et al [20] 1998 20(6)
van den < 5 po dobu 30 min
Licox Brink 2000 < 10 podobu
etal [21] Thod 45 min

< 15 po dobu 4 hod riziko umrti

OEF: oxygen extraction fraction, PET: pozitronovd emisni tomografie

dient kysliku (PvO,-PbtO,)

porovnani PbtO, s OEF PET,
PbtO, 14 mmHg odpovidalo OEF
40 %, coz je prah hypoxie

regresni analyza — hodnota
SjO, 50 % odpovidala PbtO,
8,5 mmHg

regresni analyza vyhodnocuijicf
délku PbtO, pod prahem s prav-
dépodobnosti tmrti. Mnohem
vetsi pravdépodobnost Umrti se
stoupajicim casem, kdy PbtO,
bylo mensi nez 20 mmHg anebo
jakkoliv kratka doba kdy PbtO,
pokleslo pod 6 mmHg

odstupriovano relativni riziko
umrti, délka trvani a hloubka
hypoxie jsou vyjadreny jako 50%
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MONITORING PTIO2 A ZMENY FRAKCE KYSLIKU VE VDECHOVANE SMESI PO SUBARACHNOIDALNIM KRVACENI

die nebyli zafazovani pacienti starsi 70 let
a pacienti s infaustnf progndzou jiz pfi pfi-
jeti (oboustranna mydridza, pfipadné are-
flexie nad C1 v dobé prijeti na JIP).

U vSech pacientl byla v nejkratsi mozné
dobé provedena diagnostika zdroje krva-
ceni mozkovou panangiografii (DSA), pfi-
padné pomoci CT angiografie. Po diagnos-
tice byla dalsi 1é¢ba volena dle nalezu na
diagnostickych vysetfenich a s prihlédnu-
tim ke klinickému stavu pacientt (tj. coi-
ling nebo clipping) podle obecné platnych
zasad a podle zvyklosti pracovisté.

Pacienti byli kategorizovani do dvou
skupin podle typu osetreni (coiling nebo
clipping). Ve vsech pfipadech bylo aneu-
ryzma oSetfeno casné (1.-4. den od
ruptury).

Prvni skupinu tvofilo 22 pacientl se
SAK HH 4 a 5 s prokdzanym zdrojem krva-
ceni (aneuryzmatem), u nichZ bylo aneu-
ryzma osetfeno coilingem.

Druhou skupinu tvofilo 23 paci-
entl se SAK HH 3 a 4, u kterych bylo
aneuryzma osetfeno clippingem. U ¢asti
pacientd této skupiny byl pfitomen
intracerebralni hematom vyzadujici chi-
rurgickou evakuaci.

Zatimco diagnostika a oSetfeni aneu-
ryzmatu probéhly u vSech zafazenych
pacientd obdobnym a standardizova-
nym zpUsobem, monitoring pacient na
JIP pfi dalsi [écbé se lisil. V rdmci kazdé
z obou jmenovanych skupin (clipping, co-
iling) byli pacienti ndhodné rozdéleni na
podskupinu experimentalni a podsku-
pinu kontrolni (celkem tak vznikly Ctyfi
podskupiny). Alokace pacientl do jed-
notlivych skupin byla provedena stfidavé,
podle poradi jednotlivych konsekutivnich
pacientd. U viech podskupin byl na JIP
monitorovan nitrolebni tlak (ICP, moni-
toring se provadél bud parenchymovym
¢idlem Sophysa, nebo pfes ventrikulo-
stomii) a invazivni krevni tlak (TK, moni-
torovan nejcastéji punkci arteria radialis).
Pacienti experimentalnich podskupin byli
jesté navic monitorovani cidlem pro me-
fenf parcidlniho tlaku kysliku v mozkové
tkani (PtiO,, systém Licox) a teplotnim ¢i-
dlem pro méfeni teploty télesného jadra
(mocovy méchyr, pfipadné rektum, zna-
lost teploty télesného jadra je nutna pro
korekci teplotni zavislosti ¢idla pro tka-
novou oxymetrii). Cidlo pro tkariovou
oxymetrii bylo prfednostné zavadéno do
oblasti, kde jsme nejvice predpokladali
rozvoj vazospazmd, tj. do povodi tepny,

