PUVODNI PRACE

Mirna fizena hypotermie jako neuroprotektivni
metoda pfi pozdnich ischemickych
komplikacich v resuscitacni péci u pacientu

s tézkym spontannim subarachnoidalnim
krvacenim pfi rupturfe aneuryzmatu

Mild Controlled Hypothermia — a Neuroprotective Method for Late
Ischaemic Complications in Resuscitation Care for Patients with Severe
Spontaneous Subarachnoid Hemorrhage Caused by Aneurysm Rupture

Souhrn

Uvod: Prace se zabyvd moznostmi pouZiti a pfinosem mirné Fizené hypotermie v resusci-
tacni péci u pacientd se spontannim subarachnoidalnim krvacenim (SAH) stupné IV a V dle
Hunta a Hesse (H-H) s cilem zvysit toleranci ischemie vznikajici v mozkové tkani v disledku
vazospazmU (delayed cerebral ischemia, DCI). Soubor: 3 skupiny pacientd se SAH H-H IV
a V. 1. skupinu tvoff pacienti lé¢eni v roce 2003, celkem 12 pacientd, primeérny vék 56 let,
prdmeérné Fisher skore 3,25. 2. skupinu tvofi pacienti IéCeni od zacatku roku 2004 do polo-
viny roku 2005, celkem 13 pacientt, primérny vék 51 let, prdmérné Fisher skére 3,23.
3. skupina pacientt (s retrospektivné ziskanymi Udaiji) jsou pacienti léceni v roce 2002, celkem
12 pacient, pramémy vek 50 let, primémé Fisher skore 3,50. Do studie byli zafazeni pouze
pacienti s prokdzanym aneuryzmatem osetfenym coilingem. Metodika: Pouzita byla mirna
fizend hypotermie 34 °C indukovana pomoci povrchového chlazeni (pfistroj Hypo 01, vy-
robil Czech Space Research Centre, s.r.0) na dobu 72 h. U 1. jmenované skupiny pacientt
byla hypotermie zavedena ihned po pfijeti. U 2. jmenované skupiny pacientt byla hypo-
termie aplikovéna po prikazu vazospazmuU (pomoci transkranialniho dopplerovkého vyset-
feni (TCD), pfipadné pfi ischemii patrné na CT). 3. jmenovand skupina pacientd (s retro-
spektivné zjisténymi tdaji) slouZila jako kontrolni skupina. Vyisledky: PouZiti hypotermie apliko-
vané ihned po pfijeti (1. jmenovand skupina pacientl) nezlepsilo lécebné vysledky
(hodnocené pomoci Glasgow Outcome Score, GOS). PouZiti hypotermie aZ pfi zjisténi va-
zospazmu (2. jmenovand skupina pacientl) lécebné vysledky zlepsilo, zlepseni ale nedo-
sahlo hladiny statistické vyznamnosti (p = 0,11). Zavér: Mirnd fizena hypotermie 34 °C tr-
vajici 72 hodin aplikovand u pacientl se zjisténymi vazospazmy podle nasich pozorovani
zlepsuje vysledky 1écby pacientll se SAH H-H IV a V, ohroZenych ischemii. Zlep3enf vysledku
lécby viak nedosahlo statistické vyznamnosti.
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Abstract

