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Vztah likvorovych hladin IL-6 ke zménam
parcialniho tlaku kysliku v mozku a k rozvoji
vazospazmu u pacientt po subarachnoidalnim
krvaceni z ruptury aneuryzmatu mozkové tepny

-6 Levels in the Cerebrospinal Fluid

and their Association with Brain Oxygen
Partial Pressure and Cerebral Vasospasm
Development in Patients with Aneurysmal
Subarachnoid Haemorrhage

Souhrn

Cil: Cilem préce bylo zjistit, zda existuje vztah mezi likvorovymi hladinami IL-6 a nalezy na
transkranialni dopplerometrii ¢i hodnotami parcidlniho tlaku kysliku v mozku (PbtO,) u pacientd
po subarachnoidalnim krvaceni. Soubor a metodika: Do souboru byli zafazeni pacienti se
subarachnoiddnim krvacenim z ruptury aneuryzmatu mozkové tepny, ktefi byli ¢tvrty den po
atace v bezvédomi. U pacientd byl hodnocen vztah mezi likvorovymi hladinami IL-6 ze ctvrtého
dne po atace krvaceni a ndlezy na transkranidlnf dopplerometrii ¢i hodnotami parcidlniho tlaku
kysliku v mozku z nasledujiciho dne. Vysledky: Celkem bylo hodnoceno 20 pacientl. U zkoumaného
souboru byl patrny trend k vyssim hladindm IL-6 u pacientd s vazospazmy mozkovych tepen (med:
3544, 25 %/75 % = perc: 2 106/6 907 vs. med: 10 080; 25 %/75 % perc: 2 540/13 958; p = 0,0946),
avsak nebyla prokdzana korelace mezi hladinami IL-6 a rychlostmi tokd na magistralnich tepnach.
PFi srovnani hladin IL-6 s hodnotami parcidlniho tlaku kysliku v mozku byl patrny trend k vy3sim
hladinam IL-6 ve skupiné s hodnotami PbtO, nizsimi nez 20mmHg (med: 2 860; 25 %/75 % perc:
940/8 580 vs. med: 6 937; 25 %/75 % perc: 3 811/14 524; p = 0,0587) a byla prokadzana korelace
mezi likvorovymi hladinami IL-6 a hodnotami PbtO, (rs = -0,626; p = 0,002). Zdvér: Ve zkoumaném
souboru pacientl po subarachnoidalnim krvéceni byla v obdobi reprezentujicim zacatek periody
nejvétsiho rizika vzniku opozdéné mozkové ischemie prokdzana korelace mezi likvorovymi
hladinami Il-6 a hodnotami PbtO, z nasledujiciho dne. Na zékladé téchto vysledkd Ize prepokladat,
7e IL-6 mUze predstavovat slibny marker, ktery by mohl byt pouzitelny k predikci rizika vzniku
opozdéné mozkové ischemie.

Prace byla podpofena grantem IGA MZ CR ¢ NT/14590.

Autofi deklaruji, Ze v souvislosti s predmétem
studie nemaji zadné komer¢ni zajmy.

The authors declare they have no potential
conflicts of interest concerning drugs, products, or
services used in the study.

Redak¢ni rada potvrzuje, Ze rukopis prace
splnil ICMJE kritéria pro publikace zasilané
do biomedicinskych ¢asopist.

The Editorial Board declares that the manu-
script met the ICMJE “uniform requirements” for
biomedical papers.

K. Duri$?, E. Neuman?, V. Vybihal?,
V. Jurdn? J. Gottwaldova®, M. Kyr*,
A.Vaskd', M. Smrcka?
'Ustav patologické fyziologie,
LF MU, Brno
?Neurochirurgicka klinika
LF MU a FN Brno
30ddéleni klinické biochemie,
LF MU a FN Brno
“Klinika détské onkologie
LF MU a FN Brno

>

prof. MUDr. Martin Smrcka,
Ph.D., MBA
Neurochirurgicka klinika

LF MU a FN Brno

Jihlavska 20

62500 Brno

e-mail: msmrcka@fnbrno.cz

Pfijato k recenzi: 28. 1. 2016
Prijato do tisku: 1.6. 2016

Kli¢ova slova

subarachnoidalni krvaceni — zanét —
interleukin-6 — tkdnova oximetrie — Licox —
transkranidlni dopplerometrie — vazospazmy

