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Vztah mezi parametry transkranialni
dopplerometrie a tkanovou oxymetrii
u pacientul s tézkym subarachnoidalnim

krvacenim

Correlation between Brain Tissue Oxygen
Monitoring Parameters and Transcranial
Dopplerometry in Patients with Severe
Subarachnoid Hemorrhage

Souhrn

Cil: Cilem préce bylo zjistit, zda existuje korelace mezi hodnotami PbtO, a parametry tran-
skranialni dopplerometrie (TCD) u pacientd s téZkym subarachnoidalnim krvacenim (SAK).
Soubor a metodika: Do souboru byli zafazeni pacienti s téZkym subarachnoidalnim krva-
cenim na podkladé ruptury aneuryzmatu mozkové tepny, ktefi byli v klinickém stavu Hunt
Hess 4 (HH4, sopor) a Hunt Hess 5 (HH5, koma). U pacientd byl kromé standardnich me-
dicinskych postupd, které zahrnuji i TCD, provadén monitoring oxygenace mozkové tkané
(partial pressure of oxygen in brain tissue — PbtO,, systém Licox). Hodnocena byla korelace
mezi PbtO, a parametry TCD. Vysledky: Celkem jsme do souboru zarfadili 27 pacientd, pét
pacientl bylo nasledné vyfazeno pro Spatnou pozici nebo predcasnou malfunkci PbtO, cidla.
U zkoumaného souboru korelovaly hodnoty PbtO, s pulzatilnim a rezistentnim indexem v in-
tervalech = 10 min (Pl: r =-0,4077, p = 0,0074; RI: r = -0,4055, p = 0,0077) a £ 60 min (Pl
r=-0,4145, p = 0,0064; RI: r =-0,4089, p = 0,007), pficemz vychozi bod hodnoceni odpo-
vidal vySetfeni TCD. U zkoumaného souboru nebyla signifikantni korelace mezi PbtO, a rych-
lostmi tokd na zkoumanych cévéch. Zavér: PbtO, monitoring poskytuje informace o stavu
oxygenace mozkové tkané a jeji mikrovaskulatury. Nicméné neexistuje jednoducha souvislost
mezi hodnotami PbtO, a rychlostmi tokd na magistralnich cévach, které charakterizuji cévni
vazospazmy. Protoze nezname vztah mezi rychlostmi tokd na magistralnich cévach a hod-
notami PbtO,, jevi se v klinické praxi u pacient s tézkym SAK vhodné paralelni uziti TCD
i PbtO, monitoringu.
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Abstract

Objectives: The aim of this study was to evaluate correlation between brain tissue oxygen level and transcranial dopplerometry (TCD)
parameters in patients with severe subarachnoid hemorrhage (SAH). Patients and methods: Patients with subarachnoid hemorrhage
from a rupture of cerebral vessel aneurysm and clinical status within the Hunt-Hess scale grade 4 (sopor) or 5 (coma) were enrolled
into the study. Brain tissue oxygen monitoring (PbtO,, Licox system) was performed in addition to the standard ICU monitoring that
includes TCD. The correlation between TCD and PbtO, parameters was evaluated. Results: We enrolled a total of 27 patients, five
patients were subsequently excluded for malposition or malfunction of the PbtO, probe. There was a significant correlation between
PbtO, and both pulsatility index and resistivity index in + 10 minute (Pl: r = -0.4077, p = 0.0074; RI: r = -0.4055, p = 0.0077) and =
60 minute intervals (PI: r=-0.4145, p =0.0064; RI: r = -0.4089, p = 0.007) with a node point corresponding to TCD measurement.
There was no significant correlation between PbtO, and any of the velocity parameters. Conclusion: PbtO, monitoring provides in-
formation on brain tissue oxygenation and its microvasculature. However, there is no direct link between PbtO, values and TCD ve-
locities, the main characteristics of cerebral vasospasm. While we do not know the dynamics between velocities of the main cerebral
vessels and PbtO,, the use of both PbtO, monitoring and TCD seems to be appropriate for follow up of patients with severe SAH in

clinical setting.

