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Patofyziologia kardiovaskularneho systému

Teodor Bachleda

Vseobecné vedomosti o principoch kardiovaskularnej fyziologie st zakladom pre pochope-
nie kardioanestéziologie a vedenie anestézie u pacientov s kardiovaskularnymi ochoreniami.
Kardiovaskularny systém pozostava zo a) srdca, b) krvnych ciev a c) krvi. Jeho zakladnou
funkciou je zasoba tkaniv kyslikom a zivinami a odstranovanie produktov latkového metabo-
lizmu. Krv prechadza dvomi obehovymi systémami, ktoré su radené v sérii - za sebou.
V malom - plicnom obehu, prechadza krv alveolokapilarnou membranou, saturuje sa kysli-
kom aeliminuje CO,. Vo velkom — systémovom obehu, pradi oxygenovana krv do tkaniv,
odkial’ zbiera produkty latkového metabolizmu a transportuje ich za ucelom eliminacie do
pluc, obliciek a pecene.

Na zhodnotenie kardialnej dysfunkcie je d6lezité systematické zhodnotenie vSetkych sucasti,
ktoré determinuju srdcovy vydaj. Tieto $tyri faktory — srdcovy rytmus, preload, kontraktilita,
afterload st vzajomne zavislé, takze dysfunkcia v jednom z nich narusi funkcie inych a Casto
aj celku. Srdcovy vydaj v kombinacii s periférnou cievnou rezistenciou uréuje artériovy tlak
organovej perfuzie. Podobne, artériovy systém sa podiela na afterloade komory a moduluje
spitnou vidzbou vendzny navrat, srdcovy rytmus, kontraktilitu a artériova rezistenciu medular-
nym kardidlnym a vazomotorickym centrom s interakciou vysSich centier centralneho nervo-
vého systému cez mechanoreceptory v arteria carotis a arcus aortae.

Primarna funkcia srdca je pokrytie metabolickych poziadaviek tkaniv transportom dostato¢-
ného mnozstva oxygenovanej krvi. Hoci tkanivovy metabolizmus reguluje spitne cirkulacné
poziadavky, srdce sa moze stat’ limitujucim faktorom, zvlast’ u pacientov so srdcovym ochore-
nim. Z tohoto dovodu je dblezité rozliovat cirkula¢nt funkciu od srdcovej, resp. myokardial-
nej.

1. Cirkulacna funkcia srdca sa vzt'ahuje na cely kardiovaskularny systém (KVS), v¢itane
srdca, ciev a krvi. Dysfunkcia jedného z tychto Cinitel'ov vedie ku kardidlnemu a obehovému
zlyhaniu. Hypovolémia méze viest ku obehovému zlyhaniu a Soku aj pri zdravom srdci
a zdravych cievach.

2. Srdcova funkcia zahtha myokard, chlopne, spojovacie a podporné tkaniva. Myokard moze
byt’ napriklad intaktny, ale chlopiiova chyba napriek tomu moze sposobit’ zlyhanie srdca.

Srdcovy cyklus lavej komory (LV) zacina excitaciou myokardu, ktord vyustuje do celého
sledu mechanickych ¢innosti, ktoré vedi k vytvoreniu tlakového gradientu, ejekcii vyvrhového
objemu (SV) zo srdca a nasledny tok krvi do organizmu. VSetky tieto procesy sa daji opisat’
na baze: a) elektrickej aktivity, b) intrakardialnych tlakov, ¢) objemov, d) postupnosti otvara-
nia a zatvarania chlopni alebo e) prietoku krvi do periférneho rieciska.

Najpraktickejsie z hl'adiska vykladu st zmeny tlaku a objemu v priebehu srdcového cyklu.
Systola preto predstavuje prudky nastup intrakardidlneho tlaku, nasledovany rychlym pokle-
som objemu. Diastola naopak predstavuje najskor prudky pokles tlaku nasledovany zvysenim
objemu.

Fazy srdcového cyklu

Faza izovolumetrickej kontrakcie

Tato faza nastupuje na EKG hned’ za QRS komplexom, kedy sa za¢inaju jednotlivé myofib-
rily skracovat. S postupom kontrakcie sa prudko zvysi tlak (T) v komore, prevysi tlak
Vv predsieiach a z dovodu obratenia tlakov spdsobi uzavretie atrioventrikularnych (AV)
chlopni. Komory pokracuju v zmene tvaru bez zmeny objemu, ¢o sposobi zvySovanie tlaku.
Skoré Frankove (3) prace dokazali, Zze tlak vyvinuty srdcovym svalom je determinovany
inicialnou dizkou svalu. Pri pokusoch in vitro bola optimalna dizka definovana ako Lmax. Pri
dizke fibril mensej ako Lmax je tlak vyvinuty svalom niZz$i neZ maximalny. Neskorsie $tadie
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ukazali, 7e determinantom nie je dizka svalu L, ale diZka sarkoméry SL (4). V zdravom srdci
je ekvivalentom L-T vztahu tlakovo-objemovy vztah merany pocas izovolumickej fazy
kontrakcie. Tento tlak je definovany Laplaceovym zakonom, ktory hovori, ze

P=TI/r

kde P je vyvinuty tlak, T je tlak steny komory a r je polomer komory. Toto dokazuje, ze
polomer a tlak steny ur¢uju spolo¢ne tlak a nie objem komory.

Plniaca faza
Tzaxolumetricka kontrakcia
Ejekéns faza
lzaxolumetrick4 relaxéacia
Plniaca faza
120 =
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Obrazok 1. Fazy srdcového cyklu s krivkami tlaku a objemu v ¢ase
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Ejekcna faza

Potom, ¢o vyvinuty tlak v komore prekroci tlak v aorte, resp. v pl'ucnici, otvoria sa semilu-
narne chlopne a zacina sa faza ejekcie. Pohyb krvi okolo polmesiacov chlopni, sposobeny
zmenou tlaku, spdsobi ich otvorenie. Faza ejekcie vedie k zna¢nému poklesu objemu komory
a inicialnemu l'ahkému vzostupu tlaku, ktory vsak rychlo klesa (dikroticky zarez na tlakovej
krivke). Vyrovnanie tlaku v komore a aorte je koncom ejekénej fazy a manifestuje sa uzavre-
tim semilunarnych chlopni. Toto je moment najmenSiecho objemu a velkosti komory
a oznacuje sa end-systolicky objem (ESV). O dvadsat’ rokov neskor, ako Frank publikoval
svoju pracu o vztahu L-T, boli publikované prace Patersona a Starlinga (6). Tieto dokazali, ze
v srdciach cicavcov sa pri konStantnom tlaku v aorte SV meni Vv zavislosti od EDV. Toto
Starlingove zistenie dokazuje, na rozdiel od Franka, ze SV nezavisi len od vztahu L-T, ale aj
od interakcie medzi silou, rychlostou a dizkou svalu. V Klinickej praxi je tato savislost’ tazko
aplikovatel'na, preto sa zaviedol pre vypocéet SV rozdiel objemov na konci systoly (ESV)
a diastoly (EDV)

SV =EDV -ESV

Pri pouziti rovnice na vypocet SV a dosadeni EDV do menovatel'a mézeme ziskat’ ejeként
frakciu

EF = (EDV - ESV) / EDV EF =SV /EDV

Ejekeéna frakcia (EF) je vSeobecne akceptovany parameter na zhodnotenie srdcovej funkcie
ako celku. Priama vizualizacia EDV a ESV sa zacala vo velkom pouzivat az s nastupom
transezofagealnej echokardiografie (TEE).

Faza izovolumetrickej relaxdcie

Biochemicky proces izovolumetrickej relaxacie je energeticky zavisly proces, ktory zacina
uzavretim semilunarnych chlopni. V tejto faze, kedy v komore dochadza k prudkému poklesu
tlaku bez zmeny objemu, sa obnovuje konfiguracia spred kontrakcie. V priebehu poslednych
rokov sa vynorilo vela otazok v stvislosti s touto fazou srdcového cyklu. Az pokrok srdco-
vych zobrazovacich metdd ndm dovolil lepSie pochopit’ tuto fazu. Prevazujuca srdcova zataz,
inaktivacia aktino-myozinového kriZzenia a priestorovo-éasova variabilita predchadzajicej
kontrakcie mali za efekt, ze diastolicka funkcia sa dostava do popredia v Klinickej praxi
(detailnejsie popisané v kapitole Diastolickad funkcia).

Plniaca faza

S postupom relaxacie klesa tlak v komore. V tom istom case pradi do predsieni krv
z plicnych vén (LA), resp. krv z hornej a dolnej dutej zily (RA) a spdsobuje v predsienach
narast tlaku a objemu. Po naraste tlaku v predsieni a poklese tlaku v komore je dosiahnuty
zlomovy bod, kedy sa otvaraju cipovité AV chlopne a krv prudi v smere tlakového gradientu
do komory. Tento vtok ma

1) fazu rychleho plnenia — zavisla vylu¢ne od tlakového gradientu
2) fazu pomalého plnenia — zavisla od tzv. atridlnej kontrakcie.

Pocas tejto fazy sa znaCne zvySuje objem komory a tlak sa nemeni takmer vobec. Toto je
merané enddiastolickym vztahom zmeny tlaku a objemu (obr. 2), ktory popisuje rozt'aznost’
komory a stvisi s poddajnostou komory, vonkajsimi faktormi a determinantami komorovej
relaxacie. Tento proces pokracuje do dalSieho elektrického impulzu, ktory zahdji nova
konktrakciu.
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Tlakovo-objemovy vzt’ah v Pavej komore podas diastoly

LV Tlak

30 ¢t

Sklon =dP/dV.

glastance.

0 70 140
LV Objem

Obrazok 2. Krivka predstavuje diastolicku elastance 'avej komory. Sklon doty¢nice vedene;j
v akomkol'vek bode zodpoveda komorovej tuhosti, resp. poddajnosti. Podobne hodnotu
poddajnosti (compliance) komory, resp. jej roztazitelnosti ziskame matematickou inverziou
sklonu v ktoromkol'vek bode krivky. Vzt'ah tlaku a objemu v l'avej komore nie je linearny,
lebo elastance sa zvySuje s LV objemom. V bode, kde krivka predstavuje koniec diastoly,
odzrkadl'uje endiastolicky objem aj tlak komorovy preload.

Diastolick4 funkcia

Diastologia — Stadium diastolickej funkcie, sa stalo najdoélezitej$im bodom zaujmu srdcovej
fyziologie v poslednych rokoch. Diastolicka dysfunkcia bola pozorovana u 40 - 50 % pacien-
tov s kongestivnym srdcovym zlyhanim aj napriek normalnej systolickej funkcii. Toto spdso-
bilo zmenu v nahl'ade na vel'a veci srdcovej funkcie. Zavedenie transtorakalnej (TTE), resp.
transezofagealnej echokardiografie (TEE) prinieslo nové poznatky o problematike diastoly,
kinetike srdca v realnom ¢ase vo vztahu ku plniacim tlakom, tvaru a relaxacii. Vdaka tomu je
mozné teraz priradit’ diastolicku dysfunkciu, ¢o je vlastne zvySeny odpor komorovému plne-
niu, K Struktarnym a funkénym pri¢inam chronického srdcového zlyhania. Zlyhanie pravej
komory mo6ze zhorsit’ 'avokomorova diastolicki dysfunkciu zvysenim srdcovych tlakov, ¢o
spOsobi zhorSenie relaxacie myokardu a pokles myokardialnej rozt'aznosti.

Determinanty diastolickej funkcie

Relaxdcia myokardu

Relaxacia myokardu je prvym krokom vo fyziologii diastoly. Zacina pocas predchadzajucej
systolickej kontrakcie aje uzko spojena so systolickymi silami. Je tiez kliCovou
v kvantifikacii a diZke vasného komorového plnenia. Relaxacia je energeticky zavisly proces
so spotrebou ATP pri transporte kalciovych i6nov z buniek do sarkoplazmatického retikula.
Tento energeticky naro¢ny proces je kontrolovany mnozstvom regula¢nych proteinov a aj
pocetnymi klinickymi faktormi. Porucha v relaxacii vedie k overloadu kalciovymi iénmi,
zvlast pri vyssej frekvencii stimulécie srdca. Toto by mohlo vysvetlit’ aj diastolicka dysfunk-
ciu pri pouziti kardiostimulatorov nastavenych na vysoké frekvencie. KI'iCovym determinan-
tom izovolumetrickej relaxacie je vrchol negativneho poklesu tlaku (peak negative pressure
drop) v komore pocas relaxacie merany z prvej derivacie tlakovej krivky v l'avej komore. D4
sa zmerat presnym mikromanometrickym prevodnikom (transducerom) v IK. Casova
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konstanta (tau), ktora je meradlom relativnej relaxacie, je ziskana z vrcholu negativneho
poklesu tlaku a rozloZzena monoexponencialne na hladine priblizne 5 mm Hg. Skuto¢nost’, ze
subjektivne urcend hodnota je pouzita pri rozklade, mdze viest' k urcitej navodenej chybe.
RozloZenim tohoto poklesu tlaku v Case sa zistilo, Ze tau je menej zavisla od afterloadu
a kontraktility ako negativny pokles tlaku sam. V klinickej porovnavacej $tudii pacientov
S hypertrofickou obstrukénou kardiomyopatiou (HOCM) vz. zdrava vzorka populacie zistil
Kato et al. zvySenie tau a l'avokomorového end-diastolického tlaku (LVEDP) u pacientov
s HOCM. Toto zvySenie sa mu podarilo dokazat' identifikaciou vrcholového negativneho
myokardialneho rychlostného gradientu (peak negative myocardial velocity gradient) tkanivo-
vym Dopplerom, o je vlastne neinvazivny index diastolickej funkcie. Dalsi rozvoj tejto
zobrazovacej technologie prispel k pochopeniu diastolickej funkcie a jej vzt'ahu ku patologic-
kym procesom.

Pasivne komorové plnenie

Prva faza zaina otvorenim mitralnej chlopne (MV) a vtokom po vytvorenom tlakovom
gradiente z LA do LV. Rychlost” toku sa spomal’uje, ako sa tlakovy gradient postupne vyrov-
nava. Diastaza je peridda so zastavenym tokom cez chlopiiu po ukonceni pasivneho plnenia
pred nastupom atrialnej systoly. Hlavné determinanty toku cez MV su tuhost’ l'avej komory
(stiffness) arychlost’ poklesu transmitralneho gradientu. Vysoky gradient rychlost’ vtoku
zvySuje anizky spomal’uje. Z ostatnych faktorov si to spidtné odrazenie (recoil), komorové
diastolické nasavanie a perikardidlne obmedzenie (constraints) moézu spdsobit’ tiez zmeny
V pasivnom plneni. Firstenberg dokéazal, ze vnitrokomorovy gradient, sposobeny relaxaciou,
priamo koreluje s plnenim a event. naslednou systolickou funkciou. Vela chordb sa moze
podiel'at’ na zvySeni tuhosti komory atak limitovat mnoZstvo pasivneho plnenia.
S postupujicim vekom, pri angine, ICHS a HOCM je myokardialna tuhost’ zna¢ne zvySena
a spomal’uje vtok krvi do komory. Mnohé¢ lieky, prip. chirurgicka revaskularizacia myokardu,
mozu znizit' tuhost’ a tym zlepsit’ diastolick dysfunkciu komory.

Atrialna kontrakcia

Atrialna kontrakcia nastupuje na konci diastoly, tesne pred uzatvorenim AV chlopni po
dosiahnuti diastazy. Za normalnych okolnosti 75 % mnozstva krvi vteéie pocas pasivneho
plnenia v diastole. V pritomnosti t'azkej diastolickej dysfunkcie sa tento pomer meni a atridlna
kontrakcia sa stava nevyhnutnou na udrzanie SV a dostato¢ného srdcového vydaja. Atridlna
kontrakcia kompenzuje zniZzeni komorovi poddajnost’ (a zvySenie LVEDP) a plnenie LV je
spo¢iatku udrzané. Ak sa tato kapacita prekroc¢i atlak v komore prevysi kompenzacnt
schopnost’ predsieni, tieto sa stant pasivne a postupne dilatuji. Pri strate normalneho srdcové-
ho rytmu neméze atridlna kontrakcia participovat’ na toku krvi a chronické srdcové zlyhanie
nastupuje ovel'a skor. Znovu nastolenie sinusového rytmu kardioverziou, prip. sekvenénou
elektrostimulaciou, méze oddialit’ priznaky srdcového zlyhania.

Nastup TTE, resp. TEE, prispel vyrazne k poznaniu a definovaniu patofyziologie diastolickej
dysfunkcie. Transmitralny pulzny Doppler, 2-D Doppler pl'ucnych vén a farebny M-Modus
Doppler st metédami merania a kvantifikacie diastolickej dysfunkcie na zaklade analyzy
echokardiografickych stop, resp. kriviek (obr. 3). Detailnejsi vyklad tychto metdd presahuje
rozsah tejto publikacie, preto sa mu nebudeme viac venovat'.
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Obrazok 3. Dopplerovské znazornenie rychlosti transmitralneho diastolického prietoku
(m/s) v zavislosti od ¢asu (s) so zvySujucou sa zavaznost'ou diastolickej
dysfunkcie (A az D)

Normalna NaruS$ena relaxacia | Pseudonormalizacia | ReStrikcia
IVRT | 70 —90 msec > 100 msec 70 — 90 msec < 90 msec
E/A 08-1,2 <0,8 08-1,2 >1.2
DTe 150 — 300 msec > 250 msec 150 — 300 msec < 150 msec

E — faza vCasného transmitralneho diastolického vtoku (early)
A — faza predsienovej kontrakcie (atrial)
IVRT - Cas (trvanie) izovolumetrickej relaxacie

DTe -

¢as deceleracie

Systolicka funkcia

Systola je peridda medzi uzavretim MV a zaciatkom ejekcie krvi zo srdca. Jej hlavnou
ulohou je vyvrh krvi do rie¢iska po vygenerovaom tlakovom gradiente. Systolicka funkcia bola
roky pouzivana na urcenie terapeutického vysledného stavu u pacientov. Zavedenie TEE
zlepSilo hodnotenie systolickej funkcie srdca a hlavne v kardiochirurgickej operative prispelo
ku zoptimalizovaniu liecby V realnom ¢ase a zlepSeniu vysledného stavu u pacientov. To, ¢o
bolo kedysi nastrojom kardioldgov sa dnes stalo kazdodennou sucast'ou vybavy anestéziolo-
gov na sale a jednotke intenzivnej starostlivosti.

Srdcovy vydaj
Srdcovy vydaj (CO) je mnozstvo krvi, ktoré vtecie do cirkulacie pocas jednej minaty. CO
odzrkadl'uje podmienky v srdci, ale aj v celom KVS a je subjektom autoregulacie na urovni
ciev a tkaniv. Vypocet CO zahiiia srdcovu frekvenciu (HR) a vyvrhovy objem (SV), ktoré st
aj jeho hlavnymi determinantami (obr. 4).

10
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| Tlakoye — objemova krivka Pavej komory v ase |
A: otvorenie mitralngj chlopne

120 B: zatvorenie mpitralngj chlopne
Tlak D C: otvorenie aortalnej chlopne
(mmHe) D: zatvorenie aortalnej chlopne
80t Cc
[ Mgouhoxy.objem (SV) |
40 L
0 = "
70 1:',0
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%8 [LVEDY Galeni preload) |

Obrazok 4. Tlakovo-objemova krivka l'avej komory

Okrem toho, CO je zavisly od ven6zneho navratu, systémovej cievnej rezistencie, spotreby
kyslika na periférii, celkového objemu krvi, respiracie a polohy tela. Fyziologicky rozsah u 70
kg muza je 5 az 6 litrov, SV od 60 do 90 ml pripadajtcich na jeden uder a HR 80 uderov za
minutu. Srdcovy vydaj je vel'mi variabilny a Vv situdciach zvySenych metabolickych narokov sa
mobze zvysit az na 25 az 30 1 za minatu. Pre porovnanie rozne velkych jednotlivcov sa zavied-
la do klinickej praxe indexovana hodnota - srdcovy index (CI). Ten je ureny korekciou srdco-
vého vydaja na povrch tela (BSA).

Cl=(SV XxHR)/BSA
Cl=CO/BSA

Fyziologické hodnoty sa pohybujti od 2,5 do 3,5 I/min/m? u 70 kg muza.

Vyvrhovy objem

Vyvrhovy objem je mnozstvo krvi vyvrhnuté do obehu jednotlivou komorovou kontrakciou.
Na tlakovo-objemovej krivke je SV rozdiel medzi EDV a ESV. Hlavnymi determinantami SV
su predt’aZzenie (preload), dot'azenie (afterload) a kontraktilita.

Preload

Preload je rovny napétiu steny komory na konci diastoly. Je definovany komorovym EDV,
EDP a hrubkou steny. Interakcia tychto faktorov je vyjadrena uz skor spomenutym Laplaceo-
vym zakonom. Faktory ovplyviiujuce preload su: celkovy objem krvi, poloha tela, intraperi-
kardialny tlak, vendzny tonus, pumpovacia schopnost’ kostrového svalstva a podiel atrialnej
kontrakcie na plneni komory. Celkovy objem krvi 70 az 75 ml/kg je rozlozeny medzi:

- hrudny (15 %) a

- mimohrudny kompartment (85 %).

11
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Mimohrudny kompartment je rozdeleny na:

- vény (70 %)

- artérie (10 %)

- kapilary (5 %).

Vény ako kapacitné rieCisko dokdzu uskladnit’ az 20 x viacsie mnozstvo krvi ako artérie.
Zmeny V celkovom objeme krvi preto viac zasahuju ven6zny objem. Poddajnost’ (compliance)
je definovana ako podiel zmeny objemu (dV) a zmeny v tlaku (dP). Venozny tlak moZze byt
zvySeny infuziou tekutin do vendzneho rezervoara alebo poklesom venodznej compliance.
Venomotoricky tonus je kontrolovany a) lokalnymi, b) regionalnymi a c) centralnymi auto-
nomnymi nervovymi mechanizmami ad) farmakologickou intervenciou prostrednictvom
ovplyvnenia muskulatiry cievnej steny. Nervové mechanizmy ovplyviluju vendzny tonus
pocas svalove] ndmahy, strachu a znacnej hypotenzie. Najcastejsie klinické pri¢iny zmeny
preloadu st pokles alebo vzostup celkového objemu krvi. Tlakovy gradient medzi periférnou
a centralnou castou venodzneho rieCiska je zodpovedny za navrat krvi ku pravému srdcu
a plnenie pravej komory (RV) pocas diastoly, kym RVEDYV je dosiahnuty na konci diastoly.

Pliicne riecisko je vo svojej podstate vendzny systém s vysokou compliance a nizkymi
tlakmi. Na tvorbe plicneho tlaku sa podiela vzajomna interakcia plucneho prietoku, odpor
vtoku do LA (napr. atridlne tumory, mitralna chlopiiova vada, dysfunkcia LV so zvySenim
LVEDP). Velké zvysenie HR znizi trvanie diastoly a znizi celkovo preload. Synchronizovana
atrialna kontrakcia sa signifikantne podiel’a na preloade LV. Toto je klinicky zrejmé pri nodal-
nom rytme, kedy méze krvny tlak a CO poklesnut’ az o 30 % pri strate atrialnej kontrakcie.
LVEDP mézeme merat’ invazivne pri chirurgickom zavedeni katétra do LA pocas kardiochi-
rurgickych operacii, ale aj neinvazivne pomocou echokardiografie, ventrikulografie, radionuk-
lidového skenu. Tlak v pl'aicnom zaklineni (PCWP), ziskany neinvazivnym hemodynamickym
meranim Swan-Ganzovym katétrom, poskytuje relativne dobry odhad LVEDP. K zna¢nym
odchylkam vSak méze dojst’ pri zvyseni tlaku v dychacich cestach, resp. pri pouziti vysokého
pozitivneho tlaku na konci vydychu (PEEP) pri mechanickej ventilacii. Z hl'adiska presnosti
LVEDP poskytuje najhorsi odhad meranie centralneho ven6zneho tlaku (CVP), hoci prave tato
metdda je najcastejSie pouzivana u pacientov s dobrou funkciou komor. Je tiez dolezité
zdoraznit, Ze krivky preloadu LV a RV ¢asto nie su paralelné a ani podobné. CVP je dobrym
ukazovatel'om preloadu RV. Relativne presne odzrkadl'uje RVEDV vo vsetkych pripadoch
okrem zmeny pravokomorovej poddajnosti v zriedkavych pripadoch ako je infarkt RV.

Afterload

Afterload je druhym velkym determinantom mechanickych vlastnosti myofibril srdcového
svalu intaktného srdca. D4 sa vyjadrit’ ako napétie, ktoré posobi na stenu komory pocas systo-
ly, alebo ako artériovy odpor (impedancia) proti ejekcii vyvrhového objemu. Afterload moze-
me vypocitat pomocou viacerych premennych. S to: napitie steny, odpor (impedancia),
efektivna elasticita artérii, systolicky intraventrikularny tlak, systémova a pl'icna cievna rezis-
tencia.

Napitie steny mdzeme kvantifikovat’ Laplaceovou rovnicou:

Tlak steny=PxR/2H

kde P je tlak krvi LV generovany pocas systoly, R a H odpoveda piemeru a hrubke steny LV.
Impedancia sa dé vyjadrit’ ur¢itym cirkulaénym analogom Ohmovho zakona:

Q=P/R alebo P=QxR

Tlak (P) vytvoreny komorou je priamotmerny prietoku (Q) a odporu (R), ktorti prietok
prekonava. Tento odpor (impedancia) je podmieneny rezistenciou arteriol — systémovou
cievnou rezistenciou (SVR)

SVR = (MAP - CVP) / CO

12
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Vztah medzi CO a SVR je teda nepriamoimerny. Analogicky mdZzeme definovat’ plicnu
cievnu rezistenciu (PVR) ako

PVR =(PCWP - LAP)/CO

| Efekt zvySenia preloadu na tlakovo — objemovi krivku LV
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Obrazok 5. Pacient so zvySenym preloadom (krivka €. 2) ma oproti pacientovi s normalnym
preloadom (krivka ¢. 1) znaéne vyssi LVEDV

Efektivna elasticita artérii popisuje afterload ako mechanicku charakteristiku cievneho
systému. Je zalozena na pozorovani, ze kazdy bolus krvi, resp. SV vyvrhnuty do obehu vytvori

Systolicky intraventrikularny tlak je d6lezitou zlozkou afterloadu a medzi LV a SV existuje
nepriamoumerny vztah. Ak sa systolicky tlak nahle zvysi (napr. pri zaklemovani hrudne;j
aorty), SV sa znizi a neskdr normalizuje kompenzacnym zvysenim LVEDV alebo tzv. hetero-
metrickou autoregulaciou. Neskor inicialne zvySenie EDV je nasledované zvySenim kardialnej
kontraktility, kym sa LVEDV a LVEDP normalizuje. Tento jav sa vola Anrepov fenomén
a adaptivny mechanizmus homeometricka autoregulécia.

Kontraktilita

Kontraktilita je jednym zo zdkladnych determinantov SV. Je vlastnou funkciou srdcovych
buniek a definuje mnozstvo prace, ktort srdce vykona pri urcitej zatazi. Hlavnym determinan-
tom kontraktility je intracelularne kalcium. Pocas depolarizacie vstupuje do buniek malé
mnozstvo kalciovych i6nov a spusta uvolnenie d’alSich zasob zo sarkoplazmatického retikula.
Kalcium sa viaze na troponin, tropomyozin sa uvolni zvézobného miesta na aktine
a aktinomyozinové mostiky sa postupne formuju. Vsetky lieky s pozitivne inotropickymi
vlastnostami, ako su katecholaminy, zlepSuju kontraktilitu zvySenim intracelularneho kalcia,
pricom negativne inotropné lieky maja opacny efekt.

13
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Efekt zvySenia aftexloadu na tlakovo — objemovii krivku LV
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Obrazok 6. Krivka ¢. 2 predstavuje pacienta so zvySenym afterloadom. Tato diagndza je
zrejma z toho, ze pri rovnakom dosiahnutom LVEDV zodpovedaji obom pacientom rdzne hodnoty
endsystolického tlaku a objemu (z priamky). Sklony dotyénic st odli$né, ¢o zapri¢inil vyssi afterload.
Preload sa nezmenil, ¢o vidime z rovnakej hodnoty LVEDV a kontraktilita sa tiez nezmenila, ked’ze
endsystolické body krivky 1 a krivky 2 leZia na tej istej priamke. Druhy spdsob porovnania kontraktility
je uhol vytvoreny osou x a priamkou endsystolickej krivky tlaku a objemu, ktory je zhodny u oboch
kriviek. So zvySujucou sa kontraktilitou by sa pre pacienta ¢. 2 zrotovala endsystolicka krivka tlaku a
objemu dolava, t.j. zvysil by sa jej sklon.

Efekt zvySenia kontraktility na tlakovo — objemovii krivku LV
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Obrazok 7. Krivka ¢. 2 predstavuje pacienta so zvySenou kontraktilitou
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Kontraktilita pravej komory

V kontraste s kontraktilitou LV, ktora ma relativne jednoduchy a unifikovany mechanizmus
kontrakcie, prebieha kontrakcia RV v troch fazach. Spiralova svalova kontrakcia vyustuje do
pohybu trikuspidalnej chlopne smerom nadol a longitudinalneho skratenia pozdiznej osi RV.
Toto je nasledované pohybom volnej steny RV dovnutra smerom k interventrikularnemu septu
(IVS). Ked’ze vol'na stena komory ma relativne obmedzenu svalovu silu, alteracia alebo zlyha-
nie kontrakcie IVS narusi systolickii funkciu RV ovel'a viac ako strata kontraktility volnej
steny RV. Na zaver, tretia faza kontrakcie RV nastava, ked’ kontrakcia LV priloZzenim zvysuje
celkovu kontrakciu RV. Charakteristika ejekcie tenkostennej RV odraza nemoznost’ prekonat’
akékol'vek akutne zvySenie afterloadu. Hoci RV je idedlne stavani na vyvrhnutie velkych
objemov krvi, nie je schopna prekonat’ vysoké intraventrikularne prietoky. Ak je zdrava RV
vystavena akttnemu zvySeniu intravenrikularnemu tlaku, pozorujeme niekol’ko nésobné
zvySenie napdtie steny. Akékol'vek zvysenie RV afterload vedie k zvySeniu obidvoch EDV aj
transmuralneho tlaku. Normalna ejekéna funkca RV je spravidla udrzana az do zvySenia
stredného tlaku v pl'icnici (mean PAP) 40 mm Hg alebo vyssie.

Srdcovy rytmus

Druhy hlavny determinant srdcového vydaja je srdcovy rytmus. Je to najvariabilnejsSia
premennd vo fyzioldgii srdca a zaroven najdolezitejSia vo vsetkych fazach srdcového cyklu.
Rytmus je kontrolovany celou radou systémov, ako je srdcovy vodivy systém, centralny
nervovy systém a autondmny nervovy systém, ktoré ho ovplyviiuju v komplexnych regulac-
nych procesoch. Okrem nervovych a humoralnych ¢initel'ov prichddzaju do tivahy samozrejme
aj pocetné lieky. Primarny determinant rytmu lezi v RA na trovni junkcie hornej dutej zily —
sinoatrialny uzol, ktorého pomalad spontanna depolarizacia zabezpeCuje primarny pacing
srdcového svalu. Nervové mechanizmy ovplyviiuju rytmus alteraciou rychlosti na AV-uzle.
Signaly z autonémnych receptorov v cirkulacii su prenasané do mozgového kmena, ktory
nasledne ovplyviuje srdcovy rytmus prostrednictvom sympatiku, resp. parasympatiku.

Srdcovy rytmus je sice jedna z mnohych premennych - a ako je spomenuté vyssie, zaroven aj
najvariabilnejSia z premennych - ovplyvitujucich fyziologiu srdca, z terapeutického hladiska
z pohl'adu anestézioldga, ¢i kardiologa je vsak relativne I'ahko ovplyvnitelna. Spdsoby mozu
byt farmakologické, ktorymi dokazeme ovplyvnit’ aj ostatné premenné, ako su preload, after-
load a kontraktilita, alebo elektricka stimulacia, ktora mbze byt docasna alebo trvala a je
V dnesnej dobe uz pomerne Siroko dostupna. Z doévodu, Ze anestéziolég byva stale CastejsSie
konfrontovany s trvale elektricky stimulovanymi pacientami s implantovanymi kardioverter-
defibrilatormi ¢i kardiostimulatormi, dovolujeme si tu uviest’ aspon stru¢nt charakteristiku
rozdelenia elektrostimulatorov podla stimulovanych a snimanych parametrov v jednotlivych
srdcovych oddieloch. Zaroven podotykame, ze detailnejsi popis problematiky d’aleko presahu-
je rozsah tejto publikacie.

Zikladna charakteristika medzinarodného kédovania kardiostimuliatorov

Primarnou funkciou kardiostimulatora je prenaSanie impulzu na myokard — tzv. pacing.
Energia tohoto impulzu zavisi od napétia na elektrode (mV) a doby trvania impulzu (msek).
Energia potrebnd na prenos impulzu na myokard je tzv. prah drazdivosti. Zavisi nielen od
vlastnosti elektrody, ale aj od vlastnosti myokardu, resp. mnozstva vizivového tkaniva, hladi-
ny stresu, telesnej teploty a vlastnosti podanych liekov. Vnimavost’ stimulatora na elektrické
kardialne signaly prebieha tiez prostrednictvom elektrod a nazyva sa sensing. Ak je nastaveny
prilis§ nizko - undersensing, stimulator nereaguje na vlastnu akciu srdca.

Medzinarodné kodovanie kardiostimulatorov je zalozené na anatomickych charakteristikach
stimulovanych (pacing) a snimanych (sensing) oddielov srdca a funkcii stimulatora (inhibicia
alebo trigger). Typicky sa kardiostimulatory implantuju s dvoma elektrédami, jednou do pravej
predsiene a jednou do pravej komory. M6zu sa implantovat’ vSak aj s jednou, ¢i uz do komory
alebo do predsiene.
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Pacing Sensing Trigger / Inhibicia
SSI Predsien alebo komora Predsien alebo komora  Inhibuje
Wi Komora Komora Inhibuje
AAI Predsien Predsien Inhibuje
DDD Predsieni a komora Predsieni a komora Inhibuje a triggeruje
V0o Komora Ziadny Ziadna d’alsia funkcia
D00 Predsien a komora Ziadny Ziadna d’al§ia funkcia

Prvé a druhé pismeno predstavuju topografické tidaje
A — atrium, teda prava predsien

V — prava komora

D — dualne, teda predsien aj komora

Tretie pismeno predstavuje kontrolna funkciu

| — inhibicia: stimulator vnima vlastné srdcové signaly. Ak nastupia zavcasu, impulz sa potla-
¢i.

T — trigger (stimulacia): stimulator vnima vlastné signaly srdca alebo inej elektrody. Po
uplynuti zadefinovaného ¢asového intervalu spusti stimulaciu.

D — dualny modus: stimulator podla potreby zaroven inhibuje aj stimuluje.

Stvrté pismeno (nie vzdy uvadzané) predstavuje frekvenéna adaptaciu.

R — frekvenéna adaptacia: stimulator prisposobi svoju frekvenciu telesnej aktivite.

On-demand je funkcia kardiostimulatora, pri ktorej je sensing predpokladom na inhibiciu.
Inhibi¢ény tzv. demand-stimulator stimuluje len vtedy, ked’ je to potrebné a vlastna akcia nedo-
sahuje urovei, na ktora je naprogramovany. Naproti tomu tzv. asynchrénny stimulator stimu-
luje bez ohl'adu na vlastni akciu srdca. Takyto stimulator ma vyuzitie iba v urcitych situa-
ciach:

- pre diagnostické ucely sa automaticky prepne do asynchrénneho médu kazdy kardiosti-
mulator, resp. kardioverter-defibrilator po prilozeni magnetu. Tato frekvencia je tzv.
magnetickd frekvencia a je predprogramovand a spravidla vyssia, ako vlastna naprogra-
movand frekvencia stimuléacie

- Vvpripade, Ze je stimulator vystaveny nechcenému magnetickému pol'u (napr. detektoru
kovov), nevypne sa, ale sa prepne na asynchrénnu magneticku frekvenciu, ktora chrani
pacienta pred bradykardiami.

Spomenieme eSte termin hysterézy, pri ktorom je stimulator nastaveny na urcit frekvenciu,
ktorou stimuluje (napr. 60/min). Takyto stimulator u pacienta (napr. s fibrilaciou predsieni),
ktory sa pohybuje tesne okolo, resp. pod touto frekvenciou nezacne stimulovat’ zakazdym, ked’
frekvencia klesne pod 60/min, ale ma uréenu e$te spustaciu frekvenciu (napr. 50/min), kedy sa
spusta a za¢ina stimulovat’ svojou frekvenciou 60/min. Takyto stimulator je inhibovany az ked’
pacient vlastnou akciou prekro¢i jeho stimulac¢nu frekvenciu.

Zaver

Vyskum fyziologie KVS nie je eSte zd’aleka ukonéeny. Fyzioldgovia aj lekari neustale dosa-
huji pokroky v $tudiu individualnych parametrov systolickej a diastolickej funkcie srdca.
Tieto poznatky su aplikované do klinickej praxe podobne ako Frank-Starlingov zakon.
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Zavedenie do praxe adenné pouzivanie zobrazovacich metod (zvlast TEE), pouzivanie
miniaturizovanych pocitatov a moznost dynamickej identifikdcie srdcovych patoldgii
V redlnom Case vyrazne zvySuju moznosti lekarov zasiahnut’ v najv¢asnejsich fazach u chorych
pacientov. Kontinualny rozvoj 3D-echokardiografie sa ukazuje ako vel'mi sl'ubny pri zobrazeni
objemovych vztahov v redlnom Case aj pre nie vel'mi skiseného uzivatela.
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Monitorovanie hemodynamiky

Pavol Térok, Peter Candik, Martin Nosal

Uvod

Zabezpecenie dostatoCnych energetickych substratov vratane kyslika tkanivam ma zasadny
vplyv na znizenie mnozstva komplikacii, na znizenie morbidity a mortality u kriticky chorych
pacientov. Optimalizacia funkcie kardiovaskularneho systému, vymeny plynov respiraénym
systémom a homeostazy vntitorného prostredia predstavuju zakladné piliere lieCby v intenziv-
nej medicine. Zakladnt schopnost’ kardiovaskularneho systému transportovat’ krv vyjadruja
a) systolicka a diastolicka funkcia komor, b) tonus cievneho systému, ) distribacia toku krvi,
d) efektivny cirkulujici objem a €) venoézny navrat.

Prichod a vyvoj sofistikovanych monitorovacich metdd v poslednych rokoch mozno povazo-
vat’ za vyrazny pokrok v oblasti anestézioldgie a intenzivnej mediciny. Zavedenie monitorova-
nia hemodynamiky tak vyraznym spoésobom ul'ah¢ilo vykonavat’ rizikové chirurgické zakroky,
diagnostiku, manazment a lie€bu pacienta. Nanest'astie v si¢asnej dobe pocas anestézie, ako aj
U pacientov na intenzivnych 16Zkach, eSte stale nastavaju kritické situacie, plyntice z neadek-
vatneho alebo nedostato¢ného monitorovania pacienta. Avsak treba brat’ na zretel’ aj fakt, ze
prili§ vel'ké spolichanie sa na monitorovacie pristroje moze taktiez vyustit do ne¢akanych, az
zivot ohrozujucich situacii.

Ciel'om tejto publikacie je zhrnut principy fungovania jednotlivych monitorovacich metod,
ich prinos v praxi, vyhody a nevyhody, indikacie a kontraindikacie ich pouZzivania a informaécie,
ktor¢ tieto metody poskytuju.

1 Hemodynamika

Hemodynamika ako pojem vyjadruje hydrodynamiku prietoku krvi v uzavretom cievnom
rie¢isku, zahffia merané a matematicky derivované parametre funkcie srdca ako Cerpadla, ako
aj dynamické vlastnosti celého vaskularneho systému, vratane krvi. ZlepSenie perfuzie tkaniv
a dodavky kyslika v perioperaénom obdobi, ale aj u kriticky chorych, st vyznamnymi faktormi,
ktoré vedu k zlepseniu vysledkov pacientov hlavne v situaciach s vysokym operacnym rizikom
apri naroénych operacnych vykonoch, ako aj u kriticky chorych pacientov. Optimalizacia
hemodynamiky je zaloZena hlavne na monitorovani minutového objemu srdca MOS (cardiac
output — CO) a z neho derivovanych parametrov, vratane parametrov dodavky-spotreby O..
Mnozstvo Oz dodavaného do tkaniv zavisi od koncentracie hemoglobinu, saturacie hemoglo-
binu a od CO.

DO; = konc. Hb x saturacia Hb x K x CO
K — konstanta pre mnozstvo Oz naviazaného na 1 g Hb

Z rovnice vyplyva, ze zmena akejkol'vek komponenty je proporcionalna a ma rovnaky ucinok
na DOa.

V anestéziologii je preto dolezité kontinualne merat’ hemodynamiku s cielom optimalizacie
preloadu, afterloadu, kontraktility titrovanim tekutin, diuretikami, inotropnymi a vazoaktiv-
nymi latkami na dosiahnutie adekvatnej dodavky kyslika do tkaniv (mitochondrif).

Specificka skupinu monitorovanych parametrov tvori monitorovanie mikrocirkulacie.

2 Fyziologia kardiovaskularneho systému

Zékladom pre pochopenie perioperacnej starostlivosti U pacientov s kardiovaskularnymi
ochoreniami je predpoklad znalosti zakladnych principov fyziologie kardiovaskularneho
systému, ktory pozostava zo srdca, krvnych ciev a Krvi. Zakladné funkcie tohto systému st

19



Monitorovanie hemodynamiky

prisun zivin a kyslika ku tkanivam a odstranovanie metabolitov tkaniv. Krv cirkuluje v dvoch
Vv sérii zapojenych systémoch. Maly krvny obeh sluzi k prechodu krvi alveolokapildrnou
membranou, kde sa krv saturuje kyslikom a zaroven zbavuje CO,. Velky-systémovy krvny
obeh ma vyznam v transporte oxygenovanej krvi ku tkanivam a zaroven od nich zbiera
produkty metabolizmu za ucelom ich transportu s naslednou elimindciou do plac, pecene
a obliciek. Pre spravne zhodnotenie kardialnej dysfunkcie je ddlezité brat’ do uvahy vsetky
sucasti, ktoré sa podielaju na ur¢ovani srdcového vydaja. Faktory ako srdcovy rytmus, preload,
afterload, kontraktilita vzajomne stvisia, takze dysfunkcia jedného z nich spdsobi naruSenie
funkcie inych a Casto aj celku. Srdcovy vydaj, spolu s periférnou cievnou rezistenciou, deter-
minuju arterialny tlak organovej perfuzie. Arterialny systém sa podiel'a na afterloade komory
a tak ovplyviiuje spdtnou vdzbou venozny navrat, srdcovy rytmus, kontraktilitu a artériova
rezistenciu prostrednictvom medularneho vazomotorického a kardialneho centra, ktoré maja
navyse interakcie S vy$8imi centrami CNS prostrednictvom mechanoreceptorov (barorecepto-
rov) lokalizovanych v arteria carotis a arcus aortae. Transport dostatoéného mnozstva kyslika
krvou je hlavnou funkciou srdca na splnenie metabolickej potreby tkaniv, a aj ked’ metaboliz-
mus tkaniv reguluje spétne cirkulacné poziadavky, tak srdce sa méze stat’ limitujucim faktorom
a to najma u pacientov s kardialnymi ochoreniami. Preto je potrebné rozliSovat’ funkciu cirku-
lac¢nu od funkcie srdca ako pumpy (myokardialne;j).

Cirkula¢na funkcia obehu sa vztahuje na cely kardiovaskularny systém a to vratane srdca,
ciev a krvi. Ak dojde k dysfunkcii jedného z nich, dochadza k obehovému zlyhaniu. Napr.
hypovolémia méze byt aj u zdravého srdca a ciev pri¢inou obehového zlyhania a Soku.

Funkcia srdca ako pumpy zohladnuje hlavne funkcie myokardu, chlopni, spojovacich
a podpornych tkaniv, koronarnych ciev .... atd’. Napr. chlopfiova chyba méze byt pri¢inou
srdcového zlyhania, zatial’ co myokard je intaktny. V komore sa srdcovy cyklus zacina excito-
vanim myokardu, ¢o vyustuje do kaskady mechanickych cinnosti, ktoré st zodpovedné za
vytvorenie tlakového gradientu a ejekciu vyvrhového objemu (SV — stroke volume) s nasled-
nym tokom krvi do organizmu.

2.3 Systolicka funkcia

Systolou rozumieme periodu izovolumetrickej kontrakcie a ejekénej fazy, ktora zacina
uzavretim mitralnej a trikuspidalnej chlopne a konéi zaiatkom ejekcie Krvi zo srdca. Na
zaCiatku systolickej kontrakcie dochadza k zvySovaniu vnutrokomorového tlaku - pasivnemu
uzavretiu mitralnej chlopne, pokra¢ovanie kontrakcie spdsobi zmenu geometrie 'avej komory
z elipsoidu na gulovity tvar - izometricka kontrakcia ktora je nasledovana otvorenim aortalne;j
chlopne a ejekénou fazou. Pocas ejekenej fazy pokracuje kontrakcia 'avej komory, jej objem sa
zmensuje. Pri zdravom srdci je tato faza charakterizovand maximom napitia steny, ktoré je
priamo timerné priemeru komory, tlaku v komore a nepriamo Gimerné hrubke steny komory.
Hlavnou ulohou je vyvrh krvi z komory do krvnych ciev v smere vytvoreného tlakového
gradientu. V minulosti bola systolicka funkcia vodidlom na urcenie terapeutického vysledku
pacientov. K zlepseniu hodnotenia systolickej funkcie a optimalizacii liecby v kardiochirurgii
prispelo az zavedenie TEE, preto je dnes su¢astou vybavenia anestézioldgov Vv operacnej sale
alJlS.

2.3.1 Srdcovy vydaj

Je mnozstvo krvi vyvrhnutej do cirkulacie za minutu. Podlieha autoregulacii ciev a zavisi od
venozneho navratu, systémovej cievnej rezistencie, spotreby O na periférii, celkového objemu
krvi, dychania a polohy tela. Za fyziologické hodnoty CO sa povazuje u muza o hmotnosti 70
kg 5 - 6 litrov, SV od 60 az 90 ml na jeden srdcovy uder a HR 80 za minatu. Za okolnosti
vys$8ich metabolickych potrieb méze CO dosiahnut’ hodnoty az 25 — 30 I/min.

Ked'Ze jednotlivi pacienti mézu byt konstitune rézne velki, do klinickej praxe bol zavedeny
srdcovy index (CI), ktory vzt'ahuje CO na povrch tela (BSA).

Cl=(SV xHR) /BSA Cl=CO/BSA
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Za fyziologické sa povazuju u zdravého, priemerne velkého muza hodnoty okolo 2,5 az 3,5
I/min/m?,
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Obrazok 1. Popis srdcového cyklu (zdroj: Wiggers)

2.3.2 Vyvrhovy objem (SV)
Je to objem krvi, ktory srdce vyvrhne do cirkulacie jednou kontrakciou komory. Na tlakovo
objemovej krivke je SV rozdielom medzi EDV a ESV. Jeho hlavné determinanty su preload,

afterload a kontraktilita.

2.3.3 Preload .
Je to objem krvi v komore srdca na konci diastoly, ktory efektivne uréuje dlzku kazdej komo-

rovej sarkoméry pred fazou izovolumickej kontrakcie a priamo suvisi s end-diastolickym napa-
tim steny komory. Je dany intravaskularnym objemom, venéznym navratom a vlastnost'ami
komory: poddajnostou, kontraktilitou a afterloadom.

Podla Frank-Starlingovho mechanizmu zvy3enie objemu krvi a nasledne vicsie predizenie
svalovych vlaken komory vedie k zvySeniu preloadu a kontrakcie az po ista hranicu, po prekro-
Ceni ktorej uz zvySovanie preloadu silu kontrakcie d’alej nezvysuje. ZvySovanim preloadu do
urcitej hranice je mozné zvysit’ CO.

Ako ukazovatel’ preloadu pravej komory sa povazuje hodnota CVP a ukazovatel’ preloadu
lavej komory hodnota PAWP (PCWP) = LAP (LAP-left atrial pressure - tlak v Tavej predsieni).
Priame meranie sa vykonava najméi pri kardiochirurgickych operaciach ale pri chlopiiovych
chybach, pl'acnej hypertenzii, vysokom vnutrohrudnom tlaku pri UVP s PEEP byva PAWP
skresleny. Taktiez jeho hodnoty (PAWP) zavisia od toho, v ktorej Westovej zone sa tlak meria.
Je potrebné si uvedomit’, ze preload je enddiastolicky objem a nie tlak, preto merané hodnoty
tlaku nemusia vzdy udavat’ presné hodnoty preloadu, ako napr. pri tamponade perikardu, kedy
su tlaky vysoké, ale enddiastolicky objem je nizky, alebo napr. pri ¢erstvom IM, kedy je poru-
Sena poddajnost’ komory.
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Na presnejSie definovanie velkosti ven6zneho navratu a predstavy o efektivnom cirkuluja-
com objeme nam poslizi koncepcia stredného tlaku naplne cievneho rieciska (MSFP — mean
systemic filling pressure), ¢o je tlak merany v ktorejkol'vek cieve po zastaveni srdca. Uz v roku
1955 Guyton definoval vypocet vendzneho navratu = MSFP - tlak v pravej predsieni / ven6zna
rezistencia. Velkost MSFP je priamo timernd velkosti efektivneho cirkulujuceho objemu
(stresovy objem) a nepriamo timerna compliance cievneho rie¢iska. Zmeny jednotlivych para-
metrov znazoriuje graf:
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Obrazok 2. Prebraté od: Nils Siegenthaler, popis v texte

Pri konStantnom MSFP vendzny navrat stupa pri poklese tlaku v pravej predsieni az do
dosiahnutia tzv. kritickej uzatvaracej hodnoty, kedy dochadza ku kolapsu cievy. Pri nemeniacej
sa hodnote venoznej rezistencie VR a tlaku v pravej predsieni, vzostup MSFP (MSFP ! —
MSFP?) spdsobi vzostup vendzneho navratu. Pri fixovanej hodnote MSFP pokles vendznej
rezistencie z VR! — VR? spdsobi opit’ vzostup vendzneho navratu. UPV s pouzitim PEEP
postva krivku dol'ava so znizenim vendzneho navratu (Funk DJ a kol. 2013). Z uvedenych
vztahov je pre klinicki prax najdolezitejSie uvedomit’ si, Ze podanim tekutin dochddza
k zvia¢seniu MSFP a efektivneho cirkulujuceho objemu (stresovy objem) a zaroven zva¢Senim
priemeru vén dochadza k zmenSeniu venodznej rezistencie. Podanie vazopresora spOsobi
konstrikciu ciev, ale u¢inok je vyrazne variabilny a tazko predvidatel'ny; moze dojst’ k zvacse-
niu efektivneho cirkulujiiceho objemu so zvySenim vendzneho navratu konstrikciou kapacit-
nych vén, alebo k zvySeniu venoznej rezistencie pri u¢inku na velké cievy a tak k poklesu
navratu. Dalsim faktorom, na ktory treba mysliet, je compartment syndrém najmi v brusne;j
dutine, ktory moze zvysit’ rezistenciu natol’ko, Zze dojde k poklesu srdcového vydaja i napriek
podavaniu tekutin a zvySovaniu MSFP.

Preload ovplyviiujuce faktory st: celkovy objem krvi, poloha tela pacienta, intraperikardialny
tlak, venodzny tonus, pumpovacia schopnost’ kostrového svalstva a podiel atrialnej kontrakcie
na plneni komory. Celkovy objem krvi, tj. 70 — 75 ml/kg, je rozdeleny na hrudny a mimohrudny
kompartment. Mimohrudny kompartment (85%) sa deli na vény (70%), artérie (30 %) a kapi-
lary (5 %). Ked’ze vény st v porovnani s artériami a kapilarami kapacitnym rieciskom, zmeny
v celkovom objeme krvi viac ovplyviiuji vendzny objem. Poddajnost’ (compliance) sa definuje
ako podiel zmeny objemu (dV) a zmeny tlaku (dP). Tento vendzny tlak sa moze zvysit’ vendz-
nym podanim infuzie alebo poklesom ven6znej compliance. Venomotoricky tonus kontroluji
jednak lokalne, regionalne a centralne autonomne nervové mechanizmy a to najma pocas fyzic-
kej namahy, pri strachu a vyraznej hypotenzii. Ale svalovinu cievnej steny je mozné ovplyvnit’

22



Monitorovanie hemodynamiky

aj farmakologicky. Ku zmenam preloadu najéastejSie vedu pokles, alebo naopak, vzostup
celkového objemu krvi. Za spitny tok krvi ku pravej predsieni (RA) a nasledne do pravej
komory (RV) pocas diastoly zodpoveda tlakovy gradient vznikajici medzi periférnou a central-
nou Cast'ou venozneho rieCiska a RVEDV sa dosahuje na konci diastoly. V pripade pl'ucneho
rieCiska je tento cievny systém povaZovany vo svojej podstate za vendzny a charakterizuje ho
vysoka compliance a nizke tlaky. Vzajomna interakcia pl'aicneho prietoku a odporu vtoku do
lavej predsiene (LA) (tumory atria, chyba mitralnej chlopne, dysfunkcia Tavej komory (LV)
a zvySenie LVEDP) sa podiel’aji na generovani pl'icneho tlaku. Ak dojde k vyraznému zvyse-
niu HR, tato situacia vedie ku skrateniu diastoly a znizi sa aj preload. Na preloade LV sa zna¢ne
podiela synchronizovana atrialna kontrakcia, o je klinicky zrejmé pri nodalnom rytme a fibri-
lacii predsieni, pretoZe strata atridlnej kontrakcie moze byt pric¢inou poklesu krvného tlaku
a CO az o 30 %.

LVEDP sa m6ze merat’ invazivne aj neinvazivne. Invazivne chirurgickym zavedenim katétra
do LA, neinvazivne pomocou echokardiografie, ventrikulografie alebo radionuklidovym
skenom. Neinvazivnym meranim tlaku v pldcnom zaklineni (PCWP) pomocou Swan-
Ganzovho katétra sa d& LVEDP relativne dobre odhadnut, avSak ku zna¢nym odchylkam
dochadza pri pouziti mechanickej ventilacie s vysokym PEEP, pretoze ten je pri¢inou narastu
tlaku v dychacich cestach. V pripade pacientov s dobrou komorovou funkciou sa LVEDP
najcCastejSie odhaduje z merani centralneho venézneho tlaku (CVP), ale tymto spdsobom byva
odhad najmenej presny. CVP je dobrym ukazovatelom preloadu RV a pomocou neho sa
da relativne presne stanovit RVEDV, s vynimkou situacie sprevadzanou zmenou pravokomo-
rovej poddajnosti, akou je napr. infarkt RV.
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Obrazok 3. Efekt zvysenia preloadu na tlakovo — objemovu krivku LV

Pacient so zvySenym preloadom ma oproti pacientovi s normalnym preloadom znacne vyssi
LVEDV.
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2.3.4 Afterload

Je dodatocné zataz, ktorej podlieha srdcovy sval ihned’ od zaciatku kontrakcie. Je to odpor
kladeny voci ejekcii komory, ktory zavisi od objemu komory, jej hribky, aj od mechanickych
vlastnosti systémového cievneho rieciska a poddajnosti aorty. Fyzikalne je definovatelny ako
napétie posobiace na stenu komory pocas systoly, alebo ako arterialny odpor (impedancia) proti
ejekeii vyvrhového objemu. Vyvija sa kontrakciou vlakien jednak pocas izometrickej, ako aj
izotonickej fazy kontrakcie komorového myokardu. Pri monitorovani sa vyhodnocuje najma
systémovy vaskularny odpor (systemic vascular resistance - SVR, resp. indexovana podoba
SVRI) a plicny vaskularny odpor (pulmonary vascular resistance - PVR, resp. indexovana
forma PVRI). V désledku uzatvarania sa pl'icnych kapilar nie je v p'icnom kapilarnom rie¢isku
idealny odpor a pri vypocitavani pl'icnej vaskularnej rezistencie:

PVR((dyne*sec)/cm®) = ( 80 * (MPAP —PCWP) / CO)

Riziko vypoctovej chyby je pomerne velké. Preto je vhodnejsie hodnotit’ zmeny tlaku
V pl'iicnej artérii - systolicky, diastolicky a stredny - PAPs, PAPd, MPAP vo vztahu ku klinic-
kému stavu pacienta a na zaklade nich nasledne hodnotit’ perfuziu pl'ic. ZniZovanim periférne;j
rezistencie je teda mozné zvysovat’ CO a naopak.

Pri vypocte afterloadu sa vyuzivaju premenné ako: napitie steny, odpor (impedancia),
efektivna arteriova elasticita, intraventrikularny systolicky tlak, systémova a pl'icna rezistencia.
Podrla Laplaceovej rovnice sa napéatie kvantifikuje:

Tlak steny=PxR/2H

P —tlak krvi v Tavej komore pocas systoly
R — priemer l'avej komory
H — hrabka steny l'avej komory

Pre impedanciu plati: Q=P /R aleboP=Q xR
Pri tom tlak P, ktory komora generuje, je priamo umerny prietoku Q a odporu R, ktory prietok
prekonava. Impedanciu podmienuje rezistencia arteriol, systémova cievna rezistencia (SVR).

SVR = (MAP - CVP) / CO*80

Z rovnice vyplyva, ze vztah CO a SVR je nepriamo umerny. Podobne mozno tiez odvodit’
plucnu rezistenciu:

PVR = (PCWP — LAP) / CO*80

Z hladiska efektivnej elasticity artérii mozno afterload chapat’ ako mechanicku charakteris-
tiku cievneho systému. Kazdy SV vyvrhnuty do cirkulacie vyvola vznik urcitého tlaku a preto
¢im je SV vacsi, tym vacsi je aj tlak. Vztah medzi SV a systolickym intraventrikularnym tlakom
LV je nepriamo tmerny, z toho vyplyva, Ze ak sa tento systolicky tlak prudko zvysi, SV sa znizi
s neskor$ou kompenzaciou v zmysle zvySenia LVEDV alebo tzv. heterometrickou autoregula-
ciou. Pociatocny narast EDV neskdr nasleduje zvySend kontraktilita, zatial' co sa LVEDV
a LVEDP normalizuju. Tento jav sa oznacuje tiez ako Anrepov fenomén a adaptivny mecha-
nizmus ako homeometricka autoregulacia.

Pri dosiahnuti rovnakého LVEDV st u pacientov rézne hodnoty endsystolického tlaku
a objemu. Sklon doty¢nic je rozny, ¢oho pric¢inou je rozny afterload. Preload je nezmeneny,
pretoze hodnoty LVEDV su rovnaké. Nezmenila sa ani kontraktilita, pretoze endsystolické
body vsetkych troch kriviek leZia na tej istej priamke. Uhol vytvoreny osou x a priamkou
endsystolickej krivky tlaku a objemu je zhodny u vsetkych troch kriviek. U pacienta s vys$sim
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afterloadom by sa zvySujicou kontraktilitou posunula endsystolicka krivka tlaku a objemu
vlavo, t.j zvysil by sa jej sklon.
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Obrazok 4. Efekt zvysenia afterloadu na tlakovo — objemovu krivku LV

2.3.5 Kontraktilita

Je to vnutornd schopnost’ myokardidlnych buniek energicky sa kontrahovat’ nezavisle na
preloade a afterloade. Je zadkladnou funkciou kardiomyocytov, pomocou ktorej je srdce schopné
vykonat’ ur¢ité mnozstvo prace pri uréitej zatazi. Hlavnym predpokladom pre kontrakciu je
pritomnost’ intracelularneho kalcia, ktory pocas depolarizacie v malom mnozstve vstupuje do
buniek a podiela sa na uvolfiovani svojich zasob zo sarkoplazmatického retikula. Jeho tlohou
je vézba na troponin, tropomyozin sa v tomto okamihu uvolni z vizbového miesta aktinu,
¢im je umozneny vznik aktino-myozinovych mostikov.

Substancie ako katecholaminy, ktoré maju pozitivne inotropny uc€inok, zvysuju kontraktilitu
myokardu na principe zvysenia hladiny intracelularneho kalcia. V pripade negativne intotrop-
nych liekov je tento efekt opacny.

Za priamy ukazovatel' kontraktility sa povazuje tlak vyvinuty komorou za ist Casovu
jednotku ( Ap - At). Indikatorom kontrakénej schopnosti je najcastejsie vyvrhova praca pravej
alebo lavej komory a udéava sa ako index na 1 m2 V pripade vyvrhovej prace pravej komory je
to hodnota jednorazového vyvrhového objemu (SV-stroke volume) a Cisty tlak ako rozdiel
medzi CVP a MPAP. SV je pre l'ava komoru identicky, ale Cisty tlak je rozdiel medzi MAP
a PAWP.

2.3.6 Srdcovy rytmus

Hlavny determinant srdcového rytmu je sinoatridlny uzol, ktory sa nachadza v pravej
predsieni (RA) v oblasti junkcie vena cava superior. V tomto mieste dochadza k pomalej
spontannej depolarizacii, ktorej vysledkom je primarny pacing myokardu. Rytmus ovplyviuji
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nervové mechanizmy alteraciou rychlosti v AV uzle. Signaly autonomnych receptorov cirkula-
cie sa prenasaju do mozgového kmena, ktory je miestom ovplyvnenia rytmu pomocou sympa-
tiku alebo parasymaptiku.

Zmeny Vv srdcovej frekvencii paralelne suvisia aj so zmenami kontraktility lavej komory.
Zlepsenie cirkulacie kalcia (Ca) a citlivosti myofilament na Ca mé vplyv na stupeii kontraktility,
ktorej maximum sa dosahuje pri frekvencii 150 - 180/min. ZvySenie kontraktility I'avej komory
zaroven zvySuje CO a to najviac pri frekvencii 175/min u trénovanych jedincov, U netrénova-
nych okolo 160/min. Nad touto hranicou sa kontraktilita uz zhorSuje v dosledku pretazenia
intracelularneho transportu Ca z kontraktilného aparatu. Diastolicky ¢as komory sa skracuje
a zvycajne klesa aj CO.

3 Monitorovanie hemodynamiky

Monitorovanie CO u kriticky chorych pacientov sa povazuje za Standard pre zabezpeéenie
oxygenacie tkaniv obyc¢ajne s pouzitim PAC (termodilu¢ny katéter v a. pulmonalis). V posled-
nych rokoch je vyznam PAC otazny, pretoze jeho pouzitie uz nemusi byt nevyhnutné a méze
byt aj potencidlne nebezpecné. Spolu s objavenim novych menej invazivnych zariadeni na
meranie CO sa rozsirenie pouzivania PAC zna¢ne znizilo. Dnes uz viacero meracich zariadeni
je schopnych merat’, resp. odhadnut’ CO, za pouzitia inych metod. Niektoré kontinualne sleduju
SV a poskytuju dynamické ukazovatele citlivosti tekutin, iné umoznuji stanovit” premenné
preloadu a niektoré z nich st schopné aj kontinualne merat’ centralnu vendznu saturaciu pouZi-
tim $pecialnych katétrov, ktoré st napojené na ten isty pristroj. VSetky tieto hodnoty spolus CO
prispievaji k zlepSeniu hodnotenia hemodynamiky u kriticky chorych pacientov. Ale kazdé
meracie zariadenie ma svoje vlastné limity.

Optimalizacia hemodynamiky je zakladom manazmentu u kriticky chorych pacientov a jej
znacny vyznam bol dokazany zlepSenim vysledkov perioperacne a na JIS. Vyber zariadenia na
meranie CO zavisi od viacerych faktorov. Najviac limitujice st faktory danej inStitucie
v zmysle dostupnosti prisluiného pristroja. Dalej s to aj vlastnosti samotného zariadenia, ako
napr. invazivnost’, ktoré obmedzujt ich pouzitel'nost’. Okrem toho, pouzitie invazivnej, mini-
malne invazivnej alebo neinvazivnej metody ovplyviiuje aj samotny klinicky stav pacienta.

V Klinickej praxi sa meranie v cievach, t.j. priame metody vel'mi nepouZzivaju, najcastejsie st
to metddy nepriame. U kriticky chorych pacientov sa pouzivaji monitorovacie techniky, pomo-
cou ktorych je mozné ziskat’ informacie za ucelom diagnostickym a terapeutickym. Metoda
musi byt’ objektivna, reprodukovatel’na a pre potreby ziskavania tidajov ¢o najmenej agresivna.

4 Sp6soby monitorovania srdcového vydaja
Srdcovy vydaj znamena mnozstvo krvi dodanej srdcom tkanivam kazdu minatu. Jeho meranie
odraza stav celej cirkulacie, nie len srdca, pretoZe podlieha autoregulacii tkanivami.

CO = SV (stroke volume/vyvrhovy objem) x HR (Heart rate/srdcova frekvencia)

Preload, afterload, srdcova frekvencia a kontraktilita st hlavnymi determinantami CO.

Srdcovy vydaj CO je mozné uréit’ niekol’kymi spésobmi: Fickova metdda, indikator-dilu¢na
metoda, termodiluéna metdda a angiografia. Srdcovy vydaj sa vyjadruje v I/min, prepocitava sa
na plochu ako srdcovy index (CI) v I/min./m?. Normalne hodnoty CO st 5 - 8 I/min a pre Cl >
2,4 1/min/m?.

4.1 Fickova metoda

Fickov zakon vyjadruje: uplna absorpcia alebo vylucenie danej latky organom je vysledkom
krvného prietoku organom a arterio-vendznou diferenciou obsahu tejto latky. Ak st organom
plica a danou latkou je kyslik, vtedy krvny prietok plicami mozno vypocitat’ na zéklade
vztahu:

Prietok krvi plicami = spotreba O, (VOy)/arterio-venozna diferencia O, (CaO- - CvO2)
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KedZe prietok krvi pl'icami je rovnaky ako prietok systémovy, tento vztah je mozno vyuzit
na vypocet systémového CO. Arterio-ven6zna diferencia je rozdiel obsahu O V krvi naprie¢
plicnym rie¢iskom a je vyjadrena ako rozdiel arterialneho obsahu O; a obsahu O, v zmiesanej
vendznej krvi.

CO = spotreba O/(art. saturacia CaO; — zmie$ana vendzna saturacia CvO,) X Hb x 13,8

Normalne hodnoty AV-0, diferencie st 20 - 50 ml/I. V pripade malého srdcového vydaja je
vyuzitie O tkanivami vysSie a preto bude Cv O, nizsi, ¢o vedie k velkej AV- O diferencii.
Velky srdcovy vydaj spdsobuje rychlejsi a vacsi prisun O tkanivam S naslednym vysokym
CvO; a malou AV- O; diferenciou. Vysoky obsah CvO; indikuje vysoky CO a naopak.

Obsah kyslika v arterialnej krvi (CaO2) vyjadruje mnozstvo kyslika v mililitroch, ktory sa
nachadza v jednom litri Krvi.

Ca0; = (1,38 * Hb* Sa0,) + (0,0031 * Pa0O,) (ml O, / liter krvi)
PaO; v torroch (mmHg)

Hb - v g/l

Sa0; - v relat. hodnote (0,XX)

0,0031 - konstanta rozpustnosti O, v plazme

Obsah kyslika v zmieSanej vendznej krvi (v a.pulmonalis) (CvO.) vyjadruje mnozstvo kyslika
v mililitroch, ktory sa nachadza v jednom litri zmie$anej vendznej krvi.

CvO: = (1,38 * Hb* SvOy) + (0,0031 * PvO.) (ml O/ liter krvi)
PvO; v tor (mmHg)

SvO: v relat. hodnote (0,XX)

AV-0; diferencia sa da presne zmerat’ simultanne na zaklade vzoriek systémovej artériovej
a zmieSanej venoznej krvi - centralna aorta/a. femoralis/a. radialis <> a. pulmonalis. Spotreba
O2 je rychlost, akou je O z pl'ic vychytavany krvou a najlepsie sa meria priamo v katetrizac-
nych laboratériach s nasadenou maskou, pomocou ktorej sa zaznamenava mnozstvo O, VO
vydychovanom vzduchu. Tento spdsob merania je vSak ¢asovo naro¢ny a tazkopadny a dnes sa
uz vel’'mi nepouZziva. Va¢Sina laboratorii tak vyuZiva tzv. odhadované hodnoty na spotrebu O
su zavislé od veku, pohlavia a velkosti povrchu tela. Hodnota spotreby O, U priemerného
dospelého ¢loveka sa pohybuje okolo 120 = 20 ml/min/m?, u starSich pacientov 110 ml/min/m?.
Odhadové metddy st pomerne nepresné.

4.2 Indikator-dilu¢na metéda

Metoda zalozena na Fickovom principe, kedy sa CO urcuje na zaklade prietoku prislusného
indikatora. Ihned’ po vpichu indikatora do cirkulacie rychlost’ vzostupu a poklesu jeho koncen-
tracie priamo koreluje s CO. Ak je CO velky, tak sa maximalna koncentracia indikatora
dosiahne rychlo a nasledne aj rychlo vymizne. Naopak, ak je CO maly, vtedy indikator dosahuje
maximalne koncentracie pomal$ie a tym aj jeho odstranenie bude trvat’ dlhsie.

Podstatou je meranie koncentrécie farbiva za urcity ¢as na definovanom mieste systémového
arterialneho rieCista, resp. (a. pulmonalis). Zmena koncentracie indikatora v ¢ase sa matema-
ticky vyhodnocuje a ztejto zmeny sa derivuje prietok krvi. Ako indikator sa najcastejSie
pouziva indocyaninova zelel. Na ¢asovo-koncentracnej krivke sa spociatku objavuje nahly
vzostup koncentracie indikatora s postupnym poklesom a neskorsie mierne zvysenie v dosledku
recirkulacie.

Medzi nevyhody tejto metddy patri instabilita indocyaninu na svetle, potreba dostato¢ného
premiesania s krvou a pred d’al§im meranim sa musi koncentracia farbiva znizit' a vylucit
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z organizmu a teda metoda sa neda pouzit’ opakovane v kratkom ¢asovom intervale. Dnes sa uz
vel'mi nepouziva.

4.3 Termodilu¢na metéda

Je to najjednoduchsia a najpouzivanej$ia metoda na meranie CO. Predstavuje variaciu indi-
kator-dilu¢nej metody, ked’ ako indikator sa vyuziva teplota krvi. Chladné kvapalina zname;j
teploty sa aplikuje z proximalnej ¢asti balonkovho Swan-Ganzovho katétra do pravej predsiene
a premieSanim s krvou sa teplota krvi znizi. Tato zmena teploty sa meria v a. pulmonalis
s pouzitim termistora umiestneného na distalnom konci katétra a graficky sa znazortiuje teplot-
na krivka. U pacientov s fyziologickym CO je pokles krivky nahly, u pacientov s malym CO
tato krivka klesa pomalsie.

Minutovy objem srdca sa vypocita z kalorimetrickej rovnice:
S*pi*(Tp-T)*Vi

CO = A
Sp*Po*ofdTh(t)*dt

Si - merné teplo injektatu

pi- hustota injektatu

To- teplota krvi pred inj.