Key words

subarachnoid hemorrhage — inflammation —
interleukin-6 — brain tissue oxygen
monitoring — Licox — transcranial doppler-
metry — cerebral vasospasm

Cesk Slov Neurol N 2016; 79/112(5): 573-578

573




VZTAH LIKVOROVYCH HLADIN 11-6 KE ZMENAM PARCIALNIHO TLAKU KYSLIKU V MOZKU A K ROZVOJI VAZOSPAZMU

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate whether levels of IL-6 in the cerebrospinal fluid are associated with parameters of transcranial dopplermetry
or brain oxygen partial pressure (PbtO,) in patients with subarachnoid haemorrhage. Patients and methods: Patients with aneurysmal subarachnoid
haemorrhage, who were unconscious during the fourth day after the onset of bleeding, were enrolled in the study. We explored associations between
levels of IL-6 in the cerebrospinal fluid as measured on the fourth day after subarachnoid hemorrhage and transcranial dopplermetry parameters or
brain oxygen partial pressure meassured one day later. Results: A total of 20 patients were enrolled into this study. There was a trend to higher levels of
IL-6 in patients with cerebral vasospasm (med: 3,544; 25%/75% = perc: 2,106/6,907 vs. med: 10,080; 25%/75% perc: 2,540/13,958; p = 0.0946), however,
no correlation between the levels of IL-6 and mean velocities in magistral vessels was observed. There was a tendency to higher levels of IL-6 related to
PbtO, lower than 20 mm Hg (med: 2,860; 25%/75% perc.: 940/8,580 vs. med: 6,937; 25%/75% perc: 3,811/14,524, p = 0.0587) and there was a significant
correlation between the levels of I.-6 and PbtO, in our study group (rs = -0,626; p = 0.002). Conclusion: In this study group, there was a correlation
between levels of IL-6 in the cerebrospinal fluid and subsequent PbtO, values at the beginning of the period representing the highest risk of delayed
cerebral ischemia development. Based on these results we assume that IL-6 might be considered as a promising marker to predict risk of developing

delayed cerebral ischemia.

Uvod
Subarachnoidalni krvaceni (Subarach-
noid Hemorrhage; SAH) je typ cévni moz-
kové ptihody vyskytujici se s incidenci asi
10/100 000 obyvatel/rok a je spojeno s az
50% mortalitou [1]. V priblizné 80 % pfi-
padl je SAH spojeno s rupturou aneuryz-
matu mozkové tepny [2]. Osetfeni aneuryz-
matu pfedstavuje zasadni Ié¢ebny postup,
ktery ma za cil pfedejit opakovanému prask-
nuti aneuryzmatu, coz je nejzavaznejsi kom-
plikace SAH spojend s az 80% mortalitou [2].
Vedle opakovaného krvaceni je obavanou
komplikaci SAH opozdénd mozkova ische-
mie (Delayed Cerebral Ischemia; DCI). DCl se
obvykle rozviji mezi ¢tvrtym a 14. dnem, po-
stihuje asi 30 % pacientl a je spojena s vy-
raznym nardstem morbidity a mortality [3].
Vazospazmy mozkovych tepen jsou nejcas-
téjsi pficinou DCl, avsak nahled na DCl se
v posledni dobé prehodnocuje, nebot va-
zospazmy mozkovych tepen nemusi vést
vzdy k DCl a na druhou stranu DCI mize
vzniknout nezavisle na pfitomnosti va-
zospazmu [3-5]. Pfedmétem intenzivniho
vyzkumu poslednich let se proto vedle va-
zospazmU stalo studium ¢asnych patologic-
kych zmén v mozku (Early Brain Injury; EBI).
EBI je komplex navzajem provazanych pa-
tologif, které ¢asové predchazeji vzniku va-
zospazm(, mohou byt jejich pficinou a za-
rovert mohou vést k DCl nezavisle na vzniku
vazospazmU. K nejvyznamnéjsim patologiim
ze souboru EBI patfi pfechodny nardst in-
trakranidlniho tlaku s pfechodnou mozko-
vou ischemil, zanét, apoptdza neurondlnich
i endotelidlnich bunék nebo edém mozku.
Z molekuldrnich mechanizm je to porucha
produkce a signalni drdhy oxidu dusného,
dysregulace koagula¢ni kaskady, excitotoxi-
Cita a oxidativn{ stres [6-8].