Introduction: The article deals with the potential for the use and the benefit of mild controlled hypothermia in resuscitation care for pa-
tients with spontaneous subarachnoid hemorrhage (SAH) of grade IV and V according to Hunt and Hess scale (H-H), with the objective to
increase the tolerance of ischemia developing in the cerebral tissue as a result of vasospasms (delayed cerebral ischemia, DCI).
Patient set: 3 groups of patients with SAH H-H IV and V. Group 1 included patients treated in 2003, a total of 12 patients aged 56 on
average, with mean Fisher score 3.25. Group 2 included patients treated from the beginning of 2004 to mid 2005, a total of 13 patients
aged 51 years on average, with mean Fisher score 3.23. Group 3 of patients (with retrospectively acquired data) were those treated in
2002, a total of 12 patients aged 50 years on average, with mean Fisher score 3.50. Only the patients with proven aneurysm treated with
coiling were enrolled in the study. Methodology: Mild controlled hypothermia at 34 °C was applied, induced by means of surface cooling
for the period of 72 hours (a Hypo 01 apparatus made by the Czech Space Research Centre, s.r.0). In the first group of patients, hy-
pothermia was induced immediately after admission. In the second group of patients, hypothermia was applied after the evidence of va-
sospasms (by means of transcranial Doppler imaging (TCD), or detected by CT in case of ischaemia). The third group of patients (with
retrospectively acquired data) was the control group. Results: The use of hypothermia applied immediately after admission (the first abo-
ve-mentioned group) did not improve the results of treatment (evaluated using the Glasgow Outcome Score, GOS). The use of hypother-
mia only upon detection of vasospasms (the second group of patients) did improve the results of treatment, but the improvement did not
achieve the level of statistical significance (p = 0.11). Conclusions: Mild controlled hypothermia at 34 °C lasting for 72 hours applied to
patients with detected vasospasms was observed to improve the results of treatment of patients with SAH H-H IV and | at risk of ischae-

mia. However, improvement of treatment results did not achieve the level of statistical significance.

Uvod
Delayed cerebral ischemia (DCI, ,opoz-
déna ischemie mozku”) se objevuje nej-
¢astéji v 1. a nebo 2. tydnu po pro-
béhlém spontannim subarachnoidalnim
krvaceni (SAH) pfi ruptufe aneuryzmatu
a je vedle ¢asného opakovaného krvaceni
néjsi komplikaci u pacientd se SAH. Po-
stihuje asi 20-30 % pacientd [1-3]
a u fady z nich vede k zavaznym neuro-
logickym nasledkdm, pripadné k umrti.

DCl je zpUsobena vazospazmy tepen ce-
rebralniho recisté. Pficina vazospazmu nenf
doposud zndma. Podle soucasné hypotézy
aktivuje oxyhemoglobin uvolrhovany z roz-
padajicich se erytrocytd v subarachno-
idaInim prostoru gen pro endotelin-1, coz
je 1 z nejsilnéjsich znamych vazokonstrik-
tord. Zaroven se oxyhemoglobin véZe na
molekuly oxidu dusnatého (NO), snizuje
mnozstvi NO v cévni sténé a tim dale
umozfiuje nastup vazospazma [4-6].

Obecné ale ischemie mozku pozoro-
vana u pacientd se SAH mUze mit i pficiny
jiné. Muze jit o komplikaci chirurgického
nebo endovaskularniho vykonu, dtsledek
akutniho hydrocefalu, otoku mozku, pfi-
padné i o nasledek embolizace do tepen
mozkového recisté [7].

Navzdory mnoha letdm intenzivniho
vyzkumu nebyla patogeneze vzniku DCI

zcela objasnéna. Vyskyt DCI souvisi do
jisté miry s téz8im stavem pacienta pfi
prijeti [8-10], s rostoucim mnozstvim krve
v subarachnoidalnich prostorech [9-12],
s vyssim vékem [8,13], s hyperglykemii
[8], s hypotenzi pouzitou pfi anestezii
béhem operace aneuryzmatu [14], s pri-
tomnosti akutniho hydrocefalu pfi prijeti
[15] a s délkou trvani bezvédomi bezpro-
stfedné po vzniku SAH [16].

Lécba vazospazmU je dosud nedosta-
tecné ucinna. Priznivy efekt byl prokazan
u nimodipinu [17], jehoZ profylaktické
podavani se v soucasné dobé obecné do-
porucuje. Ucinnost nimodipinu neni ale
vysokd. V pfipadé jiz zjisténych vazo-
spazmu se pak bézné uzivd 3H terapie
(triple H therapy — hypervolemie, hyper-
tenze, hemodiluce). Zde je vsak Ucinnost
dokonce nejista [17]. Nadéjnych vysledkd
(srovnatelnych s nimodipinem) se v kli-
nickych studiich dosahuje s podavanim
magnézia [17]. Naopak pfipadny pfiznivy
efekt fady ostatnich testovanych latek
(statiny, antagonisté endotelinu, endote-
kalné podavané fybrinolytické latky, ni-
kardipin) nebyl zatim prokazan [17]. Ur-
C¢itou nadéji pro 1écbu vazospazm skyta
intratekalni aplikace nitroprusidu sod-
ného, jakozto zdroje exogenniho NO [18].
Zkousi se i endovaskuldrni intervence
[19-22] — bud balonkova plastika na zu-