Ti- teplota injektatu

V- objem injektatu

Sb- merné teplo krvi

pp- hustota krvi

Integral dTy- plocha pod teplotnou krivkou zaznamenanou termistorom .

Standardne sa vykondva 3 - 5 merani CO a vysledky sa spriemeruji. V pripade velkych
rozdielov v meraniach sa podl'a potreby vykonavaji eSte dopliujice merania.

4.4 Reverzna termodilu¢na metéda s ,,kontinualnym* meranim CO (MOS)

Inovovany sposob kontinudlneho merania CO, ktory namiesto aplikacie chladnej kvapaliny
do proximalneho portu SG katétra pouziva Specialnu ,,topnu $piralu®, ktora v kratkych casovych
intervaloch zahrieva okolo te¢ucu krv o niekol’ko desatin °C. Termistor registruje zmenu teploty
a MOS vypocitava podobne ako pri klasickej termodilu¢nej metode. Vyhodou tejto metddy je
moznost’ viacnasobného opakovania merania uz po niekol’kych desiatkach sekind az minnt.
Tym sa zvySuje presnost’ merania ako aj vyhodnocovanie dynamickych zmien.

5 Invazivny monitoring CO termodilu¢nou metédou PAC

Pulmonary artery catheter (PAC) na invazivny monitoring CO bol poslednych viac nez 20
rokov povazovany za klinicky standard. Komplikacie jeho pouzitia st ddvno zname a aj napriek
vyvoju v tejto oblasti ma PAC stale klinicky vyznam. Merané hodnoty CO s pouzitim intermi-
tentnej termodiluénej metddy sa povazuju za referenéné v porovnani so vSetkymi ostatnymi
zariadeniami. Vysledky vSak mozu byt ovplyvnené operatorom, pacientom (mitralna alebo
trikuspidalna insuficiencia, skraty) alebo aj nespravnym umiestnenim katétra. PAC je
schopny merat’ aj iné hemodynamické parametre, ako napr. plniace tlaky, tlaky v a. pulmonalis,
SvO; (vendzna saturacia O). Preto je PAC indikované v pripade poziadavky na monitoring
tlaku v a. pulmonalis a SvO; alebo v situaciach, kedy nie je mozné pouzit’ metody menej inva-
zivne.

PAC hra vyznamnu tlohu v manazmente kriticky chorych pacientov s pravostrannym zlyha-
nim srdca, pulmonalnou hypertenziou a zlyhanim viningu - odpojenia od ventilatora, z kardial-
nej pri¢iny. Umozinuje merat pulmondlny arterialny tlak (PAP), pulmonary artery wedge
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pressure (PAWP - PCWP) a kontinualne zmieSanu vendznu saturaciu O» (SvO.). Tieto para-
metre s najddlezitejSie pre interpretaciu hemodynamickych nasledkov kardio-pulmonalnymi
interakciami a na vyber adekvatneho terapeutického postupu v situaciach, ako je pravostranné
srdcové zlyhanie alebo zlyhanie viningu kardialneho pdvodu. Navyse, CO ziskany PAC inter-
mitentnou termodiliciou sa povazuje za zlaty Standard v analyze presnosti novovyvinutych
monitorujucich metéd CO.

Podl’a studie Connors et al. bola uskutocnena analyza 62 katetrizacii PAC, ktorej vysledkom
bolo zistenie, Ze bez PAC viac nez polovica zo zi¢astnenej skupiny lekarov nespravne odhadla
CO a PCWP, a vyse polovica vykonala aspon jednu terapeuticki zmenu po naslednom pouZiti
PAC. Waller a Kaplan dokazali, Ze skupina sktisenych kardioanestéziolégov a chirurgov, ktori
pocas koronarnych bypass operacii nepouzili PAC, si v 65 % nevsimli ziadne vazne hemody-
namické abnormality. Podobne §tudia Iberti and Fisher ukazala, ze lekari na JIS neboli schopni
presne predpovedat’ hemodynamické zmeny a az zo ziskanych informacii pomocou PAC 60 %
lekarov urobilo aspon jednu terapeutickil zmenu a 33 % z nich pozmenila diagn6zu pacienta.
V roku 1996 Connors et al. publikovali vysledky rozsiahlej Stidie zo zozbieranych dat piatich
americkych univerzitnych nemocnic z rokov 1989 az 1994. Vychadzala z 5735 kriticky chorych
pacientov na JIS s vysledkom, Ze katetrizacia pravého srdca je pri¢inou zvySenej mortality
tychto pacientov. Na zaklade tejto a d’al§ich neskorsich §tadii potvrdzujucich tento fakt sa pou-
zitie PAC znacne obmedzilo. Pochopenie potencionalnych benefitov a uskali PAC je pre
anestéziologov esencialne.

Obrazok 5. Swan-Ganzov katéter

5.1 Technické aspekty pouZitia PAC

NajcastejSim pristupom na zavedenie Swan-Ganzovho katétra je prava vena jugularis interna
kvoli najlahSiemu prechodu do pravej predsiene. V pripade zavedenia cez vena subclavia
vznika riziko zaseknutia katétra, na hrudniku priblizne v mieste, kde sa sternum uvolfiuje pri
kardiotorakalnych operaciach. Pri tomto pristupe (cez vena subclavia) bolo az v 45 % pripadoch
PAC nefunk¢né. PAC sa zavadza cez zavadza¢ — sheath, do arteria pulmonalis a subezne sa
monitoruje pulzova krivka z distalneho portu katétra.
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Tabul’ka 1. Normalne cirkulacné tlaky, mmHg

Systolicky | Diastolicky | Stredny
AO 120 80 100
LV 120 8 -
LA 7 10 4
PA 15 7 12
RV 15 2 -
RA 4 4 0
PCW 7 10 4

Tabul’ka 2. Normalne hemodynamické parametre ziskané s pouzitim PAC

MAP 70 - 110 mmHg

SVRI 900 - 1200 dyn*s*m-5*m-2
PVR 80 - 120 dyn/m?

CcO 4 -7 I/min

DO, 700 - 1400 ml/Oz/m?

VO, 140 - 280 ml/O2/m?

O, extrakcia 20-30%

Qs/Qt 3-5%

Ca0; 200 ml

CvO, 150 ml

Na zaciatku sa katéter zavadza asi 15 - 20 cm cez sheath este pred naftknutim baldonika. Jeho
nafukovanie neskor ul'ahCuje postupné zavadzanie katétra cez pravu predsien, prava komoru az
do a. pulmonalis. Pre jeho spravne umiestnenie je Ziaduca manipulacia katétra a polohovanie.
Trendelenburgovym polohovanim sa RV dostava viac superiorne vo¢i RA a v désledku toho sa
ulah¢uje prechod PAC cez trikuspidalnu chlopiiu. V tejto situdcii je velmi prinosné pouzitie
TEE pre spravny prechod katétra priamo cez orificium trikuspidalnej chlopne (TV). Pulzova
krivka RA sa zobrazuje az do chvile, kedy vrchol katétra prejde cez TV a vojde do RV. V tejto
RV lokalizacii dochadza k prudkému vzostupu systolického tlaku, ale minimalnej zmene
diastolického tlaku v porovnani s RA. V tejto oblasti RV pri zavadzani katétra dochadza Casto
k objaveniu arytmii, ale tie sa takmer vzdy spontanne upravia po prechode cez pulmonalnu
chlopiiu. Reverznou Trendelenburgovou polohou s naklonenim doprava sa jednak minimalizuje
pravdepodobnost’ vzniku arytmii a taktiez ul'ahcuje pasaz PAC cez vytokovu ¢ast' RV a pulmo-
nalnu chlopiiu do a. pulmonalis. Po prechode cez pulmonalnu chlopiiu sa objavuje dikroticky
zarez pulzovej krivky s prudkym vzostupom diastolického tlaku. Poloha PCWP sa dosahuje
d’alsim zasunutim katétra priemerne o3 az 5 cm az kym neddjde k zmene pulznej krivky
s poklesom stredného tlaku. Deflacia balonika vedie k znovuobjaveniu pulznej krivky PA
a vzostupu stredného tlaku.

Pouzitim pristupu cez vena jugularis interna sa dosahuje U va¢siny pacientov: RA pri 25 - 35
cm, RV pri 35 - 45 cm, PA pri 45 - 55 cm a PCWP pri 50 - 60 cm. V pripade, Ze ani po 60 cm
nevstapi katéter do PA, je potrebna deflacia balonika a nasledne povytiahnutie katétra do RA
a az potom zopakovat’ ukon. Nafuknutie balonika by malo trvat’ len kratku dobu na zmeranie
PCWP.

Monitorovanie pulznej krivky PA by nemalo byt kontinudlne, aby sa predislo trvalému
zaklineniu, pretoze to by mohlo vyustit' do ruptiry PA pripadne K pulmonalnemu infarktu.
PCWP pulzna krivka je analogicka ku krivke CVP. Ak je balonik nafuknuty, zobrazuju sa viny
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A, C, V. Velké viny V na PCWP sa objavuju pri mitralnej regurgitécii a znizenej l'avokomoro-
vej diastolickej poddajnosti a pri epizodach ischémie myokardu. Tieto V viny sa tiez objavuju
aj na PA pulznej krivke ako obrovské viny objavujuce sa trochu neskdr nez typické vzostupy.
Ich pritomnostou su PA krivky $irSie a mizne dikroticky zarez. Pri¢inou vzniku velkych vin
V pri ischémii myokardu je pravdepodobne pokles komorovej diastolickej compliance a/alebo
mitralna regurgiticia indukovana ischemickou dysfunkciou papilarnych svalov. V tomto
pripade sa viny V mozu objavit’ skor na zaciatku viny C, ktora vznik4 na zaciatku komorove;j
kontrakcie, a vtedy sa oznacuje ako C-V vlna. Avsak viny V sa ¢asto vyskytuju aj bez pritom-
nosti ischémie, preto je diagnosticka hodnota limitujtca.

Obrazok 6. Zavadzanie Swan-Ganzovho katétra a zmeny vin CVP pri prechode jednotlivymi
oddielmi srdca (http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Swan-Ganz catheter.jpg)

Jednou z hlavnych klinickych déovodov merania PCWP a diastolického tlaku v PA je skuto¢-
nost’, Ze tymito parametrami sa hodnoti LAP (tlak 'avej predsiene), ktory je odhadom LVEDP
(Favokomorovy end-diastolicky tlak). LVEDP je indexom LVEDV (lavokomorovy end-
diastolicky objem), ktory dobre koreluje s preloadom l'avej komory.

6. Alternativne metédy merania CO s pouzitim USG

6.1. Dopplerovska ultrasonografia

Metoda, pomocou ktorej sa ziskavaji informacie o toku krvi analyzou zmien frekvencii echa,
ktoré sa odrazaju od pohybujucich sa erytrocytov. Jej vysledkom st informécie ako rychlost’
toku krvi, jej zrychlenie a smer. Na zaklade ziskanych hodndt mozno nasledne vypocitat’ SV
a CO s pouzitim vzorca:

SV =VTI x CSA (0,785 x d2)

Obrazok 7. Obrazové znazornenie vypoctu SV pri Doppler USG

Lava Cast obr. 7: VTI (Velocity-time integral) — oblast’ pod doppl. spektralnou krivkou (cm)
Prava ¢ast’ obr. 7: CSA (Cross-sectional area) — plocha prie¢neho rezu v mieste merania (cm?)
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Vzdialenost’, ktorti erytrocyty prekonaju pocas jednej systoly srdca, je tzv. stroke distance
(vyvrhovéa vzdialenost’) a meria sa ako VTI pocas kazdej systoly. Parametre merané touto
metodou v jednej CSA srdca st také isté ako v inej CSA srdca (za predpokladu nepritomnosti
skratov). Teoreticky je teda meranie CO mozné vo vsetkych anatomickych oblastiach srdca,
kde mozno ur¢it CSA a umiestnit’ Ziari¢. NajCastejSie sa pouzivaji transezofagedlne, okrem
nich aj transtrachealne, transtorakalne a suprasternalne transduktory. Na kontinualne meranie
CO sa pouziva transezofagealny Doppler s uzkou flexibilnou sondou umiestnenou v ezofagu a
zvizok lacov smeruje posteridrne smerom k aorta descendens, snima¢ sa nachadza na hrudniku.
Tato metdda sa mdze pouzivat’ na monitoring CO u kriticky chorych pacientov a pri Gprave
telovych tekutin pocCas operacii.

Dnes ju uz v8ak viésinou nahradzaju metddy transezofagealnej echokardiografie. Tie su
najpresnejSie a nevyzaduju snima¢ na prednej stene hrudnika, pretoze pracuju s odrazenym
lacom.

6.2. Dvojrozmerna (2D) echokardiografia
Dvojrozmerna echokardiografia umoznuje vypocitat’ CO s pouzitim vzorca:

CO=(EDV -ESV) xHR

EDV — enddiastolicky objem
ESV — endsystolicky objem
HR — srdcova frekvencia

Objem lavej komory a CO su ultrazvukom dvojrozmerne odvodené a zavisia od vel'kosti a
tvaru dutiny komory. Stcastou metédy pri pouziti TEE byva algoritmus ABD (Automated
border detection), ktory umoznuje merat’ oblast’ 'avej komory. Pomocou neho sa da zobrazit’
end-diastolicka, end-systolicka a frakéna kontrakéna oblast’ komory a prepocitanim ziskanych
2D dat pristrojom sa ziskavaju hodnoty objemu l'avej komory a ejekéna frakcia. Medzi nevy-
hody vsak patri manualne urcovanie oblasti zaujmu a kolisajuca kvalita signalu ovplyviiujica
vysledné 2D zobrazenie, o vyzaduje neustalu a opakovant tipravu nastaveni pristroja sprevad-
zant manipulaciou sondy. Z tychto dévodov sa tato metdda Standardne pocas kardialnych
operacii vel'mi nepouziva. Z tejto metoédy je odvodena trojrozmernd (3D) echokardiografia,
ktora na vytvorenie trojrozmerného obrazu vyzaduje sekven¢ne nadobudnuté 2D obra-
zy viacerych zobrazovacich rovin.
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Obrazok 8. Porovnanie 2D a 3D echokardiografie

7 Minimalne invazivny monitoring CO

Zariadenia pre minimalne invazivny monitoring vyuZzivaju jeden zo Styroch hlavnych princi-
pov v merani CO: 1) analyza pulzného tlaku, 2) Dopplerov jav, 3) Fickov princip a
4) bioimpedancia/bioreaktancia.

7.1 Analyza pulzného tlaku

Metody analyzy pulzného tlaku st zalozené na principe predpovedania toku krvi z arterialne;j
tlakovej viny. Téato vlna je odvodena z interakcie medzi SV vyvrhnutého I'avou komorou
a fyzikdlnymi vlastnostami systémovej vaskularizacie pri kazdom udere srdca. Preto su pri
pocitani SV a CO simultanne sledované ventrikularna kontraktilita, rezistencia, poddajnost’ a
arterialna impedancia.

Teoriu analyzy pulzovej krivky prvykrat popisal v roku 1899 Otto Frank. V 20. storo¢i sa
vedci snazili merat’ dynamicku arteridlnu impedanciu spésobmi kalibracie a inymi testami in
vitro alebo in vivo. Dnes sa kalibracia najcastejSie uskuto¢ituje priamo termodilucne pre uréenie
SV, naviac so skuskami in vitro, ktoré sa pouzivaju kvoli zmenam v ¢ase. Touto metdodou
mozno urcit’ SV rozdelenim integralu tlakovej zmeny v ¢ase (od zaciatku systoly po dikroticky
zarez) hodnotou aortalnej impedancie. SV sa potom upravuje podl'a HR, MAP a veku. Name-
rany SV sa potom eSte koriguje podla referencnej metédy. Teda hlavny zaujem spociva
v merani celkovej vaskularnej impedancie, co je kI'aicovy faktor pre vypocet SV z vlny arterial-
neho tlaku.
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Obrazok 11. Princip analyzy a typy pulzovych kriviek 2 (Torok a Sopko, 2011)

Komeréne dostupné systémy pre analyzu pulzovej krivky pracuju s inymi algoritmami, ale
vychadzajt z toho istého principu. Tieto systémy sa rozdel'uju na:
1. Analyzatory pulzovej krivky vyzadujice indikator a diluéné meranie CO pre kalibraciu
pulzovej krivky
2. Analyzatory pulzovej krivky vyzadujice demografické a telesné informacie pacienta
3. Analyzatory pulzovej krivky bez kalibracie a predchadzajucich dat.

Dolezitym faktorom pri interpretacii CO pomocou analyzy pulzovej krivky je oblast’, kde sa
meranie krvného tlaku uskutociiuje. PretoZze existuje viacero situacii, kedy sa krvny tlak na
periférii a centralny tlak nezhoduju, ako napr. kardiopulmonalny bypass, pacienti v septickom
Soku s vysokymi davkami vazokonstriktorov, pacienti po transplantacii pecene pocas reperfi-
zie. Tieto tlakové rozdiely medzi jednotlivymi oblastami mézu byt vel'ké a preto zavadzajice
s faloSne nizkymi hodnotami CO. NavySe bolo dokazané, ze u objemovo-responzivnych
pacientov je redistribucia krvi selektivna pre cerebralnu cirkulaciu a zna¢ne nizka v a.brachialis.
Za takychto situacii teda vznikaju chybné vysledky, ak sa na analyzu vyuziva a.radialis. Aj
zavazné srdcové arytmie mézu ovplyviiovat presnost’ merania, preto pouzitie intra-aortalnej
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balonkovej pumpy znemoznuje adekvatne pouzitie zariadenia. Okrem toho, méze byt presnost’
analyzy ovplyvnena aj periddami hemodynamickej instability, ako napr. ndhle zmeny vaskular-
nej rezistencie. To plati hlavne pri nekalibrovanej analyze pulzného tlaku. V pripade kalibrova-
nej analyzy je pre presnejSie meranie ziaduca Castejsia rekalibracia.

7.2 Analyza pulzovej krivky vyZadujica demografické a telesné informacie pacienta bez
kalibracie, FloTrac/Vigileo

Systém FloTrac pozostava zo senzora FloTrac a zodpovedajuceho monitora Vigileo. Je neza-
visly od obsluhy, nevyzaduje kalibraciu a vyzaduje len periférny arteridlny katéter. Systém
pouziva Speciany FloTrac transduktor napojeny na katéter a.radialis alebo a.femoralis a ten
nasledne na monitor Vigileo. Pre vypocet CO sa Standardne ziskava pulzny tlak kazdych 20
sekund a koreluje s tzv. normalnym SV. Ten je stanoveny na zaklade demografickych udajov
pacienta ako vek, pohlavie, hmotnost, vyska a je zaradeny v databaze s CO ziskanych pomocou
PAC. Z tychto dat sa da taktiez odvodit’ impedancia, nakol'’ko poddajnost’ a rezistencia ciev sa
urcuju za pomoci analyzy tvaru arteridlnej krivky.

Zakladny princip spociva v priamom vztahu medzi pulznym tlakom a SV. SV sa ziskava na
zaklade vztahu:

SV = SDAP x X

SDAP je standardna odchylka dat a odzrkadl'uje pulzny tlak. Faktor X je konverznym fakto-
rom a zavisi od arterialnej poddajnosti, MAP a vlastnosti krivky. Poddajnost’ ciev sa stanovuje
pomocou biometrickych hodnoét ako je vek, pohlavie, vyska, hmotnost’. Z vlastnosti krivky sa
posudzuje stupenn asymetrie a stupefi vrcholnosti kazdej arteridlnej tlakovej krivky a tieto
vlastnosti reprezentujii zmeny krivky, ktoré sit odrazom zmien cievneho tonusu. Tento faktor X
sa prepocitava kazdi minttu a umoziuje vypocitat’ SV bez kalibracie.

Aj ked’ na presnosti merania sa neustale pracuje upravou software pristroja, FloTrac/Vigileo
systtm ma stale vyznam pri intraopera¢nej uprave hemodynamiky, znizeni komplikacii
a redukcii dizky hospitalizacie pacienta. Limitom tohoto systému je viak fakt, Ze systém nie je
schopny presne zaznamenat’ zmeny SV po podani tekutin alebo po aplikacii vazopresorov, ¢o
je dovodom jeho obmedzenejsieho klinického pouZitia.
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Obrazok 12. FloTrac senzor
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Obrazok 13. Monitor Vigileo (http://www.bormiamed.com/edwards-lifescienecesproducts.
html)

7.3 Analyza pulzovej krivky nevyZadujica data pacienta a bez kalibracie, MostCare

MostCare systém pouziva analyticki metédu nahravania tlaku PRAM (Pressure recording
analytic method) na urcenie SV. PRAM metdda je schopna merat’ zakladné hemodynamické
parametre, ako systémovy tlak krvi, SV, CO, vaskularnu rezistenciu. Je to metéda navrhnuta
pre kontinudlne urCovanie CO z krivky arteridlneho tlaku a je zarovei jedinou metddou, ktora
nevyzaduje nijaku kalibraciu, centralny vendzny katéter alebo iné nastavenia. Jedinou podmien-
kou pre pracu PRAM je artériova linka (a. radialis, a .brachialis, a. femoralis).

Je zaloZena na principe, Ze v akejkol'vek cieve dochddza ako odpoved’ na zmeny tlaku pri jej
expanzii k objemovym zmenam v cieve. Proces zahfiia dynamicka suhru medzi jednotlivymi
parametrami ako sila 'avokomorovej ejekcie, arteridlna impedancia posobiaca proti pulzuji-
cemu pritoku krvi, arteridlna poddajnost’ a periférna rezistencia malych ciev. Tieto premenné
su vzajomne zavislé a simultanne hodnotené metédou PRAM. Teda akykol'vek prad krvi
v periférnych artériach, ¢i uz pulzny alebo kontinualny je metodou PRAM hodnoteny.

Analyzuje sa teda morfologia tlakovej viny a v realnom ¢ase systém rozpoznava diastolicka
fazu podla dikrotického zarezu. Oblast’ pod vlnou sa potom rozdeluje na Cast’ systolickej fazy
a diastolickej fazy, podl'a ich charakteristik s 2 impedanciami. Podla analyzy pulzovej krivky
zmeny V oblasti pod systolickou ¢astou krivky odrazaju zmeny SV. Tato oblast’ je prepocita-
vana tak, Ze berie do tvahy aj kontinualnu aj pulznu zlozku, ktoré st zakladom vztahu medzi
tvarom tlakovej krivky a krvnym tokom. SV sa pocita podla kontinualnej a pulznej Casti
rozdelenych faktorom systémovej impedancie Z(t), ktora je ur¢ena vzhladom na fyzicka
charakteristiku cirkulacie. Technolégia umoziuje u kazdého vypocitat’ Z(t) priamo analyzou
tlakového signalu.

Bolo vypracovanych iba par $tadii, ktoré potvrdili presnost’ tohoto systému s dobrymi vysled-
kami. Podrl'a studie Bland-Altman bolo dokéazané, ze celkovo odhady CO merané PRAM tesne
sthlasili s CO meranych PAC. Avsak niektoré nezavislé Studie zistili zmieSané vysledky.
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Obrazok 14. Zakladny algoritmus systému PRAM (Maus TM, Lee DE 2008)

7.4 Monitorovanie centralnej hemodynamiky s pouzitim NIKO (neinvazivna kompre-
sivna oscilometria).

Terapeutické intervencie, ktoré st zodpovedné za zlepSenie perfuzie tkaniv v perioperacnom
obdobi, mozno dnes povazovat za vyznamné faktory, ktoré zna¢ne vedu k zlepSeniu vysledkov
hlavne u rizikovych pacientov a pri naroénych operaénych vykonoch. Optimalizacia hemody-
namiky, ako tzv. lie¢ba zamerana na vysledok (goal directed therapy), je zalozena primarne na
monitorovani mintitového objemu srdca (MOS/CO) a parametroch z neho odvodenych. Castej-
Sie v minulosti pouZzivany termodiluény Swan-Ganzov katéter dnes vS§ak v mnohych klinickych
situaciach nie je mozné pouzit’ a aj rizika spojené s jeho aplikaciou viedli k postupnému poklesu
jeho vyuzitia. Casom zavedené menej invazivne a neinvazivne metody s dnes vhodnou alter-
nativou k PAC. Rozli¢né dnes pouzivané metdody merania hemodynamiky maju svoje limity
jednak z hladiska ich pouzitia, ale aj presnosti merania. Za zlaty Standard sa uz dlho povazuje
monitorovanie TD Swan-Ganzovym katétrom, ale experimentalnymi meraniami na zvieratach
bolo dokazané, ze jeho presnost’ nie je az taka ako sa myslelo.

Jednou z perspektivnych metéd monitorovania hemodynamiky sa ukazuje ,,Ne Invazivna
Kompresivna Oscilometria® (NIKO). Podstata tejto metody spociva v monitoringu tlaku
a pulznej krivky na artériach hornych alebo dolnych koncatin poc¢as inflacie manzety Standard-
ného tlakomeru (NIBP), priCom toto nafukovanie je riadené pocitacovym softvérom, ktory
zaroven vyhodnocuje pulzovi tlakovu krivku a podla algoritmu z nej vyhodnocuje jednotlivé
premenné. V zavislosti od veku, pohlavia, zataze a pod. su eSte dodato¢ne softvérovo korigo-
vané.
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Obrazok 15. Oscilometricka krivka merania (NIKO)
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Ak je interpretacia ziskanych parametrov a klinického stavu pacienta spravna, je mozné
adekvatne optimalizovat’ perfuziu tkaniv a manipulovat’ s doddvkou O, spdsobom regulacie
objemu cirkulujucich tekutin, ako aj aplikaciou a regulaciou vazopresorickej a inotropnej tera-
pie. V ramci pooperacnej starostlivosti po kardiochirurgickych vykonoch je monitorovanie
centralnej hemodynamiky rutinnou zaleZitost'ou. NajCastejSie pouzivaji TD Swan-Ganzov
katéter, vyhodnocovanie pulzovej krivky Vigileo, vzacnejsie kontinudlny TD katéter.

Tabul’ka 3. Parametre vyhodnocované z merania hemodynamiky s pouzitim NIKO

BP Blood pressure Tlak krvi Jednotka
SBP Systolic BP Systolicky TK mmHg
DBP Diastolic BP Diastolicky TK mmHg
BP Lateral BP Lateralny tlak mmHg
BP Mean BP Stredny tlak mmHg
BP p Pulse BP Pulzovy tlak mmHg
BP a BP acceleration Akceleracia tlaku mmHg
BP str Stroke BP Vyvrhovy tlak mmHg
Cardiac parametres Obehové parametre
HR Heart rate Pulz /min
CO Cardiac output MOS I/min
Cl Cardiac index Srdcovy index I X min-1 x m-2
SV Stroke volume Vyvrhovy objem ml
SVI Stroke volume index | Index SV ml X m-2
VSS Volum. stroke speed | Objemova rychlost | ml/sek
vyvrhu
LVSP Left ventricular Sila vyvrhu l'avej w
stroke power komory
EE Energy expenditure | Energeticka spotreba | W
Vascular Cievne parametre
parametres
BFV Blood flow velocity | Rychlost’ krv.toku cm x s-1
PWV Pulse wave velocity | Rychlost pulz.viny cm x s-1
SVC Systemic vascular Systémova cievna ml/mmHg
compliance poddajnost’
SVR Systemic vascular Systémovy cievny dyn x cm-5 x s-1
resistance odpor
SVPR Specific vascular Specificky cievny s.u.
resistance odpor

Na KAIM VUSCH v Kosiciach bola pofas mesiacov august 2012 az december 2016
u 700 pacientov po kardiochirurgickom, alebo tazSom cievnom chirurgickom vykone
so zavedenou invazivnou alebo semiinvazivnou metédou monitorovania hemodynamiky,
paralelne monitorovana hemodynamika cestou manzety merajicej NIBP monitorom KAP-CG,
Globus s.r.0. RF. Medzi jednotlivymi metdédami boli vzajomne porovnavané zmerané hodnoty
CO. Hlavnymi kritériami u pacientov boli: rozdiel TK na hornych koncatinach viac ako 30
mmHg V systole, aplikacia noradrenalinu (NA) v davke 8 pg/min, tachykardia nad 160/min,
pouzitie IABC (kontrapulzatora), MAP menej ako 35 mmHg. Monitorovanie pomocou TD-SG
katétra bolo vykonavané minimalne 1x za 2 - 3 hod, Vigileom kontinualne a NIKO automaticky
kazdych 15 - 20 min. Hodnoty CO boli zaznamenavané z obidvoch porovnavanych monitorov
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v tom istom ¢ase monitorovacieho cyklu. Ciel'om tohto porovnavania bolo zistit, ¢i je zariade-
nie NIKO mozné pouzit’ univerzalne, ale hlavne ¢i existuje vo vyhodnocovani jednotlivych
parametrov vyznamna korelacia, ktora by tak umoznila aplikaciu NIKO v Klinickej praxi.
A v neposlednom rade, ¢i st nejaké limity z hl’adiska patofyziologickych zmien, terapeutickych
intervencii a ako spol’ahlivé je monitorovanie z pohl'adu liecby ,,goal directed* a perioperacne;j
optimalizacie hemodynamiky.

Bolo zistené, Ze pri poklese MAP pod 35 - 40 mmHg sa presnost’ NIKO v porovnani s ostat-
nymi metdédami znizuje, podobne aj pri prekonani MAP 100 - 110 mmHg. Z toho vyplyva, ze
u pacientov v Soku a u tazkych hypertonikov bude meranie NIKO menej presné. V rozsahu
MAP od 35 - 40 mmHg do 100 - 110 mmHg je korelacia meraného CO medzi jednotlivymi
metodami dobra, R = 0,98. Pri pouziti IABC (intra aortic ballon contrapulsation) bolo zistené,
ze metddou NIKO dochadza k nadhodnoteniu hodnoty CO o 25 - 30 % oproti TD-SG metdde.
Hodnotil sa aj aj vplyv NA na presnost’ merania CO pomocou NIKO pri aplikacii Standardnych
davok 1 - 5 pg/min, s vysledkom bez zasadnych zmien v porovnani s TD-SG a Vigileo. Ale
v situaciach, kedy boli pacienti v $oku s nizkym CO (pod 1,8 1/min) a pri vysokych davkach
NA, bola presnost’ merania CO nehodnotitel'na a v tychto pripadoch tak bolo NIKO nepouzi-
telné.

Oproti monitorovaniu pomocou PAC, metéoda NIKO nie je schopna hodnotit’ pravé srdce,
tlaky v plicnici ani tlaky v zaklineni (PCWP). Preto v takychto situaciach bude vhodné pouzit’
PAC. Ak sa vylucia nevhodné skupiny pacientov uvedenych vyssie, je mozné konstatovat’, ze
u 80 - 90 % pacientov perioperacne a poc¢as anestézie je tato metoda aplikovatel'na s potencialne
dobrymi vysledkami a dobre presna.

7.5 Litiova dilucia a analyza pulzovej krivky, LiDCO systém

Systém kombinuje analyzu pulzovej krivky s litiovou diluciou pre kontinualne meranie SV
a SVV (stroke volume variation). ZjednodusSene, v systéme dochadza k premene arteridlnej
tlakovej krivky do objemového ekvivalentu korekciou podl'a poddajnosti a aortalneho objemu.
Autokorelacia objemovej krivky sa ziskava z HR a SV.

Algoritmus je zalozeny na predpoklade, Ze net power change (Cista zmena vykonu) systému
pri udere srdca je rozdielom medzi mnoZstvom krvi vstupujuceho do systému (SV)
a mnozstvom krvi odtekajucej do periférie. Uplatiiuje sa zakon zachovania energie a vzt'ah
medzi net power and net flow. (Cisty vykon - ¢isty prietok) Krivka arterialneho tlaku sa vysvet-
l'uje ako kontinualna krivka, ktora opisuje objem arterialnej krvi. Efektivna hodnota tejto obje-
movej krivky sa pocita vzorcom matematicky pre vypocet jej kvantitativneho rozsahu. Zakladna
priemerna plocha, tzv. nominalny SV, sa eSte upravi na tzv. aktualny SV podla pacient-§peci-
fického kalibra¢ného faktora. Ten sa ziskava indikator-dilu¢nou litiovou metédou merania CO
a upravuje sa podl'a poddajnosti artérii a individualnych variacii pacienta. Litium sa podava do
periférnej zily v davke bez farmakologického ucinku.

Spolahlivost’ LiDCO systému moézu narusit’ vysoké davky myorelaxancii, ktoré skrizene
reaguju so senzorom pre littum. D4 sa tomu vyhnut, ak sa kalibracia pre litium uskuto¢ni 30
minut pred alebo po podani myorelaxancii. Vyhoda systému spociva v znizZeni rizika kompli-
kacii a skracuje dizku hospitalizicie pacientov po prekonani naro¢nych operéacii. Podobny
systém LiDCOrapid pouziva pri ur¢ovani CO nomogramy. Jeho hlavnou indikaciou ako neka-
librovaného zariadenia je periopera¢né pouzitie na optimalizaciu SV.
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Obrazok 16. Monitor LiDCO

7.6 Transpulmondilna termodilicia a analyza pulzovej krivky, PiCCO

Na ziskanie hemodynamickych parametrov kombinuje PiCCO monitorovaci systém analyzu
pulzovej krivky s transpulmonalnou termodilaciou CO (TPCO). TPCO vyzaduje jednak
centralny vendzny katéter (v. jug. interna, v. subclavia), ako aj centralny arterialny katéter (a.
femoralis). Arteridlny katéter zakonCeny termistorom, pre stanovenie SV na zéklade beat-to-
beat (ader od tderu) sa umiestiiuje do a. femoralis. V niektorych pripadoch sa zavadza aj do a.
radialis alebo a. brachialis, ale vtedy je potrebné pouzit’ dlhsie katétre nez v pripade a. femoralis,
aby bol signal pre arterialnu tlakovu krivku adekvatny.

Kalibrovanie CO prostrednictvom transpulmonalnej termodilucie vyZzaduje zavedenie
centralneho vendzneho katétra. V tom istom ¢ase ako prebieha termodilicia sa analyzuje
pulzova krivka a stanovuje aortdlna poddajnost. Nakalibrovany PiCCO tak nasledne stanovi
individualny SV, CO a SVV. Kalibracia sa vykonava aj pri uprave aortalneho odporu a to
kazdych osem hodin u hemodynamicky stalych pacientov. V pripadoch hemodynamickej insta-
bility je kalibracia CastejSia.

Kontinualne ziskavané SV z pulzovej krivky sa vypocitava z oblasti pod systolickou ¢ast’ou
arterialnej krivky. Navyse je pre vypocet potrebné brat’ do uvahy tvar arterialnej krivky, arte-
ridlnu poddajnost, SVR a pacient-Specificky kalibra¢ny faktor. Arteridlna poddajnost’ sa
ziskava z SVR a z tvaru diastolickej Casti arterialnej krivky. Presnost’ nakalibrovaného pristroja
sa udrzi do 6 hodin od kalibracie a to dokonca aj pri zmene vaskularneho tonusu. Okrem toho
termodiluéna krivka sa da vyuzit’ aj na meranie globalneho EDV(zahfia vSetky dutiny srdca-je
odrazom preloadu) a extravaskularnej vody pl'ic ako marker pl'icneho edému. Monitor taktiez
hodnoti pomer SVV/PVV, ktory je prediktivny pre objemovi odpoved..
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Na meranie CO sa u pacientov neinvazivne pouziva aj ezofagealna alebo transtorakalna
dopplerovska technika. V prvom pripade sa sonda zavadza do ezofagu u sedovaného, mecha-
nicky ventilované¢ho pacienta s naslednou rotaciou sondy smerom k aorta descendens za
ucelom ziskania signalu o rychlosti krvného toku. CO sa vypocitava na zaklade priemeru aorty,
distribucie CO do aorta descendens a nameranej rychlosti krvného toku v aorte. Priemer aorty
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sa ziskava bud’ z nomogramu alebo priamo pomocou M-mod echokardiografie. Ked'Ze ezofa-
gealna dopplerovska sonda sa zastiva naslepo, vysledny tvar krivky vyrazne zavisi od spravneho
umiestnenia sondy. Lekéar preto musi regulovat’ hibku zasunutia sondy, rotovat’ ju, aby bol
signal optimalny.

Obrazok 19. Pozicia sondy pri TEE a znazornenie CSA

Pouzitie ezofagealnych dopplerovskych zariadeni ma vSak niektoré svoje obmedzenia. Zaria-
denie meria krv v aorta descendens a predpoklada stabilné rozdelenie krvi medzi mozgovymi
cievami a descendentnou aortou. To sice plati u zdravych, ale u komorbidnych pacientov a
za hemodynamicky nestabilnych podmienok sa tento pomer mdze menit kvoli vacSiemu
mnozstvu krvi pradiacej k mozgu. Preto narast rychlosti pridenia krvi v aorte nemusi uplne
korelovat so zvysenim SV. Dal§i problém je velkost dopplerovskej sondy, ktora je od
konvenénych, pouzivanych na transezofagealne ECHO, menSia a jej poloha sa mbze mimo-
volne menit’ a tym ovplyviiovat’ aj hodnoty CO. Kone¢ny vysledok teda vyrazne zavisi od
lekara a podl'a $tadii je potrebné opakovane 10 - 12 krat zasunat’ sondu, aby sme ziskali ¢o
najpresnejSie merania. NavySe, CSA aorty nie je konsStantna, ale dynamicka, preto pouzitie
nomogramu VvV merani moze viest k menej presnym odhadom CO. Aj napriek niektorym
limitom st dnes dopplerovské zariadenia perioperacne pouzivané a taktiez znizuju riziko
komplikacii a skracuji dobu hospitalizacie.

Alternativou pre ezofagealnu cestu je transtorakalny pristup, ale jeho merania su intermi-
tentné. Prikladom je USCOMTM zariadenie na meranie CO, ktoré je namierené v parasternal-
nej a suprasternalnej oblasti hrudnika na aortalnu a pulmonalnu chlopnu. Jeho nevyhodou je
vSak premenliva detekcia signalu ¢oho nasledkom st nepresné vysledky. Presnost USCOM
technologie pre CO zavisi predovsetkym od presnosti uréeného VTI, ktory zase vyzaduje ¢o
najlepsi signal toku krvi a spravnu interpretaciu. A teda tie v kone¢nom doésledku zavisia od
lekara a pacienta.

7.8 Fickov princip, NICOtm

NICOtm systém: na vypocet CO tento systém aplikuje Fickov princip na CO2 u intubovanych,
sedovanych a mechanicky ventilovanych pacientov za pomoci vlastného jednorazového
systému so spitnym vdychovanim, ktory je napojeny na okruh ventilatora. Pristroj obsahuje
infraCerveny senzor uréeny na meranie CO», prietokomer - Q (jednorazovy snimac¢ prietoku
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plynov) a pulzovy oxymeter. Tvorba CO. sa vypocitava ako sucin koncentracie CO2 a Q
(prietok plynov) pocas dychového cyklu, kym obsah arterialneho CO: je odvodeny od EtCO5.
Kazdé 3 mintty sa vytvara Ciasto¢ny re-breathing stav pomocou okruhu so spatnym vdychova-
nim, ktory vytstuje k zvySeniu EtCO2 a znizuje eliminaciu CO.. Predpoklada sa, ze CO sa
vyrazne nezmeni medzi normalnym stavom a stavom rebreathing, (spdtné vdychovanie) ale
rozdiel ich pomeru sa pouziva na vypocet CO.

Tato parcialna CO: rebreathing metoda porovnava parcialny tlak EtCO; ziskany pocas
nonbreathing fazy s tym, ktory sa ziskava nasledujiicou rebreathing fazou. Stupein zmeny EtCO>
a eliminacie CO; po Ciastocnej rebreathing faze (zvycajne 50 sek) umoziluje neinvazivne
odhadnut’ CO.

Za limitujuce pre tento systém sa povazuju potreba intubécie, stabilna mechanicka ventilacia
a minimalne abnormality vo vymene dychacich plynov. Dalsim problémom je v rebreathing
COg, pretoze sa meria len krvny tok pulmonalnych kapilar. Pre uplny vypocet je potrebné vziat
do uvahy jednak intrapulmonalny shunt, t.j. percentualny podiel krvi, ktory sa nedostava do
kontaktu s inhalovanym vzduchom k obsahu O arterialnej, vendznej krvi a krvi plticnych
kapilar (Qs/Qt) = (CCO; - Ca0,)/( CCO;- Cvoy), a taktieZ aj anatomické shunty. NICO systém
vykonava tuto korekciu algoritmom za pomoci vyuzitia saturacie O pulzovym oxymetrom
a frakénej koncentracie inspirovaného O,. Za znizenie presnosti merania mozu byt zodpovedné
aj zmeny V nastaveniach ventilatora, mechanické dopomahanie spontannemu dychaniu,
zvacsenie pritomného pulmonalneho shuntu a hemodynamicka instabilita. Takto sa teda tato
technika uplatiiuje vyhradne v presne definovanych klinickych situaciach u mechanicky venti-
lovanych pacientov, pretoze u spontanne dychajucich pacientov je rebreathing faza spojena
S narastom minutovej ventilacie.

7.9 Torakalna (hrudnikova) bioimpedancia

Elektricka bioimpedancia vyuziva stimulaciu elektrickym pradom za u¢elom odhalenia tora-
kalnej alebo telovej zmeny impedancie, ktorej zmena je spOsobena cyklickymi zmenami
krvného toku pri kazdom tidere srdca. CO sa kontinualne hodnoti za pomoci elektrod aplikova-
nych na kozu (BioZ®, CardioDynamics, San Diego, USA) alebo elektrodami pripojenymi na
endotracheédlnu kanylu (ECOMTM, Conmed Corp, Utica, USA) matematicky analyzou zmien
signalu.

Podstatou systémov bioimpedancie je aplikacia vysokofrekvencného elektrického pradu
znamej amplitidy a frekvencie cez hrudnik pacienta za ic¢elom merania zmien napétia po jeho
navrate z tela. Pomer medzi napétim a amplitidami prudu sa vyuziva v merani impedancie (Zo)
ata sa meni v zavislosti od mnozstva tekutiny v hrudniku. Okamzita rychlost’ zmeny Zo sa
vztahuje na tok krvi v aorte v danom case. Preto je SV timerné su¢inu maximalnej rychlosti
zmeny Zo (dZo/dtmax) a VET (ventricular ejection time).

Av8ak medzi torakalnou bioimpedanciou a invazivnym meranim CO su vysledky dost’
odlisné. Bioimpedancia je povazovana za nepresni metddu merania na JIS apri inych
situdciach sprevadzanych elektrickym Sumom a pohybom tela pacienta a taktiez aj u pacientov
s edémom pl'ic. Okrem toho je tato metdda citliva aj na umiestnenie elektrod na povrch tela, na
velkost’ tela pacienta ainé fyzikalne faktory, ktoré ovplyvituju elektricki vodivost’ medzi
povrchom tela a elektrodami (teplota, vlhkost,...)

7.10 Bioreaktancia

V dosledku obmedzeni, ktorymi trpia zariadenia bioimpedancie, boli ¢asom vyvinuté novsie
metddy spracovania signalu impedancie. Najsl'ubnejsie sa ukazuje neinvazivne NICOM zaria-
denie, ktoré meria bioreaktanciu, alebo tzv. fazovy posun napéitia naprie¢ hrudnikom. Hrudnik
cloveka mozno povazovat za elektricky okruh s rezistorom (R), kondenzatorom (C), ktoré
dokopy vytvaraju torakalnu impedanciu (Zo). Hodnoty R a C urcuju dve hlavné zlozky impe-
dancie a su to amplittida (a), veli¢ina impedancie merana v ohmoch, a faza (fi), ktora vyjadruje
smer impedancie merana v stupiioch. Pulzova ejekcia krvi zo srdca ovplyvituje hodnotu R
a hodnotu C, ¢o vedie k okamzitym zmenam amplitady a fazy impedancie (Zo). Fazovy posun
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moze nastat’ len v pripade pritomného pulzného toku. Drviva vicsina torakalneho pulzného
toku pochadza z aorty. Preto NICOM signal koreluje takmer Gplne s aortalnym tokom. Pristroj
obsahuje $pecidlny vysoko senzitivny fazovy detektor, ktory kontinudlne zachytava torakalny
fazovy posun so vznikom NICOM signalu. Systém pozostava z vysokofrekvenéného generatora
sinusovej viny (75 kHz) a Styroch dvojelektrodovych samolepiacich elektrod, ktoré sprostred-
kuvaju elektricky kontakt s telom. Z dvoch samolepiacich elektrod sa jedna elektroda pouziva
na zavedenie vysokofrekvencénej sinusovej viny vytvorenej generatorom do tela, zatial’ co druha
elektroda sa pouziva ako zosiliiova¢ vstupného napétia. Dve samolepiace elektrody sa aplikuju
na pravu stranu tela, druhé dva na lava. Samolepiace elektrody na danej strane tvoria par tak,
ze prudy prechadzaji medzi vonkajSimi elektrodami paru a napétia sa zaznamenavaji medzi
vnitornymi elektrodami toho istého paru. Na toto neinvazivne meranie CO sa teda vyuzivaju
signdly z obidvoch stran tela ziskané samostatne a vysledny CO signal sa urci ich vzajomnym
spriemerovanim. Systémova jednotka spracovavajuca signal stanovuje relativny fazovy posun
(A®) medzi vstupnymi a vystupnymi signalmi. Najvyssia rychlost’ zmeny @ (dd/dtmax) je
umerna vrcholovému aortalnemu toku pri kazdom tdere srdca. SV sa potom vypocitava pomo-
COu vzorca:

SV = C x VET x (d®/dtmax)
C - konstanta imernosti
VET - ventricular ejection time/Cas od otvorenia do uzavretia semilunarnej chlopne

RF Generator
75kHz, fixed
amplitude signal

Input Amplifier

T

9

Phase Shift
d®/dt

Obrazok 20. Schéma pripojenia systému NICOM

Na rozdiel od bioimpedancie, hodnoty CO ziskané metédou bioreaktancie nevyuzivaja pri
pocitani staticku impedanciu (Zo) a vysledky nezavisia ani od vzdialenosti medzi elektrodami.
Zariadenie NICOM priemeruje signal kazdi minutu, preto umoziiuje presnejSie meranie
U pacientov so srdcovymi arytmiami.

Vysledky namerané metodou bioreaktancie sa ukazali ako vysoko korelujuce s tymi, ktoré
boli ziskané termodilticiou a analyzou pulzovej krivky. Stadia Squarra et al. porovnavala CO
systtmu NICOM s CO ziskanym pomocou PAC u 110 pacientov po prekonani kardialnej
operacie. Zistena vychylka bola +0,16 L/min, LOA bola +1,04 L/min s relativnou chybou 9 %.
Presnost’ systému NICOM bola lepsia nez pri termodilucii. V §tadii 3 jednotiek JIS (70 pacien-
tov), Raval et al, sa zistila vychylka -0,09 L/min a LOA £2.4 L/min, pomocou NICOM, ktory
tesne sledoval zmeny CO ako pri termodilucii. Studia Rich et al. vykonala katetrizaciu pravého
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srdca u 24 pacientov s pulmonalnou hyperteziou. Simultanne sa merania CO uskutoé¢nili termo-
diluciou, NICOM, Fickovou metdodou a po podani adenozinu. Hodnoty pre srdcovy vydaj,
merany sposobom NICOM, boli signifikantne presnejsie ako s pouzitim termodilucie (3,6 %
+1,7 % vz. 9,9 % + 5,7 %). Bland-Altman analyzy odhalili malé odchylky CO a LOA, -0,37 +
2,6 I/mina 0,21 + 2,3 1/min. Taktiez podanie adenozinu vyustilo k podobnym, slabo stipajucim
CO pri pouziti kazdej z testovanych metdd. Presnost’ systému NICOM sa ukazala u hemodyna-
micky nestabilnych pacientov na JIS, u zdravych dobrovolnikov po pasivnom zdvihani dolne;j
koncatiny a po podani tekutin, za pomoci pouzitia dopplerovskej metddy na a. carotis alebo a.
brachialis ako referencnej techniky. Vysledkom bola takmer 100% zhoda v merani. Podla
Studie Benomar et al. je systém NICOM schopny predvidat’ vnimavost’ tekutin presne podla
zmien CO pocas pasivneho zdvihania dolnej koncatiny ako sucast’ perioperacnej terapie
U pacientov podstupujucich rozsiahlejsie operacie. Stadia Waldron et al. porovnavala vnima-
vost’ tekutin pomocou metod ako ezofagealny doppler a systém NICOM. Aj napriek znamym
limitujicim faktorom ezofagealneho dopplera, zhoda medzi obidvomi metéodami bola vysoka.
Hemodynamické premenné sa nezobrazili u 7,8 % merani pouZitim ezofagealneho dopplera,
v porovnani s NICOM to bolo 3,7 %.

Taktiez je dolezité, ze pouzitie elektrokautera interferuje s NICOM signalom. Na ziskanie
vysledkov CO potrebuje NICOM systém aspon 20 sekund pocas danej mintty. V pripade, ze
sa elektrokauter v danej mintite pouziva viac nez 40 sekind, CO sa nezobrazuje. Hodnotenie
CO pomocou NICOM je mozné u ventilovanych, neventilovanych a tiez u pacientov s atrial-
nymi a ventrikularnymi arytmiami.

8 DalSie nepriame ukazovatele perfiizie a efektivnosti hemodynamiky

8.1 Monitorovanie SVV (stroke volume variation)

Pri snahe lekarov dosiahnut’ optimalny prisun kyslika (DO.) dochadza ¢asto k jej naruseniu
v dosledku nepresnych a hlavne nespecifickych informacii z monitorovacich systémov a veli-
¢in, nie prili§ senzitivnych pre hodnotenie DO». Pri posudzovani objemu cirkulujicej krvi st
tradi¢né parametre hemodynamiky (HR, MAP, CVP, PCWP) casto necitlivé az zavadzajice.
Pritom jednym z prvych terapeutickych intervencii lekara pri optimalizacii DO; je objem.

8.1.1 Pri¢ina a vznik stroke volume variation (SVV)

SVV mozno chapat’ ako prirodzene sa vyskytujuci jav, pri ktorom dochadza pocas inspiria
k poklesu artériového pulzového tlaku a naopak pocas exspiria k jeho stipaniu v dosledku
zmien vnutrohrudného tlaku. Pri variacii nad 10 mmHg tak vznika pulsus paradoxus. Za
normalny rozsah variacie sa povazuje SVV = 5 - 10 mmHg. Podobnym javom je reverzny
pulsus paradoxus, objavujuci sa pri riadenej ventilacii, kedy arteridlny pulzovy tlak stipa pocas
inspiria a klesa pocas exspiria. SVV mozno vypocitat’:

SVV = SVmax - SVmin/SV

8.1.2 SVV a hodnotenie naplne cievneho rieciska

SVV ajej meranie kolisanim PPV nemoZzno povazovat za priame ukazovatele naplne
cievneho rieciska, ale v porovnani s klasickymi parametrami (HR, CVP, PCWP a pod.) su
vel'mi citlivé a vysoko Specifické. Hodnota SVV je za istych okolnosti dobry indikator objemo-
vého naplnenia cievneho rie¢iska. Normalne hodnoty st do 10 - 15 torr. Metéda ma vSak nevy-
hodu v tom, Ze je menej presna, ak je pulz nepravidelny a pri pouziti balonikovej kontrapulzacie
(IABC).
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Obrazok 21. Zmeny pri umelej pI'icnej ventilacii

9 Nepriame metody - neinvazivne hodnotenie mikrocirkulacie s pouzitim NIRS

NIRS predstavuje relativne nova technoldgiu, umoznujucu s pomerne vysokou presnostou
a vybornou senzitivitou monitorovat’ regionalnu saturaciu krvi v monitorovanom tkanive.
Najcastejsie je to v mozgu, ale aj splanchnickej oblasti, peceni ¢i svalstve. Princip tohto moni-
torovacieho systému je postaveny na snimani infracervenych lacov prenikajucich tkanivom
emitovanych LED diddou, v prijimacom senzore. Pre lep$iu identifikdciu nepresnosti a zvySe-
nie senzitivity sa pouzivaju dva prijimacie prvky, z ktorych jeden snima rSO2 z povrchovych
Casti tkaniva a druhy z hlbsich casti tkaniva. V elektronickej jednotke sa vyhodnocuje signal
ako hodnota saturacie krvi v tkanive.

SomaSensor Light pgp

Emi_gring dioda
D' H \‘\\
iode 73,

Surfa Povrchovy
detectar S™MAC

Hibkovy snimaé

— .

Obrazok 22. Princip ¢innosti NIRS pri aplikacii monitoringu v oblasti CNS
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Kardiochirurgické operacie su charakteristické zmenami mikrocirkulacie v zmysle znizenia
organovej perfuzie v dosledku kombinacie samotného chirurgického zékroku, anestézie, hypo-
termie, hemodiltcie, vzniku mikroembolizacii a najma v dosledku systémovej zépalovej odpo-
vede, ktora sa rozvija a vrcholi v prvych 24 hodinach po operacii. Postoperaéné zmeny mézu
nastat’ aj na urovni periférneho toku krvi a dodavky Oz ato prave kvdli rozvinutému stavu
s nizkym CO. Takéto okolnosti sa objavuju napr. u pacientov so systolickou alebo diastolickou
chlopniovou poruchou, alebo ako vysledok myokardialneho "$Soku" kvoli ischemicko-reperfiz-
nemu poskodeniu srdca. Ak by nedoslo k Uprave, vysledkom by bolo tkanivové poskodenie
a organové zlyhanie.

Blizka infracervena spektroskopia (NIRS) je neinvazivnou metédou, ktora sa pouziva na
kontinudlne meranie oxygenacie tkaniv. Na hodnotenie mikrocirkuldcie pomocou techniky
vaskularnej okluzie (VOT) je mozné NIRS pouzit’ jednak v pokoji, ako aj pocas intervencii.
Mikrocirkula¢né zmeny zistené pomocou NIRS po kardiochirurgickych zakrokoch stvisia aj
s makrocirkulaciou. Hoci viditelné svetlo kvoli svojej vyraznej absorpcii tkanivami a rozptylu
nie je schopné prenikat’ hlbsie ako 1 cm, Cast’ svetla v oblasti infraéerveného spektra I'ahsie
prenika hlbsie do biologickych tkaniv. V tkanivach cicavcov existuju len tri latky, ktoré su
schopné menit’ spektrum absorpcie a to svojou oxygenaciou: hemoglobin, myoglobin a cyto-
chrom aa3. Ked’ze sa spektrum absorpcie oxyhemoglobinu a deoxyhemoglobinu lisi, je podla
Beer-Lambertovho zakona tato skutocnost’ uzitocnad na detekciu ich relativnej koncentracie
Vv tkanivach. StO; (tkanivova saturacia O) odraza pomer oxyhemoglobinu k celkovému hemog-
lobinu. Ked’Ze merania ziskané pomocou NIRS su nezavislé od systolickej a diastolickej fazy
a len 20 % objemu krvi tkanivovej mikrocirkulacie je intraarterialna, tato spektroskopia pouka-
zuje primarne na ven6znu koncetraciu oxyhemoglobinu.

StO; tenaru sa meria pomocou NIRS. Tymto spésobom mozno odhadnit saturaciu O
v mikrocirkulacii (StO2) svalového tkaniva, ktora takto zahffia kompartment arteriol, kapilar
a venul. Merania sa uskutociiuju v ¢ase vaskularnej okluzie. Po odmerani pokojového StO: sa
aplikuje manzeta nad Groven lakta s naslednou inflaciou 50 mmHg nad pacientov Systolicky
tlak (po dobu 3 minut). Dosahuje sa vendzna oklizia, ktorej vysledkom je zvySeny artériovy
pritok krvi bez jej odtoku. Toto zvySenie objemu krvi za manzetou je rovné krvnému toku
koncatiny a je merate'né pomocou NIRS, ktoré sleduje zvysenie signalu pre tHb (total Hb)
spdsobené okluziou. Signal sa ziskava pocas oklizie az dovtedy, kym hodnoty StO» klesna po
uvol'neni manzety na pdvodné hladiny.
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Obrazok 23. Zmeny total Hb spésobené vendznou okliziou
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Parametre mikrocirkulacie odvodené okluznou technikou, hlavne rychlost tkanivovej
spotreby O spolu s rychlostou reperfuzie, boli u pacientov s vysokymi hladinami laktatu
znizené. Pri¢inou moZze byt postoperacne vyvinuty SIRS, ktory viedol k alteracii mikrocirkuld-
cie a preto zvysil koncentraciu laktatu. Podl’a stadie reperfiizny sklon krivky koreluje s hladinou
laktatu. Vztah medzi StO, (%) tenaru u pacientov prijatych na JIS postopera¢ne a vrcholovymi
hladinami laktatu monitorovanych pocas prvych 6 hodin znamenaju, ze zmeny mikrocirkulécie
suvisia s narusenou oxygenaciou buniek. Je dolezité si uvedomit’ silni korelaciu medzi
rychlostou tkanivovej spotreby O2 a rychlostou reperfuzie. Pretoze ¢im vicsia je spotreba O»
tkanivami, tym rychlejSie sa Oz spotrebuje za danu ¢asovi jednotku, ¢o vedie k vyraznejsej
ischémii svalov a nasledujucemu zvySenému uvolfiovaniu vazodilataénych substancii. Po
uvolneni manzety preto dochadza k rychlejSej reperfuzii. Podobne bol pozorovany aj vzt'ah
medzi reperfiznym sklonom krivky a prezivanim pacientov. U pacientov neprezivajucich bol
reperfuzny sklon krivky vyraznejSie niz§i neZ u pacientov prezivajucich. Abnormality
v mikrocirkulacii boli spojené S organovou dysfunkciou a zhorSenim pri kardiogénnom
a septickom Soku.

60 1250 4

50

1000
40
750
30

500

20

Reperfusion rate (%/min)

Thenar tissue oxygen consum ption rate {%/min)

Cardiac index (L/min/m?) Cardiac index {L/min/m?)

(a) (b)

Obrazok 24. Korelacia medzi Cl a parametrami mikrocirkulacie po vaskularnej oklazii

a) graf zobrazuje tkanivovu spotrebu O; (%/min) pocas 3 min vaskularnej okltzie
b) graf reperfuzie (%/min), sved¢iaci o endotelialnej funkcii po uvolneni manzety
po 3 minutach

Zaver

Monitorovanie ako systém sledovania fyziologickych, ako aj aj patofyziologickych funkcii
organizmu pacientov, je dolezitym faktorom v modernej anestézioldgii a intenzivnej medicine.
Jednotlivé monitorovacie metddy a techniky sa vzajomne prelinaji a st pouziteI'né ako v anes-
tézioldgii, tak v intenzivnej medicine.

Je nevyhnutné zdoraznit, ze akykol'vek pristrojovy monitoring nemdze nahradit’ klinické
sledovanie pacienta a analyzu jednotlivych monitorovanych veli¢in erudovanym lekarom.

V pripade monitorovania hemodynamiky je ale vyraznou pomockou, pri ktorej v mnohych
klinickych situaciach nie je mozna adekvatna klinicka diagnostika a terapia. Pri optimalizacii
obehového systému, dodavky kyslika a prevencii kumulativneho kyslikového dlhu, ako v anes-
téziologii tak v intenzivnej medicine, moze viest' k vyznamnym medicinskym, ale aj ekonomic-
kym prinosom.

Hemodynamicky monitoring méze byt v niektorych pripadoch Zivot zachranujuci, ale pri
patofyziologickej analyze v organizme prebiehajtcich dejov nemodze nahradit’ lekara.
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Predoperac¢né vySetrenie kardialnych pacientov
pred nekardidalnou operaciou

Stefan Trenkler

1 Uvod

Bezpecnost’ pacienta pocas anestézie, ale aj v celom perioperaénom obdobi, je v sti¢asnosti
Vv popredi zaujmu verejnosti, pacientov i zdravotnickych pracovnikov. Anestéziologovia stoja
spravidla v Cele iniciativ na zvySovanie bezpe€nosti, preberajic skiisenosti napr. z leteckej
dopravy. Znizenie morbidity a mortality v perioperatnom obdobi =zavisi od kvality
komplexnej perioperaénej starostlivosti. Stadie potvrdzuju, Ze vtomto usili moZze byt
napomocné pouzivanie vopred definovanych kontrolnych protokolov (checklist). Mortalita
suvisi nielen s poctom pooperacnych komplikacii, ale aj so schopnostou rieSit vcas
a kvalifikovane vzniknuté komplikacie v kazdej jednej nemocnici.

Dolezitou sGfastou bezpeCnej anestézie je predoperaéné vySetrenie pacienta
a optimalizacia jeho stavu pred planovanou operaciou. Z pohladu komplikdcii je
najdolezitejsi stav kardiovaskularneho systému. Americka kardiologickd spolo¢nost’ i
Eurdpska kardiologicka spolo¢nost’ vypracovali pokyny pre manazment kardialnych pacientov
pred nekardialnou operaciou, S poslednou aktualizaciou v roku 2014. Odportcania, ktoré
vychadzaju z relevantnej literatiry, aby sa mohli povazovat' za odporucania vychadzajice
z mediciny zaloZenej na dokazoch, sa zameriavaji na otazku, ako by mal byt’ kardialny pacient
najlepsie vySetreny a pripravovany na operaciu. A to aj vo svetle stale vicSieho uvedomenia
si, ze d’alSie testovanie, popri anamnéze a fyzikalnom vySetreni, ma vyznam iba vtedy, ak
povedie k dolezitej zmene v perioperatnom manazmente. Ak tomu tak nie je, dovody pre
dalSie vySetrovanie su pochybné.

Okrem toho, indikacia k operacii v sti€asnosti nie je vecou iba chirurga, ale musi brat’ do
uvahy aj existujuce riziko operacie, poznanie pacienta a planovanej operacie, ako aj
alternativnych  pristupov.  Sucasny koncept perioperacnej mediciny pozaduje
multidisciplinarny, timovy pristup, na ktorom sa zGcastni okrem vSeobecného lekara,
anestéziologa a chirurga aj kardiolog, internista, geriater, fyzioterapeut, apod. So stupajucim
vekom operovanych pacientov buda pri tychto rozhodovaniach pribudat’ etické problémy;
nehovoriac o stupajucej zatazi stale drahSich intervencii na socialny zdravotny systém.
Dolezita uloha vtomto procese patri anestéziolégom, ktori sa stale viac podielaju na
perioperacnej starostlivosti a musia prevziat’ v tomto procese vedtcu ulohu.

Vzhl'adom na komplexnost’ problému, predovsetkym vo vztahu ku kardidlnym pacientom
podstupujiicim nekardialnu operaciu, experti eurodpskej kardiologickej a anestéziologicke;j
spolo¢nosti v pravidelnych intervaloch hodnotia nové poznatky a prijimaji prislusné
odportcania.

Odporucania (guidelines and recommendations) sumarizuju a hodnotia existujuce dokazy
Vv Case ich pisania o ur€itej problematike scielom pomoct lekarom pri vybere najlepsej
lieCebnej stratégie (manazmentu) u individudlneho pacienta s danym stavom, pri¢om bert do
uvahy vplyv na vysledok, ako aj pomer prinos/riziko pri pouziti uréitej diagnostickej
a lieebne;j stratégie. Odporucania by mali pomoct’ zdravotnikom vykonavat’ rozhodnutia v ich
kazdodennej praxi. Ale konecné rozhodnutie u daného pacienta sa musi prijat’ zodpovednym
lekarom v spolupraci s pacientom a d’al§imi odbornikmi.

Odportcania by mali uvadzat’ Grovenn dokazov a triedu odporucania (tab. 1 a 2).

V Eurépe, s populaciou okolo 500 miliéonov obyvatel'ov, sa rocne vykona okolo 19 miliéonov
velkych chirurgickych operacii, pricom okolo 30 % pacientov ma kardiovaskularne (KV)
komorbidity (temer 6 miliénov operacii ro¢ne). Pooperaéné komplikacie sa vyskytujau 7 - 11
% pacientov a mortalita okolo 0,8 - 1,5 %. V stadii EuSOS to ale bolo v priemere 4 %,
s velkym rozptylom medzi krajinami. Odhaduje sa, ze v roku 2020 sa pocet operovanych
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pacientov zvysi o 25 %, podiel seniorov 0 50 %. Toto st vyzvy pre anestéziologov ale aj cely
perioperacny tim.

Tabul’ka 1. Triedy odporticani

Trieda Definicia Vyraz
odporucania
Trieda | Dokazy a/alebo v§eobecna zhoda, ze dana Odporuca sa, je indikované

lie¢ba alebo postup st ucinné, prinosné
a bezpecné

Trieda Il Rozporné dokazy a/alebo existuje rozdielnost’
nazorov o uzito¢nosti/uc¢innosti danej liecby
alebo postupu

Trieda lla Vaha dokazu/nazoru je v prospech Treba zvazit
uzito¢nosti/a¢innosti

Trieda llb Uzitoénost/G¢innost’ sit menej podporované Je mozné zvazit
dékazom/nazorom

Trieda Il Dokazy alebo vSeobecny sthlas, ze dana lie¢ba | Neodporaca sa

alebo postup nie je uzito¢na/acinna
a V niektorych pripadoch méze byt skodliva

Tabul’ka 2. Uroven dokazov

Uroveii Definicia
dékazov
A Udaje ziskané z viacerych randomizovanych klinickych $tadii alebo meta-
analyz
B Udaje ziskané z jednotlivych randomizovanych klinickych $tadii alebo velkych
nerandomizovanych §tudii
C Konsenzus nazorov expertov a/alebo malé §tidie, retrospektivne $tadie, registre

2 Predanestetické/predoperaéné vySetrenie

Ciel'om predanestetického vySetrenia (tab. 3) je identifikovat’ pacientov, ktori vyzaduju
kardiologickl konzultaciu. Po odobrati anamnézy a fyzikdlnom vysetreni treba event. urcit
potrebu d’alSich vySetreni (biochemické, zobrazovacie, zatazové ...) tak, aby boli vykonané iba
potrebné vySetrenia, neboli vykonané nepotrebné vysetrenia (naklady, zataz pre pacienta,
senzitivita/$pecificita testov, falo$ne pozitivne vysledky, odloZenie operécie). Dalej je potrebné
stanovit’ (odhadnut’) ocakavané riziko; okrem kratkodobého je to v sucasnosti aj dlhodobé
riziko nielen operacie, ale aj nevykonania operacie. Napokon treba zvazit' optimalizaciu
medikamentdznej lieCby a potrebu intervencnej lie€by (revaskularizacia, chlopne). Koneénym
cielom predoperacného vysetrenia je zlepSit celkovy operacny vysledok, kratkodoby i
dlhodoby.

V sucasnosti sa v ramci predanestetického vysetrenia presadzuje snaha o zmenu Zivotného
Stylu s cielom zlepsit’ kvalitu d’alSieho zivota, aby pacienti mohli ¢o najdlhsie uzivat’ vysledky
uspesnej operacie (zrieknutie sa fajCenia, primerany pohyb, vyziva a hmotnost, dobry
psychicky stav). V celom procese by mala narast’ iloha v8eobecného lekara. Cely proces musi
vychadzat’ z mediciny zalozenej na dokazoch so zameranim na individualneho pacienta.

V tab. 4 su odporucania ESA/ECS pre predanestetické vysetrenie.
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Tabul’ka 3. Ciele predanestetického vysetrenia

1. Identifikovat’ pacientov so zvySenym rizikom periopera¢nych (KV) komplikacii

2. Cielene zvolit’ d’alsie vySetrenia

3. Stanovit’ riziko operacie

4. Optimalizovat’ liecbu

5. Zvazit intervencnt liecbu

6. Posudit’ prinos/riziko vykonania /nevykonania operacie

7. Povzbudit pacienta k zmene zivotného $tylu (fajcenie, stravovanie, fyzicka aktivita...)

Tabul’ka 4. Odporucanie pre predoperacné vysetrenie

Odporuacanie Trieda | Uroveii
Vybrani pacienti s kardialnym ochorenim pred nekardialnou b C
operaciou s nizkym alebo strednym rizikom mo6zu byt odoslani
k anestéziologovi za uc¢elom kardiovaskularneho vySetrenia

a optimalizacie farmakologickej lieCby

Pacienti so zndmym alebo vysoko rizikovym kardialnym ochorenim la C
pred vysoko rizikovou operaciou majt byt zhodnoteni
multidisciplindrnym timom expertov

3 Chirurgické riziko kardialnych prihod
Kardialne komplikacie po nekardialnej operacii zavisia nielen od Specifickych rizikovych
faktorov pacienta, ale aj od typu operacie a okolnosti, za ktorych sa operacia vykonava.
Chirurgické faktory, ktoré maju vplyv na kardidlne riziko, maju stuvislost’ s:
urgentnost’ou
invazivnost'ou
typom a trvanim operacie
zmenami Vv telesnej teplote
krvnymi stratami
presunmi tekutin.

Kazda operacia vyvolava stresovli odpoved’. Tato odpoved’ je podmienena poranenim tkaniv
a sprostredkovana neuroendokrinnymi  faktormi, pricom méze viest k tachykardii
a hypertenzii, resp. nerovnovahe medzi sympatikom a parasympatikom. Presuny tekutin
V periopera¢nom obdobi potenciuju chirurgicky stres. Tento stres zvySuje spotrebu kyslika.

Operacia d’alej meni pomer medzi protrombotickymi a fibrinolytickymi faktormi, ¢o
potencialne vedie k hyperkoagulabilite a moznej korondrnej trombodze (zvysenie fibrinogénu
a d’alsich koagula¢nych faktorov, zvysenie aktivacie a agregacie trombocytov a znizenie fibri-
nolyzy). Rozsah tychto zmien je imerny rozsahu a trvaniu intervencie. Vsetky tieto faktory,
spolu s polohou pacienta, manaZmentom teploty, krvacanim atypom anestézie, mozu
prispievat’ k hemodynamickej instabilite s naslednou ischémiou myokardu a zlyhanim srdca.
Vo vSeobecnosti, regionalna a neuraxialna anestézia sa liSia ¢o do vyvolanej stresovej
odpovede na operaciu. Menej invazivne anestetické techniky mézu znizit' véasni mortalitu
U pacientov so strednym alebo vysokym kardidlnym rizikom a znizit' vyskyt pooperacnych
komplikacii.

Hoci faktory $pecifické pre pacienta st pre predikciu kardialneho rizika pre nekardialnu
operaciu ddlezitejsie ako chirurgické faktory, pri manazovani pacienta, u ktorého sa ma vyko-
nat’ operacia, nemozno ignorovat’ typ operacie.
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S ohladom na kardidlne riziko je mozné chirurgické zakroky, tak otvorené, ako aj
endovaskuldrne, rozdelit na intervencie snizkym, strednym a vysokym rizikom,
s odhadovanou 30-diiovou incidenciou kardidlnych prihod (kardidlne umrtie a infarkt
myokardu) <1 %, 1 -59% a >5 %, tab. 5. Hoci ide iba o0 hruby odhad, tato stratifikacia rizika
poskytuje dobry indikator potreby hodnotenia funkcie srdca, medikament6znej liecby
a stanovenia rizika pre kardialne prihody.

