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Predpoklad: v oblasti benigni penumbry dlouhodobé piezivaji neurony, jejichz proteosyntéza se nezastavila, ale jejich membranovy poten-
cial klesl (pfi trvajici hypoperfuzi) tak, ze se zastavila jejich synapticka aktivita. Na pfedpoklad navazuje otézka, zda Ize zvySenim perfuze
v této oblasti dosahnout zlepSeni neuronalni funkce.

Cil: je unemocnych se ztzenim ACl a po iCMP zjistitelné oslabeni neuronalni aktivity? Je spojeno s oslabenou CVR? Dojde pfi vazodilataci
ke zlepSeni? Jaky vliv na neuronalni aktivitu (v klidu a pfi vazodilataci) ma CEA?

Metodika: bylo vySetfeno 58 nemocnych za 2-6 tydni po iCMP (NIHSS = 0-8), a to pfed CEA, hned po ni a za 3 mésice po CEA. Vazodila-
tace bylo dosaZeno inhalaci 5% CO, ve vzduchu. Uginek hyperkapnie na krevni proud byl sledovan TCD. Neuronalni aktivita poskozené
oblasti mozku byla méfena skalpovymi SEPs n. medianus. Pro statistické zpracovani byl pouzit Wilcoxon{v znaménkovy test s hladinou
vyznamnosti p = 0,01.

Vysledky: bylo neGekanym a pfekvapivym zjisténim, ze u vSech nemocnych byla zachovana CVR: hyperkapnie navodila u véech nemoc-
nych pred i po CEA zrychleni krevniho proudu nejméné o 20%. Nebylo proto mozné srovnat zménu neuronalni aktivity u nemocnych se
zachovanou a se snizenou anebo vyhaslou CVR. Skalpové SEPs byly u véech nemocnych vybavné a jejich amplitudy a latence se hyper-
kapnii vyznamné nezménily.

Zavér: obvyklym nalezem nemocnych pfijatych na nase pracovisté k CEA byl klinicky nalez lehkého az stfedniho stupné, zachovana cévni
reaktivita a dobfe vybavné, na zrychleni krevniho proudu nezavislé SEPs n. medianus. Tyto nalezy zlstaly operaci neovlivnény.
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Seznam zkratek

ACI- arteria carotis interna

ACM - arteria cerebri media

AUC 15-100 - area pod kfivnou 15-100ms

BFV - rychlost pratoku krve (blood flow velocity)

BOLD fMRI - kontrast zavisly na hladiné okysliceni
krve v obraze funkéni magnetické rezonance
(blood oxygen level dependent functional mag-
netic resonance imaging)

CBF - pratok krve mozkovou tkani (cerebral blood
flow)

CEA - karoticka endarterektomie

CMRO, — metabolicky obrat kysliku v mozku (ce-
rebral metabolic rate of oxygen)

CO, - oxid uhlicity

CT - pocitadova tomografie

CVR - cerebrovaskularni rezerva

DSA - digitalni subtrakéni angiografie

et-CO, - koncentrace CO, na konci vydechu (end-
tidal CO,)

ICHS — ischemické choroba srde¢ni

iCMP — ischemicka cévni mozkové pfihoda

LFP —local field potential

MAP — stfedni arterialni tlak (mean arterial pressu-
re)

MEG - magnetoencefalografie

mRS - modifikovana Rankinova $kéla

MUA — multi-unit activity

NASCET - North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial
NIHSS — National Institutes of Health Stroke Scale
NS - nesignifikantni (statisticky)
N1/P1 — amplituda primarniho komplexu SEP n. me-
dianus
Pl - GoslingQv index pulzatility
PSV — maximdlni systolickd rychlost (peak systolic
velocity)
RIND - reverzibilni ischemicky neurologicky deficit
SD - standardni odchylka
SEP - somatosenzoricky evokovany potencial
TCD - transkranialni Doppler
TIA - tranzitorni ischemicka ataka
V..., — stfedni rychlost (mean velocity)
Uvod. Smysl a cil
Kvantitativni vyhodnoceni neuronaini aktivity se
provédi odectem odpovédi na nadprahové podraz-
déni. V zdkladnim vyzkumu se pouZivaji pfedevsim
dva pfistupy: po¢itani vybojl (spike rate) neurondlni
subpopulace MUA a vyhodnoceni potencialu mistni-
ho elektrického pole, LFP. MUA se odegita ve velmi
omezené oblasti asi 0,2mm kolem hrotu mikroelek-
trody, LFP z arey nékolika mm od hrotu elektrody.
MUA vyjadFuje vystup aktivity neurond, zatimco LFP
primér synchronizovanych dendritickych signal,
tedy aktivacni vstup (15). Kontrast zavisly na hladiné
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okysli¢eni krve v BOLD fMRI reflektuje neurondini
aktivitu vazanou vice na vstup (tj. aferentaci) a na
zpracovani signalu (v pyramidovych burkdach i in-
terneuronech, zpracovani excitacni i inhibicni). LFP
je hlavni parametr, ktery modeluje vysledek BOLD
(8). Rozhodné vSak vztah fMRI/LFP neni jednoduse
proporciondlni a neni ani linedrni.

