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Abstrakt

Nazev prace: Biomechanické aspekty dynamiky intrakranidlniho tlaku pii

kraniocerebralnim poranéni

Dizertacni prace ,,Biomechanické aspekty dynamiky intrakranidlniho tlaku pfi
kraniocerebralnim poranéni‘ pojednava o problematice dynamiky intrakranidlniho tlaku,
zejména v souvislosti se zevnimi mechanickymi vlivy na pacienta. Tézké poranéni hlavy je
hlavni pfi¢inou Umrti u pacienti do 35 let. Pies stale se zlepSujici l€kafskou a
oSetfovatelskou péci, pouze jedna tfetina pacientli se vraci do zivota schopna Zit
samostatné¢ v dlouhodobém c¢asovém horizontu. Dvé tietiny pacientd zlstavaji tézce
postizeni nebo zemfou. Celozivotni néklady na pacienta, ktery zistava invalidni, se
odhaduji na ¢tyfi miliony dolart.

Vyznamnym projevem kraniocerebralnich poranéni jsou sekundarni mozkové léze,
které nachazeji mimo jiné vyraz i ve vzestupu nitrolebniho tlaku (ICP) a které mohou dale
excerbovat vlivem intracerebralnich nebo extracerebralnich pfi¢in. Proto je cilem 1é¢by
minimalizace sekundarnich poranéni, v idedlnim pfipadé na uroven léze primarni.
Realizace tohoto pozadavku, o kterém muzeme fici, Ze je conditio sine qua non, vede vSak
nekdy k situacim, které maji negativni dopad na pribeh 1écby a zejména na poméry v
intrakraniu. Toto tvrzeni dokladaji kasuistiky, popisujici zmény vitalnich funkci pacientt
lé¢enych pro zavazna kraniocerebralni poranéni na ARO v Nemocnici Na Homolce.

Tyto klinické poznatky jsme porovnavali se zménami ziskanych na animalnich modelech v
laboratoii 1 LF UK a v biomechanické laboratofi FTVS UK. Ziskané¢ vysledky obou
laboratofi pouzivame k porovndni s daty ziskanymi od kriticky nemocnych pacientl

lé¢enych pro kraniocerebralni poranéni na ARO Nemocnice Na Homolce.
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Abstract

Title: Biomechanical aspects of the dynamics of intracranial pressure in traumatic brain

injury

This PhD thesis "Biomechanical aspects of the dynamics of intracranial pressure in
traumatic brain injury" is about the dynamics of intracranial pressure, particularly in
relation to the external mechanical action of the patient. Severe head injury is the leading
cause of death in patients under 35 years of age. Despite constantly-improving medical and
nursing care only one third of patients, after recovery, regained the ability to live
independently in the long term. Two-thirds of patients were severely disabled or died. The
lifetime cost of such a patient who was not completely cured has been calculated to be
$4,000,000.

A significant consequence of craniocerebral injuries are secondary brain lesions, which
among other means the rise in intracranial pressure (ICP), which can further exacerbate
due to intracerebral or extracerebral causes. Therefore, the objective of the treatment is
minimizing secondary injury, optimally at the phase of the primary lesion.

However, realization of this requirement, about which we can say that is a conditio sine
gua non, sometimes leads to situations that have a negative impact on the treatment, and in
particular could cause problems with the ratio in the intracranium. This statement is
illustrated by reports describing changes in vital signs of patients treated for severe
craniocerebral injury in department of Anesthesiology and Resuscitation at Na Homolce
Hospital. These clinical evidences were compared with the variations of data obtained
from animal models in the First Faculty of Medicine Laboratory and Biomechanical
Laboratory at Faculty of Physical Education and Sport, Charles University in Prague.

The results from both laboratories are being used back in compare to data obtained from
critically ill patients treated for craniocerebral injury at the Anesthesiology and

Resuscitation department of Na Homolce Hospital.

Keywords
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Uvod

Kraniocerebralni poranéni a jejich nésledky piedstavuji v soucasné dobé vyznamny
socioeckonomicky problém zejména v industrializovaném svété. Z analyzy dat autonehod
provedenou z CDS systému (Crashworthiness Data Systems) vyplyva, ze 31 % vSech
zranéni dopravnimi prosttedky byla zranéni hlavy a obli¢eje. Mnoho dalSich autort také
vychazi ze statistik, ze nejcastéjsi poranéni je v hlavové a obli¢ejové ¢asti nemocného (1)
(2). Prevalence kraniocerebralniho poranéni je nejvy$si mezi mladymi lidmi
v produktivnim véku a jen pouha tfetina pacienti se vraci do plnohodnotného Zivota,
pficemz naklady na invalidniho pacienta, se odhaduji na ¢tyfi miliony dolart.