Uvod

Subarachnoidalni krvaceni (SAK) je za-
vazna patologie, kterd ro¢né postihuje
asi 10/100 000 obyvatel a ktera je spo-
jena az s 50% mortalitou [1]. Nejcas-
t8ji je pficinou SAK ruptura aneuryz-
matu mozkové tepny, jez odpovida za
cca 85 % pripadl [2]. Zasadni lécebny
postup je oSetfeni aneuryzmatu (ope-
ra¢né nebo endovaskuldrné) majici za il
predejit opakovanému prasknuti aneu-
ryzmatu, které je spojeno s umrtnosti az
80 % [2]. Vedle opakovaného krvéaceni
jsou nejzavaznéjsi komplikaci SAK cévni
vazospazmy vedouci k ischemizaci moz-
kové tkané. Vazospazmy typicky vznikajf
mezi 4. a 14. dnem po atace krvaceni,
postihuji asi 30 % pacientd a jsou zati-
Zeny az 30% mortalitou [3-5]. Pfesna pfi-
¢ina vzniku vazospazmd neni zndma, ale
byla popsana celd fada faktoru, které se
na jejich vzniku podileji. Mezi nejdllezi-
téjsi patii porucha kontraktility cév, dys-
funkce endotelu, toxicita rozpadovych
produktd hemoglobinu a zanét [6,7].
V |é¢bé vazospazmU se pouzivd HHH te-
rapie (hypertenze, hemodiluce, hypervo-
lemie), nimodipin a magnezium, avsak
lé¢ba vazospazmu je i dnes problema-
tickd a neni dostate¢né ucinna [8]. Proto
jsou vazospazmy predmétem intenzivniho
studia v experimentalni i klinické roviné.
Vedle objasnéni patofyziologie jsou dtle-
Zitym cilem vyzkumu moZznosti ¢asné de-
tekce vzniku vazospazmd.

Zlatym standardem v diagnostice va-
zospazmu je digitdIni subtrak¢ni angio-
grafie (DSA), kterd vsak neni vhodna
k monitoringu pacientd z ddvodu inva-

zivity a radiacni zatéze [9]. K diagnostice
a sledovani vazospazm se u pacientl po
SAK v klinické praxi nejcastéji uziva trans-
kraniaIni dopplerometrie (TCD). Ta nenf
v diagnostice vazospazmd tak presna jako
DSA, je to vsak neinvazivni metoda umoz-
nujici relativné rychlé vysetfeni u l0zka pa-
cienta [9,10]. TCD zatim rutinné neumoz-
nuje kontinualni monitorovani, metoda
je velmi zavisld na vysetfujicim lékafi, né-
ktefi pacienti jsou obtizné vysetfitelni,
a proto jsou zkoumany dalsi metody slou-
Zici k ¢asné detekci vazospazma [11]. Jed-
nou z nadéjnych metod je tkdnova oxy-
metrie, kterd naléza své uplatnéni nejen
u pacientl po SAK [12-14].

Cilem nasi prace bylo zjistit, zda exis-
tuje korelace mezi hodnotami PbtO, a pa-
rametry TCD u pacientd s tézkym sub-
arachnoiddlnim krvacenim.