Zeném misté cévy (metoda je Gcinna, kli-
nické zlepseni se objevuje v 60-80 %, je
ale rizikovd) a vazodilatace intraarteri-
alnimi injekcemi papaverinu, pfipadné
verapamilu, nimodipinu, nikardipinu.

Jinym pristupem k lé¢bé DCI (a obecné
ischemie s jakoukoliv pficinou) je vyuziti
neuroprotekce, tedy snaha o minimalizaci
nasledkd ischemie. Ischemicka tkan pro-
pada infarzaci postupné od oblasti s nej-
mensim kolaterdlnim obé&hem (jadro in-
farktu) k oblasti s lepsim kolatelarnim
obéhem (penumbra). DUleZité je, Ze do-
kud penumbra existuje, je potencidlné
zachranitelna [23,24].

Nejucinnéjsi zndmou neuroprotekdi je
hypotermie. Hypotermii rozumime stav,
kdy je teplota télesného jadra pod
teplotnim rozmezim charakteristickym
pro clovéka. Pod pojmem Fizena hypo-
termie rozumime stav, kdy télesna teplota
je udrzovana v uzkém teplotnim rozmezi
pod fyziologickou hodnotou pomoci zvy-
Senych tepelnych ztrat. Rozdéleni hypo-
termie [25] podle télesné teploty a popis
Ucinka hypotermie na organizmus uvadi
tab. 1.

Hluboka hypotermie ma vyjimecny
neuroprotektivni potencidl. V dlouhodobé
resuscitacni péci vsak neni pro své kar-
didIni U¢inky (zavazné arytmie, srde¢ni za-
stava) pouzitelna.
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Tab. 1. Rozdéleni hypotermie podle télesné teploty a popis ucink( hypotermie na organizmus.

stupen hypotermie

mirna (mild) > 32 °C
stfedni (moderate) 28-32 °C
hluboka (severe) 20-28 °C
hluboka (profound) < 20°C

teplota télesného jadra

vedlejsi ucinky

zmatenost, tres,
uvolnénf katecholamind,
periferni vazokonstrikce

stupor, komorové arytmie,
hypotenze, koagulopatie

koma, metabolicka acidoza,

fibrilace komor, tézka hypotenze,

hyperkalemie

asystolie, izoelektrické EEG

mozné vyuziti
lécba globalni nebo
fokalni ischemie mozku

kardiochirurgické
operace vyzaduijici
zastavu obéhu

Neuroprotektivni efekt mirné hypo-
termie byl zkousen u pacientl resuscito-
vanych po srdecni zastavé a pfi ni pro-
béhlé globalni ischemii mozku [26-29].
Nejvyznamnéjsi dosud publikovanou
studii tohoto druhu byla prospektivni
randomizovand, multicentrickd studie
[30] (The Hypothermia after Cardiac
Arrest Study Group), pouzivajici povrchové
chlazeni 33 °C na 24 hodin. V hypoter-
mické skupiné bylo 136 pacientl, 55 %
dobrych vysledkl lécby, v normoter-
mické 137 pacientl, 39 % dobrych vy-
sledkd lécby.

Kromé neuroprotektivniho ucinku mirné
fizené hypotermie u globalni ischemie
mozku byla hypotermie zkousena i u fo-
kalni ischemie [31]. Tzv. COOL AID Pilot
Study, ukdazala, Ze skupina 10 pacientd
s masivnim mozkovym infarktem léce-
nych trombolyzou, u kterych byla pouZita
i mirna hypotermie, méla lepsi neurolo-
gické vysledky, nez kontrolni skupina 9 pa-
cientd lécend bez hypotermie. Vysledky
ale nedosahly statistické vyznamnosti [32].
V roce 2004 pak bylo publikovdno po-
kracovani této studie [33] (randomizovana
studie, opét se jednalo o pacienty po
trombolyze, 18 pacientl léCenych hypo-
termii 33 °C, intravaskularni chlazeni,
trvani hypotermie 24 hodin, 22 pacient
lé¢enych bez pouziti hypotermie). Lé-
Cebné vysledky v obou skupinach byly
srovnatelné.