Pfi hodnoceni neurondini aktivity velmi zélezi
na umisténi a velikosti snimacich elektrod. Jestlize
v klinické praxi i v aplikovaném vyzkumu jsou po-
uzity povrchové (makro)elektrody at korové, epidu-
ralni nebo skalpové, pak je LFP sbiran jako globalni
signdl: ,evokovany potencial®.

Fyziologové mohou méfit LFP malého mista
mozkové kury kolem hrotu elektrody s objemem
mensim nez 1ml, kde jsou dendritické proudy syn-
chronizované: stupef vybijeni neuron (firing rate)
jako prmérnou hodnotu zvolené neurondlini subpo-
pulace, synchronizaci vybijeni, mistni synaptickou
aktivitu a dokonce i podprahovou aktivitu nevedou-
ci k neurondlnim vybojdm. Ve srovnani s méficimi
zpUsoby v zakladnim vyzkumu je klinické méfeni
hrubé, LFP v naSem pfipadé zaujima pfiblizné ob-
jem zésobeni ACM, tj. 300ml tkané. Vysledky kii-
nickych skalpovych méfeni obsahlejSiho uzemi
jsou pouzitelné proto, ze podstatné veli¢iny vykazuji
kovariaci (firing rate neurond v akénim radiu snimaci
elektrody, synapticka aktivita a LFP). Validitu méfeni
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zvySuje zaznam diferencni, dvojici blizkych elektrod
nad mistem aktivované kiry (C374-Fz), kde jsou
sloupce neuronl prostorové shodné organizované:
pak se zaznam bliZi fyziologickym méfenim trans-
kortikalniho potencidlu elektrického pole a poskytu-
je dostateéné vérny nazor o LFP. | kdyZ jsou dikazy
o tom, Ze LFP obsahuije pfiliv vzruch( ze vzdélenych
generatord, pfevazujici ¢ast napétové zmény pocha-
zi z nejblizSich neuron (6).

Neuronalni aktivace spousti vazomotorickou
reakci, zplsobuje zvétSeni mnozstvi krve protékajici
aktivovanym regionem (7). Existuje inverzni vztah,
zplisobuje vazomotorickd reakce (zvétSeni rCBF)
méfitelné zvySeni neuronalni aktivity? Kladna odpo-
véd m0ze mit Ié¢ebny vyznam.

Z&kladni otazka studie: ma zrychleni krevniho
pritoku za stavu kritické stenézy ACI a oslabené
neurondlni ¢innosti povzbuzujici vliv na potencial
mistniho elektrického pole v oblasti ACM v obraze
pfislu$nych evokovanych odpovédi?

Materidl a metodika

V obdobi od 1/2002 do 10/2005 byli prospektiv-
né vySetfovani pacienti indikovani ke CEA na zakla-
dé nedavné ischemické pfihody a pozitivniho nélezu
na DSA cév zasobujicich mozek.

Kriterii pro zafazeni do studie byly ischemicka
pfihoda v poslednich 6 tydnech typu TIA, RIND ne-
bo malého iktu dle modifikované Rankinovy kély
(mRS) < 2 pfi unilateralni stenéze extrakranialniho
Useku ACI 70-99% na DSA méfena metodou NA-
SCET. Kazdy pacient byl pfed zafazenim do studie
poucen a podepsal informovany souhlas.