Tabul’ka 5. Odhady chirurgického rizika (riziko IM a kardidlneho umrtia do 30 dni)

Nizke riziko <1 % | Stredné riziko 1 -5 % Vysoké riziko > 5 %

Operacia prsnika Brusna Vel’ka cievna operacia

Stomatochirurgicka | Karoticka Operécia na aorte

Endokrinna Angioplastika periférnych ciev Operacia na  perif.
cievach

Oc¢na Endovaskuldrna operécia aorty

Gynekologicka Operacie na hlave a krku

Rekonstrukena Neurologické/velkeé ortopedické vykony

Mala ortopedicka Transplantacia obli¢iek, peCene, pl'ic

Mala urologicka Velka urologicka

Do vysoko rizikovej skupiny patria vel’ké cievne operacie. V strednej kategorii riziko zavisi
aj od velkosti, trvania, lokalizacie, krvnych strat a presunov tekutin pocas operacie. V nizko
rizikovej kategorii je kardidlne riziko zanedbatelné, pokial’ nie su pritomné silné rizikové
faktory zo strany pacienta.

Potreba a vyznam predopera¢ného kardialneho vysetrenia bude d’alej zavisiet’ od urgentnosti
operacie. V pripade emergentnej operacie, ako je ruptira aneuryzmy brusnej aorty (AAA),
polytrauma alebo perforacia traviaceho traktu, kardidlne vySetrenie nezmeni priebeh
a vysledok intervencie, ale mdze mat’ vplyv na manazment v bezprostrednom perioperacnom
obdobi. V pripade urgentnej operacie, ako je bypass pre akutnu ischémiu koncatiny, alebo
liecba obstrukcie traviaceho traktu, morbidita a mortalita nelieCeného zdkladného ochorenia
bude vyznamnejSia ako potencialne kardialne riziko vo vztahu k intervencii. V tychto
pripadoch moéze kardiologické vySetrenie ovplyvnit' perioperacné postupy zamerané na
znizenie kardialneho rizika, ale nebude mat’ vplyv na rozhodnutie o vykonani intervencie.

V niektorych pripadoch moze kardialne riziko ovplyvnit’ typ operacie a viest’ k vol'be menej
invazivneho postupu, ako je periférna artériova angioplastika namiesto infra-inguinalneho
bypassu, alebo extra-anatomicka rekonstrukcia namiesto aortalnej intervencie, hoci by aj mohli
viest’ k menej priaznivému dlhodobému vysledku.

Napokon, Vv niektorych situaciach by sa malo kardidlne vySetrenie brat’ do uvahy aj pri
rozhodovani o vykonani alebo nevykonani intervencie, pokial mozno Spol'ahlivo predvidat
perioperacné kardidlne komplikacie a stanovit’ neskoré prezivanie. Takto je tomu napr. pri
niektorych preventivnych intervenciach, ako je liecba malej aneuryzmy brusnej aorty alebo
asymptomaticka karoticka stenoza, kde prezivanie a riziko operacie su dolezitymi faktormi pri
hodnoteni potencialneho prospechu operacie.

3.1 Typ operacie

Vo vSeobecnosti sa predpoklada, ze endoskopické a endovaskularne operacie urychl'uju
zotavenie, skracuji ¢as hospitalizacie a znizuji pocet komplikacii. Prislusné studie ale
spravidla nezahfiaju starSich, komorbidnych ¢i urgentnych pacientov, takze tieto predpoklady
tu nemusia platit’.

Navyse, v stcasnosti pouzivané Siroké spektrum operacii v roznych kontextoch neumoznuje
vykonat’ porovnania Specifického rizika velkych kardidlnych prihod pre kazdy jeden postup.
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Pri rozhodovani sa pre endoskopicku/endovaskularnu metdédu vz. otvorentl treba vziat do
uvahy pomer medzi vEasnym prinosom pre znizenie morbidity a strednym a dlhodobym
prinosom (tab. 6).

Endovaskuldrna verzus otvorena vaskulirna intervencia

Operécie na cievach su predmetom zvlaStneho zdujmu, pretoze su spojené s najvyS$im
rizikom kardidlnych komplikacii, ked’Zze mozno predpokladat, Ze ateroskleroticky proces
postihuje aj koronarne cievy. Na druhej strane, mnoho $tudii ukazalo, ze toto riziko je mozné
priaznivo ovplyvnit’ vhodnym perioperaénymi pristupom.

Otvorené operacie na aorte a infrainguinalne intervencie treba povazovat’ za vysoko rizikoveé
operacie. Hoci infrainguinalne revaskularizacie sii menej rozsiahle, maju kardialne riziko
podobné, alebo dokonca vysSie, ako operdcie na aorte. Je to mozné vysvetlit vySSou
incidenciou diabetu, rendlnej dysfunkcie, ICHS a vy$§$im vekom tychto pacientov. To tiez
vysvetluje, preco riziko periférnych artériovych angioplastik, ktoré sa povazuji za minimalne
invazivne postupy, nie je zanedbatené. Viacero Studii zistilo, Ze riziko endovaskuldrnej
operacie aneuryzmy brusnej aorty (EVAR) je nizSie ako pri otvorenom pristupe. Tato
skutoénost’ moéze mat vztah k mensiemu poSkodeniu tkaniva a vyhnutiu sa klemu aorty
a pooperaénému ileu. Tento prinos sa ale neskor straca, pretoze je jednak urcovany zakladnym
kardiologickym ochorenim, jednak nan vplyvaju komplikacie v stvislosti s graftom a event.
reintervencie u pacientov s EVAR. Studie ukazuju, ze dlhodoba mortalita je pri otvorenom
i EVAR pristupe podobna.

Meta-analyza porovnania otvorenej a perkutdnnej transluminalnej metdédy pri femoro-
poplitedlnej chorobe ukazala podobnu 30-diiovii mortalitu. Po 4 rokoch ale bol stav pacientov
lepsi v skupine s bypassom. Pri rozhodovani preto treba brat’ do uvahy viacero faktorov.
Endovaskularny pristup je odpora¢any skor u pacientov s komorbiditami, bypass ako prva
vol'ba u pacientov s dlhodobou perspektivou.

Pri operaciach stendzy karotid sa porovnavaju aorticka endarterektomia (CAS) a Karoticky
stenting (CAS). Hoci je CAS menej invazivny a znizuje vyskyt perioperaéného IM a nahlej
cievnej mozgovej prihody (NCMP), kombinovana 30-dfiova mortalita pre NCMP a umrtie je
vysSia ako pri CEA, zvlast usymptomatickych a starSich pacientov. Prinos karotickej
revaskularizacie je zvlast vysoky u pacientov snedavnym (< 3 mesiace) tranzientnym
ischemickym atakom (TIA) alebo NCMP apri vySe 60% stendze Vv oblasti bifurkacie.
U neurologicky asymptomatickych pacientov je az na vynimKy prinos revaskularizacie sporny
v porovnani s medikamentéznou lieCbou. Volba musi zahrnGt anatéomiu ciev, krku,
komorbidit, ale aj skiisenost’ operatéra.

Otvoreny verzus laparoskopicky/torakoskopicky pristup

Laparoskopické postupy maju vyhody v menSom poskodeni tkaniva a menSej paralyze ¢reva
ako otvorené operacie, ¢o je spojené¢ s mensSou inciznou bolestou, lepSimi plucnymi
funkciami, mensim poétom komplikacii zo strany brusnej steny a menSom poopera¢nom
presune tekutin vo vztahu k paralyze ¢reva. Na druhej strane, pouzitie pneumoperitonea je
spojené so zvySenym vnutrobrusnym tlakom a znizenym vendéznym navratom. To vedie
k znizeniu srdcového vydaja a zvySeniu systémovej vaskularnej rezistencie. Zdravi jedinci na
riadenej ventilacii tieto zmeny toleruji spravidla dobre, pacienti s KV obmedzeniami alebo
obézni pacienti mozu mat’ neziaduce c¢inky. Preto kardidlne riziko u pacientov so zlyhavanim
srdca nie je pri laparoskopickych operaciach v porovnani s otvorenymi operaciami znizené
a v oboch pripadoch treba postupovat’ v perioperacnom manazmente rovnakym sposobom. To
plati zv1ast’ u pacientov s operaciami pre morbidnu obezitu.

Pre video-asistovant hrudnikovu chirurgiu (VATS) je k dispozicii iba malo porovnavacich
studii.
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Tabul’ka 6. Odporucanie pre vyber chirurgického pristupu a jeho vplyv na riziko

Odporucanie Trieda | Urovei
Odporuca sa, aby predopera¢né riziko bolo stanovené nezavisle | C
od pouzitia otvorenej alebo laparoskopickej techniky
U pacientov s AAA > 55 mm anatomicky vhodnych pre EVAR | A
nemozno uprednostnit’ otvorent alebo endovaskularnu techniku,
ak je chirurgické riziko prijatel'né
U pacientov s asymptomatickou AAA, ktori nie st vhodni I1b B
pre otvoreny pristup, mozno zvazit EVAR s optimalnou
medikamentdznou lieCbou
U pacientov s postihnutim artérii dolnych kon¢atin s potrebou lla B
revaskularizacie ma najvhodnejsi pristup stanovit’ tim expertov,
beric do uvahy anatomiu, komorbidity, vybavenie a skisenost’

4 Funkéna kapacita

Stanovenie funk¢nej kapacity sa povaZzuje za najdolezitejsi krok pri odhade predopera¢ného
kardialneho rizika. Funk¢na kapacita sa meria v metabolickych ekvivalentoch (MET). Jeden
MET zodpoveda bazalnej metabolickej spotrebe kyslika.

Vysetrovanie pocas fyzickej zataze poskytuje objektivne stanovenie funkénej kapacity. Bez
testovania je mozné funkénu kapacitu stanovit' na zaklade schopnosti vykonavat’ aktivity
denného Zzivota. Ak vychadzame z predpokladu, ze 1 MET predstavuje metabolicku aktivitu
v pokoji, potom chddza po schodoch do druhého poschodia vyzaduje 4 MET a namahavy
$port, ako je plavanie, >10 MET (obr. 1).

1 MET Dokiiete?

Postarat sa o seba?

Najest sa, obliect & pouZivat
toaletu?

Pohybovat sa po dome?

Kriéat 100 m po rovine rych-
lostou 3 - 5 km/h?

4 MET

Obrazok 1. Funk¢éna kapacita

Funkéna kapacita

—

L

Vyjst po dvoch radoch schodov alebo do kopea?

Vykonat taZkn pracu okolo domu, ake drhnutie dliz-
ky. dvihanie alebo prestvanie tazkého nabythu?

Pestovaf namihaveé sporty, ako plivanie, tenis, futbal,
baskethal & lyZovanie?

1 MET ~ 3,5 ml/kg/min (spotreba kyslika)

Neschopnost” vyjst do druhého poschodia, alebo bezat’ na kratku vzdialenost’ (< 4 MET),
sved¢i o nedostatoénej funkénej kapacite a je spojena so zvySenou incidenciou pooperacnych
kardidlnych prihod. Po hrudnikovej operécii je nedostatocna funkcéna kapacita spojena so
zvySenou mortalitou (relativne riziko 18,7, 95% CI 5,9 - 59). Ale v porovnani s hrudnikovou
chirurgiou zly funkény stav nie je spojeny so zvySenou mortalitou po inych nekardialnych
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operaciach. Tato skuto¢nost’ méze poukazovat’ na dolezitost’ funkcie pl'ic, ktora silne koreluje
s funkénou kapacitou ako silnym prediktorom prezivania po hrudnikovej operacii.

Ak berieme do uvahy slaby vztah medzi funkénou kapacitou a pooperaénym kardidlnym
vysledkom, aky vyznam mame teda pripisovat vySetreniu funk¢nej kapacity v ramci
predopera¢ného vySetrovania rizika pre nekardialnu operaciu? Ak je funkéna kapacita vysoka,
prognoza je vybornd aj v pritomnosti ICHS alebo inych rizikovych faktorov. V tomto pripade
sotva d6jde k zmene perioperacného manazmentu na zaklade d’al§ich kardialnych testov, takze
je mozné rovno prejst k operacii. Ak je pacient schopny vyjst bez tazkosti na druhé
poschodie, alebo bezat na kratku vzdialenost, jeho funkénd kapacita je dobrd. Na druhej
strane, ak je funkcéna kapacita nedostatocna alebo neznama, predoperacnu stratifikaciu rizika
a perioperatny manazment vo vztahu kriziku operacie bude urovat pritomnost’ a pocet
rizikovych faktorov.

5 Indikatory rizika

Efektivne stratégie, zamerané na znizenie rizika periopera¢nych kardidlnych komplikécii, by
mali zahfnat' predoperaéné kardialne vySetrenie, vratane anamnézy, a to z dvoch hlavnych
dovodov.

Po prvé, pacientov s predpokladanym nizkym kardidlnym rizikom je mozné po starostlivom
vySetreni bezpecne operovat’ bez d’alSieho zdrziavania. Je nepravdepodobné, Ze stratégie na
znizenie rizika by u tychto pacientov mohli este viac znizit’ perioperacné riziko.

Po druhé, zniZovanie rizika s pouZzitim liekov ma najvys$i pomer cena/a¢innost’ U pacientov
s predpokladanym zvysenym kardidlnym rizikom. Dalsie zobrazovacie neinvazivne kardidlne
techniky su prostriedkami na identifikovanie pacientov so zvySenym rizikom. Treba ich
rezervovat’ pre tych pacientov, u ktorych by vysledky testov viedli k zmene manazmentu. Je
zrejmé, 7e intenzita predoperacného kardialneho vysetrenia musi byt prispdsobena
klinickému stavu pacienta a urgentnosti stavu, ktory si vyzaduje operaciu.

Ak je potrebna neodkladna operacia, vySetrenie musi byt nutne obmedzené. Ale vo vicSine
klinickych situacii je mozné pouzit’ rozsireny systematicky pristup, pricom odhad kardiadlneho
rizika, ktory vychadza z klinickych charakteristik a typu operacie, sa Vv pripade potreby rozsi-
ruje o pokojové EKG, laboratdrne vySetrenia a iné neinvazivne (namahové) vySetrenia.

V ostatnych 30 rokoch bolo vyvinutych viacero indikatorov rizika, ktoré na zaklade
multivariantnej analyzy oObservaénych udajov stanovuji vztah medzi klinickymi
charakteristikami a periopera¢nou kardialnou morbiditou a mortalitou. Dobre zname st
indexy, ktoré vyvinuli Goldman (1977), Detsky (1986) a Lee (1999).

Hoci starSie indexy poskytuju iba hruby odhad rizika, pre lekara mézu byt uzitoéné pri
rozhodovani o kardidlnom vySetreni, medikamentoznej liecbe a zhodnoteni rizika KV
komplikacii.

5.1 Leeho index (RCRI)

Leeho index, alebo revidovany index kardialneho rizika (Revised cardiac risk index, RCRI),
je modifikaciou pévodného Goldmanovho indexu a bol navrhnuty s cielom predpovedat
pooperaény infarkt myokardu (IM), pl'icny edém, komorovu fibrilaciu alebo zastavenie obehu
a kompletny blok srdca. Index rizika zahffia 6 premennych:
anamnéza ICHS
anamnéza CMP
anamnéza zlyhavania srdca
diabetes I. typu
dysfunkcia obli¢iek (kreatinin > 177 pg/l)
velky operacny vykon.

ocoukrwdE

Vsetky faktory prispievaji do indexu rovnakou mierou (po jednom bode), pricom incidencia
velkych kardialnych komplikacii je odhadovana na 0,4 %, 0,9 %, 7,0 %, a 11,0 % u pacientov
s 0,1, 2 a 3 bodmi. Index mé vel'ka schopnost’ rozliSovat’ medzi pacientmi bez komplikacii
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a s velkymi kardialnymi komplikaciami. Index ma ale svoje slabé miesta, mimo iného, napr.
nadmerné zastipenie pacientov s hrudnikovou, vaskularnou alebo ortopedickou operaciou,
alebo iba dva typy zavaznosti operacie. Zda sa, Ze zahrnutie viacerych stupiiov z&vaznosti
operacie, napr. podl'a modelu Erasmus, vedie k lepSej rozliSovacej schopnosti. V tomto modeli
viedlo pouzitie podrobného popisu zdvaznosti operacie a zahrnutie veku k zvySeniu
prognostickej hodnoty modelu na predpovedanie perioperacnych kardialnych prihod.

Tabul’ka 7. Leeho index a Erasmus model: klinické rizikové faktory pouzivané na strati-
fikaciu predoperacného rizika

Klinické charakteristiky Lee index Erasmus model
ICHS (angina pectoris a/alebo IM) | x X
Chirurgické riziko Vysoko rizikové operacia | Vysoké

Stredné — vysokeé
Stredné — nizke
Nizke riziko

Zlyhavanie srdca X X
CMP/TIA X X
Diabetes I. typu X X
Porucha funkcie obli- | x X
¢iek/hemodialyza

Vek X

CMP, cievna mozgova prihoda; TIA, tranzitoérny ischemicky atak

Od vzniku tychto indexov ale doslo v lieCbe ICHS k mnohym zmendm, zmenil sa aj
opera¢ny Ci perioperacny pristup. V sucasnosti su k dispozicii novsie predikéné modely na
stanovenie intra/poopera¢ného IM ¢i kardidlnej smrti.

5.2. American College of Surgeons National Surgical Quality Improvement Program
(NSQIP) Database - NSQIP MICA model

Tento predikény model bol vytvoreny na zaklade udajov z velkej databazy, pricom bol
nasledne validovany na vel’kom stubore pacientov s vybornou predikénou schopnostou.

Primarnym vyslednym ukazovatel'om je intra/pooperac¢ny IM alebo nahle zastavenie obehu
(NZO) do 30 dni od operacie.

Model zahttia 5 faktorov:

1. vek

2. kreatinin >130 pmol/l
3. ASA

4. funkény stav

5. typ operacie.

Vypocet podla tohto modelu je mozné vykonat’ kdekol'vek, rychlo a spolahlivo s pouzitim
on-line kalkula¢ky alebo aplikacie pre smartfon.

https://www.gxmd.com/calculate/calculator_245/gupta-perioperative-cardiac-risk.

Na rozdiel od inych skorovacich syst¢émov NSQIP model nie je skorovaci systém, ale
poskytuje na zaklade modelu odhad rizika IM/nahle =zastavenie obehu (NZO) pre
individualneho pacienta. Jeho presnost’ je lepSia ako u RCSI indexu rizika, s horSou
predpoved’ou pre vaskularnych pacientov, hoci aj tu je stale lepsi ako RSCI. Ale kedze
databaza NSQIP nesledovala komplikacie ako je edém pluc alebo kompletny blok, tieto
situacie model nerieSi. Na druhej strane, Leeho index RSCI je jednoduch$i a umozZiuje
stanovit’ riziko perioperaéného edému pltic a kompletného bloku, navyse k predikcii NZO
a M.
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Vzhl'adom na tieto a d’alSie rozdiely sa oba pristupy povazuji za doplnkové a mozu lekarom
pomoct’ pri klinickom rozhodovani.

Okrem toho, existuje aj NSQIP Universal surgical risk calculator, ktory ma 21 poloziek
apredvida okrem IM a NZO aj 30-dnovi mortalitu zo vSetkych pri¢in. Na vypocet sluzi
stranka http://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/

Modely na stanovenie rizika neuruji manazment pacienta, ale treba ich povazovat za
sucast’ mozaiky pri komplexnom hodnoteni pacienta.

5.3 Biomarkery

Biologicky marker je taky, ktory umoziuje jeho objektivne stanovenie, pricom indikuje
biologické procesy. V perioperacnej medicine je mozné biomarkery pouzit’ ako indikatory:

1. myokardidlnej ischémie a poSkodenia
2. zapalu
3. funkcie l'avej komory srdca.

1. Srdcové troponiny T a | (cTnT a cTnl) st prednostne vyuzivané na diagnézu IM, pretoze
vykazuji vysokl senzitivitu a tkanivova Specificitu. Prognostickd informacia je nezavisla
a doplnkova k inym dolezitym biomarkerom rizika, ako je ST elevacia a porucha funkcie l'avej
komory. Aj maly vzostup ¢TnT v perioperacnom obdobi je vyrazom klinicky zavazného
poskodenia myokardu s horSou kardialnou prognézou a vysledkom. Do tivahy prichadzaju aj
vysoko senzitivne troponiny. Je teda mozné zvazit’ vysetrenie troponinov pred a 48 - 72 hod po
operacii u vysoko rizikovych pacientov, nie ale rutinne. Treba poznat’ d’alSie situacie, kedy
dochadza k vzostupu troponinov perioperacne.

2. Indikatory zapalu moézu identifikovat’ predoperacne pacientov so zvySenym rizikom
nestabilného koronarneho plaku. V prostredi chirurgie ale zatial nemame S$tadie, ktoré by
stanovili, ako by zapalové markery mohli ovplyvnit’ stratégie na zniZenie rizika.

3. Biomarkery BNP (B-type natriuretic peptide) a NT-proBNP (N-terminal pro BNP) su
produkované v kardialnych myocytoch ako odpoved na zvySené napitie steny srdca. Je to
vyrazom zlyhavania srdca, nezavisle od pritomnosti koronarnej ischémie. Mimo chirurgie sa
plazmatické koncentracie tychto biomarkerov pouzivaju stdle cCastejSie ako prognostické
indikatory. Ich predopera¢né koncentracie maji dodatkovi prognosticki hodnotu pre
stanovenie dlhodobej mortality a pre vyskyt KV komplikacii po velkej nekardialnej cievnej
operacii.

V sucasnosti je nedostatok tidajov o predoperaénom vyuziti tychto biomarkerov. Preto zatial’
nie je mozné odporacat’ ich rutinné vySetrovanie; je mozné zvazit' ich vySetrenie U vysoko
rizikovych pacientov (MET > 4 alebo RCRI > 1 pri vaskularnej operacii a > 2 pri
nevaskularnej operacii).

Troponiny buda zrejme mat’ stale dolezitejSie miesto pri diagndéze tzv. myokardidlneho
poskodenia po nekardidlnej operacii (MINS), kedy nie su splnené kritéria pre IM.

Tabulka 8. Odporticania pre stratifikciu kardidlneho rizika

Odporucania Trieda | Uroveii
Odporuca sa pouzit’ klinické indexy rizika na stratifikaciu I B
periopera¢ného rizika
Odporuca sa pouzit’' NSQIP model alebo Leeho rizikovy index na I A
stratifikdciu perioperacného kardialneho rizika
Je mozZné zvazit’ stanovenie kardialnych troponinov u vysoko b B
rizikovych pacientov, pred operaciou a 48 - 72 hod po velkej
operacii
Je mozné zvazit' stanovenie NT-proBNP a BNP na ziskanie b B
nezavislej prognostickej informacie pre periopera¢né a neskoré KV
komplikacie U vysoko rizikovych pacientov
Neodporuca sa univerzalne rutinné predoperacné vysetrovanie Il C
biomarkerov na stratifikaciu rizika a prevenciu KV komplikacii
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6 Neinvazivne vySetrenie

Predopera¢né neinvazivne vySetrenie je zamerané na ziskanie informacie o troch markeroch
kardialneho rizika:

1. dysfunkcia K,

2. ischémia myokardu,

3. abnormality ¢innosti srdcovych chlopni,

pretoze toto s hlavné determinanty nepriaznivého pooperacného vysledku. Funkcia CK sa
stanovuje Vv pokoji, pricom k dispozicii si rozne zobrazovacie metody. Na detegovanie
ischémie myokardu je mozné pouzit' zdtazové EKG aneinvazivne zobrazovacie techniky.
Rutinné RTG pred nekardialnou operaciou sa ma vykonat’ iba v $pecifickych indikaciach.

Vseobecny pristup spociva v tom, ze diagnosticky algoritmus na stratifikaciu rizika ischémie
myokardu a funkcie CK by sa mal podobat’ algoritmu u nechirurgickych pacientov so znamou
alebo predpokladanou ICHS. Neinvazivne testovanie by sa malo zvaZzovat' nielen kvoli
planovanej koronarnej revaskularizacii, ale aj za ucelom poradenského informovania pacientov
a pripadnej zmeny perioperacného pristupu ¢o do typu operacie, anestetickej techniky
a dlhodobej prognozy.

6.1 Neinvazivne vySetrovanie srdca

Elektrokardiografia

12-zvodové EKG sa Casto pouziva na stanovenie perioperaéného kardiovaskularneho rizika
u pacientov s nekardialnou operaciou. U pacientov s ICHS obsahuje predoperacné EKG
dolezita prognostickll informaciu a ma prediktivnu hodnotu pre dlhodoby vysledok, nezavisle
od klinickych nalezov a periopera¢nej ischémie. Ale EKG mézZe byt u pacientov s ischémiou
alebo IM aj normalne alebo nespecifickeé.

Tabul’ka 9. Odporacania pre rutinné predoperacné EKG

Odporucania Trieda | Urovei
Predoperacné EKG sa odportca u pacientov s rizikovymi faktormi | C
a so stredne az vysoko rizikovou operaciou
Predoperacné EKG je mozné zvazit’ u pacientov s rizikovymi faktormi b C
a s nizko rizikovou operaciou
Predoperacné EKG je mozné zvazit u pacientov bez rizikovych 1b C
faktorov, s vekom nad 65 rokov a so stredne rizikovou operaciou
Rutinné predoperacné EKG sa neodporica u pacientov bez rizikovych Il B
faktorov s nizko rizikovou operaciou

Hodnotenie funkcie lavej komory

Pokojovi funkciu LK je mozné zhodnotit pred nekardialnou operaciou s pouzZitim
radionuklidovej ventrikulografie, SPECT vySetrenia (gated single photon emission computed
tomography), echokardiografie, magnetickej rezonancie (MRI) alebo viacvrstvovej pocitacove;j
tomografie ~ (multislice  computed  tomography, CT), spodobnou presnostou.
Echokardiografické vySetrenie je najdostupnejSou a najvSestranejSou metodou na hodnotenie
funkcie komor srdca. Rutinné pouzitie na zhodnotenie funkcie komoér pred nekardialnou
operaciou sa neodporuca, ale je mozné ho vykonat' u pacientov s vysokym chirurgickym
rizikom. Predopera¢na dysfunkcia Tlavej komory, mitralna regurgitacia a zvySeny
transvalvularny gradient, si spojené so zavaznymi KV komplikaciami. Obmedzena predikéna
hodnota stanovenia funkcie UK na periopera¢ny vysledok moze mat vzt'ah k neschopnosti
metddy detegovat’ pritomnost’ zavaznej existujucej ICHS.
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Tabul’ka 10. Odportuc¢ania pre pokojovu echokardiografiu

Odporucania Trieda | Uroveii
U pacientov podstupujtcich vysoko rizikovy chirurgicky zakrok je l1b C
mozné zvazit' pokojovi echokardiografiu na posudenie funkcie l'avej
komory
Rutinna pokojova echokardiografia sa neodportca u pacientov s malou Il C
alebo stredne zavaznou operaciou

Neinvazivne vysetrenie pri ischemickej chorobe srdca

Fyzicka zataz s pouzitim bicyklového alebo pasového ergometra je preferovanou metddou
na detegovanie ischémie. Fyzickd zataz umoziuje odhadnut’ funkéna kapacitu, stanovuje
odpoved” frekvencie srdca a krvného tlaku a deteguje ischémiu myokardu cez zmeny ST
segmentu. Udaje o presnosti zatazového EKG medzi $tadiami zna¢ne koli$u. Stratifikicia
rizika s pouzitim zataze nie je vhodna u pacientov s obmedzenou zatazovou kapacitou pre ich
neschopnost’ dosiahnut’ cielovu frekvenciu srdca. Okrem toho, preexistujice abnormality ST
segmentu, zvlast v prekordialnych zvodoch V5 a V6 v pokoji, brania spravnej analyze ST
segmentu. Stupen zavaznosti vysledku testu ma vztah k perioperaénému vysledku: nastup
ischemickej myokardialnej odpovede pri nizkom zatazeni je spojeny so signifikantne zvyse-
nym poctom perioperacnych a dlhodobych kardialnych prihod. Na rozdiel od toho, nastup
ischémie myokardu az pri vysokom zat'azeni je spojeny so signifikantne niz$im rizikom, ktoré
je ale stale vysSie ako pri uplne normalnom teste. U pacientov s obmedzenou fyzickou
kapacitou je mozné pouzit farmakologické zatazové vySetrenie so zobrazenim metddou
nuklearnej perfuzie alebo echokardiografie.

Uloha zobrazenia myokardialnej perfuzie v ramci stratifikacie predopera¢ného kardialneho
rizika je dobre znama. U pacientov s obmedzenou fyzickou kapacitou je mozné pouzit’ alter-
nativne farmakologicka zataz (dipyridamol, adenozin alebo dobutamin). Zobrazenia st
odrazom distribucie krvi v ¢ase injekcie. Stadie sa vykonavaju pocas zataze a v pokoji, aby
bolo mozné urcit’ pritomnost’ reverzibilnych defektov, ktoré stt odrazom ohrozeného ischemic-
kého myokardu a fixovanych defektov, odrazajucich jazvu alebo nezivé tkanivo.

Prognostickd  hodnota stanovenia rozsahu ischemického myokardu s pouzitim
semikvantitativneho zobrazenia perfizie myokardu po dipyridamole bola predmetom meta-
analyzy $tadii u pacientov s vaskularnou operaciou. Vyslednym parametrom bolo perioperacné
umrtie a IM. Autori zahrnuli 9 §tadii s 1179 pacientmi s vaskularnou operaciou so 7% 30-
diiovou incidenciou prihod. Reverzibilna ischémia < 20 % myokardu LK nezmenila
pravdepodobnost’ perioperacnej kardidlnej prihody v porovnani s pacientmi bez ischémie.
Pacienti s vac¢simi reverzibilnymi defektmi 20 - 50 % mali zvysené riziko.

Druha meta-analyza hodnotila 10 $tudii s dipiridamolom vo vaskularnej chirurgii pocas 9
rokov. 30-diova kardialna mortalita alebo nefatalny IM sa pozorovali v 1 % pri normalnom
naleze, v 7 % pri fixnych defektoch a v 9 % pri reverzibilnych defektoch. Okrem toho, v troch
Studiach sa pozorovala zvySena incidencia KV prihod u pacientov s 2 a viac reverzibilnymi
defektmi.

Vo vSeobecnosti, pozitivna predikéna hodnota reverzibilnych defektov pre perioperacné
umrtie alebo IM sa v ostatnych rokoch znizila. To ma pravdepodobne vztah k zmenam
V periopera¢nom manazmente a chirurgickych postupoch so znizenim incidencie kardialnych
prihod u pacientov s ischémiou myokardu zistenou predopera¢nym kardidlnym zatazovym
testom. Ale vzhladom na vysok senzitivitu tychto metéd na detekciu ICHS pacienti
S normalnym skenom maji vyborni progndzu. Zobrazenie perflizie myokardu s pouzitim
dobutaminovej zataze ma dobry bezpecnostny profil. K hypotenzii dochadza u3,4 %
a k zavaznej arytmii u 3,8 % pacientov.

Zat'azova echokardiografia s pouzitim fyzikalnej alebo farmakologickej zataze (dobutamin,
dipyridamol) sa Casto pouzivala na predopera¢né stanovenie kardialneho rizika. Test kombi-

59



Predoperacné vysetrenie kardiaka pred nekardialnou operaciou

nuje informéacie o funkcii LK v pokoji, abnormalitach chlopni a pritomnosti a rozsahu zat'azou
navodenej ischémie. Metdda DSE (dobutaminovy zatazovy test) moze identifikovat’ 60 %
pacientov ako nizko rizikovych a8 % ako vysoko rizikovych. DSE je mozné vykonat
bezpecne s dobrou toleranciou pacientmi. M4 aj urCité obmedzenia, napr. sa nema pouZzit’
U pacientov so zavaznymi arytmiami, signifikantnou hypertenziou, hypotenziou alebo velkou
aneuryzmou aorty s trombom.

Vo vSeobecnosti, zatazova echokardiografia ma vysokl negativne prediként hodnotu (90 -
100 %), negativny test je spojeny s vel'mi nizkou incidenciou kardialnych prihod a svedci
0 bezpecénosti operacie. Ale pozitivna predikéna hodnota je relativne nizka (25 - 45 %); to
znamena, Ze postoperacna pravdepodobnost’ kardialnej prihody je nizka, napriek porucham
motility steny zistenej pocas zatazovej echokardiografie.

Negativna DSE pred pldnovanou operadciou na aorte ale nevyluuje pooperacni
myokardialnu nekrozu. Casto sa nedosiahne planovana frekvencia srdca napriek agresivnemu
DSE rezimu. Negativna DSE bez abnormalit steny v pokoji ma vybornti negativnu predikénu
hodnotu bez ohl'adu na dosiahnutt frekvenciu. Pacienti s abnormalitami pohybu steny maja
zvySené riziko perioperacnych prihod aj bez navodenia ischémie.

Meta-analyzy, ktoré porovnavali zobrazenie dipyridamol talium-201 a DSE na stratifikaciu
rizika pred vaskularnou operaciou ukazali, Ze prognosticka hodnota zobrazenia abnormalit pre
perioperacné ischemické prihody je porovnatelnd s dostupnymi technikami, ale presnost
kolise podla prevalencie ICHS. U pacientov s nizkou incidenciou ICHS je diagnosticka
presnost’ znizena v porovnani s pacientmi s vysokou incidenciou ICHS.

Kardiovaskuldrna magneticka rezonancia (CMR)

Na detekciu ischémie je mozné pouzit’ aj MRI (cardiovascular magnetic resonance, CMR);
tak perfiziu, ako aj pohyby stien, je mozné zistit’" v pokoji i pri zataZi. Presnost’ stanovenia
ischémie je vysoka so senzitivitou 83 % a Specificitou 86 % pri pouziti kritéria hybnosti steny
komory. Ak sa na vrchole abnormalit pohybov steny prida perfuzia, senzitivita pre stanovenie
ischémie sa zvysi na 91 %, ale Specificita poklesne na 81 %. MRI s dobutaminovym
zat'azovym testom a novou abnormalitou pohybu steny ako markera ischémie bola predmetom
studie, kde sa ukézalo, Ze ischémia myokardu je najsilnejSim prediktorom perioperacnych
kardidlnych prihod. MRI umoziuje vykonanie neinvazivnej angiografie; pri porovnani s ICHS
detegovanou na zaklade koronarnej angiografie sa zistila senzitivita 75 % a $pecificita 85 %.
V sucasnosti nemame k dispozicii ziadne udaje o vyzname tejto metddy pri stratifikacii
predoperacného rizika.

Pocitacova tomografia

Pocitacova tomografiu je mozné pouzit’ na detekciu koronarneho kalcia, ktoré je odrazom
koronarnej ateroskler6zy. Okrem toho, tak elektronové, ako aj mnohovrstvové CT (multi-slice
CT), boli pouzité ako neinvazivna angiografia. Udaje pre stratifikaciu predoperaéného rizika
nie su k dispozicii. Treba na tomto mieste spomentt’ riziko oZiarenia. U pacientov s operaciou
chlopne bola na stanovenie ICHS pouzitd CT angiografia, aby sa vyhlo riziku invazivnej koro-
narnej angiografie. Tento pristup sa moZe pouzit’ na stratifikdciu predopera¢ného rizika, v
sucasnosti ale nema Ziadne potvrdzujuce udaje.

Ako je mozné tieto udaje vlozit’ do praktického algoritmu? VySetrenie sa ma vo vSeobecnosti
vykonat’ iba vtedy, ak jeho vysledky povedi k zmene periopera¢ného manazmentu. Pacienti
s rozsiahlou, zat'azou indukovanou ischémiou, predstavuji vysoko rizikovii populéaciu, u Ktorej
je zrejme Standardnd medikament6zna liecba nedostatocna na prevenciu perioperacnych
kardialnych prihod.

Predoperacné testovanie sa odporuca pri vysoko rizikovej operacii u pacientov s nizkou
funkénou kapacitou (pod 4 MET) a viac ako 3 klinickymi rizikovymi faktormi, ale je mozné
ho zvézit’ aj u pacientov s menej ako troma rizikovymi faktormi. Co je dolezité, predoperacné
testovanie mdze oddialit’ operaciu. Podobné odporucanie je mozné dat’ pri stredne velkej
operacii, hoci tu nemame ziadne Udaje z randomizovanych §tadii. Ak zvazime nizky vyskyt
komplikacii u pacientov s nizko rizikovou operaciou, je nepravdepodobné, Ze vysledky testov
zmenia perioperac¢ny manazment u stabilnych kardialnych pacientov.
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Tabulka 11. Klinickeé rizikové faktory podl'a RCRI

Ischemické choroba srdca (angina pectoris a/alebo predchadzajuci infarkt myokardu
Zlyhanie srdca

Nahla cievna mozgova prihoda alebo tranzientny ischemicky atak (TIA)

Porucha funkcie obliciek (sérovy kreatinin > 170 umol/l alebo klirens kreatininu

< 60 ml/min/1,73m?)

Diabetes mellitus .

Tabul'ka 12. Odportic¢ania pre zatazové testy pred operaciou u asymptomatickych pacientov

Odporucania Trieda | Uroven

Zatazovy test sa odporuca u pacientov s vysokou rizikovou I C
operaciou s > 2 klinickymi rizikovymi faktormi a nizkou funkénou
kapacitou (MET < 4)

Zatazovy test je mozné zvazit u pacientov so strednou alebo b B
vysoko rizikovou operaciou s 1 - 2 klinickymi rizikovymi faktormi
a nizkou funk¢nou kapacitou (MET < 4)

Zatazovy test sa neodporuca pri operaciach s nizkym rizikom bez Il C
ohladu na klinické rizikové faktory

Koronarografia

Koronarna angiografia je osved¢eny diagnosticky postup, ktory je ale iba zriedkavo indiko-
vany na stanovenie rizika nekardidlnej operacie. Chybaju informacie z randomizovanych
klinickych $tudii o jeho uZzito¢nosti u pacientov s nekardialnou operaciou. Okrem toho, pouzi-
vanie invazivnej koronarnej angiografie moéze viest k nepotrebnym a nepredvidatelnym
oneskoreniam pri planovanej operacii, pricom ma vlastné nezavislé proceduralne rizika.
Navyse, ICHS moze byt pritomna u signifikantného poctu pacientov, u ktorych je indikovana
nekardialna operécia. U pacientov so znamou ICHS su indikécie pre predopera¢nu angiografiu
a revaskularizaciu podobné ako indikacie v neoperatnom prostredi. Kontrola ischémie pred
operaciou, ¢i uz medikamentdzna alebo intervencnd, sa odportca tam, kde je mozné operaciu
odlozit’.

Tabul’ka 13. Odportac¢ania pre predopera¢na koronarnu angiografiu

Odporucania Trieda | Urovei
Indikécie pre predopera¢nti angiografiu a revaskularizaciu su I C
podobné ako u nechirurgickych pacientov
Urgentna angiografia sa odporuca u pacientov s akatnym STEMI, I A
ktori si vyZaduju neurgentnil nekardidlnu operaciu
Urgentna alebo vysoko invazivna stratégia sa odporuca u pacientov I B
s NSTE-AKS, ktori vyzaduju neurgentntl nekardialnu operaciou
podl’a stratifikacie rizika
Predopera¢na angiografia sa odporuca u pacientov s preukazanou I C
ischémiou myokardu a nestabilnou bolest’ou na hrudniku (NYHA III-
IV) pri adekvatnej medikamentoznej liecbe, ktori vyzaduju
neurgentnu nekardidlnu operéciu
Predoperacné angiografia sa moze zvazit' u kardialne stabilnych b B
pacientov, ktori vyzaduji neurgentnu karotickt endarterektomiu
Predoperac¢na angiografia sa neodportaca u kardialne stabilnych Il C
pacientov s operaciou s nizkym rizikom
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NSTEMI, infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu; STEMI, infarkt myokardu
s elevaciou ST segmentu; NSTE-AKS , koronarny syndrom bez elevacie ST segmentu

Tabul'ka 14. Nestabiln¢ kardidlne stavy

Nestabilna angina pectoris

Akutne zlyhanie srdca

Zavazné srdcové arytmie

Symptomaticka chlopiiova chyba

Nedavny infarkt myokardu (do 30 dni) a rezidualna ischémia myokardu

7 Suhrn algoritmu pre pripravu kardiaka na nekardialnu operaciu (obr. 2)

Krok 1

Ak je operacia urgentna, stratégiu uréuju faktory pacienta a/alebo operacie; d’alsie testovanie
nie je mozné. Konzultant radi ohl'adom perioperacnej medikamentoznej stratégie, sledovania
KV prihod a pokracovania v chronickej KV liecbe.

Krok 2

Ak je pacient nestabilny, treba to objasnit’ a lieCit’ pred operaciou. Moze ist’ 0 nestabilnii AP,
dekompenzované zlyhanie srdca, zavazni arytmiu alebo symptomatické chlopnové
postihnutie. Treba zvazit odlozenie alebo zruSenie operacie. Pacient s nestabilnou AP
vyzaduje angiografiu. ManaZzment treba diskutovat’ v multidisciplinarnom time expertov,
vratane lekara periopera¢nej mediciny, pretoze treba prijat’ rozhodnutia o operacii i anestézii
Vich vzijomnej interakcii (antikoagulacnad lieCba). Je mozné zvazit' by-pass, balonikovu
angioplastiku alebo stent.

Krok 3

U stabilnych kardiakov treba stanovit’ riziko operacie. Ak je odhadované 30-dnové riziko
nizke (< 1 %), je nepravdepodobné, ze by akykol'vek test zmenil d’alsi postup; treba prikro¢it’
k operacii. Treba identifikovat’ rizikové faktory, odporucat’ zmenu zivotného $tylu a upravit’
medikamentdznu lie¢bu s ohl'adom na dlhodoby vysledok. U pacientov s ICHS je mozné zadat
s podavanim beta-blokatorov podla odporicani 30 - 14 dni pred operaciou s pokracovanim
perioperacne. Zacdat’ s nizkou davkou, titrovat’ frekvenciu srdca na 60 - 70/min a TKs > 100
mmHg. Pri systolickej dysfunkcii a zlyhavani zvazit ACEi. Pri vaskularnej operacii zvazit
podanie statinov. Pri oéakavanych problémoch s koagulaciou prerusit’ podavanie aspirinu.

Krok 4

Zistit' funkénu kapacitu. Ak ma asymptomaticky alebo stabilny pacient MET > 4, dalSie
testovanie sotva zmeni perioperatny manazment pacienta, bez ohl'adu na operacny vykon. Aj
Vv pritomnosti rizikovych faktorov je mozné pokracovat’ K operacii.

Krok 5

U pacientov so strednou alebo nizkou funk¢énou kapacitou treba vziat' do uvahy rozsah
opera¢ného vykonu. Pri strednom riziku je mozné pokracovat’ k operacii. Ak je pritomny jeden
alebo dva klinické rizikové faktory, odporuca sa predoperacné EKG.

Krok 6

Pri vysoko rizikovej operacii treba zvazit’ neinvazivne testovanie ak ma pacient viac ako dva
klinické rizikové faktory. Toto mozno zvazit' aj pri akejkol'vek operacii kvoli poradenstvu pre
pacienta alebo event. zmenu V perioperatnom manazmente vo vztahu ktypu operacie
a anestézie. Je mozné identifikovat’ rizikové faktory a optimalizovat’ medikamentéznu liecbu
ako v kroku 3.

Krok 8

Interpretacia neinvazivnych testov: pacienti bez stresovej ischémie, alebo so strednou ¢i
miernou ischémiou s predpokladom postihnutia 1 - 2 ciev, mozu pokracovat’ k operacii. Pri
vyraznej stresovej ischémii treba pristupit’ k individudlnemu perioperacnému manazmentu
zohl'adnujic prinos operacie s predpokladanym rizikom operacie. Treba zvazit vplyv
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medikamentdznej lieCby a revaskularizacie nielen na peroperacny priebeh, ale aj na dlhodoby
vysledok. Vzdy zohl'adnit’ nasledky nasadenia antitrombotickej liecby.
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Obrazok 2. Algoritmus pripravy kardiaka na nekardialnu operaciu
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8 Zaver

Odporucania ESA/ECS predstavujii Standardny, na dokazoch zalozeny postup pre
perioperacny kardialny manazment, ktory vychadza znajnovSich vedeckych poznatkov.
Odporacany postup je v dennej praxi realizovatelny, upraveny do formy postupnych krokov
s individualnym pristupom k pacientovi, priCom zohladfiuje klinické rizikové faktory,
chirurgické riziko, telesnu zdatnost’ a vysledky neinvazivnych testov.

Odporucania pomahaju lekarom pri rozhodovani v dennej praxi S cielom optimalizovat
perioperacnu starostlivost’ a dosiahnut’ optimalny kratkodoby i dlhodoby vysledok. Konecné
rozhodnutie zahffia: EBM + lekar + konziliari + pacient. Véacsina pacientov so stabilnym KV
ochorenim a operaciou s malym alebo strednym rizikom nepotrebuje d’alSie vysetrovanie.
Vybrani pacienti potrebujii multiodborovy timovy pristup.

Odporucania maju potencial zlepSit pooperacny klinicky vysledok. Je ale zndme, ze
pridrziavanie sa pokynov je v praxi nedostato¢né. Preto tu (proces zavadzania odportacani do
praxe) existuje Siroky priestor na zlepSenie kvality starostlivosti v tejto vysoko rizikovej
skupine pacientov.

Odporucania zdoraziiuju vyznam multidisciplinarneho pristupu — anestéziologa, chirurga,
internistu, kardioléga. Odporucania zd6raziiuji, Ze koordinatorom predoperacného vySetrenia
pacienta ma byt anestézioldg, ktory je znalcom zataze jednotlivych vykonov pre kardialneho
pacienta. Zdoraznuje sa vyznam nielen kratkodobej, ale aj dlhodobej prognodzy pacienta
s dérazom na zdravy zivotny $tyl po uspesnej operacii.
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Pavel Szturz

V pribchu perioperacni tekutinové 1écby se oSetfujici anesteziolog dennodenné setkava
S riznymi praktickymi problémy, které musi vytesit. Za normalnich okolnosti je stav naplné
cévniho fecisté, kazdého jednotlivého pacienta nezndmy a v klinické praxi také obtizn€ méftitel-
ny. Kromé toho, presny cil terapeutické intervence zstava mnohdy nejasny, i z diivodi existen-
ce riznych teoreticky moznych cila 1écby.

Volba tekutinové strategie ziistava zdkladnim tématem debat tykajicich se perioperacni péce
let minulych i v souCasnosti. Stejn¢ kontroversni ziistava také diskuse na téma krystaloidni a
koloidni roztoky,? v&etn& problematiky sloZeni idedlniho intravenosniho roztoku.®* Hlavni
daraz je kladen na mnoZstvi tekutin nutnych k Gpravé deficitu intravazalniho objemu,>® kdyz
dominuji ndzory stoupenci liberalnich postupti a algoritmii,’® a to i pies existenci praci, které
prokazaly souvislost mezi nadmérnym periopera¢nim prisunem tekutin a jejich hromadénim ve
tkanich.™

Casna hemodynamické optimalizace (GDT - goal directed therapy) se stala sou¢asti 1é¢by
kriticky nemocnych pacientd hospitalizovanych na jednotkach intenzivni péce. Zustava
nedilnou soucasti Casto vzruSenych debat anesteziologli a 1ékaiti pracujicich na jednotkach
intenzivni péce. Zéaklady koncepce Casné (GDT) davajici do souvislosti mortalitu, morbiditu,
incidenci infekénich komplikaci a délku hospitalizace ve vztahu k manipulaci s dodavkou
kysliku do tkani, publikoval prof. Shoemaker ! se svym kolektivem na prelomu 80. a 90. let
minulého stoleti na skupiné vysoce rizikovych chirurgickych pacientti. Tyto prelomové prace
nasledn€ umoznily identifikovat prvni skupiny rizikovych, nejenom chirurgickych nemocnych,
které profitovaly z 1é¢ebnych postupti a umoznovaly upravit zhorSené hemodynamické
parametry do pozadovaného pasma. Jako dostatecné se jevi dosazeni fysiologickych hodnot
dodéavky kysliku DO, a srde¢niho vydeje CO/CI. V piipadé existence kyslikového dluhu
muizeme 1éCebné algoritmy rozsitit o postupy umoziujici maximalizaci dodavky kysliku tkanim
DO, Musime si ale uvédomit, ze efektivita téchto 1é¢ebnych intervenci je Casoveé omezena.

V soucasnosti je dostatecné prokdzano, ze jsou to predevsim dynamické priitokové parametry
derivované napf. termodilu¢nim plicnicovym katetrem: DO,/CO (Swan-Ganziv Katetr),
analyzou pulzni tlakové kiivky: SVV- variace tepového objemu, (PICCO, LiDCO, Vigileo),
nebo transoesophageélni dopplerometrie: FTc- doba ejekce levé komory, Acc- akcelerace, PV-
vrcholova rychlost (Cadio Q), oproti statickym tlakovym proménnym (MAP, tepova frekvence
a CVP). Rutinni hemodynamické parametry jako jsou: MAP, P, CVP se totiz ukazaly jako
nedostatecné, ve smyslu indentifikace intraoperacni hypovolémime, nebo detekce zmén
v srde¢nim indexu ev. prittokovym parametrii definujici preload, kontraktilitu a afterload.'?*?

Zakladem soucasnych 1é¢ebnych algoritmtl, které jsou zaloZzeny na Gpraveé systémové perfize
za pomoci dynamickych pratokovych parametri, je Fank-Starlingovtiv zakon. V klinické praxi
pak vyuzivame predev§im tu ¢ast umoznujici maximalizaci tepového objemu srdce za pomoci
tekutin (optimalizace preloadu).’* V téchto piipadech je dosazeni maximaélniho tepového
objemu (SV) davano do souvislosti s maximalni globalni dodavkou kysliku tkanim. Vyhodou
tohoto pfistupu je sniZeni rizik vyplyvajicich z masivni tekutinové resuscitace, predevsim
omezeni Uniku tekutin do intersticia. Z §irSiho pohledu na Frank-Starlingiiv zédkon vSak
maximalizace tepového objemu zahrnuje pouze tu ¢ast Fank-Starlingovy srde¢ni kiivky, ktera
je ovlivnitelna zménami preloadu. Tekutiny jsou tedy odpovédny za posuny v priubchu kiivky,
zatimco posuny mezi kiivkami mtizeme ovlivnit zménami v kontraktilité a afterloadu. (inotropni
latky/vasopresory/ vasodilatancia).’* V nékterych klinickych situacich (hypovolemicti
nemocni/pacienti v sepsi) je vhodné tyto léCebné algoritmy dopliiovat také o parametry
definujici afterload (SVR) ¢i kontraktilitu (Acc, PV). Jejich tprava do pozadovanych rozmezi
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casto vede k dosaZeni stanovenych hemodynamickych cilti (DO2/CI). Pti¢emz rizika komplikaci
vyplyvajici z agresivni tekutinové resuscitace mohou byt opét redukovany.

Nejcastéjsim cilem tpravy zhorSenych hemodynamickych parametri zlistavd optimalizace
preloadu, ktery je definovan jako tepovy objem (SV). Optimalizace preloadu, ale neznamena,
jak je Casto prezentovano, jeho maximalizaci'® a neméla by byt rutinng provadéna. Metody,
které pouzivame k méfeni objemu krve, maji mnohdy slozitou metodiku a vyzaduji invazivni
pristup do cévniho fecisté, ¢imz, v rizné mife, ovliviiuje interpretovatelnost vysledkd, které
generuji.%1” Méfeni deficitu intravazalniho objemu krve, ze zmén hematokritu, jsou zaloZené
na jeho odhadu a mohou hodnotit objem krve pouze v ¢asti cévniho fe¢ist&!® a uplné ignoruje,
tu Cast krevni plazmy, ktera se nepohybuje. I z té€chto diivodl se stava piimé meéteni objemu
krve v zasadé nemozné a pro béznou praxi nepouzitelné.

Intervention Control

Ne,of  Total Mo, of  Total Risk Ratio Fawors = Fawors Wisight,
Source Ewents Ma. Events MNo. {953 CI) Intervention  Control %
Shoemaker et al, 2% 1988 8 28 30 ] 0.57 (0.30-1.08) — 1.7
Berlauk ot 1,2t 1991 11 6B 9 21 038 (0.18-0.79) = 1.3
Mythen et al, 22 1995 [+] 30 G in 0.08 (0.00-1.31) = 0.1
Sinclair et al,#* 1997 1 20 1 20 1.00 (0.07-14.90) - 0.1
Ueno et al,** 1998 4 16 5 13 0.90 (0.29-2.78) . 0.5
Wilson et al,* 1999 38 92 2B 46 0.68 (0.48-0.95) - 6.2
Lobo et al,#® 2000 ] 19 12 13 047 (0.23-0.99) - 1.3
Jerez et al, 27 2001 53 181 43 209 0.94 (0. 70-1.28) - 7.6
Conway et al, 28 2002 5 29 9 8 0.54 (0.20-1.40) - 0.8
Pearse et al, 14 2005 27 [ 41 GO 0.64 (0.46-0.89) - 6.3
Wakeling ot 31,29 2005 24 &7 B G7 0.63 (0.43-0.93) - 4.8
Mobilett et al,*® 2006 1 51 & 52 0.13{(0.02-0.98) =-—o 0.2
Danati et al, 3! 2007 ] GB 20 67 0.39(0.19-0.83) - 1.3
Smetkin et al,*? 20092 1 20 4 20 025 (0.03-2.05) = - 0.2
Jhanji et al,® 2010 57 90 30 45 0.95(0.73-1.23) - 104
Mayer et al,3? 2010 [ 30 15 30 0.40 (0. 18-0.89) - 1.1
Cecconi et al,® 2011 16 20 20 0 0.80 (0.64-1.02) - 128
Challand et al, 3% 2012 10 89 13 a0 0.78 (0.36-1.68) - 1.2
Brandstrup et al, 3% 2012 23 71 24 73 L.07 (D.66-1.71) - 3.1
Salzwedel et al, *¥ 20132 21 ] G Bl 0.50 (0.39-0.93) - N
Goepfert et al, 3% 20132 34 50 42 50 0.81 {0.65-1.01) - 13.7
OFTIMISE, 2014 134 368 158 365 0.84 (0.70-1.01) - 218
Tatal 488 1548 6l4 1476 077 (0.71-0.83) 0 1000
Heterogeneity: ¥ #y=30.44; P= 06; I7=31% ) i ) )
Test for overall effect: z=6.22: P<.001 0.0% o 1.0 5.0 20

Risk Ratio (952 C1)

Tabulka 1. Tabulka efektivity GTD intervenci ve srovnani s kontrolni skupinou

Rupert M. Pearse et al. Effect of a Perioperative, Cardiac Output-Guided Hemodynamic Therapy
Algorithm on Outcomes Following Major Gastrointestinal Surgery: A Randomized Clinical Trial and
Systematic Review. JAMA 2014;311:2181-90.

Nejcastéjsim cilem tpravy zhorSenych hemodynamickych parametri zdstava optimalizace
preloadu, ktery je definovan jako tepovy objem (SV). Optimalizace preloadu, ale neznamena,
jak je Casto prezentovéano, jeho maximalizaci'® a neméla by byt rutinné provadéna. Metody,
které pouzivame k méfeni objemu krve, maji mnohdy slozitou metodiku a vyzaduji invazivni
pristup do cévniho fecisté, ¢imz, v rizné mite, ovliviiuje interpretovatelnost vysledki, které
generuji.'®1” Méfeni deficitu intravazalniho objemu krve, ze zmén hematokritu, jsou zalozené
na jeho odhadu a mohou hodnotit objem krve pouze v &asti cévniho fe¢isté!® a uplng ignoruje,
tu Cast krevni plazmy, ktera se nepohybuje. I z t€chto diivodii se stava ptimé méfeni objemu
krve v zadsad€ nemozné a pro béznou praxi nepouzitelné.

"Goal-directed" 1é¢ebné postupy jsou tedy takové 1é¢ebné postupy, které zptisobi méfitelnou
zménu intravazalniho objemu (fluid challenge test).!® Na prvni pohled se jedna o zajimavou
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alternativu pfimého méfeni krevniho objemu, avsak s nékolika omezenimi. Za prvé, neexistuje
zadny dukaz, Ze takto provedena nahrada krevniho objemu, umozituje maximalné€ vysit tepovy
objem srdce, véetn¢ skuteCnosti, zda je tento objem optimdlni? Za druhé, dva nejcastéji
pouzivané parametry (plicni kapilarni tlak v zaklinéni a centralni Zilni tlak), neumoziuji pfesné
odhadnout reakci na podany objem tekutin, coz je ve ziejmém rozporu s obecné ptijatymi
piedpoklady.'® Naopak, systolicky tlak a variace tepové kiivky sice umoziiuji predvidat reakce
kardiovaskularniho systému na podany objem tekutin, ale nezlep$uji vysledek pacientil.?
Maximalizace tepového objemu srdce za pomoci transoesophagealni dopplerometrie pomoci
bonust tekutin vedlo ke zlepSeni vysledkil urCitych skupin nemocnych, zejména u star§ich
0s0b.’® Tyto metody vSak nelze aplikovat na vSechny subpopulace pacienti a to, jak
z praktickych, tak finan¢nich divodu. Jedna se vSak o zajimavy zptisob, jak aplikovat racionalni
tekutinovou terapii prakticky od samého pocatku operacniho vykonu. Tedy Casné, jesté diive
nez dojde krozvoji perioperacnich komplikaci. V nékterych piipadech, u elektivnich
chirurgickych vykont, mohou tyto postupy znamenat Gi¢innou prevenci naslednych organovych
selhavani.

No. of studies  No. of patients Control group mortality Odds ratio (95% CI)

Monitor
ODM 9 894 28/448 (6%) 0.75 (0.41-1.37)
PAFC 15 3511 179/1739 (10%)  0.35 (0.19-0.65)"
Other2 5 400 17/198 (9%) 0.61 (0.27-1.35)
Therapy
Fluids 10 700 16/350 (5%) 0.4 (0.19-1.06)
Fluids —and 4105 208/2035 (10%)  0.47 (0.29-0.76)"
inotrops
Goals
Clios 17 3350 183/1657 (11%)  0.38 (0.21-0.68)"
To/Sy 9 894 28/448 (6%) 0.75 (0.41-1.37)
Other® 3 561 13/280 (5%) 0.43 (0.15-1.19)
Resuscitation target
| 0, | *
Supranormal 0.29 (0.18-0.47) 80/346 (26%)  0.29 (0.18-0.47)
_ 0 _
Normal 21 0.86 (0.66-1.13) 135/2039 (7%)  0.86 (0.66-1.13)

o ODM = esophageal Doppler monitoring;PAFC = pulmonary artery flotation catheter;Cl =
cardiac index; Do, = oxygen delivery;FTc = corrected flow time;SV = stroke volume.

e <a PiCCOplus, CVP/A line, DX2020, FloTrac, LidCOplus.

o J* Statistically significant

Tabulka 2. Proménné ovliviiujici mortalitu chirurgickych pacientti

Hamilton MA, et al. A systemic review and meta-analysis on the use of preemptive hemodynamic
intervention to improve postoperative outcomes in moderate and high-risk surgical patients Anesth Analg
2011;112:1392-402.

Vysledky studii zabyvajicich se hodnocenim efektivity riznych strategii tekutinové 1éCby
budou mit dopad na kazdodenni klinickou praxi pouze v pfipad¢, pokud lékati budou schopni
tyto vysledky pfijimat a zapracovavat do stavajicich 1é¢ebnych algoritmt.. Pres existenci a
zavadéni novych 1éCebnych protokold v oblasti periopera¢ni mediciny, které maji pozitivni vliv
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na vysledek, se mnoho 1ékatti se zdraha ménit své zavedené postupy. Jednim z problémd, pfti
zavadéni novych poznatki do klinické praxe, je v soucasnosti Casto obtizné definovany cil
vyzkumu, ale tradi¢né také nedostatek standardizace a komplikované zatazovani pacientd do
studovanych skupin. Vysledkem je pak ta skutecnost, ze restriktivni rezim v jedné studii se casto
oznacuje, jako liberalni ve studii druhé. Studie zaméfené na porovnani restriktivnich a
liberalnich tekutinovych strategii, by mély byt hodnoceny spiSe ve smyslu srovnani hypovolé-
mie vs. normovolemie.? Tyto ¢asto formalni nedostatky brani, mnohdy i slibnym vysledkim,
ovliviiovat kazdodenni klinickou praxi.

Vysledky studii hodnoticich riizné cilem fizené "goal directed" postupy, u pacientl
podstupujicich velké opera¢ni vykony mimo dutinu bfisni, neprokazaly vztah k dilezitym
parametriim vysledku.?? Jina situace je u pacientd po velkych bfisnich vykonech, kde bylo
prokazano, ze u skupin s restrikci tekutin snizuje vyskyt perioperacnich komplikaci, jako jsou:
kardiopulmonalni, porucha stfevni motility a zaroven zlepSuji hojeni anastomodzy, véetné
zkraceni délky hospitalizace.>?® U nemocnych po resekci tlustého stieva, s pomérné agresivni
intraopera¢ni tekutinovou resuscitaci (20 ml/kgV’ht), ktefi byli v pooperaénim obdobi ndhodné
rozdéleni do dvou skupin s restriktivnim ptijmem tekutin (< 2 litru denn€) a standardnim (> 3
litru za den) bylo vysledkem, Ze skupina se standardnim pfijmem tekutin méla vyrazné vyssi
télesnou hmotnost, pozd¢ji se objevila peristaltika a byl zaznamenan delSi pobyt pacientl v
nemocnici.? Zda se tedy, Ze nejenom v prib&hu operace, ale i v pooperacnim obdobi, miize
tekutinova 1é¢ba vyznamnym zptisobem ovlivnit vysledek nemocnych. Jina studie, operacnich
vykontl pro tumor stiev, ale tyto nalezy nepotvrdila a to navzdory skutecnosti, Ze jejich protokoly
pro poopera¢ni tekutinovou 1é¢bu byly na prvni pohled srovnatelné.?* Zpé&tna analyza dat
odhalila zna¢né rozdily v metodikach, ve kterych se ob¢ studie liSily. Zatfazeni pacienti do
skupiny s restrikei tekutin znamenala v prvni studii?® dosazeni hodnot (10ml/kg?/h?). Ve
srovnani s druhou praci (asi 18 ml/kg*/h?), kde byla tekutina v intersticidlnim kompartmentu
potvrzena pooperaénim naristem hmotnosti.?* Rozdily v poopera¢nich hmotnostech
v restriktivni a liberalni skupiné prokazaly nemoznost porovnat jednotlivé studie mezi sebou,
z divodu rozdilnych cilu tekutinové 1é¢by. Vysledky téchto praci vSak naznacuji dulezitost
sledovani tekutinové 1écby nejenom v pribéhu operacniho vykonu, ale i v celém perioperacnim
obdobi. V jiném multicentrické studii bylo v homogenni skupiné 141 pacientti kolorektalni
chirurgie prokazano, ze perioperacni restrikce tekutin (2740 ml vs. 5388 ml) vyznamné snizilo
vyskyt hlavnich a vedlejSich komplikaci, jako jsou: dehiscence anastomézy, edém plic, zapal
plic a infekce operacni rany. Pouziti omezeného mnozstvi tekutin a snizeni mnozstvi moci
v periopera¢nim obdobi nevedlo k akutnimu selhani ledvin u zadného z pacientd. Nicméng,
z analyzy infuznich protokolt vyplyva, ze v restriktivni skupiné byly pouzity pfevazné koloidni
roztoky a Vv liberalni skupingé byly podany pievazné krystaloidni roztoky.® Dalsi prace
zaznamenala snizeni pooperacni morbidity a zkraceni pobytu v nemocnici, v restriktivni skupiné
versus liberalni (1200 ml vs. 3700ml), a to ve vice heterogenni populaci 152 pacientl smiSené
elektivni bfisni chirurgie.® Ze systematického piehledu 80-ti randomizovanych klinickych
studii vyplyva, Ze jak hypovolémie tak hypervolemie jsou stavy, které nepiiznivym zptisobem
ovliviluji vysledek nemocnych, kdyZz vyhody pouziti rozsifeného hemodynamického
monitorovani spocivaji predevsim v moznosti individualni upravy zhorSenych hemodynamic-
kych parametrd.?

Pfesto mizeme presuny tekutiny z cévniho fecisté do intersticia v perioperacnim obdobi
zaznamenat. Pfima a nepfima méfeni objemu krve ukazala, ze velky chirurgicky zakrok je
zodpovédny za deficit perioperaéné podanych tekutin v rozmezi 3-6 litru.>®® Tyto piesuny
tekutin zaznamenavame nejen v pribéhu operacnich vykond, ale také v celém perioperatnim
obdobi. U pacientl s traumatem byla zaznamendna maximalni kumulace tektin v 5 hodiné po
traumatu, které pretrvava po dobu dalsich az 72 hodin.?? V jiné praci zaznamenali, Zze 40%
pacientti pfijatych na chirurgické jednotce intenzivni péce mélo vice nez 10% zvySeni
piedoperacni vahy, kdyz divodem byl nadmérny ptivod tekutin v prib&hu opera¢niho vykonu.?
U pacientdl se sepsi bylo prokazano zvySeni extracelularniho objemu tekutin, pokud bylo
v pribéhu prvnich dvou dnii tekutinové resuscitace podano vice nez 10 litrQi intravenosnich
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roztok®, kdyz trvalo piiblizné 3 tydny, nez doslo k vylouceni tekutiny a tpravé véhy.?
U zdravych dobrovolnikd bylo prokazano, Ze vylouceni fysiologického roztoku v davce 22
ml/kg, trva piiblizné 2 dny.?® Obdobné vysledky byly pozorovany u popalenych pacientt, kde
pouze polovina byla schopna odstranit objem (3 -7 litru) z podanych infusnich roztok.?® Je
dulezité upozornit také na skuteénost, Ze nejenom piesuny tekutin z cév do intersticia mohou
byt nebezpecné pro pacienty. Také, reabsorpce tekutin miize vést k ptetizeni srdce a k akutnimu
srde¢nimu selhani a rozvoji plicniho edému?’ Perioperacni nériist hmotnosti patii mezi
nejspolehlivejsi ukazatele upozoriujici na retenci tekutiny v extravaskularnim kompartmentu.
V jedné retrospektivni studii byla prokdzana tésna souvislost s mezi umrtnosti a perioperacnim
pribyvanim na vaze. Pacienti byli nahodn€ rozdéleni do riznych rezimt tekutinové 1écby. Ti,
u kterych, byl nalezen vzestup télesné hmotnosti do 10%, méli tmrtnost okolo 10%, neZ pacienti
S nariistem télesné hmotnosti mezi 10 a 20% s tamrtnosti okolo 32% a skupinou pacientii
s narGstem hmotnosti nad 20%, u kterych umrtnost vzrostla az na 100 %.?® Také dalsi prace
prokazaly, ze pozitivita tekutinové bilance u kriticky nemocnych pacienti je béznym jevem
vyskytujicim se na jednotkach intenzivni péCe a je Casto spojena se zvySenou umrtnosti,
prodluzovanim délky hospitalizace a zavislosti na umélé plicni ventilaci.?® Bylo prokazano, ze
masivni infuse krystaloidi zhorSuje spotiebu kysliku ve tkanich, zatimco nizs§i rychlost infuze
umoziuje zlepsit prisun kysliku tkanim na podklad€ snizené akumulace intersticialni tekutiny.
Nekoncici diskuse hodnotici efektivitu krystaloidnich a koloidnich roztokl, byla nasledné
roz§ifena o problematiku srovnavani jednotlivych typt krystaloidnich a koloidnich roztokt
pouzivanych v resuscitacni péci. A to predevsim z diivodii vysoké nehomogenity a variability
vlastnosti jednotlivych intravenosné pouzivanych tekutin. Tyto se li§i nejenom svym slozenim,
ale také svymi fyzikalné-chemickymi a biologickymi vlastnostmi. Volba by méla vzdy peclivé
rozliSovat, jaké krystaloidni, nebo koloidni roztoky, v jakém mnozstvi a v jaké indikaci
pouzijeme. Bohuzel, v soucasnosti nejsou k dispozici velké randomizované klinické studie,
které umoziuji porovnat predevsim nejcastéji uzivané tekutiny (krystaloidy vs. lidsky albumin
vs. moderni hydroxyethylskroby tieti generace) a spolehlivé odpoveédét na tyto zasadni otazky.
Udaje hodnotici wginky krystaloidii a koloiddi jsou &asto rozporuplné. Studie hodnotici
kardiopulmonalni G¢inky Ringerova roztoku a 10% hydroxyethylskrobu u kriticky nemocnych
nalezla zvyseni srde¢niho indexu, indexu prace levé a pravé komory, centralniho Zilniho tlaku a
tlaku v zaklinéni v&etn& spotieby kysliku po podéani koloidnich roztoki.® Jina ¢asto citovana
studie hodnotici substitu¢ni 1é€bu inzulinem u pacienti v t€zké sepsi porovnavajici efektivitu
10% hydroxyethylskrobu 200/0,5 a Ringerova roztoku byla predCasné zastavena kvuli
vyraznému nardstu akutnich renalnich komplikaci ve skuping€ pacientt tekutinove resuscitované
Skroby.3! Podrobné&jsi pohled na design studie, vSak ukéazal, Ze mnoZstvi podanych koloidnich
roztoki Casto vyrazné prekraCoval v lékopise doporucenou maximalni davku. Analyza
podskupin pacientl s nizkymi davkami (< 22 ml/kg) a vysokymi davkami (> 22 ml/kg) nasledné
odhalila vyrazné niz§i amrtnost ve skupiné s nizce ddvkovanymi Skroby (31% vs 58%), ato i ve
srovnani se skupinou objemove resuscitovanou krystaloidy (41%). [ z téchto divodt, by mél byt
kazdy zéavér, tykajici se aplikace jednotlivych typl intravenosné podavanych roztokl
vyslovovan s maximalni obezfetnosti a velkou opatrnosti. Pres tyto vysledky je pouziti Skrobi,
zatiZzeno zavaznymi nezadoucimi ucinky, jako jsou: svédéni, pleiotropni t€inky na koagulacni
systém, vcetn¢ snizeni hladiny koagula¢nich faktorl, snizeni poctu a funkci krevnich desticek a
zvySena fibrinolyza a rendlni selhdvéani.®* Né&které studie naznaduji, Ze tyto G¢inky souviseji s
kumulativnimi ddvkami, molekulovou hmotnosti a mistem substituce $krobt.>® Dalsi koloidni
roztok, pouzivany k tekutinové resuscitaci je 5% albumin, jehoz pouziti ve srovnani
s krystaloidnimi roztoky nezlepsilo, ale ani nezhorSilo vysledek u 6997 kriticky nemocnych.®
Ve podskupiné pacientii kraniotraumatem, ale zp&tna analysa prokézala zvySeni mortality.>
Ze soucasnych poznatkil vyplyva, Ze pro korekci deficitu intravasalniho objemu je tfeba podat
vice krystaloidnich roztokli nez koloidnich. Velkoobjemové nahrady krystaloidy v§ak vedou ke
snizeni onkotického tlaku, které se nasledné mize podilet na vzniku plicniho edému nebo edému
aker®, ktery zhorSuje vstiebavani a vyménu kysliku ve tkénich a zhorSuje hojeni opera¢nich
ran.*” Je nutné si uvédomit skute¢nost, Ze nejenom krystaloidni, ale i koloidni roztoky mohou
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unikat do tfetiho prostoru.®® Tato diskuse tak vyvolava spiSe mnozstvi otdzek, na které
V soucasnosti neumime spolehlivé odpovédét, nez dalezitych odpovédi, které ocekavame.