Zé&nét hraje klicovou roli v patofyziolo-
gii SAH a je vyznamnym cinitelem v rozvoji
EBI i vazospazmd mozkovych tepen [79,10].
Nadéjnym markerem zanétlivé reakce po
SAH se jevi interleukin-6 (IL-6), jehoZ hladiny
v likvoru vyrazné narlstajf ¢asné po atace kr-
vaceni, problémem vsak zGstava fakt, ze vyse
hladin je velmi variabilnf. Jsou-li za horni mez
normy povazovany hodnoty do 15 pg/ml,
pohybuji se likvorové hladiny po SAH ve
stovkach az tisicich pg/ml [11,12]. Pfedcho-
zimi pracemi byla popsédna moznda souvis-
lost mezi likvorovymi hladinami IL-6 ¢asné
po SAH a pozdéjsim vyskytem vazospazm
i DCI [13,14]. Paralelni srovnani vztahu mezi
hladinami IL-6, DCl a rozvojem vazospazm(
mozkovych tepen ¢asné po SAH viak prove-
deno nebylo, a to bylo cilem této prace.

Material a metody

Studie i vSechny postupy byly schvéleny
etickou komisi FN Brno. Ucast ve studii byla
dobrovolna, cozZ bylo stvrzeno podpisem in-
formovaného souhlasu pacientem nebo pfi-
buznymi pacientl v bezvédomi. Pacienti
zafazen{ do této studie tvoff ¢ast souboru,
ktery byl hodnocen v rdmci grantového pro-
jektu probihajiciho na Neurochirurgické kli-
nice FN Brno mezi roky 2013 a 2015.V jeho
ramci byli zafazovani pacienti po SAH pro-
kdzanym na vypocetni tomografii, které ne-
bylo starsi nez 24 hod, pficem?z klinicky stav
pfi pfijeti nebyl rozhodujici. Z tohoto Sirsiho
souboru byli pro potfeby této studie vy-
brani pacienti, kteff byli ctvrty den po SAH
v bezvédomi (nezdvisle na stavu védomf pfi
pfijet).

Véechny diagnostické a lécebné postupy
v¢. zavedeni zevni lumbalni drendze nebo
zevni komorové drendze ¢i osetieni aneu-
ryzmatu (operace nebo endovaskularni

vykon) probihala u pacientl zafazenych
do studie stejnym zpUsobem jako u ostat-
nich pacientl s touto diagnézou. Obecnym
cilem lécby bylo osetfit aneuryzma v nej-
kratsi mozné dobé po prijeti a nasledné udr-
zovat systolicky krevni tlak nad hornf hranicf
normy nebo na Urovni hypertenze v pfipadé
pacientll s vazospazmy. Lé¢ba byla v jednot-
livych pfipadech individualizovéna s ohle-
dem na vék a celkovy stav pacienta s dlra-
zem na kardiovaskuldrni onemocnént.