Kritéria vyluéujici zafazeni byla z&vazné kar-
didlni, plicni nebo metabolické onemocnéni, de-
kompenzovana hypertenze, ischemie > 1/3 teritoria
ACM nebo zasahujici do bazalnich ganglii dle CT,
hemoragie, kontralateralni stenéza ACI > 50 % nebo
intrakranialni stendza.

Do souboru bylo zafazeno celkem 58 nemoc-
nych s jednostrannou symptomatickou stenézou ACI
>70% ve sledu, jak byli doporuceni na neurochirur-
gické pracovisté. Dle neurologického stavu byli ne-
mocni rozdéleni do dvou skupin. Pacienti s normal-
nim nalezem nebo s neomezujicim deficitem byli za-
fazeni do skupiny A, pacienti s omezujicim deficitem
do skupiny B. Do skupiny A bylo zafazeno celkem
41 nemocnych, ti méli neurologicky nélez dle Skaly
NIHSS < 2. Do skupiny B bylo zafazeno 17 pacientl
s NIHSS > 2. Zadny pacient, ktery spliioval vstupni
kritéria, nebyl vylou¢en z hodnoceni.

Skupinu A tvofilo 28 muzi a 13 Zen. Vékové
rozmezi bylo 33-82 let, v priméru 63,9 let. 19 ne-
mocnych (46,3 %) mélo ischemickou pfihodu z po-
vodi ACI vpravo a 22 (53,7 %) z povodi ACI vlevo.
Vstupni neurologicky nalez NIHSS byl v rozmezi 0-2
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body (primér 0,59 b.). 33 nemocnych (80,4 %) bylo
IéCeno pro hypertenzi,16 (39,0%) pro ischemickou
chorobu srde¢ni (ICHS), 14 (34,1%) nemocnych
mélo diabetes mellitus bez organovych zmén. Hy-
perlipoproteinémie byla diagnostikovana u 26 ne-
mocnych (63,4 %).

Skupina B byla tvofena 12 muzi a 5 zenami.
Vékové rozmezi bylo 42-83 let, v priméru 61,9 let.
Ischemickou pfihodu z pravostranného povodi ACI
prodélalo 11 (64,7%) a z levostranného 6 nemoc-
nych (35,3%). Vstupni NIHSS bylo v rozmezi 3-8
(primér 4,88 b.). 13 nemocnych (76,5 %) bylo Ié¢eno
pro hypertenzi, 6 (35,3 %) pro ICHS, jeden prodélal
infarkt myokardu 6 mésicd pfed zafazenim do studie.
7 pacientt (41,2 %) bylo Ié&eno pro diabetes mellitus.
Hyperlipoproteinémie byla u 10 (58,8 %).

U zadného nemocného nebylo postizeno Citi
diskriminaéni (2 body na volarnich strandch distal-
nich ¢lankd prstd na obou rukéch rozeznavali vsichni
na vzdalenost mensi nez 10mm) ani somatognozie,
ani stereognozie prstu.

VySetfeni bylo provedeno u kazdého nemocné-
ho celkem tfikrat v nasledujicich obdobich: 0-2 dny
pfed CEA, 3.-7. den po CEA, 3 mésice po CEA. Nize
popsana vySetreni TCD a SEP byla provedena simul-
tanné u kazdého nemocného v uvedenych dnech.
Hyperkapnie byla zaji$téna inhalaci smési 5% CO,
a 95% O, maskou s jednocestnym ventilem. Cilova
hodnota pfi et-CO, pii hyperkapnii byla 7,0-7,5 kPa.
VSichni nemocni snesli pozadovanou minimaini dobu
hyperkapnie (3 minuty) pfi véech vySetfenich. V pri-
béhu hyperkapnie byl zaznamenan vzestup stfedni-
ho arteridiniho tlaku (MAP) v rozmezi 0-10 mmHg.
Hodnoty BFV nebyly korigovany ve vztahu ke zméné
krevniho tlaku.

Rychlost pratoku byla méfena TCDv ACM obou-
stranné pfistrojem Multidop T2 firmy DWL (Elektro-
nische Systeme, Sipplingen, Germany). Sondy byly
umistény a fixovany pomoci ,head setu” Marc 600
(Spencer Technologies). Pouzity byly 2MHz son-
dy, insonace byla skrze temporalni okno v hloubce
54-58 mm.