Zdravotni péce o nemocné s poranénim mozku, je nutno zacit kvalitni pfednemocniéni
péci, ktera hlavné musi zabezpelit rychlé a spravné zajisténi vitalnich funkci. Pro
organizmus, ale zejména pro mozek, je velice dilezité, aby se zabranilo vzniku hypoxie a
hypotenze. Kontinuita pfednemocni¢ni neodkladné péce a péfe nemocni¢ni je dnes
nezbytna. Pro dalsi kvalitni Zivot nemocného je dulezita také nasledna péce, kterou velka
¢ast pacient s tézkym kraniocerebralnim traumatem po propusténi z nemocni¢niho
oSetfovani potiebuje (3). Pacienti s tézkym poranénim mozku maji dle stupnice pro
posouzeni stavu védomi - Glasgow Coma Scale (GCS) (4) skore mensi nez 8. Jedna se
tedy o pacienty, ktefi jsou v hlubokém bezvédomi a nevyhovi vyzvé. Klasické
neurologické postupy k poskytnuti nezbytné informace o zdravotnim stavu pacientl a
jejich mozkovych funkcich jsou tedy znaéné omezené a zuzuji se prakticky jen na stav
védomi a §ife zornic.

Zdravotnickému persondlu poskytuje informace o stavu pacienta kontinualni multimodalni
monitoring parametril o zdravotnim stavu pacientl a jejich mozkovych funkcich.

Kromé& béZné sledovanych parametri v ramci intenzivni péce (EKG, krevni tlak, pulzni
oxymetrie, CO» frakce ve vydechovaném vzduchu, té€lesna teplota, laboratorni screening,
bilance tekutin) je nutno v neurointenzivni pé¢i také monitorovat specifické ukazatele
zaméten¢ na hodnoceni nitrolebnich poméri. V ramci neinvazivnich metod se jedna
pfedev§im o zobrazovaci metody (CT a MRi), elektrofyziologické metody (EEG,
evokované potencialy) a tkanovou oxymetrii (PtiO2) a u invazivniho monitoringu pak

intrakranialni tlak, a to bud’ pomoci komorové drenaze, nebo intraparenchymovym c¢idlem.



Zaroven s tim je dopocitavan i mozkovy perfuzni tlak (CPP) jako rozdil stfedniho
arterialniho a intrakranialniho tlaku.

Nové metody v neurointenzivni péci — tkanova oxymetrie, mikrodialyza, méfeni perfuze
mozku (tzv. multimodalni monitorovani) (5) mohou pfispét k ¢asné diagnostice ischemie
mozkové tkang, a tim poskytuji moznost vc¢as terapeuticky zasahnout, tedy diive nez se
rozvine sekundarni postizeni. V pocate¢nich fazich po poranéni je velice dulezity CT
monitoring kvili indikaci opera¢niho vykonu.

Pribéh nutného komplexniho léCebného pfistupu jako je denni oSetfovatelskd péce,
fyzioterapie na Iizku, uméla plicni ventilace atp. ovliviluje pozitivng, ale i negativné 1é¢bu
sekundarniho poranéni. V textu jsou popsany kazuistiky, které jsou zaznamendny z
redlnych dat vitalnich funkci nasnimanych pacientskym monitorem na jednotce intenzivni
péce. Data byla zaznamenana pted, pii a po nutném mechanickém ptlisobeni na pacienta.
Tyto situace byly nasimulovany na zivych animalnich modelech i Vv biomechanické
laboratofi a jejich vysledky potvrdily data nasbirand od kriticky nemocnych pacientt s

kraniocerebralnim poranénim.

1 Cil prace

Cilem prace bylo:

1) Analyza zaznamenanych kazuistik pacienti 1é¢enych pro kraniocerebralni poranéni
na anesteziologicko-resuscitaénim oddéleni (ARO). Analyzovany byly vzdy
hodnoty pfed planovanym zdravotnim nebo jinym nutnym vykonem, béhem
kterého bylo n&jakym zptisoben mechanicky manipulovat s pacientem.

2) V animalni laboratofi 1 LF UK na zvifecich modelech ovéfit, ze naméfené hodnoty
realnych  pacientd s kraniocerebralnim  poranénim na  anesteziologicko-
resuscitacnim oddéleni jsou o¢ekdvané a opakovatelné.

3) V biomechanické laboratoii FTVS UK bylo cilem nastavit model pievodniho
systému invazivniho krevniho tlaku na elektrické, snadno méftitelné hodnoty, které
by pak poslouzily ke korelaci dat ziskanych jak zrealnych pacientd, tak ze

zvitecich modela.



2 Hypotézy

Hypotéza 1:
Mechanické vlivy plsobici na pacienta v pribehu lécebné preventivni péfe mohou

negativné ovliviiovat pomé&ry v intrakraniu.

Hypotéza 2:
Meéfeni krevnich tlakii invazivni metodou pomoci hydrodynamického pienosu tlakové
kfivky (hadic¢kou a externim snimadem na jejim konci) je spojeno se zpozdovanim

tlakovych signali.