Roz8iteni terapeutického algoritmu o moznost podani vazoaktivnich 1€k, umoziuje
vyvarovat se nepiiznivym diisledkiim vyplyvajicim z overloadu tekutin. Byl potvrzen také jejich
vliv na tpravu alterovanych parametri globalni perfuse, coz, v konecném disledku, poméaha
ucinnéji titrovat mnozstvi podanych krystaloidnich, roztoki aby bylo mozno vyvarovat se
riziklim vyplyvajicim jak nedostatku, tak z nadmérného intravenosniho podani krystaloidnich
roztok.
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Matus Pauliny

Uvod

Stucasnd doba nesie so sebou spolu so zdokonalovanim anestetickych a operacnych technik
aj Coraz viac rizikovych vykonov u rizikovych pacientov. Hodnota krvného tlaku, sledovana
v ramci zakladného monitoringu, je jednym z najviac ovplyviiovanych a meniacich sa para-
metrov pocas celkovej anestézie a operaéného vykonu. Pokles krvného tlaku — hypotenzia, je
vel'mi Castym javom v celom priebehu anestézie. Zavaznost’ spustacich faktorov tejto situacie,
rizikové faktory chronického stavu pacienta, kritické fazy perioperaéného obdobia a dizka
trvania hypotenzie koreluju s perianestetickou morbiditou a mortalitou pacientov. Pozornost’
pri monitorovani, identifikdcia pri¢in a v€asna korekcia takéhoto stavu je pre anestéziologa
dolezitou stcast'ou perianestetického manazmentu pacienta.

Definicia

Intraopera¢na hypotenzia je najcastejSie definovana ako nahly pokles stredného artériového
tlaku (mean arterial pressure — MAP) 0 20 % pokojovej hodnoty pred anestéziou alebo pred
indukciou do anestézie, resp. MAP < 60 torr na dobu 5 - 10 mintt. Treba v§ak poznamenat’, ze
rozne Studie a rdzni autori udavaju rozlicné definicie — az do poklesu o 30 % pokojového
MAP, z ¢oho vyplyva irdzne udavana incidencia 1,5 - 41 % intraoperaénych pripadov.
Najcastejsie si udavané rozne stupne poklesu tlaku v korelacii s mierou rizika organového
poskodenia a vplyvu na periopera¢nti morbiditu a mortalitu.

Incidencia

Ak berieme do Gvahy rozne pouzité definicie, rozne skupiny pacientov a typy opera¢nych
vykonov, je vyskyt intraoperacnej hypotenzie udavany podla niektorych autorov extrémne
rozny — az vrozsahu 5 - 99 %. Taffé uvadza pri 147 573 anestéziach incidenciu hypotenzie
3.04% pokial’ k nej doslo samostatne, ale az 66 % v koincidencii s inou komplikaciou (najcas-
tejiie arytmie, krvacanie, problémy so Zilovym pristupom, hypoxia, prediZend intubacia, hypo-
termia, Cakanie na chirurga). Vel'ké rozdiely v incidencii hypotenznych epizdéd st udavané
medzi jednotlivymi nemocnicami (0,6 - 5,2 %) a medzi anestéziami pri roznych chirurgickych
Specializaciach (0,3 - 12 %).

V suvislosti s farmakodynamickym efektom anestetik je ako najrizikovejsie obdobie celko-
vej anestézie uvadzana indukcia, preto je vtomto obdobi aj vyskyt hypotenzie Castejsi —
udavany v 9 —21 % vsetkych celkovych anestézii s maximom 5 - 10 minut po podani Givodne;j
davky anestetik. Hypotenzné epizddy su vo vysokej frekvencii udavané po podani lokalneho
anestetika pri zvodovych anestéziach — az 60 % pripadov, u tehotnych pacientiek pred cisar-
skym rezom az v 80 % pripadov.

Fyziologické principy krvného prietoku

V transporte kyslika z okolitého prostredia do periférie, az na troven kapilary, hra popri
respira¢nom systéme kl'acovli ulohu krvny obeh. Jeho zadkladnou funkciou je zabezpecit
prostrednictvom kapilarneho prietoku dodavku kyslika a inych substancii adekvatne jej aktual-
nej potrebe v tkanivach a odstraniovat’ produkty metabolizmu. Prietok kapilarami je zaisteny
prostrednictvom perfuzneho tlaku. Ked'Ze kapilary su kolabovatelné, st otvorené len vd’aka
tomu, Ze tlak v nich je vyssi ako tlak okolitého tkaniva.

Plati rovnica:

krvny prietok = (artériovy tlak — vendzny tlak) / vaskularna rezistencia
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pricom jednym z hlavnych determinantov vaskuldrnej rezistencie je externy tlak okolitého
tkaniva. Ak intrakapilarny tlak klesne pod externy, kapilara kolabuje a prietok krvi tkanivom
sa zastavi. Prikladom pre zname hodnoty tkanivového tlaku je intrakranialny tlak 5 - 13 torr,
alebo tlak pod obli¢kovou kapsulou 10 - 18 torr. Uplné zastavenie koronarneho prietoku sa
popisuje pri perfuznom tlaku srdcovej kapilary 7 - 12 torr. Ak pocitame s normalnym tlakom
tkaniva (ktory stiipa napr. pri generalizovanych opuchoch alebo edéme mozgu), prietok fungu-
je len vd’aka artério — vendznej diferencii a ked’ze venozny tlak je normalne zanedbatelny
(nemusi byt napriklad pri umelej pl'icnej ventilacii s vysokym PEEPom), je zakladnym para-
metrom determinujucim perfuziu artériovy tlak.

Pri hypotenzii sposobenej vazodilataciou (napr. podanim vazodilatacne posobiacich latok
a anestetik), byva pritomna fyziologicka baroreceptorova odpoved’ a dochadza ku kompenzac-
nému zvySeniu srdcového vydaja. Hoci k uprave hypotenzie dojde len Ciastocne, pokles
perfuzie tkanivami zostava zachovany a nie je natol’ko dramaticky. VysSie riziko ischémie
nastava pri neschopnosti kardiovaskularneho systému zvysit' srdcovy vydaj (podanie b-
blokatorov, strata krvi, srdcové zlyhanie), kde je riziko ischémie podstatne vyssie.

Pri porovnavani efektu hypotenzie na klinické a laboratéorne zndmky mozgovej a koronarnej
ischémie u zdravych dobrovolnikov a dobrovolnikov s aterosklerézou v 50. a 70. rokoch
minulého storocia (Finnerby, 1954, Harmsen 1971) sa zistilo:

- klinické znamky mozgovej ischémie (zivanie, zméatenost, nauzea, zavrat) vznikali pri

poklese MAP o0 29 - 80 torr

- horeuvedené rozdiely boli pritomné v porovnani zdravych pacientov a pacientov

s chronickou hypertenziou a ICHS, pri¢om priznaky ischémie vznikli u hypertonikov pri
podstatne vyssich tlakoch

- klinické znamky ischémie mozgu predchadzali klinické a laboratorne zndmky koronarnej

ischémie — mozog je na hypotenziu podstatne citlivejsi

- za bezpe¢nu troven hypotenzie autori pokladaju pokles tlaku o menej ako 2/3 pokojového

MAP

- pre hodnoty MAP, mozgového prietoku (CBF — cerebral blood flow) a klinického stavu

plati:

MAP (torr) CBF (m1/100g/min) Klinika
normal 45 -55 normalna
2/3 normalu 31 priznaky ischémie
20-50 16 - 20 spomalenie EEG
15 - 36 11-16 flat“ EEG

Vplyv vzniknutej hypotenzie prirodzene nie je rovnaky u vSetkych pacientov. Pri posudzo-
vani zavaznosti hypotenzie je potrebné brat’ do uvahy viacero faktorov: pokojovy tlak pacien-
ta, vaskularne poruchy (napriklad sten6za karotid), kardidlne zlyhavanie, fixovany srdcovy
vydaj (chronické podéavanie beta-blokatorov), celkova vz. zvodova anestézia (pri celkovej
anestézii mozeme predpokladat’ istu rezervu v zniZzeni metabolizmu mozgovej bunky
a spotrebe kyslika).

Zasadnu ulohu v manazmente krvného obehu u anestézovaného a operovaného pacienta hra
sposob monitoringu cirkulacie (spésob EKG monitorovania, vyska meracej manzety oproti
hlave pri polohe v sede ana boku); urizikovych pacientov je potrebné rozsirit monitoring
0 dostupné merania ako je bispektralny index, srdcovy vydaj, neinvazivne meranie tkanivovej
oxygenacie a hlavne meranie artériového tlaku.

Etiologia a rizikové faktory hypotenzie

Ako uz bolo spomenuté, zlepSovanie kvality a trovne chirurgickej i anestetickej praxe sa za
poslednych 50 rokov dramaticky zlepsilo, ale chirurgicky vykon a ani samotna anestézia nie je
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Vv sucasnosti bez rizika iatrogénnej morbidity. Hypotenzia pocas anestézie je pri tom jednou
Z najcastejsich takychto epizod.

Hypotenzia pocas opera¢ného vykonu mdze byt spdsobena samotnou anestéziou, chirurgic-
ky sposobenym krvacanim, predchadzajicim ochorenim, ale aj menej Castymi a zvlas$tnymi
situdciami.

Samotné anestetikd sposobuju v drvivej vacsine pokles krvného tlaku — prevazne vazodilata-
ciou, menej priamym negativnym efektom na kontraktilitu myokardu a negativnym
chronotropnym uc¢inkom. Zvodova anestézia spdsobi hypotenziu vazodilataciou v ovplyvnenej
oblasti na podklade sympatikolyzy. V oboch pripadoch z&vaznost’ poklesu tlaku stvisi so
stavom hydratacie pacienta resp. jeho intravazalnou napliou.

K omnoho zavaznejsim, i ked’ menej ¢astym etiologickym faktorom patria:

e nahla strata krvi z chirurgickych pric¢in

e zniZzeny vendzny navrat — kompresia v. cava inferior, poloha, vysoky tlak v dychacich
cestach, pneumotorax
embolizacia do artérie pulmonalis (vzduch, CO>, ortopédia)
poruchy srdcového rytmu
kardialne zlyhanie
akutny koronarny syndréom
alergicka reakcia
septicky Sok
endokrinna porucha (Addisonska kriza).

Periopera¢na diagnostika tychto pri¢in nemusi byt jednoducha a ¢asto prebieha az pri
opera¢nom vykone a primarnom nespecifickom manazmente hypotenzie.

Ked'ze intenzita hypotenzie, ale aj zavaznost jej dopadu sa odvija od veku a pridruzenych
ochoreni pacienta, je potrebné pred anestéziou venovat’ pozornost’ najsilnej$im prediktorom:
pacientovym chronickym ochoreniam (chronicka hypertenzia, ICHS, sten6zy velkych ciev),
medikaciam (najmé beta-blokatory a antihypertenziva) a pokojovym hodnotam krvného tlaku.
K dalsim rizikovym faktorom patri i dizka chirurgického vykonu, typ anestézie (celkova,
zvodova, kombinovana), sposob tvodu do anestézie a podobne. V pripade rizikového pacienta
je potrebné venovat’ vedeniu anestézie velkll pozornost’ a vyvarovat’ sa akémukol'vek poklesu
tlaku.

Vzajomna komunikacia chirurgického a anestetického timu spolu s priebeznym sledovanim
krvnych strat je predpokladom vcasnej — preventivnej reakcie na hypovolémiu sposobenu
krvacanim. Pri rizikovych pacientoch a vykonoch dlhsich ako 3 hodiny spojenych so zna¢nymi
krvnymi stratami je vhodné roz§irit monitoring (napr. sledovanie artériového tlaku, centralne-
ho vendzneho tlaku, diuréza, srdcovy vydaj) a robit’ priebeznt tekutinovi bilanciu. Zvlastnu
pozornost’ je potrebné venovat rizikovym situaciam a nestabilite vitalnych funkcii (poruchy
srdcového rytmu, aortokavalna kompresia, polohovanie pacienta, reperfiizia, cementovanie pri
endoprotézach).

Nasledky intraoperacnej hypotenzie

e Nasledky intraoperac¢nej hypotenzie uzko suvisia s patofyziologickym substratom poru-
chy — so znizenym prietokom krvi v postihnutych organovych systémoch. Medzi najcas-
tejSie patria kognitivne dysfunkcie, ischemické cievne mozgové prihody, poskodenie
myokardu, akutne rendlne zlyhanie a S tym suvisiaci kone¢ny efekt na Statistiku poope-
raénej morbidity a mortality.

o Knajvacsim rizikdm pre poskodenie myokardu pri kardio i non-kardiochirurgickych
vykonoch patri vek > 65 rokov, ASA Ill a pokles MAP 040 % na viac ako 30 minut
(Waes et al. 2016, Bijker et al 2009) s jasnou asociaciu medzi dobou trvania hypotenzie
a prezivanim pacientov.
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Za rizikovy pokles tlaku pre perioperacné akutne renalne zlyhanie je povazovany MAP <
60 torr na 20 minut resp. MAP < 50 torr na 5 minut (Sun et al 2015).

Napriek horeuvedenym efektom na cerebralny prietok krvi nie je jednoznacna evidencia
stvislosti vzniku nahlej cievnej prihody pocas hypotenzie. Pokles na hodnotu MAP<55
torr je vSak podla vel'kych retrospektivnych analyz zodpovedny za zvySenu perioperacn
morbiditu a zvySené riziko 90-diiovej mortality (Monk et al 2015).

K naj¢astej$im a najlah§im poanestetickym prejavom prebehnutej epizédy hypotenzie je
zmitenost’, nauzea, vracanie, v tazsich pripadoch sa k postihnutiu CNS pridava poskode-
nie obliciek, spomaleny néstup peristaltiky, pripadne poruchy periférnej cirkulécie.
Napriek existencii znamych stratégii redukujucich vyskyt hypotenzie (i.v. podanie bolusu
krystaloidov a koloidov pred ivodom do anestézie, preventivne podavanie vazopresorov)
sa tomuto javu nedd uplne vyhnit a anestéziolog hra v rieseni tejto situdcie vzdy prva
ulohu.

ManaZment hypotenzie pocas anestézie

Diagno6za perioperacnej hypotenzie si vyzaduje rychly odhad situacie ajej terapeutické
ovplyvnenie. Vel'mi vyhodné je pouzit niektorG z mnohych popisovanych Standardnych
schém. Za naliehavi je povaZovana situacia pri nahlom poklese MAP o 20 - 30 % pod poko-
jovu hodnotu pred anestéziou. Za emergentny stav povazujeme vzdy hypotenziu MAP < 55
torr. Po potvrdeni stavu opakovanym meranim je vzdy nutny okamzity zdsah anestéziologa,
ktory spociva v rozsireni diagnostiky (monitoringu) a terapeutickom postupe. Najlepsie, ako
vo vécsine nahlych situdcii, je pouzit’ Standardne $trukturovany postup, ako napriklad:

e Rozsireny monitoring a diagnostika

1. pri neinvazivnom merani zopakovat’ meranie, pri artériovom merani overit’ tvar pulzovej
krivky, vylucit’ zalomenie kanyly / hadiciek, rychle vynulovanie

2. overit klinicky stav — pritomnost’ periférneho pulzu (na a. radialis, a. temporalis superfi-
cialis), farba koze, porucha vedomia, zivanie, nauzea (pri zvodovej anestézii), zmeny na
EKG v ST segmente

3. overit’ nezavislé monitorovanie krvného prietoku: pletyzmograficka krivka, krivka
a hladina exspirovaného CO;

e Terapeuticky zasah
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. zvysit FiOz

. overit’ davku anestetik, resp. znizit' hibku anestézie

. overit’ efektivitu ventilacie

. odstranit’ znadmu pri¢inu — aortokavalna kompresia, tenzné pneumoperitoneum, klem
velkych ciev, nafuknuty turniket, masivne krvacanie, poloha pacienta

5. objemova resuscitacia — predovsetkym pri zvodovej anestézii, po uvode do celkovej

anestézie, predpokladanej hypovolémii pri zakladnej pric¢ine ochorenia (ileus), krvacani

6. vazopresorickda podpora — znama vazodilatacia pri zvodovej anestézii, limitovana
moznost’ rychlej objemovej resuscitacie (nedostatoény zilovy pristup), neefektivna
objemova lie¢ba

. antiarytmicka liecba pri poruchach rytmu

. zvazit d’al$i zilovy pristup

. pri neefektivnej lieCbe — zvazit' zavedenie centralneho zilového katétra, rozsirenie hemo-
dynamického monitoringu, overit’ zriedkavé pric¢iny (anafylaxia, embolizécia, infarkt,
chyba v davkovani liekov, tamponada, sepsa, adrenokortikalna insuficiencia, transfiizna
inkompatibilita.
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Zaver

Intraopera¢na hypotenzia je znama a Casta sucast’ perianestetického obdobia. Rizika vzniku
hypotenzie su zname — chronické ochorenia pacienta, typ anestézie a operacného vykonu —
amali by byt sicastou predanestetickej tivahy o stratégii monitoringu i vedenia anestézie.
Hypotenzivne epizddy pocCas anestézie predstavuju najméd u predisponovanych pacientov
zévazné riziko kardialneho a renalneho poskodenia s dopadom na celkovii poopera¢nii morbi-
ditu a mortalitu. Spravne posudenie situdcie, predoperaéné priprava, vCasna identifikacia
a terapeuticky zasah su kl'ucové kroky pre dobry periopera¢ny vysledok.
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Hypertenzia v periopera¢nom obdobi

Lubomira Romanova

‘

., Nevies byt stastny, pretoze sa Zenies$ za tym, ¢o nemas, a ¢o mds, na to zabudas.
William Shakespeare

V klinicky zmenenej situacii, akou je anestézia, ochorenie, pre ktoré ma byt’ pacient opero-
vany, stav jeho obehu, doterajsia lie¢ba hypertenzie s jej komplikaciami, typ operacného vykonu
predstavuje artériova  hypertenzia (AH) Siroka S$kalu problémov, ktoré ovplyviujh
Vv periopera¢nom obdobi morbiditu a mortalitu. Artériova hypertenzia je najvyznamnej$im rizi-
kovym faktorom kardiovaskularnych ochoreni, vratane cerebralnej cirkulacie. Je rizikovym
faktorom, ktorému patri prvé miesto medzi pric¢inami vedacimi k celkovej mortalite. V europskej
dospelej populacii sa prevalencia AH pohybuje medzi 30 - 45 %, vyskyt narasta s vekom. Priamy
vzt'ah medzi stipajucimi hodnotami TK a kardiovaskuldrnymi a renalnymi fatalnymi prihodami
jednoznaéne preukazali mnohé observa¢né klinické stadie. Na Slovensku v dosledku obehovych
komplikacii hypertenzie zomiera 47 % muzov a vyse 60 % zien. Miera umrtnosti ma v ostatnych
5 rokoch klesajuci charakter v celej populacii, ale tento pokles je menej vyrazny U nas ako napr. v
Pol'sku & Cesku. V zikladnom zhodnoteni jedinca s AH je rozhodujice:
1. spravne zmeranie TK, 2. v€asna detekcia pri¢in moznej sekundarnej AH, 3. uréenie celkového
KV rizika, 4. véasna detekcia asymptomatickych organovych poskodeni, 5. diagnostika konkomi-
tantnych ochoreni. Standardna klasifikdcia AH musi obsahovat’ stupefi a popis rizika (Metodické
listy racionalnej farmakoterapie, 2014).

Definicia hypertenzie

Artériova hypertenzia je definovana ako trvalé a opakovanymi meraniami potvrdené zvySenie
systolického krvného tlaku (STK) > 140 mmHg a diastolického krvného tlaku (DTK) > 90
mmHg, alebo trvalé¢ uzivanie antihypertenzivnej liecby. Tato forma AH je oznacovana ako
systolicko-diastolicka a je nutné odliSit’ ju od izolovanej systolickej hypertenzie. Artériova
hypertenzia sa deli na:

e esencialnu: 90 - 95% populacie hypertonikov

e sekundarnu: 5 - 8 %; sprevadza ochorenia obli¢iek, endokrinné ochorenia, ochorenia KV

systému a nervového systému...

Tabul’ka 1. Klasifikacia TK podl'a WHO (Guidelines EHS/ECS, 2014)

Kategoria STK mmHg DTK mmHg
Optimalna hodnota <120 <80
Normalna hodnota <130 80 -85
Vyssia normalna hodnota 130 - 139 85-89
Hypertenzia

Hranicna 140 - 149 90-94

I. stupen — mierna 140 - 159 90-99

II. stupen — stredne t'azka 160 - 179 100 - 109

I11. stupen — tazka > 180 >100

Podl'a JNC 8 (2014) sa artériova hypertenzia kategorizuje do podobného systému
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Tabul’ka 2. Definicia a klasifikacia tlaku (podl'a JNC 8, 2014)

Kategoria STK (mmHg) | DTK (mmHg)
Optimalna 120 <80
Normalna 120 - 129 80-84
Horna hranica normalu 130 - 139 85 -89
1. stadium (mierna) 140 - 159 90-99
2. §tadium (Stredne zavazna) 160-179 100 - 109
3. stadium (zavazna) > 180 > 110
Izolovana systolicka hypertenzia | > 140 <90
Hrani¢na hypertenzia 140 - 149 <90

Rozdiel medzi klasifikaciou WHO/ISH a klasifikaciou podl'a INC je v terminologii. JNC
VI Klasifikacia pouziva §tadia a WHO/ISH pouziva stupne hypertenzie.
Klasifikacia pacientov iba podl'a hladiny krvného tlaku nemapuje progndzu pacienta, preto
sa ku hladine krvného tlaku priradil v roku 2003 novy skorovaci systém - SCORE kritéria
(Guidelines EHS/ECS, 2014).

V klinickej praxi sa eSte stale pouziva systém klasifikacie artériovej hypertenzie podla vyvo-
jovych Stadii a ten cleni hypertenziu na:
I. Stadium - vyssi tlak bez organovych zmien
Il. stadium - vyssi tlak s organovymi zmenami a poSkodenim
I11.8tadium - vyssi tlak s tazkymi orgdnovymi zmenami az zlyhdvanim organov.

Rizikové kardialne faktory potrebné pre stratifikaciu pacienta S AH st nasledné
usporiadané podl'a syst¢ému SCORE (2003) (tab. 3)

Tabul’ka 3. Stratifikacia rizika podl'a systému SCORE ako odhad prognézy hypertonika
pred operaciou (ESH/ESC, 2014)

Tlak krvi (mmHg

alebo PCO alebo
DM

mierne riziko

Klinické kardialne
jednotky

vysoké riziko

vysoke riziko

vysoké riziko

normalny vysoka norma Stupei 1 Stuperi 2 Stupeii 3
Rizikové faktory |STK 120-129 | STK 130-139 STK 140-159 | STK 160-179 |STK >180
a anamnéza alebo alebo alebo alebo alebo

DTK 80-84 DTK 85-89 DTK 90-99 DTK 100-109 |DTK >110
]%Té;;(z);kovych lr’)irzlinklgrane primerané riziko | nizke riziko | mierne riziko | vysokeé riziko
]}a-ké;;mkove nizke riziko nizke riziko mierne riziko | mierne riziko
3 alebo viac rizi-
kovych faktorov

vysoké riziko

PCO — poskodenie ciel'ovych organov, STK — systolicky krvny tlak, DTK — diastolicky

krvny tlak
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Liecba hypertenzie
Podl'a Evidence Based Guideline for the Management of High Blood (JNC 8, 2014) sa
vytvorili najdélezitejSie odporucania pre liecbu artériovej hypertenzie

Odporucania pre manazment hypertenzie

Odporicanie 1

V beznej populacii vo veku > 60 rokov zacat’ farmakologicku lieCbu na znizenie krvného tlaku
(TK) pri STK > 150 mmHg alebo DTK > 90 mmHg a liecit: cielovy STK < 150 mmHg
a cielovy DTK < 90 mmHg (Grade A)

Vo vseobecnej populacii vo veku > 60 rokov, ak je farmakologicka lie¢ba dosiahnuta
v niz8ej hladine STK (napr. < 140 mmHg) a liecba je dobre tolerovana, bez neziaducich u¢inkov
na kvalitu Zivota, lieba nemusi byt upravena (Grade E)

Odporucanie 2

V vSeobecnej populacii < 60 rokov zacat’ farmakologicku lie¢bu na zniZenie tlaku pri DTK >
90 mmHg, cielovy DTK < 90 mmHg. Pre vekové kategorie 30 - 59 rokov, silné odporucanie -
Grade A, vo vekovej skupine 18 - 29 rokov odportéanie Grade E

Odporucanie 3

V vSeobecnej populacii < 60 rokov zacat’ farmakologicku lie¢bu pri STK > 140 mmHg,
cielovy STK <140 mmHg (Grade E)

Odporucanie 4

V populacii vo veku > 18 rokov s chronickym ochorenim obliciek zacat’ farmakologicku liecbu
pri STK >140 mmHg alebo DTK > 90 mmHg, lie¢it hranicny STK < 140 mmHg
a DBP <90 mmHg (Grade E)

Odporucanie 5

V populéacii vo veku > 18 rokov s diabetom zacat’ farmakologicku lie¢bu pri STK >140 mmHg
alebo DTK > 90 mmHg, cielovy STK < 140 mmHg a DTK < 90 mmHg (Grade E)

Odporucanie 6

V ,bielej* populécii, vratane s cukrovkou, pociato¢na antihypertenzivna liecba by mala
zahrnat' tiazidové diuretika, blokator kalciovych kanalov (CCB), blokator angiotenzin-
konvertujuceho enzymu (ACETI), alebo blokator angiotenzinového receptora (ARB), nie beta-
blokator (Grade B)

Odporucanie 7

V ,Ciernej* populacii, vratane s cukrovkou, pociato¢na antihypertenzivna liecba by mala
zahfnat’ tiazidové diuretika alebo CCB (Grade B, u ,,¢iernych® pacientov s diabetom Grade C)

Odporucanie 8

V populacii vo veku > 18 rokov s chronickym ochorenim obli¢iek v po¢iatoénom stadiu (alebo
add-on) antihypertenzivna liecba by mala obsahovat ACEI alebo ARB s cielom zlepsit
vysledky oblickovych funkcii. To plati pre vSetkych pacientov s chronickym ochorenim obli¢iek
a s hypertenziou bez ohl'adu na rasu alebo stav diabetu (Grade B)

Odporucanie 9

Hlavnym ciel'om liecby hypertenzie je dosiahnut’ a udrzat’ hranicu TK. Ak cielovy TK nie je
dosiahnuty v priebehu jedného mesiaca liecby, zvysit’ davku povodného lieku alebo pridat’ druhy
liek z jednej z tried v sulade s odporuc¢anim 6 (tiazidové diuretika, CCB, ACEI alebo ARB).
Lekar by mal pokra¢ovat’ v hodnoteni TK a upravit’ lieCebny rezim, kym sa nedosiahne ciel'ovy
TK. Ak sa cielovy TK nedosiahne s 2 liekmi, pridat’ a titrovat’ treti liek z poskytnutého zoznamu.
Nepouzivat ACEI a ARB spolo¢ne u toho istého pacienta. Ak sa cielovy TK nedosiahne s
pouzitim liekov v odporac¢ani 6, pripadne z dévodu kontraindikacie alebo potreby pouzit’ viac
ako 3 lieky na dosiahnutie ciel'ového TK, mozu byt’ pouzité antihypertenziva z inych tried.
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Zhrnutie liecby a uvah o ciePovych hodnotach TK u pacientov s AH
Odporucania podla metodickych listov raciondlnej farmakoterapie (ML,2014)
Cielovy STK < 140 mmHg sa odporuca:
e U pacientov s nizkym a strednym KV rizikom
e U pacientovs DM
e zvazit' u pacientov po prekonanej NCMP alebo TIA, u pacientov s koronarnou chorobou
srdca
e U pacientov s diabetickym alebo nediabetickym CCHO ?.

U starsSich pacientov s AH vo veku < 80 rokov so STK > 160 mmHg existuji dokazy, ktoré
odporucaji znizenie STK na 150 - 140 mmHg. U vykonnych star$ich pacientov < 80 rokov sa
maju zvazit hodnoty STK < 140 mmHg, zatial’ ¢o u krehkej starSej populacie maju byt cielové
hodnoty STK prisposobené individualne;j tolerabilite. U pacientov > 80 rokov s uvodnym STK
> 160 mmHg sa odportca pokles STK na 150 - 140 mmHg, ak st v dobrej fyzickej a psychickej
kondicii. Ciel DTK < 90 mmHg je odporacany vzdy, s vynimkou pacientov s DM,
u ktorych sa odpora¢a DTK < 85 mmHg. Hodnoty DTK 80 - 85 mmHg by sa napriek tomu
nemali povazovat’ za hodnoty bezpecné a dobre tolerované.

Tabul’ka 4. Naliechavé stavy spojené s hypertenziou

Akitne hypertenzné stavy

Naliehava artériova hyper- | charakterizovana ndhlym vzostupom krvného tlaku bez
tenzia (NAH) poskodenia cielovych organov

zivot ohrozujuca komplikécia artériovej hypertenzie, ktora
charakterizuje vzostup krvného tlaku (DTK > 130 mmHg)
Hypertenzna kriza (HK) s organovym poskodenim alebo zlyhanim. Zavaznost’

a prognozu neurcuje hladina TK, ale vyska vzostupu TK, pre
existujuce organové poskodenie a hladina cirkulujtcej
substancie, ktora udrzuje abnormalny krvny tlak

Artériova hypertenzia v periopera¢nom obdobi

V intraoperaénom obdobi, Vv Case operacie a anestézie a V bezprostrednom poopera¢nom
obdobi, nie je WHO/ISH definicia celkom vyhovujica. Je vel'mi jednoduché povazovat
pacienta s artériovym tlakom 138/88 mmHg za pacienta bez hypertenzie a nerizikového, zatial
¢o pacient s tlakom 145/92 mmHg je rizikovym pre periopera¢né kardiovaskularne komplika-
cie. Definicia AH v intraoperaénom obdobi sa snazi najst’ prakticky vyznam pre orientaciu
klinikov (Romanova, 2007).

Intraopera¢na definicia akceptuje fakt, Ze AH je vy$si systémovy krvny tlak, ktory sa stava
pre pacienta vel’kym rizikom s ohadom na poSkodenie ciel'ovych organov (srdce, mozog,
cievy, oblicky) pri jeho dalsom zvySovani. Z pohl'adu anestézioldga, ktory sa o pacienta
V intraopera¢nom obdobi stara, je zaujimava Kaplanom popularizovana definicia: ,,uvedome-
nie si systémového krvného tlaku ako vztah - aktiva/pasiva® (Hartle, 2016). Hodnota artério-
vého tlaku v medziach vopred stanovenej normy v intraoperacnom obdobi je prinosom. Znizu-
jesariziko KV, ale aj inych organovych komplikacii, ¢o su aktiva. Zvysenie nakladov na lieky
pouzité na udrzanie tlaku, intenzivne neinvazivne alebo invazivne monitorovanie krvného
tlaku, anestéziologické, farmakologické intervencie na jeho zniZenie alebo udrzanie v ramci
normy predstavujl pasiva.

Absolutizovanie jednotlivych hodndt krvného tlaku pocas anestézie a operacie musi ustipit’
pred zameranim sa na prevenciu poSkodenia cielovych organov.

»Anestéziologicka definicia“, ktora sa eSte aj dnes pouziva (Hartle, 2016) charakterizuje
tazku hypertenziu v perioperacnom obdobi ako DTK > 110 mmHg (je spojeny s kardiovasku-
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larnym rizikom u mladsich jedincov) alebo trvalé zvysenie STK 0 30 mmHg nad pokojovi
hodnotu, ¢i STK > 140 mmHg (kardiovaskularne a cerebrovaskularne riziko starsich pacien-
tov). Autor pripustia, Ze aj tato definicia je neobratna, a preto stanovil “trigger hodnoty” krvného
tlaku, ktoré si vyzaduju patofyziologick uvahu a prehodnotenie vplyvu vysokého krvného tlaku
na cielové organy (CNS, myokard, oblicky, sietnicu), ale a na opera¢ni ranu
a nové cievne anastomézy (McCormack, 2016).

Tabul’ka 5. ,, Trigger hodnoty* krvného tlaku pre periopera¢nu hypertenziu
(podla Prys-Roberts, 1973)

»Trigger hodnoty*“ hypertenzie |, Trigger hodnoty,, hypotenzie
STK 140 - 175 mmHg 110 mmHg
DTK 95 - 110 mmHg 50 mmHg
Stredny TK 100 - 107 mmHg 70 mmHg

Prys-Roberts stanovil aj dolné ,.trigger hranice artériového tlaku, ktoré¢ znamenaju riziko
straty autoregulacie tonusu ciev a obehu u hypertonika, ktory je potom ohrozeny ischémiou.

Hypertenziou pocas anestézie trpia aj pacienti, ktori nikdy AH nemali diagnostikovant.
Hypertenzia sa objavuje vo vulnerabilnych fazach anestézie a operacie, ako je intubacia, incizia,
manipulacia s peritoneom a vnutornymi organmi, operacia intrakranialnych procesov, operacie
V oblasti mozgového kmena.

Castymi pri¢inami hypertenzie su plytkd anestézia, bolest, hypoxia, hypovolémia
s kompenzacnou vazokonstrikciou, mierna hypotermia (zvlast v pooperacnom obdobi), meta-
bolicky rozvrat v oblasti acidobazickej rovnovahy a i6nov.

Osobitnu kategériu intraoperacnych problémov tvori pacient s izolovanou systolickou hyper-
tenziou. Izolovana systolicka hypertenzia (ISH) je definovana ako zvysenie systolického tlaku
030 - 50 mmHg (> 140 mmHg) bez proporcionalneho zvySenia diastolického tlaku (< 90
mmHg). Uz vo Framinghamskej §tudii sa zisitlo, ze ISH a vysoky pulzny tlak su signifikantnym
rizikovym faktorom pre NCMP u starSich pacientov s arteriosklerézou (,,choroba rigidnych
artérii*). Az v 90. rokoch sa venovala vyssia pozornost’ ISH aj pocas anestézie. Ako sa zistilo,
ISH (STK > 140 mmHg a DTK < 90 mmHg) je nezavislym faktorom kardiovaskularneho rizika
u seniorov. Je aj rizikovym faktorom vzniku NCMP u seniorov vo vaskularnej chirurgii a
rizikovym faktorom vzniku tichej ischémie myokardu vo vaskularnej chirurgii.

Hypertenzia pocas anestézie ohrozuje pacienta zavaznymi komplikaciami dvojakym spdso-
bom:
e chronickymi zmenami spésobenymi hypertenziou na srdci, cievach a na cielovych orga-
noch, ktoré méze anestézia a opera¢na trauma demaskovat’, urychlit, dekompenzovat’
e akutnym nekontrolovate'nym vzostupom krvného tlaku.

Podla ESA/EHS 2014 platia tieto Odporicania pre artériova hypertenziu V perioperacénom
obdobi

Vseobecne je zname, ze pritomnost’ AH je rizikovym faktorom, ale nie silnym a nezavislym
pre KV komplikacie v nekardialnej chirurgii (pozri tab. 7). V systematickom prehl'ade a meta-
analyze z 30 observac¢nych studii, predoperacna hypertenzia bola spojena so zvysenim KV
komplikacii pocas tohto obdobia 0 35 %.

Nekontrolovany TK je jednou z naj¢astejSich pri¢in odlozenia operacie. Pri zvySenom TK,
objavenom pri predopera¢nom vysetreni, je vhodné hl'adat’ organové postihnutia a pridruzenu
KV patologiu (EKG, oblickové funkéné parametre a dokaz o zlyhavani srdca) a zacat’ lie¢bu na
znizenie tlaku krvi. Na overenie diagnézy su dolezité opakované merania.
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Pocas tivodu do anestézie moze sympatikova aktivacia sposobit’ zvySenie TK 020 - 30
mmHg a zvysenie pulzovej frekvencie o0 15 - 20 tepov za minQtu aj u normotenznych pacien-
tov. Tato odpoved moze byt’ vyraznejsia u pacientov s nelieenou AH. Hypertenzia s postupu-
jucou anestéziou a labilitou intraopera¢ného krvného tlaku moéze viest’ k ischémii myokardu.
Potrebné je vyhnut' sa nadmernému vystupu tlaku. Tak hypertenzia, ako aj hypotenzia, st
U hypertonika nebezpe¢né. V §tadii s hypertenziou u diabetickych pacientov bolo znizenie TK
0 > 20 mmHg pocas hodiny povazované za rizikovy faktor. Odporuca sa, aby sa udrzal perio-
peracne krvny tlak na 70 - 100 % vychodiskovej hodnoty. Pooperacné zvysenie krvného tlaku
je Casto sposobené uzkostou a bolest'ou po prebudeni. Po oSetreni tychto faktorov sa moze
vratit’ do normalneho stavu.

Odporucania ASAIAHS pre perioperacny manazment AH (Lee, 2014).

U pacientov s novozistenou AH sa odporuca Vv perioperacnom obdobi sledovat’ dysfunkciu
cielovych organov a KVS rizikové faktory (Grade 1C)

U pacienta s nestabilnym tlakom vylucit’ perioperacne jeho prudké vykyvy (Grade lla/ B)

Klinici by nemali pacientov v nekardialnej chirurgii odkladat’ ak STK < 180mmHg a DTK
< 90 mmHg (Grade 1Ib/B).

Organové prejavy AH spojenej s nekontrolovanymi vystupmi Vv intraopera¢nom
obdobi su takéto (Romanova, 2007):

o CNS - hemoragia, ischémia, pooperac¢né vracanie, predlzené budenie, kvantitativna poru-
cha vedomia, delirium, lateralizacia

e myokard - ticha ischémia, infarkt myokardu, hypotenzia, tlakova instabilita, poruchy
srdcového rytmu, kardidlne zlyhévanie

e oblicky - oligtiria, zlyhavanie obli¢iek

e sietnica - hemoragie, poruchy videnia, bolesti hlavy

e anastomozy - krvacanie, 1ézie, ruptry cievnych anastomoz.

Vyskyt NAH a HK v intraopera¢nom obdobi, ktoré je spojené s hyperadrenergnym stavom,
je Ccasty. Hypertenzia stachykardiou maji linearny vztah k mortalite pacientov
V intraopera¢nom obdobi. Pri¢iny NAH a HK v intraoperacnom obdobi st jednoducho identi-
fikovatelné, ale ich dosledky s rovnako tragické ako mimo intraoperacného obdobia
(Promberg, 2012).

Tabul’ka 6. Najcastejsie priciny NAH a HK (Chen, 2014)

Mimo intraoperacného obdobia V intraopera¢nom obdobi

prvy prejav artériovej hypertenzie stres, strach, bolest’

vynechanie lieCby plytka anestézia, intubdcia, incizia

feochromocytom, Cushing sy, Connov sy hypoxia, hypovolémia, hyperkapnia

preeklampsia, eklampsia vynechanie lieCby pred operaciou

neurogénna hypertenzia pri ICH hypotermia

akttny IM, disekujuca aneuryzma aorty infarkt myokardu, zlyhanie srdca

hypertenzia sprevadzajuca iné KVS choroby

intrakranialna hypertenzia

systémové ochorenie (lupus, vaskulitidy...)

eklampsia, preeklampsia

hyperadrenergné stavy po vysadeni clonidinu

nasadenie turniketov

renovaskularna AH plny mocovy mechur

interakcie s liekmi MAO

lieky (kokain, amfetamin, cyklosporin...)

Perioperacne mdze hypertenzia zmarit' vysledok operacie, napr. pre posSkodenie anastoméz
a krvacanie.

V retrospektivnej, observacnej S$tadii Sa naSiel vztah medzi pooperaénym krvacanim
a hypertenziou u 10 pacientov, ale tieto vysledky nemozno extrapolovat’ na riziko predoperacne;j
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hypertenzie a krvacanie (Morton, 2011). Burkey (2001) v porovnani s inymi nepreukazal ziadne
spojenie medzi krvnym tlakom a pooperaénym krvacanim na vzorke 13 387 pacientov. Chen
(2014) opisal zvysené riziko u I'udi s diagnostikovanou hypertenziou pred operaciou, a to najméa
tych, ktori neuzivali antihypertenziva.

Vsetci anestéziologovia vedia o zvySenom vyskyte hemodynamickej lability pri lieGenej a
nelieCenej hypertenzii, ale moderna anestézia ukazuje, ze ovplyviiovanie artériového tlaku
intravenoznymi latkami patri plne do Standardnej kazdodennej praxe. Aj hypertenzia je dovod
na prijatie pooperac¢ne na ICU. Vysoky predoperacny STK je Casto spajany s vysokym poope-
racnym tlakom; prijatie mozno odévodnit’ tym, Ze na beznom oddeleni nebude sledovany alebo
korigovany primerane. Perioperacna stratégia pre manipuldciu krvného tlaku musi brat’ do uvahy
relativne rizikd hypotenzie vz. krvéacania v pripade, ze prebehnu prili§ rychlo a na extrémne
hodnoty.

Je potrebné zdoraznit' fakt, Ze okrem vulnerabilnych obdobi v ¢ase anestézie a operacie
existuju urcité typy operacii, ktoré st spojené s vy$§im vyskytom hypertenzie (Hartle, 2016)
e dvojdutinové vykony (brucho, hrudnik)
e operacie vel'kych ciev
kardiochirurgia
neurochirurgické vykony
operacie obliciek
operacie endokrinnych zliaz
hrudné chirurgia
onkologické (dlhotrvajuce vykony)
operacné ukoncenie gravidity pri eklampsii.

Tabul’ka 7. Riziko KV prihod podl'a typu operacie (Kristensen, 2014)

Low-risk: < 1% Intermediate-risk: 1-5% High-risk: > 5%
+ Superficial surgery * Intraperitoneal: splenectomy, hiatal hernia * Aortic and major vascular surgery
* Breast repair, cholecystectomy « Open lower limb revascularization or
+ Dental * Carotid symptomatic (CEA or CAS) amputation or thromboembolectomy
* Endocrine: thyroid * Peripheral arterial angioplasty * Duodeno-pancreatic surgery
* Eye * Endovascular aneurysm repair * Liver resection, bile duct surgery
+ Reconstructive * Head and neck surgery * Oesophagectomy
+ Carotid asymptomatic (CEA or CAS) + Meurological or orthopaedic: major (hip * Repair of perforated bowel
* Gynaecology: minor and spine surgery) + Adrenal resection
+ Orthopaedic: minor (meniscectomy) * Urological or gynaecological: major + Total cystectomy
*+ Urological: minor (transurethral resection * Renal transplant * Pneumonectomy

of the prostate)

* Intra-theracic: non-major

* Pulmonary or liver transplant

Cielové organy pri hypertenzii a riziko pocas anestézie

Riziko perioperac¢nej hypertenzie v zmysle zlyhavania cirkulacie sa odvija od funkcie srdca a
ciev.

Srdce

Srdce hypertonika, hlavne T'ava komora, pracuje proti odporu. Zvysena zataz LK vedie
k hrubnutiu svaloviny komory a zvysovaniu objemu LK. Hypertrofia svaloviny vedie k problé-
mu relaxacie LK, ¢o sa premieta do problémov s plnenim srdca krvou. Problém plnenia srdca sa
oznaCuje ako diastolicka dysfunkcia l'avej komory. Plnenie srdca hypertonika je zavislé od
predsieniovej kontrakcie. Akékol'vek porucha rytmu vedie k desynchronizacii srdcovych stahov,
¢o dalej zhorSuje plnenie K, ako aj nezabezpeli dostato¢né plnenie koronarnych artérii
(Hricak, 1995).
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Nesynchronne stahy predsiene a komor nie su ni¢im zriedkavym vo vulnerabilnych fazach
anestézie, ako je intubdcia, incizia, budenie z anestézie, bolest’ alebo reakcia na endotrachealnu
kanylu v dychacich cestach (Lee, 1999).

U hypertonika s rastom svaloviny IK nerasta cievy, ale vznika nedostatoény koronarny
prietok s poruchou jeho distribcie. Ako dosledok vznikaju fibrozne zmeny, ktoré moézu
spdsobovat’ angindzne bolesti srdca, infarkt alebo poruchy rytmu.
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Obrazok 1. Zmenena funkcia UK a riziko komplikacii (Grant, 2011)

Cievy

Osou bludného kruhu artériovej hypertenzie je zvySend systémova rezistencia, ktora je
spdsobena uvolfiovanim vazoaktivnych latok. Rezistencia ciev stupa az na hladinu ,.kritickej
tenzie“. Dosledkom tenzie vznikd pretlakova natriuréza, hypovolémia a nové vyplavovanie
vazokonstrikénych substancii do obehu a k receptorom v cievach. Cievy proliferuja, defekt
endotelu sa zvac¢Suje. Vznika tzv. zriedend vaskulatura. V centralnom nervovom systéme sa
cievy prestavuju, uplatiiuje sa perfuzia pod tlakom. Mozgové cievy hypertonika si malo
prisposobivé na prudké zmeny systémového artériového tlaku. Hypoxia mozgu normotonika
spésobena hypotenziou nastava pri STK = 40 mmHg, ale u hypertonika uz pri STK = 70
mmHg. Hypertonik nie je schopny dostato¢ne odpovedat’ vazodilataciou na hyperkapniu
a acidémiu v mozgovom rieéisku, ¢i vazokonstrikciou na hypokapniu a alkal6zu (Promberg,
2012). Anestetika narusaju prietok krvi mozgom aj autoregulaciu ciev v mozgu. Anestézia a
jej priebeh a opera¢né manévre vazne ovplyviiuji tonus ciev. Obeh v CNS pocas celkovej
anestézie je velmi labilny, kompenzacné mechanizmy nefunguju ako za fyziologickych
podmienok a tkanivo mozgu je vel'mi zraniteI'né.

Hypertenzia v periopera¢nom obdobi

Klacovym bodom pre zdarny priebeh anestézie je predoperacnd priprava. Musi byt
vSestrannd, vyhladova, ma identifikovat problémy a minimalizovat mozné komplikacie
(Romanova, 2007). Ma byt G¢inna a urcujuca. Musi Setrit’ ¢as, pacienta, personal a zdroje. Je
urcujuca pre vsetkych zucastnenych - pacienta, chirurga, anestéziologa a internistu, ktory lieci
hypertenziu. Vsetkym zGcastnenym musi byt znamy termin operacie. Predopera¢na priprava
zahajuje stratégiu vyberu a priebehu typu anestézie. Nesmieme vSak zabudat' na zdanlivé
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banality, ako je smid, hlad, strach, bolest’ pacienta. NemoZno ignorovat’ na operaénom oddeleni,
kde pacient lezi, hypovolémiu, hypoxiu, metabolicky rozvrat, hypotermiu a nepriazniva liekova
anamnézu, ktord moze viest' K zavaznym liekovym interakciam. NajdolezitejSim aspektom
predoperacénej pripravy su:

e Uuprava a udrzanie adekvatnej oxygenacie a ventilacie

e uprava Cirkulujiceho objemu u hypovolemického pacienta pri dehydratacii, ¢revnych

chorobach, sepse a krvnych stratach
e uprava cirkulujiceho objemu u hypervolemického pacienta pri kardialnom zlyhani
e normalizécia krvného tlaku, frekvencie srdca a srdcového vydaja.

Predoperac¢né vySetrenie U pacienta s hypertenziou

Pri §tadiu prac o predoperaénom vySetreni st pre rozhodovanie o vybere anestézie najdo-
lezitejSie dokladnd anamnéza a dosledné fyzikdlne vySetrenie. Dokazom s anestézie pri
urgentnych anestéziach, kde nie je ¢as na rozsiahly pohlad internistu. EKG hypertonika mozno
odhali ischémiu a dysrytmiu, hypertrofiu CK, ale o hemodynamickom stave vel'a nepovie. RTG
plic potvrdi zvyCajne stary nalez apre hypertonika robit nové RTG vySetrenie nie je
nevyhnutné. Pri planovanych vykonoch je pri $pecialnych operaciach (cievne, kardiochirugické,
torakochirurgia, dvojdutinové operacie, neurochirurgia zadnej jamy...) u hypertonika
s kardiovaskularnymi komplikaciami (ischémia, hypertrofia, dysrytmie, kardialne zlyhavanie)
potrebné echokardiografické vysetrenie. Odlisi nielen hypertrofiu, zisti ejeként frakciu, ale aj
pripadné systolické alebo diastolické zlyhanie (liei sa rozdielnymi liekmi), vzajomné vztahy
komor a perikardu.

Laboratorne vySetrenia u sledovanych a lie¢enych hypertonikov ¢asto zlyhavaja. Su to Cisla,
atu si treba vstepit' fakt, ze nie vSetky laboratorne zmeny vyzaduju liecbu. Predoperacné
podavanie antihypertenziv, ktoré pacient pravidelne uziva, je bezpe¢nejsie ako bezprostredna
manipulacia anestézioloéga s kardiovaskuldrnymi liekmi pred anestéziou. Rano a veCer musi
hypertonik uzit’ svoj obvykly lieck (McCormack, 2016).

Uz v roku 1973 Prys Roberts stanovil kritéria, kedy treba odlozit’ vykon u hypertonika, a tie
platia do dnes (Ullhas, 2016):

e pri diastolickej hypertenzii > 110 mmHg, pretoze diastolicky tlak je spojeny s vysokym

vyskytom IM, iktov a dysrytmii

e pri hypertenzii s nestabilnou AP alebo so zlyhanim srdca, pripadne s hemodynamicky a

prognosticky zavaznymi dysrytmiami.

Zakladné filozofické otazky anestéziologa Vv stvislosti s predoperacnou hypertenziou su:
Operovat™? Lie¢it”? Odlozit’ operaciu? Neexistuju Studie, ktoré by dokazali prinos pre ktoru-
kol'vek alternativu. Problémy s krvnym tlakom v bezprostrednom pooperacnom obdobi sa
vyskytuja u vSetkych skupin.

V roku 2014 Guidelines ESA/EHS uviedli, ze beznym dovodom pre oddialenie operacie
u pacientov s hypertenziou je nedostato¢na kontrola krvného tlaku (STK > 180 mmHg a/alebo
DT > 110 mmHg), nalez poskodenia koncovych organov, ktoré boli hodnotené alebo lie¢ené,
podozrenie na sekundarnu hypertenziu bez riadne zdokumentovanej etioldgie. U pacientov so
STK < 180 mmHg, alebo DTK < 110 mmHg neexistuje dokaz o prinose z oddialenia operacie
pre optimalizaciu terapie. V takychto pripadoch by mala antihypertenzivna lie¢ba pokraovat’ v
perioperacnom obdobi. Treba zvazit prinos/riziko oddialenia operacie (Ullhas, 2016).

V roku 2016 vypracoval Hartle odporucania pre pripravu hypertonikov pred planovanou
operaciou (dolezita uloha praktickych lekarov).
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Praktické odporucania:

1.

Prakticki lekari u pacientov pred planovanou operaciou by mali regulovat’ priemerny krvny
tlak za poslednych 12 mesiacov na niz$ej urovni, t.j. STK < 160 mmHg a DTK < 100
mmHg.

. Anestéziolog by mal ziadat’ dokumentovanie krvného tlaku na hladinach STK < 160 mmHg

a DTK < 100 mmHg za poslednych 12 mesiacov. Na zaklade dokumentu potom mozno
chapat’ bezprostredny predoperacny vystup krvného tlaku u pacientov pred planovanou
operaciou ako situacnu hypertenziu.

OdloZenie planovanej operacie mozno urobit’, ak pretrvava vysoky TK aj pri optimalne;
antihypertenznej liecbe, alebo v pripade, ak antihypertenzivna liecba zlyhala.

Chirurgovia by mali vziat’ do tvahy hodnoty krvného tlaku za poslednych 12 mesiacov, ak
st zdokumentované a podl'a toho objednavat’ pacientov.

Predoperacné vySetrenie ale vyzaduje meranie krvného tlaku pacientov. Pacienti
s novozistenou hypertenziou by mali byt’ pred planovanou operaciou odoslani do primarnej
sféry (Hartl, 2016).

Predoperacné lieky

Beta-blokatory

Beta-blokatory nepatria do prvej linie lieckov na hypertenziu, napriek tomu ich vyskyt
Vv liecbe AH je vysoky, pri adekvatnej kvalite Zivota hypertonikov. Pre ich indikaciu platia
tieto pravidla (van Klei, 2015):

Beta-blokatory v chronickej liecbe nevynechavar pred operaciou.

Beta-blokatory perioperacne nepodavat’ rutinne u vSetkych pacientov.

V periopera¢nej beta-blokade by sa mohli pouzit’ beta-blokatory u vysokorizikovych
pacientov so znamou ICHS, alebo s dokazom choroby, po dokladnom vysetreni funkcie
srdca a zvazeni kontraindikacii.

Beta-blokatory mozno podavat’ perioperacne v malych davkach metddou titrdcie.
Beta-blokatory mdézu viest’ pocas anestézie a v perioperacnom obdobi k bradykardii

a hypotenzii.

V zotavovacom obdobi s beta-blokatory skupinou liekov, ktoré spdsobuju kvantitativne
a kvalitativne poruchy vedomia u starSich pacientov - kognitivnu dysfunkciu.

Na kontrolu artériového tlaku, anginy pectoris, CHZS v poopera¢nom obdobi treba vratit’
beta-blokatory pacientovi ¢o najskér. Ak nemoze prijimat’ per os, mozno ich podavat

v inej forme (i.v. kontinuélne ...).

Anémia vyrazne zvysuju riziko srdcovych prihod a mortality pri beta-blokade, malo by sa
zvazit’ zvysenie prahu pre transfiziu u tychto pacientov.

Statiny

Statiny sa odportcaju aj perioperacne, liecba pokracuje hlavne u liekov s dlhym pol¢asom
a pomalym vylu¢ovanim (James, 2014).

U pacientov vo vaskularnej chirurgii zacat’ so statinmi predoperacne 2 tyzdne pred vyko-
nom.

ACE inhibitory
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Pokracovat’ v ACE inhibitoroch a blokatoroch Alreceptora aj perioperacne pri sledovani
funkcie K u pacientov so zlyhavanim srdca (Grade 11a/C).

Zacat’ s ACE inhibitormi a blokatormi A1 receptora tyzden pred operaciou u stabilnych
pacientov s dysfunkciou K a zlyhavanim srdca (Grade 11a/C).

Prechodné vysadenie ACE inhibitorov a blokatorov Al receptora predoperacne

u pacientov s hypertenziou je mozné (Grade 11a/C) (James, Oparil, 2014).
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Celkova verzus regionalna anestézia a hypertonik

Zakladna filozofick4 otdzka pri vybere anestézie pre hypertonika znie: Regionalna verzus
celkova anestézia? Roy (2001) analyzoval vyznamné §tidie porovnanim celkovej a regionalne;j
anestézie u seniorov. Nenasiel rozdiely v prinose jednej alebo druhej techniky. Poukazal na fakt,
ze pre vyhody celkovej anestézie hovori udrzanie adekvatnej ventilacie, je mozné pokracovanie
v UPV aj po operacii, pokial’ je to nutné. Celkova anestézia neobmedzuje ¢as vykonu ako
regionalne bloky (teraz katétrové techniky tento faktor menia), izoluje pacienta od diania na
operacne;j sale.

V roku 2000 vykonal Rodgers meta-analyzu stadii 0 prinose a rizikach regionalnej anestézie
oproti celkovej anestézii. NaSiel prioritu regionalnej anestézie nad celkovou. Vysledkom
analyzy su zistenia, ze pri regionalnej anestézii chyba pooperacna zmétenost. Regionalna
anestézia je spojena s nizSou kardidlnou aj celkovou mortalitou. Rodgers dokazal, ze znizuje
ischemické prihody, kardialne zlyhanie, hypertenzné krizy, respiracné a renalne zlyhanie.

Regionalna anestézia je vhodna pre hypertonikov aj v ambulantnej anestézii. Znalost’ profilu
zotavenia zo spinalnej anestézie je uzito¢na pri predpoklade splnenia kritérii odchodu pacienta
z ambulantnej chirurgie. Skor pouZzivané ciele pre analyzu zotavenia, ako je zmyslova a moto-
ricka blokada, dnes nehraji tlohu pri uréeni spdsobilosti pacienta na prepustenie do domace;j
starostlivosti. Informacia o dobe potrebnej na mocenie a navrat funkcie je indikatorom prepus-
tenia po spinalnej anestézii, ale aj pre poucenie pacienta 0 moznom probléme (Grant, 2011).

Zotavovanie (recovery) hypertonika

Co znamena recovery? Pre anestézioldga to znamena navrat vedomia po anestézii hemody-
namicky a respiracne stabilizovaného pacienta. Bez bolesti a pooperaéného vracania sa moze
pacient vratit’ na izbu. Pre chirurga recovery znamena vybratie stehov a prepustenie z nemoc-
nice. Pre samotného pacienta znamena recovery navrat k zabehanému spsobu Zivota, ktory bol
kvoli operécii a ochoreniu preruseny.

Recovery mézeme zlepsit’ a urychlit’ (Grant, 2011)

e redukciou operaénej traumy miniinvazivnou chirurgiou

e pouzitim epiduralnej analgézie

e vCasnou enteralnou vyzivou

e rychlou mobilizaciou a intenzivnou rehabilitacia pacienta.

Tabul’ka 8. Rizikové faktory spomal’ujuce recovery (prevzaté Ullhas, 2016)

Patient factors Drug factors Surgical and anesthetic factors Metabolic factors

Extremes of age Dosage Long surgery and anesthesia Hypo/hyperglycemia

Gender Time of administration Muscle relaxant use Hypo/hypernatremia

Genetic variation Blood gas solubility Hypotension Hypothermia

ICo-morbidities Metabolism Hypoxia Hypothyroidism

Body habitus Excretion Embolism Hepatic and/or renal failure
Cognitive dysfunction Drug interactions Cardiac/neurosurgery Central anticholinergic syndrome|
Seizures Fluid overload Regional techniques with sedation Acidosis

Stroke Local anesthetic toxicity Painful stimulation Coagulation defects

Hypertenzia v periopera¢nom obdobi a recovery

Znizend kardiovaskuldrna rezerva a peroperacna trauma vedd k vzniku komplikécii
u hypertonikov Vv intraoperaénom obdobi.

Kym pocas operacie a anestézie je kontrola tlaku pomocou anestetik a analgetik 'ahsia, s ich
vysadzovanim sa objavuje hypertenzia na poopera¢nych izbach a v zotavovacich miestnostiach.
Pooperaéna hypertenzia tzko suvisi s hyperregulaénym stavom spojenym s odpovedou
organizmu na opera¢ni traumu. Hypertenzia byva zvycajne sprevadzana tachykardiou. Pri¢inou
je systémova vazokonstrikcia s hyperdynamickym kardialnym stavom a hypovolémiou, ktora je
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sposobena unikom tekutin do tretieho priestoru. Pooperacna hypertenzia je ¢asto pokracovanim
problémov s krvnym tlakom pocas anestézie, ¢i uz ide o hypertenziu, hypotenziu alebo tlakova
instabilitu, ktoré sa rieSia podavanim vazoaktivnych lickov (Romanova, 2007). Je vel'mi dolezité
vylucit’ faktory, ktoré mozu viest’ k hypertenzii a nevyzaduju hypotenziva.

St to:

a) nedostato¢na pooperacna analgézia

b) plny mocovy mechir

c) hypoventilacia a hypoxia

d) hypovolémia

e) hypotermia a acidoza

) pooperac¢na nauzea a vracanie (PONV).

Hyperkapnia v poopera¢nom obdobi je spdsobena znizenou ventilaciou pl'uc pre pretrvava-
jucu paralyzu dychacich svalov po relaxanciach, Setrenim svalov pri bolesti alebo poruchou
dychania pri znizenej citlivosti dychacieho centra na pCO, ktoru spdsobujii opidtové analge-
tika. Odstranenie bolesti, cielena kyslikova terapia, dekurarizacia, vyuzivanie regionalnych
technik a redukcia systémovych opiatov, pripadne pouZitie antidot pre opiaty, veda k zlepSe-
niu vymeny plynov v pl'icach. Reakcia pacienta na endotrachedlnu kanylu je casto velmi
burliva a jemnd anestéziologicka technika dokéze odstranit’ aj takyto negativny stimul zaprici-
fyjuci hypertenziu.

V pooperaénom obdobi treba pacientovi ¢im skor vrdatit ,,jeho lieky”. Ak pacient ziadne
lieky nema, prichadza do uvahy zacatie novej lieCby. Ak pacient nemdze prijimat’ per os,
podavame latky parenteralne, zvyCajne z farmakologickej skupiny, ktort pacient uzival. Ak
neexistuje rovnaka parenteralna forma lieku, volime lieky z inych skupin.

Zaver

Vieme, ako liegit’ hypertenziu. Co v§ak nevieme, je dobre kontrolovat’ artériovy tlak. Najdo-
leZitejsie aspekty predoperaénej pripravy hypertonika st uprava cirkulujuceho objemu u hypo-
volemického pacienta a uprava cirkulujuceho objemu u hypervolemického pacienta pri
kardidlnom zlyhani. Diastolickd dysfunkcia u hypertonika je beznd, vyznam ma uprava
frekvencie a rytmu srdca, zachovanie prietoku koronarnymi artériami. Inotropné latky diasto-
licka dysfunkciu zhorSuju. Betablokatory a ACE inhibitory predopera¢ne nevynechéavat’, poci-
tat’ s renesanciou tiazidovych diuretik, ktoré ovplyvituju volémiu.

Hypertonik, ktory je dobre lieCeny a ma spravne kontrolovany tlak, ma hodnoty tlaku okolo
120/80 mmHg. Plati staré pravidlo, Ze 50 % pacientov s hypertenziou o svojej chorobe nevie,
50 % z tych, ktori o nej vedia, neuzivaju lieky a 50 % z tych, ktori ich pravidelne uzivaju
nemaju dobre kontrolovany tlak.
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Jednoduché zasady antiarytmickej lieCby

Lubomira Romanova

,»Veda rozs§iruje nasu moc rovnako, ako kroti nasu pychu.*
Claude Bernard

Poruchy srdcového rytmu patria medzi najCastejSie ochorenia myokardu. Vznikaju ako
dosledok odlisného vytvarania alebo vedenia elektrickych vzruchov v srdci. Vo véésine pripa-
dov ide 0 nezavazné arytmie, ktoré si pacient vobec neuvedomuje a ktoré mozno zachytit’ iba
dlhodobym monitorovanim EKG. Okrem nich vSak existuje cela rada zachvatovitych alebo
trvalych poruch srdcového rytmu v zmysle plus (rytmus rychlejsi ako normalne) alebo minus
(pomaly rytmus alebo dlhé pauzy srdcovej ¢innosti).

Pri Gvahach o rytme a frekvencii treba tieto pojmy chapat’ a pochopit’ ako ,.efektivna
frekvencia®“ a ,, efektivny rytmus®. Su to také atributy srdcovej ¢innosti, ktoré dokazu udrzat’
optimalny srdcovy vydaj, a tym aj perfiiziu organov.

Incidencia peropera¢ného vyskytu arytmie podla Mangana je 16 - 61 %, pricom vyskyt
malignych arytmii je len v 1 - 2 %. Anestézioldg by mal byt schopny vyhodnotit’ vplyv
arytmie na hemodynamicky stav pacienta a ak je potrebné zacat’ a uskutocnit’ urgentnu liecbu.
Okrem farmakoterapie a elektroterapie ma anestéziolog k dispozicii aj manévre ako prehibenie
anestézie a analgézie, tpravu vnatorného prostredia a cirkulujuceho objemu. Je dblezité zistit’
a odstranit’ pri¢inu, ktora vedie k rekurentnej arytmii.

Pocas anestézie mozu ovplyvnit’ poruchu rytmu a frekvenciu tieto parametre:

e typ arytmie

e zavaznost nespoznaného kardialneho ochorenia

e pouzita chirurgicka a anestéziologicka technika.

Hemodynamicky efekt arytmie (Romanova, 2010)

Srdcové arytmie predstavuji odchylku od normalneho srdcového rytmu. To znamenad, Ze sa
srdce stahuje nepravidelne. Srdce ma schopnost’ automacie, je schopné samo vytvarat’ stahy
amy ich nemoéZeme volou ovplyvnit. Arytmia spOsobuje rozpojenie nerozlu¢ného vzt'ahu
excitacia - kontrakcia. V dosledku tachykardie sa skracuje diastola, znizuje sa plnenie srdca a
Cas relaxacie. Ejek¢na frakcia a razovy objem srdca klesaju. Zmeny sa prejavia na chorobou
postihnutom srdci s hypertrofickym a fibrotickym myokardom (Jentzer, 2016).

Srdce, v snahe zabezpecit’ prietok krvi myokardom, reaguje vazokonstrikciou koronarnych
artérii, Co pri kritickych sten6zach nartisa energeticku a kyslikovii rovnovahu myokardialneho
vldkna. Zdravé srdce sa situacii dokaze prisposobit, ale poskodeny myokard ma problém
udrzat’ srdcovy vydaj. Kyslikovy dlh v myokarde narasta, vznika kalciové pretazenie myocytu,
myofilamenty a troponin st necitlivé voci kalciu, ¢im sa nartisa kontraktilita. Napriek vysoke;
srdcovej frekvencii vydaj srdca klesa.

Elektrokardiogram ma rozhodujuci vyznam pre diagnostiku srdcovych arytmii. Ak to dovo-
l'uje situdcia, ma byt pacient vySetreny 12 Standardnymi zvodmi. Je zakladnym predpokladom
pre uspesnu diferencidlnu diagnézu a sucasne sluzi ako dokumentacia klinickej arytmie pre
pripad elektrofyziologického vysetrenia. Zatazové EKG je indikované predovsetkym u cho-
rych pacientov s podozrenim na arytmie spustené fyzickou aktivitou alebo ischémiou myokar-
du. V pripade menej Castého vyskytu arytmii, alebo pri samotnom podozreni, je stanovenie
diagnozy tazsie.
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Pokyny pre identifikaciu arytmie pocas anestézie:

e urcit frekvenciu predsieni verzus frekvenciu komor

e spoznat’ nepravidelnost’ krivky (vyuzivat’ viaczvodové EKG)

o rozlisit’ rytmus (sinusovy, predsiefiovy, komorovy, junkény)

o urcit morfoldgiu QRS komplexu a vzt'ah viny P ku QRS komplexu.

Ulozenie neStandardnych zvodov pocas monitorovania EKG pri anestézii je predmetom
neustalych diskusii, ktoré viedli k vypracovaniu niekol’kych systémov uloZenia elektrod, aby

bolo hodnotenie krivky prijatelné pre diagnostiku arytmie a ischémie.

Okrem hodnotenia EKG je potrebné neustale kontrolovat’ a porovnavat’ hodnoty krvného
tlaku, oxymetrie a kapnometrie.

Delenie arytmii

Arytmie st zavaznou pri¢inou morbidity a mortality u I'udi s kardialnymi chorobami.

Tabul’ka 1. Patofyziologické delenie arytmii

Patofyziologické delenie

Porucha frekvencie

tachyarytmie, frekvencia > 100/min

bradyarytmie, frekvencia < 60/min

Porucha rytmu

extrasystoly, fibrilacia

Spomalenie vedenia

blokada na tirovni vodivého systému

Zrychlenie vedenia

syndromy preexcitacie

Parasystolia

Tabul’ka 2. Rozdelenie arytmii (Monganroth,1981)

Rozdelenie arytmie

Benigne

sinusova tachykardia, respiracné arytmie...

Hemodynamicky zavazné

fibrildcia predsieni s rychlou odpoved’ou komér

Prognosticky zavazné

predizeny QT interval, torsades de points, komoro-
va fibrilacia @a WPW syndrom...

Tabul’ka 3. Lownova klasifikacia extrasystolie

Lownova klasifikacia komorovych extrasystol

| bez komorovych extrasytol

I menej ako 30 extrasystol

11 polytopné a multiformné extrasystoly

IVa Kuplety

Vb komorova tachykardia

R na T fenomén extrasystoly

Lownov systém je najpouzivanej$i pri hodnoteni rizika nahlej smrti. Pre anestéziologa sluzi
len ako orienta¢na pomodcka na odhad prognostickej zavaznosti arytmie. V najzranitel'nejSich
usekoch vedenia anestézie, ako je intubacia, incizia a extubacia, sa mézu vyskytovat’ KES II1
az IV (st hemodynamicky zavaznejSie pre anestéziologa ako pre pacienta). Ale vznik extrasys-

tolie mimo vulnerabilnych okamihov méze signalizovat’ nebezpecenstvo.
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Mechanizmus arytmii

Porucha automacie

Pri vzniku elektrického signalu spolupracuje vzajomne vela iénovych pradov. Pre vznik
arytmie staci, aby ktorykol'vek prid bol oslabeny alebo zosilneny.

Abnormalna automacia

Abnormalna automacia je spojend s aktivitou kanalov, ktoré za normalnych okolnosti
v danom ¢asovom priebehu akéného potencialu nie su aktivované. Kanaly teda pracuju alebo
mlcia, ked’ ich aktivita by mala byt diametralne ina.

Trigger aktivita sa uplatiiuje ako dodatkovy potencial

- véasnd dodatkovd aktivita (EAD) - na rozhrani fazy 2 a 3 (skor vo faze 3) akéného poten-

cialu, podporuje ju ischémia, hypokaliémia, bradykardia a lieky spomal’ujice repolarizaciu

- oneskorend dodatkova aktivita (DAD) - vyskytuje sa az po ukonéeni repolarizacie,

zvyc€ajne vo chvili (faza 4), ked’ AP dosahuje prahovy potencidl, spusta ju tachykardia, kate-

cholaminy a digitalis.

Parasystolia

Reentry mechanizmus

Tento mechanizmus je pomerne podrobne Studovany a predpoklada existenciu elektrofyzio-
logického kruhu a disperznej depolarizacie v iom. Kruh musi obsahovat’:

e anatomicky, ¢i funkény blok vedenia

e spomalenie vedenia

e schopnost’ bunky excitovat’ sa v refraktérnej faze AP.

Po prechode elektrického signalu, vznikne blok signalu v jednom smere. Signal sa vSak
moze dostat’ na to isté miesto z iného smeru. Ak zapadne ,,signal z iného smeru,, do relativnej
refraktérnej periddy, vyvold zavazni zmenu v elektrickej aktivite bunky. Délezitym predpo-
kladom je prava ¢asova disperzia depolarizacie (Fontana, 2014).

H.\.m

alpha
fast, long RP)

A-V Junction

VENTRICLES

——————

PAC BT
A | ¥ $ ¥ %
AV ~N ~C NS
v | [ T 1

Obrazok 1. Mechanizmus re-entry pri nodalnej tachykardii
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Vysvetlenie: predpoklada existenciu elektrofyziologického kruhu a disperznej depolarizacie.
Okruh musi obsahovat’: anatomicky, ¢i funkény blok vedenia, signal sa moze dostat’ na to isté
miesto z iného smeru, ak zapadne ,,signdl z iného smeru do relativnej refraktérnej periddy,
vyvola zavazni zmenu v elektrickej aktivite bunky, spomalenie vedenia a schopnost’ bunky
excitovat’ sa v refraktérnej faze AP.