na niz byla zjisténa vydut. V pripadé, ze
vydut byla zjisténa na ACA nebo ACOA,
bylo ¢idlo umisténo medialné od Koche-
rova bodu cca 1 cm od stfedni ¢ary na
stejné strang, kde se nachazela vydut.
V piipadé, Ze se vydut nachazela na ACM
nebo ACI, bylo ¢idlo umisténo laterdlné
od Kocherova bodu (cca 4 cm od strfedni
¢ary, na stejné strané jako vydut). V pfi-
padé ndlezu aneuryzmatu v zadnim po-
vodi (a. basilaris, PICA...) bylo ¢idlo umis-
téno do pravého Kocherova bodu.

Cidlo Licox jsme zavadeéli 4. den po
vzniku SAK (zavadéno na JIP), nebot vazo-
spazmy obvykle nevznikaji dfive a cidlo

nelze ponechat z dlvodu rizika infekce
déle nez cca 8-10 dni. Cidlo zavadéné
4. den po SAK a ponechané 8-10 dni
dobre pokryje predpokladané obdobi tr-
vani vazospazmu. Vzhledem k tomu, Ze
¢idlo ihned po zavedeni ukazuje nevalidni
hodnoty, byly hodnoty PtiO, povazovany
za validni po 6 hodinach.

Pacienti v kontrolnich podskupinach byli
na JIP léceni a monitorovani podle v sou-
Casné dobé obecné pouzivanych postupd.
V experimentalnich podskupinach byla
lé¢ba modifikovéna podle zjisténych hodnot
PtiO,. Pokud hodnoty PtiO, poklesly pod 15
mmHg a nezlepsily se po dobu 30 minut,

i ,experimentalni”.

Tab. 2. Tabulka pacienttd skupiny ,coiling”, podskupina ,kontrolni”

Coiling, kontrolni podskupina

HH Fisher

GOS Lokalizace
aneuryzmatu

= O 00 N oo U1 A W N =

0
"

v A A M B D DB DS DM DD
w A M WM W S D WD

Coiling, experimentalni podskupina

5 ACOoA

1 a. basilaris
1 ACI

4 a. vertebralis
3 ACOA

5 ACoA

5 a. basilaris
5 ACoP

3 ACoA

3 ACoP

2 ACoP

HH Fisher 605 o Bt (dry) | pod 15 mmb (%)
1 5 3 1 ACI 8.4 10,1
2 4 4 4 ACI 3,9 2,4
3 4 3 1 ACA 7,7 9,2
4 4 3 1 ACoA 12,9 14,4
5 4 3 5 ACOA 6,7 8,5
6 4 4 1 ACA 6,1 2,8
7 4 3 5 ACM 3,3 1,8
8 4 3 5 ACOA 7 4,5
9 4 3 2 ACM 8,1 7,5
10 4 3 1 ACM 5,1 6
1M1 5 4 1 ACM 6,3 10,9

HH: klasifikace dle Hunta-Hesse, Fisher: klasifikace dle Fishera, GOS: Glasgow Outcome
Scale, ACI: arteria carotis interna, ACoA: arteria comunicans anterior, ACoP: arteria
comunicans posterior, ACM: arteria cerebri media
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byla zvySena frakce kysliku ve vdechované
smési plynG (FiO,) ze standardni hodnoty
(udrzované v rozmezi 40-55 %) na vyssi
hladinu (rozmezi 70-85 %). V pfipadé
normalizace hladiny PtiO, (tj. vzestup nad
15 mmHg) trvajici alespont 1 hodinu byla
frakce kysliku snizena zpét na nizsi hladinu
(tj. 40-55 %). Sledovéano bylo i mnozstvi
krve v subarachnoidalnich prostorech pro
ovéreni porovnatelnosti obou skupin pa-
cientd. To bylo hodnoceno pomoci Fishe-
rova skore, jez predvida stupen rizika va-
zospazmu. Jednotlivé porovnavané skupiny

se nelisily statisticky ani ve Fisherové skore,
ani v HH skore.