Zkusenosti s vyuzitim mirné hypo-
termie pfimo u SAH jsou malé. V literature
se uvadi, Ze mirna hypotermie snizuje
incidenci vazospazmU( po SAH [34-36].
Hypotermie byla také zkousena béhem
operaci aneuryzmat (studie IHAST [37]),

zde nebyl ale shledan rozdil v obou sku-
pindch, tj. pacientl operovanych v hypo-
termii a bez hypotermie. V Ceské repub-
lice se pouzitim hypotermie u SAH zaby-
vala prace doc. MUDr. R. Géla [38].

Mechanizmy, kterymi hypotermie chra-
ni mozek pred poskozenim, jsou multi-
faktoridIni a zahrnuji alespon tyto déje:
snizeni bunécného metabolizmu [39], blo-
kovani uvolnéni excita¢nich neurotrans-
miterd [40] a s nim Uzce spjatd ztrata
schopnosti buriky udrzet homestazu kal-
cia [41] ochrana syntézy proteint norma-
lizac hladiny ubiquitinu [42], sniZzeni aku-
mulace tepla v mozku [43], snizeni tvorby
otoku [44] a modulace zanétlivé odpo-
védi [45-49].

Pro dosaZeni a udrzeni mirné hypoter-
mie bylo dosud ve vétsiné klinickych stu-
dif (a i v této) pouzivano povrchové chla-
zen{ vodou promyvanymi chladicimi mat-

racemi. Vyhodou metody povrchového
chlazent je, Ze chladici zafizeni je jedno-
duché, nenaro¢né na obsluhu a snadno
se aplikuje na pacienta. Nevyhodou je
pomalost v dosahovani cilové teploty,
neefektivnost u pacientd s vysokou téles-
nou hmotnosti a vyskyt tfesu a periferni
vazokonstrikce [50].

Cile prace

Cilem préce bylo vyhodnotit mozné zlep-
seni Spatnych vysledkd v 1é¢bé pacientl
po SAH H-H IV a V, ohroZenych rozvo-
jem ischemickych komplikaci nasledkem
cévnich spazmt, pouzitim hypotermie
v resuscitacni péci o tyto pacienty.

Material a metodika

Do studie (2002-2005) bylo zarazeno
celkem 37 pacientd s SAH H-H IV a V,
vzniklymi pfi ruptufe aneuryzmatu,

SR

pristroj
pro chlazeni

AN

;r)

o]
L
.......llllllll---“

chladici podusky

.
““

kontrola télesné teploty

Obr. 1. Schematické znazornéni usporadani fizené hypotermie. Chladici vodni
matrace jsou umistény pod i nad pacientem. Centralni teplota pacienta je
snimdna teplotnim ¢idlem z mocového méchyre.
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u nichZ bylo aneuryzma o3etfeno coi-
lingem. Pramérny vék pacientd byl 52 let
a jednalo se 0 14 muzl a 23 Zen. Ze stu-
die byli vyfazeni pacienti starsi 70 let
a pacienti s infaustni prognézou (obou-
strannd mydridza, areflexie nad C1). Do
studie nebyli zafazeni pacienti s intrace-
rebralnim hematomem vyzadujicim chi-
rurgické oSetfeni, pacienti bez prokaza-
ného zdroje krvaceni (aneuryzmatu) a pa-
cienti, u nichZ bylo aneuryzma oSetfeno
jinak neZ coilingem. Sledovano bylo
i mnoZstvi krve v subarachnoidalnich pro-
storach. Toto bylo hodnoceno pomoci
Fisherova skore, jez predvida stupen rizika
vazospazmu [11].