Blok vedenia

Existujii anatomické bloky, ktoré s reprezentované napriklad Kentovym zvizkom, alebo
funkéné bloky, ktoré spomaluju vedenie v bunkach, o spdsobuje rozptylenie refraktérnej
periédy v srdci.

M1 M1 M2 M1 2 N1 M1 N3
804 796 789 812 2500 1335 1023 290 243

~= LT T

35 78 562 25 G 25 35 35

Obrazok 2. Sinoatrialna blokada

Obrazok 3. AV blokada II. st. — Weckenbachova perioda

Postupné predlzovanie PQ intervalu az do vypadku QRS komplexu

1
| |
~ -~ ' A ¥ i
N\ pussel S| e g e S e e A oA ) r—-"q\""\—.-- -
1

Obrazok 4. AV blokada II.st. Mobitzov typ
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Na obr. 4 st nahle vypadky QRS komplexu za P vinou, bez postupného predlzovania PQ
intervalu. V dolnej casti AV blok vyssSicho stupna s vypadkom dvoch QRS komplexov za
sebou.

Proarytmia sa definuje ako vznik novych arytmii, alebo zhorSenie preexistujucich arytmii,
ktoré sa pozoruju pocas terapie liekmi v normalnych davkach, alebo pri normalnych plazma-
tickych koncentraciach. Hoci sa tato definicia vSeobecne akceptuje, problémom je stanovit’
presné kritéria proarytmie.

Riziko a faktory vzniku arytmie

1. Arytmogénne kardiomyopatie (ischemicka, dilatatna, hypertroficka, prolaps mitralnej
chlopne, dysplézia pravej komory).

2. ZvySovanie sympatiku a vylucovanie katecholaminov (splsta trigger aktivitu a zvlast
EAD, na ktoru sa nasledne viaze mechanizmus reentry). Tachykardia a zvySovanie frekvencie
je pocas anestézie najnebezpecnejSim typom arytmie (hemodynamicky aj prognosticky).
Skracuje sa refraktérnost’, zvySuje sa jej disperzia vo svale a vodivom systéme. Je predpokla-
dom pre vznik funkénych blokov, rozvoja reentry a vzniku trigger aktivity (DAD). Pri rychlej
frekvencii 4. faza neklesa na negativne hodnoty ako pri primeranej frekvencii, znizuje sa fibri-
la¢ny prah a vytvori sa priestor pre spustenie dodatkovej depolarizacie. Bradykardia az pri
frekvencii pod 40/min. moZe viest’ k vzniku prediZenej refraktérnej fazy v takom rozmedzi, e
vznikne EAD. Bradykardiu je mozné I'ahs$ie a jednozna¢nejSie ovplyvnit’ farmakologicky.

3. Lieky a anestetika - antiarytmika, tricyklické antidepresiva, lokalne anestetika, inhalacné
anestetika, relaxancia, antihistaminika, analgetika, antikonvulziva, katecholaminy. Antiarytmi-
ka indikované s cielom supresie a prevencie arytmii mézu paradoxne spOsobit’ zhorSenie
arytmii, vznik novych arytmii alebo ndhlu arytmicku smrt’. Tato najzavaznejSia komplikacia
antiarytmickej lieCby je proarytmia.

4. Preexistujuce ochorenie srdca - ischemicka choroba srdca s anginou pectoris alebo stavy
po infarkte myokardu, kardidlne zlyhavanie, valvulopatie, hypertenzna choroba srdca, cor
pulmonale, vrodené chyby srdca.

5. Endokrinné ochorenia - hypertyredza, paratyreoza, feochromocytom, Cushingova choro-
ba.

6. Katéter, alebo elektroda v srdci

7. Iné ochorenia, stavy primarne nepostihujuce srdce - alkoholovy exces - Holiday heart
syndrom - paroxyzmus fibrildcie predsieni, intrakranidlna hypertenzia, hypoxia, ischémia,
sepsa, hemoragicky $ok, renalne zlyhanie.

8. Amesteziologické problemy - plytka anestézia, bolest, hypoxia, hypo a hyperkapnia,
incizia, metabolicky rozvrat, anémia, hypotenzia, intubacia, incizia, chirurgické manévre ako
tah za mezentérium, typ operacie - operacie v zadnej jame, cievne, pliicne a srdcové operacie,
urgentna anestézia. Hypotenzia a anestézia vedd ku prehibeniu hypoxie srdcového svalu,
k intracelularnej acidoéze s presunom iénov draslika a kalcia na oboch strandch membrany, co
vedie k vytvoreniu neheterogénnosti tsekov hyper a hypopolarizacie srdcovych buniek. Tato
situdcia je zivnou podou pre pokra¢ovanie arytmie, alebo je zvratenim malignej poruchy rytmu
(Mathew, 2004).

Antiarytmika

Jednou z moznosti zniZzenia mortality a zlepSenia kvality zivota pacientov st antiarytmické
lieky. Od antiarytmickej liecby sa ocakava pozitivny vplyv antiarytmik na symptomy, kvalitu
Zivota a na znizenie mortality. AvSak, antiarytmikd neviedli k znizeniu mortality, ¢o je dané
$pecifickost'ou jednotlivych liekov, aj celych tried antiarytmik. Niektoré blokatory sodikového
kanala mézu zvysit mortalitu v pritomnosti dysfunkcie 'avej komory, preto je ich pouzitie
limitované. Vynimkou su beta-blokatory, ktoré znizuju mortalitu, ale maju obmedzeny
antiarytmicky ucinok. Z tychto dévodov bol ukonéeny vyskum antiarytmik I. triedy a zaujem
sa obratil k antiarytmikam III. triedy, ktoré predizuju repolarizaciu a k antiarytmikam, ktoré
predizujii repolariziciu, ale siasne maju adrenergne blokujuci u¢inok. S vyvojom novych
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antiarytmik povodny Vaughan-Williamsov systém klasifikacie antiarytmik uz v mnohom
nevyhovuje, ale v odbornej literatare sa stale pouziva.

Ciel'om lie¢by antiarytmikami je znovunastolenie normdlneho rytmu a vedenia v srdci alebo
prevencia smrtel'nych arytmii.

Vsetky antiarytmika menia membranova vodivost’ kardiomyocytu

o blokadou rychlych sodikovych kandlov - tieto kanaly urcuju rychlost depolarizacie
membrany behom akéného potencialu, o moéze odstranit’ tachyarytmie spdsobené
mechanizmom reentry
ovplyvnenim priebehu akcnych potencidalov a hlavne relativnej refraktérnej periody -
predizenim relativnej refraktérnej periody moéze dochadzat’ k odstraneniu tachykardii,
tieto lieky ovplyviwju draslikové kanaly, spomal’uju repolarizaciu
blokdadou pomalych kalciovych kandlov - znizuju sinusovu frekvenciu spomalenim depola-
rizacie pacemakerovych buniek, znizuji rychlost’ vedenia vzruchu v AV uzle
blokadou aktivity sympatiku — beta-adrenoceptory st spriahnuté s ionovymi kanalmi, beta-
blokatory nepriamo menia tok i6nov cez membranu — kalcium a draslik
v pripade AV blokady sa pouzivaju lieky inhibujuce vplyv n. vagus (atropin, antagonista
muskarinového receptoru).

Tabul’ka 4. Vaugham Wiliamsova klasifikacia antiarytmik

Posobia na rychly Na kanal cestou blokady vedenia v excitovanych oddieloch
myokardu. Principialne je ich G¢inok dosahovany cez 0. fazu akéného potencialu v
rychlom vlakne. Tieto lieky ale roznym stupfiom ovplyviuju refraktérnu periodu, vo
faze 4. potlacaju automaciu, hyperpolarizuju membranu. Tato trieda je heterogénnou
skupinou, ktora sa li$i podl'a vel'kosti u¢inku na 0. a 4. fazu, ¢o vytvara rozne
kombinacie vztahov medzi efektom liekov aj v ramci jednej skupiny

Po6sobia len mierne na 0. fazu prestrelenia, ale spomal’u-
Trieda I. Trieda I. A. ju vedenie vo vodivom systéme a predlzuju repolariza-
posobia (chinidinova skupina) ciu
na NA i -
an. kqnal Maju minimalny efekt na 0. fazu, ale vyznamne
(membrdanu . Yo . e Y . o
e, Trieda I. B. ovplyviuju refraktérnu fazu jej skratenim a zaroven
stabilizujiice . L . . o S
lieky) (lidocainova skupina) spomal’uju vodivost
Antiarytmika v tejto najmladsej skupine vyrazne zasa-
Trieda I. C. huju do 0. fazy a posobia mohutne na sodikovy kanal.
(propafenonova skupina) | Predlzujt vedenie, ale vobec neovplyviuju refraktérnu
fazu
Klasické beta-blokatory potla¢aji normalnu aj abnormalnu automaciu a zvysujt
efektivnu refraktérnu periodu v AV uzle. Tato skupina ma membranu stabilizujuci
ucinok podobne ako prva skupina, ale pri beznej davke lieku sa neuplatni. Klinicky
efekt na stabilizaciu membrany je aj v suprafarmakologickych davkach maly. Ak
Trieda Il v 90. rokoch panuje skor roz¢arovanie z vel’kych §tadii zaoberajucich sa antiarytmi-

beta-blokdtory | kami a mortalitou, neplati to o beta-blokatoroch. Patria medzi antiarytmika, ktoré
znizuju riziko nahlej smrti, morbiditu aj celkovi mortalitu po akitnom infarkte

myokardu

Lieky tejto skupiny predlzuju akény potencial. Antagonizuji a spomal’uju repolari-

Trieda 111 zaciu a predlzuju absolutnu aj celu refraktérnu periédu. Tento efekt je o to dolezZitej-

predlZuju §i, ze neexcituju iné oddiely srdca, takZe potlacaji reentry a ¢asovu disperziu akéné-

refraktéru fazu | ho potencialu v srdci, zabranuju uplatneniu sa trigger aktivity. Majt antifibrilacny
efekt

Trieda IV Elektrofyziologicky efekt je primarne uskutoéneny predizenim vedenia v AV uzle a

Ca blokatory predlzenim refraktérnej periody

Nezatriedené

adenosin, digoxin, magnézium - zasahuji r6znorodym spésobom do intermediarne-
ho metabolizmu, alebo ovplyviiuju Na/K kanal na cytoplazmatickej membréane
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Tabul’ka 5. Rozdelenie antiarytmik podla fyziologickych principov

Antiarytmika Antiarytmika Kombinované
ovplyviiujuce kanaly ovplyviiujtice receptory antiarytmika
Sodikovy B-receptory
Draslikovy cholinergné receptory
Kalciovy adenozinove receptory
NA/K ATP-4za
Tabul'ka 6. Antiarytmika a ich indikacie (Mathew 2004)
Trieda Aplikacie Indikécia Sposob
Chinidin AF,PSVT VT WPW 1V, oral
1. A. Procainamid AF,VT,WPW 1V, oral
Trieda Disopyramid AF, VT IV, oral
Ajmalin PSVT,SVT AF VT v
Lidocain KES,VT,VF v
Mexiletin KES,VT 1V, oral
Fenytoin VT, digitalisove arytmie,
l. B. arytmie pri kardiotoxicite
Trieda lokalnych anestetik
Moracizin SVT VT 1V, oral
Etacizin VT 1V, oral
Tocainid
l.C. Flecainid KES, VT 1V, oral
Trieda Propafenon KES, VT 1V, oral
Lorcainid KES, VT 1V, oral
Propranolol SVT, VT, digitalisove 1V, oral
1. arytmie
Trieda Esmolol VT, PSVT, AF, TDP AV
Pindolol WPW 1V, oral
Metoprolol ST, KES 1V, oral
1. Amiodaron VT, KES, SVT, AF, Afl 1V, oral
Trieda Bretylium VT, VF [\
Sotalol KES, VT, VF, SVT 1V, oral
V. Verapamil SVT, PSVT, AF, Afl 1V, oral
Trieda Dilthiazem SVT, ST, PSVT 1V, oral
Nezatriedené | Adenosin PSVT v
Digoxin AF, ST, SVT 1V, oral
Magnezium KES, VF, VT, TDP AV
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Antiarytmicka liecba
Je problémom siahajucim od majstrovského nezasahovania az po heroické opatrenia.
V skutocnosti sa malo vyuziva davka antiarytmik, ¢o vedie k prechddzaniu z jedného anti-

rww

ohrozit’ pacienta zvySenou mortalitou a morbiditou.

Tabul’ka 7. Nevhodné kombindacie antiarytmik

Nevhodné kombinacie antiarytmik, ktoré vedu k zavaznym
bradyarytmiiam a blokddam na tirovni AV uzla

chinidin + dizopyramid

sotalol + amiodaron

sotalol + neselektivny betablokator

Podl'a Stauera sa donedavna antiarytmika povazovali len za lieky potlacajice arytmie. Dnes

sa na ne hl'adi z prognostického hl'adiska a podl'a ich schopnosti zabranit’ nahlej smrti.

e Trieda I. je u ICHS kontraindikovana. Pri predsiefiovych tachykardiach sa pouzivaju iné
latky. Vynimku tvori farmakologicka kardioverzia a fibrildcie predsieni s rychlou odpo-
ved’ou komér

e Trieda Il. - beta-blokatory st nesporne najdolezitejSou skupinou pre potlacenie nahlej
arytmickej smrti po akutnom IM

e Trieda III. st antiarytmikd pre komorové tachykardie. Jediné sa pre dlhotrvajucu liecbu
KES pouzivaju v resuscitacii. St najsilnej$imi antiarytmikami v urgentnych situaciach
(amiodaron).

e [V. trieda z prognostického hl'adiska nema také vyznamné postavenie ako II. trieda. Pou-
ziva sa pri supraventrikularnych tachykardiach s diastolickou dysfunkciou srdca.

Bradykardia Indikacie peroperacného zavedenia kardiostimulatora
Atropin do 1,5 - 2 mg hemodynamicky zavazné rezistentné bradykardie, neuc¢innost’
antiarytmik, potreba zvysit’ komorové plnenie
AV blokada II. - III. stupnia

Dopamin, adrenalin

Predoperacné zavedenie docasného pacemakera
synkopy pri perzistujucej tachykardii, bilateralny blok, bifasci-
kularny blok, blok 'avého ¢i pravého ramienka

tachykardia (automaticka AV nodalna)
Kardiostimulacia

Obrazok 5. Schéma liec¢by bradykardie

Supraventrikularne tachykardie (Kmec, 2008)

Supraventrikularne arytmie s skupinou portch srdcového rytmu, ktoré su relativne bezné.
Medzi najCastejSie lieCebné stratégie tychto arytmii patri antiarytmicka lieCba, elektricka
kardioverzia a katétrova ablacia. Zavaznost symptomov zavisi od Strukturalneho srdcového
ochorenia a od hemodynamickej rezervy pacienta. Akutna lie¢ba pacientov s flutterom
predsieni zavisi od klinického stavu. Ak ide o pacienta hemodynamicky nestabilného alebo so
srdcovym zlyhanim, indikovana je elektricka kardioverzia. Ak je pacient hemodynamicky
stabilny, moézeme pre kontrolu frekvencie zvolit’ lieky blokujice AV uzol. Pre dlhodoby
manazment flutteru predsieni je prioritna katétrova ablacia a antiarytmicka liecba je vhodna
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len u rekurentného a dobre tolerovaného flutteru predsieni. Hlavny problém v manazovani
pacientov s fibrilaciou predsieni sivisi so samotnou arytmiou a prevenciou tromboembdlie.
Farmakologicka kardioverzia je najucinnejsia, ak sa zacne do siedmich dni od zaciatku fibrilé-
cie predsieni. Antiarytmicka lie¢ba je vhodna pre udrZanie sinusového rytmu po Uspesnej
kardioverzii, ako aj na kontrolu frekvencie pri permanentnej alebo perzistujucej fibrilacii
predsieni.

Predsienové tachykardie

Supraventrikularne extrasystoly (SVES) st vytvarané ektopickym miestom predsiene.

Mobzu byt pritomné u pacientov so Strukturdlnym srdcovym ochorenim. Pacienti so SVES su
obyc¢ajne asymptomaticki a nevyzaduju liecbu. U pacientov s neprijemnymi symptomami sa
pouzivaju beta-blokatory v nizkych davkach. Nie st vSak uvadzané Ziadne $tadie potvrdzujtice
ich u¢innost’. Sinusové tachyarytmie st obycajne odpoved’ou na zat'az alebo na iny problém
(hypertyreoza).

Kratke salvy predsietiovej tachykardie nevyzaduju liecbu. Ak je farmakoterapia potrebna,
lieckom vol'by su beta-blokatory. Farmakoterapia paroxyzmalnej predsiefiovej tachykardie je
naro¢na. Liekom volby predsietiovej tachykardie st propafenon, flekainid, dysopyramid,
chinidin 1 antiarytmika triedy III (amiodaron, sotalol). Podla doterajSich skusenosti beta-
blokatory uspesne kontrolujii paroxyzmalnu predsienovu tachykardiu len u malej skupiny
pacientov. LieCba beta-blokatormi sa prednostne indikuje pri katecholamin-senzitivnych
predsienovych tachykardiach. V rezistentnych pripadoch staci znizit’ srdcovu frekvenciu digi-
talisom, beta-blokatormi alebo blokatormi kalciového kanala.

U pacientov s plicnym ochorenim sa teofylinové preparaty musia zamenit’ za alternativnu
terapiu. V pripadoch predpokladanej digitalisovej toxicity je potrebné digoxin vysadit’. Beta-
blokatory a blokatory kalciového kanala st schopné ukonéit’ paroxyzmus alebo znizit’ frekven-
ciu. Metaanalyza viacerych prac ukazala, Ze pri lietbe SVT je metoprolol G¢innejsi (79 %) ako
verapamil (43 %).

Ak je sinusova tachykardia prejavom iného ochorenia (febrilny stav, hypovolémia, hypoxia,
dekompenzacia a pod.), antiarytmickd liecba nie je potrebna. Pacienti s hypertyre6zou dobre
toleruju lie¢bu beta-blokatormi.

Preexcitaény syndrom

Pacienti s preexcitanym syndrémom moézu mat reentry tachykardie a predsienové arytmie.
Racionalny vyber antiarytmickej liecby zavisi od spravnej diagndzy. Zamerom liecby je
akutne ukoncenie paroxyzmu a prevencia d’alSich tachykardickych epizod. Ukoncenie paro-
xyzmu mozno Casto dosiahnut' depresiou vodivosti v AV uzle vagovymi manévrami. Ak
vagové manévre nie si UspeS$né, intravendzny verapamil a adenozin ukonéia paroxyzmus
ortodromnej AV reentry tachykardie v 95 % pripadov. Pre vel'mi kratky polCas ucinku sa
adenozin uprednostiuje pred verapamilom u pacientov s hypotenziou a kongestivnym zlyha-
nim. Relativnou nevyhodou adenozinu je Castejsi vyskyt predsieniovych extrasystol a atridlnej
fibrilacie. Intravenozne podanie verapamilu a adenozinu je kontraindikované u pacientov
s atridlnou fibrilaciou a antidrémnou reentry tachykardiou. Vzhl'adom na beznll dostupnost’
verapamilu sa ostatné antiarytmika v akutnej lietbe paroxyzmu pouzivaji zriedkavo (Smith,
2016).

Chronicka lie¢ba sa opiera o beta-blokatorové téinky propafenonu. Digoxin, beta-blokatory
a blokatory kalciového kandla st liekmi druhej linie. Pri monoterapii nie su schopné spomalit’
retrogradne vedenie a refraktérnu periodu akcesornej drahy.

Amiodaron u¢inne predlZuje refraktérnu periodu a spomaluje vodivost’ vo fyziologickom
prevodovom systéme i v akcesornej drahe a mé vyraznu antiadrenergni1 a antiektopicku aktivi-
tu. Pre akutne ukoncenie paroxyzmu je najvhodnejSia intravendzna aplikacia antiarytmika.
Beta-blokatory su uc¢inné v 40 - 50 %. Verapamil je schopny ukoncit’ paroxyzmus az v 85 %
Utinnost’ digoxinu sa odhaduje na 45 - 55 %.
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U symptomatickych pacientov, ktori zachvaty zle toleruju, viaceri autori odporucaju inva-
zivne elektrofyziologické upresnenie diagnozy a intervencné rieSenie. Radiofrekvencna ablacia
je vysoko uspesna a bezpecna lieCebna metdda, ktord sa stala metddou prvej volby u vacsiny
dospelych pacientov. V preventivnej liecbe sa najCastejSie pouzivaji beta-blokatory a blokato-
ry kalciového kandla, ktoré maju vplyv na pomali drahu AV uzla.

OkamZite Neurgentne

(hemodynamicka situdcia je vyhrotend) (hemodynamicka situdcia nie je zdvaznd)
masaz karotického sinusu beta-blokator, verapamil

kardioverzia, rychla kardiostimulacia

predsieni

Surne Navratna SVT

(hemodynamicka situacia je kriticka, (lieky prvej vol'by zlyhavaja)

ale znesie odklad)

beta-blokator, verapamil

amiodaron 100 - 300 mg

!

kardioverzia

Obrazok 6. Postupy pri lie¢be supraventrikularnej tachykardie

Fibrilacia predsieni
Ide o najcastejsi typ arytmie, s ktorou sa stretava anestézioldg ako s chronickou arytmiou
u pacientov s ischemickou kardiomyopatiou

Atrial Structural

Inflammation
Oxidative stress

Atrial Electrical
Abnormalities:

Genetic Variants: 1Heterogeneity Autonomic
Channelopathy |Conduction nervous system
Cardiomyopathy JAction potential duration/refractoriness activation
1Automaticity
Abnormal intracellutar Ca™ handling

Obrazok 7. Mechanizmus fibrilacie predsieni (podl'a EHJ, 2010)
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Prioritou arytmie, ktorej zodpoveda aj d’al$ia liecba, je:
- dysfunkcia srdca a priciny fibrildcie
- riziko embolie (trombus v predsieni) do arteridlneho systému
- sposob a potreba upravy na sinusovy rytmus

- frekvencia komaor.

Farmakologicka liecba (Grade A):

¢ Amiodarone
Dofetilide
Dronedarone
Flecainide
Propafenone
Sotalol

[No Structural Heart Disease]

[ Structural Heart Disease ]

Dofetilides ||
Dronedarone Dofetilide§ [|
Calheler Catheter Amioda
Flecainide$1 Dronedarone —» ; X
PrODafenone§1l SO Sotalols | [ aaion ] lDofemmﬂ]
Sotalols | ; y

—
e

Obrazok 8. Stratégia pre kontrolu rytmu pri paroxyzmalnej a perzistentnej AF (EHJ, 2010)

Tabul'ka 9. Prehl’ad arytmie verzus antiarytmikum

Arytmia Liek Komentar
sinusova tachykardia |trieda Il, IV kauzalna lie¢ba priciny
fibrilacia predsieni trieda LA., L.C., II, I, IV, |cielom je kontrola komorovej frekven-
flutter digitalis, kardioverzia cie; nutna antikoagulaéna lieCba
paroxyzalna supra-
ventrikularna tachy- [trieda LA, 1.C., I, I, IV, |vagové manévre
kardia
AV blokada atropin akutny zvrat
komorové tachykardie |trieda I, 11, 11 amiodaron pri KPR

predCasné komorové
komplexy (KES)

trieda 1, 1V, soli Mg?*

moézu byt benigne a nevyzaduja liecbu

digitalisova toxicita

trieda 1B, soli Mg KCI
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Komorové arytmie

Komorova tachykardia je definovand ako 6 a viac po sebe nasledujucich komorovych
komplexov ektopického pdvodu s frekvenciou > 100/min. Podl'a trvania rozdel'ujeme KT na
pretrvavajucu, ak trva viac ako 30 sekund, alebo v kratSom ¢asovom intervale vedie k hemo-
dynamicky zavaznym klinickym prejavom a na nepretrvdvajicu, ktora spontanne kon¢i do 30
sekund.

Podl'a EKG morfologie QRS komplexov rozliSujeme monomorfni KT (stabilna morfologia
QRS a dizka cyklu) a polymorfnii KT (premenliva morfolégia QRS a dizka cyklu). Osobitnym
podtypom polymorfnej KT je KT typu torsades de points s charakteristickou cyklickou
zmenou elektrickej osi. Pri komorovej fibrilacii ide o dezorganizovany komorovy rytmus, bez
rozlisitelnych QRS komplexov s hemodynamickym zritenim obehu.

Klinicky sa KT zvéacsa vyskytuje vo forme paroxyzmadlnej. Klinické prejavy zavisia predo-
vSetkym od komorovej frekvencie a pridruzeného ochorenia srdca. Pacienti bez dysfunkcie
lavej komory (CK) mézu dobre tolerovat’ aj vysoku komorovu frekvenciu (200/min), zatial’ co
pre pacienta so zavaznym pridruzenym kardidlnym nalezom su aj podstatne nizSie komorové
frekvencie hemodynamicky zavazné. Komorovu tachykardiu povazujeme za hemodynamicky
nestabilnu ak je spojena so synkopou, kardiogénnym Sokom, symptomatickou hypotenziou,
stenokardickym syndromom alebo edémom pl'uc s rizikom prechodu do zastavenia obehu.

Az u jednej Stvrtiny pacientov KT degeneruje do KF. V pripade pritomnosti Strukturalneho
postihnutia myokardu je riziko nahlej smrti v tejto skupine pacientov podobné ako v skupine
pacientov s hemodynamicky nestabilnou KT.

Principy lie¢by malignych komorovych arytmii sa v ostatnej dekade posunuli hlavne v oblas-
ti profylaktickej liecby. V liecbe sa preferuju beta-blokatory a antiarytmika triedy III, doslo
k masivnemu rozmachu implantacii ICD a katetriza¢nej lie¢by (Hoffman, 2016).

Indikacie na implantaciu ICD v sekundarnej prevencii NKS

1. Stav po uspesnej resuscitacii pre zastavenie srdca pri KT/KF (okrem prvych 48 hodin od
vzniku akutneho infarktu myokardu)

2. Hemodynamicky zle tolerovana, pretrvavajuca KT v pritomnosti Strukturalneho ochorenia
srdca

3. Hemodynamicky zle tolerovana pretrvavajiica KT bez $trukturalneho ochorenia srdca (ak
nebola uspesna medikamentdzna liecba alebo intervencna liecba katétrovou ablaciou)

4. Synkopa nejasného povodu, kardiomyopatia a indukovatel'na KT (sucasne musia vylucené
iné priciny synkopy)

5. Synkopa nejasného povodu, zadvazna systolicka dysfunkcia LK (EF LK < 40 %) (stcasne
musi byt’ vyla¢ena ina pri¢ina synkopy) (Colquitt, 2016).

Dnesné abla¢né techniky umoziuju dokladne zmapovat® anatomicky substrat pocas KT aj
mimo paroxyzmu KT, preto sa spektrum moznosti pre tato liecbu rozsirilo. Pri dlhodobom
sledovani pacientov je riziko recidivy KT (aj inej morfolégie KT) v pritomnosti Strukturalneho
poskodenia myokardu pravdepodobné, preto sa katétrova ablacia kombinuje s implantaciou
ICD. Katétrova ablécia sa indikuje aj u pacientov primdrne lieCenych implantaciou ICD, ak
maju Casté zasahy ICD. U pacientov s hemodynamicky dobre tolerovanou KT bez Struktural-
neho postihnutia myokardu je vSak katétrova ablacia metodou volby, ICD sa indikuje len
v pripade zlyhania tohto postupu.

Beta-blokatory maju z dostupnych lie¢iv preukazatel'ne najvyssi potencial v redukcii rizika
nahlej smrti, predovSetkym u pacientov s ICHS. Mechanizmus uc€inku sa vysvetl'uje redukciou
sympatikom sprostredkovanej indukcie KT.
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Nefarmakologické mozZnosti ovplyvnenia rizika malignej arytmie
Kompletna revaskularizacia myokardu ma preukazany pozitivny efekt na mortalitu. Ide o tri
skupiny pacientov:

1. po prekonanom IM s EF K < 35 - 40 %

2. neischemicka dilatacna KMP s EF K <35 %

3. syndrom chronického srdcového zlyhavania (akejkol'vek etioldgie) s EF LK < 35 %
(Dorian, 2005).

Zakladna uloha implantovatelnych kardioverter-defibrilatorov (ICD) je prevencia nahlej
smrti v désledku komorovych tachyarytmii. ICD spolu s optimalnou farmakoterapiou predsta-
vuje v sucasnosti najucinnejsiu lieCbu KT/KF. ICD pozostava z generatora (vlastného pristro-
ja) a elektrodového systému. Technika implantacie je plne endovazalna, identicka ako pri
implantacii kardiostimulatora. ICD su konstruované tak, aby boli schopné rozpoznat’ a ukoncit’
paroxyzmy komorovej tachykardie alebo fibrilicie komér a okrem toho spifiaju aj funkciu
kardiostimulatora.
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Anestézia a ischemicka choroba srdca

Richard Koys

Uvod

Anestéziolog sa s pacientami s ischemickou chorobou srdca stretava kazdodenne. Rozsah
ochorenia srdca, vek, pridruzené ochorenia a operaény vykon, ktory maji podstapit, mozu
vyrazne varirovat’ a vV celkovom kontexte to predstavuje pre pacienta vel'mi roznorody stupeii
zat'aze a rizika. Od anestéziologa sa nasledne ocCakava zohl'adnenie vyssie uvedenych faktorov
pri volbe optimalnej anestéziologickej pripravy, samotného vedenia anestézie a pooperacnej
starostlivosti.

V roku 2009 Eurdpska Anestéziologicka spolo¢nost (ESA) a Eurdpska kardiologicka
spoloénost’” (ECS) vydali spoloéné odporti¢ania pre zhodnotenie stavu kardiovaskularneho
systému a perioperacny manazment pacientov, ktori maju podstipit’ chirurgicky vykon
nekardiochirurgického charakteru. Vzhl'adom na vel'mi zavaznu a potrebnt tému, ako aj nové
zistenia, boli tieto  aktualizované v roku 2014. Ciel'om je zabezpecit' Standardizovany a na
dokazoch postaveny pristup k perioperatnému manazmentu kardiakov. Vysledkom by malo
byt individualizované zhodnotenie kardidlneho rizika s moznostou zacat’, ak je to potrebné,
medikamentéznu lie¢bu, koronarnu intervenciu a Specifické chirurgické a anestéziologické
techniky, aby bol optimalizovany pacientov perioperacny stav.

Informacie o predoperac¢nom vySetreni kardialnych pacientov pred nekardialnou operaciou
su v kapitole 3 tohto zbornika.

Periopera¢na medikamentézna liecba

Velkd pozornost je venovana beta-blokatorom. Diskrepancie v uéinku beta-blokatorov
mozno vysvetlit' rozdielnostou pacientov, typu opera¢ného vykonu a metody beta-blokady
(¢asovanie zadiatku podavania, dizka podavania, davkovanie atyp lieku). U pacientov
s klinickymi rizikovymi faktormi, podstupujticich vysoko rizikovy (najmé cievny) zakrok, su
dokazy podporujuce zniZzovanie kardialnej mortality a infarktov myokardu s beta-blokatormi
(hlavne atenolol). Pacienti s myokardialnou ischémiou, dokdzanou zatazovymi testami, vSak
maju vysokeé riziko perioperacnych kardialnych komplikacii napriek perioperacnému pouzitiu
beta-blokatorov. Naopak, u pacientov bez klinickych rizikovych faktorov randomizované
Stidie ukazuju, Ze perioperacna beta-blokada neznizuje riziko kardidlnych komplikacii, ale
moze naopak toto riziko zvysit’ (tab. 1).

Bradykardia a hypotenzia mozu byt $kodlivé u pacientov s aterosklerézou a zvySovat’ riziko
mozgového infarktu alebo smrti. Perioperaéné podavanie beta-blokatorov méze tiez zvysit
vyskyt pooperacného deliria u pacientov po cievnom vykone. Beta-blokatory by sa mali dalej
podavat’, ak boli predpisané pre ICHS, arytmiu alebo hypertenziu. Tiez by nemali byt vysade-
né u pacientov liecenych pre stabilné kardialne zlyhanie pre systolicku dysfunkciu l'avej komo-
ry. U dekompenzovaného kardialneho zlyhania by liecba beta-blokatormi mala byt nastavena
podl’a klinického stavu. Nekardiochirurgicky zakrok by mal byt, ak je to mozné, odlozeny tak,
aby ho bolo mozné vykonat za optimalnej medikamentéznej lieCby u stabilného pacienta.
Kontraindikacie pre beta-blokatory (astma, zdvazné poruchy vedenia, symptomaticka brady-
kardia a symptomaticka hypotenzia) by mali byt reSpektované. Ak nie je kontraindikacia, beta-
blokator by mal byt pomaly titrovany nahor, s po¢iato¢nou nizkou davkou beta-1 selektivneho
lieku tak, aby sa dosiahla frekvencia v pokoji 60 - 70 iderov za mintitu a primerany krvny tlak.
Beta-1 selektivne blokatory bez vnutornej sympatomimetickej aktivity su uprednostiiované
a existuju dokazy, ze atenolol a bisoprolol su lepsie ako metoprolol. Zacatie lieCby a optimalny
vyber davky beta-blokatora uzko stvisia. Bradykardii a hypotenzii je potrebné sa vyhnuat. Je
dolezita prevencia predavkovania s fixnymi vysokymi uvodnymi davkami. Lie¢ba nema byt
zacata Vv den operacie, ale ak je to mozné, treba je ju zacat’ tyzden az 30 dni pred vykonom
s nizkou davkou. U pacientov s normalnou funkciou obli¢iek mozno zacat’ liecbu atenololom
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v davke 50 mg denne, po vykone sa nasledne davka nastavi na dosiahnutie pokojovej srdcove;j
frekvencie medzi 60 az 70 udermi za minttu so systolickym krvnym tlakom > 100 mmHg.
Frekvencia by mala byt udrziavana pocas celého perioperaéného obdobia, aj za pouzitia
intravenozneho podania, ak ordlne podavanie nie je mozné. Vysoké davky by nemali byt
podavané, najma nie bezprostredne po vykone. Pooperacné tachykardia by mala najprv viest’
k liecbe vyvolavajicej pri¢iny, napriklad hypovolémie, bolesti, krvnych strat alebo infekcie
predtym, ako zvySime davku beta-blokatora. Vyskyt oneskorenych srdcovych prihod
poukazuje na potrebu pokracovat” v liecbe beta-blokatormi najmenej niekolko mesiacov.
U pacientov s pozitivnym predoperacnym zat'azovym testom by mala byt’ indikovana dlhodo-
ba lie¢ba beta-blokatormi.

Tabul’ka 1. Odporucanie pre beta-blokatory

Odporucanie Trieda Uroveii
odporicania | dokazu
Periopera¢né poddvanie beta-blokatorov sa odporaca 1 B
U pacientov, ktori st uz nastaveni na tuto liecbu
Predoperacné zacatie lieCby beta-blokatormi mozno zvazovat’ 2b B

pred vykonom s vysokym rizikom, s aspon 2 a viac rizikovymi
faktormi alebo ASA 3 a viac

Predoperacné zahéjenie lieCby beta-blokatormi mozno zvazovat’ 2b B
U pacientov, ktori maju znamu ICHS alebo ischémiu myokardu
Ak je zagaté peroralne podavanie beta-blokatorov u pacientov 2b B

pred vykonom nekardiochirurgického typu, ako prva vol'ba by sa
mali zvazovat atenolol a bisoprolol

Neodporuca sa perioperacné zacatie lieCby vysokymi davkami 3 B
beta-blokatorov bez titracie
Perioperacné zacatie lieCby beta-blokatormi sa neodporuca 3 B

U pacientov planovanych na vykon s nizkym rizikom

Zdroj: Odporacania ESC/ESA 2014

Odporuca sa perioperacné pokracovanie v liecbe statinmi. Mali by sa preferovat’ preparaty
s dlhym pol¢asom alebo S pomalym uvolfiovanim. Predoperac¢né zacatie lieCby statinmi mozno
zvazovat (zaiatok najmenej 2 tyzdne pred vykonom) u pacientov, ktori maju podstipit
zakrok cievnej chirurgie. Pokial’ ide o ACEi a blokatory angiotenzinového receptora, odporaca
sa ich vysadit’ 24 hodin pred vykonom a lie¢bu obnovit’ v poopera¢nom obdobi v zavislosti od
hemodynamického stavu pacienta a za pozorného monitoringu, aby sa zabranilo neziaducej
hypotenzii. Kalciové blokatory znizujiice srdcovu frekvenciu mozno zvazovat' u pacientov,
ktori nemaju srdcové zlyhanie a zavaznl systolicku dysfunkciu, na zniZzovanie frekvencie, ak
su beta-blokatory kontraindikované alebo netolerované. Diuretika by mali byt’ vysadené v den
operacie a lieCba zacata oralne, ak je to mozné. Parenteralne podavanie sa riadi klinickym
stavom pacienta; nutné je monitorovanie prijmu a vydaja tekutin, hydratacie a mineralogramu
pacienta. Podavanie nizkych davok kyseliny acetylsalicylovej u pacientov podstupujtcich
nekardiochirurgicky zakrok by malo byt na individualnom posudeni, ktoré zavisi od rizika
perioperacného krvacania vz. riziko trombembolickych komplikacii (tab. 2).

Problematika dudalnej antiagregacnej liecby bude spomenutd aj nizSie pri manazmente
pacientov s koronarnymi stentami. Nezavisle od ¢asu zavedenia stentu a Casu opera¢ného
vykonu, jednozlozkova antiagregacna lieCba by mala pokracovat’ (preferuje sa kyselina acetyl-
salicylova). U pacientov vyzadujucich operacny zakrok pocas niekol’kych dni sucasné odport-
¢ania hovoria, Ze clopidogrel a ticagrelor by sa mali vysadit’ 5 dni pred zakrokom a prasugrel
az 7 dni pred zakrokom, ¢o ale sposobi vysoké riziko trombozy stentu. Ina stratégia hovori, Ze
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by mal byt pouzity test funkcie dostic¢iek a podl'a neho planovany cas operacie. Cielova
hodnota vsak nie je uvadzana. U pacientov s vysokym rizikom trombdzy stentu mozno zvazo-
vat’ premost'ovaciu liecbu eptifibatidom, tirofibanom alebo cangrelorom. Pouzivanie LMWH
na premostovaciu lieCbu nie je vhodné. Dualna antiagregacna lieCba by sa mala obnovit’ tak
skoro, ako je to mozné, najlepSie 0 48 hodin. Pri Zivot ohrozujucom krvéacani je indikovana
transfuzia trombocytov. U pacientov na antikoagulacnej lieCbe antagonistami vitaminu K sa
prechadza na liecbu LMWH alebo nefrakcionovanym heparinom. U pacientov lieCenych
priamymi peroralnymi inhibitormi fibrinu, vzhl'adom na ich kratky biologicky polcas, vo
vécsine pripadov premostovacia lieCba nie je potrebna (tab. 3). Ak je potrebné zvratit’ krva-
cavy stav, je indikované podanie koncentratu protrombinového komplexu, Cerstvej mrazenej
plazmy alebo $pecifického antidota.

Tabul’ka 2. Odporacania pre protidostickova lieCbu

Odporucanie Trieda Urovei
odporucania | dokazu
Odporuaca sa pokracovat’ v lie¢be aspirinom 4 tyzdne po implanta- 1 C

cii BMS a 3 - 12 mesiacov po implantacii DES, ak nie je netinosne
vysoké riziko Zivot ohrozujiceho peroperacného krvacania

Mozno zvazovat’ pokracovanie v dlhodobej liecbe aspirinom 2b B
Vv perioperacnom obdobi a malo by byt zalozené na individualnom
rozhodnuti v zavislosti 0od zvaZenia rizika periopera¢ného krvaca-
nia oproti riziku trombembolickych romplikacii

Prerusenie chronickej liecby aspirinom by sa malo zvazovat’ 2a B
u pacientov s predpokladanou obtiaznou kontrolou krvacania
pocas operacie

Pokracovanie v liecbe P2Y12 inhibitormi by sa malo zvazovat’ 2a C
pocas 4 tyzdiiov po implantacii BMS a pocas 3 - 12 mesiacov po
implantacii DES, ak nie je riziko zivot ohrozujuceho chirurgického
krvacania na tejto lieCbe netinosne vysoké

U pacientov lieCenych inhibitormi P2Y 12 by sa malo zvazovat’ 2a C
predoperacné vysadenie ticagreloru a clopidogrelu najmenej 5 dni
a prasugrelu najmenej 7 dni, pokial’ nie je pacient ohrozeny vyso-
kym rizikom ischemickej prihody

BMS — nepovleceny kovovy stent, DES — lieky uvoltiujuci stent. Podl’a odporac¢ani
ESA/ECS 2014.

Peroperacna ischémia myokardu

Angina pectoris, infarkt myokardu a nahla smrt’ st najéastejsie prejavy ICHS. Dysrytmia je
najCastejSou pri¢inou nahlej smrti u tychto pacientov. Pacient m6ze mat’ chronicku stabilnt
anginu alebo akltny koronarny syndrom - AKS (nestabilnd angina pectoris, nonSTEMI,
STEMI). Nerovnovaha medzi koronarnym prietokom krvi a spotrebou kyslika myokardom
moze urychlit’ ischémiu, ktora sa ¢asto manifestuje anginou pectoris. Stabilna angina sa typic-
ky vyvija v pripade Ciasto¢nej okluzie alebo signifikantnym viac ako 70% chronickym
z(zenim Casti koronarnej tepny. Ked’ sa nerovnovaha stava extrémnou, ma to za nasledok
kongestivne zlyhanie srdca, elektricka instabilitu so srdcovymi arytmiami a infarkt myokardu.
Dochadza k uvolfiovaniu substancii, ktoré okrem vyvolavania typickej bolesti sposobuju
spomalenie vedenia AV uzlom a znizuju kontraktilitu myokardu, ¢im sa zlepSuje rovnovaha
medzi poziadavkou na kyslik a jeho dodavkou.

Depresie ST segmentu na 12-zvodovom EKG, ktoré su charakteristické pre subendokardial-
nu ischémiu, mézu byt spojené s prechodnou symetrickou inverziou T viny. Pacienti
s chronicky invertovanou T vlnou spdsobenou predoslym IM moézu mat zmenu v navrate
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T viny do pévodného normalneho vzpriameného tvaru (pseudonormalizacia T viny) pocas
myokardialnej ischémie. Toto sa moze vyskytnut' u 50 % pacientov. Variant angina je angina
vyvolana skor koronarnym spazmom ako okluziou. Je diagnostikovand ST elevaciou pocas
epizody anginy.

Tabul’ka 3. Farmakologické vlastnosti priamych peroralnych inhibitorov fibrinu

Table 6 Pharmacological features of non-vitamin K antagonist oral anticoagulants

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
Target lla (thrombin) Xa Xa Xa
Anpplication Oral Oral Oral Oral
Hoursto C__, 1.25-3 e 3~ 1-2
Pro-drug Yes No Mo Mo
Food interactions No No No No
Bioavailability (%) 6.5 80100 50 62
Drug interactions P gp inhibitors or CYP3ad inhibitors CYP3ad inhibitors P gp inhibitors
inductors or inductors or inductors
P gp inhibitors or inductors |P gp inhibitors or inductors

Median half-life (hours) 12-14 T-11 (1113 in the elderly) 12 611
Renal clearance (%) 85 3 27 371-50
Dose regimen b..d. q.d. b.i.d. q.d

bid., bis in die (twice daily); Craw maximum concentration; CYP3a4, cytochrome P3a4 enzyme: P gp, platelet glycoprotein; q.d, once daily.

Zdroj: Odporacania ESC/ESA 2014

Celkovy manazment ICHS ma 5 aspektov:
Identifikacia a lieCba ochorenia, ktoré sposobilo alebo zhorsilo ischémiu
Redukecia rizikovych faktorov koronarnej choroby srdca
Zmena zivotospravy
Farmakologicky manazment anginy
Revaskularizacia pomocou CABG alebo PCI s alebo bez stentaze.
Ochorema ktoré zvysuju spotrebu kyshka myokardom, m6zu sposobovat’ anginu alebo ju
zhorSovat’, si: horucka, infekcia, anémia, tachykardia, tyreotoxikéza, srdcové zlyhanie,
kokain. Liecba tychto ochoreni je kriticka pre manazment stabilnej ICHS.

agrwbdE

Pacienti s predoperaéne zavedenym koronarnym stentom

Pacienti, ktori mali v rozli¢ne dlhom obdobi pred operaciou zavedeny koronarny stent, vyza-
dujt Specificka pripravu a pozorny monitoring. Je treba, ak je to mozné, vhodne planovat’ as
operacie po zavedeni stentu (PCI to surgery interval) — riziko trombdzy stentu je najvicsie
V prvom mesiaci, potom sa znizuje v Case. Pacienti s nepovleCenymi kovovymi stentami
(BMS) ¢akaji najmenej 6 tyzdiov, pred elektivnym vykonom je odportcané cakat’ najlepsie
90 dni. U pacientov so stentom uvolnujucim lieky (DES) sa odporuca ¢akat’ najmenej 1 rok
pred elektivnym nekardiochirurgickym vykonom. Pacienti po zavedeni stentu uzivaju dudlnu
antiagregac¢nu lieCbu. T4 by mala pokracovat’ najmenej 6 tyzdiiov u BMS a jeden rok u DES.
Ak je potrebné liecbu prerusit, musi sa pokracovat’ minimalne kyselinou acetylsalicylovou. Tu
je mozné vysadit’ len ak je to absolutne indikované. K tromboze stentu vS§ak moze dojst’ kedy-
kol'vek. Peroperacny a pooperacny monitoring musi byt zohladneny podl'a druhu vykonu,
pacientovho stavu a intervalu medzi PCI a operaciou. Pacient vo vulnerabilnom obdobi musi
byt monitorovany vel'mi pozorne, najmé ak bola prerusena antiagregacna liecba. V pripade
krvacania sa ma podat’ transfuzia trombocytov na zvratenie G¢inku liekov, ale efektivita je
zavisla od Casu poslednej davky klopidogrelu. Dostiéky by sa mali podat’, ak je to mozné,
najskor 4 hodiny po poslednej davke klopidogrelu. NajefektivnejSie vSak budi 24 hodin po
poslednej davke klopidogrelu. Lekari by mali byt vysoko obozretni pri sledovani kardialnych
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prihod a koncentrovat’ sa na monitorovaniec myokardialnej ischémie a infarktu. Peroperacné
monitorovanie EKG s analyzou ST segmentu je ve'mi napomocné. Kazda angina u pacienta so
stentom musi byt’ promptne vylicena z akutneho infarktu myokardu (AIM). Pouzivanie neuro-
axialnych blokad musi brat’ do uvahy, Ze pacienti su zvycCajne na antiagregacnej lieCbe, Co
pouzivanie tychto technik vyrazne limituje. Aj ked’ vel'a AIM v pooperacnom obdobi prebieha
ticho, je opdt’ nutné, aby kazda angina pectoris (angina) u pacientov so stentom bola rychlo
analyzovana na vylucenie AIM a vykonalo sa urgentné zhodnotenie kardiologom. Idealnou
situaciou je, ak je intervencny kardiolog nepretrzite dostupny a do 90 minut je mozné vykonat’
pripadny intervencny zakrok, preto by operaény zakrok mal byt vykonany v takomto zdravot-
nickom zariadeni. Mortalita sa vyznamne zvysuje, ak je reperflizia oneskorena.

Vyskyt perioperacného poskodenia srdca je kumulativnym vysledkom predoperacného
zdravotného stravu, Specifik operacného vykonu, skusenosti chirurga, diagnostickych kritérii
pouzitych na definovanie AIM a celkovej lekarskej starostlivosti v danej institiicii. Riziko
perioperacnej smrti z kardiologickych pri¢in je mensSie ako 1 % U pacientov, ktori nemaju
ICHS.Vyskyt perioperaéného AIM u pacientov podstupujucich elektivny vysokorizikovy
cievny vykon je medzi 5 - 15 %. Riziko je eSte vysSsie u neodkladnych vykonov. Pacienti, ktori
podstupuji urgentnti operaciu bedra, maji vyskyt perioperaéného AIM medzi 5 - 7 %, zatial
¢o pacienti podstupujuci elektivne nahradu bedra alebo kolena maji perioperacny AIM v
menej ako 3 %. Perioperacny AIM je spojeny s 20% mortalitou.

Ischémia sa najcastejSie vyskytuje v skorej pooperacnej peridde a byva spojena s vyvojom
perioperaéného AIM. Sucasné $tadie ukazuju, Ze vicSina perioperaénych AIM sa vyskytuje
v prvych 24 - 48 hodinach po operacii. Vel'a pooperaénych AIM je nonSTEMI a méze byt
diagnostikovanych uvolfiovanim srdcovych biomarkerov a/alebo EKG zmenami. Tieto AlM
su zvyajne predchadzané tachykardiou a ST depresiou, ale ¢asto st aj nemé. Pacienti so
zavaznej$im ochorenim koronarnych artérii maju vyssie riziko. Tieto sledovania podporuju
hypotézy, ze perioperacné poSkodenie myokardu sa vyvija ako nésledok zvySenej spotreby
kyslika myokardom (zvySeny krvny tlak a frekvencia) v kontexte podstatného znizenia dodav-
ky kyslika do myokardu. Ina hypotéza predpoklada, ze perioperacny AIM je vysledkom néhle-
ho vyvoja trombotického procesu spojeného s rupturou nestabilného platu. Tato hypotéza je
zaloZzena na pooperaénych pitevnych nalezoch a angiografickej evidencii trombov
v koronarnych tepnach, ktoré nie st kriticky zizené. PoSkodenie endotelu na mieste ruptury
platu spusta kaskadu dostickovej agregacie a uvolnovania mediatorov. Agregacia dosti¢iek
a aktivacia d’alSich zapalovych a nezapalovych mediatorov potenciuje formaciu trombu a vedie
k dynamickej vasokonstrikcii distalne od trombu. Kombinacie efektu dynamického
a mechanického z(zenia krvnej cievy spOsobuje ischémiu a alebo infarkt. V pooperaénom
obdobi zmeny viskozity krvi, koncentracie katecholaminov, hladiny kortizolu, koncentracia
endogénneho tkanivového aktivatora plasminogénu a Groven inhibitora aktivatora plasminogé-
nu vytvaraju protromboticky stav. Zmeny vo frekvencii srdca a krvného tlaku ako néasledok
stresovej odpovede mdzu zvysit' sklon platu Kk prasknutiu a vytvorenie poskodenia endotelu.
V kombinacii tychto faktorov moéze dojst’ k tvorbe trombu v aterosklerotickej koronarnej tepne
aviest k vyvoju STEMI. Cize obidva patofyziologické mechanizmy, akGtna koronarna
trombodza aj zvySena poziadavka myokardu na kyslik v prostredi obmedzenej dodavky, mézu
byt zodpovedné za perioperacny AIM. Tieto procesy sa navzajom nevylucuju, ale zvycajne
u jednotlivého pacienta jeden proces dominuje nad druhym.

V perioperaénom obdobi ischemické periody Casto nie st spojené s bolestou na hrudi;
mnoho pooperacnych EKG je nediagnostickych. Nespecifické zmeny EKG, novy nastup
arytmie a nekardiogénna hemodynamicka nestabilita d’alej zastiera klinicky obraz akutneho
koronarneho syndromu v perioperacnom obdobi. Preto diagndéza perioperaéného AIM moze
byt dost’ naroc¢na.

Akutny vzostup troponinov by mal smerovat’ K uvazovaniu 0 perioperacnom AIM. Vzostup
srdcovych troponinov je markerom poskodenia myokardu a je dobra korelacia medzi trvanim
ischémie myokardu a vzostupom hladiny kardio-$pecifickych troponinov. Tiez je signifikantné
spojenie medzi vzostupom hladiny troponinov a kratko a dlhodobou morbiditou a mortalitou
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u chirurgickych pacientov. Toto spojenie existuje pre srdcova smrt’, AIM, ischémiu myokardu,
kongestivne zlyhanie srdca, srdcové arytmie aj cievnhu mozgova prihodu. ZvySend hladina
troponinov pooperacne aj pri nepritomnosti jasnych kardiovaskularnych priznakov a sympto-
mov je dolezitym nalezom, ktory vyzaduje pozorné sledovanie a hlasenie kardioldégovi pre
d’al$ie zhodnotenie a manazment.

Vedenie anestézie

Predopera¢nu redukciu anxiety dosiahneme rozhovorom s pacientom ako aj farmakologic-
kou cestou. Pacienti CastejSie pridu do operacnej saly v uvol'nenom stave, ak mali predoperac-
nu vizitu, pocas ktorej im bolo vysvetlené, ako bude prebiechat’ anestézia a boli zodpovedané
ich otazky. Ciel'om liekmi navodenej sedacie a anxiolyzy je maximalna sedacia a/alebo amné-
zia bez vyznamnej obehovej a ventilacnej depresie.

Zékladnou tlohou anestéziologa pocas uvodu a udrZiavania anestézie u pacientov s ICHS je
zabranit’ ischémii myokardu optimalizaciou dodavky kyslika do myokardu a obmedzenim
poziadaviek myokardu na kyslik. Dalej musi monitorovat’ vznik ischémie a riesit’ ju, ak sa
vyvinie. Peropera¢né udalosti spojené s pretrvavajicou tachykariou, systolickou hypertenziou,
stimulaciou sympatiku, arteridlnou hypoxémiou alebo hypotenziou mézu skodlivo postihovat
pacienta s ICHS. Perioperaéné poSkodenie myokardu je dokazatel'ne uzko spojené s frekvenci-
ou srdca u pacientov v cievnej chirurgii. Vysoka frekvencia srdca zvySuje poziadavky
myokardu na kyslik a znizuje diastolicky ¢as pre koronarny krvny tok a tym dodavku kyslika.
Zvysena poziadavka na kyslik spdsobena hypertenziou je kompenzovana do urcitej miery
zlepSenou koronarnou perfuziou. Hyperventilacii by sa malo tiez predist’, pretoze hypokapnia
mozZe spdsobit’ spazmus koronarnych tepien. Udrziavanie rovnovahy medzi dodavkou kyslika
do myokardu a poziadavkam je dolezitejSie ako to, ktoru $pecificki anestéziologicku techniku
alebo lieky pouzijeme na vedenie anestézie a svalovu relaxaciu. Hoci izofluran moze znizit
koronarnu vaskularnu rezistenciu, ¢o méze viest ku korondrnemu steal syndromu, nie su
dobkazy, Ze tento liek zvySuje vyskyt intraoperacnej myokardialnej ischémie.

Nedavne sledovania nasli Statistickl spojitost’ medzi peroperaénou arterialnou hypotenziou
(definovanou ako pokles o vyse 20 % stredného artériového tlaku alebo stredny artériovy tlak
niz8i ako 60 mm Hg Vv sucte ¢asu trvajucom dlhsie ako 30 min) a zvySenym rizikom pooperac-
nych komplikécii (infarkt myokardu, cievna mozgova prihoda a smrt). Preto sa odporaca
vyhnut' sa artériovej hypotenzii (proces je komplexnejsi ako iba uprava artériového tlaku
s pouzitim infazie a vazopresorov). Termin vyhybanie pokryva rézne pristupy, od o¢akavania -
diagnozy - upravy hypovolémie, k diagnéze a uprave predavkovania anestetickymi liekmi
(najlahsie zistite'né pomocou korového elektroencephalogramu (EEG) alebo EEG-sledujticimi
monitormi hibky anestézie). Pracovna skupina ESA viak v st¢asnosti neodportiéa pouzitie na
EEG-zalozenych monitorov hibky anestézie u pacientov so znizenou kardialnou rezervou.
Napriek tomu sa ¢lenovia pracovnej skupiny ESA domnievajt, Ze diagndza a korekcia predav-
kovania anestéziologickymi liekmi je zakladnou stucastou procesu vyvarovania sa peroperac-
nej artériovej hypotenzie. Fakt, Ze peroperatnd hemodynamicka instabilita je spojena
S poopera¢nymi komplikaciami, umoznuje stratifikaciu rizika na konci operacného vykonu.
Tym moézeme urCit’ pacientov, ktori mozu vyzadovat' Specidlnu pozornost’ v pooperacnom
obdobi (napr. meranie myokard - Specifického troponinu, natriuretického peptidu, alebo
nasledné sledovanie na JIS) (tab. 8). Tato uvaha je sucast'ou time-out chirurgického protokolu
(checklistu).

Ale vel'a epizdd peroperacnej myokardialnej ischémie sa vyskytne za absencie hemodyna-
mickych zmien. Tieto epizody ischémie myokardu mozu byt spdsobené regionalnym znizenim
myokardialnej perfuzie a oxygenacie. Je nepravdepodobné, ze tato forma ischémie moze byt
ovplyvnitelna anestézioldgom.

Uvod do anestézie u pacientov s ICHS mozno urobit’ intravendznymi liekmi. Ketamin nie je
lickom volby, pretoze je spojeny so zvySenim frekvencie srdca a krvného tlaku, ktoré
prechodne zvySuju poziadavky myokardu na kyslik. Trachealna intubacia je ulah¢ena podanim
succinylcholinu alebo nedepolarizujuceho svalového relaxancia.

112



Anestézia a ischemicka choroba srdca

Myokardialna ischémia sa moze vyskytnit’ pri sympatikovej stimulacii, ktora je sposobena
priamou laryngoskopiou pri endotrachealnej intubécii. Vykonavanie priamej laryngoskopie ¢o
mozno najkratsi cas (< 15 sekiind) minimalizuje velkost’ a trvanie cirkulaénych zmien spoje-
nych s trachealnou intubaciou. Ak je pravdepodobné, Ze trvanie priamej laryngoskopie nebude
kratke, alebo hypertenzia je uz pritomnda, je vhodné uvazovat o podani liekov na tlmenie
sympatikovej odpovede. Laryngotrachealne alebo intravendzne podanie lidokainu, esmolol,
fentanyl a dexmetonidin su lieky vhodné na tlmenie zvySenej pulzovej odpovede vyvolanej
trachealnou intubéciou.

Pacienti s normalnou funkciou lavej komory, tachykardiou a hypertenziou st nachylni
k rozvoju obehovej odpovede na intenzivnu stimulaciu ako napr. pocas priamej laryngoskopie
alebo bolestivej chirurgickej stimulacie. Dosiahnutie kontrolovanej depresie myokardu pomo-
cou inhala¢ného anestetika méze byt’ u tychto pacientov uzito¢né, pretoze tlmi vzostup aktivity
sympatikového nervového systému. NavySe,i nhalaéné anestetika mozu byt uzitoéné u pa-
cientov s ICHS, pretoze znizuju poziadavky myokardu na kyslik a uvadza sa aj efekt na
zlepsenie tolerovania ischemickych prihod myokardom. Pri vysokej ddvke v§ak mozu byt aj
Skodlivé, pretoze vedu k znizeniu krvného tlaku astym spojenou redukciou koronarneho
perfuzneho tlaku. Odportc¢ania AHA stanovuji, ze méze byt uzitocné pouzivat inhala¢né
anestetika pocas nekardiochirurgického vykonu na udrZzovanie celkovej anestézie u pacientov
v hemodynamicky stabilnom stave, ktori su v riziku myokardialnej ischémie.

Tabul’ka 4. Odporucania pre anestéziu

Odporucania Trieda Urovei
odporucenia | dokazu
U pacientov s vysokym kardiologickym a chirurgickym 2a B
rizikom by sa mala zvazovat’ cielena predoperacna priprava
Meranie natriuretickych peptidov a vysoko senzitivnych tropo- 2b B

ninov po operacii mozno zvazovat' u vysoko rizikovych pacien-
tov pre zlepSenie stanovenia rizika

Neuroaxialna anestézia (samotna), ak nie su pritomné kontrain- 2b B
dikacie, a po zhodnoteni benefitu vz. rizika, redukuje riziko
perioperacnej mortality a morbidity v porovnani s celkovou
anestéziou a mozno ju zvazovat

Vyhybanie sa artériovej hypotenzii (stredny artériovy tlak 2b B
< 60 mm Hg) pocas dlhsieho s¢itaného obdobia (> 30 minut)
Mozno povazovat za uzitoné

Neuroaxialnu analgéziu, ak nie su pritomné kontraindikacie, 2b B
mozno zvazovat’ na liebu pooperacnej bolesti
Vyhybanie sa nesteroidnym antiflogistikam (najmia COX2 2b B

inhibitorom) ako liekov prvej vol'by u pacientov s ICHS alebo
NCMP mozno zvazovat’

Zdroj: Odporacania ESC/ESA 2014

Pouzitie oxidu dusného u pacientov s anamnézou choroby koronarnych tepien bolo skiimané
od roku 1990, ked’ zvieracie aj l'udské stadie ukazali vzostup plicnej vaskularnej rezistencie,
diastolicku dysfunkciu a naslednii myokardialnu ischémiu pri jeho pouzivani. V sticasnosti sa
vykonavaju vel’ké multicentrické §tidie ohl'adom Skodlivych ti¢inkov oxidu dusného.

Pacienti s tazko poSkodenou funkciou l'avej komory nemusia tolerovat’ anestéziou induko-
vanu depresiu myokardu. Opioidy mézeme urcit’ ako zakladné anestetikum u tychto pacientov.
Pridanie oxidu dusného, benzodiazepinov alebo nizkodavkovaného inhala¢ného anestetika je
vsak potrebné, pretoZze anestézia a amnézia nemoze byt zaistena len samotnym opioidom.
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Regionalna anestézia je akceptovanou technikou u pacientov s ICHS. Pokles krvného tlaku
spojeny s epidurdlnou alebo subarachnoiddlnou anestéziou vSak musi byt kontrolovany. Je
potrebna rychla liecba hypotenzie, ktord presahuje 20 % krvného tlaku pred blokddou. Neuro-
axialna anestézia samotna (ale nie, ak je spojena s celkovou anestéziou), ako sa zda, znizuje
riziko zdvaznych pooperaénych komplikécii. Samotnd neuraxidlna anestézia preto méze byt
povazovana za anesteticku techniku vol'by po pozornom zhodnoteni pomeru rizika a benefitu
U jednotlivého pacienta. Potencidlne benefity pouZitia regionalnej anestézie zahimaju vyborna
kontrolu bolesti, znizenie vyskytu hlbokej vendznej trombodzy u niektorych pacientov a moz-
nost’ pokrac¢ovat’ v blokadde do pooperacného obdobia.

Neuroaxialna analgézia je tiez spojend s lepsim pooperacnym priebehom a preto by mala byt
povazovana za techniku prvej volby (po pozornom zhodnoteni individualneho pomeru rizika
a prinosu).

Vyber nedepolarizujuceho svalového relaxancia u pacientov s ICHS je ovplyvneny uc¢inkom
tychto liekov na rovnovahu medzi dodavkou a spotrebou kyslika v myokarde. Svalové rela-
xancid s minimdlnym alebo ziadnym efektom na pulz a systémovy krvny tlak (vecuronium,
rocuronium, cisatracurium) su atraktivnou volbou pre pacientov s ICHS. Uvoltiovanie hista-
minu a nasledné znizenie krvného tlaku spdsobené atracuriom ho robi menej vhodnym. Isché-
mia myokardu bola popisana u pacientov s ICHS po pancuroniu, pravdepodobne pre mierne
zvySenie srdcovej frekvencie a krvného tlaku sposobené tymto liekom. Cirkulacné zmeny
sposobené pankuroniom v8ak m6zu byt aj uZito¢né na vyvazenie negativneho inotropného
a chronotropného uéinku niektorych anestetickych liekov. Antagoniziciu neuromuskularnej
blokady s anticholinesterazovo-anticholinergickou kombinaciou lieckov mozno bezpe¢ne vyko-
nat’ u pacientov s ICHS. Glykopyrolat, ktory ma ovel'a mensi chronotropny efekt ako atropin,
je u tychto pacientov preferovany.

Typ perioperacného monitoringu je ovplyvneny komplexnostou operaéného vykonu
a zavaznostou ICHS. NajdoélezitejSim cielom pri vybere monitorovacej metddy pre pacientov
s ICHS, je vybrat’ tu, ktora umozni skoru detekciu ischémie myokardu. Va¢sinou sa ischémia
myokardu vyskytne bez pritomnosti hemodynamickej nestability, preto by sme mali byt
opatrni pri schvalovani rutinného pouzitia drahych a komplexnych monitorov na detekciu
ischémie myokardu.

NajjednoduchSou, cenovo najefektivnejSou metédou na detekciu perioperacnej ischémie
myokardu je EKG (tab. 5).

Tabul’ka 5. Odporacania pre peropera¢ny monitoring EKG

Odporucanie Trieda Uroveii
odporicania | dokazu

Periopera¢ny monitoring EKG sa odporaca u vsetkych pacien- 1 C
tov podstupujucich opera¢ny zakrok
Je mozné zvazovat’ vybrant kombinaciu zvodov na lepSiu 2a B
detekciu ischémie V operacnej sale
Ak je to mozné, malo by sa zvazovat’ pouzitie 12-zvodového 2b B
EKG u vysoko rizikovych pacientov pocas operacie

Zdroj: Odporacania ESC/ESA 2014

Diagnéza myokardialnej ischémie cielena na zmeny ST segmentu je charakterizovana eleva-
ciou alebo depresiou najmenej 1 mm ainverziou T-viny. AvSak aj iné faktory, ako napr.
elektrolytova dysbalancia, mézu vyvolavat takéto zmeny. Stupeni depresie ST-segmentu
kopiruje zavaznost’ myokardialnej ischémie. Pretoze vizualna detekcia zmien ST-segmentu je
nespol'ahliva, bola zavedena pocitacova analyza ST-segmentu do EKG monitorov. Tradi¢né
bolo monitorovanie dvoch zvodov (Il a Vs), ale monitorovanie troch zvodov (Il, Vs, a Vs,
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alebo este Vi, V4, Vs) zlepSuje schopnost’ zachytit’ ischémiu. Je korelacia medzi zvodmi EKG,
ktoré¢ detekuji myokardidlnu ischémiu a anatomickym zisobenim postihnutej koronarnej
tepny. Napriklad zvod Vs (piaty interkostalny priestor v prednej axilarnej Ciare) odraza
myokardialnu ischémiu Casti avej komory zasobovanej avou prednou descendentnou koro-
narnou tepnou. Zvod II najlepSie deteguje myokardialnu ischémiu vyskytujucu sa v distribuc-
nej oblasti pravej koronarnej artérie (tab. 6).

Tabul’ka 6. Vztah medzi EKG zvodmi a oblastami myokardialnej ischémie

Ekg zvod | Koronarna tepna zodpovedna Oblast’ myokardu, ktora by mala byt

za ischémiu postihnuta

I1,111,aVF | Pravéa koronérna tepna Prava predsien, prava komora, sinoatrialny
uzol, spodnd stena l'avej komory, atrioven-
trikularny uzol

I, aVL Ramus circumflexus l'avej Boc¢na stena l'avej komory
koronarnej tepny

V3-V5 Lavé predna zostupujtca koro- | Anterolaterdlna Cast’ 'avej komory
narna tepna

Podl’a: Ischemic heart disease, Stoeltings Anesthesia and co-existing disease 2012, 1-3

Zvod 1II je tiez vel'mi uZzito¢ny na analyzu poruch srdcového rytmu. Udalosti iné¢ ako
myokardialna ischémia, ktoré mozu spoOsobit’ abnormality ST-segmentu, zahfiiaju srdcové
arytmie, poruchy vedenia vzruchov, digitalizaciu, elektrolytové dysbalancie a hypotermiu.
U pacientov so znamou alebo predpokladanou chorobou koronarnych tepien je v§ak rozumné
predpokladat’, ze peroperatné zmeny ST-segmentu reprezentuju myokardialnu ischémiu.
Vyskyt a trvanie peropera¢nych zmien ST-segmentu u vysoko rizikovych pacientov si spojené
so zvySenym vyskytom AIM a neZiaducich srdcovych prihod. Peroperac¢na ischémia myokardu
sa mdéze manifestovat’ ako akitne zvysenie tlaku v plicnej tepne v zaklineni pre zmeny
Vv poddajnosti 'avej komory a v systolickej funkcii avej komory. Ak je ischémia myokardu
globalna alebo zahfiia papilarne svaly, mézu sa zjavit' V viny na krivke pri merani tlaku
Vv pl'icnej artérii v zaklineni.

Neischemické priciny zvyseného tlaku v plicnej tepne v zaklineni zahfiiaji aklitne zvySenie
komorového afterloadu, vzostup plicnej vaskuldrnej rezistencie a mitralnu regurgitaciu pre
neischemicky mechanizmus. Ak sa len malé oblasti myokardu l'avej komory stant ischemicke,
celkova poddajnost’ komory atlak v plucnici v zaklineni zostani nezmenené, takze katéter
v plicnici je relativne necitliva metéda monitoringu myokardialnej ischémie. Merania
pomocou katétra v plicnej tepne su uzito¢nejSie ako vodidlo pre liecbu myokardialnej
dysfunkcie. M6zu byt pouzité ako navod tekutinovej nahrady, meranie srdcového vydaja
a vypoctu systémovej vaskularnej rezistencie a tym hodnotit’ efektivitu liecby vazopresormi,
vasodilatatormi a inotropnymi latkami. Takisto je mozné pouzit’ iné menej invazivne systémy
na meranie hemodynamickych parametrov pacienta.

Vyvoj novych regionalnych abnormalit pohybu steny komory je akceptovanym Standardom
pre peroperacntl diagnozu myokardialnej ischémie. Tieto regionalne abnormality pohybu steny
sa vyskytuji pred tym, ako sa objavia EKG zmeny. Ale segmentalne abnormality pohybu
steny sa mézu vyskytnit’ ako odpoved’ aj na iné udalosti ako je myokardialna ischémia. Limity
transezofagealnej echokardiografgie zahffia jej cena, potreba rozSireného tréningu na
interpretaciu obrazu a fakt, Ze sonda moze byt zavedena az po uvode do anestézie, takze je tu
kritické obdobie, pocas ktorého sa méze vyvinut’ myokardialna ischémia, ale tento monitoring
vtedy chyba (tab. 7).

Liecba myokardialnej ischémie by mala byt zahajena ked’ st pritomné 1-mm zmeny ST-
segmentu na EKG. Promptnd farmakologickd liecba zmien pulzu a/alebo krvného tlaku je
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indikovana. Nitroglycerin je vyhodna vol'ba, ked’ myokardialna ischémia je spojena s normal-
nym alebo mierne zvySenym krvnym tlakom. Za tejto situacie nitroglycerinom indukovana
koronarna vazodilatacia a pokles preloadu ulahcuje zlepSenie subendokardidlneho krvného
toku, ale nitroglycerinom indukovany pokles afterloadu neznizuje systémovy krvny tlak na
bod, ked je koronarna perfizia ohrozena. Perzistujiice zvySenie srdcovej frekvencie, ak je
krvny tlak normalny alebo zvy$eny, mozno tiez lie¢it’ podavanim beta-blokatora, ako je napr.
esmolol.

