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S T R E S Z C Z E N I E
Metoda spektroskopii w bliskiej podczerwieni (NIRS, near infrared 
spectroscopy,) umożliwia nieinwazyjny pomiar regionalnego 
utlenowania mózgu (rSO2), dzięki wykorzystaniu selektywnej 
absorpcji promieniowania fal elektromagnetycznych z zakresu 
660–940 nm, przez obecne w organizmie człowieka chromofory. 
W praktyce klinicznej NIRS jest używana jako narzędzie wspoma-
gające monitorowanie stanu pacjenta, między innymi w czasie 
operacji. Doniesienia literaturowe wskazują na przydatność tej 
metody w diagnostyce wczesnych zmian niedokrwiennych oraz 
zaburzeń w perfuzji mózgu.
W pracy przedstawiono zasadę działania NIRS oraz zaprezen-
towano możliwości wykorzystania tej metody w diagnostyce 
zaburzeń w ośrodkowym układzie nerwowym. Dokonano także 
przeglądu prac naukowych, przedstawiających zastosowanie NIRS 
do monitorowania chorych po krwotoku podpajęczynówkowym 
z pękniętego tętniaka. Mimo ograniczeń technicznych, dane 
z  piśmiennictwa wskazują na duże możliwości wykorzystania 
NIRS w diagnostyce zaburzeń krążenia mózgowego, co ułatwi 

ocenę stanu pacjenta oraz pozwoli na prognozowanie wczesnych 
i odległych wyników leczenia.
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Wprowadzenie
Krwotok podpajęczynówkowy z pękniętego 

tętniaka (aSAH, aneurysmal subanachroid hemor­
rhage) występuje z częstotliwością 10 na 100 tys.  
osób i może powodować zgon u około połowy 
chorych [1]. Wysoka śmiertelność związana jest 
nie tylko z krwawieniem do przestrzeni podpaję-
czynówkowej, ale również z często występującymi 
objawami uszkodzenia układu nerwowego (afazja, 
zaburzenia widzenia, niedowład, zaburzenia 
poznawcze), będącymi m.in. wynikiem skurczu 
tętnic mózgowych [2]. Zagrożenie skurczem 
naczyń mózgowych występuje u większości 
chorych pomiędzy czwartą a dziewiątą dobą po 
aSAH [3]. Zarówno skurcz naczyń, spadek prze-
pływu mózgowego, jak i utrata mechanizmów 
regulacji naczyniowo-mózgowej są wymieniane 
jako czynniki prowadzące do nieprawidłowego 
utlenowania mózgu i hipoksji w tej grupie pacjen- 
tów [3]. Dodatkowo u pacjentów po aSAH może 
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dojść do rozwinięcia opóźnionego niedokrwienia 
mózgu (DCI, delayed cerebral ischemia), w wyniku 
skurczu naczyniowego lub gwałtownego wzrostu 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego (ICP, intracranial 
pressure), zachodzącego tuż po krwotoku podpa-
jęczynówkowym.

Monitorowanie regionalnego utlenowania 
(rSO2, regional saturation), choć istotne w lecze-
niu chorych z aSAH, jeszcze do niedawna było 
wyzwaniem metodologicznym i nie stosowano 
go powszechnie w praktyce klinicznej. Obecnie 
najbardziej rozpowszechnioną, nieinwazyjną me-
todą pomiaru rSO2 jest spektroskopia w bliskiej 
podczerwieni (NIRS, near infrared spectroscopy). 
W dalszej części artykułu przedstawione zostaną 
podstawy działania tej metody oraz przykłady 
kliniczne zastosowania NIRS u chorych po aSAH.