U v3ech pacientt byla v nejkratsi mozné
dobé provedena diagnostika zdroje kr-
vaceni mozkovou panagiografii, po dia-
gnostice nasledovalo ihned endovasku-
[&rnf osetfeni aneuryzmatu (coiling).

Ve studii se pouzivala mirna fizena hy-
potermie 34 °C trvajici 72 hodin (pfistroj
pro fizenou hypotermii Hypo 01, Czech
Space Research Centre s.r.0.). Centraln{
télesna teplota byla mérena v mocovém
méchyri (obr. 1). Doba ochlazeni na po-
zadovanych 34 °C z normotermie byla
do 3 hodin od zahdjeni chlazeni. Po
ukonceni chlazeni nebyli pacienti nijak
zahfivani, jejich télesna teplota se pasivné
vratila do fyziologickych hodnot.

Za znamky vazospazm byl v této studii
povazovan nalez zrychlenych tokl na
transkranialnim dopplerovském vysetreni
(TCD, 120 cm/s a vice), ev. pfitomnost
ischemii na CT. TCD bylo u vSech pacientd
provadéno denné, CT vysetieni pak dle
potreby v intervalech 1-3 dny.

Hypotermie byla jinym zpUsobem po-
uzivdna na pocatku studie a v jejim po-
zdéjsim obdobi.

U pacientd z roku 2003 bylo chlazeni
zahdjeno ihned po pfijeti. Takto bylo lé-
¢eno 12 pacientd (4 muzi, 8 Zen, pru-
mérny vék 56 let) s prdmérnym Fisher
skére 3,25. V dalsim textu je tato
podskupina pacientl nazyvadna skupinou
. pilotni studie”.

Vzhledem k tomu, Ze jiz po roce bylo
zfejmé, Ze takto aplikovana hypotermie
neovliviiuje pfiznivé vysledek [écby,
byla metodika pozménéna. Od zac¢atku

Tab. 2. Tabulka GOS, Fisher skére, pfitomnosti zrychlenych tokd na TCD
a pritomnosti ischemii na CT u pacientld skupiny pilotni studie a pacientt
skupiny vlastni studie. Déle je v tabulce GOS a Fisher skére pacientt
retrospektivni skupiny.

Pacienti skupiny pilotni studie (rok 2003)

GOS Fisher TCD ischemie na CT
5 4 - -
5 3 + -
3 3 + -
2 3 - +
1 3 + +
1 3 + +
1 4 + +
1 3 - +
1 3 - +
1 3 + +
1 3 + +
1 4 + +

Pacienti skupiny vlastni studie (rok 2004 aZ polovina 2005)

GOS Fisher TCD ischemie na CT
5 2 + -
5 3 + -
5 3 + -
5 3 + -
4 3 + -
4 4 + -
3 4 - +
3 3 + +
2 3 + +
1 3 - +
1 4 + +
1 4 + +
1 3 + -

Pacienti skupiny retrospektivni (rok 2002)

GOS Fisher pocet pacientd
5 3 1
4 3 (2x) 2
3 4 (1x), 3 (1x) 2
2 4 1
1 4 (4x), 3 (2x) 6

Viysvétlivky zkratek v tabulce:
GOS: Glasgow Outcome Scale hodnoceno po 6 mésicich po SAH:
5: Uplnd uzdrava, 4: lehké postizeni, 3: stfedni postiZeni, 2: tézké postiZeni, 1. exitus

Fisher: hodnoceni mnoZstvi krve v subarachnoidalnich prostorech:

1: Zadna krev, 2: difuzné nebo vrstva do T mm, 3. lokalizované koagulum nebo vrstva

silnéjsi nez 1 mm, 4: intracerebralni nebo intraventrikuldrni hematom s difuznim nebo

zadnym SAH:

TCD:

+ alespon 1 vyskyt zrychlenych tokd pri kazdodennim transkranidlnim dopplerovském
ultrazvukovém vysetreni (rychlost alespor 120 cm/s)

— bez nalezu zrychlenych tokd

Ischemie na CT:
+ alespori 1 vyskyt ischemie na CT kontrolach
— bez vyskytu ischemie na CT kontrolach
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roku 2004 do poloviny 2005 byla hypo-
termie aplikovdna jen tém pacientlm,
u nichz byly zjistény zndmky va-
zospazmd, 1. zpravidla 4.-5. den. Takto
bylo lé¢eno 13 pacientl (4 muzi, 9 Zen,
pramérny vék 51 let) s pramérnym Fisher
skore 3,23. V dalsim textu je tato
podskupina pacientl nazyvana skupinou
vlastni studie”.