Tabul’ka 7. Odporacania pre peroperacné a/alebo pooperacné pouzitie transezofagedlne;j
echokardiografie (TEE) u pacientov s rizikom alebo s pritomnou hemodynamickou
nestabilitou

Odporucania Trieda Uroveii
odporicania | dokazu
TEE sa odporuaca, ak sa zjavili a pretrvavaji pocas operacie 1 C
alebo v periopera¢nom obdobi akutne zavazné hemodynamické
problémy
TEE monitoring sa moZe zvazovat’ u pacientov so zvySenym 2b C

rizikom zavaznych hemodynamickych komplikacii pocas a po
vysokorizikovom nekardiochirurgickom vykone

TEE monitoring sa méze zvazovat’ u pacientov so zavaznym 2b C
postihnutim chlopni po¢as nekardiochirurgického vykonu
spojeného s vyznamnou hemodynamickou zat'azou

Zdroj: Odporacania ESC/ESA 2014

Hypotenzia je liecena sympatomimetickymi liekmi s cielom obnovit® koronarny perfizny
tlak. K podavanym vazokonstrikénym lickom méze byt uzitoéné podavanie tekutin na obno-
venie krvného tlaku. Bez ohl'adu na liecbu, promptné obnovenie krvného tlaku je potrebné na
udrzanie tlakovo dependentného prietoku cez z(zenu koronarnu tepnu. V pripade hemodyna-
micky nestabilnej situdcie mdze byt potrebna obehova podpora s inotropnymi latkami alebo
intraaortalnou balonikovou kontrapulzaciou. Moze byt tiez potrebné planovat’ skori poope-
racnu koronarnu katetrizaciu.

Pooperaény manaZment

Ciele poopera¢ného manazmentu su tie isté ako u peroperaéného: prevencia ischémie, moni-
toring myokardialneho poSkodenia a lieCba myokardidlnej ischémie alebo infarktu. Kazda
situdcia, ktora vedie k prolongovanej a signifikantnej hemodynamickej poruche, méze zat'azit’
srdce. Peroperacna hypotermia méze predisponovat’ k triaske pri budeni, vedicej k ndhlemu
a dramatickému zvyseniu poziadaviek myokardu na kyslik. Bolest’, hypoxémia, hyperkapnia,
sepsa a krvacanie tiez vedu k zvySeniu poziadaviek myokardu na kyslik. Vysledna nerovnova-
ha medzi dodavkou a spotrebou kyslika u pacientov s ICHS moéze spdsobit’ ischémiu myokar-
du, infarkt alebo smrt. Hoci najvaznejSie neziaduce srdcové prihody sa vyskytuju pocas
prvych 48 hodin poopera¢ne, oneskorené srdcové prihody sa mézu vyskytnut’ pocas prvych 30
dni a mézu byt vysledkom sekundarnej zataze. Je nevyhnutné, aby pacienti uzivajuci beta-
blokatory pokracovali v Uzivani tychto liekov pocas pooperacného obdobia.

Poopera¢na prevencia hypovolémie a hypotenzie je nevyhnutna; udrZzany musi byt nielen
dostatoény intravaskularny objem, ale aj koncentracia hemoglobinu v krvi, od ktorej vyznamne
zavisi objem a dodavka kyslika. Stupen anémie, ktory mozno bezpeéne tolerovat u pacientov
s ICHS, stale nie je definovany a treba ho posudzovat’ individualne.

Planovanie ¢asu odpajania od ventilatora a trachealnej extubacie je dalSou ulohou
v starostlivosti, ktora vyzaduje pozorné posudzovanie. Skord extubacia je mozna a ziaduca
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U vacsiny pacientov, hned’ ako splnia kritéria pre extubaciu. Avsak pacienti s ICHS sa m6zu
stat’ ischemickymi pocas komplikacii poCas operacie a anestézie a/alebo odpajania od mecha-
nickej ventilacie. Kazdé zvySenie srdcovej frekvencie a/alebo krvného tlaku musi byt bezod-
kladne riesené. Farmakologicka liecba s beta-blokatormi alebo kombinacia a- a B-blokatorov,
ako napr. labetalol, méze byt’ vel'mi uzito¢na.

Kontinualne monitorovanie EKG je uzitocné na detekciu pooperacnej ischémie myokardu,
ktora je Casto ticha. Pooperacna ischémia myokardu predpoveda neziaduce srdcové prihody
pocas hospitalizacie ako aj v neskorSom obdobi. Mala by byt preto vcasne identifikovana,
vyhodnotena a riesena, pokial’ je to mozné, v spolupraci s kardioldgom.

Dolezitou cCastou pooperacnej starostlivosti je lieCba pooperacnej bolesti. U pacientov
s ICHS je, ako uz bolo uvedené vyssie, vhodné pouzivat' epidurdlnu analgéziu pri zvazeni
vSetkych pre a proti. V sucasnosti je tiez velmi propagovany (a ddkazmi potvrdena jeho
ucinnost’ a bezpecnost’ pri zniZzeni poctu neziaducich tc¢inkov) multimodalny analgeticky
pristup, ktory vyuziva viacero farmak a postupov. Tym, Ze posobi na viacerych miestach noci-
ceptivnej drahy, maju tieto farmakd synergicky ucinok, pri moznosti redukovat’ ich davky
a tym aj neziaduce ucinky. Ddlezitou stcastou multimodalneho analgetického pristupu je
regionalna anestézia a analgézia. Patri sem aj edukacia pacienta, psychoterapia a rdzne
fyzioterapeutické a rehabilita¢né techniky. Vel’ky vyznam ma napriklad v ortopedickej chirur-
gii pri nahradach velkych kibov.
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Anestézia u pacienta s transplantovanym srdcom

Stefan Trenkler

1 Uvod

Prvh transplantaciu srdca vykonal v roku 1967 Ch. Barnard v Kapskom meste. Odvtedy
postup presiel velkym vyvojom a V sucasnosti sa transplantuje priblizne 1 % pacientov so
zlyhavanim srdca so stale lepSim vysledkom. So zlepSovanim preZivania $tepu, a tym aj pacien-
tov, sa zvySuje pocet pacientov s transplantovanym srdcom, ktori vyzaduju réznu nekardiolo-
gicka starostlivost,, vratane operacie a porodu. Napr. v UK je prezivanie 1 rok 90 %, 10 rokov
50 %, polovica pacientov je vo veku nad 50 rokov. U vicsiny pacientov sa ¢innost’ srdca obnovi
tak, Ze patria do NYHA L

Na Slovensku sa uskuto¢nila v 60-tych rokoch jedna transplantacia, program bol obnoveny az
po 40 rokoch, ked’ prof. MUDr. V. Fischer operoval 20.-21.3.1998 v Bratislave 58-ro¢ného
pacienta. Do 31.12.2012 sa na Slovensku vykonalo 202 transplantacii srdca, k 31.12.2012 zilo
179 pacientov s transplantovanym srdcom. Ro¢né prezivanie je 87 %, 5-rocné 73 %. V sucas-
nosti 50 % preziva 12 rokov, 1 pacient 25 rokov

Odhaduje sa, Ze okolo 20 - 30 % pacientov bude vyZzadovat operaciu do 2 rokov od transplan-
tacie. Moze ist’ o elektivnu, ale aj urgentnu operaciu a S tymto pacientom sa moze stale CastejSie
stretnut’ kazdy anestézioldg. Je preto potrebné poznat' aktudlnu problematiku manazmentu
pacienta s transplantovanym srdcom a problémy, s ktorymi sa anestéziolog mdze stretnut’.
Pacient je ale vzdy manazovany v spolupraci s transplantaénym centrom.

1.1 Naj¢astejsie indikacie pre operacie u pacientov s transplantovanym srdcom
chirurgické ochorenia stvisiace s tranplantaciou srdca

malignity, infekcie, osteoporoza

inguinalna hernia

perforacia gitu

cholelithiasis, pancreatitis

gingivitida, stomatologia

sectio cesarea.

1.2 Anestéziolég a transplantované srdce

Aké st poziadavky na anestézioldga, ktory ma podavat’ anestéziu u pacienta s transplantova-
nym srdcom?

1. Poznat zmenenu fyzioldgiu denervovaného srdca a farmakologiu

2. Poznat’ dolezité komplikacie transplantacie (imunosupresia, infekcia, rejekcia)

3. Poznat’ vedlajsie u¢inky imunosupresie

4. Vediet pripravit’ anestéziologicky (periopera¢ny) plan.

2 Zmenena fyziologia (tab. 1)

Pri transplantacii srdca su predsiene spravidla na$ité na zvysky predsieni prijemcu. Donorské
srdce sa povazuje za denervované, nema ziadne sympatikové, parasympatikové ani senzorické
zasobenie, ale vnutorné mechanizmy srdca a koronarna autoreguldcia ostdvaju zachované.
Masaz sinus caroticus alebo Valsalvov manéver ostavaji bez odozvy, podobne vykony, ako je
intubécia.

Na EKG sa casto pozoruju dve viny P. Impulzy prijemcovho SA uzla ale neprechadzaju cez
suturu, nemaju preto vplyv na frekvenciu srdca.
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Srdce je extrémne citlivé na plniace tlaky. Starlingova krivka objem/tlak je nezmenena a tento
vztah je najddlezitejsi na udrzanie kontraktility (preload). Systolicky objem a ejekéna frakcia
zavisia od LVEDV. Reakcia srdcového vydaja na cirkulujuce katecholaminy je pritomna, ale
reakcia na hypovolémiu, vyzodilataciu a hypotenziu je pomala. Je zachovana reflexna venokon-
strikcia.

Sinoatrialny uzol donorského srdca ma bez autonémnej inervacie parasympatikom vyssiu
pokojovu frekvenciu 90 - 100/min. Tachykardia, ako odpoved’ na fyziologicky stres (hypovolé-
mia) je znizena, pretoze reakcia na baroreceptory (aorta, a. carotis) je spomalena a reakciu tak
mobzu sprostredkovat’ iba cirkulujiice hormoény. Denervované srdce tak nereaguje na intubaciu
¢i trakeiu, frekvencia srdca nie je indikatorom spanku, chyba tachykardia po liekoch, ako je
atropin, a pancurénium,

2.1 Poruchy srdcového rytmu

St, hlavne v€asne po transplantécii, ¢asté, chyba ,,upokojujuci® vplyv n. vagus, moze byt
pritomna ischémia, nadmerny ucinok cirkulujticich katecholaminov, rejekcia.

Casty je blok I. stupiia. Ischémia SA uzla moze viest’ k bradykardii a hypotenzii a 5 - 10 %
pacientov vyzaduje kardiostimulator. Okolo 10 - 30 % pacientov ma blok pravého Tavarowho
ramienka (Co moze zakryvat znamky ischémie).

U niektorych pacientov dochadza od prvého roka k nepredvidateI'nej inervacii, do 15 rokov aj
kompletnej. Moze sa preto objavit’ bolestiva angina, ale aj zastavenie obehu po neostigmine
alebo vazo-vagalna synkopa.

2.2 Zmenené ucinky liekov

Denervované srdce nereaguje na lieky pdsobiace na parasympatikus — atropin, glykopyrolat,
inhibitory cholinesterazy. V pripade reinervacie (uz od 6 mesiacov) sa uc¢inok moze prejavit’;
boli popisané zastavenia obehu po neostigmine.

Ja zachovany u¢inok priamo posobiacich katecholaminov, beta G¢inok adrenalinu a izoprena-
linu mdze byt zvyrazneny. Nepriame sympatikomimetika, ako je efedrin, maji oslabeny i¢inok.
Je zachovany ucinok dopaminu, dobutaminu a glukagénu (pozitivny chrono- a inotropny
ucéinok).

Tabul’ka 1. Porovnanie fyziologie normalneho a transplantovaného srdca

Kategoria Normalne srdce Transplantované srdce
Inervacia Pritomnost’ inervacie Nepritomnost’ senzorickej, sympati-
kovej a parasympatikovej inervacie
Pokojova SF | 60 - 90/min 90 - 110/min
EKG Sinusovy rytmus Mozné dve P viny, Casto fibrilacia

alebo flutter predsieni, blok I. stupna

Odpoved na | Vzostup MOS neurohumoralnou stimu- | MOS silne zavisi od vendzneho
hypovolémiu | laciou (zvySenie SF a kontraktility) navratu (preload)

3 Problémy po transplantacii

cardiac allograft vasculopathy (CAV)
rejekcia

imunosupresia

d’alsie ochorenia.

3.1 Cardiac allograft vasculopathy (CAV)

Hlavna pricina smrti do roka. Ide o postihnutie donorskych koronarnych ciev na zaklade
imunologického mechanizmu. Dochadza k poruche (distalnej) mikrovaskulatiry na podklade
zhrubnutia intimy; toto zhrubnutie je mozné zistit' s pouzitim intravaskularneho ultrazvuku. Nie
st pritomné ischemické bolesti (angina pectoris).
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Prejavy: dysfunkcia l'avej komory (v diagnoze echo) a zavazné arytmie.
Manazment: udrziavat’ koronarny perfizny tlak.
3.2 Rejekcia
U pacientov s transplantovanym srdcom je potrebné balansovanie imnosupresie tak, aby sa
predislo rejekcii, ale nedoslo k infekcii. Akutna rejekcia v 1. roku postihuje 40 % pacientov,
najcCastejSie V prvych 3 mesiacoch, neskor vyskyt klesa. Rejekcia sa spravidla zvladne modifi-
kaciou imunosupresivnej liecby, niekedy je ale refraktérna. Dolezita je spolupraca pacienta pri
dodrziavani liecebného rezimu.
Priznaky rejekcie:
bradykardia
unava, dychavica
fibrilacia predsieni
oliguria, retencia tekutin, prirastok hmotnosti, horicka
porucha funkcie myokardu (CAV).
Za ucelom vcasného zistenia rejekcie su pacienti trvalo monitorovani s pouzitim endomyo-
kardialnej biopsie (pristup cez v. jug. int vpravo).
V prevencii sa pouzivaju statiny, apolipoproteiny, omega-3 mastné kyseliny. Pri operacii v
Case prebiehajucej rejekcie treba ocakavat’ vysokl mortalitu.
3.3 Imunosupresia (tab. 2)

V ramci prevencie rejekcie sa spravidla pouZziva trojkombinacia liekov:
o steroidy (prednizon)
¢ inhibitory calcineurinu na potlacenie tvorby I1-2 (cyklosporin alebo takrolimus)
e antiproliferacné latky (azatioprin alebo mykofenolat).

Kazda latka ma svoje neziaduce ucinky: cyklosporin - nefrotoxicita, variabilna p.o. biodostup-
nost’, interakcie (na P450), anafylaxia, ki¢e; azatioprin - inhibicia T a B buniek; prednizén -
hypertenzia, diabetes, osteopordza.

Imunosupresivne latky su v interakcii s anestetikami: cyklosporin zvySuje u¢inok nedepolari-
zujucich relaxancii, azatioprin u¢inok znizuje.

Okrem tychto klasickych liekov sa skaSaji aj nové pripravky s mensimi neziaducimi
ucinkami, napr. mTOR inhibitory.

Imunosupresia je vo vSeobecnosti spojena s infekciami a malignitami, muskulo-skeletalnymi
problémami, poskodenim obli¢iek. Vznika hypertenzia, diabetes, horucka, anafylaxia, problémy
S hojenim ran. Biochemicky sa pozoruje vzostup kalia, pokles magnézia.

Infekcie sa podiel'aju 20 % na mortalite. Pri infekcii moze chybat’ horacka a leukocytoza!
Najcastejsie infekcie:

o stafylokokova mediastinitida

e CMV infekcie (krvné transfuzie)

¢ Toxoplasma gondii, Listeria monocytogenes, Salmonela, mycobacteriae

e Pneumocystis carinii, Legionella pneumophilia

o Aspergiléza, Candida, Herpes

V prevencii treba infekcii predchadzat’ (prisna asespa) a aktivne ju vyhladavat. V lie¢be sa
pouzivaju antibiotikd a antivirotika.

3.4 DalSie ¢asté ochorenia u pacientov s transplantovanym srdcom
generalizovana ateroskler6za

diabetes mellitus

cholelithiasis, pancreatitis

kardiomyopatia (sarkoidna, amyloidna)

epilepsia

hypertenzia (v lie¢be Ca-blokatory, ACE inhibitory).
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Tabul’ka 2. Suhrn imunosupresivnej lieCby

Liek Mechanizmus déinku Trieda VedPajsie u¢inky | Upozornenie
Takrolimus | Inhibicia aktivacie T-lymfo- | Imunosupresivum, | Nefrotoxicita Zvysuje
Cyklosporin | cytov inhibitor kalcineu- | Diabetes nachylnost’
Tvorba komplexov, ktoré rinu Neurotoxicita na infekcie
inhibuju kalcineurinova Hypertenzia Podpora
fosfatazu malignit
Inhibicia expresie génu
pre IL-2 v T helperoch
Mykofenolat | Inhibicia inozin monofosfat | Imunosupresivum | Anémia Zvysuje
dehydrogenazy Leukopénia nachylnost’
Cytostaticky u¢inok Trombocytopénia | na infekcie
na T a B lymfocyty Podpora
malignit
Prednizén Protizapalovy G¢inok Glukokortikoid, Hypertenzia Ziadne
na organové systémy endokrinna meta- | Diabetes
bolicka latka Neurotoxicita

Tabul’ka 3. Lieky pouzivané na imunosupresiu

Liek Nazov Forma
Cyklosporin Ciclosporin, Sandimmun, Equoral | Sol/Cps/Inf
Takrolimus Prograf, Advagraf Cps
Azathioprin Imuran Thl.
Mykofenotal mofetil CellCept, Myfenax Cps/Thl.
Mykfenolova kyselina Myfortic Thl.
Prednizon Prednison Thl.
Everolimus Certican, Afinitor, VVotubia Thl.
Sirolimus Rapamune Thl.

3.5 Dispenzarizacia
Na Slovensku su pacienti s transplantovanym srdcom dispenzarizovani na Oddeleni zlyhava-
nia a transplantacie srdca NUSCH, a.s. (OZa). lde 0 $pecializované pracovisko, ktoré sa zaobera
diagnostikou a lie¢bou srdcového zlyhavania, plicnej hypertenzie a zabezpeCuje kompletny
manazment systematického programu transplantacie srdca (HTx) na Slovensku.
Dlhodoba starostlivost’ sa zameriava na diagnostiku a liecbu:

e akutnej rejekcie

e kardiologickych ochoreni (dysfunkcia Stepu, vaskularna choroba Stepu, chlopiiové chyby,
artériova hypertenzia)

o dalsich pridruzenych mimokardialnych ochoreni (nefropatia, hyperlipoproteinémia, infek-
cia, malignity).

Oddelenie poskytuje konzilidrne sluzby pre imunosupresiu a antimikrobidlnu prevenciu

a liecbu.

4. Anesteticky manaZzment
4.1 Predanestetické vySetrenie

Treba si uvedomit, Ze pacienti s transplantovanym srdcom spravidla patria po 3 mesiacoch do
kategorie NYHA |. Napriek tomu je potrebna stuhra anestéziologa, chirurga a transplantacného

centra.

122




Anestézia u pacienta s transplantovanym srdcom

V ramci celkového zhodnotenia stavu a funkcie transplantovaného srdca treba ziskat
z transplanta¢ného centra informacie o:

o funkcii Stepu (graftu) (echo)

o stave rejekcie (endomyokardialna biopsia)

e stave koronarnych ciev (angiografia)

e stave infekcie cytomegalovirusom (CMV).

V ramci predanestetického vysetrenia je vhodné ziskat informdacie o funkénej zdatnosti
pacienta, patrat’ po priznakoch depresie. Treba vykonat’ TEE vySetrenie a zatazové EKG. Je
potrebné zhodnotit’ stav dalSich organov a systémov (oblicky, peceni, koagulacny systém),
pritomnost’ komorbidit (hypertenzia, diabetes, epilepsia). V pripade implantovaného kardiosti-
mulatora alebo defibrilatora overit’ jeho ¢innost’ a event. previest’ na zakladny rezim. Z bioche-
mickych vysetreni su uzitocné krvny obraz, urea, kreatinin, glykémia, K, AST, ALT, PT, INR.

K dispozicii su nové odporucania ESA / ESC pre pripravu kardialneho pacienta na nekardialnu
operaciu z roku 2014.

4.2 Priprava pacienta

Pri vybere postupov treba zohl'adnit’ stav pacienta, typ operacie a dostupnost’ prostriedkov.

U pacientov s transplantovanym srdcom boli Gspe$ne pouzité vsetky spdsoby anestézie —
celkova, neuraxialna, regionalna. Samotna transplanticia nemeni ucinok anestetik, do Gvahy
treba vziat' vplyv imunosupresie a poruchy obli¢iek. V pripade neuraxialnej anestézie treba
zohl'adnit’ nebezpecie hypotenzie pre pacienta. Stabilni pacienti dobre zvladaju aj laparosko-
picku operaciu, je mozné ich zaradit’ do dennej chirurgie. Kazuistiky potvrdzuju dobru toleran-
ciu imunoterapie u tehotnych, ¢astejsia je preeklampsia.

Individuélne treba zvolit' event. rozsirené monitorovanie. Pri pouziti invazivnych postupov
treba zachovat’ prisnu asepsu, prava jugularnu zilu ponechat’ pre biopsie. Transezofagealna
echokardiografia poskytne informacie o preloade a kontraktilite. Vhodné je monitorovat’ svalo-
vu relaxaciu.

Treba prijat’ Siroké aseptické opatrenia, vratane zvazenia filtrov pre okruh alebo sterilného
laryngoskopu a d’alsich pomdcok.

Pacienti maju osteoporozu a fragilnu kozu, zohl’'adnit’ pri polohovani a prevencii poskodenia
koze a kosti. Zabezpecit’ prevenciu trombembolie, zvazit’ preventivne antibiotikum.

V den operacie treba podat’ cyklosporin v tretinovej dennej davke i.v. (zohl'adnit’ koncentraciu
v krvi a renalne funkcie). Treba zvazit vhodnost’ aplikacie do¢asného kardiostimulatora.

Podat’ beznu premedikéciu.

4.2.1 Samotna anestézia

V zaujme bezpecCnej anestézie a operacie by mala byt samozrejmostou aplikacia chirurgic-
kého checklistu, vratane brifingu a debrifingu.

Zvazit protistresovi davku hydrokortizonu.

Dychacie cesty je mozné zabezpecit’ aj s pouzitim supraglotickej pomdcky, intubacia moze
byt obtiazna, treba sa vyhnut’ intubacii nosom. Vziat’ do uvahy pritomnost’ gingivitidy.

Je mozné pouzit’ va¢sinu anestetik, zohl'adnit’ treba vplyv event. znizenej funkcie obliciek
a interakcie s cytostatikami. Cis-atracurium sa nevylucuje oblickami a poskytuje vhodnt stabi-
litu obehu.

Pozornost’ treba venovat’ prevencii hyperventilacie (kapnografia) pre riziko potenciacie vzniku
krcov.

V celom perioperacnom obdobi plati, Ze je potrebné starostlivo udrziavat’ preload a vyhnut sa
hypotenzii a vazodilatacii. Zakladom je normovolémia. K dispozicii maju byt katecholaminy
(efedrin, izoprenalin, noradrenalin), treba ich ale podavat’ s rozvahou. V pripade hypotenzie
treba €o najskor zasiahnut’ s ohl'adom na dostatocnti koronarnu perfuziu. V pripade tachyarytmie
pouzit’ amiodaron, verapamil. Je mozné pouzit’ levosimendan v 24 hodinovej infuzii, bez bolusu.
Beta-blokatory nie st vhodné.
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Dekurarizacia je mozna, u reinervovaného srdca je potrebné podat’ aj atropin alebo glykopy-
rolat.

4.3 Pooperacna starostlivost’

Okrem rutinnej starostlivosti pacient vyzaduje rozSirenu starostlivost. Postupovat’ treba
v kooperacii s transplantaénym centrom.

Treba pokracovat’ v optimalnej imunosupresii, event. podavat’ antibiotickt liebu, prednostne
peroralne. Vhodné je monitorovanie sérovych koncentracii. V liecbe bolesti sa treba vyhnat
NSAID (riziko pre obli¢ky). Co najskor odstranit’ cudzie telesa (katétre...) (to ale plati pre
kazdého operovaného pacienta). Nad’alej je potrebné venovat’ pozornost’ udrziavaniu preloadu,
tekutinovej bilancii, pokracovat’ v prevencii trombembolie, monitorovat’ a udrziavat funkcie
srdca, obliciek, pecene, zrazacieho systému. Aktivne treba monitorovat’ priznaky koronarnej
ischémie (EKG, markery), ischémia moze byt ,,tichd*. VSetky postupy musia byt nad’alej prisne
aseptické, pricom je nevyhnutné aktivne vyhl'adavat priznaky infekcie. Vsetky invazivne vstupy
treba ponechat’ minimalne nutny Cas, pravidelne prehodnocovat'.

5 Zaver

Pacienti s transplantovanym srdcom vedia vel'a o svojej chorobe. Vsetci su dispenzarizovani
a maju prideleného svojho transplantacného koordinatora. Pacienta méa na operéciu pripravit
tim.

Pri anestézii je potrebné pouzit’ ¢o najjednoduchsiu techniku. Délezité je udrziavat’ preload,
vyhybat’ sa hypovolémii a vazodilatacii. Treba zohl'adnit’ zmenenu patofyzioldgiu denervova-
ného srdca, zabranit’ vzniku infekcie. Napriek vSetkym uvedenym problémom je dblezité brat
do tivahy, ze vacSina transplantovanych pacientov sa rychle dostava do skupiny NYHA L.
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Priloha

Suhrn periopera¢ného pristupu
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12.

Predoperacne

Stanovit’ stav a funkciu transplantovaného srdca: konzultacia s transplantacnym centrom
(imunosupresia, rejekcia, katetrizacia, biopsia), anamnéza, EKG (zatazové) echokardio-
grafia

Overit’ aktualne priznaky rejekcie a infekcie

Zhodnotit’ stav d’al$ich organov (oblicky, pecen), hypertenzia, diabetes, epilepsia ...
Biochemické a hematologické vySetrenia: KO, kalium, urea, kreatinin, glykémia, AST,
ALT, PT, INR

Zhodnotit’ funkciu implantovaného kardiostimulatora, defibrilatora

Pokracovat’ v imunosupresivnej lie¢be

Pred tivodom podat’ event. protistresova davku kortikoidu

Standardna premedikacia

Intraoperacne

Je mozné pouzit’ celkovu, neuraxialnu, regionalnu anestéziu

Monitorovanie §tandardné, v zavislosti od rozsahu operacie, anestézie, dostupnosti. Pri
vysokorizikovych operaciach roz§irené monitorovanie, pri invazivnych postupoch prisne
asepticka technika

Laryngealna maska nie je kontraindikovana

Pomaly tvod, poéitat’ s hypotenziou, udrziavat’ preload!

V pohotovosti lieky s priamym vazoaktivnym a chronotropnym mechanizmom

Pri vybere a davkovani liekov pocitat’ s renalnou insuficienciou

Vyhnut sa NSAID (oblicky, koagulacia, zaltidok)

Prevencia trombembdlie, vratane mechanickych zariadeni

Moznost’ obtiaznej intubdcie (infiltracia lymfocytmi)

Prisna prevencia infekcie

Standardna (v€asnd) extubacia

Pooperacne
V¢as odstranit’ katétre, atd’.
Pokracovat’ v imunosupresivnej liecbe
Monitorovat’ stav obli¢iek, pecene
Monitorovat’ priznaky kardialnej ischémie (bolest’ chyba)
Monitorovat’ vyrovnant tekutinova bilanciu
Monitorovat’ priznaky infekcie, promptne lie¢it’
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Peter Candik

Aneuryzma aorty je definovana ako trvalé rozsirenie > 30 mm kdekol'vek v jej priebehu.
Vyskytuje sa u 4,9 - 9,9% populacie nad 65 rokov. Medzi najvyznamnejsie rizikové faktory
patri fajéenie, vek ( >65 rokov), ateroskler6za, ochorenia spojiva; vyskyt je Castejs$i u muzov.
Zatial' nedostatocne objasnentl ilohu maju genetické faktory. FajCenie predstavuje najddlezi-
tej$i ovplyvnitelny rizikovy faktor vzniku, progresie a ruptiry aneuryzmy abdominélnej aorty
(AAA).

Patofyziologia

Dochédza k oslabeniu cievnej steny spdsobenej degradaciou elastinovych vlékien, coho
dosledkom je vznik aneuryzmy. Dalsie §tadia su spojené s degradaciou kolagénovych vlakien,
¢o predstavuje najvyznamnejsi rizikovy faktor ruptiary. Pri¢inou oslabenia cievnej steny je
porucha homeostazy zloziek zabezpecCujucich proteosyntézu a proteolyzu. Okrem zvySenej
aktivity elastaz a proteaz nepriaznivy u¢inok na cievnu stenu maju aj lokalne zapalové zmeny
charakterizované infiltratmi a zvySenou produkciou prozapalovych cytokinov. Oslabenie
cievnej steny moze byt sposobené aj vznikom nastenného trombu.

Najdolezitejsie prediktory ruptiry AAA je priemer > 5,5 cm alebo zvdcsenie priemeru > 0,5
cm Vv priebehu 6 mesiacov. Zakladnym diagnostickym vySetrenim je USG vySetrenie brucha
a CT vySetrenie (s podanim kontrastnej latky). Situacie, s ktorymi sa v klinickej praxi streta-
vame su pacienti indikovani na konzervativnu lie€bu - priemer aneuryzmy 4 - 5,5 cm, bez
klinickej symptomatoldgie s pravidelnymi kontrolami. Pacienti indikovani na elektivny endo-
vaskularny vykon alebo otvorent operaciu - typ vykonu je zavisly od lokalizacie a rozsahu
aneuryzmy a zdravotného stavu pacienta. K elektivnemu vykonu st indikovani pacienti
s priemerom > 5,5 cm alebo symptomatickou AAA. Specidlnu a najrizikovej§iu skupinu
predstavuju pacienti s ruptirou AAA podstupujuci emergentny opera¢ny vykon. Pre pacientov
S chronickou AAA je typické progresivne rozSirovanie aorty. Ukoncenie faj¢enia spomaluje
dilataciu o 15 — 20 %. Statiny a betablokdtory mézu mat’ pozitivny prinos stabilizaciou platu
a spomalenim rastu vydute, avSak vysledky klinickych §tadii nie st jednozna¢né. Ich podava-
nie by sa malo zacat aspon 10 dni pred planovanym vykonom. Vsetci pacienti
s diagnostikovanou AAA by mali uzivat’ anopyrin (ANP).

Predoperacna priprava

Kedze toto ochorenie postihuje najéastejsie star§iu populaciu s mnohymi zavaznymi pridru-
Zzenymi ochoreniami, ide o vysoko rizikovy vykon u vysoko rizikového pacienta. Priemerna
mortalita elektivnych otvorenych vykonov dosahuje v priemere 5 %. Anestéziolog v predope-
racnej priprave stoji Casto pred dilemou, ¢i mézu dalSie pomocné vysetrenia a odlozenie
vykonu znizit' riziko samotnej operacie. Aj ked’ posudenie situacie je vzdy vysoko
individualne, operaény vykon u pacientov sakitnym koronarnym syndromom, zavaznou
chlopiiovou chybou (predovsetkym aortalna stendza a mitralna stendza), akutnym zhorSenim
srdcového zlyhania by mal byt odlozeny. U pacientov sa casto vyskytuje generalizovana
aterosklerdza; spolu s kardioldogom je vhodné zvazit' benefit koronarnej revaskularizacie pred
vykonom na AAA. Pacienti by mali uZivat’ beta-blokatory, ANP a statiny do operacie. Podava-
nie diuretik a ACEI je potrebné individualne zvazit'. Vysadenie duélnej antiagregacnej lieCby
najmd upacientov Srecentne implantovanym DES stentom je nutné konzultovat
S kardiologom.

Rozsah laboratérnych a pomocnych vysetreni je zavisly od zvyklosti pracoviska. Je potrebné
vySetrenie krvného obrazu, elektrolytov, koagulacnych parametrov, RTG hrudnika, EKG,
u velkej skupiny pacientov aj echokardiografické vysetrenie a spirometria.
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Anestézia

Zakladny monitoring predstavuje 5-zvodové EKG, invazivne monitorovanie krvného tlaku,
centralny venozny katéter s vel’kym priemerom a kontinualnym monitorovanim CVT, kapno-
grafia, analyza plynov, meranie teploty a diurézy. V ur€itych pripadoch je vhodné monitoring
rozsirit' o TEE, monitor plicnej mechaniky. Meranie srdcového vydaja placnicovym katétrom
je v dobe peroperacénej echokardiografie indikované vynimoéne. Presnost’ systémov transpul-
monalnej termodilucie zatial’ nebola klinicky overena pri vykonoch na brusnej aorte (nemoz-
nost’ zavedenia artériového katétra do artéria femoralis, v pripade systému pracujiceho
s artériovym katétrom zavedenym na hornej koncatine dochiddza pri klemovani aorty
K vyraznym zmenam prietoku v jednotlivych vetvach aorty. Ostatné systémy monitorovania
hemodynamiky predstavuju v danej indikacii vysoké riziko poskytnutia nepresnych udajov, ¢o
moze viest k zlému vyhodnoteniu situacie a nespravnej lieCbe. Vo vedeni anestézie predstavu-
je zlaty Standard balancovana technika s intraven6znym tivodom a vedenim anestézie opioidmi
a inhalacnym anestetikom.

Zavedenie hrudného epiduralneho katétra (EDK) tlmi odpoved’ sympatiku na poskodenie
tkaniv, skracuje dizku UPV, dochadza ku skorSiemu obnoveniu pasédze GIT, skorSej mobiliza-
cii a nizsej bolestivosti. Miesto zavedenia je oby¢ajne Th8-Th10. Peroperaéné podanie aneste-
tika do EDK byva spojené s vyznamnej$ou hypotenziou po povoleni aortalnej svorky; mnohi
klinici preto odporucaju zacatie epidurdlnej analgézie az po jej uvolneni. Antibioticka profy-
laxia ma byt podana 30 minut pred inciziou koze.

Odportcana davka heparinu pred nalozenim aortalnej svorky je 75 - 150 1U/kg; najcastejsie
pouzivame 100 IU/kg. APTT by malo byt prediZzené na 2 - 3 nasobok normy. Zvysent pozor-
nost’ je potrebné venovat’ optimalizacii ventilaénych parametrov v zmysle protektivnej umele;j
ventilacie plc.

Po tvode do anestézie a zavedeni potrebnych vstupov chirurg preparuje tkaniva za ucelom
naloZenia aortalnej svorky. Vyska jej naloZenia je =zavisld od rozsahu aneuryzmy
a anatomickych pomerov. Vo vSeobecnosti plati, Ze ¢im vysSie je nutna oklizia aorty, tym
vyznamnejSia je hemodynamicka odpoved’, ischemické poSkodenie a rozsah ischemicko-
reperfuzneho poskodenia po jej uvolneni. Obmedzenie prietoku aorty predstavuje nahle
zvySenie afterloadu, Co sa prejavi zvacsenim EDV a ESV, hypertenziou, zvac¢Senim intramu-
ralneho tlaku v stene komory. Vsetky tieto faktory prispievaji k zvySeniu spotreby kyslika
myokardom a zniZeniu jeho dodavky. V tejto faze operacie je velmi vhodné pouZitie rychlo
posobiacich vazodilatatorov s kratkym ucinkom. Okrem optimalizacie dodavky a spotreby
kyslika myokardom umoznia d’al§ie podavanie tekutin ako pripravy na uvolnenie aortalnej
svorky. Rozsah ischemického poskodenia je zavisly od kolateralnej cirkulacie a dizke aortél-
neho klemu. Vzhl'adom na potrebu minimalizacie tohto poSkodenia sa v tejto faze neodporica
fyzikalne ohrievanie dolnej polovice tela.

Uvolnenie aortalneho klemu spdsobi nahly pokles afterloadu, vyplavenie toxickych metabo-
litov z ischemickych ¢asti tela zodpovednych za ischemicko-reperfizne poskodenie a acidozu.
Vysledkom méze byt zdvazna vazodilatacia a myokardialna dysfunkcia. Na uvol'nenie aortal-
nej svorky je potrebné sa pripravit’ dostatoénym naplnenim intravaskuldrneho priestoru. Casto
je potrebna prechodna inotropna a vazopresoricka podpora, avSak je potrebné zabezpecit
euvolémiu a Gpravu parametrov vnutorného prostredia (mozna metabolicka acidéza, hyperka-
liémia, hypokalciémia-najma pri masivnej transfiiznej lie€be). Medzi najvhodnejsie a najmenej
invazivne moznosti optimalizacie hemodynamiky v tomto obdobi patri transezofagealna
echokardiografia. Je potrebné pouzit’ vietky mozné prostriedky na zabezpecenie normotermie -
fyzikalne ohrievanie a podavanie ohriatych roztokov.

Rozsah operacie si ¢asto vyzaduje podanie krvnych derivatov. V si¢asnosti sa za odporuaca-
ni minimalnu koncentraciu hemoglobinu povazuje 9 - 10 g/dl (HCT > 0,27). Vyssie koncen-
tracie su potrebné pre moznost’ vzniku akutneho krvéacania zcievnych anastomdz, Casto
pritomnej zavaznej aterosklerdzy, znizenych hladin 2,3 DPG v krvnej konzerve s horSim
uvolfiovanim kyslika z Hb. Straty koagulaénych faktorov hradime CMP alebo ich koncentrat-
mi. V koncepcii cielenej hemostatickej lieCby ma nezastupitelné miesto rotacna trombelas-
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tometria. Vysledky laboratornych koagulacnych testov st svojou latenciou a charakterom
vySetrenia vac¢Sinou nevhodné pre bed-side monitoring akutne krvacajiceho pacienta.

Medzi najcastejSie komplikacie operacie na brusnej aorte patri krvacanie, ktoré moze mat
pri¢inu chirurgick alebo je sposobené koagulopatiou, hypotermiou . Ischémia organov sa
mobze prejavit’ v bezprostrednom pooperacnom obdobi, ale ischemicko - reperfiizne poskode-
nie a generalizovany SIRS mozu sposobit’ organové zlyhavanie aj s niekol’kodnovym odstu-
pom. Najc¢astejSou komplikaciou je akutna renalna insuficiencia; vyskytuje sa v 5,4 % pri¢om
0,6 % pacientov si vyzaduje hemodialyzu. Riziko zvysSuje suprarenalne klemovanie aorty, dlhy
cas hypoperfuzie, hypotenzia, existujuce poSkodenie obli¢iek. Aj pri infrarendlnom kleme
aorty dochadza vplyvom dysregulacie systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) Kk asi
40% poklesu GFR. V liecbe sa skusali mnohé lieky, kl'u¢kové diuretikd mézu znizovat’ spotre-
bu kyslika tubulov, manitol méze pdsobit’ ako zameta¢ volnych radikdlov a zvysit’ prietok krvi
obli¢kou pocas infrarenalneho klemu aorty. Boli skuSané aj ucinky N-acetyl cysteinu, dopami-
nu, avsak ziaden z liekov nepreukazal jednoznacny benefit.

Samostatnt kapitolu tvoria pacienti s ruptirou AAA. Celkovd mortalita dosahuje 65%.
Pacienti, ktori sa dostani do nemocnice a podrobia sa operacnému zakroku maju mortalitu
36%. Zakladnym klinickym prejavom je silna bolest’ v lumbalnej oblasti, pritomnost’ pulzuju-
cej abdominalnej masy, pripadne zndmky hemoragického Soku alebo hypoperfuzie dolnej Casti
tela. NajdostupnejSou vySetrovacou metddou je USG vySetrenie. Pokial je pacient hemodyna-
micky stabilny, po dohode s chirurgom uvazujeme aj 0 vykonani kontrastného CT vysetrenia.
Vicsina pacientov, ktora sa dozije prichodu do nemocnice, ma retroperitonealnu ruptiru AAA.

Pocas tivodu do anestézie je nevyhnutné, aby bol cely operacny tim pripraveny. Katéter na
meranie invazivneho krvného tlaku je potrebné zabezpecit este pred uvodom do anestézie.
CVK spravidla zavadzame po tvode spolu s chirurgom preparujiucim vak aneuryzmy. Uéinok
anestetik spolu s relaxaciou bru$ného svalstva svojim spazmom komprimujuceh0 miesto
ruptury mozu sposobit’ obzvlast zdvaznu alteraciu hemodynamiky. NajdodlezitejSou ulohou
chirurga je v€asné naloZenie svorky a zastavenie krvacania. Je potrebné sa pripravit’ na masiv-
nu transfuznu liecbu.

Pooperacna starostlivost’

Pacienti po elektivnych a urgentnych vykonoch su transportovani na intenzivistické 16zko.
Pooperacna starostlivost’ je zalozend na protektivnej, ale o najkratSej UPV, optimalizacii
hemodynamiky, zabezpeCeni normotermie auprave laboratornych parametrov. Doraz
kladieme na véasnii mobilizaciu a zahajenie peroralneho prijmu. Studie ukazali, Ze az 73 %
pacientov podstupujucich vykon na abdominalnej aorte trpi malnutriciou, ¢o vyrazne zvySuje
riziko pooperacnych komplikécii. Pri vyraznej malnutricii je vhodné uvazovat o odloZeni
vykonu o7 - 10 dni spolu s podavanim enteralnej vyzivy. Pacienti po operacii moézu byt
manazovani podl'a odporucani fast-track protokolu. Predoperaéna priprava ¢reva nie je
potrebna. Jej pouzivanie mdze viest’ k vysSiemu riziku SIRS a MOF.

DIh¢é predoperacné lacnenie moze navodit’ katabolicky stav, zvysSenie inzulinovej rezistencie.
Podanie tekutin obsahujucich sacharidy este 2 hodiny pred vykonom predstavuje vel'mi u¢inna
metodu na zniZenie inzulinovej rezistencie, zniZenie katabolizmu proteinov a skratenie dizky
hospitalizacie. U pacientov podstupujucich vykon na abdominalnej aorte sa neodporuca rutin-
né zavadzanie nazogastrickej sondy. Jej pouzitie oddialuje nastup funkénej peristaltiky
a zvysuje riziko plucnych komplikacii. Systémové pouzitie opioidnych analgetik ma tlmiaci
efekt na autondémny nervovy systém Criev, spdsobuje dysmobilitu, dysfunkciu sfinkterov
a znizenie sekrécie traviacich Stiav. Pouzitie epiduralnej analgézie zlepSuje komfort pacienta,
zabezpecuje vcasnejSiu mobilizaciu a obnovenie pasaze GIT. Pouzitie prokinetik moze mat’
ziaduci propulzny efekt. Odportca sa podavanie metoklopramidu (max. 5 dni) a erytromycinu.
Pozitivny efekt pouzitia zuvacky zatial’ nebol u pacientov s AAA na rozdiel od inych typov
brusnej chirurgie dostato¢ne preskimany. U hemodynamicky stabilnych pacientov bez nutnos-
ti vysokej katecholaminovej podpory sa odportca zacat' véasnu enteralnu vyzivu do 48 hodin
od operacie. Riziko navodenia ischémie Creva zvySenim spotreby kyslika podanou vyzivou je
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minimalne a vysoko prevySuje benefit. Nebol zaznamenany rozdiel v pocte aspiracii
U pacientov Zivenych v¢asne alebo neskor. Na monitorovanie ucinnosti vyprazdnovania Zalid-
ka pouzivame najcastejSie jeho rezidualny objem (GRV). Za zvySené mozno povazovat
hodnoty nad 500 ml. Zvysené hodnoty st spajané s celkovym horsim vysledkom, avSak nebola
dokazana ziadna suvislost medzi GRV a rizikom aspiracie. Pacienti by pocas realimentacie
mali byt v45° polohe s akceptovatelnou hornou hranicou GRV 500 ml. K normélnemu
vyprazdiiovaniu zalidka dochadza spravidla do 18 hodin od operacie.

Vhodny pooperaény manazment signifikantne znizuje dizku UPV, dobu hospitalizacie,
riziko gastrointestindlnych, kardialnych, pl'aicnych, renalnych a infekénych komplikacii. Pouzi-
tie imunomodulacnej diéty sa ukazuje prinosné iba v pripade tazko malnutricnych pacientov.
Otazka dopliiovane] a totalnej parenteralnej vyzivy zostava zatial otvorena. Okrem tazko
malnutriénych pacientov je vhodné o parenteralnej vyzive rozmyslat’ pokial’ sa nedari zabez-
pecit’ dostatocny energeticky prijem pocas prvého tyzdna po operacii.

Zaver

Rasttici pocet 'udi vyssieho veku, Casto s mnohymi zadvaznymi systémovymi ochoreniami
spolu so zlepSujucou sa zdravotnou starostlivostou nas stavia pred nové vyzvy Vv zmysle
pocetnosti a naro¢nosti vykonov. Pre optimalny vysledok je potrebné zvladnutie predoperacne;j
pripravy, operacie a pooperacnej starostlivosti. Pocas operacie sa nam vel'mi dobre osved¢ilo
pouzitie transezofagealnej echokardiografie v rukach anestéziol6ga na riadenie hemodynami-
ky. Pouzitie ROTEM dokaze cielenou hemostatickou liecbou znizit mnozstvo podanych
krvnych derivatov, koncentratov koagulacnych faktorov pri znizeni celkovych krvnych strat.
V pooperaénej starostlivosti je dolezité minimalizovat’ riziko VILI optimalizaciou ventila¢-
nych parametrov; vzhl'adom na rozsah vykonu nie st vynimkou pacienti s rézne zavaznym
nehomogénnym poskodenim plic charakteru ARDS. U predisponovanych pacientov mame
dobré skusenosti s pouzitim PMLV (programmed multilevel/multifrequency ventilation)
S nastavenim parametrov pomocou monitora pl'icnej mechaniky. Pri pooperacnom monitoro-
vani hemodynamiky spravidla sta¢i invazivne meranie tlaku, CVT, EKG a Kklinické pozorova-
nie. Skora extubacia, normotermia, Gprava laboratornych parametrov a v€asna mobilizacia so
zalatim peroralneho prijmu zlepduju klinické vysledky a skracuju dizku hospitalizacie.
| napriek mnozstvu $tadii v8ak zostava v problematike pacientov podstupujicich vykon na
brusnej aorte vela nezodpovedanych otazok. NezastupiteIni tlohu vSak maju aj klinické
sktisenosti pracoviska a jednotlivca.
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Anestézia U pacienta s disekujucou aneuryzmou
hrudnej aorty

Peter Candik

Uvod

Operacie disekcie hrudnej aorty (DHA) predstavujii naro¢ny vykon ako pre chirurga, tak pre
anestéziologa.

Principialne prichadzaju do tivahy vykony emergentné alebo urgentné, len vzacne elektivne.
Operacné vykony sa vykonavaju v celkovej anestézii, ktora predstavuje spravidla jediny
mozny postup pri znecitliveni.

Definicia zakladnych pojmov

Celkova anestézia je farmakologicky navodena strata vedomia spolu so silnym potlacenim
vnimania bolesti. Jedna sa o dokonale regulovatel'ny a zvratny dej, ktory vieme ¢asovo ohrani-
¢it' na dobu operacie. Pacient je pocas anestézie dokonale sledovany anestéziologickym
timom. Anestéziologicky tim je tvoreny lekdrom a anestéziologickou sestrou, ktori spolu
s potrebnou monitorovacou ainou technikou (trombelastogram (TEG), transezofagealna
echokardiografia (TEE) a pod.), zaist'uji vysoku bezpe¢nost’ tejto procedary. Anestéziologické
postupy, okrem dalSieho, sluzia na kontrolu Zivotne délezitych funkcii, najméd dychania
a krvného obehu, a na kontrolu hibky anestézie v priebehu operacie (bezpecnost’ pacienta).
Anestéziolog zabezpeCuje aj podmienky pre pracu operacného timu a perfuzionistu, ktori
musia s nim, aj medzi sebou komunikovat’ a spolupracovat’.

Perianesteticka starostlivost’ z casového hladiska predstavuje starostlivost’ o pacienta pocas
predopera¢ného obdobia, pocas anestézie, ale aj v obdobi po anestézii, zvycajne na oddeleni
intenzivnej mediciny.

Predanesteticka priprava vSeobecne, ako aj u pacienta s DHA

Predstavuje vySetrenie a pripravu pacienta pred akoukol'vek anestéziou. Je mozné povedat,
7e predanesteticka priprava a vysetrenia pacienta s DHA moéze vyznamnym sposobom znizit’
perioperaéné komplikacie. Okrem anamnézy a $pecifickej anamnézy (cievne, srdcové ochore-
nie, hypertenzia, renalne ochorenie, anamnéza vredovej choroby, hepatalne 1ézie, infekéné
ochorenia, koagulaéné poruchy), je dolezité fyzikalne vySetrenie, identifikicia komorbitid,
a hlavne liekova anamnéza tykajuca sa liekov ovplyvnujucich koagulaciu a prevodovy systém
srdca.

Délezitou otazkou je identifikacia alergickej prihody ¢i uz po Specifickom alebo nespecific-
kom agens (lieky, hmyz, potraviny, plyny a pod.). Celkovy pohl'ad na funkéné rezervy pacien-
tovych organovych systémov moze vyznamnym spdsobom ovplyvnit’ perioperacné komplika-
cie. Aktudlny hemodynamicky status a kontrola objemu cirkulujacich tekutin je vel'mi dolezi-
tym faktorom vplyvajicim na d’alsi osud pacienta. Pri DHA moéze dojst’ k situaciam, kedy
rozSirena aorta (AO) utlaca tracheu ¢i bronchialny strom, ¢o moéze viest k problémom
S intubéciou, ale aj k respira¢nému zlyhavaniu. Je potrebné identifikovat’ zdvazné ochorenia
ezofagu (fistuly, varixy, striktiry a pod.) vzh'adom na potrebu zaviest’ sondu TEE. Je potrebné
ozrejmit’ riziko pripadnej aspiracie pocas ivodu do anestézie a vykonat’ preventivne opatrenia.

Pocas predoperacnej pripravy je nevyhnutné vykonat’ laboratorne vySetrenia a urCit’ krvnu
skupinu. K vykonu je potrebné zvycajne rezervovat od 6 do 15 TJ krvi a podobny objem
CMP. Je vhodné objednat’ aj trombokoncentrat 1 - 3 TJ.
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Okrem toho by mal byt pacient pouceny o povahe ochorenia a vykonu a jeho rizikach a mal
by podpisat’ informovany stihlas s anestéziou. Tieto administrativne tikony, hlavne v emergent-
nych situaciach z objektivnych dovodov nie je vzdy mozné vykonat'.

Predopera¢na medikacia pacienta s DHA

Premedikacia

U nestabilnych pacientov je aplikacia premedikécie otazna a nie je nevyhnutna.

U relativne stabilnych pacientov a pri urgentnych ¢i planovanych vykonoch je premedikacia
vhodna a zvyc€ajne sa pouziva midazolam.

Dalsia medikdcia

Vzhladom na intenzivny stres (psychicky a algicky), ktory pacient preziva, jednym
z najvacsich rizik je artériova hypertenzia, ktordt musime striktne kontrolovat. Pri vy$Som
tlaku hrozi ruptira AO. Ak je pritomny vyrazny algicky syndrém, je vhodné aplikovat’ analge-
tika a nie je potrebné bat sa aj silnych opioidov. Pre kontrolu hypertenzie a tachykardie je
vhodné aplikovat’ aj beta-blokatory a skor kratkodobé hypotenziva s dobrou kontrolou u¢inku.
Dévkovanie musi byt u vSetkych liekov opatrné a hlavne kombindcia hypotenziv a analgetik
moze viest’ k tazkej hypotenzii. V pripade, Ze ma pacient hypotenziu, je potrebné identifikovat
pri¢inu (objem, tamponada, inotropia) a riesit’ aplikiciou nahradnych roztokov, krvi, ¢i plazmy
a pripadnou kombinaciou s katecholaminmi.

V pripadoch, kedy nemame kontraindikaciu pre podanie, mézeme ako prevenciu hyperten-
znej reakcie pri intubdacii trachey podat’ Mesocain 100 mg i.v. 1 minutu pred OTI. VSeobecne
sa odporuca pred OTI aplikovat’ lokalne anestetikum (spray) do oblasti hypofaryngu, glottis
a ak je to mozné, aj do trachey. Lokalne znecitlivenie potenciuje anestéziu a brani hyperten-
znej reakcii.

Uvod do anestézie

Nelisi sa od bezne pouzivanych technik kardioanestézie.

Zvycajne aplikujeme ako preindukciu midazolam, potom opiat (sufentanil, fentanyl)
a propofol. Relaxaciu vyvolame zvy¢ajne nedepolarizujicim relaxantom (atracurium, vecuro-
nium). Anestéziu vedieme kombinaciou opiatu Sinhalaénym anestetikom (sevofluran,
desfluran).

V pripadoch, kedy Siroka aorta tla¢i na tracheu, pripadne deviuje dychacie cesty, je potrebné
pocitat’ so stazenou intubaciou a mat’ pripravené pomocky pre obtiaznu intubéciu.

Kanylaciu centralnej vény robime beznym sposobom. Nekanylujeme vsSak pravi vénu
subklaviu, pretoze tato oblast’ je vyuzivana k chirurgickej preparacii axilarnej artérie pre zave-
denie artériovej kanyly mimotelového obehu (MO). Kanylujeme I'avu artériu radialis a artériu
femoralis, v pripade vedenia mimotelového obehu cez pravi axilarnu tepnu i prava artériu
radialis, pre kontrolu prekrvenia pravej ruky a pre regulaciu tlaku na pravej hornej koncatine
pri prevencii pripadnej hypoperfazie. Samozrejmost'ou je zavedenie mocového permanentného
katétra so snimacom pre meranie teploty telesného jadra. Na celovi oblast’ hlavy nalepime
snimace pre neinvazivne monitorovanie tkanivovej saturdcie mozgového tkaniva kyslikom
v oblasti frontalnych lalokov (near-infrared spectroscopy, NIRS).

Po uvode do anestézie zavadzame sondu TEE, ¢o ma pri tychto operaciach nezastupitelnu,
a taktiez aj Specificka tlohu: postudenie aortalnej, pripadne mitralnej insuficiencie, regionalnej
poruchy kinetiky srdca, zobrazenie pravého a nepravého kanala v descendentnej aorte a posu-
denie prietoku kanalmi.

Az do spustenia mimotelového obehu je vedenie anestézie beznym spdsobom; prispdsobu-
jeme ju doslednej prevencii hypertenzie a upravujeme ju v pripade vyznamnej aortalnej regur-
gitacie, pripadne tamponady. Anestéziu vedieme ako kombinovanu, vyuzivame opioidy,
benzodiazepiny, vendzne aj plynné anestetika, dlhodobé relaxancia.

Pri spusteni MO sa odporuca aplikovat’ plynni zmes pre ventilaciu s niz§im obsahom O3 (30
- 25 %), pripadne vzduch, ako jeden zo zasadnych prvkov prevencie rezorbénych atelektaz.
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Anestézia cez mimotelovy obeh (MO)

Pocas mimotelového obehu a v priebehu hypotermického zastavenia obehu je dolezita
hlavne ochrana mozgu. Uprednostituje sa tzv. antegradna mozgova perfuzia; jej tcinnost
monitorujeme pomocou NIRS.

Pre zvySenie ucinnosti ochrany mozgu poddvame pred zahdjenim perfazie kortikoidy
a barbituraty, ktoré vyznamne znizuju energeticki spotrebu mozgu a stabilizuji bunkové
membrany.

Podmienky pre ukoncenie MO su rovnaké ako pri inych kardiochirurgickych operaciach.
Dolezita je predovSetkym normalna telesnd teplota, acidobazicka rovnovéha, dostatocny
spontanny rytmus srdca, pripadne stimulovany. Uspe$né odpojenie MO je tiez zavislé od
dostatocnej ochrany myokardu a stavu srdca — poskodenie predopera¢nou ischémiou, pripadne
aortalnou regurgitaciou. V pripade potreby vyuZzivame inotropnu a vazopresorickil podporu.
Samotné ukoncenie MO robime zasadne za kontroly TEE, ktorym kontrolujeme pritomnost’
vzduchu v srdcovych dutinach, kinetiku myokardu, mozné regurgitacné chyby a prietok
v descendentnej aorte.

Monitorovanie v periopera¢nom obdobi

Pacient podrobujuci sa kardiochirurgickej operacii je zvy¢ajne extenzivne monitorovany.
Hemodynamicka alteracia vyskytujuca sa pred anestéziou (priprava na vykon), poCas anestézie
pred zavedenim MO, hypertenzia, hypotenzia, ischémia myokardu a pod., ako aj po ukonceni
MO a vo v€asnom pooperacnom obdobi mézu prindsat’ zavazné komplikacie a nasledky pre
vlastnu operaciu, ale hlavne pre pooperacny priebeh a rekonvalescenciu pacienta.

Monitorovanie (monitoring) je v medicinskom slovniku viac-menej zdomacnelé slovo,
ktorého zaklad pochadza z latinského slova monitor — monitoris — upozorfiovatel’, napomina-
tel’, pripominatel’.

Z dnesného pohl'adu mozeme vyraz monitorovanie, monitoring charakterizovat’ ako ¢innost’
pristroja, ale aj personalu, ktory sleduje a vyhodnocuje sledované veli¢iny pacientovych fyzio-
logickych (patofyziologickych), laboratérnych a klinickych parametrov.

Standardny monitoring na operaénej sale pred, ako aj pocas anestézie je zvycajne:

EKG (5 zvodové)

Monitorovanie dychovych objemov a tlakov (krivky slu¢ky - nie nevyhnutné)

ETCO;, anestetické plyny (AA) a FiO;

SpOz

Objem mocu ( pacient je zacievkovany)

TT ( telesna teplota) rozumieme teplotu telesného jadra meraného v mo¢ovom mechuri,

rekte, alebo ezofagu. V stiGasnosti st k dispozicii snimac¢e na transkranialne meranie

teploty mozgového tkaniva

e CVT (centralny zilovy tlak)

e TK ( zvyCajne pred anestéziou NIBP) a po uvode do anestézie IBP ( invazivny tlak)
v artérii radialis, brachialis, resp. a.femoralis. Niektoré $pecifické kardiochirurgické
vykony si vyzaduji kanylaciu aj dvoch artérii.

o PAC (pulomonary artery catheter — Swan-Ganz) je vhodné aplikovat’ jednak pre monito-
rovanie mintitového objemu srdca, jednak pre monitorovanie tlaku v pl'icnici a tlaku
v zaklineni (PA, PCWP). Odber zmieSanej vendznej krvi na meranie PvO: je vyhodny.
Niektoré katétre maju aj optické snimanie PvO (optovldknom), podobne existuju katétre
na meranie PaO; v artérii.

V pripade, Ze nie je nevyhnutné meranie tlaku v PA, na monitorovanie parametrov centralnej
hemodynamiky moze sluzit niektory z menej invazivnych spdsobov - Vigileo/Flo-Track,
PICCO, LIDCO a pod.

Monitorovanie TEE je vo vSeobecnosti odportcané pre vSetky kardiochirurgické vykony, ale
pri DHA je jeho pouzitie esencialne.
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Manazment hypotermie pri hlbokej hypotermii (DHCA) 15 - 18 °C je esencialny, podobne
ako ochladzovanie hlavy a krku.

Pri operaciach DHA v hlbokej hypotermii nema monitorovanie evokovanych potencialov,
EEG ¢i BIS zmysel pre utlm az zastavenie elektrickej aktivity mozgu.

NIRS predstavuje pomerne dobrii metéodu na kontrolu mozgovej tkanivovej saturacie kysli-
kom a je mozné ho odporucat.

Hlboka hypotermia vedie ku koagulopatii, je preto nevyhnutné mat’ k dispozicii vhodné
monitorovanie koagulaénych parametrov (ACT, TEG a pod.).

Medzi Standardny monitoring mdzeme povazovat zariadenia na meranie acidobdazickej
rovnovahy, Hb, laktatu, parametrov kyslikového metabolizmu z artériovej i venoznej krvi.

Zikladna filozéfia periopara¢nej umelej ventilacie pPuc (UVP)

O tom, ze plicna mechanika a transport O, sa pocas anestézie vyrazne zhorSuje existuje
obrovsky pocet publikacii i vlastné skusenosti. Len samotna supinacna poloha zvySuje VD/VT
zhruba 0 15 - 20 %. Pokles poddajnosti je v priemere 0 10 - 20 %, u obéznych az o 35 % /1/.
Geometria alveolov, hlavne v dependentnych oblastiach, byva narusena a dochadza kich
uzatvaraniu, ako aj k cyklickému kolapsu, ¢o vedie k poskodzovaniu surfaktantu.

Pri kombinovanych a protrahovanych kardiochirurgickych opera¢nych vykonoch sa media-
tory zapalovej reakcie (SIRS) vyplavuju nielen pocas MO, kedy je pl'icna perfuzia limitovana,
ale uz v obdobi pred nastolenim MO. Aktivita mediatorov pretrvava aj po vykone, co moze
viest k vyznamnému znizeniu stability geometrie alveolarneho priestoru, veducej ku kolapsu
alveolov, ale aj k poskodeniu kapilarneho endotelu. Vel'mi v¢asne po operaénom vykone
dochadza k rozvoju akatneho poskodenia pl'ac (ALI). Mediatory SIRS st pritomné aj v systé-
movom krvnom obehu, avsak ich u¢inkami sme sa v tejto praci nezaoberali.

Zanedbanie starostlivosti 0 primeranu stabilitu geometrie alveolov moze viest’ k vyznamnym
pooperacnym komplikaciam, ktoré st vo vel’kej miere preventabilné.

Typickymi komplikdciami mézu byt atelektazy, infekcie atelektatickych kompartmentov,
cyklicky kolaps alveolov s poskodenim surfaktantu (atelektotrauma) + biotrauma, vzostup
skratov (Qs/Qt), hypoxémia a potreba vysokej FiOo, retencia CO,, zvySenie ventila¢nej prace
(po odpojeni od UVP), zvySena spotreba O, a produkcia CO2, zhorSenie toalety dychacich
ciest, porucha alveolo-kapilarnej membrany (AKM) s vy$$ou priepustnost'ou pre tekutiny.

V perioperacnom obdobi, teda pocas anestézie aj po OP vykone moZeme vyrazne minimali-
zovat’ vyssie uvedené zmeny pomocou dole uvedenych mechanizmov:

1. Minimalizaciou aplikacie vysokej koncentracie O, udrzanim alveolarnej geometrie
primeranym konStantnym pozitivnym tlakom v pl'aicach (PEEP) pocas funkcie mimote-
lového obehu a tym minimalizaciou absorbénych atelektaz

2. Restitaciou svalového tonusu s obnovenim spontannej dychovej aktivity v primeranom
Case

3. Aplikaciou principov ,,protektivnej ventilacie*

- malé dychové objemy (V1 <= 6 ml/kg)

- nizke $pickové tlaky Paw (Pai) ( menej ako 25 cm H,0)

- PEEP> ako CCP- kriticky uzatvaraci tlak (CCP - critical closing pressure) priblizne
1 cm H0/ 10 kg ( nie menej ako 5 a nie viac ako 10 cm H,O — zakladné nastavenie

- PCV — ,,iny tlakom riadeny rezim" ako zakladny rezim UVP

4. Recruitment manévrom v periopera¢nom obdobi a to aplikaciou primerane vysokého
PEEP, alebo pouzitim viac-hladinovej UVP (PMLV) programovanej na zaklade
vyhodnocovania pl'ucnej mechaniky, s meniacimi sa aplikovanymi tlakmi a objemami
medzi jednotlivymi dychovymi cyklami ¢asovanymi réznou frekvenciou.

5. Odporucané FiO2 <= 0,5.

Pouzitie variabilnej UVP s aplikaciou rozdielnych VT alebo Paw od dychu k dychu mézu

byt v klinickom pouziti jednoduchou, ale zaujimavou alternativou pre recruitment pluc
(Pelosi).
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Aplikacia PMLV (Programmed multilevel ventilation) v porovnani s PCV + recruitment
manéver pomocou PEEP zlepsuje oxygenaciu artériovej Krvi v pooperaénom obdobi, stabilizu-
je geometriu alveolov a zlepsuje podmienky prechodu z umelej ventilacie na spontanne
dychanie. M6zeme povedat’, ze u pacientov relativne hemodynamicky stabilnych (EF > 30 %),
pri kombinovanych kardiochirurgickych vykonoch a pri splneni podmienky optimalnej hydra-
tacie a naplnenia cievneho rieciska, moéze PMLV, tj. ventilacia plic programovanymi, ale
nepravidelnymi tlakmi a dychovymi objemami, prinaSat’ benefit a efektivny recruitment pluc
aj bez pouzitia vysokého PEEP. ZlepSenie plicnej mechaniky vedie aj k zlepSeniu adaptacie
na spontdnne dychanie po odpojeni pacienta od UVP, bez podstatnejSich negativnych kardio-
vaskularnych vplyvov na pacienta.

Zaver

Prica anestéziologa je pri akutnej disekcii hrudnej aorty esencidlna. Okrem stabilizacie
celkového stavu pacienta, zabezpecenia jeho sprievodu na nevyhnutné vySetrenia, je zodpo-
vedny za prevenciu komplikacii (hypertenzia, hypotenzia, prehibenie Soku atd’.). Specifické
poziadavky su kladené na anestéziologa pri hlbokej hypotermii s cirkulaénym zastavenim.
Pocas vykonu je vel'mi dolezita uzka timova spolupraca (kardiochirurg, perfuzionista, kardio-
16g, angiolog a dalsi...).

Menej bezné skratky a symboly

AKM - alveolo-kapilarna menbrana

AQ - aorta

BIS - bispektralny index

CCP - kriticky uzatvaraci tlak

CVT - centralny vendzny (zilovy) tlak

DHA - disekcia hrudnej aneuryzmy

DHCA - hlboka hypotermia

ETCO2 - koncovoexspiracna koncentracia CO2
IBP - invazivne merany arterialny krvny tlak
MO - mimotelovy ober

NIBP - neinvazivny arterialny tlak

NIRS - infradervena spektroskopia - monitorovanie ScO2
OTI - orotrachealna intubacia

PA - plicna artéria, tlak v pIicnici

PAC - plicnicovy arterialny katéter

PCWP - tlak v zaklineni

PMLYV - programovana viac hladinova ventilacia
PvO?2 - saturacia vendznej krvi kyslikom

SIRS - syndrom ne$pecifickej zapalovej odpovede
SpO2 -saturacia krvi O2

TEE - transezofagealna echokardiografia

TEG - tromboelatografia

TT - telesna teplota

UVP - umela ventilacia pI'ic
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Anesthesia for Patients with Acute Heart

Failure Syndromes

Dan Longrois and Paul Michel Mertes

This chapter provides a conceptual framework for
anesthesia for cardiac surgery, and discusses
selected practical issues concerning anesthesia
for patients with acute heart failure syndromes
[AHFSs). We first develop the conceptual frame-
work by selectively presenting recent knowledge
(including definitions and pathophysiology) rele-
vant for anesthesia and postanesthesia care of
patients with AHFS. We then discuss diagnosis,
treatment decisions, and procedures. Finally, a
case report is presented.

Conceptual Framework

The definitions of acute heart failure syndromes
(AHFSs) used in this chapter are those recently
published by the European Society of Cardiology
(ESC) guidelines (1): acute decompensated heart
failure (de novo or as decompensated congestive
heart failure [CHF]), hypertensive acute heart
failure, pulmonary edema, cardiogenic shock,
and high output failure (1). Cardiogenic shock is
defined in the ESC guidelines as a syndrome char-
acterized by evidence of tissue hypoperfusion
induced by heart failure after correction of preload
(1). This definition constitutes a change from pre-
vipus criteria that were mainly based on values of
cardiac index and arterial blood pressure (see
below).

The causes of AHFS have been detailed in the
ESC guidelines (1). The search for a canse should
be done rapidly. When a correctable causes (sur-
gical or nonsurgical) is not found, therapy should
be aimed at correction of the precipitating
factor(s) and symptomatic therapy.

A frequent cause of cardiogenic shock is acute
myocardial infarction (AMI). In this context, the
mechanism of cardiogenic shock is related mainly
to isolated left ventricular systolic dysfunction
(79% of cases), but also to isolated right ven-
tricular systolic dysfunction (2.8%), severe mitral
regurgitation (6.8%), ventricular septal rupture
(3.9%), and tamponade (1.4%) (2). Thus, the
mechanism of cardiogenic shock is not isolated
left ventricular systolic dysfunction in 20% of
patients presenting with AMI. Hemodynamic
signs are not helpful for recognizing these 20% of
cases, nor is the presence or absence of pulmo-
nary congestion. Understanding the mechanisms
of cardiac dysfunction in patients with AHFS is
necessary in order to provide adequate therapy
but also in order to anticipate, prevent, and correct
the potential effects of anesthetic drugs.

New Pathophysiologic Paradigms and
Therapeutic Approaches

There are two new pathophysiclogic paradigms
that are relevant for this chapter. The first is the
paradigm of a therapeutic window for all shock
states; the second is the interaction between car-
diogenic shock and the inflammatory response.

Therapeutic Window of Shock States

Whatever the initial cause of shock, its persistence
for prolonged periods of time leads to wital
organ dysfunction that will evolve by itself to mul-
tiple organ failure even if the initial cause of
shock is successfully corrected. The duration of
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“prolonged” depends on the type of shock. It is
minutes for anaphylactic shock (3), and a few
hours for hemorrhagic, cardiogenic, and septic
shock. Therefore, there is a therapeutic window
for each type of shock when adequate therapy
decreases the probability of subsequent occur-
rence of multiple organ failure. Compliance with
the therapeutic window paradigm has been shown
to decrease mortality in patients with severe sepsis
(4). All shock states therefore represent an accel-
eration of the symptom/sign-diagnosis-therapy

cycle.

Interaction Between Cardiogenic Shock and
the inflammatory Response

Cardiogenic shock was classically defined by the
presence of arterial hypotension (systolic blood
pressure <90 mm Hg for at least 30 minutes or the
need for supportive pharmacologic or mechanical
measures to maintain a systolic blood pressure
=00 mmHg) and end-organ hypoperfusion (e.g.,
cool extremities or a urine output of <30mL/h).
The hemodynamic criteria were a cardiac index
(CI) of no more than 2.2 L/min/m* and a pulmo-
nary capillary wedge pressure (PCWP) of at least
15mm Hg.