3 Teoreticka vychodiska

3.1 Kraniocerebralni poranéni

Kraniocerebralni poranéni vznika v dusledku ptsobeni kinetické energie na lebku a
okolnich tkéni a vyznacuje se charakteristickou morfologickou a funkéni dezintegraci
mozku. Z hlediska dynamiky procesu rozliSujeme poranéni primarni a sekundarni.
Primérni poranéni vznikd vlivem okamzitych duasledkii souvisejicich s mechanickym
inzultem na mozek a sousedici tkan pifimo pii zranéni. Tento typ poranéni je témeéft

nemozné 1éCit. Zde je velice dllezita prevence.

3.2 Epidemiologie KCP

Zavaznost KCP vyplyva ze statistickych 0daji, kdy pocet hospitalizaci se uvadi 150-200
osob na 100 000 obyvatel za rok. Nejcasté&jsi jsou postizeni mladi lidé ve véku 15 - 24 let,
pri¢emZ muZi jsou postihovani dvaapulkrat Castéji nez zeny. KCP jsou zaroven nejCastejsi
pficinou umrti osob do 35 let. Incidence KCP se odhaduje na 36 000 osob/rok a ma trvale
stoupajici trend (6). Nejéastéjsi pri¢inou, témet v 50%, jsou dopravni nehody. Piiblizné pét

miliontt Ameri¢anti ma v soucasné dob¢ néjakou formu traumatického poranéni mozku (7).



3.3 Patofyziologie KCP

Kraniocerebralni poranéni je dynamicky proces charakterizovany morfologickou a funkéni
desintegraci mozku vlivem kinetické energie ptsobici na lebku a mozek. Jeho rozsah nelze
terapeuticky ovlivnit a je téméf nemozné ho 1é¢it, jak ukazuje praxe i zkousky na zvifecich
modelech (8). Z ¢asového a etiologického hlediska rozliSujeme poranéni na primarni a
sekundarni.
Primarni poranéni vznikaji bezprosttedné¢ v souvislosti s traumatem a jsou piimym
disledkem ptsobeni mechanického inzultu ha mozek a okolni tkané v prvnich okamzicich
po poranéni. Rozsah primarniho poskozeni je definitivni a nelze jej pozitivné terapeuticky
ovlivnit. Naopak, vznik primarniho poranéni spousti kaskddu mechanizmi, které jednak
zhorsuji akutni poranéni mozku a soucasné vedou ke vzniku sekundéarnich 1ézi.
Mezi hlavni primarni poranéni patii:

o Fraktury lebky

e Difuzni poranéni mozku

e Fokalni poranéni mozku
Sekundarni poranéni je opozdénym nasledkem primarniho mechanického poskozeni a
muze dale exacerbovat vlivem intracerebralnich nebo extracerebralnich pficin, zejména
hypotenze a hypoxemie. Sekundarni exacerbace sekundarni 1éze vede ke vzestupu ICP
s naslednym poklesem CPP a CBF.
Mezi hlavni sekundarni poranéni patfi:

e edém mozku

e kongesce mozkovych cév (turgescence)

e hypoxie mozkové tkané

3.4 Nitrolebni tlak

Problematika nitrolebnich pomérti se stala pfedmétem zajmu jiz v druhé poloviné 19.
stoleti, kdy Leyden E. (9) v experimetu na psech, zacal s manometrickym méfenim
nitrolebnich tlakd. V obdobnych experimentech pak pokracovala fada autort Key, A.,
Retzius, G. (10) von Bergmann, E. (11), Cushing, H, (12) a dalsi, ale teprve zavedeni
lumbalni punkce Quinckem H, (13) umoznilo kontinualni sledovani tlakovych zmén na

pacientech - Adson a Lillie (14). V r. 1952 Guillaume a Janny informuji o vzniku



patologickych vin a nasledné¢ Lundberg (15), ktery pouzil metody popsané Jannym
klasifikuje ICP viny a popisuje klinické zmény v souvislosti se zménami ICP. V 60. letech
se skupina kolem Langfitta zabyvala tlakovymi zménami v jednotlivych kompartmentech
se zfetelem na pratok mozkem (16).

Intrakranialni tlak (ICP) je tlak uvnitt dutiny lebni. Podle Monro-Kellyho doktriny (17), je
objem dutiny lebni tvofen mozkem, objemem krve v mozku a mnozstvim mozkomi$niho
moku. Intrakranialni tlak je zavisly na interakci objemu téchto tiéi soucasti s objemem
dutiny lebni.

Zakladni parametry intrakrania zobrazuje Obrazek 1 Zakladni parametry intrakrania (18).