Podstawy metodologii NIRS
Wykorzystanie spektroskopii w bliskiej pod-

czerwieni (NIR, near infrared) do nieinwazyjne-
go pomiaru utlenowania mózgu zaproponował 
w 1977 roku Jobsis [4]. Kolejnym etapem rozwoju 
tej metody była praca opublikowana w 1991 r. 
przez Cui i wsp. [5], którzy wykazali, że zwięk-
szenie odległości emiter–detektor powoduje 
zwiększenie penetracji tkanek, przy czym określili 
oni głębokość penetracji na około 1/3 odległości 
emiter–detektor [5].

Metoda NIRS wykorzystuje fakt, że promie-
niowanie NIR z łatwością przenika przez skórę 
i kości czaszki, a następnie jest absorbowane 
przez występujące w organizmie człowieka chro-
mofory, tj. hemoglobinę (Hb) i oksyhemoglobinę 
(HbO2) w ściśle określonym zakresie długości 
fal od 660 do 940 nm (tzw. okno optyczne) [6]. 
W tym przedziale tkanka skórna, kostna, woda 
czy lipidy charakteryzują się relatywnie słabą 
absorbcją fotonów NIR w odróżnieniu od Hb 
i HbO2. Fakt, że promieniowanie NIR jest trans-
parentne dla kości, leży u podstaw zastosowania 
tej długości fal elektromagnetycznych do przez-
czaszkowej oksymetrii. Głębokość mózgu, na jaką 
jest w stanie wniknąć promieniowanie NIR jest 
wciąż przedmiotem badań. Przyjmuje się, że przy 
ustawieniu układu detektor–źródło w odległości 
3 cm, obszar maksymalnej czułości znajduje się na 
głębokości 1,5 cm poniżej warstwy skóry [7]. Do-
kładna głębokość wnikania jest podawana przez 
producentów aparatury i walidowana dla każdego 
modelu urządzenia przez jego producenta. Przy 
wspomnianej 3-centymetrowej odległości między 
emiterem a detektorem 45% sygnału przypada na 

skalp i czaszkę, natomiast 55% — na mózg [8]. 
Na odległość wnikania wpływają różne czynniki: 
długość i energia fali, współczynnik tłumienia 
(złożony ze współczynników rozpraszania, odbi-
cia i absorpcji), obszar natężenia promieniowania, 
a także koherencja fali [9]. W metodzie NIRS 
źródło światła (np. dioda LED lub laser) generuje 
promieniowanie NIR o ściśle określonej długości 
fali. Emitowana wiązka kierowana jest do mózgu 
za pomocą połączonej ze skórą sondy. W za-
leżności od rodzaju zastosowanego urządzenia 
promieniowanie NIR generowane jest wewnątrz 
urządzenia i transmitowane do końcówki sondy 
lub wytwarzane w jej obrębie. Sonda przytwier-
dzona jest do skóry nad fragmentem tkanki, który 
jest przedmiotem monitorowania w sposób na tyle 
stabilny, aby umożliwić wykonywanie pomiarów 
przez dłuższy czas. Ze względu na niskie natę-
żenie światła przezskórny NIRS nie powoduje 
oparzeń skóry nawet w czasie pomiarów w trybie 
ciągłym przez wiele godzin [10].

Przydatność kliniczna NIRS  
w neurologii i neurochirurgii

Liczne prace z wielu ośrodków badawczych 
wskazują na możliwość zastosowania NIRS w neu-
rologii. Jest to związane z wieloma zaletami tej me-
tody: oksymetria mózgowa, dostarczając informacji 
o regionalnym wysyceniu tlenem mózgu, odzwier-
ciedla miejscowy metabolizm i równowagę między 
dostarczoną a wymaganą przez mózg ilością tlenu 
[11, 12]. Ponadto rSO2 jest czułym wskaźnikiem 
hipoperfuzji i niedokrwienia mózgu. Urządzenie 
do nieinwazyjnego pomiaru rSO2 jest przenośne 
i łatwe w użyciu przy łóżku pacjenta [10].