Vyhodnocen byl pfinos rozsifeného
monitoringu (o PtiO,) a jim fizené mani-
pulace s FiO, na vysledek lécby kvantifi-
kovany pomoci Glasgow Outcome Scale
(GOS) tfi mésice po vzniku SAK. Bylo
pouzito dichotomizace GOS na vysledek
dobry (GOS 4 a 5) a $patny (GOS 1, 2, 3).
GOS experimentdlni a kontrolni pod-
skupiny obou skupin (coiling, clipping)
bylo porovnéano pomoci chi-kvadrat (y?)
testu.

i ,experimentalni”.

Tab. 3. Tabulka pacientt skupiny ,clipping”, podskupina ,kontrolni”

Clipping, podskupina , kontrolni”

HH Fisher GOS akgﬁf}'{f;;iu ICH
1 4 4 2 ACM ano
2 4 4 2 ACM ano
3 4 4 2 ACM ano
4 4 4 2 ACoA ano
5 3 3 5 ACoP ne
6 4 3 4 ACM ne
7 3 4 1 ACoP ne
8 3 3 4 ACM ne
9 4 3 4 ACOoA ne
10 3 3 5 ACM ne
11 4 4 2 ACM ne

Clipping, podskupina ,experimentalni”

zkratkami v tab. 2

_ Lokalizace Cas monito- Podil poklesu
HH Fisher GOS aneuryzmatu ICH race PbtO, PbtO, pod
(dny) 15 mmHg (%)
1 4 4 3 ACM ano 9,1 12,3
2 3 4 1 ACM ano 4,9 11,2
3 4 4 1 ACM ano 2,95 0,65
4 4 4 2 ACoA ano 10 4,5
5 4 4 3 ACoA ano 4,8 4,3
6 3 3 1 ACM ne 9,5 7,9
7 3 4 4 ACM ne 5,3 1,9
8 3 3 4 ACoP ne 8,9 32,3
9 4 3 1 ACoA ne 9,8 2,4
10 3 2 5 ACoP ne 6,9 1
1M1 3 3 1 ACoA ne 12,8 3,2
12 3 4 4 ACoA ne 3,2 24,7

AcoP: arteria comunicans posterior, ACM: arteria cerebri media, ICH: pfitomnost intra-
cerebrélniho hematomu vyZadujicimu chirurgické odstranéni, ostatni zkratky shodné se

Vysledky

Skupina ,,coiling”, podskupina
~kontrolni”

Metoda

Pacienti se SAK HH 4 a 5 s prokdzanym
aneuryzmatem lécenym coilingem, na fi-
zené ventilaci, standardni monitoring
(ICP, TK) na JIP.

Charakteristiky souboru

Jedenact pacientll, 8 muzd, 3 Zeny, pri-
mérny vék 50 let, smérodatna odchylka
veékového prliméru 14 let. Fisherovo skore
3 a 4. Detailnéjsi udaje o pacientech
v tab. 2.

Skupina ,,coiling”, podskupina
«experimentalni”

Metoda

Pacienti se SAK HH 4 a 5, s prokdzanym
aneuryzmatem lécenym coilingem, na fi-
zené ventilaci, standardni monitorovani
na JIP (ICP, TK) rozsifend o PtiO, moni-
torovani. FiO, vy3e popsanym zpisobem
ménéno v zavislosti na PtiO,.

Charakteristiky souboru

Jedenact pacientll, 3 muzi, 8 Zen, pra-
mérny vék 44 let, smérodatna odchylka
vékového prliméru 10 let. Fisherovo
skére 3 a 4, detailnéjsi Udaje o pacientech
v tab. 2.

Skupina ,,clipping”, podskupina
~kontrolni”

Metoda

Pacienti se SAK HH 3 a 4 s prokdzanym
aneuryzmatem oSetfenym clippingem,
ktefi vzhledem ke svému poopera¢nimu
stavu museli byt v pooperacnim obdobi
ponechani na fizené ventilaci, standardnf
monitorovani (ICP, TK) na JIP. U ¢asti pa-
cientd byl pfitomen intracerebralni hema-
tom, ktery vyZadoval evakuaci.

Charakteristiky souboru

Charakteristiky souboru: 11 pacientd,
1 muz, 10 Zen, pramérny vék 57 let, smé-
rodatnd odchylka praméru véku 9 let.

0 pacientech v tab. 3.