Zakladni parametry intrakrania
- Expanzivni 1éze

Glie 700 - 900 ml

Parenchym

Neurony 500 - 700 ml

Extracelularni tekutina < 75 ml
B Kiev 100- 150 m (arteridlni + venGzni
| | Liquor 100 - 150 ml

Vt: Vm r Vk + Vl 3 Vex

Obrazek 1 Zakladni parametry intrakrania

3.5 Monitorace intrakranialniho tlaku

Monitorovani ICP je dilezitym faktorem 1é¢by nitrolebni hypertenze. Cidla mohou byt
epiduralni, subdurélni, intracerebralni nebo ventrikularni a jejich uziti, které musi byt nutné
invazivni, je vzhledem k moznym komplikacim pouZivano jen u pacientl v té€zkém stavu.

Velkym pfinosem monitorovani ICP je pfesna informace v redlném case a tedy i moznost



velice rychle ordinovat terapii. Rozhodujici pro vysledné poskozeni je predevsim CPP,
protoze ten na rozdil od ICP lze relativné dobie 1é¢ebné ovlivnit regulaci krevniho tlaku.
Indikaci k pIné terapii intrakranialni hypertenze je trvaly ICP nad 15 mmHg nebo CPP
mezi 50-60 mmHg a nizsi.

Monitorace ICP se uplatiuje jako zpétna vazba pii hodnoceni a 1é¢b¢ nitrolebni hypertenze
a mozkové perfuze, ktera je vyznamna také pro diagnézu a prognézu (19). Monitorace se
provadi uzkym cidlem, které je po navrtu lebecni kosti zavedeno do subduralniho nebo
epiduralniho prostoru. ICP kiivka i s ¢iselnym vyjadienim tlaku je pak monitorovana na

pacientském monitoru vitalnich funkci.

4 Namérené hodnoty a jejich trendy u pacienti s KCP
Ié€enych na ARO.

Pacienti s kraniocerebralnim poranénim jsou obvykle hospitalizovdni na resuscitacni
stanici ARO, pfipadné na oborovych jednotkach intenzivni péce, které umoznuji adekvatni
resuscitacni a intenzivni péci, tedy podporu, piipadné substituci zakladnich vitalnich funkci
za prabéhu kontinudlni monitorace, intenzivni terapie a léCeni. Data, kterd byla
anonymizovana a ukladana do specifickych soubort jsou graficky zobrazovana formou
printscreenu obrazovky pacientského monitoru vitalnich funkci, ke kterému je pacient po
celou dobu hospitalizace napojen. Tento zpiisob byl zvolen z divodu co nejveérnéjsiho
zobrazeni realnych situaci. V nékolika malo ptipadech, kdy nebylo mozno z ¢asovych
divodii registrovat aktualni data on-line (napftiklad pfi resuscitaci), byly pouZity trendy,
které pacientsky monitor vitalnich funkci zpétné vytvari. Data ziskana touto cestou jsou ale
stejné presna, jako data pozorovana on-line na obrazovce pacientského monitoru.

Jednotlivé kazuistiky byly vybrany tak, aby bylo mozné tyto situace nasimulovat na

zvifecim modelu v animalni laboratofi.

4.1 Interference pacientské dechové aktivity s pristrojovymi
dechy umeélé plicni ventilace

Hlavnim cilem umélé plicni ventilace je podpora nebo substituce respiracniho usili
pacienta. Pfesto neni vzacnosti, Ze béhem umélé plicni ventilace dochazi k interferenci
mezi ventilacni aktivitou pacienta a funkci ventilatoru. Pticina tkvi, jednak v rychlosti se

kterou se méni ventilaéni aktivita pacienta, at’ jiz v souvislosti se zménou funk¢éniho stavu
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plic nebo se zménou vigility a reaktibility, nebo v nastaveni ventilatoru, které plné
nerespektuje schopnost pacienta uplatnit vlastni ventila¢ni praci. Resenim je optimalizace
ventilatniho modu a jednotlivych parametri. Nelze opomenout ani uplatnéni direktivniho
psychologického vlivu na pacienta, zejména ve fazi ,,odvykani od ventilatoru“. A teprve

poté je mozné pristoupit k farmakologické podpoie (20).
4.2 Chirurgicky zakrok — tracheostomie

Tracheotomie je chirurgicky vykon zaméfeny K zajisténi pruchodnosti dychacich cest
umélym vyusténim trachey — tracheostomatu na pfedni stranu krku. Tracheostoma muize
byt trvalé (napf. po totalni laryngektomii) nebo docasné. Predstavuje optimalni feSeni pii
dlouhodobé umélé plicni ventilaci a je Castym pfistupem uzivanym pii resuscitac¢ni péci o
pacienty s kraniotramaty. Mnohé studie (21) (22) (23) tesi, zdali je pro celkovy zdravotni
stav pacienta vyhodné tracheostomii provést diive, ¢i az pozdéji po kraniocerebralnim
poranéni. Pro diivéjsi provedeni této procedury hovoii prokazatelné snizeni doby na umélé
plicni ventilaci, kratS$i doba na JIP a stim i snizené finan¢ni naroky na lécbu. DalSimi
vyhodami jsou i men$i podrazdéni ust a hrtanu a sniZzeni pozadavku sedace. Také

komunikace s pacientem je podstatné lepsi.