U pacientl zafazenych do studie byl hod-
nocen vztah likvorovych hladin IL-6 k na-
slednému rozvoji poruch oxygenace
mozkové tkané a vzniku vazospazmd moz-
kovych tepen. Za tim Ucelem byly u kaz-
dého pacienta vyhodnoceny tfi vzorky li-
kvoru odpovidajici ¢tvrtému dni po SAH.
Vzorky byly odebirdny v intervalu 8 hod, byly
zpracovany cestou Oddeéleni klinické bio-
chemie FN Brno za pouziti standardnich la-
boratornich metod a hladiny IL-6 byly stano-
veny pomoci komer¢né dostupnych ELISA
kitdh (RD Systems). Za Ucelem detekce va-
zospazmU bylo u viech pacientd standardné
provadeno vysetfenf pomoci transkranidlnf
dopplerometrie (TCD). Ve studii byly pouZity
stfedni rychlosti tokd (V__ ), kdy za znamky
vazospazmU bylo povazovany rychlosti vyssi
nez 120cm/s na arteria cerebri media (ACM)
nebo 100cm/s na arteria cerebri anterior
(ACA), pficemz smérodatné byly hodnoty
stranové odpovidajici lokalizaci ¢idla moni-
toringu oxygenace mozkové tkané. Jednalo
se 0 jednorazova vysetfeni, kterd byla prove-
dena nejdrive po skoncenivzorkd likvoru, coz
odpovidalo patému dni po SAH. Monitoring
oxygenace mozkové tkané (PbtO,) byl pro-
vadén pomocf systému Licox, pficemz pro
potfeby této studie byla pouzita reprezenta-
tivni hodnota odpovidajici 24hod priméru
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Graf 1. Charakteristika souboru.

F — Fisherovo skére, HH — skéla podle Hunta and Hesse, GOS — Glasgow Outcome Scale (3kéla vysledného stavu).

PbtO, odpovidajici patému dni po SAH, coz
bylo konzistentni s hodnocenim TCD. Moni-
torovana oblast byla ipsilaterdiné k lokalizaci
aneuryzmatu. U stfedocarovych aneuryz-
mat bylo cidlo zavedeno ipsilaterdiné k do-
minantni cévé zasobujici aneuryzma. Jestlize
nebylo mozné urcit dominantni cévu zaso-
bujici aneuryzma, potom bylo cidlo zave-
deno do nedominantni hemisféry.
Likvorové hladiny IL.-6 byly hodnoceny
v zavislosti na pfitomnosti vazospazmu
(skupina s vazospazmy a skupina bez va-
zospazmu) a v zdavislosti na hodnoté
PbtO, (skupina s PbtO, nizsi nez 20mmHg
a s PbtO, vyssinez 20mmHg). Dale byla hod-
nocena korelace mezi hladinami IL-6 a para-
metry TCD ¢&i PbtO,. Statistické hodnocent
dat bylo provedeno pomoci Mannova-
-Whitneyova testu a pomoci Spearmanova
testu. Graficky jsou data vyjadiena jako me-
dian, 25./75. percentil a minimum/maxi-

mum. Za hladinu vyznamnosti byla pfi véech
analyzach povazovdna hodnota a = 0,05.

Vysledky

Charakteristika souboru

Do souboru bylo zafazeno 20 pacientd ve
vékovém rozmezi od 26 do 71 let, pficemz
pradmeérny vék souboru ¢inil 48,3 let. Charak-
teristiky souboru ukazuje graf 1 a lokalizaci
aneuryzmat tab. 1.V hodnoceném souboru
prevaZovaly Zeny, tize krvaceni odpovidala
u vétsiny pacientl stupni Fisher 4 a veét-
sina pacientd byla v tézkém klinickém stavu
(HH4 a HH5). Tézkému klinickému stavu
zkoumaného souboru odpovidal i vysledny
stav, ktery byl u vétdiny pacientll neuspo-
kojivy (GOS 1-3). Vysledny stav byl hodno-
cen s odstupem tif mésicd po atace krvacenf
a vysledny stav nebyl dopatran v pfipadé
dvou pacientd, ktefi nebyli v relevantnim ca-
sovém intervalu neurologicky vysetfeni ani

v nasi, ani ve spadové neurologické ambu-
lanci. Polovina pacientll ze zkoumaného
souboru, tedy 10 pacientd, bylo operovano,
u Sesti pacientd bylo pouzito endovasku-
larni fesenf a v pfipadé tyr pacientl nebylo
akutni fedenf indikovadno. Vazospazmy byly
v dobé hodnoceni (paty den po SAH) pfi-
tomny u deviti pacientd a béhem hospitali-
zace se objevily jesté u dalich Sesti pacientd.