Skupina ,clipping”, podskupina
~experimentalni”

Metoda

Pacienti se SAK HH 3 a 4, s prokéza-
nym aneuryzmatem oSetfenym clippin-
gem, ktefi vzhledem ke svému poope-
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racnimu stavu museli byt v poopera¢nim
obdobi ponechani na fizené ventilaci.
Standardni monitoring (ICP, TK) na JIP
rozsitena o PtiO, monitoring. FiO, vyse
popsanym zplsobem ménéno v zavislosti
na PtiO,. U asti pacientd byl pritomen in-
tracerebralni hematom, ktery vyzadoval
evakuaci.

Charakteristiky souboru
Charakteristiky souboru: 12 pacientd,
5 muzd, 7 Zen, primérny vék 51 let, smé-
rodatna odchylka praméru 10 let, detail-
néjsi Udaje o pacientech v tab. 3.

Grafické zhodnoceni lé¢ebnych
vysledk

Z obr. 1 je patrné, Ze lécebné vysledky
jsou obdobné v obou podskupinach (kon-
trolni, experimentalni) v rdmci obou sle-
dovanych skupin (coiling, clipping).

Statistické zhodnoceni lé¢ebnych
vysledki
Vzhledem k tomu, Ze |écebny vysledek je
hodnocen ordinalnimi daty, zvolili jsme ke
statistickému zhodnoceni chi-kvadrat test.
GOS vsech pacientl ve vsech skupinach
jsou shrnuty v tab. 4. Ke statistickému
hodnoceni byly |é¢ebné vysledky hodno-
cené pomoci GOS slouceny do dvou kate-
gorii — GOS 1, 2 a 3 jako Spatny lécebny
vysledek a GOS 4 a 5 jako dobry Iécebny
vysledek.

Vysledek chi-kvadrat testu: y*=1,23
(potfebné y2 pro hladinu 0,05 = 3,84)

Vysledek chi-kvadrat testu nenf statis-
ticky vyznamny, to znamena, Ze se nepo-
tvrdil rozdil v léCebnych vysledcich mezi
podskupinami , kontrolni” a , experimen-
talni” v ramci obou uvazovanych skupin.
Nepotvrdil se tedy rozdil mezi pacienty
|éCenymi standardné a experimentdlné
pfi zvySovani FiO, pfi poklesu PtiO, pod
15 mmHg.

Diskuze

V Ceské republice se problematikou mo-
nitorovani zabyvalo jiz nékolik autord
— Pachl et al [22] pouzili tuto metodu
u pacientl se SAK, Hejcl et al [23] uverej-
nili kazuistiku pacienta s kraniocerebral-
nim poranénim a kazuistiky pacientd se
SAK a kraniocerebrdlnim poranénim pu-
blikovali také Gal et al [24]. Souhrnnou
praci na téma PtiO, publikovali Filaun et al
[25]. Vesmés se jednalo o prvni zkuSenosti
se zminénou metodou, a proto déle v dis-

100% |
50%
0% - T
clipping
experimentdlni kontroln{
WGOS1+2+3  GOS4+5

coiling
experimentalni kontrolnf

Obr. 1. Grafické znazornéni lé¢ebnych vysledkd viech podskupin pacientt.

Tab. 4. Tabulka GOS vsech pacientu.

Pocet pacientl Pocet pacientld Pocet pacientd Pocet pacientu

GOS - coiling, - coiling, - clipping, - clipping,
kontrolni experimentalni kontrolni experimentalni

1T+2+3 6 7 6 8

4+5 5 4 5 4

kuzi citujeme vysledky nékterych zahra-
ni¢nich autord.

Kett-White et al [26] monitorovali
40 pacientt (35 po SAK, 5 po komplex-
nich operacich na aneuryzmatech) po-
moci PtiO, a mikrodialyzy. Podafilo se ale
prokdzat pouze slabou asociaci mezi epi-
zodami nizkého PtiO,, abnormalnimi hod-
notami v mikrodialyze a Spatnym léceb-
nym vysledkem. Jako mozné ddvody pro
velkou variabilitu v méfenych hodnotach
PtiO, (jez byla pficinou slabé asociace)
udava autor tyto mozné ddvody — varia-
bilni vzdalenost cidla od cév (a nasledny
gradient kysliku), rozdily mezi Sedou
a bilou hmotou (rozdily v rychlosti me-
tabolizmu a rozdilnd hloubka inzerce pfi
Clenitosti povrchu mozku — sulky, gyry).