4.3 Bronchoalveolarni lavaz a nasledné odsavani

Bronchoalveolarni lavaz je metoda umoznujici na zdkladé vyplachu plic a nasledného
odsati instalované tekutiny ziskat bunééné i nebunécéné slozky z dolnich dychacich cest a
alveold. Na zaklad¢ vySetieni bronchoalveolarni tekutiny je mozné stanovit diagnozu celé
fady plicnich onemocnéni. Intersticialni plicni procesy jsou heterogenni skupinou
onemocnéni, které vychazeji z distalniho plicniho parenchymu. Pies riizné etiologie byva
zjisténi pomoci klinicko-radiologickych metod neprikazné a diagnéza miize byt naro¢na.
Bronchoalveolarni lavdZz a analyza buné¢k patii ke standardnim vySetfenim u této skupiny
poruch. Metoda se osvédCuje pii diagnostice difuznich parenchymovych onemocnéni,

jmenovité u sarkoidozy, intersticialni pneumonie a exogenni alergické alveolitidy.
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4.4 Celkova toaleta u pacienta s nitrolebni hypertenzi

Pacienti s kraniocerebralnim poranénim jsou obvykle ventilovani s pomoci pfistroje a tedy
zcela odkdzani na oSetiovatelskou péci i v oblasti tykajici se hygieny. OSetfovatelsky
personal musi reagovat na stavy vyprazdiiovani stolice a moci zvySenym hygienickym
rezimem (24). Pacienta je v ramci prevence vzniku prolezenin také tieba velice Casto
polohovat. To je Cinnost, kdy oSetfovatelsky persondl méni polohu pacienta, aby se
ptedeslo vzniku dekubiti. DalSim problémem je i to, Ze pacient je velice Casto v
trendelenburgové nebo antitrendelenburgoveé poloze. Tyto polohy zajist'uji lepsi prokrveni
mozku po vétSich ztratach krve nebo naopak sniZeni nitrolebniho tlaku pfi intrakranialni

hypertenzi (25).

4.5 Kardiopulmonalni resuscitace

Incidence zastavy ob¢hu se v lizkovych zdravotnickych zafizenich pohybuje mezi 1
az 5 ptipady na 1000 piijatych pacienti. Navzdory okamzité pfitomnosti kvalifikovaného
zdravotnického personalu s kompletnim vybavenim je pravdépodobnost pieziti po
propusténi z nemocnice pouze 17,6 %. U pacientl, ktefi maji kraniocerebralni poranéni je
toto procento vzhledem k zévaznosti stavu nizsi. U hospitalizovanych nemocnych obvykle
nevznika zéastava obéhu neocekavané, ale predchazi ji progresivni zhorSovani zdravotniho
stavu pacienta. Z téchto dlivodli maji nezastupitelny vyznam preventivni opatieni a véasné
zahajeni 1é¢by akutné vzniklych potizi, které mnohdy mohou vzniku srdeéni zastavy zcela
zabranit. Castym inicialnim p¥iznakem zastavy ob&hu je bezpulzova elektrické aktivita, pfi
které je tfeba vCas rozpoznat a kausaln€ léCit vyvolavajici pficinu zejména hypoxii,
hypovolémii, metabolické pficiny, tenzni pneumotorax, srde¢ni tamponadu a plicni

embolii. (26).

Na Obrazcich 2 az 8 je zachycena kardiopulmonalni resuscitace u pacienta 1é¢eného na
anesteziologicko-resuscitatnim oddéleni Nemocnice Na Homolce v Praze pro

kraniocerebralni poranéni
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Obrazek 2 Klidovy stav; 5 minut pred

prvymi priznaky problémti.

Monitor vitdlnich funkci zobrazuje
pacientska data v klidovém stavu pied
tlak a

zastavou obéhu. Intrakranialni

srdeCni  rytmus  jsou v normalnich
hranicich. Systémovy tlak mirn¢ klesa

(MAP=64 mmHg).

Obrazek 3 Stav 8 minut pied zastavou
ob¢hu

Prvni varovny ptiznak je rychly vzestup
ICP na hodnoty 25 mmHg, za souc¢asného
vzestupu stiedniho arteridlniho tlaku na
hodnoty 109 mmHg. (Data odectena z
ptiloZenych trendovych ktivek).

Obrazek 4 Zastava ob¢hu

Vzapéti nato dochazi k zastavé obchu
vyvolané nahlou sufokaci Vv dasledku
uzaveéru trachedlni kanyly bronchidlnim
odlitkem. Data byla ziskana z ptilozenych
trendovych kiivek. Stiedni arterialni tlak je
na 15 mmHg, Intrakranialni tlak kles4 na 9

mmHg. Srdecni rytmus je nulovy.