Vztah mezi likvorovymi hladinami
IL-6 a parametry TCD

Graf 2 ukazuje porovnani likvorovych hladin
IL-6 v zavislosti na pfftomnosti vazospazm.
Rozdil v likvorovych hladinach IL-6 v zavis-
losti na pfitomnosti vazospazmU neni sta-
tisticky vyznamny, avsak je patrny ndznak
trendu k nizsim hladinam IL-6 u pacient( bez
vazospazmU (med: 3 544; 25 %/75 % = perc:
2 106/6 907 vs. med: 10 080; 25 %/75 % perc:
2 540/13 958; p = 0,0946). Grafy 3 a 4 zna-
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Lokalizace aneuryzmatu

Tab. 1. Lokalizace aneuryzmatu u zkoumaného souboru.

ACoA

ACM (vpravo/vlevo)
ACoP (vpravo/vlevo)
ACI (vpravo/vlevo)
AB

AV (vpravo/vlevo)

AB — arteria basilaris, AV — arteria vertebralis.

ACoA - arteria communicans anterior, ACM — arteria cerebri media,
ACoP - arteria communicans posterior, ACl — arteria carotis interna,

20000 -
Pocet
5 15000
6(3/3) £
22/0) & 100001
O
2(0/2) -
2 5000 -
1(1/0)
0

-

L |

vazospazmy piitomny

vazospazmy nepfitomny

Graf 2. Hladiny IL-6 podle pfitomnosti vazospazmd.
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Graf 3. Korelace likvorovych hladin IL-6 s rychlosti tok( na arteria

cerebri anterior (ACA).

zoriuji korelaci mezi likvorovymi hladi-
nami -6 a rychlostmi tokd na ACA ¢&i ACM.
U zkoumaného souboru nebyla prokdzana
korelace mezi hladinami IL-6 v likvoru a rych-
lostmi tok na ACA (rs = 0,13, p = 0,2867,
n = 20; graf 3) ani ACM (rs = 0,327, p = 0,082,
n = 20; graf 4).

Vztah mezi likvorovymi hladinami
IL-6 a PbtO,

Graf 5 ukazuje srovnani likvorovych hla-
din IL-6 u pacientd rozdélenych dle hodnot
PbtO,. U pacient s hodnotami PbtO, vys-
$imi nez 20mmHg byl patrny vyrazny
trend k nizsim hladindm IL-6 v likvoru v po-
rovnani s pacienty s hodnotami PbtO, niz-
$imi nez 20mmHg (med: 2 860; 25 %/75 %
perc.: 940/8 580 vs. med: 6 937; 25 %/75 %
perc: 3 811/14 524; p = 0,0587). Graf 6 zna-
zorfuje korelaci mezi likvorovymi hladi-
nami IL-6 a PbtO,. U zkoumaného souboru
byla signifikantni korelace mezi hodnotami

Graf 4. Korelace likvorovych hladin IL-6 rychlosti tokl na arteria

cerebri media (ACM).

PbtO, a hladinami IL-6 v likvoru (rs = 0,626,
p=0,002, n = 20).

Diskuze
Cilem prace bylo vyhodnotit vztah likvoro-
vych hladin IL-6 k rozvoji DCl a vazospazm
mozkovych tepen u pacientd po SAH.
Zanét hraje vyznamnou roli v rozvoji DCl na
podkladé ¢asného poskozeni mozku i va-
zospazmU mozkovych tepen [79,10], a Ize
tedy pfedpokladat, Ze aktivita zanétlivé reakce
bude mitvliv na stav mozkové tkdné samotné
i cévniho fecisté (at jiz mikro- nebo makrovas-
kuldrniho), ¢emuz bude odpovidat rozvoj DCl
¢i vazospazmU mozkovych tepen s urcitym
¢asovym odstupem. Na druhé strané jsou
poskozeni mozkové tkané i ischemie silnymi
prozanétlivymi podnéty, takze zanét, ische-
mie a tkanoveé poskozeni tvofi bludny kruh.
Hodnoceni bylo nacasovano do pocétku
obdobf nejvétsiho rizika vzniku vazospazm
mozkovych tepen s ohledem na dfive po-

