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Narusena difuze kysliku do mozku — mozny budouci terapeuticky cil u pacientl po srde¢ni zéstavé?

Mozkova hypoxie po ROSC

Viysledky observacnich studii prokdzaly souvislost mezi snizenou do-
davkou kysliku do mozku (CDO,) v diisledku hypokapnie [4], arterialni
hypotenze [5], respektive anémie [6], a mezi nepfiznivym neurologic-
kym vysledkem.

Abychom zabranili nizké CDO,, doporucuji soucasna evropskéa resus-
citacnf guidelines zajistit normokapnii, vyvarovat se hypotenzi (stfednf
arteridlni tlak MAP < 65 mmHg), a doséhnout takové hodnoty MAP, kterd
zajistl adekvatni vydej modi (> 0,5 ml/kg/h) a normalni nebo klesajici
hodnoty laktdtu [7]. Navic se v poslednich letech zaméfuje pozornost
v rdmci postresuscitacni péce na zvyseni CDO, jako na strategii vedouci
ke zmirnéni HIBI a k lepsim klinickym vysledkdm.

V recentné publikované multicentrické studii se pokusil Eastwood
[8] zmirnit rozsah neurologického postizeni pomoci zvysené CDO,,
zprostfedkované mirou hyperkapnif (vazodilatace mozkovych cév
vedouci ke zvysenému pritoku krve mozkem). 1 700 pacientl po
srdecnf zastavé bylo rozdéleno v pomeéru 1 : 1 do skupin, které byly
ventilovany po dobu 24 hodin bud v padsmu mirné hyperkapnie (paCO,
50-55 mmHg) nebo v pasmu normokapnie (paCO, 35-45 mmHg).
Studie neprokdzala, ze by mirnad hyperkapnie vedla k lep$im neurolo-
gickym vysledk&m ve srovnani s normokapnii.

V dalsf recentni multicentrické studii se pokusil Kjaergaard [9] zmirnit
rozsah neurologického postizeni pomoci zvysené CDO,, zprostfedko-
vané vyssi hodnotou stfedniho arteridiniho tlaku (MAP), (vy35i hodnota
MAP by méla zvysit pritok krve mozkem u pacientl s narusenou autore-
gulaci). 800 pacientt po srdecni zéstave bylo rozdéleno do dvou skupin,
bud s cilovou hodnotou MAP 77 mmHg nebo 63 mmHg. Studie opét
neprokazala, Ze by vy3si hodnota MAP vedla k lepsim neurologickym
vysledkdim nebo k nizsim hodnotdm neuron specifické enoldzy (NSE),
biomarkeru mozkového poskozeni. Tento vysledek byl konzistentni s

taktéz neprokdzaly klinicky nebo biologicky benefit zvysené hodnoty
MAP u pacientd po srdecni zastavé.

Co je tedy ddvodem neuspéchu klinickych intervenci ve vyse
uvedené literature? Podle recentnich invazivnich neuromonitorovacich
studif by jednou z pfic¢in mohla byt narusena difuze kysliku z mozkové
mikrocirkulace do mozkové tkané [12, 13, 14].

Difuze kysliku v ramci kyslikové kaskady
Transport kysliku z atmosféry az do cilové mozkové tkané Ize rozdélit

do tif hlavnich krokd:

1. difuze kysliku z plic do plicnich kapilar

2. konvektivni dodavka kysliku cévnim fecistém z plicnich kapildr do
mozkové mikrocirkulace

3. difuze kysliku z krve v mozkové mikrocirkulaci do mozkové tkédné

Soucasné chapani prevence hypoxie mozkové tkdné v rdmci postresus-
citacni péce je zaméfené na optimalizaci dodavky kysliku do mozkové
mikrocirkulace (2. krok vyse uvedené kyslikové kaskady). Vychazi se
pritom z pfedpokladu normélné funguijici difuze kysliku z mozkové
mikrocirkulace do mozkové tkané (3. krok kyslikové kaskady). Recentnf
invazivni neuromonitorovaci studie vsak naznacuji, ze nedilnou soucastf
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patofyziologie HIBI je také narusend difuze kysliku v mozku [12, 13, 14].
V tom pfipadé by klinické intervence, cilené na udrzeni nebo navysenf
konvektivni dodavky kysliku (mirna hyperkapnie nebo zvysenad hodnota
MAP), skute¢né nemély potencidl zabranit sekundarni mozkové hypoxii,
a dosdhnout lepsich klinickych vysledkd.