Obrazek 5

2 minuty po kardiopulmonalni resuscitaci.
Za kardiopulmondlni resuscitace urgentni

vyména trachealni kanyly, obnovena

prichodnost dychacich cest. Objevuje se

spontanni  srde¢ni  aktivita, sinusovy



rytmus, stfedni arterialni tlak stoupa na 200 mmHg, ICP dosahuje Kritickych hodnot, 65
mmHg (Data byla ziskana z ptilozenych trendovych kiivek.).

18 minuta
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Obrazek 6
5 minut po uspésné kardiopulmondlni
resuscitaci
Po uspésné resuscitaci dochazi k postupné

stabilizaci stavu.

Obrazek 7 34 minut po Uspesné
resuscitaci.
Vedle perzistujici systémové hypertenze a

sinusové tachykardie je ICP prakticky

normalni.

Obrazek 8 Stav po dvou hodinach od

zastavy obéhu.

Hodnoty vitalnich funkci se stabilizovaly

témé&f na normalnich hodnotach.



5 Experimentalni ¢ast
5.1 Méreni v laboratori experimentalni elektrofyziologie 1LF UK

Jedna z experimentdlnich ¢asti dizertacni prace probihala v Laboratofi experimentalni
elektrofyziologie 1LF UK v Praze na Albertové. Jedna se o dokonale vybavenou laboratof,
primarné¢ zaméfenou na vyzkum a vyvoj v oblasti kardiologické experimentdlni
elektrofyziologie. Experimenty provadéné na tomto pracovisti byly schvéaleny
institucionalni Odbornou komisi pro praci s laboratornimi zvifaty a probihaly v souladu s
platnou legislativou.

Me¢fteni byla provadéna na biomodelu prasete domaciho (kiizenec Bilé uslechtilé a
Landrace) v celkové intravenosni anestesii propofolem v davce 6-12 mg.kg.h, v kombinaci
s midazolamem a morphinem v davkach 0,1 - 0,2 mg / kg.hod).

Parametry byly kontinualné¢ monitorovany pomoci pacientského monitoru (Life Scope
TR, Nihon Kohden, Japonsko) a spolu s daty z ventilatoru zaznamenany do databaze (27).
V experimentalni ¢asti na animalnich modelech byl hodnocen ICP v souvislosti s
provadénim plicni lavaze, provadénim plicnich otviracich manévri (recruitment manevr) a

b&hem zastavy ob&hu a kardiopulmonalni resuscitace a S prevedenim na ECMO.

5.1.1 Zastava obéhu a nasledna resuscitace

Elektricka zastava ob&hu srdce animalniho modelu se projevuje na EKG kiivce padem
srdeéni frekvence (HR) na nulovou hodnotu. Podobné prudce klesa arterialni tlak (AP) do
hypotenznich hodnot. Naopak intrakranialni tlak stoupd do hodnot hypertenznich. Po 3
minutadch je zahdjena resuscitace se srdeCni masazi. I béhem resuscitace zlstava ICP
zvySeny. Mozkovy perfuzni tlak (CPP) je v tomto ¢asovém tseku mimo fyziologické
hodnoty. Pak dochazi k napojeni na mimotélni ob&h a zahdjeni extrakorporalni
membranové oxygenace. Na

Obrazek 9 Monitorovani ICP behem zastavy a prevedeni na ECMO je vidét, ze v kratké
dob¢ dochazi k vzestupu AP, CPP a spolu s CVP 1 k redukci ICP, ktery se vraci k témét
normdlnim hodnotdm (16 mmHg). Vzhledem k zapojeni na ECMO zistava srdecni

frekvence nulova.
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Monitorovani ICP béhem zastavy a prevedeni na ECMO

Obrazek 9 Monitorovani

250,00 200,00 v ,
ICP béhem zastavy a
1556 -~ prevedeni na ECMO
s iR AP: arterialni tlak; ICP:
€
; i ¢ —» intrakranialni tlak; CPP:
E 100,00 A 50,00 ; icp
: | g “ mozkovy perfuzni tlak;
b — VP
o I s et
CVP centralni zilni tlak;
"'”” S HR: srde¢ni frekvence;
5000 10000 ECMO: extrakorporalni

13:12:00 13:26:224 13:40:48 13:55:12  14:09:36 14:24:00 14:3824 14:52:48 15:07:12 15:21:36  15:36:00
Cas

membranova oxygenace.

5.1.2 Plicni lavaz a recruitment manévr

Plicni lavaZ byla u animéalniho modelu provedena 40 ml fyziologického roztoku a oteviraci
plicni manévry (recruitment) inflaci na hodnoty inspira¢niho tlaku 45 cm H20 po dobu 35s
a poté se pokracovalo v umélé plicni ventilaci. Pribéhy ICP a vybranych veli¢in zobrazuje

Obrazek 10.