Hodnoceny byly: primérné hodnota systolické
a stfedni rychlosti (PSV) a (V) a Goslinglv PI,
ziskané v intervalu ustdleného stavu kazdé faze
vySetfeni trvajiciho minimalné 30s. Jako mez naru-
Sené cerebrovaskularni rezervy byla stanovena hod-
nota 20 % vzestupu stfedni rychlosti pritoku v ACM
pfi hyperkapnii.

Neurondlni reaktivita byla vySetfena SEPs.
Generator korovych SEPs n. medianus v arei 3b se
nachazi v povodi ACM blizko povrchu konvexity. Sti-
mulace n. medianus byla povrchovou bipolarni elek-
trodou na zapésti. Podnét byl monofdzicky pravouh-
Iy pulz Sife 200 ps, frekvence 6,7 Hz a intenzity, ktera
vyvolala viditelnou opozici palce. Registrace koro-

vych odpovédi byla ze skalpu v zapojeni C3/C4-Fz
s pasmovou propusti 20-2000Hz, ¢asovou zéklad-
nou 100 ms a citlivosti zdznamu 2-10pV. Zpramér-
néno bylo vzdy 200 zdznaml na 1 set. Byl pouzit
pfistroj Epoch Lite firmy Axon Systems v. 3.67. Bylo
sejmuto 7-10 zprimérnénych setll v kazdé fazi vy-
Setfeni (v klidu, pfi hyperkapnii a v klidu nasledujicim
po hyperkapnii). K vypoctu aritmetického priméru
bylo vzato 4-6 technicky vyhovujicich seti. VySet-
feni SEPs bylo provedeno pouze jednostranné (re-
gistrace odpovédi ze skalpu na strané stendzy).

Hodnoceny byly: latence N20, amplituda N20/
P25, integral kfivky v intervalu 15 az 100 milisekund
(AUC 15-100).

Pro statistické vyhodnoceni byl z divodu nizké-
ho poétu pozorovani pouzit Wilcoxondv znaménkovy
test. Vysledky byly zpracovany za spoluprace firmy
SPSS CR, spol. st.0. Ke zpracovani byl pouzit soft-
ware SPSS v. 13. Pro zvyraznéni rozdil(i mezi vasku-
larni a neuronalni reaktivitou byla hladina statistické
vyznamnosti stanovena na (p = 0,01).

Vysledky

Zmeény neuronalni aktivity nedosahly v Zadné
skupiné a v zadné fazi vySetfeni statistické vyznam-
nosti.

Statisticky vysoce vyznamné zmény BFV
(PSViV_, ) nastaly v obou skupinach ve vSech vy-
Setfenich. Zmény BFV byly vzdy symetrické.

Ve skupiné A pfi hyperkapnii PSV vzrostla
052,1%,V_ . 065,8% pfed CEA,052,2%a71,8%
po CEA, a059,6% a 78,0% 3 mésice po operaci. PI
vzdy vyznamné poklesl. Zmény hemodynamiky byly
vzdy vysoce vyznamné (p < 0,001).

Ve skupiné B pfi hyperkapnii PSV vzrostla
055,8%, V. 063,5% pfed CEA, 050,2% a 64,7 %
po CEA, a 0 39,5% a 51,7% 3 mésice po operaci.
Vzestup BFV byl vzdy vyznamny (p < 0,01). Zména
PI ve skupiné B nebyla vyznamna.

Celkem: V obou skupindch nastalo vysoce vy-
znamné zvySeni BFV v ACM. Nebyl vyznamny rozdil
mezi skupinami A a B. Ani v jedné skupiné nenasta-
lo vyznamné zkréceni latence ani zvySeni amplitudy
SEPs.

Diskuze

Tento soubor nemocnych byl sestaven z nemoc-
nych pfijatych k operaci na zuzené ACI. Nemocni byli
kardiovaskularné kompenzovani a obéhové stabilni.
Po iCMP, kterou prodélali v nedavné dobé 2-6 tydnd,
se jejich stav vyrazné zlepsil az znormalizoval. At byla
pficina hemodynamickd, z poklesu perfuzniho tlaku,
nebo embolickd s naslednou kolateralni cévni substi-
tuci, jeji nasledky byly vzdy alespon z¢4sti reverzibilni.
V kazdém pfipadé bylo pfipadné oCekavat, ze u nékte-
rych nemocnych bude piitomny vazomotoricky kom-
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promis, a Ze bude na misté zjistit vztah nemocnych
se zachovalou CVR k reaktivité neurondini — a stejny
vztah v poméru k nemocnym se snizenou CVR.