psanou dynamiku likvorového IL-6 [15].
Odbéry pro stanoveni IL-6 byly provedeny
¢tvrty den po SAH (tfi odbéry po 8 hod)
a reprezentativni hodnota byla vypocitana
jako priimér ze tif odbérd. Likvorové hladiny
IL-6 byly vyhodnoceny ve vztahu k para-
metrdm nejblizsiho TCD vysetfeni po skon-
Ceni odbérd, které korespondovalo s patym
dnem po SAH. Parametry TCD odpovidaly
jednordzovému vysetienf, a to miZe pred-
stavovat urcity problém, nebot jednora-
zové vysetfeni nemusi vzdy poskytnout re-
prezentativni hodnotu. V klinické praxi se
vsak v ramci poopera¢niho monitoringu
jen zfidka provadi TCD vysetfen( castéji nez
jedenkrat denné a i v rdmci klinického vy-
zkumu je bézny monitoring po 24 hod [16].
Kontinudlni TCD monitoring neni zatim stan-
dardné pouzivan a diky potencidlnimu na-
rdstu teploty tkdné, ke kterému muize kon-
tinudlni monitoring vést se i zde doporucuje
intermitentni pouzitf [17].
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Graf 5. Likvorové hladiny IL-6 podle parcialniho tlaku kysliku

v mozku (PbtO,).

Vztah mezi likvorovymi hladinami
Il-6 a naslednou pfitomnosti vazospazmu
byl u zkoumaného souboru podstatné
méné patrny nez v pfipadé PbtO,. Z abso-
lutniho hlediska byly hodnoceny likvorové
hladiny IL-6 ve skupindch s vazospazmy
a bez vazospazmU bez ohledu na postizené
cévy. Prestoze byl ve skupiné pacientd s va-
zospazmy trend k vy3sim hladindm IL-6 nez
u pacientl bez vazospazm, neni tento
trend tak jasné vyjadren jako v pripadé
PbtO,. Korela¢ni analyza byla provedena pro
kazdou cévu zvlast a nebyl prokdzan vztah
mezi likvorovymi hladinami IL-6 ¢tvrty den
po SAH a rychlostmi tokl na ACA ¢ ACM na-
sledujici den, i kdyz v pfipadé ACM mize byt
nédznak trendu slabé korelace patrny. Dosud
publikované Udaje nejsou v otazce likvoro-
vych hladin IL-6 jednotné. Nékteré zdroje
souvislost mezi zvysenim likvorovych hladin
IL-6 ¢asné po SAH popisuji, jiné viak pouka-
zuji na to, Ze souvislost mezi likvorovymi hla-
dinami IL-6 a vyskytem vazospazmd je pro-
kazatelnd az v pozdeéjsim obdobi [13,18,19].

PbtO, monitoring je invazivni metoda
slouzici ke kontinudInimu méfenf parcidlniho
tlaku kysliku v tkani (mozku). Systém Licox,
ktery pouzivdme na nasi klinice, funguje
na polarografickém principu a v neuroin-
tenzivni péci nalézéd pomérné siroké uplat-
nénf [20,21]. Prestoze neni definitivné uza-
viena otdzka fyziologickych hodnot PbtO,,
pfedchozf studie prokazaly, ze dlouhodoby
pokles PbtO, pod 20 mmHg je u pacientd
po SAH spojen s horsim vyslednym stavem
a déletrvajici pokles PbtO, pod 20 mm Hg Ize
povazovat za rizikovy faktor vzniku DCI [22].
U nédmi zkoumaného souboru byla jasna
tendence k vyssim hladindm likvorového

Graf 6. Korelace likvorovych hladin IL-6 s hodnotami parcidlniho

tlaku kysliku v mozku (PbtO,).