Pulmonmary Lavage 40ccm Rectruitment 40cm 30s

| Obrazek 10 Zaznam plicni lavaze
icP a otviraciho manévru u dvou
animalnich modela

ART arterialni tlak
ICP intrakranialni tlak

CVP centralni vendzni tlak




5.2 Meéreni v biomechanické laboratori FTVS UK.

Meéfeni a ovéfovani tlakovych pomérd, zjisténych na realnych pacientech
hospitalizovanych na ARO a na animalnich modelech probihalo Vv biomechanické
laboratoti FTVS UK v Praze na specialni aparatute zv1ast pro tento ucel sestavené.

Jednalo se o pacientsky monitor, ktery umoznuje i méfeni invazivnich krevnich tlakt, dale
dva specialné upravené elektrické pievodniky krevniho tlaku, které umoziovaly pfipojeni
externich méficich piistroji. Tim byl digitalni voltmetr a dvoukanalovy osciloskop
pfipojeny k pocitaci. Vystupem jsou zaznamy prubéhu meéfeni zpozdéni signalu
z digitalniho osciloskopu. Data ze vSech méfeni v biomechanické laboratoti se ukladala
v csv formatu, ktery jsem ndsledné transformoval do formatu xls a dale zpracovaval
v programu MS Excel. Cely systém byl koncipovan jako otevieny a naplnén vodou, ktera
ma velmi podobné vlastnosti, jako redlné¢ pouzivany fyziologicky roztok. Oteviené konce
na obou stranach simuluji redlné pacientské vnitini prostiedi. V experimentu jsem
ovéioval, zda a do jaké miry mize mit prodlouzena hadicka slouzici k hydrodynamickému
ptevodu tlaku z krevniho fecisté na elektricky pievodnik z4sadni vliv na méfeni tlaku.
Takto ulozend data jsme pouzili ke zjisténi zpozdéni pulzu na 1,5 metrové hadicce.
Zpozdéni bylo 9,2 ms se smérodatnou odchylkou 0,53 ms. Coz je pfepocteno na jeden metr
délky pacientské hadic¢ky 6,14 ms.

Dalsi méfeni byla provedena v laboratofi experimentalni elektrofyziologie 1 LF UK. Zde
byly k meéfeni pouZity stejné piistroje a materialy jako se pouzivaji pii animdlnich
experimentech. Data byla zpracovana v programu LabChart 8. V téchto pokusech byla
zmeétena primeérna hodnota posunu kiivek 7,5 ms se smérodatnou odchylkou 1,3 ms na
jeden metr délky hadicky.

U dat nasnimanych z animalniho modelu jsem s ¢asovym porovnanim prubeht arterialniho
a intrakranialniho tlaku a s vyuzitim hodnot namétenych v obou laboratofich zjistil, Ze

intraktranialni tlak zaostava za arterialnim o 2,2 ms.
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6 Diskuze

Studium biomechaniky intrakranidlniho systému clovéka je velmi slozit¢ a to z divodu
obtiznosti ziskavani experimentalnich opakovatelnych dat. Kontinualni ICP monitoring
neni v klinické praxi pfili§ Casto indikovan. A pokud ano, je tomu tak jen u pacienti
s nejtézsSimi  diagnézami. V dizertacni praci jsem se tedy zaméfil na nemocné
s kraniocerebralnim poranénim, ktefi méli zavedené intrakranialni ¢idlo. Vyznamnym
pfinosem bylo méfeni parametrd systému v prub¢hu raznych klinickych situaci, jako jsou
rizné diagnostické a terapeutické zdkroky. Napiiklad interference spontanniho
pacientského dychani s fizenymi ventila¢ni rezimy, provadéni tracheostomie a plicni
lavaze nebo pacientskou hygienu.

Reédlnd pacientskd data byla pofizena na anesteziologicko-resuscitacnim oddéleni
Nemocnice Na Homolce u pacientidl s kraniocerebralnim poranénim. Anonymizovana data
jsou graficky zobrazena formou printscreenu obrazovky pacientského monitoru vitalnich
funkei, ke kterému je pacient po celou dobu hospitalizace napojen. Tento zplisob byl
zvolen z divodu co nejvérnéjSiho zobrazeni redlnych situaci, pii kterych byla data
nasbirana. Nékolika malo pripadech, kdy nebylo mozno z ¢asovych divodu ziskat data on-
line (naptiklad pfi resuscitaci), byly pouzity trendy, které pacientsky monitor vitalnich
funkei také zpétn€é zaznamendva. Tato data jsou ale samoziejmé stejné piesnd jako data
vidéna on-line na monitoru pacientského monitoru.

Biomechanické plisobeni na pacienta a jednotlivé zobrazené kazuistiky byly vybrany tak,
aby bylo mozné tyto situace nasimulovat na zvifecim modelu v animalni laboratofi.