Soubor a metodika

Projekt i vSechny postupy byly schva-
leny etickou komisi FN Brno. Do sou-
boru byli zafazeni pacienti s tézkym suba-
rachnoidalnim krvacenim na podkladé
ruptury aneuryzmatu mozkové tepny,
ktefi byli v klinickém stavu HH4 (sopor)
a HH5 (kdma). Vsechny lécebné postupy
vCetné oSetfeni aneuryzmatu, péce na
jednotce intenzivni péce i vysetieni po-
moci TCD probihaly obvyklym zptsobem.
Obecnym cilem |é¢by bylo osetfit aneu-
ryzma co nejdfive a dale udrzovat systo-
licky tlak minimalné na 140 torr( u pa-
cientd bez vazospazm( a minimalné na
180 torrd u pacientd s vazospazmy. Lécba
vsak byla v jednotlivych pfipadech indivi-
dualizovana s ohledem na vék, celkovy

stav pacienta s dlrazem na kardiovasku-
larni onemocnéni. U pacientl zafazenych
do studie byl navic provddén monitoring
PbtO, (systém Licox). Cidlo bylo zavedeno
Ctvrty den po SAK a kontinudlni monito-
rovani probihalo tak, aby bylo pokryto ob-
dobi nejvyssiho rizika vzniku vazospazm.
Monitoring byl ukonc¢en v optimalnim pfi-
padé po 10 dnech od zavedeni ¢idla nebo
drive v pripadé, ze cidlo prestalo mérit
(zaporné nebo nulové hodnoty po dobu
nékolika hodin). Monitorovanou oblastf
bylo povodi arteria cerebri media ipsilate-
rélné k lokalizaci aneuryzmatu. V pfipadé
stfedocarovych aneuryzmat bylo nejprve
zhodnoceno, zda Ize identifikovat domi-
nantni cévu zasobujici aneuryzma (napfr.
dominantni ACA zasobujici AcoA). Bylo-li
mozné urc¢it dominantni cévu, bylo cidlo
zavedeno ipsilaterdlné. Paklize domi-
nantni cévu nebylo mozné urcit, bylo ¢idlo
zavedeno do nedominantni hemisféry.

Parametry PbtO, byly hodnoceny jed-
nak z celého obdobi monitoringu (v dal-
$im textu oznacovan jako PbtO, moni-
toring) a jednak z omezenych casovych
Usekd £ 10 min a £ 60 min v ndvaznosti
na TCD vysetreni (v dalSim textu oznaco-
van jako korelace PbtO, k TCD).

Hodnoty PbtO, monitorovani byly hod-
noceny v souvislosti s nasledujicimi klinic-
kymi parametry: klinicky stav pfi pfijeti
(Hunt Hess skére, dale jen HH), rozsah he-
matomu dle vstupniho CT (Fischer skore,
dale jen Fischer) a vysledny stav pacienta
(Glasgow Outcome Scale, déle GOS).
Hodnoty PbtO, byly pro kazdého pacienta
zprmérovany a primérné hodnoty byly
pouzity k dal3i analyze. Ke statistickému
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pocet pacienta.

Tab. 1. Parametry GOS v souvislosti s pfitomnosti vazospazmu. Je patrna
tendence k vy$§imu vyskytu vazospazm0 u pacientl s horsim vyslednym
stavem, avsak k validnimu statistickému zpracovani dat neni dostatecny

GOS Vazospazmy ano Vazospazmy ne
1 (smrt) 6 2
2 + 3 (stav neuspokojivy) 6 5
4 + 5 (stav uspokojivy) 1 2

zpracovani dat byl pouzit Studentdv t-test
a one-way ANOVA.

Hodnoceni korelace PbtO, ve vztahu
k TCD probihalo ze zdznamd odpovidaji-
cim intervaldm + 10 min a = 60 min, pfi-
¢emz za uzlovy bod bylo povazovéano vy-
Setfeni TCD. Primeérné hodnoty PbtO, za
dany casovy interval byly korelovéany s na-
sledujicimi parametry TCD: maximalni sy-
stolicka rychlost toku (Peak Systolic Velo-
city, PSV), rychlost toku na konci diastoly
(End Diastolic Velocity, EDV), stfedni pra-
tokova rychlost (mean Velocity, Vmean),
index pulzatility (Pulsatility Index, PI),
index rezistence (Resistivity Index, RI).
Korelace vyse uvedenych parametrd byla
popsana pomoci Pearsonova korela¢niho
koeficientu. Za hladinu vyznamnosti byla
povazovana hodnota o = 0,05.