Pro vyhodnoceni byly ke srovnani
vyhleddny v dokumentaci vysledky lécby
pacientd se SAH H-H IV a V, léCenych
v roce 2002. Jednalo se o 12 pacientd
(6 muza, 6 zen, prameérny vék 50 let)
s pramérnym Fisher skore 3,50. V dalSim
textu je tato skupina nazyvana ,retro-
spektivni skupinou”.

Vyhodnocen byl vliv mirné fizené hy-
potermie na vysledek lécby kvantifikovany
pomoci Glasgow Outcome Score (GOS)
6 mésict po vzniku SAH pro viechny
3 jmenované skupiny. Vliv mirné fizené
hypotermie na vysledek lécby byl statis-
ticky zpracovan Studentovym T-testem
(hodnoceny rozdily prdmeérného GOS).

Vysledky

Pilotni studie (rok 2003)

Soubor: 12 pacientl, pradmérny veék

56 let, primérné Fisher skére 3,25, detail-
Metoda: fizena hypotermie 34 °C apli-

kovana ihned po pfijeti, trvajici 72 hodin.
Primérné GOS u skupiny pilotni studie

bylo 1,92, podrobnéji tab. 2 a graf 1.

Vlastni studie (2004-polovina 2005)
Soubor: 13 pacientd, pramérmy vék 51 let,
primérné Fisher skore 3,23, detailngjsi
Udaje o pacientech, ukazuje tab. 2.

Metoda: fizena hypotermie 34 °C apli-
kovana po zjisténi znamek vazospazmda,
trvajici 72 hodin.

Primérné GOS u skupiny vlastni studie
bylo 3,08, podrobnéji tab. 2 a graf 1.

Retrospektivni studie (2002)
Soubor: 12 pacientl, pramérny vék
50 let, prmérné Fisher skére 3,50, de-
tailnéjsi Udaje o pacientech ukazuje
tab. 2.

Metoda: léceni bez hypotermie.

Primeérné GOS u retrospektivni skupiny
bylo 2,25, podrobnéji tab. 2 a graf 1.

pilotni skupina

Pocet pacientl

M skupina vlastni studie

M retrospektivni skupina

O = N W Bd U OO N 0O O

LII-
5 4 3 2

GOS

Graf 1. GOS pacientld skupiny pilotni studie, skupiny vlastni studie a skupiny

retrospektivni.

Tab. 3. Statistické zhodnoceni.

pramérné GOS
skupiny pilotni studie
(primér + smérodatna odchylka)

1,92 £ 1,50

statisticka vyznamnost — srovnani GOS skupiny

retrospektivni a skupiny pilotni studie (T-test)

statisticka vyznamnost — srovnani GOS skupiny

retrospektivni a skupiny vlastni studie (T-test)

primérné GOS
skupiny vlastni studie
(pramér + smérodatna odchylka)

3,08 £ 1,64

pramérné GOS
retrospektivni skupiny
(prmér + smérodatna odchylka)

2,25+ 1,42
p=0,29
p=0,11

Diskuse

Soubory pacientd jsou si podobné, a to
jak vékovym prlmeérem, tak i tizi SAH.
Soubory pacientt jsou si podobné i pokud
jde o zpUsob lécby. (Coiling, vyuzivany
na Neurochirurgické klinice ve FN Brno
predevsim u pacientti se SAHH-H IV a V,
byl na tomto pracovisti zaveden do praxe
bé&hem let 2000-2001. Od té doby se za-
tim |écebna strategie u pacientl se SAH
nezménila.)

Zlepsila hypotermie vysledek lé¢-
by tézkych SAH?