V experimentalni ¢asti na animalnim modelu byl hodnocen ICP a dalsi vitalni funkce v
souvislosti s provadénim plicni lavaze, plicnich otviracich manévri (recruitment manévr) a
behem zéstavy ob&hu a kardiopulmonalni resuscitace.

Problematika zpozd'ovani tlakovych kiivek vlivem délky, priméru a materialu ptfivodni
hadicky k prevodnikiim tlakd, které nejsou umistény ptimo v krevnim fecisti, je v odborné

literatufe opomijena.
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7 Zaver

Za ucelem snazsi a prehlednéjsi formulace zavera prace, byly na zakladé studia dostupné

literatury a ostatnich zdrojii a moznostem laboratofi formulovany nasledujici hypotézy.

Hypotéza 1:
Mechanickeé viivy pusobici na pacienta v pritbehu/béhem lécebné preventivni péce mohou
negativné ovliviiovat pomeéry v intrakraniu.

Pro potvrzeni této hypotézy byly pouzity kazuistiky pacientd s kraniocerebralnim
poranénim a méfeni na animalnich modelech popsané v kapitolach 4 a 5.
Bronchoalveolarni lavaz (popsano v podkapitole 4.3 z dat ziskanych na anesteziologicko-
resuscitatnim oddé€leni nemocnice) je vyplach plic a nasledné odsati tekutiny. Kratkd doba
béhem vlastniho zékroku, kdy zejména ICP vystoupal do nebezpecnych hypertenznich
hodnot, byla nasledovana ustalenim systémového i intrakranidlniho tlaku po péti minutach
od provedené lavdze na hodnotach, pro pacienta pfiznivych. Piinosem je zptfesnéni
diagn6zy a moznost cilené terapie. Stejna situace byla nasimulovdna na Zivém animalnim
modelu v laboratoii 1LF UK.

Ob¢ situace jsou v hodnotach vitalnich funkci velice podobné a vyse uvedenou hypotézu
jednoznaéné potvrzuji.

Dalsi situaci, kterou se na anesteziologickoresuscitacnich oddélenich a jednotkach
intenzivnich péci zdravotnici museji Casto zabyvat, je kardiopulmondlni resuscitace.
Podobna situace byla nasimulovana na Zivém animalnim modelu pfi testovani uc¢innosti
pfistroje na mimotélni obéh a oxygenaci - ECMO (extrakorporalni membranova
oxygenace). Zastava srde¢ni frekvence u pokusného zivého vepie byla provedena
elektrickym plisobenim. Po 3 minutach byla zahajena resuscitace se srdecni masazi. |
béhem resuscitace se hodnoty vitalnich funkci popsané v podkapitole 5.1 blizi hodnotam

realnych pacientd.
Uvedené pripady a dalSi kazuistiky zminované v kapitole 4, potvrzuji hypotézu, Ze

mechanické vlivy pusobici na pacienta v pribéhu lé¢ebné preventivni péfe mohou

negativné ovliviiovat poméry v intrakraniu.
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Hypotéza 2:
Meéreni krevnich tlakii invazivni metodou pomoci hydrodynamického prenosu tlakove

krivky (hadickou a externim snimacem) je spojeno se zpozd'ovanim tlakovych signalu.

Pro potvrzeni této hypotézy byla pouzita méteni popsand v kapitolach 5 a 6.

Pfi pozorovani monitoru zobrazujiciho vitalni funkce animélniho modelu v laboratoii bylo
patrno, ze kiivka intrakranidlniho tlaku pfedchazi kiivku arteridlniho tlaku. Po pocitacové
analyze ulozenych dat byl vypocteno, ze ¢asovy posun obou kiivek je 12 ms. Tlakova
kiivka intrakranialniho tlaku, méfena snima¢em umisténym piimo v mozku, ptedchazi
kiivku arteridlniho tlaku, ktera byla méfena externim pievodnikem spojenym 1,8 m
dlouhou hadickou, slouZzici ptenosu tlaku hydrodynamickym vedenim a naplnénou
heparizovanym fyziologickym roztokem.

Z tohoto diivodu byly namodelovany stejné situace jako pii méfeni animalniho modelu
v biomechanické laboratofi FTVS UK. Data ztohoto experimentu byla zpracovana
v programu LabChart 8. I pfi téchto experimentech byl spocten ¢asovy posun mezi dvéma
kfivkami. V téchto pokusech byla zmétena primérnéd hodnota posunu kiivek 7,5 ms se

smérodatnou odchylkou 1,3 ms na jeden metr délky hadicky.
Obé nezavisla méreni v laboratofich tedy potvrdila hypotézu, Ze méreni krevnich

tlaki invazivni metodou pomoci hydrodynamického prenosu tlakové kiivky hadi¢kou

a externim snimacem na jejim konci zptasobuji zpoZd’ovani tlakovych signali.
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