W 2002 roku Japońscy lekarze zastosowali wie-
lokanałową spektroskopię NIR jako nieinwazyjną 
metodę funkcjonalnego mapowania mózgu. Moni-
torowali oni zmianę objętości krwi mózgowej za 
pomocą NIRS podczas elektroencefalografii (EEG, 
electroencephalography) u pacjentów z napadami 
padaczkowymi w celu zdiagnozowania ogniska 
padaczkowego [13]. Choroba Alzheimera (AD, 
Alzheimer’s disease) jest jednym ze schorzeń, 
w którym metoda NIRS jest bardzo często sto-
sowana. W badaniach przeprowadzonych przez 
Fladby’ego i wsp. wykorzystano NIRS do pomia-
ru reakcji na pobudzenie węchowe u pacjentów 
z łagodną postacią AD [14, 15].

W 2010 roku Zeller i wsp. [16] wykorzystali 
NIRS do oceny utlenowania kory mózgowej 
w czasie testu Bentona, badając różnice pomiędzy 
wynikami w grupie pacjentów z AD i w grupie 
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kontrolnej. Spektroskopia w bliskiej podczerwieni 
wykazała zmniejszoną aktywację w płacie ciemie-
niowym u pacjentów z AD. Ocena utlenowania 
mózgu stosowana jest również do monitorowania 
w trybie ciągłym zmian hemodynamicznych [17], 
w tym wywołanych aktywnością mózgu [18]. 
W 2015 roku grupa badaczy z USA przeprowadziła 
badania nad potencjalnym wykorzystaniem NIRS 
do oceny odczuwanego bólu. W tym celu przepro-
wadzili oni stymulację bodźcem elektrycznym 
u zdrowych ochotników, obserwując odpowiedź 
w pierwotnej korze somatosensorycznej. Stwier-
dzili, że bodźce bolesne i niebolesne można 
zróżnicować w zależności od wielkości i profilu 
rejestrowanego sygnału, co daje szansę na wyko-
rzystanie tej metody do oceny bólu u pacjentów, 
z którymi nie można się porozumieć [19].

Nowy trend dotyczący aparatury do NIRS jest 
związany z zastosowaniem sieci bezprzewo-
dowych (wireless). W 2016 roku opublikowano 
pracę, w której autorzy wykorzystywali bez-
przewodowy system NIRS do monitorowania 
zmian utlenowania mózgu u szczurów z różnym 
stopniem jego uszkodzenia [20]. Przedstawione 
przez nich wstępne wyniki, wskazują na duże 
możliwości wykorzystania zaproponowanego 
systemu w zakresie pomiarów utlenowania mózgu 
u chorych z traumatycznym urazem mózgu (TBI, 
traumatic brain injury).

Spektroskopia w bliskiej podczerwieni  
w długoterminowym monitorowaniu  
pacjentów z aSAH

W praktyce klinicznej rutynowo mierzone jest 
systemowe utlenowanie żylne lub tętnicze za 
pomocą pulsoksymetrii, cewników wprowadza-
nych do tętnic płucnych (oksymetria włókien) lub 
poprzez analizę składu wydychanego powietrza. 
W odróżnieniu od utlenowania systemowego, 
utlenowanie regionalne mierzone było przez 
długi czas za pomocą narzędzi inwazyjnych 
i eksperymentalnych, takich jak elektrody igłowe 
Clarka lub nieobojętne dla organizmu barwniki 
(np. luminescencyjny związek palladu). Obecnie 
pomiar regionalnego utlenowania tkanek przepro-
wadzany za pomocą NIRS jest często stosowaną 
metodą, służącą do oceny stanu pacjenta w prze-
biegu wielu schorzeń [10] oraz w czasie zabiegów 
operacyjnych [21–23].