Vysledky

Charakteristika souboru

Celkem bylo do souboru zafazeno 27 pa-
cientl. Pét pacientl bylo nésledné vyra-
zeno. DUvodem k vyfazeni byla poloha
¢idla v subduralnim prostoru (dva pa-
cienti) nebo predcasnd malfunkce cidla
(tfi pacienti). Z hodnoceného souboru
22 pacientl bylo 17 Zen a pét muzd,
pficemz pradmérny vék souboru cinil
53,3 let (minimum 28, maximum 70).
Charakteristika souboru dle klinického
stavu pfi prijeti: 15 pacientt bylo v kli-
nickém stavu HH4 (sopor), v klinickém
stavu HH5 (kéma) bylo sedm pacient(.

Charakteristika souboru dle tize krva-
ceni: u Sesti pacientll odpovidal CT nélez
stupni Fischer 3 (Sitka hematomu nad
1mm), u 16 pacientt byl ndlez odpovida-
jici stupni Fischer 4 (hemocefalus). Cha-
rakteristika souboru dle lokalizace aneu-
ryzmatu: aneuryzma bylo lokalizovano
na ACM v 12 pfipadech, u Sesti pacientd
bylo aneuryzma na AcoA a na AcoP bylo
aneuryzma lokalizovano u Ctyf pacientd.
Operovano bylo 14 pacientl, zatimco
coiling byl pouzit u osmi pacientd. Cha-
rakteristika souboru dle vysledného stavu:
GOS 4 a 5 (dobry vysledny stav) — tfi pa-
cienti, GOS 3 a 2 (neuspokojivy vysledny
stav) — 11 pacientt, GOS 1 (smrt) — osm
pacientl. Tab. 1 uvadi parametry GOS
v souvislosti s pfitomnosti vazospazm.
Za kritérium vazospazmu byla povazo-
vana hodnota Vmean nad 120cm/s na ar-
teria cerebri media a hodnota nad 90 cm/s
na arteria cerebri anterior [15]. Z tabulky
je patrna tendence k vyssimu vyskytu va-
zospazmU u pacientd s horsim vyslednym
stavem, avsak k validnimu statistickému
zpracovani dat jsme neméli k dispozici do-
statecny pocet pacientl. Nasledujici stati-
stické analyzy byly provedeny za pouziti
parametrickych statistickych metod vzhle-
dem k pfiblizné normdlnimu rozlozeni dat
(zjisténo na zakladé grafické analyzy).

PbtO, monitoring
Primérna délka monitoringu PbtO, ¢inila
u zkoumaného souboru 7,59 dni, pficemz
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Obr. 1. Parametry PbtO, monitoringu
v zavislosti na HH, Fischer a GOS.
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Je patrna tendence k vy3sim hladindm
PbtO, u pacientd v lepsim klinickém stavu
pfi prijeti (HH4), u pacientld s lepsim vy-
slednym stavem (GOS 4-5), avsak rozdil
neni statisticky vyznamny. Neni patrna
74dnd tendence k rozdilu v hodnotéach
PbtO, u skupin délenych dle tize krvaceni
(Fischer). Data jsou vyjadrena jako primér
(m) a standardni chyba priméru (SEM).

nejkratsi zaznam trval 4,60 dne a nejdeldf
10 dni. K hodnoceni bylo pouzito cel-
kem 22 zaznamd. Parametry PbtO, moni-
toringu v zavislosti na HH, Fischer a GOS
uvadi obr. 1. U zkoumaného souboru

Tab. 2. Charakteristiky hodnot PbtO, v intervalech + 10min a = 60min u souboru jako celku a dale u skupin pacientd
s a bez vazospazm(. Rozdily mezi hodnotami PbtO, u skupin s vazospazmy a bez vazospazmi nejsou statisticky vy-
znamné ani v jednom z intervald. Data jsou vyjadiena jako prdmér (m) a standardni chyba prdméru (SEM).