V jiz citovaném clanku [36] je nazna-
¢eno, ze by hypotermie mohla pomoci
zlepsit vysledky lécby pacientd se SAH.
Porovnani GOS u skupiny vlastni studie
a GOS u skupiny retrospektivni studie
(tab. 2, graf 1) umoZznuje posoudit, zda
pouziti hypotermie pfiznivé ovlivni vysle-
dek lé¢by u pacientld s vazospazmy.
V nasi studii je GOS u pacientt lé¢enych

hypotermii v prméru lepsi, coZ nasved-
Cuje, ze hypotermie aplikovana pacien-
tdm po detekci vazospazmu zlepsi vy-
sledky lécby. Retrospektivni skupina ale
neni pro porovnavani vysledkd Iécby
idealni. Skupina vlastni studie predsta-
vuje totiz specifickou podskupinu pa-
cientl (jen ti s prokdzanymi znamkami
vazospazmu), zatimco retrospektivni
skupina zahrnuje viechny pacienty, kteff
by vékem a stavem pfi pfijeti byli ak-
ceptovatelni do studie. Tato odliSnost
obou skupin ale skupinu vlastni studie
s nejvétsi pravdépodobnosti nezvy-
hodnuje (d4d se ocekavat, ze pacienti
s vazospazmy budou predurceni k hor-
$im vysledkam lécby).

Prameérné GOS skupiny retrospektivni
a skupiny vlastni studie a statistické zhod-
noceni ukazuje tab. 3. Primérmé GOS pa-
cientl lécenych hypotermif je vyssi. Zlep-
Seni GOS ale nedosahuje obvykle sledo-
vané hladiny vyznamnosti 5 %.
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Srovnani vysledki lécby (GOS)
skupiny pilotni studie a skupiny
retrospektivni

Prestoze je na prvni pohled zfejmé, Ze vy-
sledky 1écby se u skupiny pilotni studie ve
srovnani s retrospektivni skupinou nijak
nezlepsily, pro Uplnost je provedeno sta-
tistické vyhodnoceni (tab. 3). Primérné
GOS pacientt skupiny pilotni studie zde
vychazi dokonce o néco hire, rozdil je
ale statisticky nevyznamny.

Kterému z pacienti hypotermie
pomohla?

Pro dalsi analyzu vysledkd vytvorime ze
skupiny pilotni studie podskupinu zahr-
nujici vSechny pacienty se znamkami va-
zospazmd (tab. 4). Porovnanim GOS sku-
piny vlastni studie a GOS podskupiny pi-
lotni studie srovndvame pacienty, kteri
v dobé vazospazmu byli (skupina vlastni
studie) a nebo nebyli (podskupina pilotnf
studie) léceni s pouZzitim hypotermie. Lé-
Cebné vysledky jsou lepsi ve skupiné
vlastni studie (graf 2). Pokud jako neprav-
dépodobnou zavrhneme moznost, Ze hy-
potermie pouzitd v prvnich 72 hodinach
ihned po pfijeti zhorsuje lécebné vysledky,
pak v nasi studii hypotermie pouzita
72 hodin po detekci vazospazmi lécebné
vysledky zlepsuje.

Analyza pacientt skupiny vlastni studie
(graf 3) ukazuje, Ze dobrych vysledkd
lé¢by (stanoveno jako GOS 4 a 5) bylo
dosaZeno pouze u pacientl bez ischemif
na CT (jedna se o pacienty se znamkami
vazospazmu na TCD). VZdy 3patnych vy-
sledkd (GOS 1 az 3) bylo dosazeno u pa-
cientd s ischemiemi na CT. Lze se domni-
vat, Ze hypotermie pfiznivé pUsobi pfi
leh¢ich stupnich vazospazmd, kdy va-
zospazmy jesté nevedou k infarzaci, pri-
padné dokdaze ochranit penumbru pred
preménou v infarkt.