Ve studii provadéné na nasem pracovisti [15] byla u pacientl
po srde¢nf zastavé monitorovédna hodnota saturace kysliku v krvi
odtékajici z mozku ptes juguldrni bulbus (jugular venous oxygen
saturation — SjvO)). Pacienti, ktefi méli vysoké prdmeérné hodnoty
SvO, (75 % a vice), méli oproti pacientdm s normalnimi hodnotami
SjvO, (55-74 %), vyznamne Cast&ji nepfiznivy klinicky outcome
(74 % oproti 23 %, p < 0,01). Zaroven méli tito pacienti signifikantné
vy$si hodnoty NSE, a to 48 a 72 hodin po srde¢ni zastavé — 10 (IQR,
9-16) vs. 32 ng/ml (IQR, 13-54, p < 0,01), respektive 9 (IQR, 7-13) vs.
46 ng/ml (IQR, 14-65, p < 0,01). Vzhledem k tomu, Ze odhadovany
biologicky polocas NSE je pfiblizné 24 hodin, Ize stoupajici hodnoty
u pacientd s nepfiznivym outcomem interpretovat jako pokracujici
hypoxické poskozeni mozku.

Asociaci mezi vysokymi hodnotami SjvO, a Spatnym klinickym
outcomem je mozné vysvétlit rizné — mdze se jednat o nizkou extrakci
kysliku z krve v dUsledku ireverzibilniho poskozeni neuron( nebo také
0 vyse zminovanou narusenou difuzi kysliku do mozkové tkdné. Pro
potvrzeni mechanismu narusené difuze jako pficiny vysokych hodnot
SjvO, je proto potieba monitorovat nejen oxygenaci krve v mozkové
cirkulaci, ale souc¢asné i oxygenaci mozkové tkané.

V soucasnosti dostupna zafizeni k monitoraci oxygenace mozkové
tkéné vyuzivaji polarografickou nebo luminiscencni technologii [16].
Jedna se viak o invazivni metody, jejichZ nevyhnutelnou soucasti je
zavedeni mikrokatétru do mozkového parenchymu po vyvrtani otvoru
v lebce. Na rozdil od pacientd s traumatickym poranénim mozku (kde
je moZno vyuzit ndvrt k zavedeni ¢idla na monitorovanf nitrolebniho
tlaku), se u pacientd po srdec¢ni zastavé tyto techniky pouzivaji jen
zfidka. DGvodem je, kromé invazivity, také pouziti antikoagula¢ni nebo
dokonce trombolytické lé¢by v ramci postresuscita¢niho manage-
mentu, coz vyznamneé zvysuje riziko nitrolebniho krvéacent.

Pfes tato rizika monitoroval Sekhon [13] mozkovou oxygena-
Ci soucasné v cévnim Fedisti pomocf jugularni oxymetrie (SjvO,)
a v mozkové tkdni pomoci monitorace parcidlniho tlaku kysliku
(brain tissue oxygen tension - PbtO,). Zatimco podle jugularni oxy-
metrie k vyskytu mozkové hypoxie, definované jako SjvO, < 50 %
[17], viibec nedoslo, podle soucasné provadéné monitorace PbtO,
trvala doba mozkové hypoxie, definovana jako PbtO, < 20 mmHg
[18], primérné 38 % monitorovaného casu (6-100 %). Jako pficina
hypoxie mozkové tkané je uvadéna difuzni limitace v dtsledku
perivaskuldrniho edému.

V daldf studii [14] byly monitorovény hodnoty parciadlniho tlaku kys-
liku v krvi z juguldrniho bulbu (jugular venous oxygen tension - PivO,),
avmozkové tkani (PbtO,). Pacienti s hodnotou PbtO, < 20 mmHg méli
vys$si hodnoty PjvO, nez pacienti s PbtO,> 20 mmHg. Pfitom v pfipadé
nenarusené difuze kysliku by mél byt vysledek opacny - nizké hodnoty
PbtO, by mely vést ke zvysené difuzi kysliku z krve do mozkové tkane,
a tim i k nizsim hodnotam PjvO.,.
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