VySetfeni souboru pfineslo ne¢ekany vysledek
TCD méfeni: vSichni nemocni méli dobrou CVR.

Ve zkoumaném souboru se jednalo o stavy
stendzy ACI, nikoliv okluze a stavy pfevazné pomi-
jivé, kde byl redlny pfedpoklad penumbry a podle
klinickych ukazatel dlouhodobé benigni penumbry,
nesméfujici k nekrdze. Méné ohroZené neurony na
periferii oligemické penumbry mohou z{stat uchra-
néné, pokud udrzi proteosyntézu a nehromadi in-
traceluldrni kalcium (19). Nerealizuji vSak iontovou
vyménu, nemaji dostateCny membranovy potencial,
negeneruiji akéni potencidly (19). Proto je na misté
otdzka, zda se tyto neurony mohou zaktivovat za
pfiznivych oxidacnich a metabolickych podminek,
pfi zvySeni nabidky kysliku (zajiSténé vazodilataci
a zrychlenim krevniho proudu). K namitkdm ome-
zené doby preziti neuronl je vhodné pfipomenout,
Ze experimenty s nastupem a vyvojem ,ischemické
kaskady“ byly vétSinou zalozeny na nghlém, akutnim
uzaveéru tepny u potkana nebo piskomila a popiso-
valy zmény vysoce ohroZenych neuronl pfevazné
v hippokampu.

Presto, ale také zvlasté proto, ze CVR byla
u nemocnych zachovand, bylo vhodné zjistit, zda
hyperkapnii indukované zvyseni CBF (s odpovidaji-
cim zvySenim BFV) bude mit za nésledek aktivaci
neuron(l v oblasti pfedpokladané benigni penumbry.
Zamér srovnat tyto nemocné s nemocnymi s vazo-
motorickym kompromisem vSak bylo nutné opustit.

Vztah mezi mozkovou hemodynamikou a neu-
rondlni aktivitou je v soucasné dobé pfedmétem
intenzivniho vyzkumu. Neurofyziologie stoji pied
otazkou, zda rliznd méfitka neuronalni aktivity (hlav-
né spike rate a LFP) jsou obrazem r(izné neuronalni
funkce, napfiklad zdali prdmémy spike rate je Gmérny
primémé synaptické aktivité (o niz se vi, ze zvySuje
metabolické poZadavky i krevni tok) (6). Neurologie
a neurochirurgie fesi zplsoby zachrany neurond
pfed ischemii v akutni dobé (trombolyzou), v preikto-
vém a zejména postiktovém obdobi (endarterektomii,
stentem).

Koneénym, hlavnim cilem trombolyz i vSech
chirurgickych vykond na mozkovém feCisti neni
obnova poskozeného cévniho fecisté (zplisob dosa-
Zeni hlavniho cile), ale prevence dal$iho poskozeni
neurontl nebo obnova poskozené ¢innosti neurond.
Neurondini ¢innost je sice ur€ovana mnozstvim
protékajici krve, stupném extrakce kysliku a jinymi
hemodynamickymi déji (18), ale zavislost je pfede-
v8im obréaceng, jak bylo popsano v tvodu: neuronal-
ni aktivace rozhoduje 0 mnozstvi protékajici krve.
Opakované otevirani a zatinani pésti mélo za nasle-
dek vyznamné zvySeni rCBF, a toto zvySeni se dale
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Tabulka 1. Vliv hyperkapnie na SEPs n. medianus ve skupiné A

Faze Parametr Klid + SD Hyperkapnie+SD  P-hodnota
pred CEA N20 latence [ms] 20,23 £ 1,02 20,19 £1,03 NS
N20/P25 amplituda [uV] 2,95 1,73 2,80 + 1,58 NS
AUC 15-100 [nVs] 48,09 + 24,13 45,34 + 21,75 NS
po CEA N20 latence [ms] 20,38 £ 1,22 20,22 + 1,03 NS
N20/P25 amplituda [uV] 2,93 + 1,27 2,68 £ 1.05 NS
AUC 15-100 [nVs] 51,03 + 32,50 46,05 + 20,08 NS
3 mésice po CEA  N20 latence [ms] 20,66 + 0,76 20,67 £ 0,73 NS
N20/P25 amplituda [uV] 2,63 + 1,40 2,61 £1,02 NS
AUC 15-100 [nVs] 46,94 £ 19,19 46,29 + 18,47 NS