Interval + 10 min + 60 min
Skupina Celek Vazospazmy ano Vazospazmy ne Celek Vazospazmy ano Vazospazmy ne
m 31,82 32,56 31,51 32,76 32,65 32,84
SEM 2,85 4,84 3,07 2,71 4,50 3,45
198 Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110(2): 196-201
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Tab. 3. Vysledky korela¢ni analyzy mezi PbtO, a parametry TCD pro intervaly = 10 min a + 60 min. Signifikantni je
korelace PbtO, s Pl a Rl v obou ¢asovych intervalech. U ostatnich parametrd TCD (PSV, EDV, Vmean) korelace signifi-
kantni neni ani v jednom ¢asovém intervalu.

PSV EDV Vmean Pl RI

1om Pearson r 0,1119 0,2355 0,2056 -0,4077 —-0,4055
+ 10 min

p 0,4804 0,1333 0,1915 0,0074 0,0077

. Pearson r 0,06897 0,2056 0,1756 -0,4145 -0,4089
+ 60 min

p 0,6643 0,1914 0,2661 0,0064 0,0072

je patrna tendence k vy$sim hladinam  Diskuze kou mirou jistoty, coz neplati pro zava-

PbtO, u pacientd v lepsim klinickém stavu
pfi pfijeti (31,99 torru u skupiny HH4 vs
24,44 torru u skupiny HH5), u pacientd
s lepsim vyslednym stavem (36,31 torru
pro skupinu GOS 4 + 5; 28,85 torru pro
GOS 3 + 2 a 23,27 pro skupinu GOS 1),
aviak rozdil nenf statisticky vyznamny
(p = NS pro viechny vyse uvedené sku-
piny). U skupin délenych dle tize krva-
ceni neni patrnd zadna tendence k roz-
dilu v hodnotach PbtO, (p = NS).

Korelace PbtO, a TCD

Hodnoceni bylo provedeno z hodnot
PbtO, v intervalu = 10 a + 60 min v ndvaz-
nosti na vysetfeni TCD. K hodnoceni bylo
pouzito celkem 42 zdznamU od 22 pa-
cientl. Tab. 2 ukazuje charakteristiky hod-
not PbtO, intervall = 10 min a + 60 min
u souboru jako celku a déle u skupin pa-
cientl s a bez vazospazmu. Za kritérium
vazospazmU byla povazovana hodnota
Vmean nad 120cm/s na ipsilaterdini ar-
teria cerebri media. Rozdily mezi hodno-
tami PbtO, u skupin s vazospazmy a bez
vazospazmU nejsou statisticky vyznamné
ani v jednom z vyse uvedenych intervall
(p =NS). Tab. 3 a obr. 2 ukazuji vysledky ko-
relacni analyzy mezi jednotlivymi parametry
TCD a pramérnymi hodnotami PbtO, v da-
nych casovych intervalech. U zkoumaného
souboru byla signifikantni korelace mezi
PbtO, a Pl v intervalu + 10 min (r=-0,4077,
p = 0,0074) i v intervalu £ 60 min
(r = -0,4145, p = 0,0064). Déle byla
u zkoumaného souboru signifikantni ko-
relace mezi hodnotami PbtO, a Rl v inter-
valu £ 10 min (r = -0,4055, p = 0,0077)
i v intervalu £ 60min (r = -0,4089,
p = 0,0072). U ostatnich parametrdi TCD
(PSV, EDV, Vmean) korelace u zkoumaného
souboru signifikantni nebyla ani v jednom
¢asovém intervalu (p = NS, pro viechny uve-
dené parametry).

Cilem této préce bylo zjistit, zda existuje
korelace mezi hodnotami PbtO, a para-
metry TCD u pacientl s tézkym subarach-
noidalnim krvacenim z ruptury aneuryz-
matu mozkové tepny.