IL-6 u pacientl, u kterych bylo ndsledné
PbtO, nizsi nez 20mmHg. Za vyznamngjsi
vysledek vsak povazujeme, Ze byla proka-
zana korelace mezi IL-6 a hodnotami PbtQ,,
coz naznacuje souvislost mezi tizi zanét-
livé reakce a urovni oxygenace mozkové
tkdné. Vztah mezi likvorovymi hladinami
a IL-6 a pozdéjsim rozvojem DCl byl mimo
jiné popsan ve studii, ze které také vyplyva, ze
obdobi mezi ¢tvrtym a patym dnem po SAH
mUZe byt velmi vhodné ke studiu dynamiky
likvorového IL-6 v souvislosti s pozdéjsim
rozvojem DCl [15]. Zmifiovana studie je zaji-
mava i z toho dlvodu, Ze nalezla vyznamné
rozdily mezi likvorem a mozkovou extracelu-
l&rni tekutinou (Extracellular Fluid; ECF) v dy-
namice i koncentracich IL-6 u pacientd po
SAH. Likvorové hladiny IL-6 byly vy3si, avsak
hladiny v likvoru i v ECF mély vysokou vy-
povedni hodnotu stran rozvoje DCl. Rozdily
hladin IL-6 mezi likvorem a mozkovou extra-
celuldrni tekutinou autofi pfipisuji dalsimu
zdroji, ktery produkuje IL-6 v likvoru. Jiné stu-
die, které zkoumaji vztah I1-6 a DCl po SAH,
se vetsinou zabyvaji hodnocenim hladin
ILl-6 v mozkové extraceluldrni tekutiné a vy-
sledky jsou stran IL-6 pfevdzné pozitivni, ne
vsak jednoznacné [23-25].

Parametry PbtO, monitoringu odpovi-
daly patému dni po SAH, coZ bylo z hle-
diska nacasovani konzistentni s hodnocenim
TCD. Vztah hladin IL-6 k parametrdm oxyge-
nace mozkové tkané i parametrdim TCD byl
hodnocen vylu¢né v daném casovém ob-
dobf za Ucelem zhodnoceni mozZnosti pre-
dikce aktudlniho vyvoje pomoci parametr
zanétu. Z toho dlvodu nebyly hodnoceny
ani parametry vysledného stavu pacientl
(GOS), ani konec¢ného rozsahu DCl, k ¢emuz

by bylo vhodnéjsi pouzit kontrolni CT nebo
MR [26].

Prestoze ¢asové souvislosti naznacujf spo-
jitost zdnétu s poruchami oxygenace moz-
kové tkané, jsme si pIné védomi, Ze na za-
kladé nadich dat se nemUZeme vyjadrit
k otdzce, zda se jednd o spojitost pfimou ¢i
nepfimou. Také si uvédomujeme, Ze jsme
zkoumali pouze ¢asovou souvislost zanét-—
porucha oxygenace, ale vzhledem k patofy-
ziologii EBI mUZe zarover existovat i opacny
vliv, nebot - jak jiz bylo uvedeno vyse - z pa-
tofyziologického hlediska se jedna o bludny
kruh. Uvédomujeme si také, Ze zkoumany
soubor byl pomérné maly a k u¢inéni pfes-
néjsich a reprezentativnéjsich zavérd by bylo
potreba zafadit vice pacientd.

Skutec¢nost, Ze likvorové hladiny IL-6 od-
povidaji spide hodnotam PbtO, nez va-
zospazmUm, je kompatibilni s teorif EBI. Oxy-
genace mozkové tkané bude zcela jisté
ovlivnéna vazospazmy mozkovych tepen
v pifpadé, Ze jsou hemodynamicky vyznamné.
Vedle vazospazm je viak tieba brat v Uvahu
i dalsi faktory, které mohou zésadné ovlivinit
oxygenaci mozku — napf. tkdnové poskozeni
na podkladé mikroembolizace nebo praveé za-
nétu. Vsechny tyto patologie jsou zahrnuty
pod EBI, které je definovéno jako komplex
navzajem provazanych patologii, jez ¢asové
predchazeji vzniku vazospazmU a mohou byt
jejich pric¢inou a zarovers mohou vést k DCl ne-
zavisle na vzniku vazospazmda.

Zavér

U pacientl po SAH byla v obdobi repre-
zentujicim zacatek periody nejvétsiho rizika
vzniku DCl prokazana korelace mezi likvoro-
vymi hladinami IL-6 a hodnotami PbtO,, za-
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timco parametry TCD takovou vypovédni
hodnotu nemély. Na zékladé téchto vy-
sledkd se potvrdilo, Ze IL-6 mUize predstavo-
vat slibny marker, ktery by mohl byt pouzi-
telny k predikci rizika vzniku DCI.
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