W badaniach przeprowadzonych w 2010 roku 
w Japonii wykazano dużą skuteczność NIRS we 
wczesnym wykrywaniu skurczu naczyniowego 
[24]. U 6 pacjentów, u których wartości rSO2 

w części korowej oraz stężenie hemoglobiny po 
aSAH pozostawało stabilne, cyfrowa angiografia 
subtrakcyjna nie wykazała skurczu naczyniowego. 
W grupie 8 chorych, u których zaobserwowano 
spadek rSO2 i hemoglobiny, między 5. a 9. dniem 
po aSAH, cyfrowa angiografia subtrakcyjna po-
twierdziła wystąpienie skurczu naczyniowego 
u sześciu z nich. Przydatność monitorowania 
rSO2 w przypadku skurczu naczyniowego wyka-
zano także w innych badaniach z 2010 roku [25]. 
Zaobserwowano wówczas, że u chorych z aSAH, 
u których rozwinął się skurcz, występuje znaczący 
spadek wartości rSO2 oraz zmiana przebiegu syg-
nału (zwiększona fluktuacja) [25]. Spektroskopię 
w bliskiej podczerwieni wskazuje się także jako 
narzędzie służące do oceny reaktywności naczyń 
mózgowych [26].

W 2012 roku grupa z Uniwersyteckiego Szpitala 
Schleswig-Holstein opublikowała pracę wyka-
zującą związek pomiędzy rSO2, ICP, prędkością 
przepływu krwi mózgowej (FV, flow velocity) oraz 
ciśnieniem parcjalnym tlenu w mózgu (tipO2, par­
tial oxygen pressure in brain) [27]. Autorzy opisali 
pacjentkę z pękniętym tętniakiem tętnicy tylnej 
mózgu po stronie lewej, u której ciągły pomiar FV 
przy użyciu przezczaszkowej ultrasonografii do-
plerowskiej (TCD, transcranial Doppler ultrasono­
graphy) wykazał zwiększenie FV w tętnicy środko-
wej i przedniej mózgu do wartości 200 cm/s. Mimo 
zastosowania leczenia określanego jako „potrójne 
H” (hipertensja, hemodilucja i hiperwolemia) oraz 
leczenia nimodipiną doszło do spadku rSO2 po 
lewej stronie poniżej 40% w 5. dniu po krwotoku. 
Pozostałe parametry mierzone w tym samym cza-
sie pozostawały w normie. Sonda ICP umieszczo-
na po stronie lewej również nie wykazała wzrostu 
ciśnienia śródczaszkowego. W badaniu tomografii 
komputerowej (TK) głowy nie stwierdzono zmian 
w perfuzji lub obszarów niedokrwiennych. Dwa 
dni później ICP zaczęło wzrastać i osiągało mak-
symalną wartość 39 mm Hg w 12. dniu po aSAH. 
Jednocześnie zaobserwowano spadek rSO2 po 
stronie prawej. W kolejnym badaniu TK wykazano 
wyraźny udar niedokrwienny lewej półkuli oraz 
cechy uogólnionego obrzęku mózgu. Pacjentka 
zmarła w 12. dobie po przyjęciu na oddział. 
U opisywanej przez autorów chorej NIRS pozwolił 
wykazać wczesną istotną hipoperfuzję obszaru 
tętnicy przedniej mózgu, zanim nastąpił wzrost 
ICP, a zmiany te były widoczne w perfuzyjnym 
badaniu TK.

Praca opublikowana w 2014 roku przepro-
wadzona na dużej grupie chorych z aSAH (163 
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pacjentów) potwierdziła związek pomiędzy za-
burzonymi wartościami rSO2 a występowaniem 
DCI, wskazując jednocześnie na potencjalną 
możliwość wykorzystania rSO2 w prognozowaniu 
śmiertelności w grupie chorych z aSAH [28]. W tej 
publikacji pomiar rSO2 wykonywany był w trybie 
ciągłym od 5 do 10 dni w części czołowej i skro-
niowej kory mózgowej. Opóźnione niedokrwienie 
mózgu wystąpiło u 57% pacjentów, przy czym 
u 66% z nich stwierdzono patologiczne rSO2. 
U tych chorych prawdopodobieństwo zgonu było 
3,25 razy większe w porównaniu z pacjentami bez 
patologicznych wartości rSO2.