This canonical clinical and hemodynamic
presentation can be complicated by clinical and
biologic signs that usually define systemic inflam-
matory response syndrome SIRS (e.g., fever
»38.5°C, leukocytosis). In a recently published
substudy of the SHOCK (5Hould we emergently
revascularize Occluded Coronaries for cardio-
genic shocK) trial, it was shown that of the 302
enrolled patients, 59 (20%) presented with signs
of SIRS (out of which two had signs of SIRS be-
fore the onset of cardiogenic shock and three
that could not be properly evaluated) (5). Of the
remaining 54 patients, 40 had documented infec-
tion by positive cultures (mostly blood cultures)
and 14 had negative bacterial cultures (5). Median
(interquartile range [IQR]) systemic wvascular
resistance values expressed as dyne/s/cm® were
significantly (p = 0.008) lower for patients with
cardiogenic shock and SIRS [i.e., 1051 (B62-1486),
n =731 for patients with SIES and positive bacterial
cultures, and 1174 (705-1370), n = 11 for patients
with SIRS and negative bacterial cultures] as com-
pared to patients with cardiogenic shock withouat
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SIRS [1402 (1088-1807), n= 168]). Duration of stay
in the intensive care unit (ICU) and in the hospital
was significantly longer for the patients with SIRS.
The mortality of patients with SIRS and positive
bacterial cultures, after adjustment for age and
use of coronary artery bypass grafting, was signifi-
cantly higher than for controls {no SIRS) {(odds
ratio 2.2; 95% confidence interval [CI] 1.32-3.76;
p = 0.008) (5). Three parameters predicted the
occurrence of positive bacterial cultures in
patients with cardiogenic shock: younger age, the
use of CABG, and lower initial systemic vascular
resistance (SVR) (5). For each decrease in SVR of
200 dyne/s/fcm’® upon the initial hemodynamic
evaluation, the odds ratio of subsequent culture-
positive SIRS was 1.21 (95% CI, 1.04-1.40; p <
0.05) (5). The unifying hypothesis proposed by the
authors is that in patients with SIRS, low SVR
predisposes to endothelial damage and a leakage
syndrome in which normal barriers against infec-
tion are disrupted (5).

This study confirmed previous reports and
demonstrates that in up to 20% of patients with
cardiogenic shock following AMI, SIRS, most fre-
quently a consequence of bacterial infection, sig-
nificantly increases mortality (5). The mediators
that contribute to the reduced SVR are probably
cytokines and excessive production of nitric oxide
due to deregulated activation of the inducible
isoform of the nitric oxide synthase (NOS,) in
both cardiac tissue (6) and vascular bed (7). An
interaction between NOS and cyclooxygenase
isoforms could contribute to the cardiovascular
abnormalities of SIRS (8).

There are several relevant implications of the
new cardiogenic shock and inflammation para-
digm: (1) Clinical and hemodynamic signs of
inadequately low wvascular resistance can be a
presentation of cardiogenic shock complicated
by SIRS. (2) A vasoconstrictor is probably part
of the therapeuatic armamentariom because it
could improve left-ventricular to aorta coupling
and increase coronary perfusion pressure. Never-
theless, vasoconstrictors could decrease mesen-
teric blood flow and result in bowel ischemia.
(3) When hypnotics and opioids are prescribed
for the sedation and anesthesia of patients with
inadequately low SVE, they can result in further
vasodilatation and reduced cardiac preload and
arterial hypotension. This may require either
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volume expansion to optimize preload or increased
doses of vasoconstrictors. (4) Bacterial cultures
should be prescribed routinely in such patients.
The diagnosis of infection could probably be
enforced by high values (=2 ng/mL) of procalcito-
nin (PCT), although it has been suggested that
much higher PCT concentrations (>10ng/mL) are
predictive of infection in patients with cardio-
genic shock (9). (5) If a bacterial infection is
suspected, probabilistic antiinfectious therapy
should be instituted rapidly (4), given the fact that
mortality was significantly increased in cultore-
positive SIRS as compared to negative-culture
SIRS and no SIRS patients, all with cardiogenic
shock (5).

New Therapeutic Approaches

The most important therapeutic approach, in the
authors’ opinion, relevant for patients with AHFS
who must undergo anesthesia, is the more and
more frequent use of percutaneous cardiopulmo-
nary support (PCPS) devices. Uni- or biventricu-
lar assist devices have been developed for different
indications (bridge to transplantation, destina-
tion therapy in patients with contraindications
to transplantation, and in a smaller number of
patients as bridge-to-recovery). For many years
they were inserted nearly exclusively by thora-
cotomy and were mainly intended for cardiac
surgery patients. More recently, the use of PCPS
devices has been extended to other situations such
as cardiogenic shock due to a variety of causes,
including acute intoxications and cardiopulmo-
nary arrest (10). Results of PCPS devices in terms
of survival are particularly encouraging in patients
with cardiogenic shock as compared with patients
with cardiovascular arrest. In a recently published
randomized study in patients with cardiogenic
shock after AMI, it was shown that the use of
PCPSs resulted in improved hemodynamic and
metabolic status as compared with the classic
intraaortic balloon pump (IABP) counterpulsa-
tion (11). Nevertheless, the improved hemody-
namic status with PCPS was associated with a
higher incidence of severe complications and did
not translate into improved 30 days survival (11).
This observation suggests the requirement for
additional studies in this field in order to improve
survival in patients with PCPS.

T

The anesthetic and sedation techniques for the
insertion and follow-up of PCPS have not been
standardized. A whole array of anesthetic regi-
mens has been reported (12). Anesthesiologists
familiar with cardiac surgery and cardiopulmo-
nary bypass techniques will not encounter any
specific difficulties in the management of such
patients and the PCPS devices, except that in many
cases these patients undergo procedures outside
the cardiac surgery operating room. For anesthe-
siologists unfamiliar with the above-mentioned
situations, it is necessary to acquire the basic
knowledge and skills in cardiopulmonary bypass,
cannulas, pumps, oxygenators, anticoagulation,
weaning from cardiopulmonary bypass (CPB),
and the risk of bleeding. It is beyond the aims
of this chapter to review the literature on PCPS
devices. Nevertheless, their availability in an insti-
tution can dramatically change the management
of patients with cardiogenic shock. The key to
their success is early insertion. Ideally, algorithms
for their insertion, according to specific clinical
situations, should be implemented in order to
respect the therapeutic window paradigm. One
such algorithm is proposed in Figure 67.1. It has
been suggested that recovery of cardiac function
in such patients could be predicted by simple
parameters such as increased end-tidal CO: con-
centrations and decreased arterial lactate.

Practical Issues Concerning
Anesthesia for Patients with Acute

Heart Failure Syndromes

There are several clinical situations in patients
with AHFS that may require the intervention of
the anesthesia team: (1) emergent cardiac surgery;
(2) emergent nonsurgical myocardial revascular-
ization procedures (such as percutaneous translu-
minal coronary angioplasty [PTCA]) with or
without prior insertion of a PCPS device; and
{(3) emergent noncardiac surgery. Anesthesia for
emergent cardiac surgery is discussed in major
textbooks of cardiac anesthesia and will not be
covered here. The two latter situations (items 2
and 3 on the above list) are the subject of this
chapter because they are rarely discussed in text-
books. There are no evidence-based recommen-
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Ficure 67.1. Algorithm for insertion of percutaneous cardiopulmonary support (PCPS) device in patients with acute heart failure syn-
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Preoperative Evaluation

The time devoted to preoperative evaluation is
short. The goals are to gather information con-
cerning the positive and differential diagnosis of
the AHFS, its causes and mechanisms, the therapy
already instituted, and the response to therapy. A
brief medical and surgical history should focus on
chronic cardiovascular problems and medications
as well as frequently associated comorbidities.
These pieces of information are essential in order
to anticipate, prevent, and correct (1) possible
further alterations of cardiovascular performance
by anesthetic drogs (Fig. 67.2); (2) changes in vital
organ (lung, kidney, central nervous system, gut)
function induced by the AHFS and its therapy;
and (3) possible correctable factors that could
increase oxygen transport.

Changes in cardiovascular
performance induced by the
AHFS

+ Preload

»  Afferload

= Contractility

+ Heari rate and

conduction
Adaptive mechanisms
# Activation of the SNS

-

™

Details concerning the onset of the AHFS
should include therapy (inotropes, vasodilators,
diuretics) as well as the time of the last oral intake
in conscious patients without tracheal intubation.
In patients already sedated and with tracheal
intubation, the occurrence of cardiorespiratory
arrest and external cardiac massage should be
documented. The conditions of tracheal intuba-
tion could suggest the possibility of inhalation.
Obtaining information on recent medication is
important. Early (day 0 to day 1) administration
of f-adrenergic antagonists in patients present-
ing with AMI has been reported to significantly
increase the early risk of cardiogenic shock
despite delayed beneficial effects through reduc-
tion of the rate of reinfarction. The increased risk
of cardiogenic shock upon early administration
of f-adrenergic blocking drugs in patients with
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Ficure 67.2. Impact of anesthesia and surgical procedure on short- and long-term outcomes. SMS, sympathetic nervous system,
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AMI has triggered a recommendation to use
B-adrenergic antagonists only in patients with
AMI and stable hemodynamics. The occurrence
of cardiogenic shock in patients with chronic or
acute administration of P-adrenergic blocking
drugs decreases the effects of B-adrenergic ago-
nists and is an accepted indication for the use of
positive inotropes such as levosimendan or phos-
phodiesterase inhibitors that have effects inde-
pendent of the P-adrenergic receptor (13,14).
Enowing the types and total amount of volume
expanders already infused will help in interpret-
ing the concentration of hemoglobin and plasma
proteins.

Clinical examination should include vital signs
such as noninvasive measurement of arterial
blood pressure in both arms (even in the presence
of a radial artery catheter), heart rate, respiratory
rate in patients with spontaneous ventilation,
temperature, and diuresis if a Foley catheter is in
place. The neurclogic examination is performed
by taking into consideration the medication
already used (hypnotics, opioids, neuromuscular
blocking drugs). Conditions of lung ventilation
(tidal volume, rate, positive end-expiratory pres-
sure [PEEP], peak and plateau pressure values)
should be recorded. Vascular access should be
checked (caliber, location, back flow when possi-
ble for central venous catheters because vascular
access could have been performed under substan-
dard conditions).

The medical workup should focus on (1) sys-
temic consequences of the AHFS such as acidosis
(pH on blood gas, lactic acidosis), hemostasis
abnormalities due to hemodilution or to dissemi-

] nated intravascular coagulation (DIC) (PT, PTCA,
fibrinogen, platelets, D-dimers), rhabdomyolysis
(creatine phosphokinase [CPK], myoglobin); (2)
myocardial damage (troponin Ic); (3) alteration
of vital organ function such as lung (PaOw/FiO.,
PaCO,), kidney (creatinine, BUM), liver (aspartate
aminotransferase [ASAT], alanine aminotransfer-
ase [ALAT], bilirubin, coagulation factors), bowel
(intraabdominal pressure); and (4) possible signs
of infection (blood, urine and tracheal aspiration
cultures, C-reactive protein, procalcitonin). Blood
grouping and detection of irregular antierythro-
cyte antibodies are routine,

Imaging is usually limited to echocardiography
and chest radiography, which provide helpful
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information on the cardiac silhouette, lung edema,
and the proper location of central venous cathe-
ters and tracheal tube.

The preoperative evaluation in patients who
must undergo anesthesia despite the presence of
an AHFS is challenging. The short symptoms/
signs-diagnosis-therapy cycle must be tran-
slated into diagnoses, treatment decisions, and
procedures.

Diagnoses

At the end of the precperative evaluation, the
anesthesiologist should be able to estimate the
following: (1) The severity of the AHFS, which
is demonstrated by the impairment of hemody-
namic parameters (cardiac index, left ventricu-
lar stroke work, estimators of preload), and its
COMSeqQUences On OXygen transport and con-
sumption {Sv0,, lactic acidosis) as well as the
amount of support (pharmacologic, mechani-
cal) required to maintain those values. (2) The
mechanisms of the AHFS should be doco-
mented as carefully as possible by preoperative
and, if not detailed enough, by intraoperative
echocardiography. Understanding the causes
and mechanisms of the AHFS is mandatory in
order to provide adequate therapy within the
therapeutic window. It is essential to under-
stand whether the patient has extracardiac (tam-
ponade; pulmonary embolism) versus cardiac
dysfunction, or myocardial versus valvular dys-
function. If myocardial dysfunction is the cause
of the AHFS, then it is important to document
systolic versus diastolic dysfunction, and left
ventricular versus right ventricular wversus
biventricular failure. (3) The alterations of end-
organ function due to the AHFS and its therapy
(neurological, lung, renal, liver, bowel, meta-
bolic) should be documented. (4) The occur-
rence of problems such as inhalation upon
tracheal intubation should be documented. (5)
The possible factors that could be corrected in
order to increase oxygen transport such as
preload, afterload, atrioventricular (AV) asyn-
chrony, and anemia should be documented. (8)
Major electrolyte (potassium, calcium, magne-
sium) and metabolic abnormalities (hyperglyce-
mia) should be documented.
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Treatment Decisions

The severity of the impairment and the mecha-
nism of AHFS should allow the anesthesiologist to
address two issues. The first is whether the cardiac
dysfunction is reversible in the short term, that is,
in minutes {e.g., cardiac tamponade), potentially
reversible after a period of hours to days {myocar-
dial revascularization, acute valvular dysfunction
that can be corrected by cardiac surgery), or prob-
ably not reversible (a history of recurrent myocar-
dial infarction in a patient with chronic heart
failure). If the cardiac dysfunction is not rapidly
reversible, the second issue is whether the phar-
macologic support is sufficient to avoid vital organ
dysfunction and multiple organ failure, or whether
the patient should receive a PCPS device before
the index surgery or procedure. There are no
widely accepted criteria for the institution of PCP3
in this context. Other decisions concern strategies
for transportation to the operating room, anes-
thesia induction (rapid sequence if the patient is
not already intubated), maintenance of anesthe-
sia, and postoperative care.

Procedures

Procedures done before induction of anesthesia
will depend on the balance between, on the one
hand, the necessity to rapidly correct the cause of
AHFS (e.g., rapid myocardial revascularization by
PTCA) and, on the other hand, the necessity to
stabilize the hemodynamic and metabolic status
of the patient before the procedure. When time is
available, procedures include implementation of
monitoring (cardiovascular, respiratory, temper-
ature). There is a lack of consensus about the
choice of a specific cardiovascular monitoring
strategy (invasive versus noninvasive). Frequently,
arterial and central venous catheters are required.
There are no proved benefits of pulmonary artery
catheters on mortality. Also, when time is awvail-
able, preanesthesia improvement of vascular
access should be attempted. The lack of sufficient
and secure intravascular lines should be antici-
pated. The intravenous lines for inotropes and
anesthetic drugs administration should be sepa-
rated. A Y-type trifurcated intravenous extension
set with a low (<0.5mL) priming volume is helpful
to simultaneously infuse several anesthetic drugs

FEE]

with the lowest possible dead volumes. In addi-
tion, intravascular access for rapid volume expan-
sion should be available.

The Anesthesia Procedure

The therapeutic goals upon induction of anesthe-
sia are as follows: (1) preserve life through main-
tenance of the cerebral and coronary perfusion
pressure; (2) avoid further worsening of preload
and afterload conditions; (3) minimize changes in
heart rate that could worsen myocardial ischemia
or valvular dysfunction; (4) avoid complications
such as inhalation if the patient’s trachea is not
already intubated; (5) avoid explicit awareness
upon tracheal intubation due to inadequately low
effect site concentrations of hypnotics and opioids;
(6) avoid worsening of end-organ function (lung,
renal) by inadequate volume expansion. The
therapeutic goals for maintenance are as follows:
(7) continue to provide hemodynamic stability as
well as “cardioprotection™; (8) avoid anesthetic
drugs over- and underdosing by monitoring depth
of anesthesia; (9) maintain homeostasis (tem-
perature, hemoglobin, glycemia, electrolytes);
(10) prevent and correct hemostasis abnormali-
ties to avoid excessive bleeding during surgery.

For most AHFS patients who reguire anesthe-
sia, recovery will take place in an ICU. Tracheal
extubation is delayed until cardiopulmonary and
other vital organs functions have stabilized. Pain
therapy is usually administered in the context
of postoperative sedation of a patient with intu-
bated trachea, mechanical ventilation, and in the
most severe cases multiple organ dysfunction or
failure.

Providing Hemodynamic Stability (Goals 1
to 3 and 7)

The main immediate concerns when choosing
anesthetic drugs for induction and maintenance
of anesthesia are preservation of (nearly) physio-
logic cerebral and coronary perfusion pressure
together with minor changes in heart rate. Such
hemodynamic stability is often, but not always,
associated with preserved myocardial oxygen
balance and no electrocardiogram (ECG) signs
of myocardial ischemia (usually estimated by
changes of the ST segment). Other, less immediate
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concerns are anesthetic drug-mediated myocar-
dial protection, especially in patients who will be
confronted with myocardial ischemia/reperfusion
sequences such as those who will undergo cardiac
SUTEETY.

These general considerations require several
comments. First, in addition to the intrinsic effects
of anesthetic drugs on cardiovascular function,
their integrated effects in a given patient depend
on chronic and acute preoperative medication (-
adrenergic receptor antagonist for instance) as
well as on their effects on the autonomic nervous
system. Second, in most, if not all, published
studies, any mean differences in terms of hemo-
dynamic effects between anesthetic regimens are
lower than interpatient variability within the same
regimen. In other words, whatever the choice of
anesthetic drugs, the main challenge, yet unsolved
in the literature, is the titration of anesthesia for
an individual patient. Two algorithms for titration
of anesthetic drugs upon anesthesia induction
have been proposed in patients without AHFS and
could partially be extrapolated to patients with
AHFS (15,16). Third, in the most difficult cases,
hemodynamic stability is a secondary goal, just
after avoidance of inhalation by rapid sequence
induction. In these cases, once the airway is
secured, correction, rather than prevention of
hemodynamic instability, is the only choice.

For induction of anesthesia, the hypnotic drug
with the highest therapeutic index on hemody-
namic stability is etomidate because it preserves
sympathetic outflow and autonomic reflexes. This
has been demonstrated in prospective random-
ized clinical studies and in studies analyzing thou-
sands of patients in routine clinical practice.
Experimental data also suggest that in contrast to
other hypnotics, the pharmacokinetic and phar-
macodynamic effects of etomidate are not altered
by shock states. Several studies have raised con-
cerns for an effect of etomidate, even given in
single bolus infusion, on cortisol metabolism and
subsequent infraclinical adrenal insufficiency.
Supplementation with low-dose corticosteroids
could be helpful in the postoperative period in
patients with cardiogenic shock who received
etomidate for anesthesia induction.

For maintenance of anesthesia, it has been
shown in patients undergoing coronary artery
bypass graft surgery that inhaled (sevoflurane and
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desflurane) as compared to intravenous (propofol
and midazolam) hypnotics resulted in better post-
operative myocardial function (17). Although
sevoflurane and desflurane have not been specifi-
cally investigated in patients with AHFS, clinical
experience suggests that these two drugs could be
a reasonable choice for these patients during
maintenance of anesthesia mainly because their
hemodynamic effects are no worse than those of
other drugs such as propofol and because of their
clinically relevant cardioprotective effects. Sevo-
flurane has been shown to better preserve left ven-
tricular function in elderly patients as compared
to propofol. Sevoflurane has also been shown to
have cardiac sympatholytic effects, whereas pro-
pofol does not. This effect could be beneficial in
patients with myocardial ischemia in order to
avoid further tachycardia. Inhaled anesthetics are
mainly used in the operating room. For patients
who require anesthesia in the catheter laboratory,
intravenous anesthetics are the first choice.

The choice of opicid is also based on hemody-
namic stability upon induction and maintenance.
From a pharmacokinetic point of view, the most
interesting drug is remifentanil, especially when
administration by target-controlled infusion
{TCI) through commercially available devices (in
Europe) allows more reproducible titration. The
advantages of remifentanil are its short onset time
and short contextual half-life that allows rapid
decrease of plasma and effect site concentrations,
even in the presence of liver or renal dysfunction.
The main concern with remifentanil upon induc-
tion, when given by bolus, is the occurrence of
severe bradycardia and even systolic especially
when patients receive preoperative f-adrenergic
receptor antagonists or calcium channel blockers
such as diltiazem. Administration with TCI
devices by targeting plasma and not the effect
compartment results in lower plasma concentra-
tions and less severe bradycardia.

If muscle relaxation is required during the pro-
cedure, the choice of the neuromuscular blocking
during maintenance of anesthesia should be based
on its effects on heart rate, especially through
interaction with the opioids. Vecuronium as
opposed to pancuronium and suxamethonium,
when associated with etomidate and fentanyl,
results in the highest incidence of bradycardia
requiring atropine. It also should be based on the



Anesthesia for patients with acute heart failure

67. Anesthesla for Patlents with Aoute Heart Fallure Syndromes

pharmacokinetic properties and the possible
alterations induced by renal and hepatic
impairment.

Avoiding Perioperative Awareness
(Goals 5 and 8)

Many anesthesiologists, when providing anesthe-
sia for patients with AHFS, focus their attention
and efforts on hemodynamic stability. Although
this is an accepted proof of quality of anesthesia
for patients with AHFS, providing comfort and
avoiding explicit awareness are also necessary.
The occurrence of explicit perioperative aware-
ness is reported by most patients as being one of
the worst possible personal experiences (18).
Recent evidence from observational and pro-
spective (18) trials have shown that patients with
altered cardiovascular reserve are at increased
risk of perioperative awareness because of
inadequately low concentrations of hypnotics and
opioids for a given intensity and duration of
nociceptive stimulation. Interestingly, it was
shown that an interval of inadeguately “shallow™
anesthesia as short as 1 to 2 minutes was prob-
ably sufficient to result in explicit awareness.
Risk factors of perioperative explicit awareness,
in addition to reduced cardiovascular reserve,
were cardiac, abdominal/thoracic, or orthopedic
surgery (versus all other types of surgery) (18).
There are several complementary methods of
preventing or dealing a posteriori with explicit
awareness that have recently been recommended
in a “sentinel event alert” of the Joint Commission
on Accreditation of Healthcare Organization
(October &, 2004, issue 32; available at www.jcaho.
org). Among other methods, this document,
together with a document from the American
Society of Anesthesiology (ASA) (available at
www.asahg.org) suggests that in patients at risk of
perioperative explicit awareness, the use of depth
of anesthesia monitors can redoce by approxi-
mately 80% the incidence of such episodes. These
recommendations are based on observational and
randomized-controlled trials. In addition to the
decrease in the incidence of perioperative explicit
awareness, monitoring depth of anesthesia is
probably helpful in avoiding anesthetic drugs
overdose in such patients. Anesthesia overdose
has been incriminated (although no formal proof
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was provided) in increasing long-term mortality
after surgery (19). We think that the above-cited
studies and the recommendations of JCAHO and
ASA are arguments in favor of monitoring depth
of anesthesia in all patients with AHFS who must
undergo general anesthesia. This is a financial and
organizational challenge, especially for patients
who require anesthesia outside of the operating
room. A few algorithms for titration of anesthesia
in order to avoid under- and overdosing of anes-
thetic drugs have been published (15,16).

Other Concerns for the Perioperative Period,
Not Specific of Patients with Acute Heart
Failure Syndromes

In all patients undergoing anesthesia, mainte-
nance of homeostasis is a routine goal. This
means avoiding hypothermia, severe anemia, and

hyperglycemia.

End of Surgery, and Transfer to the
Recovery Area or Intensive Care Unit

Part of the anesthesia plan is the choice of the
recovery unit and the transfer from the operating
room. This requires the choice of a sedation
regimen. Continuation of the opioid infusion at a
lower dose concentration than that used during
surgery is reasonable. An effect site remifentanil
concentration of 1 to 2 ng/mL is adequate in most
situations in the absence of nociceptive stimula-
tion. If an inhaled anesthetic was used during
maintenance, an intravenous hypnotic should be
started in the operating room sufficiently early to
provide adequate hypnosis during transfer to and
installation in the recovery unit. Propofol, given
by TCI, at 1 to 1.5pg/mL is a reasonable choice.
Defining such a sedation regimen in each institu-
tion is useful for patients with AHFS who are
frequently transferred between several locations
of the hospital.

Clinical Case

A 78-year-old man with a history of chronic arte-
rial hypertension, tobacco use, old myocardial
infarction, peripheral wvascular disease, and
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abdominal aorta aneurysm was scheduled for
angiography with possible percutaneous iliac
angioplasty without the supervision of the anes-
thesia team. The patient was taken to the operat-
ing room, and positioned on the operation table
after insertion of one intravenous cannula. Oxygen
(Fi0, = 0.5) was given through a face mask. After
the first attempt of femoral artery cannulation,
the patient became agitated and complained of
severe shortness of breath, and the anesthesia
team was asked to intervene.

Upon arrival of the anesthesia team, the patient
was conscious and complained of worsening
shortness of breath. His respiratory rate was
60/min and he was cyanotic. Pulse oxymetry
revealed that oxygen saturation was 73%. Arterial
blood pressure was 245/130mm Hg and heart rate
was 110bpm. Lung auscultation revealed fine crack-
les in the two lung fields. The FiQ, was increased to
1, and the patient was given two intravenous bolus
injections of 2mg of nicardipine, 20mg of furose-
mide, and 2mg of isosorbide dinitrate. Arterial
blood pressure decreased to 160795 mm Hg without
changes in heart rate and there was no improve-
ment in the shortness of breath, Oxygen saturation
decreased to 34% and the patient did not respond
anymore to verbal commands,

The patient was administered 0.5mgkg of
etomidate, 15pg of sufentanil, and 30 mg of atra-
curiom, and tracheal intubation was performed
without problems and manual ventilation was
performed for 5 minutes with oxygen. Anesthesia
was maintained with 2% sevoflurane. Oxygen
saturation increased to 95%. Mechanical ventila-
tion was instituted with a tidal volume of 8 mL/kg,
a respiratory rate of 12/min, and a PEEP of 8cm
H,0. Lung aunscultation revealed crackles in the
two lung fields and symmetric breath sounds.
Blood pressure decreased to 120/75mm Hg and
heart rate was 110bpm. A second intravenous
cannula was inserted with a three-way device and
anesthesia was maintained with TCI (Base
Primea®, Fresenius Vial, Brézins, France), remi-
fentanil (3ng/mL}), and sevoflurane 2%. Depth of
anesthesia was monitored with a BIS XP® monitor
(Aspect Medical System, Newton, MA, USA) and
sevoflurane concentrations were adapted to main-
tain BIS values between 50 and 55. Pulse oxymetry
revealed oxygen saturation of 99%, the FiD, was
decreased to 0.6, and the surgical and anesthesia
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team decided to continue the procedure. After 2
hours, oxygen saturation was stable, arterial blood
pressure was 130/80 mmHg, and the patient was
taken to the 1CU under propofol sedation (TCI,
Diprifusor®, 2pg/mlL). A Foley catheter was
inserted and a chest x-ray was performed and
revealed acute pulmonary edema. Transthoracic
echocardiography revealed a left ventricular ejec-
tion fraction of 0.5 and an undilated right ventri-
cle. The propofol infusion was stopped; 30 minutes
later, the remifentanil infusion was stopped. The
patient was weaned from the mechanical ventila-
tion 2 hours after arrival in the ICU and received
oxygen through a face mask for the following
hours.

This clinical case concerns anesthesia in a
patient with AHFS, diagnosed as hypertensive
acute heart failure (signs and symptoms of AHF
in the presence of high arterial blood pressure and
preserved left wentricular systolic function).
Because respiratory and hemodynamic functions
were rapidly stabilized, it was possible to continue
the procedure. Therapy to reduce arterial blood
pressure was instituted according to the ESC
guidelines (1). Anesthesia was induced and main-
tained by taking into account the above-described
goals.

Conclusion

Providing anesthesia for patients presenting
with AHFS is challenging for anesthesiologists
not familiar with cardiac surgery. This field is
uncharted territory because there are no evidence-
based recommendations. The easiest way to adopt
an anesthesia plan in such patients, in our opinion,
is to define goals that should include, but not
be limited, to hemodynamic stability. Through
careful titration of anesthetic drugs, it is often pos-
sible to provide both hemodynamic stability and
to avoid anesthetic drug over- and underdose.
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Nahla zastava obéhu — individualni pristup?

Roman Skulec

Uvod

Resuscita¢ni medicina je relativné mlady klinicky a védni obor, ktery se v posledni dob¢
prudce rozviji. Proces kardiopulmonalni resuscitace (KPR) je stidle vice a vice podpofen
védeckymi diikazy z experimentalnich a klinickych studii. Presto v8ak nedochazi k vyraznému
zvySeni uspésnosti KPR. Jeden z diivodi miize byt, Ze v soucasnosti je preferovan univerzalni
protokol KPR, ktery nerespektuje individualni rozdily nemocnych béhem KPR a moznost reakce
na n¢ korekci resuscitacniho protokolu v realném case.

V piednasce bude prezentovan koncept individualizované KPR a moznost jeho budouci
realizace.

Soucasné principy kardiopulmonalni resuscitace

Soucasné principy urgentni pé¢e o nemocné s nahlou zastavou ob&hu jsou:

B vypracovat a na zakladé nejnovejsich védeckych poznatki aktualizovat vyhledavani osob
S vysokym rizikem vzniku nahlé zastavy obéhu (NZO),

B vypracovat a na zakladé nejnovejsich védeckych poznatki aktualizovat strukturovany
protokol laické a rozsifené neodkladné resuscitace,

W vypracovat a na zékladé nejnovéjsich védeckych poznatki aktualizovat zplisoby poresusci-
tacni intenzivni péce

W zajistit co nejvétsi informovanost laické vefejnosti o zptisobech laické neodkladné resusci-
tace a

W zajistit implementaci vSech aspektil péce o nemocné s NZO ve zdravotnické komunité.

Pro uvedené ucely byl logicky zvolen co nejjednodussi a unifikovany postup neodkladné
resuscitace, ktery se mize v podrobnostech liSit podle typu inicidlniho rytmu a specifickych
podminek vzniku NZO.

Co je to individualizace KPR?
Individualizace KPR v §ir§im smyslu je pouzivana po mnoho let. Protokol KPR a podavani

Mrwe

podminkam.

V uz§im smyslu pod individualizaci KPR mame na mysli postup, ktery umoziuje
prizpuisobovat detaily resuscitac¢ni techniky na miru konkrétnimu pacientovi pfimo béhem KPR
na zakladé goal-directed piistupu. Tento pfistup je i tématem piednasky.

Cile individualizovaného pfistupu jsou:

W zvysit Sanci konkrétniho pacienta na ROSC

W zvysit Sanci konkrétniho pacienta na piiznivy neurologicky vysledek.

Podminky pro individualizaci KPR

Pro realizaci individualizovaného postupu KPR je potiebné splnit né¢kolik podminek:

B mit k dispozici snadno métitelny a spolehlivy parametr (nebo 1épe nékolik parametri)
k monitorovani hemodynamické u¢innosti KPR v realném case

W znalost cilové hodnoty monitorovanych parametrd, které jsou prokazatelné spojeny
s optimalnim vysledkem KPR

B moznost snadné modifikace KPR techniky zptisobem, ktery vede k dosaZeni cilové
hodnoty sledovaného parametru.
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Parametry vhodné k monitorovani hemodynamické uc¢innosti KPR

Tab. 1 shrnuje parametry vhodné nebo potencialné vhodné pro monitorovani hemodynamické
ucinnosti KPR a cilové hodnoty (pokud jsou znamé). Pro koronarni perfuzni tlak, diastolicky
arterialni tlak a parcidlni tlak CO; ve vydechovaném vzduchu (EtCO;) existuje urcitad mira
experimentalnich a klinickych dikazii o optimalni cilové hodnoté. DalSim krokem musi byt
nalezeni vhodné korekce resuscitacniho postupu, ktera povede k dosazeni optimalni hodnoty a
také klinicky dukaz, Ze dosazeni cilové hodnoty vede i ke zlepSeni prognoézy (viz dalsi kapitola).

Dalsi parametry jsou pouze kandidatni a kromé uvedeného je nutné ovéfit jejich technickou
proveditelnost, validitu naméfenych hodnot a stanovit optimalni cilové hodnoty.

rorve

Tabulka 1. Kandidatni parametry pro monitorovani hemodynamické u¢innosti KPR v realném

case.
Optimalni
Parametr Zpisob méieni cilova Misto vyuziti
hodnota
invazivni monitorovani na JIP, na opera¢nim
Koronarni perfuzni tlak  arteridlniho a >20 mm Hg  nebo katetriza¢nim
centralniho zilniho tlaku sale
. A sy . o . - na JIP, na operacnim
Diastolicky arterialni 1nvazivni monitorovani S
o >25mmHg  nebo katetrizacnim
tlak arterialniho tlaku ,
sale
: . : vV nemochnici i
EtCO; neinvazivni kapnografie  >20 mm Hg .
v terénu
Vmax nebo VTI .
ax nebo . o teoreticky
dopplerovské viny kontinualni " A
o . . wy s ! VvV nemocnicl 1
pritoku a. carotis dopplerovské méteni .
v terenu
comm.
Analyza pulzové vin teoreticky
yzap y kontinualni méteni SpO, ? V nemocnici i
SpO2 ;
v terénu
Meéi‘eni miry kompr ultrasonografické I
e y xomprese Tasonog Vv nemocnici i
LK béhem srdecni vySetieni ? ,
‘y ¥ < ‘x v terenu
masaze béhem srde¢ni masaze
LA . teoretick
Saturace mozkové tkané near infrared y
. ? V nemocnici i
Kyslikem spectroscopy .
v terénu

Moznosti individualni korekce resuscita¢nich postupt Kk dosazeni optimalnich cila

Nepiima srdeéni masadz,

Technika nepiimé srde¢ni masaze umoznuje ovlivnit uc¢innost masaze korekci mista masaze,
hloubky kompresi a frekvence kompresi.

Sutton et al. realizovali experimentalni studii na modelu srde¢ni zastavy s fibrilaci komor, ve
které randomizovali 19 samic prasete doméaciho ke tfem resuscita¢nim strategiim: goal-directed
strategii s titraci hloubky kompresi a podavani vazopresort k dosazeni koronarniho perfuzniho
tlaku > 20 mm Hg, univerzalni strategii s hloubkou kompresi 33 mm a standardnimu davkovani
adrenalinu a K univerzalni strategii s hloubkou kompresi 51 mm a standardnimu davkovani
adrenalinu. Goal-directed strategie byla spojena s dosaZenim vyznamné vy$§i hodnoty
koronarniho perfuzniho tlaku nez ostatni strategie a zatimco v této skupiné byl dosazen névrat
spontanni cirkulace u vSech zvitat, v obou dalsich skupinach dohromady pouze u 3 zvifat. Na
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vysledek nemél vliv pocet defibrilacnich vyboji a davka adrenalinu. To znamena, Ze rozhoduji-
cim faktorem byla hloubka kompresi.

Za optimalni frekvenci kompresi hrudniku je povazovano rozmezi 100 - 120/min. Nizsi
hodnoty vedou k horsim vysledkiim z diivodu nedostate¢né vynalozené kinetické energie pro
zajisténi perfuznich tlak, vyssi frekvence vede k nedostate¢nému plnéni srdce béhem srdec¢ni
masaze. Klinické a experimentalni studie, které by testovali individualizaci frekvence k dosazeni
konkrétniho hemodynamického cile, nejsou k dispozici. Lze vSak ptedpokladat ze budou
interindividualni rozdily v optimalni frekvenci kompresi v zavislosti na aktualni naplni cévniho
reCisté, na pritomnosti systolické dysfunkce a dilataci levé komory pied srdecni zastavou, na
aktualnim intraabdominalnim tlaku apod.

Za vhodny kompromis mista kompresi hrudniku z hlediska u¢innosti, bezpe¢nosti a technické
proveditelnosti je povazovan stfed hrudniku. Bylo vSak prokdzano, ze je pomérné velka
interindividualni variabilita pozice srdce a hrudni kosti a v klinické studii bylo prokazano, ze
i mald zména mista srdeCni masaze je spojena s vyznamnou zménou EtCO,. Do uvazovani
0 manipulace s mistem kompresi vstupuje do hry i doposud nevyfeSena otazka, zda je efekt
nepiimé srdecni masaze zprostfedkovan ptimou kompresi levé komory srde¢ni nebo navozenim
rytmickych zmén nitrohrudniho tlaku. Klinické a experimentalni studie, které by testovaly
individualni korekci mista kompresi hrudniku ve vztahu k dosazeni konkrétniho hemodyna-
mického cile, také nejsou k dispozici.

Je tedy zjevné, Ze ke klinickému vyuziti cilené korekce srde¢ni masaze je jesté dlouha cesta,
nicmén¢ patofyziologické aspekty a vysledky nékterych experiment ukazuji, Ze se jedna o
spravnou strategii.

Ventilace

Klinickym cilem béhem KPR tykajicim se ventilace je dosahnout dostatecné oxygenace
S minimalnim vlivem na hemodynamiku. Z tohoto hlediska nejsou k dispozici zadné klinické a
experimentalni studie, nicméné je mozné, Ze individualni korekce dechového objemu a PEEPu
miliZze mit vliv na zilni navrat.

Klinické experimenty s impedance treshold device neprokazaly klinickou G¢innost.

Defibrilace

Individuélni ptistup k defibrilaci je ve skutecnosti praktikovan jiz dlouho a zcela automaticky.
Bifazické defibrilatory podle automatické detekce impedance hrudniku koriguji tvar energetické
kiivky vyboje.

Léky

Cilem je dosahnout optimalnich hemodynamickych cili upravou davkovani adrenalinu
a odstranénim hypovolemie. Farmakodynamicky efekt adrenalinu mize zaviset na hmotnosti
pacienta. Univerzalni davka 1 mg nitroziln¢ kazdych 3 - 5 minut mize mit odlisny hemody-
namicky efekt u pacienta s hmotnosti 120 kg a s hmotnosti 60 kg. Zalezi také, zda je podan
nitrozilné nebo intraosealné. Intraosealni podani ma nizsi G¢inek nez nitroZzilni a pravdépodobné
si v budoucnu vyzada navyseni davek.

Volumexpanze béhem KPR je intervence, ktera je zatim indikovana pouze u nemocnych
S hypovolemii. Problémem je rozpoznani hypovolemie. NejsnadnéjSim zplisobem je ziejme
ultrasonografické vysetfeni dolni duté zily béhem KPR.

Spravné rozpoznani elektrické aktivity myokardu a vztah elektrické a mechanické
aktivity levé komory béhem KPR
Z doposud nepublikovanych experimentti nasi pracovni skupiny vyplyva n€kolik faktt:
B m¢ftitelna koordinovana mechanické aktivita levé komory srdecni v tvodu nahlé zastavy
ob¢hu je obvyklym fenoménem a mize se vyskytovat u jakéhokoliv srde¢niho rytmu
BV kontextu nékterych publikovanych klinickych kazuistik je zjevné, ze povrchové
monitorovani EKG nemusi odrazet realnou elektrickou aktivitu myokardu levé komory
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zaznamenavanou intrakardialné nebo epikardialné a plati, Ze jakykoliv inicidlni rytmus
zaznamenany z povrchu téla mize byt zaménén za jakykoliv jiny

W vztah elektrické a mechanické aktivity myokardu je spojen s ruznou odolnosti myokardu
proti ischemii a je mozné, ze komplexni hodnoceni 1épe umozni identifikovat skupiny
k individualizaci KPR.

Podrobné;jsi vysledky budou prezentovany béhem prednasky.

Zavér

Koncept individualizace kardiopulmonalni resuscitace na zakladé goal-directed pfistupu
ptimo béhem KPR je perspektivni strategie, ktera mtize zlepsit vysledky 1écby pacientl s nahlou
zastavou ob€hu. Univerzalni piistup nerespektuje individualni anatomické a patofyziologické
odli$nosti nemocnych. VyZzaduje vSak fadu dalSich experimenti a klinickych studii. Nelze také
zapomenout na fakt, ze KPR si musi zachovat relativni jednoduchost a proveditelnost. Proto by
vSechny méteni potfebné pro individualni korekci KPR mély probihat automaticky. Do té doby
je tieba postupovat podle poslednich doporuceni Evropské resuscitacni rady.
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Kardiogenni Sok

Roman Skulec

Definice
Kardiogenni Sok je definovan jak stav kritické hypoperfuze orgdnd na podklad€é nizkého
srde¢niho vydeje. Kritéria kardiogenniho Soku jsou nasledujici:

W hodnota systolického krevniho tlaku <90 mm Hg po dobu alespont 30 minut nebo potieba
vazopresort k udrzeni systolického krevniho tlaku >90 mm Hg

B piitomnost plicniho méstnani nebo potvrzeni zvysenych plnicich tlakd levé komory srdecni,

B znamky snizené organové perfuze s pfitomnosti alespont jednoho z nasledujicich kritérii:
mentalni alterace, chladna a opocena kiize, oligurie, zvySena hodnota laktatu.

Dalsi tradi¢ni hemodynamicka kritéria kardiogenniho Soku jsou hodnota srde¢niho indexu
< 2,2 (2,0) I/min/m?a tlaku v zaklinéni plicnich kapilar > 15 (18) mm Hg. Tyto vSak v soudas-
nosti nejsou podminkou diagnoézy. Jejich presné stanoveni vyzaduje invazivni monitorovani
hemodynamiky, které obvykle neni indikovano, vétSinou neni dostupné a navic by stanoveni
diagnézy oddalovalo. Definice zalozena na snadno zjistitelnych klinickych kritériich urychluje
zahajeni agresivni kauzalni i symptomatické 1écby, coz je klic¢ovy predpoklad uspéchu.

Uvedena definice také neni vyCerpavajici. Odpovida pri¢indm Soku pfi selhani funkce levého
srdce, nikoliv vSak kardiogennimu Soku pfi selhani pravé komory srde¢ni nebo pfi srdecni
tamponade¢. Navic, fada situaci primarné spliujicich kritéria jiného typu Soku, zejména obstruk¢-
niho nebo distribu¢niho mlize mit ¢aste¢né rysy kardiogenniho Soku.

Epidemiologie a prognéza

Kardiogenni ok se vyskytuje u 4 — 9% nemocnych s akutnim infarktem myokardu. V Evropé
tedy ro¢né postihne az 60 000 nemocnych. Pfes vSechen pokrok v mediciné v terapii akutnich
kardiovaskularnich onemocnéni zlistava mnoho let mortalita na kardiogenni Sok nezménéna
a dosahuje v praméru 40 - 50%. Zatimco nemocni s ¢asnym rozvojem Soku do 48 hodin od
zacatku ischemie maji mortalitu nizsi, cca 45%, pacienti s pozdnim rozvojem Soku maji Spatnou
prognozu s mortalitou az 80%. Nepiiznivé prognostické faktory jsou vyssi vek, ptitomnost
hypoxického poskozeni mozku, tézka systolicka dysfunkce LK, potieba vazopresorické
podpory, renalni selhani a vysoka hodnota laktatu.

Etiologie

Tab. 1 shrnuje pii¢iny kardiogenniho Soku. Nejéastéjsi pficinou kardiogenniho Soku je akutni
infarkt levé komory srde¢ni (LK), kdy dochazi k selhani LK jako pumpy (aZz v 80%). Obvykle
se jedna o akutni infarkt myokardu s elevacemi ST useku (STEMI) piedni stény, ale u nemoc-
nych s chronickym srdecnim selhavanim mtize vést k Soku i1 postizeni mensSiho rozsahu
a Vv jinych lokalizacich LK. Kardiogenni Sok muze vyvolat i akutni korondrni syndrom bez
elevaci ST tuseku, zejména pii kritickém postizeni proximalni ¢asti ramus interventricularis
anterior nebo kmene levé véncité tepny. Mechanické komplikace jsou pti¢inou Soku u cca 10 -
15% nemocnych. Dalsi pficiny uvedené v tabulce 1 se vyskytuji u 8 - 10% nemocnych.

Uvodni vySetfeni

Podezfeni na kardiogenni Sok lze vyslovit na zdkladé anamnézy a vySetfeni algoritmem
ABCDE. Kli¢ové doplnkové inicialni vySetfovaci metody jsou dvanactisvodové EKG, bioche-
mické vySetteni krve a transtorakalni echokardiografie. V ptipadé podezieni na akutni koronarni
syndrom jako pii¢inu kardiogenniho Soku je indikovana urgentni koronarografie a nasledna
reperfuzni 1écba.

153



Kardiogenni Sok

Tabulka 1. Pri¢iny kardiogenniho Soku.

Priciny souvisejici s AKS DalSi priciny
W akutni infarkt LK myokardu (selhani m akutni myokarditida
myokardu)
B mechanické komplikace akutniho B dekompenzace chr. srde¢niho selhavani rizné
infarktu myokardu: etiologie
dysfunkce/ruptura papilarniho svalu [ | alfauct:rln ?ndokardltlda s mechanickymi kompli-
ruptura mezikomorového septa W tako-tsubo kardiomyopatie
. W obstrukce plnéni levé komory nadorem nebo
ruptura volné stény LK
trombem

W obstrukce vytokového traktu LK pti HKMP,
trombem, nadorem

W intoxikace kardiodepresivnimi léky (zejm.
betablokatory a blokatory kalciovych kanali1)

B traumatické postizeni srdce (kontuze
myokardu, akutni regurgita¢ni vada)

W zavazna tachyarytmie nebo bradyarytmie

M plicni embolie

m disekce aorty

W akutni infarkt PK myokardu

LK...levad komora srde¢ni, PK...prava komora srde¢ni, HKMP.. .hypertrofickd obstrukéni
kardiomyopatie

Lécba

Symptomatickd lécba a organovd podpora

Lécba nemocného v kardiogennim Soku se fidi obecnymi postupy terapie kriticky nemocnych
se zamé&fenim na podporu cirkulace. Casné cile jsou stabilizace krevniho obéhu a ventilace,
zabranéni dal$Simu poSkozovani organovych funkci a nahrada selhavajicich organovych funkci,
pokud je mozna.

Ke stabilizaci ob&éhu pouzivame inotropika a vazopresorid. Cilové hodnoty stfedniho arterial-
niho tlaku jsou, podobné jako u septického Soku, 65 - 70 mm Hg. V piipadé hypotenze je vazo-
presorem prvni volby noradrenalin. Vyhodny je i jeho mirny pozitivné inotropni efekt. Pokud je
hlavni pfi¢inou Soku kontraktility myokardu je indikovan dobutamin. Katecholaminy obecné
zvysuji spotiebu kysliku v myokardu, a proto by mély byt pouzivany v nejnizsich davkach a po
nejkratsi dobu, jak je jen mozné.

Alternativnimi inotropiky jsou levosimendan nebo inhibitory fosfodiesterazy. Prestoze nezvy-
Suji spotiebu kysliku v myokardu, nebyl u nemocnych v kardiogennim Soku jednoznacné
prokazan profit ve srovnani s dobutaminem.

Z moznosti mechanické podpory krevniho obéhu jsou k dispozici intraaortalni balénkova
kontrapulzace (IABK, pasivni podpora) a aktivni formy podpory, perkutanni systémy left
ventricular assist device typu Impella®, Tandem Heart™ a iVAC 2L®, a extrakorporalni
membranova oxygenace (ECMO). Jsou pouzivana ve specializovanych kardiocentrech v rezimu
bridge to recovery (metoda umoziujici vyléceni), bridge to bridge (jednodussi mechanicka
podpora, napt. IABK je vyuzita jako most k zavedeni dlouhodobéjsi mechanické podpory),
bridge to translantation (most k transplantaci srdce) a destination therapy (definitivni trvala
1é¢ba). Rozhodovaci strategii shrnuje obrazek 1. Nejvice zkuSenosti bylo ziskdno v celém svéte
s IABK. Randomizovana studie IABP-SHOCK II v§ak na vzorku 600 nemocnych neprokéazala
profit z vyuziti IABK v indikaci kardiogenni $ok a v soucasnosti IABK neni rutinn¢ indikovana
u pacienti s kardiogennim Sokem pfi infarktu myokardu nesouvisejicim s mechanickou kompli-
kaci, jeji pouziti vsak mlze byt v této indikaci individualné zvazeno. IABK muze byt prospésna

154



Kardiogenni §ok

u kardiogenniho Soku v disledku mechanické komplikace akutniho infarktu myokardu, jeji
pouziti mize byt zvazeno i u jinych pficin kardiogenniho Soku nez akutni korondrni syndrom.
Mize byt pouzita jako most k zavedeni aktivni mechanické podpory srdecni.

Pokud je indikovana uméla plicni ventilace, je tfeba pouzit strategii protektivni ventilace.
V ptipadé akutni rendlni insuficience indikujeme kontinualni hemoelimina¢ni metody. Prova-
dime kontrolu glykemie do 11 mmol/l, prevenci tromboembolické nemoci, profylaxi stresového
viedu, restriktivni transfuzni strategii a kontrolu normotermie. Nékteré klinické studie naznacuji
profit z indukce terapeutické hypotermie i u nemocnych s kardiogennim Sokem bez nahlé
zastavy ob&hu. Tyto data je ale nutné ovéfit velkou klinickou studii.

PACIENT S KARDIOGENNIM SOKEM

W farmakoterapie

M inotropni podpora

M ventilacni podpora

M revaskularizace a reperfuze

M odstranéni mechanickych
komplikaci

pacient nestabilni pacient stabilni

kratkodoba mechanicka
podpora srdecni

uprava 'kardlalnlch e erniy onvilikiiniohiRmied Uprava 'kardlalmch
funkci funkci

weaning

" zhodnoceni neurologického stavu standardni chronicka
weaning . > p :
a organovych funkci terapie
| ireverzibilni neurologicky deficit | I normalni neurologické funkce
sl dlouhodoba mechanicka podpora srdecni ,,bridge
g to transplantation” nebo , destination therapy”

Obrazek 1. Rozhodovaci strategie u pacienta s kardiogennim Sokem.
Upraveno podle Windecker S et al. 2014 ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization. Eur
Heart J 2014;35:2541-619.

Lécba arytmii

Bradyarytmie i tachyarytmie mohou vyrazné¢ zhorSovat pribéh kardiogenniho Soku nebo ho
dokonce vyvolavat. K terapii lze pouzit elektroimpulzoterapii, farmakoterapii a kardiostimulaci
nebo radiofrekvencni ablaci. Vhodna metoda nebo jejich kombinace jsou voleny individualné.
Dulezité je odstranéni pficiny arytmie vcetné revaskularizace myokardu.
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Revaskularizacni lécba
koronarnim syndromem je urgentni revaskularizace. Rozhodujici dikazy podporujici tento
postup podala klinicka studie SHOCK. Pfednost ma mechanicka revaskularizace pied systémo-
vou trombolyzou u akutniho infarktu myokardu.

Az 80% nemocnych s kardiogennim Sokem ma postizeni vice nez jedné tepny. Neni jasné, zda
je u téchto nemocnych vyhodnéjsi perkutanni koronarni intervence (PCI) nebo aortokoronarni
bypass (CABG). Observa¢ni studie ukazuji, ze obé metody maji srovnatelné vysledky. Pfesto je
dominantni metodou PCIL.

Neni také jasné, zda-li u nemocnych s postizenim vice tepen ma byt primarn¢ revaskularizo-
vana pouze culprit 1éze (1€ze, ktera je zodpoveédna za aktualni stav), nebo vSechny nalezené 1éze.
Obvykle se rozhoduje individudlné a odpoveéd’ na tuto otdzku by méla pfinést randomizovana
klinicka studie CULPRIT-SHOCK.

Pro pacienty s kardiogennim Sokem v dusledku akutniho koronarniho syndromu plati stejna
doporuceni pro antiagregacni a antikoagulacni 1écbu jako pro 1écbu akutniho koronérniho
syndromu obecng.

Lécba mechanickych komplikaci akutniho infarktu myokardu

U pacienti s akutni dysfunkcie nebo s rupturou papilarniho svalu a s defektem mezikomoro-
vého septa je indikovana IABK a urgentni chirurgické feseni komplikace v kontextu standardni
intenzivni péce. V ptipad¢ defektu mezikomorového septa je alternativou katetrizacni uzaver.
U ruptury volné stény myokardu je indikovana perikardiocentéza a urgentni chirurgické feseni.

Sok v diisledku akutniho infarktu pravé komory srdeéni

Akutni infarkt PK obvykle doprovazi akutni infarkt spodni stény. Izolovan¢ se vyskytuje
vzacné. Ischemie PK vede k systolické a diastolické dysfunkci PK, coz se projevuje zejména
vyraznym poklesem preloadu LK a poklesem srde¢niho vydeje. Hemodynamicky vyznamnych
je asi 25 — 50% vsech piipadd akutniho infarktu PK. Pokud se rozvine kardiogenni $ok, je pro
n&j klinicky typicka hypotenze, vysoka naplii krénich il a absence plicniho edému. Cast&ji nez
u jinych lokalizaci se rozviji atrioventrikularni blokdda. Diagnézu potvrdi EKG nalez a echo-
kardiografické vySetfeni. V inicialni stabiliza¢ni terapii je indikovana opatrna volumexpanze,
podavani dobutaminu a v ptipadé bradyarytmii doCasna kardiostimulace, optimalné se zachova-
nim atrioventrikularni synchronie. Klicova je reperfuzni 1écba. V ptipad¢ selhani uvedenych
moznosti je mozné indikovat [ABK, Tandem Heart nebo ECMO. Mortalita Soku v dtsledku
akutniho infarktu pravé komory je sice niz§i nez u rozsahlého postizeni LK, ale stale vysoka,
cca 40%.

Kardiogenni Sok v disledku intoxikace kardiodepresivnimi 1éky

Jedna se o ndhodné nebo umyslné poziti toxické davky betablokatorti nebo blokatoru kalcio-
vych kanald. Je indikované rychlé zahajeni 1é€by dobutaminem a noradrenalinem, mize byt
pouzit 1 adrenalin. Doporucuje se také podani glukagonu (v ptipadé betablokator(), inzulinu
(v ptipad¢ blokatort kalciovych kanalit), lipidové emulze a bikarbonatu. Zasadnim opatfenim je
co nejrychlejsi transport nemocného na pracovisté s moznosti zahdjeni ECMO.

Kardiogenni Sok z ostatnich p¥icin

U ostatnich vzacnych ptic¢in kardiogenniho Soku poskytujeme stejnou inicidlni 1écbu jako
u kardiogenniho Soku v dasledku akutniho infarktu myokardu a prioritou je urychleny transport
nemocnych do kardiocentra s moznosti mechanickych srde¢nich podpor.
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Tromboembolicka choroba

Vladimir Kollarik

Chorobny proces, oznacovany ako tromboembolicka choroba (TECH), predstavuje komplex-
na nozologicka jednotku.

Vznika ako nasledok pritomnosti trombu vo vendéznom riecCisku a/alebo embolizacie Casti
trombu do pl'icneho obehu. Zahtiia teda dve klinické entity, ktoré si manifestaciou toho istého
ochorenia:

1. Trombézu hlbokych Zil (HZT) hornych alebo dolnych kongatin alebo panvy (pripadne aj
trombozu centralnych zil suvisiacu napr. s pritomnost’ou centralneho zilového katétra). NajCas-
tejSim zdrojom plicnej embolie je hlboka zilova trombodza dolnych koncatin (az 85%), menej
Casto byvaju zdrojom zily panvové a oblickové, ako aj dolné dutd Zila. Riziko vzniku plicnej
embolie vyznamne stpa pri progresii trombu do v. poplitea a vyssie. HZT hornych kondatin
(v. brachialis, v. axillaris, v. subclavia) predstavuje iba 4 - 10 % vSetkych pripadov a je ¢asto
asymptomaticka.

2. Placnu embéliu (PE), ktora vznika prechodom uvolneného trombu do pltcnych tepien
aich vetiev. Ta moze mat rozne formy a podoby, od drobnych periférnych (sukcesivnych)
embolizacii az po masivnu emboliu, bezprostredne ohrozujicu Zivot pacienta. Plicna embolia
je najzavaznejSou manifesticiou TECH a uz dlhé roky je stile jednou z najcastejSich pricin
neoCakavaného umrtia hospitalizovanych pacientov. Nezriedka sa vSak ani pri evidentnej
obstrukcii plicneho rieCiska trombom nendjde zdroj v periférii. Jednym z vysvetleni je vznik
trombu priamo v pl'icnom riecisku.

Existuje aj PE bez trombdzy (vzduchova, plodovou vodou, apod.). Jej hemodynamické
a systémové nasledky si mozu niekedy vyziadat’ podobné diagnostické a terapeutické postupy
ako u PE pri TECH.

Typy hlbokej Zilovej trombdzy

1. Najcastejsia je ascendentna HZT. Trombus vznika v Zilach lytka a §iri sa do proximal-
nych femoralnych alebo ilickych zil. Tato propagacia trombu sa méze udiat’ v priebehu
dni, niekedy hodin, ale mdéze prebiehat’ aj tyzdne.

2. Transfascialna trombdza vychadza z povrchovych zil dolnej koncatiny (v. saphena
major alebo minor), propaguje sa proximalne a moze sa zmenit' na HZT.

3. Descendentna HZT vzniké v ilickych vénach, najéastejsie vIavo. Obstrukcia v. iliaca sa
v priebehu hodin manifestuje masivnym opuchom, bolestou a diskoloraciou dolnej
koncatiny.

Formy pPicnej embélie

1. Periférna, subsegmentalna: Predstavuje najlahs$iu formu PE. Ide o hemoragicky placny
infarkt s pleuralnou bolestou a hemoptyzou.

2. Centralna, segmentalna alebo lobarna: Je stredne zavazna. Prejavuje sa izolovanym
dyspnoe.

3. Centralna PE s masivnou obStrukciou plicnych tepien je najtazsou formou PE.
Sprevadza ju obstrukéné zlyhanie obehu s podielom kardidlnej dysfunkcie.

Hlboka ZT a PE sa najcastejsie vyskytuju v kontexte inych chorobnych stavov, po hospitali-
zacii pre zavazné ochorenie, alebo po rozsiahlejSich operaciach. Udava sa, ze ide o tretie
najcCastejSie akatne kardiovaskularne ochorenie, hned’ po korondrnych ischemickych syndro-
moch a nahlej cievnej mozgovej prihode (NCMP). Hlboka ZT a PE sa ¢asto nediagnostikuju
vcas, lebo ich prejavy nemusia byt klinicky zrejmé. Ich formy mozu byt od klinicky latent-
nych cez menej zavazné az po masivnu — az smrtiacu — embdliu. NelieCend PE sa moze
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Vv priebehu dni az tyzdiov opakovat’ (rekurujuca resp. sukcesivna forma) a moze sa spontanne
upravit’ alebo skon¢it’ letalne.

Z hladiska anestézioldgie a intenzivnej mediciny mozno pristupovat’ k problematike TECH
z roznych aspektov:

1. U kazdého pacienta s elektivnym i s akitnym opera¢nym vykonom je oproti nechirur-
gickym pacientom niekol’kondsobne zvysené riziko vzniku TECH (vid’ nizsie). Je to najmi
kvoli zakladnému chirurgickému problému, prostej imobilizacii, ale aj kvoli predisponujucemu
posobeniu pridruzenych ochoreni. Riziko vzniku PE v periopera¢nom i vo v€asnom pooperac-
nom obdobi je zvySené az 5-nasobne, a to aj napriek aplikacii komplexnej profylaxie. Diagnos-
tika a lieCba perioperacnej plicnej embolie st obzvlast narocné, pretoze u pacienta v celkovej
anestézii chybaji subjektivne t'azkosti i objektivne prejavy; prvym priznakom byva tazka
hemodynamicka instabilita s rychlym priebehom. Sucasne su vyrazne limitované az kontrain-
dikované moznosti terapie, prave kvoli operacnym vykonom a obavam z nezvladnutelnych
hemoragickych komplikacii liecby. Aj napriek tomu vcasna diagnéza a promptny pristup
znizuju mortalitu.

2. U kriticky chorych sa zvySuje riziko TECH kumuldciou organovych a systémovych
dysfunkcii, invazivnych postupov a d’al§ich faktorov, ktoré pristupuja ku v§eobecnym riziko-
vym faktorom TECH (sepsa, obehové a respiracné zlyhavanie, vazopresory, UPV, centralne
katétre, kontinualne elimina¢né metddy a ich vzajomné potenciovanie).

V3eobecné rizikové faktory TECH a HZT
Sumarizacia udajov o rizikovych faktoroch z rozliénych epidemiologickych analyz:

VSEOBECNE VASKULITIDY

o Vek e Systémovy lupus erythematosus
e Imobilizacia dlhsia nez 3 dni e Behgetov syndréom

o Gravidita a puerpérium e Homocysteinuria

e Velka operacia (v poslednych Styroch

tyzdnoch)

DIha cesta lietadlom alebo autom nad
4 hodiny (v poslednych Styroch
tyzdnoch)

Nechirurgické ochorenia

HEMATOLOGICKE

e Polycythaemia rubra vera

e Trombocytdza

Hereditarne poruchy koagulacie
a fibrinolyzy

Onkologické e Deficit antitrombinu I11

o Predchadzajica epizoda trombozy zil e Deficit proteinu C

v anamnéze e Deficit proteinu S
e NCMP e Mutécia protrombinu 20210A
e Akutny infarkt myokardu e Faktor V Leiden
o Kongestivna kardialna insuficiencia e Dysfibrinogenémie a poruchy akti-
e Sepsa vacie plazminogénu
¢ Nefroticky syndrom
e Ulcerozna kolitida FARMAKOLOGICKE
° Urazy e Abuzus drog
e Polytrauma e Oralna antikoncepcia
o Poranenie mozgu alebo miechy * Estrogény
e Popileniny e Heparinom indukovana trombocyto-
[ )
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Diagnézu HZT komplikuje vzajomné ovplyviiovanie jednotlivych rizikovych faktorov, nizka
Specificita fyzického vysetrenia, ako aj Casty nestilad medzi klinickym nalezom a vysledkami
objektivnych vysetreni. Napr. duplexna sonografia méze byt uplne negativna aj u pacientov
S vysokym rizikom trombozy. Pravdepodobnost’ pritomnosti trombdzy v takomto pripade je
vsak stale vySe 20 %, vzhl'adom na tiroven $pecificity a senzitivity duplexnej ultrasonografie.

Préve z takychto dévodov sa v literatire Coraz CastejSie objavuju najrozli¢nejSie predikéné
skorovacie systémy aschémy. Znich relativne najspolahlivejSie sa s odstupom casu
a klinickej praxe ukazuje Wellsovo skore (JAMA, 2006).

Diferencidlna diagnéza TECH

Od HZT treba odliit' najm tieto stavy:

asymetricky edém pri kardialnej dekompenzacii, hepatopatiach, renalnej insuficiencii
artériova insuficiencia

hematom, poranenia svalov a inych mékkych tkaniv

artritida, tendinitida, celulitida, lymfangoitida

kompresia v. iliaca tumorom, hematémom alebo abscesom, lymfedém

kompresia n. ischiadicus, neurogénna bolest’

povrchova tromboflebitida, postflebiticky syndrom.

V pripadoch dyspnoe a hypoxémie je potrebné od PE odlisit’ situacie, ako napr.:

e ARDS, pl'icna infekcia, aktitna pl'icna hypertenzia

o infarkt myokardu, tamponada srdca, pravostranné zlyhanie srdca, kardialna dekompenza-
cia z inych pricin

Pritom sa tieto stavy mézu vyskytovat’ aj paralelne v réznych kombinaciach.

Vyskyt PE a rizikové faktory (predispozicie) v perioperacnom obdobi

PE postihuje 0,3 % az 1,6 % pacientov podstupujucich chirurgicky vykon. V. poopera¢nom
obdobi je PE pri¢inou umrtia od 2 % az do 20%, priCom az u Stvrtiny pacientov nastava umrtie
v priebehu 6 dni po opera¢nom vykone. Najrizikovejsia skupina st pacienti ortopedicki (0,7 %
- 30 %) a traumatologicki (4,3 % - 24 %). Ide najmi o pacientov s postihnutim bedrového
kibu, kde moze nastat’ deformécia v. femoralis, imobilizacia dolnej konéatiny a nésledna staza
krvi v dolnej konéatine. U pacientov s postihnutim kolenného kibu je incidencia nizsia (1,8 % -
7 %). Vysoké riziko perioperanej embolie, event. skorej postoperaénej embolie, je aj u
pacientov urologickych (prostatektomia).

Na opacnej strane spektra sa nachadzaju pacienti podstupujuci laparoskopické operacie, kde
incidencia plicnej embodlie je do 0,9 %. Pricinou nizkeho vyskytu PE je mensi chirurgicky
zasah do organizmu (mald incizia, redukovana manipulacia s organmi), skorSia mobilizacia
pacientov a kratSia hospitalizacia.

V poslednych rokoch stipa diagnostikovany vyskyt PE pri malignych ochoreniach bez
ohladu na typ malignity. Tento vzostup koreluje s narastom vyuzitia S$piralovej poéitacovej
tomografie (CT).

Okrem existujucich zakladnych rizikovych faktorov vzniku PE (vek, obezita, nikotiniz-
mus, hormonalna substitu¢na lie¢ba, kontraceptiva, gravidita, maligne ochorenie, dedi¢né
poruchy koagulacie) zvysuju v perioperacnom obdobi riziko vzniku embolie aj Specifické
faktory ako typ operécie, dizka operaéného vykonu, typ anestézie).

161



Tromboembolicka choroba

Tabul’ka 1. Incidencia periopera¢nej PE podl’a chirurgického vykonu

Typ incidencia mortalita
Ortoped. vykon TEP BK 0,7 - 30% 0,1-0,4%
TEP KK 1,8-7% 0,2-0,7%
Zlomeniny BK 4,3 -24% 3,6-12,9%
Urazy chrbtice 4.6 - 9% 3,0-5,0%
Traumatol. op. vykon 2,3-6,2% 0,4 -2,0%
Gynekol. op. vykon 0,3-4,1% 0,1-0,4%
Neurochir. op. vykon 0-4,0% 0,1-0,4%
Hrudnikova chirurgia 1,5-2% 0,34-1,2%
Urolog. op. vykon 09-1,1% 0,2%
Laparoskop.op.vykon 0,06 - 0,9% 0,02%
Cievna chirurgia 0,4-0,7% 0,1-0,2%

TEP BK - totdlna endoprotéza bedrového kfbu
TEP KK - totdlna endoprotéza kolenného klbu

Tabulka 2. Rizikové faktory

Vek: zvySuje sa riziko PE, zvlast’ u pacientov > 40 rokov (az 6,2% mortalita do 30 dni po
opera¢nom vykone u pacientov starSich ako 80 rokov) (5)

Obezita: BMI > 27 kg/m? (zniZena kapacita pltic, znizeny ventilatno- perfuzny pomer, rela-
tivna hypoxémia pacientov, cor pulmonale, pl'icna hypertenzia)

Nikotinizmus: > 35 cigariet/den, riziko sa znizuje na polovicu pri abstinencii nad 2 mesiace,
Vv pripade absencie > 6 mesiacov je riziko vzniku PE porovnateI'né s nefajCiarmi.

Hormonalna substitu¢na terapia: 2-nasobne zvysené riziko

Hormonalna antikoncepcia: 3-nasobne zvysené riziko

Gravidita: riziko tromboembolickej choroby je 5x vyssie v porovnani s netehotnymi zenami,
najma u zien s anamnézou prekonanej tromboembolickej prihody, so zistenymi porucha-
mi koagulacie, obezitou, hypertenziou. Riziko pretrvava aj pocas pérodu a Sestonedelia,
kedy je spojené s vulneraciou maternice, placenta accreta alebo increta, predéasnym odlu-
¢ovanim 16zka. Priblizne 66% tychto plucnych embdlii vznika post partum.

Malignita: vel'mi vysoké riziko vzniku tromboembolickej choroby pri hyperkoagulaénych
stavoch v dosledku samotnej malignity ako aj chemoterapie, ¢asto obmedzena mobilita
pacienta, zavedené centralne venozne vstupy, mozny utlak krvného rie¢iska tumorom

Hlboka Zilova trombodza: pacienti s vel'mi vysokym rizikom vzniku PE periopera¢ne event.
pooperacne, aj napriek profylaxii LMWH, ktora byva ¢asto podcenena

Vicsinou ide o kombindciu rizikovych faktorov u jednotlivych pacientov, ktoré spolocne
zvySuju riziko PE (napr. fajcenie a obezita u muzov, antikoncepcia a fajcenie u mladych Zien).

Tabulka 3. Rizikové faktory spojené s operaénym vykonom - Je to tabul’ka?

Typ operaéného vykonu - pozri tab. 1.

Dika operacie: operaény vykon trvajuci viac ako 3 - 4 hodiny zvysuje riziko placnej
embolie 0 40 % v porovnani s operaciami do 2 hodin

Druh anestézie: celkova anestézia, subarachnoidalna a epiduralna anestézia

Imobilizacia: venostaza v dolnych koncatinach

Zapalova reakcia

Koagula¢na kaskada: poskodenie endotelu, vysoka koncentracia tkanivového faktora, aktiva-
cia koagulacie, znizena fibrinolyza.
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Typ anestézie

V mnohych analyzach a Stadiach sa porovnava riziko vzniku PE u jednotlivych typov
anestézie: epiduralna (EDA) ev. spinadlna (SAA) anestézia verzus celkova anestézia (CA),
celkova anestézia kombinovana s epidurdlnou analgéziou. VSetky analyzy sa zhoduji v nazore
(aj ked’ percentudlne vyjadrenie je rozdielne), Zze samostatnd CA predstavuje ovela vyssie rizi-
ko vzniku TECH v porovnani s CA v kombinacii s EDA alebo v porovnani so samostatnou
EDA ev. SAA. Vpripade epidurdlnej anestézie je znizené riziko PE u pacientov
s kontinudlnym podavanim aj pri single-shot podani. Déraz sa kladie najmé u vysoko riziko-
vych pacientov, pacientov vo vy$Som veku, kedy riziko vzniku TECH a PE je mnohonésobne
vyssie len pri samotnej CA v porovnani s neuroaxialnou anestéziou.

Tabul’ka 4a. Riziko vzniku perioperacnej PE podla lokalizacie hlbokej Zilovej trombo-
zy a typu chirurgického vykonu (plus ostatné rizikové faktory)

Rizikové faktory HZT DKK PE masivna PE

Skupina s malym rizikom 2% 0,2% 0,002 %
e Vek <40 rokov
e maly operacny vykon
Skupina so strednym rizikom 10-20% 1-2% 01-04%
e maly opera¢ny vykon u pacienta s rizikovymi faktormi
o vek medzi 40 — 60 rokov bez rizikovych faktorov
e velky oper. vykon, vek <40, bez rizikovych faktorov
Skupina s vysokym rizikom 1: 20-40 % 2-4% 04-10%
e operac¢ny vykon u pacienta >60 rokov
s pridruzenymi rizikovymi faktormi (malignita, HZT, ...)

Skupina s vysokym rizikom 2: 40 - 80 % 4-10% 02-5%
(vel'mi vysoké riziko)
e vel'ky opera¢ny vykon — op. bedrového kibu,

kolena, polytrauma, spinalna trauma,

vek > 40 rokov, HZT, malignita, hyperkoag.stav

TabulPka 4b. Rizikové faktory spojené s kritickymi stavmi

sepsa pouzitie vazopresorov
zlyhavanie obehu alebo dychania sedacia
UpPv kanylacia centralnej zily

terminalne zlyhanie oblic¢iek

PATOFYZIOLOGIA

Patofyziologia HZT

Na tvorbe trombu (trombov) v hlbokom zilovom systéme dolnych koncatin, v panvovych
plexoch alebo ivhornych koncatinach sa spolupodielaju faktory, ktoré su |
zname uz vySe 150 rokov ako tzv. Virchowova triada podla slavneho nemec-
kého patologa: E

1. hyperkoagulacny stav

2. poskodeny endotel zily

3. spomaleny krvny prietok.