Studie pouZivajici systém Neurotrend
u 10 pacientt po SAK [27], z nichZ u tfi se
vyvinuly vazospazmy, ukazuje signifikantni
snizeni pH a zvyseni PtiCO, (p < 0,001).
Nedokéazala ale stanovit prahovou hod-
notu PtiO,, u které se rozviji ischemie.

Meixensberger et al [28] prospektivné
studovali 42 pacientll se SAK HH 4 a 5.
Také nedokazali stanovit ur¢itou hodnotu
PtiO,, kterd by byla prediktorem dmrti pa-
cientl. Udavané davody pro nemoznost
stanoveni takovéto hodnoty jsou maly
pocet pacientd ve studii, potiZze s pres-
nostf zavadéni sondy do postizeného teri-
toria a rovnéz moznost, Ze spotfeba kys-
liku byla v postizené oblasti vice zasazena
(tedy dodavany kyslik nebyl spotfebova-
van), nez bylo zasazeno CBF, a hodnota
PtiO, zUstavala vysoka.

Reakci PtiO, na hyperoxii zkoumali ve své
praci Hlatky et al [29]. Prestoze se tykala
kraniocerebralnich traumat, jeji zavéry jsou
zajimavé i z hlediska SAK. Hlatky v zavéru
prace konstatuje, ze pokud je nizky CBF,
pak je i zvySeni PtiO, pfi hyperoxii malé, a ze
ackoliv i malé zvyseni kysliku mudze byt pfi
nizkém CBF dulezité, vyssi terapeutické na-
déje pravdépodobné jsou v ovlivnéni CBF.

Zatim nenf zcela jasné, jestli vibec mo-
nitoring PtiO, mlze byt varujici pfed na-
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Obr. 2. llustrace narlstu PbtO, po zvyseni FiO, na 100 % z vychozi hodnoty

(okolo 50%).

FiO, bylo skokové zvyseno v ¢ase 0. U pacientd s vazospazmy dochazi k nizsimu

ndrlstu PbtO2. Podrobnéji viz [31].

mmHg
40

4 5 6 7
dny

Obr. 3. Ukdzka typického pribéhu PbtO2 u pacienta se Spatnym Ié¢ebnym

vysledkem.

Charakteristicky je rychly pokles PbtO2 z viceméné normdalnich hodnot do hodnot

jasné patologickych.

stupem vazospazmu a naslednych ische-
mii a kdyZz tomu tak je, tak jakd hodnota
je ta kriticka. Interpretace naméfenych
hodnot PtiO, neni totiz zcela pfimocara.
Zmény v CBF nejsou jeding, které ovlivni
PtiO,. Jak ukazuji Menon et al, také pre-
kazky v difuzi kysliku ovliviiuji PtiO, [17].
V dUsledku patologickych zmén ve tkani
(perivaskuldrni edém, kolaps kapilar,
endotelidini swelling) je difuze kysliku
z kapilar do extracelularni tekutiny zhor-
sena. Zhorseni difuze kysliku se projevi ze-
jména pfi omezeni pratoku krve mozkem
(hypotenze, hyperventilace). V takto po-
stizenych mistech dochazi k hypoxii, pro-

toze nemuze dojit ke zvyseni extrakce
kysliku z krve.

Dle studie s modelem globalni ischemie
zavisi interpretace hodnot PtiO, také na
specifité prostredi, ve kterém je ¢idlo umis-
téno, konkrétné, zda se nachazi spise v bliz-
kosti arteriol nebo spise vén [30]. Pokud
je cidlo PtiO, umisténo v blizkosti arteriol,
pak zmény PtiO, sleduji zmény CBF. Pokud
se Cidlo PtiO, nachazi v blizkosti vén, pak
zmény PtiO, kopiruji zmény ve velikosti ar-
teriovendzni diference (tj. kopiruji zmény ve
frakci extrahovaného kysliku).