Tkérova oxymetrie slouzi ke konti-
nudlnimu méfeni parcidlniho tlaku kys-
liku v tkani (PbtO,). Jedna se s o invazivni
metodu umozriujici lokaIni méreni PbtO,.
Systém Licox, ktery pouzivdme na nasi
klinice, funguje na principu polarografie
a umoziuje méfit hodnoty PbtO, z plo-
chy o rozmérech 7,5-15 mm? [16]. Kli-
nicky vyznamné vazospazmy jsou Spo-
jeny s ischemizaci mozkové tkané [17],
a proto se tkanova oxymetrie jevi jako
vhodny nastroj k ¢asné detekci nasledkd
vazospazmu. Problém vsak spociva
v tom, Ze dosud nebyly definitivné stano-
veny meze fyziologickych hodnot PbtO,.
Napriklad studie, kterou uverejnili Jo-
dicke, Hibner a Bocker uvadi jako dolni
mez normy 19,5 torru [18], Meixensber-
gerova studie uvadi jako fyziologické hod-
noty 48 torrt [19]. Za mez signalizujici is-
chemii jsou v3ak vseobecné povazovany
hodnoty 15-20 torrd, pficemz dilezita
je doba, po kterou je mozek kritickym
hodnotdm vystaven [20,21]. U pacientt
po kraniocerebralnim poranéni bylo pro-
kdzano, ze s rostouci dobou poklesu
PbtO, pod 15 torrd roste pravdépodob-
nost Umrti [20]. U pacientdl, ktefi zemfreli
nasledkem SAK, byl ve srovndni s prezi-
vSimi pacienty popsan vyssi vyskyt stfed-
nich hodnot PbtO, pod 10 torrG [22].
Dalsi studie prokdazala, ze dlouhodoby
pokles PbtO, pod 20 torrd je asociovan
s horsim vyslednym stavem [21]. Souvis-
lost mezi parametry TCD a hodnotami
PbtO, vsak zatim popsana nebyla.

Monitorovanou oblasti bylo ve vSech
pfipadech povodi ACM, nebot zavést
¢idlo do tohoto povodi je mozné s vyso-

déni ¢idla do povodi ACA a monitoring
v povodi ACP se na nasem pracovisti ne-
provadi casto. Znalost povodi monito-
ringu byla dllezita, protoze hodnoceni
bylo provedeno na zakladé parovani za-
znamu pofizenych pomoci TCD a systému
Licox. Z hlediska hodnoceni praktického
vyuziti metody bylo tedy nejlepsi prova-
dét monitoring v povodi ACM, i kdyz bylo
aneuryzma lokalizovano v jiném povodi.

U ndmi zkoumaného souboru se
u PbtO, monitoringu primérné hod-
noty pohybovaly nad 20 torrd. To si vy-
svétlujeme tim, Zze monitoring byl zaha-
jen pomeérné c¢asné po SAK (4. den), tedy
v dobé, kdy jeSté vazospazmy u vétsiny
pacientl nejsou vyvinuty a da se predpo-
kladat, Ze hodnoty PbtO, budou v tomto
obdobi vy3si neZ v obdobi, kdy jsou jiz va-
zospazmy plné vyvinuty. Monitoring trval
nejdéle po dobu 10 dni, potom bylo ¢idlo
zruseno, aby bylo minimalizovano riziko
infek¢nich komplikaci. Takovy postup je
povazovan za bezpecny a je spojen s mi-
nimalnim rizikem pro pacienta [23]. Ob-
dobi monitoringu mezi 4. a 14. dnem
po SAK bylo zvoleno proto, aby byla po-
kryta perioda nejvétsiho rizika vzniku va-
zospazmd, kterd je dllezitd z klinického
hlediska.

