52 | KRATKE SDELENi / SHORT COMMUNICATION

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

Prestoze se zda byt abnormalini difuze kysliku nedilnou soucastf
patofyziologie HIBI, vzhledem k heterogenité postizenych pacientd
a scénafl, za kterych k zéstavé obéhu a obnoveni cirkulace dochazi,
je jasné, Ze ne vsichni pacienti budou postiZeni stejné. Jak bylo
demonstrovano [19], na jedné strané spektra existuji pacienti,
ktefi vykazuji fungujici, nenarusenou fyziologickou vazbu mezi
CDO, a oxygenaci mozkové tkang, a ktefi by z klinickych interven-
ci vedoucich ke zvyseni CDO,, mohli profitovat. Na druhé strane
vsak existuji pacienti, ktefi vykazuji rozpojeni této fyziologické
vazby (Obr. 1).

Moznostilééebného ovlivnéni

Nicméné i rozpojenf této fyziologické vazby by mohlo mit feseni. Ve
studii Hoilanda [2] vedlo pouziti hyperosmolarni terapie u pacientd se
sekundarni hypoxii mozku (PbtO, < 20 mmHg) ke snizeni gradientu
mezi PjvO, a PbtO, (39,6 [34,1-51,1] vs. 32,0 [24,5-39,2] mmHg; p < 0,01),
a ke zvyseni oxygenace mozkove tkané PbtO, (17,0 [91-19,7] vs. 20,2
[11,9-22,71 mmHg; p = 0,039). To naznacuje zlepseni transportu kysliku
mezi mozkovou cirkulaci a mozkovou tkani zmensenim perivaskuldrniho
edému, a dédva ndm urcitou nadéji, ze by narusend difuze mohla byt

potencidlné ovlivnitelna.

Zaveér

Zajisténi adekvatni CDO, je dnes povazovano za neodmyslitelnou
soucast terapeutického managementu pacientd s HIBI. V poslednich
letech vsak pribyvaji diikazy, Ze klinické intervence, zamérené pouze
na tento jeden krok kyslikové kaskady, pravdépodobné nepfinesou
klinicky benefit.

V soucasné dobé bohuzel nenf k dispozici zddna Siroce pou-
zitelnd technika, kterd by ndm umoznila posoudit v redlném case
fungovani jednotlivych stupnd kyslikové kaskady, tedy vcetné
posouzeni difuze kysliku z krve do mozkové tkané. Vyvoj nejlépe
neinvazivnich technik, vyuzitelnych ke stanoveni patofyziologie
specifické pro jednotlivé pacienty, se zda byt nezbytnym pred-
pokladem pro budouci ,personalizovanou” postresuscita¢ni péci.

Stejné tak bude v budoucnu potfeba lépe porozumét faktorlim,
které vedou k dysfunkci jednotlivych fazi kyslikové kaskady, a hledat
lécebné strategie k jejich ovlivnén.

Obr. 1. Dva modely vztahu mezi hodnotou MAP, reprezentujici CDO,
a hodnotou PbtO, reprezentujici oxygenaci mozkové tkdné: A) model ukazu-
je fungujici, nenarusenou fyziologickou vazbu mezi MAP a PbtO,,; ) model
ukazuje rozpojenou fyziologickou vazbu mezi MAP a PbtO,, kdy zmény MAP
nevedou ke zméndm PbtO, hodnot, pravdépodobné v disledku omezeni
difuze kysliku perivaskuldrnim mozkovym edémem. Zpracovdno podile (19)
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