V nasich vlastnich vysledcich se nepro-
kazal statisticky rozdil mezi lécbou pa-

cientd se SAK s pouzitim monitoringu
tkanového kysliku a se zménami v par-
cidglnim tlaku kysliku ve vdechované smési
v porovndni se standardnf lécbou. Jiz pred
Casem jsme publikovali zjisténi, Ze pfi zvy-
Sovani FiO, je nardst PtiO, niZsi u pacientd
s prokdzanymi vazospazmy, neZ u pa-
cientl bez vazospazma [31]. Obr. 2 ilu-
struje tuto skutecnost.

S ohledem na tento fakt, ze narlst
PtiO, je nizsi u pacient s vazospazmy,
nez u pacientd bez vazospazm, se da
soudit, Ze zvySovani FiO, nepfinese bene-
fit prévé tém pacienttim, ktefi by to nej-
vice potfebovali. Po zvySeni FiO, se totiz
hodnota PtiO, zvysi jen mélo a toto malé
zvyseni nezabrani propadnuti ischemizo-
vanych oblasti nekréze. Samotné zvyso-
vani FiO, se tak nejevi byt ucinnou me-
todou pro lé¢bu ischemickych komplikaci
vyvolanych vazospazmy.

Dle naSich zkuSenosti jsou hodnoty
PtiO, zpocatku viceméné u vSech pa-
cientd v pasmu normalnich hodnot, byt
Casto kolisaji. Pro pacienty se Spatnym
lécebnym vysledkem je typické, Ze po
rizné dlouhém obdobi relativné pfizni-
vych hodnot PtiO, se objevi rychle klesajici
trend v hladiné PtiO, aZ do jasné patolo-
gickych hodnot. Tyto nizké hodnoty maji
tendenci dlouhodobé pretrvavat (bud ho-
diny, nebo jiz trvale), lécebné se je nedafi
zvratit. Po tomto poklesu PtiO, nastava
s urcitym odstupem zhorseni klinického
stavu pacienta (pfipadné zhorseni na CT
nalezu). Ukézka takového prabéhu PtiO,
je na obr. 3. U pacientd s dobrym léceb-
nym vysledkem je naopak typické jen zmi-
néné kolisani hodnot PtiO,.

Obecné jsou ale hodnoty méfené PtiO,
dosti individudlni, jejich interpretace nenf
jednoznac¢na, navic se jedna o lokalni
hodnotu. Hodnoty PtiO, Ize dle naseho
nazoru vyuzit jako casny ukazatel hrozici
ischemizace jen tehdy, pokud jsou uvazo-
vany v korelaci s CT ndlezem, stfednim ar-
teridlnim tlakem, s poddvanymi vazodila-
tacnimi léky, nutna je znalost vlastnosti
mista inzerce cidla (zdrava tkan, penum-
bra, ischemizovand oblast...). Pozitivni
aspekt je, Ze se jednd o relativné sta-
bilni a spolehlivou metodu, kterd pFinasi
novou potencialné vyuzitelnou informaci.
Jako urcité feseni v interpretaci nameére-
nych hodnot se jevi korelace této fokalni
metody s grafickym perfuznim vysetfenim
(napfiklad mobilni perfuzni CT). Urcitou
moznosti do budoucna je vyzkouset tka-
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novou oxymetrii jako metodu monitorujici
efektivitu lé¢ebnych opatfen( k reverzi va-
zospazmu — napf. ucinnost zkoumanych
vazoaktivnich latek.

Zaveér

Terapie vyuzivajici manipulaci s FiO, nema
pravdépodobné pfiznivy efekt pro vysle-
dek lé¢by pacientll po SAK HH 3, 4 a 5.
Je pravdépodobné, Ze lécebné vysledky
nelze zlepsit zvySovanim FiO, z toho du-
vodu, Ze pfi pfitomnosti vazospazmd do-
chazf jen k malému zvySovani hladiny kys-
liku v mozkové tkani.

Monitoring PtiO, se dle nasich zkuse-
nosti jevi byt spolehlivym ¢asnym ukaza-
telem ischemie u pacientd se SAK HH 3,
4, 5, avak za podminek, Ze interpretace
hodnoty PtiO, je provadéna v kontextu
fady ostatnich parametrd, z nichZ nejdd-
leZit&jSi jsou vlastnosti mista inzerce.
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