Za povsimnuti stoji, Zze u nékolika pa-
cientl se rozvinuly ischemické zmeény,
aniz by na TCD byly zachyceny zrychlené
toky. Jak bylo zminéno vyse, ischemie
pozorovand u pacientll se SAH obecné
mUze mit i jiné pficiny nez vazospazmy.
Ale i detekce zrychlenych tokd& pomoci
TCD md sva Uskali. TCD maze odhalit hro-
zici vazospazmy detekci zrychleného toku
v cévach v disledku jejich zuzeni. Aviak

Tab. 4. Podskupina pacientu skupiny pilotni studie obsahujici vSechny
pacienty z této skupiny, u nichz byly nalezeny zndmky vazospazmu.

GOS TCD
5 +
3 +
2 _
1 +
1 +
1 +
1 _
‘| —
1 +
1 +
1 +

ischemie na CT

I S S A e

Zkratky v tabulce jsou shodné se zkratkami v tab. 2.

100 % 1
5
80% 1
60 %
3
40% -
2
20% A
1
0%
skupina podskupina
vlastni studie  pilotni studie

(s hypotermii) (bez hypotermie)

Graf 2. Srovnani GOS pfi |écbé s hy-
potermii a bez hypotermie. Cisla ve
sloupcich predstavuji GOS. Skupina
.S hypotermii” predstavuje skupinu
vlastni studie. Skupinu , bez hypo-
termie” predstavuji vybrani pacienti
ze skupiny pilotni studie (ti, u nichz
se objevily zndmky vazospazm).
Tito pacienti byli sice hypotermii |é-
¢eni prvnich 72 hodin, ale v dobé
zjisténi vazospazm jiz v hypotermii
nebyli, proto mohou slouzit jako
srovnavaci skupina pro pacienty hy-
potermii 1éCené.

Pocet pacient

CT: nepfitomny  CT: pfitomny

znamky  zndmky ischemie
ischemie TCD: nebrano
TCD: pritomny v Uvahu
znamky
vazospazmu

Graf 3. Analyza pacientd skupiny
vlastni studie. Pacienti jsou rozdéleni
do 2 skupin (pravé a levé pole grafu)
dle vyskytu ischemii na CT a vysledku
TCD. V rdmci obou skupin jsou dale
rozdéleni na podskupiny podle GOS
(5-4 jako dobry vysledek [écby, 3-1
jako 3patny vysledek lécby, GOS je
v obrazku zaznaceno jako cislo ve
sloupcich). Dobrych vysledkl lécby
bylo dosazeno pouze u pacientt bez
ischemii na CT (jedna se o pacienty
se zrychlenymi toky na TCD). Na-
opak vzdy sSpatnych vysledkd [écby
bylo dosazeno u pacientl s ische-
miemi na CT.
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u fady pacientl se i pres detekci zrychle-
nych tok’ DCI nerozvine [51,52]. A navic,
TCD detekci unika pripadné zuzeni distél-
nich vétvi cerebralnich tepen, takze se
DCI maZe rozvinout, aniz by TCD vy3et-
feni na zuzenf tepen upozornilo [53]. D4
se fici, ze jen rychlosti < 120 cm/s dobre
koresponduji s vyloucenim vzniku DCl
a rychlosti > 200 cm/s naopak se vznikem
DCI. Rychlosti toku se ale u 60 % pacien-
td nachdzeji v rozmezi mezi témito hod-
notami [54].

Zavér

Hypotermie 34 °C pouzitd profylakticky
prvnich 72 hodin po SAH u pacientl
H-H IV a V lécenych coilingem prokaza-
ného aneuryzmatu nezlepsuje vysledky
lécby. Vysledky prace nasvédcuii, ze hy-
potermie 34 °C aplikovana pacientdim se
SAH H-H IV a V aZ po detekci vazo-
spazmu a ponechana 72 hodin vysledky
lécby zlepsuje. Zlepseni vysledkl lécby
nedosahlo obvykle sledované statistické
hladiny vyznamnosti 5 %. Zlepseni vy-
sledkll lé¢by se pravdépodobné tyka pa-
cientl s len¢imi stupni vazospazmd, u kte-
rych hypotermie zabrani rozvoji mozko-
vého infarktu.

Podékovani

Dékujeme stfednimu zdravotnickému per-
sonalu JIP A neurochirurgické kliniky, bez
jehoz pomoci a ochoty by nebylo mozné
zvolenou metodiku studie pouzivat.
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