Tabulka 2. Vliv hyperkapnie na BFV v ACM ve skupiné A

Féze Parametr Klid + SD Hyperkapnie  CVR[%] P-hodnota
+SD

pred CEA PSV [cm/s] 68,67 +20,48  108,97+3545 52,10 < 0,001
Vmean [cm/s] 41,40 £12,80 69,89+21,18 62,80 < 0,001
PI[1] 1,016+£0,334 0,848 0,237 < 0,001

po CEA PSV [em/s] 7479 £23,08 110,34 +41,00 52,20 < 0,001
Vmean [cm/s] 40,97 £1549  6565+29,46 71,80 < 0,001
PI1] 1,343+£0,500 1,063 + 0,374 < 0,001

3 mésice po CEA  PSV [cm/s] 78,00+£30,49 116,50 +45,68 59,60 < 0,001
Vmean [cm/s] 43,12+16,86  7524+2817 78,00 < 0,001
PI1] 1,228 £0,367 0,985 + 0,244 < 0,001

Tabulka 3. Vliv hyperkapnie na SEPs ve skupiné B

Faze Parametr Klid + SD Hyperkapnie + SD  P-hodnota
pred CEA N20 latence [ms] 20,46 + 0,85 20,37 £ 0,74 NS
N20/P25 amplituda [uV] 3,48 + 1,48 3,28 £ 1,43 NS
AUC 15-100 [nVs] 59,20 + 20,72 57,03 + 21,35 NS
po CEA N20 latence [ms] 20,77 £ 0,94 20,82 + 0,85 NS
N20/P25 amplituda [uV] 3,83 2,26 3,66 + 2,36 NS
AUC 15-100 [nVs] 58,51 + 34,05 62,47 + 37,37 NS
3 mésice po CEA N20 latence [ms] 20,66 + 1,31 20,69 + 1,55 NS
N20/P25 amplituda [uV] 3,10 + 1,40 2,89+1,30 NS
AUC 15-100 [nVs] 58,71 £ 18,70 55,43 + 18,36 NS

Tabulka 4. Vliv hyperkapnie na BFV v ACM ve skupiné B

Féze Parametr Klid + SD
pred CEA PSV [cm/s] 57,08 + 27,80
Vmean [cm/s] 34,34 + 14,92
PI[1] 0,879 + 0,266
po CEA PSV [cm/s] 70,60 + 14,53
Vmean [cm/s] 37,41 £ 10,84
PI1] 1,218 + 0,542
3 mésice po CEA PSV [cm/s] 66,67 £ 17,45
Vmean [cm/s] 36,73 + 13,24
PI[1] 1,314 £ 0,290

zvySilo v oblasti postizené karotickou stenézou po
aplikaci acetazolamidu (5). ZvySeni rCBF je pfimym
dlsledkem zvySené synaptické aktivity a s tim spo-
jené zvysené spotfeby glukdzy. Mezi priitokem krve
a spotfebou glukozy je soulad. Neni vSak soulad me-
zi pratokem krve a spotfebou kysliku (6). Spotfeba
kysliku (v obraze deoxyhemoglobinu) je mensi nez
odpovida spotiebé glukézy. Nesoulad mezi rCBF
a spotfebou kysliku je vysvétlovan neoxidativni gly-
kolyzou (4) — coZ je mimofadné dlezité pro posou-
zeni vysledk( BOLD fMRI.
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Hyperkapnie CVR [%] P-hodnota
+SD

91,33 £ 40,79 55,80 < 0,001
57,46 + 21,98 63,50 < 0,001
0,794 + 0,253 NS
105,70 £ 24,12 50,20 < 0,001
60,80 + 15,70 64,70 < 0,001
1,014 + 0,268 NS
10417 + 18,44 39,50 0,01
61,20 + 15,44 51,70 0,01
1,105 + 0,274 NS