Oprócz wykorzystania NIRS do wczesnego 
wykrywania hipoksji lub skurczu naczyniowe-
go, metoda ta może także służyć jako narzędzie 
do oceny autoregulacji mózgowej (CA, cerebral 
autoregulation). Oksymetria mózgowa z wyko-
rzystaniem promieniowania NIR jest w stanie 
wykryć fale wolne, które powstają w przestrzeni 
wewnątrzczaszkowej w wyniku zmian objętości 
krwi w tętnicach mózgowych, spowodowanych 
regulacją przepływu mózgowego krwi. Fale te 
korelują z wolnymi fluktuacjami, występującymi 
w sygnale FV, rejestrowanym w tętnicy środkowej 
mózgu przy użyciu TCD [29, 30]. Fakt ten ma 
odzwierciedlenie w wysokiej korelacji między 
indeksem CA, wyznaczanym za pomocą TCD: Mx 
(mean velocity index), a indeksem CA, uzyskiwa-
nym za pomocą NIRS — TOx (tissue oxygenation 
index) [31]. Obserwacja ta została potwierdzona 
m.in. przez Zweifela i wsp. oraz Hori’ego i wsp. 
[32, 33]. W obu pracach autorzy stwierdzili wy-
soką korelację między Mx i TOx, zmienną co do 
wartości u każdego pacjenta.

W kontekście związku pomiędzy rSO2 z innymi 
parametrami, monitorowanymi w czasie pobytu 
na oddziale intensywnej terapii (ICU, intensive 
care unit) u pacjentów z aSAH, ciekawe są do-
niesienia z 2002 roku [33]. Niemieccy badacze, 
korzystając z częstotliwościowej analizy sygnału 
ciśnienia parcjalnego tlenu w mózgu (tipO2) oraz 
sygnału rSO2, sprawdzili hipotezę dotyczącą 
podobieństwa pomiędzy sygnałami. Rejestrując 
sygnały tipO2 i rSO2 u 9 pacjentów z TBI oraz 
3 chorych z aSAH w obszarze z najbardziej pa-
tologicznymi zmianami (stwierdzonymi w TK 
głowy), wyliczyli między innymi koherencję tych 
sygnałów oraz całkowity rozkład gęstości mocy. 
Zidentyfikowali także pasma znacząco skorelowa-
nych ze sobą częstotliwości w reprezentatywnych 
częściach obu sygnałów. Przeprowadzona przez 
nich analiza widmowa wskazuje, że pomimo od-

miennych metod rejestracji, sygnały tipO2 oraz 
rSO2 zawierają podobne informacje.

Kontrowersje związane z wykorzystaniem NIRS
Mimo ciągle ulepszanej technologii, metoda 