Prdmémé hodnoty PbtO, monitoringu
nebyly u zkoumaného souboru vyznamné
rozdilné v zavislosti na HH, Fischer ani
GOS, prestoze byla zjevna tendence k niz-
Sim hodnotam PbtO, u pacientl v horsim
klinickém stavu pfi pfijeti a s horsim vy-
slednym stavem. | tato skute¢nost mudze
byt zplGsobena c¢asnou aplikaci monito-
ringu PbtO,, nebot se da pfedpokladat, Ze
hodnoty PbtO, u pacientd v hordim stavu
a s horsim vyslednym stavem budou diky
zavaznému klinickému priabéhu, ktery vy-
znamné ovliviujf také vazospazmy, nizsi
v pozdéjsim obdob.
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U zkoumaného souboru jsme hodnotili
korelaci mezi parametry TCD a hodnotami
PbtO, v casovych intervalech + 10 min a +
60 min. Tyto intervaly jsme zvolili, aby byl
pokryt kratsi i delSi ¢asovy interval v na-
vaznosti na TCD vysetfeni, nebot dyna-
mika mezi tokem v magistralnich cévach
a parcidlnim tlakem kysliku v tkani nenf
popsana. K hodnocenfi jsme pouZili 40 z3-
znamU od 22 pacientl, coZ mulzZe vést
k ur¢itému zkresleni, které je vsak dle na-
Seho nazoru zanedbatelné. Vzhledem
k tomu, Ze kazdy pacient mdze mit za-
znam pofizen v situaci s vazospazmy nebo
bez nich, predpoklddédme pfi hodnoceni
tohoto parametru minimalini vliv cha-
rakteristiky jednotlivého pacienta a na-
opak zasadni vliv absence ¢i pfitomnosti
vazospazmu.

U zkoumaného souboru jsme proka-
zali korelaci PbtO, s Pl a RI. Pl vyjadfuje
rozdil rychlosti tokd béhem systoly a dia-
stoly (Pl = (PSV — EDV)/Vmean), tento pa-
rametr tedy zejména reflektuje nitrolebnf
tlak. RI vystihuje pulzatilni tok krve odpo-
vidajici rezistenci mikrovaskularniho feci-
sté (Rl = (PSV — EDV)/PSV). Oba parame-
try charakterizuji situaci v periferni oblasti,
stejné jako tkarova oxymetrie, kterd méri
koncentraci kysliku v tkani. Pl i RI jsou
ovlivnény nejen cerebralnim perfuznim
tlakem (pro ktery jsou kritické rychlosti
tokd na magistralnich cévach), ale také
dalsimi parametry, jako je napriklad in-
trakranialnf tlak. Dfive jiz bylo popsano,
Ze vy3si hodnoty Pl i RI jsou spojeny s vys-
$im ICP a horsim vyslednym stavem [24].
V nasi praci jsme prokdzali, Ze vy3si hod-
noty index( Pl i RI jsou spojeny s nizsimi
hladinami PbtO,, coz zatim publikovano
nebylo.

U zkoumaného souboru jsme nepro-
kazali korelaci mezi PbtO, s PSV, EDV ani
Vmean. Tyto parametry reprezentuji toky
na magistralnich tepndch (v nasem pfipadé
ACM), zatimco tkariovd oxymetrie méri
koncentraci kysliku v tkani a absence ko-
relace mezi témito parametry a PbtO, na-
znacuje, ze mezi nimi neexistuje jednodu-
cha souvislost. Avsak da se predpokladat
hlubsi souvislost mezi PbtO, a vySe zmi-
nénymi parametry nejen z logiky véci sa-
motné (pratok krve — koncentrace kys-
liku), ale i proto, Ze PI'i Rl jsou parametry
odvozené z téchto velicin; RI = (PSV —
EDV)/PSV, Pl = (PSV — EDV)/Vmean. Hod-
noceni hlubsich souvislosti je vsak za
danych okolnosti obtizné, nebot TCD mo-
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Obr. 2. Korelace mezi jednotlivymi parametry TCD a pramérnymi hodnotami
PbtO, v intervalech + 10 min a = 60 min.