BOLD fMRI poskytuje zcela nepfimy udaj o neu-
rondlni ¢innosti. Z poslednich vét pfedchoziho od-
stavce je zfejmé, Ze ani hemodynamika se v BOLD
fMRI nejevi jako pfimo nebo dokonce linedrné se
zobrazujici jednotna veli¢ina. BOLD fMRI je smiSeny
signal zavisly na velkém poctu hemodynamickych
faktorl, véetné pratoku krve drénujicimi Zilami, ale
také na extravazélnich vlivech (6). Intenzita obrazu
rezonujici krevni prltok pfi nadprahovém podraz-
déni moduluje v rozmezi + 5%, tedy malo. ,BOLD
efekty jsou malé” (20) a hodnoceni zmén BOLD sig-
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Tabulka 5. Srovnani aritmetickych pramérd hodnot BFV skupin A a B v klidu a pfi hyperkapnii pfi

jednotlivych vysetienich

Vysetfeni  Parametr  KLID
A B
pied CEA PSV 68,67 57,08
Vmean 41,40 34,34
Pl 1,016 0,879
po CEA PSV 74,79 70,60
Vmean 40,97 3741
PI 1,343 1,218
3mpoCEA PSV 78,00 66,67
Vmean 4312 36,73
PI 1,228 1,314

nalu pfi ischemickém onemocnéni mozku musi byt
opakované a opatrné.

Vysledky predlozeného sdéleni parafrazuji vy-
zkum spojeni (coupling) mezi vazomotorickou reakci
méfenou fMRI BOLD a neurondlni aktivitou méfenou
MEG polem (14), které bylo evokovano podrazdénim
n. medianus (pfedtim uz bylo potvrzeno, ze ampli-
tuda evokovaného MEG pole koreluje s amplitudou
SEPs). Rossini et al. méfili BOLD fMRI s pfedpokla-
dem, Ze podnét pfijaty neurony zvySuje energetické
naroky neuron, jejich vy$$i spotfebu kysliku a s tim
spojenou vy$8i koncentraci deoxyhemoglobinu. Vy-
Setfili dva malé soubory: 10 pacienti po CMP nebo
TIA a 10 subjektt kontrolnich, a to na obou strandch
mozku. Pfi srovnani MEG pole souboru pacientd
se souborem kontrol nebyly vyznamné rozdily. Pfi
srovnani MEG pole pacient(i na strané CMP/TIA se
stranou nepostizenou byla v souboru 10 pacientt
vyznamné men§i aktivace inicidlni M20 na strané
CMP/TIA pouze u 5 nemocnych, zatimco u 2 to by-
lo naopak. BOLD fMRI korelovala pouze s nalezem
TCD: BOLD fMRI aktivace chybéla tam, kde byla vy-
Cerpana vazomotorickd reakce, a to bylo u poloviny
nemocnych na strané stendzy a u 20 % nemocnych
na strané nepostizené. Za zékladni zisk zpréavy Ize
povazovat poznatek, ze BOLD fMRI nekorelovala
spolehlivé s Zadnou veli¢inou poskozeni mozku ani
s zadnym parametrem somatosenzoricky evokova-
né aktivace MEG poli. To, co prokézali Rossini et
al. v klinickém prostfedi, bylo uz zndmo v experi-
mentu: Disbrow et al. u anestezovanych opic zjistili
mezi somatosenzorickou kortikalni mapou a BOLD/
fMRI mapou pfi stimulaci thenaru jen 55% souhru
(3, 14). Lythgoe et al. 1999 uvadsji: ,u nemocnych
se stendzou nebo okluzi ACI nebyla v nékterych tes-

Literatura

HYPERKAPNIE

POMER A B POMER
1,203 108,97 91,33 1,193
1,206 69,89 57,46 1,216
1,156 0,848 0,794 1,068
1,059 110,34 105,70 1,044
1,095 65,65 60,80 1,080
1,103 1,063 1,014 1,048
1,170 116,50 104,17 1,118
1,174 75,24 61,20 1,229
0,935 0,985 1,105 0,891

tech zjiSténa zadna korelace mezi absolutnimi CO,
reaktivitami BOLD a TCD ACM*. Roc et al. 2006:
,U nemocnych s vyznamnou stenézou ACI nebyla
zjisténa signifikantni korelace mezi velikosti BOLD
odpovédi a CBF*.