NIRS wykazuje pewne ograniczenia. Wyniki 
badania z 2012 roku ujawniły, że podanie nore-
pinefryny może spowodować znaczące obniże-
nie, wskazywanego przez NIRS rSO2, wskutek 
wazokonstrykcyjnego działania leku na przepływ 
w naczyniach skórnych, podczas gdy utlenowanie 
mózgu nie ulega znaczącym zmianom [35]. Co 
więcej, stwierdzono, że zmiana w utlenowaniu 
skóry głowy, może doprowadzić do zmiany we 
wskazaniach NIRS aż o 17%, mimo zapewnień 
producentów o stosowaniu algorytmów, ograni-
czających wpływ czynników zewnątrzczaszko-
wych, a więc między innymi utlenowania skóry 
głowy, pigmentacji skóry, owłosienia itd. [36, 37]. 
Problemem może być także brak jasnego stanowi-
ska, dotyczącego porównywania wyników, obser-
wowanych dla różnych typów urządzeń, ze wzglę-
du na różnice w użytej technologii (laserowe lub 
diodowe źródło światła, długość fali, zastrzeżone 
przez producentów algorytmy służące do analizy 
absorpcji) [38]. Trudności pojawiają się także na 
poziomie interpretacji klinicznej uzyskiwanych 
wyników — czy obniżające się rSO2 jest wczesnym 
czy też późnym wskaźnikiem zmniejszenia utle-
nowania tkanek? Jak słusznie zdają się zauważać 
niektórzy naukowcy [39, 40], dzięki elementom 
obronnym i regulacyjnym mózgu (m.in. CA), jest 
on najlepiej chronionym narządem, co oznacza, że 
jeśli dojdzie do zmniejszenia utlenowania mózgu, 
inne tkanki są już prawdopodobnie dawno pozba-
wione dostatecznej jego ilości.

W 2000 roku lekarze z University Hospital 
w Würzburgu przeprowadzili badanie porów-
nawcze przydatności rSO2, ICP, ciśnienia perfuzji 
mózgowej (CPP, cerebral perfusion pressure) oraz 
ptiO2 u 31 pacjentów z ciężkim uszkodzeniem 
mózgu w wyniku aSAH lub urazu czaszkowo-
-mózgowego [22]. Stwierdzili, że pomiar NIRS 
możliwy był tylko u 80% chorych, podczas 
gdy dobrej jakości sygnały ICP, CPP oraz ptiO2 
uzyskano u wszystkich pacjentów. Jako główne 
przyczyny niepowodzenia w rejestracji sygnału 
rSO2 wskazali oni zawilgocenie skóry stykającej 
się z czujnikiem, krwiak znajdujący się tuż pod 
pokrywą sklepienia czaszki (między czepcem 
ścięgnistym a okostną sklepienia) oraz obecność 
powietrza w przestrzeni podtwardówkowej w wy-
niku kraniotomii.
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Dane z piśmiennictwa wskazują również na 
nieskuteczność NIRS u pacjentów ze stwierdzoną 
śmiercią mózgu [27, 41]. Kontrowersyjne obser-
wacje, związane z rejestrowaniem sygnału rSO2 
u pacjentów ze stwierdzoną śmiercią mózgu, były 
przez autorów prac wyjaśniane metodologiczną 
wadą NIRS. Według zaproponowanej przez bada-
czy hipotezy, chociaż najnowsze urządzenia NIRS 
mają skutecznie eliminować wpływ czynników 
zewnętrznych, to jednak ich pomiar może zależeć 
od stężenia hemoglobiny, grubości pokrywy czasz-
ki oraz warstwy płynu mózgowo-rdzeniowego, 
zlokalizowanego pod czujnikami [42]. Inne po-
dane przez nich wyjaśnienie to pomiar deoksy-
hemoglobiny, która nie należy bezpośrednio do 
mózgowego krążenia krwi.

Podsumowanie
Zastosowanie metody NIRS dzięki możliwości 

ciągłego monitorowania utlenowania mózgu jest 
szansą na wczesną i nieinwazyjną diagnostykę 
zaburzeń leżących u podstawy zmian rSO2. Za-
stosowanie NIRS w oddziałach neurologicznych, 
neurochirurgicznych oraz intensywnej terapii 
zwiększa możliwości diagnostyczne, a tym samym 
może przyczynić się do poprawy skuteczności 
stosowanego leczenia. W związku z problemami 
z porównywaniem wyników, uzyskiwanych za 
pomocą różnych urządzeń oraz wciąż niewyeli-
minowanym wpływem czynników zewnątrzczasz-
kowych, znaczenie rSO2 w ocenie rokowania 
u chorych z aSAH pozostaje tematem otwartym.
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młodych naukowców oraz uczestników studiów 
doktoranckich.
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