Signifikantni je korelace PbtO, s Pl a Rl v obou ¢asovych intervalech. U ostatnich parame-
tr TCD (PSV, EDV, Vmean) korelace signifikantni nenf ani v jednom ¢asovém intervalu.
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nitoring nenf schopen poskytnout infor-
maci o dobé vzniku vazospazmd, infor-
muje nas pouze o jejich pfitomnosti nebo
nepfitomnosti. Nevime tedy, zda v oka-
mziku, kdy jsou vazospazmy pomoci TCD
diagnostikovany, tyto teprve vznikaji, tr-
vaji delsi dobu nebo jiz odeznivaji. Tako-
vou informaci by ndm poskytl pouze kon-
tinualni TCD monitoring, ktery by odhalil,
kdy vazospazmy realné vznikaj a na tento
okamzik by bylo mozné centrovat vy-
chozi bod hodnocenf PbtO,. Tak by bylo
teoreticky mozné zjistit informace o dy-
namice mezi rychlosti tok na hlavnich
kmenech mozkovych tepen a koncentraci
kysliku v tkani a také vliv dalsich parame-
trQ, jako je napf. ICP. Pouziti kontinual-
niho TCD monitoringu je v3ak limitovano
potencidlnim ndrdstem teploty tkdné, ke
kterému muze takto provadény monito-
ring vést, a proto je v sou¢asnosti doporu-
¢ovano pouzivat kontinudlni monitoring
intermitentné [25]. Doporuceny casovy
interval pouziti kontinudiniho TCD moni-
toringu se pohybuje kolem 30 min [25].
Tento Casovy interval se zda byt z pohledu
hodnoceni dynamiky TCD PbtO, dosta-
te¢ny, nebot se da predpokladat, Zze po
zméné rychlosti tokd na magistralnich
tepnach dojde ke zméné koncentrace
kysliku v tkani s mensi latenci. Je v3ak
tfeba zdUraznit, Ze zasadni vliv na hla-
diny PbtO, mohou mit také dali faktory,
jako napfiklad periferni vazospazmy nebo
mikroembolizace, které jsou vsak v klinic-
kych podminkach obtizné definovatelné.

Znalost dynamiky mezi pficinou (va-
zospazmus), nasledkem (ischemie repre-
zentovana hodnotou PbtO,) je dilezita
klinicka informace. Vzhledem ke skutec-
nosti, ze tuto dynamiku zatim nejsme
schopni detailné popsat, nelze v sou-
Casnosti nahradit informaci, kterou ndm
poskytuje TCD, méfenim PbtO, a na-
opak. Proto se v klinické praxi jevi jako
vhodné paralelni uZiti obou metod.
Monitoring PbtO, umozriuje kontinudlni
méreni, je tedy schopen casné deteko-
vat pokles PbtO,, ktery viak nemusi byt
zpusoben pouze vazospazmy. TCD vyset-

feni zase poskytne informaci o tom, zda
jsou vazospazmy pfitomny, avsak nenf
schopné podat jakoukoliv ¢asovou infor-
maci. Z vyse uvedeného také vyplyva, Ze
zavedeni kontinualniho TCD monitoringu
by mohlo predstavovat vyrazny pfinos
v [é¢bé pacientl po SAK.

Zaver

PbtO, monitoring poskytuje informace
o stavu mozkové tkané a jeji mikrovasku-
latury. Neexistuje jednoduchd souvislost
mezi hodnotami PbtO, a rychlostmi tokd
na magistralnich cévach, které charakteri-
zujf cévni vazospazmy. ProtoZe neumime
urcit dynamiku zmén rychlosti tokd na
magistralnich cévach v souvislosti se zmé-
nami hodnot PbtO,, jevi se v klinické praxi
u pacientl s tézkym SAK vhodné paralelni
uziti TCD i PbtO, monitoringu.
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