NaSe sdéleni dolozilo, Ze velikost somatosenzo-
rického vstupu do mozkové kiry u osob se zachova-
nou CVR neni umérna zménam rychlosti krevniho
proudu v ACM (12). Obé zpravy — Rossiniho i nase
— ukazaly, Zze pokud se nejednd o stav Uplné ische-
mie (2), nelze dosavadnimi zpUsoby neurologického
aplikovaného vyzkumu prokazat zavislost nebo spo-
jitost (,coupling“) mezi cévni a neuronalni reaktivitou.
Nase sdéleni neobsahuje srovnani ani s kontrolnim
souborem, ani strany stenézy se stranou nepostize-
nou, zato zjistuje, Ze tento stav nezavislosti trva i po
uvolnéni stendzy karotickou endarterektomii.

Jestlize je vazomotorickd reaktivita vy¢erpana
(hemodynamicky kompromis), pak vlivem autore-
gulagnich mechanizm(i jsou cévy uz tak rozsifené,
Ze dychani 5% CO, nebo acetazolamid uz dalsi
vazodilataci nenavodi a rychlost krevniho proudu
se nezvysi. Poslednim zachrannym mechanizmem
je zvySeni extrakce kysliku a jestlize i ten pfi dalSi
subdodavce okysli¢ené krve selze a perfuze je niz-
§i nez 10ml/100 g/min, amplituda elektrografickych
elementd klesé (véetné SEPs, pfi uzavéru ACM
u anestezovanych pavian() (1). Nastupuiji klinické
zanikové pfiznaky. V téchto kritickych situacich jsou
SEPs validnim méfitkem neuronalni funkce centralni
oblasti velkého mozku (9-11, 17).

Opravnénost SEPs jako méfitka korelace s rCBF
a metabolického obratu kysliku v mozku (CMRO,)
prokazali McPherson et al. 1986, ktefi pfi hypoxic-
ké hypoxii (pes v celkové anestezii, dychani smési

vzduchu a dusiku) potvrdili dokonalou souhru mezi
ampl. N1/P1 a hypoxii (10).

Celkem

ZvySeni rychlosti krevniho proudu o vice
nez 40% nastalo u vSech nemocnych pfed CEA
i po CEA. To jest, vazomotoricka reaktivita zistala
u nemocnych nevyéerpana (pfedchozi vazodilataci
zabrafujici ischemii) a byla dostate¢né hodnotna.
Lze dovodit, ze v celé sestavé nebyla pfiCina pfed-
chozi TIA nebo RIND hemodynamicka, ale jina, nej-
spiSe embolicka, a vzhledem ke klinickému zlepSeni
nebo Upravé, reverzibilni. Pfi vySetfenich pfed CEA,
bezprostfedné po CEA, ani s odstupem 3 mésicli po
CEA nenastalo pod vlivem simultanni vazomotorické
reakce vyznamné zvySeni korové somatosenzorické
odpovédi. Lze dovodit, Ze korova somatosenzoricka
odpovéd byla v kazdém pfipadé (bez vazodilatace
i pfi vazodilataci) maximalni a dalSi zvySeni nebylo
uskutecnitelné, protoze v obou pfipadech odpové-
dély vSechny neurony, jejichz signdl byl v dosahu
snimaci elektrody. Znamena to, Ze vazodilatace neo-
vlivnila neurony ve vzdalenéjSim sousedstvi, v z6né
pfipadné penumbry, ani jejich recruitment.

Zaveér
Predlozend prace prokazuje, Ze jestlize vazo-
motorickd reaktivita vyCerpana neni, pak vazodilata-
ci a zrychlenim krevniho proudu k Zadnému zvySeni
SEPs (tj. funkce neuron(i v arei 3b kortexu) nedo-
chazi. Déle se prokazuje, ze je nepravdépodobné,
Zze u nemocnych se zuzenou karotidou po TIA/RIND
byla v dobé vySetfeni v oblasti 3b penumbra. Spolu
s dostate¢nym zrychlenim krevniho proudu (TCD)
dokazuiji zachované SEPs, ze vazomotoricka reak-
ce byla u téchto nemocnych hodnotna a neuronaini
funkce 3b arey nesnizend. Provedena operace neu-
ronalni ¢innost 3b arey nezvysila. Endarterektomie
méla vyznam preventivni (16).
Extrapolace: nelze o¢ekavat zlepSeni stavajiciho
klinického stavu vlivem karotické endarterektomie.
Prédce byla podpofena grantem
IGA NR/9435-3.
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