DEUTSCHE POST
— B ERLIN B
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Ich relativny vyznam je vSak stale predmetom diskusii. Tvorba, propagacia ako aj lyza
trombu predstavuju komplikovani vzajomnu protivahu medzi trombogénnym potencialom
a ochrannymi mechanizmami, najma fibrinolytickym systémom a cirkulujicimi inhibitormi
koagulacie.

HYPERCOAGULABLE STATE

+ Malignancy

+ Pregnancy and peri-partum period

+ Oestrogen therapy

# Trauma or surgery of lower
extremity, hip, abdomen or pelvis

+ Inflammatory bowel disease

¢ Nephrotic syndrome

# Sepsis

+ Thrombophilia

VASCULAR WALL INJURY CIRCULATORY STASIS
¢ Trauma or surgery + Atrial fibrillation
+ Venepuncture ¢ Left ventricular dysfunction
+ Chemical irritation ¢ Immobility or paralysis
¢ Heart valve disease or - # Venous insufficiency or
replacement varicose veins
# Atherosclerosis ¢ Venous obstruction from tumour,
¢ Indwelling catheters obesity or pregnancy

Obrazok 1. Wirchovova triada

Z praktického pohl'adu sa vznik trombdzy da najjednoduchsie chapat’ ako aktivacia koagu-
lacie v oblastiach so znizenou perfuziou. To vysvetl'uje, preco k najucinnejsim profylaktickym
opatreniam patri antikoagulacia a minimalizacia venostazy.

Typicky vznika trombdza dolnej koncatiny najcastejSie v hlbokych zilach lytka v oblasti
zilovych chlopni. V mensine pripadov sa zacina v ileo-femoralnom systéme ako nasledok
priameho poranenia cievnej steny (fraktira kréka femuru, vymena bedrového kibu alebo
kanylacia v. femoralis).

Prevazna vécsina trombov v lytkovych Zilach sa uplne rozpusti aj bez terapie. Priblizne 20 %
sa ale propaguje proximalne. Po 5 - 10 diioch trombus adheruje a za¢ina sa organizovat’. Kym
tento proces naplno nenastartuje, neorganizovany a neadherovany trombus Sa modze dalej
propagovat’ a pripadne embolizovat’.

Nie vsetky tromby predstavuju rovnaké embolizacné riziko. Existuju studie, ktoré¢ dokazuju,
ze izolované tromby v lytku st z hl'adiska vyvolania PE malo nebezpe¢né. Okrem toho byvaji
pomerne malé, aak embolizuja, nesposobuju signifikantnt morbiditu ¢i mortalitu. St v8ak
k dispozicii aj prace, ktoré tvrdia, Ze aj izolovana tromboza lytkovych zil méze vyvolat’ fatalnu
PE.

Sucasna diagnosticka a terapeuticka stratégia a taktika prevencie alie¢by hlbokej Zilovej
trombozy je vyznamne ovplyvnend rozdielnym rizikom medzi lytkovymi a proximalnymi
trombami. Propagécia a organizacia vendzneho trombu obycajne vedie k destrukcii vendznych
chlopni a sposobuje obstrukciu vendzneho prietoku rézneho stuptia. Spontana lyza a komplet-
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na rekanalizacie rozvinutej proximalnej zilovej trombdzy sa vyskytuje len zriedkavo (u menej
nez 10 % pripadov), a to aj pri antikoagulacnej liecbe. Neskorym nésledkom u prezivajucich je
chronicky posttromboflebiticky syndrom.

V nepriaznivom pripade trombus narastd proximalnym smerom apo uvolneni alebo
fragmentacii méze embolizovat’ do plicnych artérii. To vyvola obstrukciu plicneho prietoku.
Nasledné uvol'nenie vazoaktivnych latok (serotonin) z trombocytov sposobi vazokonstrikciu a
dalej zhorsi plucnu vaskularnu rezistenciu. Obstrukcia artériového prietoku zvacsi alveolarny
mitvy priestor a vedie K redistribucii perfuzie. V pl'icach vznikaju oblasti s vyznamnym venti-
latno — perfuznym nepomerom, zhor$i sa vymena plynov. Reflexne vznikajiica relativna
i absolttna alveolarna hyperventilacia spdsobi bronchokonstrikciu, tym stipa odpor dychacich
ciest. Nastupujici edém pluc zhorSuje plicnu poddajnost. ZvySena cievna rezistencia
Vv plicnom rieCisku ma za nasledok zvySenie afterloadu pravej komory, v jej stene stupa
tenzia, ¢o moze viest k dilatécii, dysfunkcii a ischémii pravej komory. Zlyhanie pravého srdca
moze vyustit do kardiogénneho Soku a smrti. Ak ma pacient nadhodou priechodné foramen
ovale alebo iny defekt predsieiového septa, modze vzniknit paradoxna embolia ako
i pravol'avy skrat s tazkou hypoxémiou.

Ako uz bolo spomenuté, PE vznika pri obstrukceii pl'icneho rieciska a méze byt tromboticka
(pri tromboembolickej chorobe) a netrombotickd (embolizacia cudzim predmetom, tukova,
vzduchov4, plodovou vodou a malignitou). Zavaznost’ akiitnej plicnej embolie zavisi najma
od rozsahu tejto obstrukcie (velkosti embolu), ale rozhodujuci vplyv na hemodynamicku
odpoved’ ma aj stav kardiovaskularneho systému — kardiovaskularna rezerva pacienta,
pridruzené pl'ucne ochorenia a neurohumoralna odpoved’ organizmu.

Patofyziologia vymeny plynov, zmeny funkcie plic pri PE

Akutna PE nartSa vymenu plynov v pl'icach. Zakladnymi klinickymi prejavmi st hypoxé-
mia (pokles pO,), vzostup A-a DO, a hypokapnia. Pri¢inou je zvd¢Senie alveolarneho mitveho
priestoru (Vp) a zmena ventilaéno-perfizneho pomeru (V/Q) v dosledku zmensenia poctu
perfundovanych alveolov pri zachovanej ventilacii (Vmin > Qmin). Dochadza k odklonu toku
krvi z obturovanych placnych artérii do nepostihnutych, dobre perfundovanych alveolo—
kapilarnych jednotiek (fenomén luxusnej perfuzie, Vmin < Qmin). Vznikd ventila¢no—perfizny
nepomer a vendzny pravo—l'avy skrat.

Na jednej strane hypoperfundované alveoly, na strane druhej hyperperfuzia zvy$nych alveo-
lov vedi ku vzniku edému dobre perfundovaného plticneho tkaniva, strate surfaktantu,
k rozvoju atelektaz a k alveolarnym hemoragiam. K tvorbe atelektdz dochadza aktualne pri
vzniku pl'icnej embdlie, ale pretrvavaji aj po prelieceni pl'icnej embolie a reperfuzii pl'icneho
tkaniva. Hypoxémia v dosledku ventilaéno—perfuznych zmien moze byt ovela zavaznejsia pri
pravol'avom skrate v srdci (vzostup tlaku v pravej predsieni srdca a otvorenie foramen ovale).
Pl'icna embdlia s pravostrannym zlyhdvanim srdca sa prejavuje zniZzenim mintitového objemu
srdca (CO — cardiac output) a vedie ku zvySenej extrakcii kyslika v tkanivach a prehlbujucej sa
hypoxémii. Na prehibeni hypoxémie sa podiel’a aj vendzna krv s nizkym obsahom kyslika pri
prechode kapilarami v postihnutych oblastiach plic. Vysledkom je zhorSovanie ¢inkov venti-
la¢no—perfuzneho nepomeru hypoxickou vazokonstrikciou.

Zmeny cirkulécie

Prvotnym inzultom je obstrukcia prietoku pl'icnym rieciskom, Ide o mechanicki obstruk-
ciu samotnym embolom, ale nastdva aj vazokonstrikcia pl'icneho rieciska ako odpoved na
vyplavené mediatory (tromboxan, serotonin, vazoaktivne peptidy 3 a 5 z plazmy, histamin).
Vysledkom je vzostup plicnej vaskularnej rezistencie a vznik plicnej hypertenzie. PIicna
vaskularna rezistencia sa u pacientov bez predchadzajiceho predchorobia zdvojnasobi,
Vv pripade uZ pridruzenej plucnej hypertenzie moze tlak v a. pulmonalis stupnut’ v krajnych
pripadoch aj nad hodnoty systémového tlaku krvi. Ak je pacient bez vyznamného kardiovasku-
larneho alebo plicneho predchorobia, je potrebna obstrukcia 30 — 50 % plicneho rieciska, aby
vznikla pl'icna hypertenzia (9).
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Nahle zvysenie pltcnej vaskularnej rezistencie vedie k dilatacii pravej komory (PK),
Kk narastu end-diastolického tlaku v PK a k obmedzeniu kontraktilnych funkcii PK. Dochadza
k poklesu systolického objemu (stroke volume SV). V snahe zachovat’ minutovy objem srdca
(cardiac output — CO) vznika reflexna tachykardia. ZvySuje sa tlak na steny PK a medzikomo-
rové septum. Vysledkom je prediZenie kontrakcie PK, ktora pokraduje aj po skonéeni kontrak-
cie lavej komory (LK), €o sa prejavi pretlacenim medzikomorového septa do LK. Tym sa
vyrazne obmedzuje diastolické plnenie UK a stipa podiel lavej predsiene na diastolickom
plneni CK. Dany stav vyustuje do poklesu systolického objemu LK. Sucasne v dosledku
zlyhavania PK ako pumpy pre pritomnu pl'icnu vazokonstrikciu dochadza k poklesu preloadu
LK. Vysledkom je systémova hypotenzia a hemodynamick4 nestabilita.

V priebehu pravostranného zlyhavania dochadza k rozvoju kompenzacnych mechanizmov a
to aktivaciou sympatikového systému (inotropna a chronotropna stimulacia, Frank — Starlingov
mechanizmus).

So zvySujucou sa zatazou PK, tachykardiou a znizenim koronarnej perfuzie dochadza
postupne k subendokardialnej ischémizacii pravej komory, ¢o prispieva k zhorSovaniu
kontraktility PK. V laboratornych hodnotach nachadzame vzostup troponinu I, BNP a NTpro-
BNP.

DIAGNOSTIKA

Klinicky obraz

Pri PE je najcastejSie v popredi akiitne vzniknuté dyspnoe, pacient casto dokaze presne urcit
okamih nastupu tazkosti. Moze sa staZovat’ na priznaky stvisiace s trombdzou — opuch dolnej
koncatiny, koncatina byva na dotyk citliva alebo tepld. Pri mensej PE s loziskom blizko pleury
sa moze objavit’ pleuriticka bolest’, kasel' a hemoptyza. Masivna PE sa niekedy prezentuje
synkopou. Pacient méze udavat’ pocit hroziacej smrti, uzkosti a strachu. V anamnéze sa moze
odhalit’ pritomnost’ rizikovych faktorov (vid’ d’alej).

Fyzikalne vySetrenie

Najcastejsim priznakom PE je tachypnoe (nad 18/min). Pritomna je ¢asto tachykardia, moze
byt akcentovana druha srdcova ozva. Nezriedka sa zisti zvySena teplota. Pri vySetreni plic je
vSak nalez ¢asto normalny. Méze byt cyandza. Nie vzdy su pritomné znamky trombozy hlbo-
kych zil — opuch, citlivost’ a tepla koza prislusnej koncatiny.

Citlivost’ sa najcastejsie pozoruje na Iytku a pozdiz hlbokych Zil na medialnej strane stehna.
Masivny edém s cyan6zou, petechiami a ischémiou (phlegmasia cerulea dolens) su zriedkavé.
Bolest a citlivost mimo uvedenych oblasti nie je typicka pre trombozu a skor poukazuje na inu
diagnozu.

Homansov priznak — dyskomfort v lytku pri forsirovanej dorziflexii nohy a vystretom kolene
sa dlhé roky traduje ako znamka trombozy hlbokych Zil. Jeho senzitivia a Specificita st vSak
dost’ slabé — je pritomny sotva u tretiny pacientov s verifikovanou trombdzou, avSak nachadza
sa U vyse 50 % pacientov bez trombdzy.

Trombozu moézu sprevadzat’ subfebrilie. Vysoké teploty st skor typické pre celulitidu alebo
lymfangoitidu.

Klinické priznaky PE byvaju prvou manifestaciou trombdzy hlbokych zil asi u 10 % pacien-
tov. Na druhej strane, u pacientov s angiograficky potvrdenou PE sa trombo6za najde v 45 - 70
%. U prevaznej vacsiny je tromboza klinicky nema.
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Obrazok 2. Hemodynamické zmeny pri akitnej plicnej embolii

Tabulka 5. Wellsovo skére pre diagnostiku HZT:

Klinické podozrenie na HZT 3 body
Iné diagndzy st menej pravdepodobné nez PE 3 body
Tachykardia 1,5 bodu
Imobilizacia viac nez 3 dni alebo operacia v predoslych 4 tyzdioch 1,5 bodu
HZT alebo PE v anamnéze 1,5 bodu
Hemoptyza 1 bod
Onkologické ochorenie 1 bod
Interpretacia:

Viac nez 4 body: PE je pravdepodobna, zvazit CT-Ag
Menej nez 4 body: PE nepravdepodobnad, vysetrit’ d-diméry na vylicenie PE

Pre anestézioldga moze byt diagnostika perioperacnej PE tazkym orieskom. Nie je mozné
opierat sa o typické klinické priznaky a mnohokrat je prvotna diagnostika zalozena na predpo-
klade moznej plicnej embolie pri danych klinickych priznakoch (na monitore hypotenzia,
hypokapnia, auskultatne mozné oslabené dychanie) a pridruZzenych ochoreniach pacienta,
ktoré zvysuju riziko vzniku embolie. V¢asna diagnoza plicnej embolie v periopera¢nom alebo
v skorom postoperacnom obdobi je z hl'adiska nasledujuiceho manazmentu pacienta a zniZenia
mortality neocenitel'na. Pristup k pacientovi s podozrenim na PE by sa mal zamerat’ na stabili-
zaciu pacienta pocas klinického zhodnotenia a diagnostickych vySetreni. Pociatoény pristup
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k pacientovi s podozrenim na PE zavisi od toho, ¢i je pacient hemodynamicky stabilny alebo
nestabilny.

Klinické priznaky ako dyspnoe, tachypnoe, bolest’ na hrudniku, hemoptyza, kasel’, izkost’ su
charakteristické pre pacienta v bdelom stave a nie je mozné ich vyuzit’ v diagnostickom proce-
se pocas operacného vykonu u pacienta v celkovej anestézii.

Medzi klinické priznaky perioperacnej embodlie je mozné zaradit' hypotenziu s nutnou
sympatomimetickou podporou, tachykardiu (> 100), zvySenu napln jugularnych zil, hypoxé-
miu a pokles end-exspira¢nej hladiny CO, vo vydychovanej zmesi plynov (ETCO,). Velmi
Casto je prvym priznakom perioperacnej PE zavaZzna hemodynamicka instabilita az
Sokovy stav pacienta, pravostranné zlyhavanie srdca s rychlym priebehom a ¢asto fatal-
nym koncom. V pripadoch, kedy je hemodynamicka instabilita prvym klinickym priznakom,
az dve tretiny pacientov zomieraju v priebehu prvej hodiny. Z nich len v50 % sa pri pitve
potvrdila masivinu emboliu, u zvySnej polovice exitov sa zistila submasivna alebo malé forma
embolie, av§ak boli pridruzené kardiopulmonalne ochorenia, ktoré znizovali rezervy pacienta.

Klinické prejavy PE mo6zu byt pocas operacie prekryté komplikdciami spojenymi so samot-
nym operaénym vykonom, ako napr. krvacanie, infekcia. Délezité je vSak v pripade akychkol’-
vek nahle vzniknutych periopera¢nych komplikacii mysliet’ na moznost’ PE. Uz sme spome-
nuli, Ze pri perioperacnej PE hodnotime, ¢i je pacient hemodynamicky stabilny alebo nie. Ide
teda o inicialnu klasifikaciu akitnej plicnej embolie:

ANO=Vysoko rizikova PE

Obrazok 3. Klasifikéacia akatnej PE

¢ Hemodynamicky nestabilny pacient — vysoko rizikova PE: tazka hypotenzia s poklesom
systolického tlaku < 90 mmHg alebo pokles TK 0 40 mmHg pretrvavajica dlhsie ako 15
minut, nutnd sympatomimetickd podpora, znamky Soku

e HemodynamicKy stabilny pacient — nesplita definiciu hemodynamicky nestabilnej PE,
pri¢om je to heterogénna skupina od pacientov s PE s malym rizikom a stabilnymi hodno-
tami systolického tlaku az po pacientov s PE S0 strednym rizikom a hrani¢énymi hodnota-
mi systolického tlaku.

Klinicky obraz a hemodynamicka stabilita pacienta (klinické prejavy) sa moézu menit
v priebehu diagnostickych postupov a vcasnej liecby. Klinicka klasifikacia akttnej plicnej
embolie je zaloZzena na predpokladanom riziku v€asnej mortality pocas hospitalizacie, event.
mortality v priebehu 30 dni:
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e PE s vysokym rizikom >15%
e PE so strednym rizikom 3 - 15%
e PE s malym rizikom <1%

EKG

Monitorovanie EKG patri k povinnym monitorovacim metédam pocas operacného vykonu
alebo inej intervencie. NajcastejSou zmenou na EKG krivke pri PE je sinusova tachykardia a
predsiefiové arytmie (pacienti s predsiefiovou arytmiou majui vysSiu mortalitu), st popisované
az u 83% pacientov s potvrdenou PE.

Tabulka 6. Zmeny EKG

Sinusova tachykardia 83 %
Blok pravaho Tawarovho ramienka 18 %
(kompletny alebo parcialny)

Inverzia T-viny 34 %
Deviacia osi srdca doprava 16 %
P — pulmonale 9%
S1Qs3T3 10 %
Zmeny ST segmentu 50 %

Specifickymi zmenami su kompletny alebo parcialny blok pravého Tawarovho ramienka,
S1QsTs, P pulmonale (vina P > 2,5mm v Il. zvode), inverzia viny T vo zvodoch I1., I1l., aVF,
deviacia osi doprava. St prejavom aktitneho pravostranného zlyhavania srdca a uzko koreluja
s mortalitou v priebehu 30 dni. Dalsie zmeny popisované na EKG v savislosti s PE st
neSpecifické: zmeny segmentu ST (elevacia alebo depresia) a viny T (inverzia), vyskytuju sa
priblizne u 55% pacientov. Maligne poruchy rytmu, ako predsietiova fibrilacia/ flutter, AV
blok 1., II. alebo III. stupnia a komorové arytmie, sa popisuju u 5 - 10 % pacientov s PE.

R wave
— A wave
-
-
Q wave
S wave \ T wave
Iy Lead | «

Lead Il

Obrazok 4. EKG zmeny: vel’ka vina S v |. zvode, vel’ka vina Q v I11. zvode, inverzia viny
T v III. zvode. Nalez S1Qs3T3 bol u 10 % pacientov.

Zmeny na EKG nie st dostato¢ne $pecifické, aby sme na zaklade ich nalezu mohli PE potvr-
dit’ alebo vylucit. Az 18 % pacientov s potvrdenou plicnou embéliou ma uplne normalny
EKG nalez.

Krvné plyny

NajcastejSim prejavom PE je hypoxémia, hypokapnia a respiraéna alkaldza pri spontanne
ventilujucich pacientoch v dosledku hyperventilacie.

Systémova artériova hypoxémia je najcitlivej$im prejavom PE. Je to jedina abnormalita
z hl'adiska krvnych plynov poukazujica na PE s obstrukciou plicneho rieciska do 25 % a
menej. Zavaznost' PE je nepriamo Gimerna artériovému pO2. Pokles SpO: pod 95 % je zlym
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prognostickym ukazovatelom (1). Hypoxémia sa vysvetluje ventila¢no-perfuznym nepome-
rom.

Dal’sim prejavom je hypokapnia. Vznika v désledku postihnutia minimalne 25 % placneho
rieCiska. Vyuzitie poklesu pCO; je limitované, pretoze Specificita pCO> je vyrazne zniZena
u pacientov s chronickou obstrukénou bronchopulmonalnou chorobou, u fajéiarov, ako aj
u inych kardiopulmonélnych ochoreni.

Hyperkapnia sa vyskytuje zriedkavo. Mo6zZe byt pritomna pri masivnej plicnej embolii
s hemodynamickym zlyhdvanim a kombinovanej respira¢no-metabolickej acidéze. Diagnozu
PE nie je mozné vyslovit’ len na zédklade hodnot krvnych plynov (18 % pacientov bude mat’
paO2 11,3 - 14 kPa, tj. 85 - 105 mmHg); v kombinacii s inymi priznakmi ma pritomnost’
hypoxémie a hypokapnie pomocny vyznam.

Laboratorne vySetrenia

D-diméry st koneénym vysledkom degradacie fibrinu. Ich zvySena hladina v plazme sa
vyskytuje v pritomnosti krvnej zrazeniny. Nie je vSak Specifickd len pre PE, lebo fibrin sa vo
zvySenej miere tvori aj pri zapalovych a nadorovych procesoch. To znamena, ze pozitivna
hodnota D-dimérov je prediktivne nizka, ale normalne hodnoty D-dimérov maji vyznamni
negativnu prediktivnu hodnotu (99,6 %) a pravdepodobnost’ PE je vtedy takmer nulova.
Délezitou metodou stanovenia hladiny D-dimérov je ELISA (enzyme-linked immunoabsor-
bent assay) a LIA, ktoré st na stanovenie hodnoty D-dimérov vysoko $pecifické (96 - 98 %).

Sérovy troponin T a | (markery myokardialneho poskodenia) nie si vel'mi $pecifické, lebo
ich zvySené hodnoty sa nachadzaju priblizne len u 50 % pacientov (1). Elevécia tychto marke-
rov je spojena s nepriaznivymi vysledkami, vratane smrti a potreby katecholaminov v terapii.
Mozno ju vyuzit' pri stratifikacii rizika hemodynamicky stabilnych pacientov. V pripade
suspektnej PE sa ma hladina troponinu vysetrit’ do 6 - 8 hodin od prvych klinickych priznakov.

Natriureticky peptid BNP a NTpro-BNP vyjadruju zataz pravej komory a pri pltcnej
embolii mozu byt zvysené, ale ich hodnota moze byt elevovana aj pri inych ochoreniach
podmienujucich dilataciu pravej komory — artériova hypertenzia, pl'ucna hypertenzia podmie-
nena plicnym ochorenim. Existuju studie, ktoré poukazuji na zvysené hodnoty kardiomarke-
rov bez dysfunkcie pravej komory. Specificita BNP a pro-BNP sa udava v rozmedzi 60 - 62 %.

Echokardiografické vySetrenie

Akttna pl'icna embdlia moze viest’ k pret’aZzeniu a nasledne k dysfunkcii pravej komory
(PK). Zmena tvaru a funkcie sa da odhalit pomocou echokardiografického vySetrenia
(ECHO), ktoré predstavuje rychlu a malo zatazujicu diagnostickii metodu. Neexistuju vSak
presne stanovené hodnoty, na zaklade ktorych je mozné jednoznacne stanovit diagnézu
plicnej embolie. V niektorych Studiach bol negativny nalez na EchoKG az u 40 - 50 %
pacientov, u ktorych sa pl'icna embdlia potvrdila.

Na druhej strane nalez pretazenia pravej komory a zmena funkcie az pravostranné zlyhava-
nie srdca nepotvrdzuju plicnu embdliu, pretoze moézu byt prejavom akutneho zhorSenia
pridruzeného kardiadlneho alebo plicneho ochorenia. EchoKG vysetrenie sa neodportica ako
diagnosticky postup u normotenzného pacienta so suspektnou hemodynamicky stabilnou
nizkorizikovou PE (low-risk PE).

V pripade suspektnej vysokorizikovej PE (high-risk PE) nalez EchoKG poméze vylucit’ PE,
a to v pripade absencie znakov pretaZenia a zlyhavania PK (5). Na druhej strane existuji
studie, ktoré uprednostituju EchoKG aj pred CT-angiografickym vysetrenim a popisuju az 80,5
% senzitivitu so Specificitou 97,2 % pri klinickom podozreni na PE.
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Tabulka 7. NajcastejSie znamKky akiutneho pravostranného zlyhavanie srdca pri PE

ZvySenie pomeru priemeru PK/CK > 0,7

Dilatéacia PK, ktora nie je hypertroficka

Asynergia stahu, hypokinéza az akinéza srdca (McConnellov znak — hypokinéza az akinéza
steny s normokinézou apexu PK)

Paradoxné pohyby medzikomorového septa, D-shape (vpacenie) medzikomorového septa
Dilatacia PP

Dilatacia a. pulmonalis

Dilatacia VCI a strata respira¢ného kolapsu

Trikuspidalna regurgitacia > 270 cm/s = gradient 31 mm

PK — prava komora, LK — lavd komora, PP — prava predsien

Nalez stredne tazkej aZz tazkej hypokinézy PK s potvrdenim PE a diastolic-
kym pomerom PK/LK >1 je prognosticky zlym nalezom spojenym s vysokou mortalitou.

Aj napriek niektorym §tididm o neopodstatneni EchoKG vySetrenia pri podozreni na PE
(potvrdenie zavaznej PE len v 26 %), sa EchoKG vysetrenie stale poklada za kI'a¢ovu vySetro-
vaciu metédu u PE a umoziuje urgentni (moznost’ presunu sonografu aj na operac¢nu salu)
rizikovu stratifikaciu hemodynamického vplyvu plicnej embdlie na pravostranné oddiely
srdca, zhodnotenie dynamiky a uspe$nosti trombolytickej liecby. V nemocniciach, kde nie je
mozné uskuto¢nit’ CT-angiografické vySetrenie, ako aj pri PE s vysokym rizikom, je diagnos-
tickou metédou prvej vol'by.

Spiralova poéitatova tomografia

Spiralova CT-angiografia je v sti¢asnosti zlatym $tandardom diagnostiky plicnej embolie,
a to ako jej potvrdenia alebo vylucenia, tak aj urCenia rozsahu obstrukcie pl'icneho rieciska.
Ide o malo invazivne, rychle a 'ahko dostupné vySetrenie. Senzitivita PE je priblizne 85 % (1).
Velka stadia podla Wooda poukazuje, ze CT-AG ma senzitivitu 94 % a Specificitu 94 % pri
plicnej embolii centralnych artérii. Diagnostika subsegmentalnej a segmentalnej PE sa vd’aka
CT-AG niekol’kondsobne zvySila, najmd v pooperatnom obdobi u pacientov s malignym
ochorenim. Uspe$nost’ nalezu obstrukcie je az 10,7 % aj napriek chybaniu klinickych prizna-
kov (1). Metaanalyzy dokazali, Ze negativny nalez na CT-AG je spojeny S vel'mi nizkym rizi-
kom PE: 0,6 - 1,7 %. Negativny nalez je adekvatnym kritériom na vyluc¢enie plicnej
embolie.

Pomocou CT-AG je mozné urcit’ nielen rozsah PE ale aj stratifikaciu rizika pacientov s PE.
Hodnoti sa dilatacia pravej komory a zvySenie pomeru priemerov PK/IK. Pri pozitivnom
naleze sa riziko umrtia zvysuje 5-nasobne. Dalej sa hodnoti tvar medzikomorového septa, $irka
aorty, Sirka a. pulmonalis, reflux kontrastnej latky do v. azygos). Okrem toho je mozné v ramci
diferencialnej diagnostiky vylucit’ aj iné potencialne patogénne stavy (nador, zapal, emfyzém,
pneumomediastinum, fluidothorax, pneumothorax, fluidoperikard, aneuryzma aorty, koarkta-
cia aorty).

CT-AG vySetrenie je metodou 1. voI’by pri podozreni na PE u hemodynamicky stabilizo-
vaného pacienta. Ak sa predpokladd zavazna PE u hemodynamicky nestabilného pacienta,
alebo ak prevoz pacienta na radiologické oddelenie a uskutocnenie CT vySetrenia predstavuje
vécsie riziko ako benefit, diagnostickou metédou 1. volby je EchoAG vysSetrenie, CT-AG
vySetrenie sa doplni az po stabilizacii pacienta.

PPicna scintigrafia

Je to bezpecné a vysoko senzitivne vySetrenie, ktoré je zalozené na detekcii distribucie radio-
izotopom oznaCenej podanej latky. Negativna prediktivna hodnota je 100%. Je mozné ju
vyuzit’ v kombindcii s inhalaciou znaceného aerosolu — kombinacia ventilacno-perfizne vySe-
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trenia, pricom detekujeme vypadky perfizii. Je mozné ho vyuzit' u pacientov s malym alebo
strednym rizikom PE, a vzhladom na absenciu radiacie a kontrastnej latky je pltucna
scintigrafia vyuzivana u mladych pacientov, najmi u zien, u tehotnych, v pripade anamnézy
alergickej reakcie na kontrastnu latku, pri renalnom zlyhani. Nevyhodou tohto vySetrenia je
dostupnost’, respektivne nedostupnost’ 24 hodin denne.

PPicna angiografia
Dlho bola metddou prvej vol'by, ale v dnesnej dobe sa dostava pri CT-AG do tUstrania. Jej
senzitivita predstavuje 98 % a Specificita 95 - 98 %. Indikaciou k pl'icnej angiografii su:

1. hemodynamicky nestabilny pacient pred katétrovou embolektomiou

2. hemodynamicky stabilny pacient s verifikovanou PE ale kontraindikovanou terapiou
heparinom resp. trombolytikom

3. pred katétrovou terapiou

4. pri dif. dg. pl'icnej hypertenzie.

Plicna angiografia je kontraindikovana pri alergii na kontrastna latku, pri renalnom zlyhani,
gravidite, tazkej trombocytopénii, kompletnom bloku PTR a pri srdcovom zlyhavani.

Angiografia magnetickou rezonanciou (MRA)

Velké stadie z hl'adiska vyuzivania MRA vychadzaju az v poslednych rokoch, hoci MRA sa
vyuziva pri diagnostike uz dlhsie. Od MRA sa ustupuje pre nizku senzitivitu a dizku trvania
vySetrenia, nevyhodnu hlavne pri vysoko rizikovej PE.

USG vySetrenie

Najcastejsim zdrojom embolu je hlboka zilova trombdza dolnych koncatin. USG vySetrenie
ma vysSiu senzitivitu v porovnani s venografiou, pri ktorej bola hlboka Zilova trombdza
dolnych koncatin potvrdena u 70 % pacientov s PE. Senzitivita USG vySetrenia je > 90 % a
Specificita > 95 % pri symptomatickej hlbokej Zilovej tromboze. Ide o neinvazivnu, rychlo
uskutocnitelnt vySetrovaciu metodu. Jej nevyhodou je nemoznost’ dostatocného vySetrenia
panvovych zil, ktoré vel'mi Casto byvaju zdrojom embolov.

Stanovenie diagnézy perioperacnej plicnej embolie je zalozené na klinickom obraze a
zmenach EKG a naslednej prvotnej klasifikacii na hemodynamicky nestabilni PE a hemo-
dynamicky stabilni PE. O naslednych diagnostickych postupoch rozhoduje prave hemody-
namicka stabilita pacienta.

A. Hemodynamicky nestabilna PE — s hypotenziou, Sokom: zavazny stav, s vysokou
mortalitou, vyzadujuci promptni a adekvatnu podpornu terapiu. Moznost’ transportu na jedno-
tlivé vySetrenia je pre tazk instabilitu pacienta nemozny, preto metédou prvej volby
v diagnostike PE je EchoKG vySetrenie pri 16zku pacienta. Po stabilizacii pacienta je odporu-
¢ané pre potvrdenie diagndzy uskutocnit CT-AG vySetrenie. V diferencialnej diagnostike je
potrebné mysliet’ aj na tamponadu srdca, akutny koronarny syndrom, disekciu aorty, chlopno-
v chybu.
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[ Suspektna PE s hypotenziou, ev. Sokom ]

Moznost’ CT — Ag

NIE ANO

Echokardiografické vysetrenie

Pretazenie PK g

\ 4
moznost CT-Ag
NIE Aj/\IO =3 pacient stabilizovany== CT-Ag
nestabilny pacient /\
Pozitivna Negativna

! | |
Ina pri¢ina terapia PE ¢ Iné pri¢ina
kardiovaskul. kardiovaskul.
zlyhavania zlyhavania

A - aj vratane nestabilnych pacientov, s velmi vysokym rizikom transportu na CTAg
B — mozné potvrdenie PE
C — trombolyza, embolektomia, miestna trombolyza
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B. Hemodynamicky stabilna PE — v pripade klinickych prejavov suspektnej PE je diagnos-
tika zalozena na CT-AG vySetreni. V ostatnych pripadoch s nedostatoénymi klinickymi
priznakmi sa diagnostika opiera o stanovenie hladiny D-dimérov, USG vySetrenie zilového
systému dolnych koncatin a RTG hrudnika.

[ PE bez hypotenzie a Soku ]
[ Klinicka pravdepodobnost’ PE a ]
Pravdepodobnost’ PE mala / Vysoka pravdepodobnost’ PE
stredna event.. PE event.. klinické priznaky PR
nepravdepodobna
D — diméry
Negativne Pozitivne

om [ i ]

\ 4
Nalez negativny ~ Nalez PE pozitivny Nalez negativny Nalez pozitivny
v | |
\ 4
[ Bez liecby ] [ Liecba PE ] [ Bez liecby ] [ Liecba PE ]
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Liecba

Liecba perioperacne vzniknutej akutnej plicnej embolie je vel'mi narocna, byva kompliko-
vana vel'mi vysokym rizikom krvacania, ktoré obvykle nedovoli zacat’ antikoagula¢nt terapiu.
Viacsinou sa pri rozhodovani o terapii pacienta uplatiiuje vzajomna konzultacia multidis-
ciplindrneho timu. Terapia musi byt individualizovand podl'a rizika komplikacii. Terapia peri-
operacnej PE zacina uz na opera¢nom stole (tekutinova naloz, dostato¢na oxygenacia a sympa-
tomimeticka podpora).

Liecbu PE mézeme rozdelit’ na:
podpornu

antikoagulacnu

trombolytickll

rescue terapiu — embolektomia
prevenciu.

arwbdE

Podporna liecba

Podporna terapia ma zasadny vyznam v celom komplexe uvodnej liecby.

Patri sem:

e podpora ventilacie — neinvazivna a invazivna umelé ventilacia. Inhalaciou O, musi byt
zabezpecena dostatocna oxygenacia s cielom SpO; > 90 %. U pacientov, ktori neboli pred
prihodou intubovani (operacia v epiduralnej alebo subarachnoidalnej blokade), je intubacia
pacienta so suspektnou PE indikovana inhed pri zévaznej hypoxii, hypotenzii, kardidlnom
alebo respiracnom zlyhani. Pri umelej ventilacii plic sa odporuca pouzitie malych dychovych
objemov (V: 6 ml/kg tel. hm. pacienta) a nizkych hodnét PEEP pre negativny vplyv na
funkciu PK (zvySenie vnuatrohrudného tlaku redukuje vendzny navrat do pravej predsiene).
Odporuca sa udrzat’ end-inspira¢né plateau Pp < 30 cm H2O.

o hemodynamicka podpora — presnd hrani¢na hodnota TK, od ktorej sa zacina s podpo-
rnou terapiou je individualna, vzhladom na klinicky obraz a predchorobie pacienta. Vzdy je
potrebné zabezpecit’ dostatocnu perfiziu tkaniv (hypoperfizia tkaniv sa prejavi napr. zmenou
vedomia alebo oligtriou). Vo vSeobecnosti sa na tvod preferuje mala tekutinova naloz. Ak
nenastane adekvatna perfuzia tkaniv, nasleduje sympatomimetickd podpora. V stucasnosti
neexistuje liek prvej volby v Sokovych stavoch pri PE, vo vSeobecnosti sa uprednostiiuje
noradrenalin.

Noradrenalin — zlepSuje funkciu pravej komory pozitivnym inotropnym ucinkom, zlepsuje
perfuziu koronarnych tepien stimulaciou alfa - receptorov a zvySenim systémového tlaku.
Nesposobuje tachykardiu. Niektoré Stidie spochybiiuju jeho pouzitie pre vazokonstrikény
ucinok, ktorym zvysuje plicnu vaskularnu rezistenciu.

Dobutamin — ma pozitivny inotropny U¢inok, zlepSuje minatovy objem srdca, zlepSuje
dodavku kyslika a oxygenaciu v tkanivach. Je vSak pritomna systémova vazodilatacia, ktora
moze viest’ ku zhorSeniu systémovej hypotenzie. Sucasne v dosledku zvySenia perfuzie v zle
ventilovanych Castiach pl'ic méze zhorsit’ ventilaéno — perfuzny pomer.

Odportca sa neprekracovat’ davku 10 [1g/kg/min. K minimalizacii tohto efektu sa odportica
pridat’ do terapie noradrenalin.

Levosimendan (Simdax) — kalciovy senzitizér, existuju malé Stadie o jeho pozitivnom
vplyve na funkciu PK bez ovplyvnenia systémového TK (4).

e objemova terapia — intravenozne podanie tekutin je prvou terapiou pritomnej hypotenzie.
Objemova terapia je limitovana dysfunkciou PK, kde velka tekutinova naloz méze esSte viac
zatazit PK. Na druhej strane mala tekutinova naloz méze zlep$it minutovy objem srdca
a kardialny index. Odportca sa 500 - 1000 ml.

175



Tromboembolicka choroba

Podporna terapia zohrava kl'a¢ovi Glohu v liedbe perioperaéne vzniknutej PE. Ulohou
anestéziologa v pripade podozrenia na akutnu PE je stabilizacia pacienta, aby sa nasledne
mohli vykonat’ potrebné diagnostické vySetrenia a cielena terapia.

Antikoagula¢na terapia

Zakladom liecby pacientov s PE je antikoagulacnd terapia (nefrakcionovanym heparinom
alebo nizkomolekulovymi heparinmi). U pacientov s vysokou pravdepodobnostou PE by sa
mala zacat’ ¢o najskor a mala by prebiehat’ uz poc¢as diagnostického procesu, teda do potvrde-
nia alebo vylucenia PE. Medzi kontraindikacie podania antikoagulacnej terapie vSak patri aj
chirurgicky vykon v predchadzajucich 10 diioch (Tab. 7).

Kontraindikacie antikoagulac¢nej terapie
Absolutne  bakteridlna endokarditida
cerebralne krvacanie (subarachnoidalne, intrakranialne)
maligna hypertenzia
hypersenzitivita k heparinu
aktivne krvacanie

Relativne  perikarditida
opera¢ny vykon <10 dni
cievny chirurgicky vykon so zavedenim graftu

Podanie antikoagulacnej terapie u pacienta s perioperacnou PE nie je podla poslednych
odportcani striktne kontraindikované. Zastava sa vSak nazor, ze je potrebné zohl'adnit’ klinicky
obraz u pacienta, predpokladant dizku diagnostického procesu a riziko krvacania.

Riziko krvacania — zavisi od typu opera¢ného vykonu, od komorbidity pacienta (napr. vyssi
vek, znizena funkcia obli¢iek) a lickov ovplyviiujucich hemostazu pacienta. Podl'a miery rizi-
ka vzniku Zivot ohrozujiceho krvacania v priebehu 2 dni v poopera¢nim obdobi rozdel'u-
jeme pacientov do dvoch skupin:

e Pacienti s vysokym rizikom Krvacania: riziko krvéacania v rozmedzi 2 - 4 %, operacie
typu bypass koronarnej tepny, operacie aorty (disekcia, aneuryzma), biopsia obliciek, transure-
tralna prostatektdmia, maligne ochorenie, neurochirurgické operacie, laminektomie a kazdy
postup trvajuci > 45 minat. Tu je antikoagulaéna terapia kontraindikovana. Diagnostika pri
suspektnej plucnej embdlii by mala byt ¢o najviac urychlena, aby sa mohla zacat’ lieCba PE
inymi sposobmi (kavalny filter, embolektomia).

e Pacienti s nizkym rizikom Kkrvacania: riziko krvacania v rozmedzi 0 - 2%, operacie
typu cholecystektomia, inguinalna hernia, plastika karpalneho tunela, brusna hysterektomia,
dilatacia krcka a curettage, hemoroidy, operacie oka (katarakta), artroskopické operacie,
hydrokéla.

V tejto skupine by sa mala zapoc¢at’ empiricka antikoagula¢na terapia nasledovne:

a. vysoko suspektna PE (Wells score > 6) podl'a klinickych priznakov

b. stredna pravdepodobnost’ PE (Wells score 2 - 6) podl'a klinickych priznakov,

ale predpoklad diagnostického procesu trvajuceho niekol’ko hodin
c. mala pravdepodobnost’ PE (Wells score < 2), ale diagnosticky proces > 24 hodin

Ku kazdému pacientovi je potrebné pristupovat’ individualne, zvazit' prinos verzus riziko
podanej alebo nepodanej antikoagula¢nej terapie.

Dalsi postup antikoagulaénej terapie v pooperaénom obdobi zavisi od toho, & sa PE potvrdi
alebo nepotvrdi. Ak sa PE vyluci, antikoagulacna terapia je zastavena a pokracuje sa v terapii
zisteného ochorenia. Ak sa plicna embolia potvrdi, pacientov rozdelujeme podl'a klinickych
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priznakov na hemodynamicky stabilnych alebo nestabilnych (vid’ Klinické priznaky) a podla
toho sa postupuje v liecbe:
¢ hemodynamicky stabilni pacienti S malym alebo strednym rizikom:
a. nizke riziko krvacania — antikoagulacna terapia je odporucana
b. stredné riziko krvacania (skupina pacientov s malym operaénym vykonom ale st pridru-
zené rizikové faktory zvySujuce moznost’ zavazného krvacania) — individualizécia terapie
podl’a rizikovych faktorov a stavu pacienta
c. velmi vysoké riziko krvacania alebo pritomna kontraindikacia u pacienta — odportica sa
inStalovat’ kavalny filter
¢ hemodynamicky nestabilni pacienti — Start antikoagulacnej terapie. Ak antikoagulacna
terapia nie je u€inna a nad’alej pretrvava hypotenzia event. sa zhorSuje stav pacienta, odpora-
¢ana je embolektomia (chirurgicka alebo katetrizacnad).

Nefrakcionovany heparin — liecba sa zacina bolusom intravendzne podaného heparinu (80
IU/kg i.v.), nasleduje kontinualna infuzia heparinu (1000 - 1300 IU/h). Uginnost heparinovej
liegby sa sleduje vysetrenim aPTT opakovanym kazdych 6 hodin. Ciel'om je prediZzenie hodno-
ty aPTT na dvojndsobok normalnej hodnoty (tab. 8). Podavanie heparinu sa odportica najma
u pacientov s masivnou PE, s poruchou periférnej perflzie a pacientov s renalnym zlyhanim.

Tabul’ka 8. Davkovanie heparinu podl’a hodnét aPTT

Hodnota aPTT Davka heparinu
zacatie terapie 80 1U/kg bolus i.v, kontin. infazia 18 1U/kg/h
< 1,2 nasobok NH (< 35s) 80 1U/kg bolus i.v., kontin. infuzia + 4 1U/kg/h

1,2 — 1,5 nasobok NH (35 — 455s) 80 1U/kg bolus i.v., kontin. infazia + 2 1U/kg/h
1,5 - 2,3 nasobok NH (46 — 70s) terapia bez zmeny
2,3 — 3 nasobok NH (71 — 90s) kontin. infazia — 2 1U/kg/h

> 3 nasobok NH ( > 90s) zastavit’ podavanie heparinu na 1 hod., potom kontin.
infazia 3 1U/kg/h

NH — normalna hodnota aPTT
1.V. — intravenozne
kontin. infuz. — kontinudlna infiizia

Nizkomolekulovy heparin (LMWH) — podl'a mnozstva $tadii a metaanalyz je subkutanne
podavanie nizkomolekulového heparinu rovnako u¢inné ako podavanie intraven6zneho hepa-
rinu. Jeho aplikicia subkutdnne je jednoduchSia a nie je potrebna opakovana laboratorna
kontrola G¢innosti. Davkovanie je podl'a hmotnosti pacienta. Medzi LMWH zarad’'ujeme:

Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg kazdych 12 hodin
Tinzaparin 175 IU/kg kazdych 24 hodin
Dalteparin (Fragmin) 100 TU/kg kazdych 12 hodin (u pacientov s malignitou

sa podava 200 TU/kg kazdych 24 hodin prvy mesiac a potom 150 TU/kg/def )

Nadroparin (Fraxiparine) 86 IU/kg kazdych 12 hodin

Nizkomolekulovy heparin sa odportica u pacientov s PE so strednym alebo malym rizikom.

Fondaparinux - pentasacharid, selektivny inhibitor faktora Xa. Aplikuje sa subkutanne,
nie je potrebny laboratérny monitoring Gc¢inku a jeho davkovanie je podl'a hmotnosti pacienta
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(tab. 9). Riziko recidivy hlbokej zilovej trombozy ako aj riziko zavazného krvacania bolo
porovnatel'né s terapiou nefrakcionovanym heparinom. Podavanie fondaparinuxu je kontrain-
dikované u pacientov so zavaznym renalnym zlyhanim (klirens kreatininu < 30 ml/minutu), pri
hodnote klirens kreatininu medzi 30 a 50 ml/min je potrebné davku fondaparinuxu znizit’ na
polovicu.

TabuPka 9. Davkovanie fondaparinuxu

hnotnost’ pacienta < 50 kg 5 mg Fondaparinux / 24 h

50 -100 kg 75mg/ 24 h
> 100 kg 10mg/24h

Inicialna antikoagulacna terapia sa zaCina Co najskor a pokracuje nasledujucich 10 dni. Na
tuto lie€bu nadvizuje podavanie antagonistov vitaminu K (warfarin). Terapia antagonistami
vitaminu K by mala pokracovat’ nasledujuce 3 mesiace. V pripade vysokého rizika recidivy PE
sa odporuga terapiu prediZit' na 6 - 12 mesiacov alebo natrvalo. Pri podavani antagonistov vita-
minu K sledujeme hodnotu INR, pricom ciel'ova hodnota sa pohybuje v rozmedzi 2,0 - 3,0.
Inicidlna davka warfarinu je 10 mg/24 hod u pacientov mladsich ako 60 rokov, bez pridruze-
nych ochoreni. U pacientov starSich ako 60 rokov alebo hospitalizovanych je inicialna davka
warfarinu 5 mg/24 hod.

Nové antikoagula¢né lieky — NOAK (new oral anticoagulants) je skupina liekov nezavis-
Iych od vitaminu K, ktoré¢ sa dnes dostavaju do popredia z hl'adiska terapie plicnej embolie a
jej recidivy. Ide o priamy inhibitor trombinu dabigatran (Pradaxa), inhibitory faktora Xa riva-
roxaban (Xarelto), apixaban (Eliquis) a edoxaban (Lixiana). Vyhodami v porovnani
S podavanim warfarinu je menej liekovych interakcii, rychly nastup t¢inku po peroralnom
podani, absencia monitorovania INR, mensie riziko krvacania (aj zavazného) pri pouziti
NOAK v porovnani s warfarinom. Nevyhodou v porovnani s warfarinom je vysSia cena
a predbezne aj nedostupnost’ antidot.

Trombolyticka terapia

Systémova trombolyza je zakladnym pilierom terapie plicnej embolie a je mozné ju indi-
kovat’ az do 14 dni od vzniku prvych klinickych priznakov. V literature sa zdoraziuje jej
vyznam z hl'adiska skorSej reperfzie plicneho rieCiska a teda zlepSenia hemodynamickych a
ventilacnych parametrov v porovnani s terapiou len samotnym heparinom.

Ide o promptné rozpustenie Cerstvych trombov aktivaciou plazmatického proenzymu
plazminogénu na jeho aktivnu formu plazmin. Plazmin S$tiepi fibrin na rozpustné peptidy.
Trombolyticka lieCba urychl'uje reperfuziu plic a rychlo upravuje pravostrannti kardialnu
insuficienciu. ZlepSuje kapilarny prietok v plicach a ostatné hemodynamické parametre.
K dispozicii st tri hlavné trombolytika - streptokinaza, urokindza a rekombinacny aktivator
plazminogénu tkanivového typu (rt-PA). Pri porovnani rt-PA s heparinom sa zistil vyssi vyskyt
recidiv a vy$sia mortalita v skupine s heparinom. V oboch skupinach sa vyskytli epizody krva-
cania vyzadujuce transfuziu krvi.

V roku 2006 velka meta-analyza poukazala na to, ze sa nepreukazal vyznamny pokles
mortality po trombolyze v porovnani s terapiou heparinom. Naopak, je vyznamne zvySené
riziko krvacania po trombolyze. U pacientov s masivnou emboliou sa vSak v tejto meta-
analyze preukazal pokles mortality pri trombolyze na 6,2 % Vv porovnani s 12,7 % mortalitou
pri podani heparinu. Sucasne riziko zivot ohrozujiiceho krvacania je po podanej trombolyze
v danej skupine pacientov s masivnou PE vysoké, a to 21,9 % v porovnani s 11,9 % pri hepari-
ne (intrakranialne krvacanie predstavuje 3 % pri systémovej trombolyze v porovnani s 0,3 %
bez trombolyzy).

Smernice AMA (Americkej lekarskej spolo¢nosti) a BMA (Britskej lekarskej spolo¢nosti)
odportcaju trombolyzu len pri PE s vysokym rizikom (masivna PE). V pripade periopera¢ne

178



Tromboembolicka choroba

vzniknutej masivnej PE pocas vel'kého chirurgického zakroku je riziko krvéacania velmi vyso-
ké a mnohi klinicki lekari odportcaji radsej vyuzit’ iné metddy. Podla odporti€¢ani Europske;j
kardiologickej spoloc¢nosti z roku 2008 je chirurgicky opera¢ny vykon v minulych 3 tyzditoch
absolutnou kontraindikaciou trombolyzy.

Embolektomia

Prva chirurgicka embolektémia sa uskutoc¢nila v roku 1924. V sucasnosti sa chirurgicka
embolektomia odporuca v pripade, ak je trombolyticka terapia nedostupna, neuspesna alebo
kontraindikovana, ako aj u pacientov s nalezom volnych trombov v dutinach srdca alebo
zakliesnenych vo foramen ovale. Letalita zavisi od v¢asnej indikacie, v pripade neskorej indi-
kacie pri multiorgdnovom zlyhéavani je prognoza zla.

Alternativou k chirurgickej embolektomii je katetrizacna liecba PE. Ide o invazivny vykon
S vysokou tuspesnostou (80%) a s malym rizikom vzniku komplikécii, ako je krvacanie
z miesta vpichu, systémové krvacanie, perforacia pl'icnice alebo niektorych ¢asti srdca, plicne
hemoragie, bradykardia alebo asystolia, perikardialna tamponada, infekcia v mieste vstupu
(3%) (1). Su indikované v pripade PE s vysokym alebo stredne vysokym rizikom, ako aj pri
zlyhani trombolyzy a pri kontraindikovanej trombolyze.

Medzi katetrizacné metddy sa radia:

e ultrazvukom akcelerovana trombolyza — UAT - kombinuje trombolyticky efekt
trombolytika s mechanickym rozrusovanim fibrinovych vlaken trombu pomocou nizko-
energetického ultrazvuku s meniacou sa aplitidou, vd’aka comu nastava lepsia penetracia
trombolytika pri jeho nizsich davkach ( 24 mg vz.100 mg)

o fragmentacia trombu balénikom alebo (pigtail) katétrom

e reolyza trombu priamo aplikovanym trombolytikom

e aspiracna trombektéomia.

Kavalny filter

Indikéciou na zavedenie kavalneho filtra je kontraindikovana antikoagula¢na terapia, opaku-
juca sa embolizacia aj napriek zaCatej antikoagulacnej terapii, nutnost’ prerusenia antikoagu-
lacnej terapie napr. perioperacne pre riziko zavazného krvacania, u pacientov s PE a pretrvava-
jucim rizikom recidivy (rezidualne trombozy v panvovych plexoch alebo vo femoralnych
zilach). NajcCastejSim miestom umiestnenia je dolna duté zila, no v pripade tromb6zy renalnych
vén musi byt filter zavedeny proximalnejsie — suprarenalne. Umiestnenie do hornej dutej zily
je spojené s vysokym rizikom tamponady srdca.

Postupy na oddeleniach intenzivnej mediciny

Vicsina pripadov TECH u kriticky chorych je nema. Ti su navySe predisponovani K jej
vzniku. Profylaxia je preto potrebna pre vSetkych. Preferuje sa farmakologicka, ak nie je
mozna, tak mechanickd (alebo spolo¢ne). Farmakologicku profylaxiu je potrebné zacat’ ¢o
najskor (samozrejme so zretelom na aktualne riziko krvacania). Je vhodné ju zapracovat’ do
protokolu, ked’ze opomenutie profylaxie vyznamne zvysuje riziko TECH.

Ukazuje sa, ze Standardna davka nebyva u kriticky chorych dostatocnd, preto je potrebné
monitorovat’ efekt (4 hodiny od podania, antiXa 0,2 - 0,4 TU/ml). Ak napriek zvySenej davke
pretrvava nizka hladina antiXa, je potrebné vySetrit’ trombin.

Pre obtiaznost’ diagnostiky je tiez vhodné zvazit’ sonograficky skrining vo vhodnych interva-
loch (CUSA — kompresivna sonoangiografia).
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KOMPLIKACIE A PROGNOZA

Komplikacie pl'icnej embdlie rozdel'ujeme na skoré a neskoré:

e skoré komplikacie — patria sem komplikdcie vzniknuté v dosledku plicnej embolie do 3
mesiacov po jej priebehu. NajrizikovejSie (spojené s vysokou mortalitou) su tie, ktoré vzniknu
Vv priebehu prvych 7 dni:

a. Sok a hemodynamicka instabilita — mortalita 30 - 50 %. Vysoka mortalita je najma
Vv priebehu prvych 2 hodin od prvych priznakov (kardidlne zlyhavanie, nutnd inotropna
podpora) PE s vysokym rizikom a je dovodom na ¢o najrychlejSie obnovenie perfuzie.
Nepriazniva prognéza a vysoké riziko imrtia pretrvava u tychto pacientov aj nasleduju-
cich 72 hodin.

b. recidiva PE — najrizikovejsie je obdobie prvych 2 tyzdiov a to aj napriek antikoagulacne;j
terapii — 2 % az 6 % Vv priebehu nasledujucich 3 mesiacov

C. ostatné — pleuritida, pneumonia

o neskoré komplikacie — od 3 mesiacov po PE a nasledujuce obdobie, mortalita sa udava v
rozmedzi 9 — 32 % (1). Vo vacsine pripadov je umrtie spojené s pridruzenymi ochoreniami
(vek, maligne ochorenie, muzi, chronickd obstrukéna choroba pluc, kardidlne ochorenie —
infarkt myokardu).

a. recidiva —udava sa 8% riziko vzniku recidivy PE v priebehu prvych 6 mesiacov, 13%

riziko v priebehu 12 mesiacov a az 30% riziko PE v priebehu 10 rokov

b. chronicka pPucna hypertenzia

C. ostatné — napr. fibrilacia predsieni.

Napriek antikoagulacne;j terapii, trombolyze (ak nie je kontraindikovana) a zavedeniu kaval-
neho filtra je perioperacnd embolia spajand s vysokou mortalitou vo v€asnom obdobi (do 3
mesiacov), cca 15,3 - 25,3 %. Mortalita u pacientov s PE s pravostrannym zlyhavanim a
potrebnou inotropnou podporou sa udava az 25 - 32 %.

Za nepriaznivé prognostické ukazovatele sa pokladaju hemodynamicka instabilita pacien-
ta, dilatacia pravej komory (spojenda aj so 4-nasobne vys$Sim rizikom recidivy Zilovej
trombozy), zvySené BNP a NT-pro BNP markery (6 az 9 nasobne zvySené riziko mortality,
nie je ale zistena prahova (cut-0ff) hodnota, ktora odliSuje pacientov so zvySenym rizikom a
niz§im), plavajuci trombus v pravej komore (21% riziko umrtia v priebehu 14 dni a 29%
riziko v priebehu nasledujtcich 3 mesiacov), hlboka Zilova tromboza.

Medzi ukazovatele nepriaznivej progndzy spojené so zvySenou mortalitou patria hypona-
triémia (< 130 mmol/l) s renalnou dysfunkciou, zvySena hladina laktatu (> 2 mmol/l), leu-
kocytoza (> 12,6 x 10%/1), vek > 65 rokov.

Existuje velké mnozstvo prognostickych modelov u pacientov s PE, no najviac uznavany je
PESI — pulmonary embolism severity index. Zakladné ukazovatel'a rizika PE s(: muzské
pohlavie (10 bodov), maligne ochorenie (30 bodov), kardialne zlyhavanie (10 bodov),
chronické pl'ucne ochorenie (10 bodov), tepova frekvencia 110/min (20 bodov), systolicky TK
< 100 torr (30 bodov) pocet dychov 30/min (20 bodov), TT < 36 °C (20 bodov), zmena vedo-
mia (60 bodov), SpO, < 90 % (20 bodov). Na zaklade suctu jednotlivych ukazovatel'ov sa
rozlisuje 5 skupin, pricom I. a II. st spojené s nizkou mortalitou a od III. skupiny s vysokou
mortalitou.

Model PESI sa v§ak vel'mi zle aplikuje z casového hl'adiska. Preto vznikol aj zjednoduseny
model sPESI, zalozeny na bodovani nasledovnych ukazovatel'ov: vek > 80 rokov, malignita,
chronické pl'icne ochorenie, pulzova frekvencia 110/min., systolicky tlak < 100 torr, SpO, <
90 %. So stupajucim bodovym ohodnotenim pacienta stipa aj nepriazniva progndza a riziko
umrtia v dosledku PE.
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ZAVER

Pacient s vysokym rizikom periopera¢nej TECH vyzaduje pri minimalizacii rizika neziadu-
cich prihod a komplikacii uzku kooperaciu chirurga, anestézioléga a hematologa, pripadne
onkologa a internistu. V jednotlivych krajinach sveta existuju etablované rutinné profylaktické
schémy, ktorych nepouzitie mdze predstavovat’ pre zucastnenych vazne pravne riziko
z hladiska kvality poskytovanej zdravotnej starostlivosti. Tie si dostupné na webovych
strankach prislusnych odbornych spolo¢nosti a inych institicii zainteresovanych na zvySovani
urovne medicinskej praxe.

Plicna embdlia v perioperacnom obdobi je vel'mi zdvazny stav a je skuto¢nou diagnostickou
a terapeutickou vyzvou. Pri klinickych priznakoch ako hypoxia, hypotenzia, tachykardia a
pokles ETCO; je vel'mi d6lezité mysliet na moznost’ perioperaénej plicnej embolie. Terapeu-
tické moznosti su limitované operacnym vykonom a samotna trombolyza je kontraindikovana,
¢o zvySuje mortalitu. Stale vSak plati, ze skord diagnéza a v€asnad podporné a cielena terapia
znizuju mortalitu plicnej embolie a redukuju nasledné komplikacie — zlata hodinka, event.
platinovych 15 miniit.
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Vcéasny manaZzment akdatneho infarktu myokardu
s elevaciami ST na EKG (STEMI)

Martin Studencan

Uvod

Prioritnym aspektom liecby pacientov so STEMI je v€asné spriechodnenie uzavretej koro-
narnej tepny (primarna reperfizna liecba) a snaha o minimalizaciu rozsahu poskodené¢ho
myokardu. Interval od vzniku symptémov STEMI po spriechodnenie tepny sa nazyva celkovy
ischemicky &as. DiZka celkového ischemického ¢asu je priamo imerna rozsahu poskodené-
ho myokardu a nepriamo Umerna prezivaniu pacientov (1). Hlavnym cielom v¢asného
manazmentu pacientov preto musia byt také organizacné a liecebné opatrenia, ktoré u pacien-
ta vedu k minimalizacii celkového ischemického Casu.

Primarnu reperfiznu liebu je v st¢asnosti mozné aplikovat’ medikament6zne (trombolyza),
alebo vykonat’ mechanické spriechodnenie tepny pomocou perkutannej koronarnej intervencie
(primarna PKI). Primarna PKI oproti trombolyze poskytuje lepsie véasné aj dlhodobé klinic-
ké vysledky v pripade, ze jej realizdcia nie je vykonand za cenu neprimeran¢ho Casového
zdrZania.

Sprédvne organiza¢né opatrenia s cielom dosiahnut’ minimalizaciu celkového ischemického
¢asu mozu zasadnym spdsobom ovplyvnit’ prognézu pacientov a preto predstavuju kl'acovy
moment v manazmente pacientov so STEMI (2, 3).

Z praktickych dovodov je mozné v ¢asovom priebehu STEMI zvyraznit momenty, ktoré
rozClenuju celkovy ischemicky cas na logické intervaly a to moment vzniku priznakov
STEMI, vyzva zachranného systému pacientom, moment diagnostiky STEMI pomocou EKG,
prijem do zdravotnickeho zariadenia a moment realizacie reperfuznej lie¢by pomocou
trombolyzy alebo primarnej perkutannej koronarnej intervencie (P-PKI) (4). Jednotlivé etapy

su prehladne vyjadrené na obr. 1.
=k
° = A D
ol & L] MeE o

priznaky vyzva EKG prijem balén
sympfoms call ECG admission balloon
priznaky-EKG EKG-prijem prijem-balén
symptoms-ECG T ECG-admission admission-balloon 1
EKG-balén
T ECG-ballcon T

celkovy ischemicky Cas
total ischemic period

Obrazok 1. Casovy priebeh STEMI a vyjadrenie jednotlivych ¢asovych intervalov (4)

Priznaky: Moment vzniku STEMI podl'a anamnézy a Gisudku prijimajuceho lekara

Vyzva: Moment, kedy sa pacient, alebo jeho blizki rozhodnu kontaktovat’ zdravotnicku
pomoc

EKG: Moment prvého EKG zédznamu, ktorym boli dokumentované ST-elevacie
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Prijem: Moment prijatia pacienta do zdravotnickeho zariadenia zabezpeCujuceho vcasnu
reperfuznu liecbu
Balon: Moment zavedenia PKI vodica pri procedure primarnej PKI.

Privolanie pomoci

Cast’ pacientov so symptomami infarktu vyhl'adava pomoc praktického lekara. Tento postup
je neziaduci a spojeny s vel'kym casovym zdrzanim. Za optimalny postup je mozné povazovat
stav, ked l'udia poznaju typické prejavy infarktu myokardu a pri ich vyskyte ¢o najskor volaju
zachranny systém 155 (5). Za typické priznaky STEMI je mozné povazovat’ tlakovu, zvieravi
alebo palivia bolest’ na hrudi, ktora ¢asto vyZaruje do ’avého ramena, krku, alebo sanky.
Bolest’ moZe byt’ sprevadzana potenim, nauzeou, alebo vracanim. Medzinarodné skuse-
nosti ukazuji, ze zdrZanie spdsobené pacientom je mozné skratit adekvatnou edukaciou
obyvatel’stva, v ktorej sa vysvetl'uju priznaky infarktu, jeho riziké a potrebny postup.

Zachranny zdravotnicky systém a transport pacienta

Transport pacientov za pomoci posadok ZZS oproti laickému transportu vyznamne zlepSuje
prognézu pacientov (6). Podiel zachranného systému na transportoch STEMI v Eurdpe v
jednotlivych krajinach variruje v rozpéti 18 - 85 % (7). Bohata siet’ vozidiel ZZS na Slovensku
a relativne primerané geografické rozlozenie PKI centier vytvaraju dobré teoretické predpo-
klady na optimalizaciu transportu pacientov so STEMI. Pri vyskyte priznakov STEMI by mal
postihnuty alebo osoby nablizku ¢o najskor zavolat’ zdchranny systém tel. ¢. 155. V pripade
typickych symptomov STEMI je vhodné, aby operaéné stredisko poslalo k pacientovi prefe-
renéne posadku s lekarom (RLP), ale nie je to podmienkou. Kiu¢ovou tlohou posadok ZZS je
urobit’ EKG diagnostiku STEMI priamo v teréne a zabezpeCit' rychly primarny transport
pacientov s potvrdenym STEMI do PKlI-centra za ucelom primarnej PKI. Ak je odhadované
Casové zdrzanie do realizacie PKI neprimerané, pacientovi ma byt aplikovana trombolyticka
liecba a to bud’ priamo posadkou RLP, alebo lekarom v najblizSom zdravotnickom zariadeni.
Pacienti, ktori maju klinické priznaky STEMI a na EKG obraz BLTR, maju byt v akutnej faze
manazovani rovnako ako pacienti s elevaciami ST na EKG. Ak posadka ZZS nema istotu v
EKG diagnostike STEMI, novsie technické moznosti umoziiuju rychly transfer EKG pomo-
cou smartfonu priamo "do rak" ("hand-held device") kardioléga v kardiocentre, ¢im sa cely
proces urychl'uje a eliminuje riziko zbyto¢nych sekundarnych transportov do kardiocentra.

Rozhodnutie, ¢i pred transportom do kardiocentra je potrebné aplikovat’ trombolyzu, urobi
posadka RZP/RLP na zaklade odhadu intervalu "EKG- balon" , ¢o je interval od natocenia
EKG po predpokladany moment spriechodnenia tepny pomocou primarnej PKI v najblizSom
PKI centre. Pre odhad tohoto intervalu by posadka ku odhadovanému casu dojazdu do PKI
centra mala pripocitat’ eSte 30 mintt (t.j. interval "prijem-balon"). Teda:

Interval "EKG-balén"= interval medzi ¢asom EKG a ¢asom dojazdu do PKI centra +
30 minut

Ak je odhadovany interval "EKG-balon" do 120 minuat, pacient by mal byt okamzite
transportovany do PKI-centra za G¢elom primarnej PKI. U pacientov, kde priznaky STEMI
trvaju menej ako dve hodiny sa pouziva prisnejSie rozhodovacie kritérium - interval "EKG-
balon" do 90 minut.

Medzizastavky v miestnych nemocniciach za u¢elom posudzovania EKG lokalnym internis-
tom alebo kardiologom a nasledné sekundarne transporty do PKI centier st vel'mi neziaduce,
pretoZe spésobuju neprimerané ¢asové straty a zhor§uju progndzu pacientov (8).

Pacienti, ktori nesplfiajii ¢asové kritérium pre transport ku primarnej PKI, by sa mali podro-
bit’ tzv. farmakoinvazivnej stratégii, t.zn. Co najskor dostat’ trombolyticku liecbu a nésledne,
do 24 hodin absolvovat’ koronarogafiu a eventualnu PKI v PKI-centre. Po ispesnej trombolyze
je vhodné koronarografiu odlozit’” aspont o 3 hodiny, ¢im sa znizuje vyskyt hemoragickych
komplikécii. Prednemocni¢né podanie trombolyzy posddkou RLP oproti nemocni¢nému
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podaniu umoziuje skratenie celkového ischemického Casu a prinaSa klinicky benefit pre
pacienta. Pacient po prednemocni¢nej trombolyze moze byt po overeni kapacity priamo
transportovany do PKI-centra. Pacienti, ktori absolvovali trombolyzu v lokalnej NsP, by mali
byt prelozeni do PKI centra najneskér nasledujuce rano tak, aby koronarografia do 24 hodin
mohla byt’ zrealizovana. Pacienti po neuspesnej trombolyze maji byt transportovani do PKI
centra bezodkladne, kde by sa mala vykonat emergentnd koronarografia a event. zdchranna
("rescue") PKI. Za klinické kritéria neuspesnej trombolyzy je mozné povazovat’ pretrvavanie
bolesti na hrudi a pokles ST elevacii na EKG 0 menej ako 50 % po 90 minutach.

Dyskomfort na hrudi. EKG
Podozrenie na AKS.
+ AKS bez
STEMI = -
elevacie ST
Ciel’ Fibrinolyza:
Odovzdat pacienta v PKI-centre do Poddva lekar RLP alebo lokélna
90 (* 60) mintt od EKG diagnos- nemocnica u pacientov, kedy je
tiky STEMI. zrejmé, Ze pozadovany casovy
interval do prijatia v PKl-centre
nebude mozné dosiahnut.

Lokdlna

nemocnica

* v zdtvorke je uvedené prisnejsie kritérium, ktoré sa vztahuje na pacientov s véasnou prezentaciou
(<2 hod od vzniku symptdmov) a rozsiahlym prednym STEMI (elevacie ST na EKGV1-V6).

Algoritmus optimalneho postupu pri transporte pacientov

Zastavenie obehu

Znacné Cast’ umrti u pacientov so STEMI nastava v predhospitalizacnej faze este skor, ako
dojde ku kontaktu so zachrannym zdravotnickym systémom. NajcastejSou pri¢inou umrtia v
tejto faze byva zastavenie obehu v dosledku komorove;j fibrilacie (9). Zachranou pre pacienta
moze byt rychly prichod posadky ZZS a kvalitne vykondvana profesionalna kardiopulmonalna
resuscitacia (KPR). Skratenie dojazdu ZZS o kazdii minutu zvySuje Sancu na prezitie do
prepustenia z nemocnice 0 24 % (10). Dokazatel'ne prinosna byva aj laicka KPR poskytnuta
pritomnymi osobami (11) a pozitivne vysledky boli dokumentované aj pri umiestiovani
jednoduchych, verejne dostupnych defibrilatorov na miestach vysokej koncentracie obyvatel’-
stva (letiska, Stadidny, namestia a pod.) (12).

Véasna medikamentozna liecba

Protidostickova liecba

Kyselina acetylosalicylova (ASA)

U vsetkych pacientov so STEMI je vhodné ¢im skor podat’ ASA v inicialnej davke 200 mg.

Clopidogrel

Okamyzité podanie nasycovacej davky clopidogrelu 300 mg je indikované u vSetkych pacien-
tov so STEMI, nezavisle od zvolenej reperfiznej stratégie (13). U pacientov podrobujicich sa
primarnej PKI je vhodné este pred vykonom davku navysit o d’alsich 300 mg (14). Pre vyssie
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hemoragické riziko sa nasycovacia davka nepodava u pacientov nad 75 rokov, u ktorych sa
zacina $tandardnou davkou 75 mg denne.

Prasugrel a ticagrelor

Prasugrel a ticagrelor ako novsie alternativy clopidogrelu v lieébe STEMI GéinnejSie zniZuji
vyskyt kombinovaného klinického ukazovatel'a kardiovaskularna smrt/AIM/CMP (15, 16).
Oba pripravky boli testované u pacientov s AKS a invazivnou lie¢ebnou stratégiou. U oboch
bolo v kategérii AKS oproti clopidogrelu pozorované vyznamne zvySené hemoragické riziko
(TIMI major), ktoré sa v pripade Prasugrelu tykalo celej kohorty AKS a obzvlast’ pacientov
lieCenych pomocou CABG. V pripade Ticagreloru bolo hemoragické riziko pri CABG obdob-
né s Clopidogrelom, avsak u "non-CABG related" krvacani bol taktiez zaznamenany signifi-
kantny narast zavaznych hemoragickych komplikacii. Vyssie hemoragické riziko vSak ani u
prasugrelu ani u ticagreloru nebolo pozorované v podkategorii pacientov so STEMI.

Antikoagulacna liecha

Hepariny

Podanie nefrakcionovaného heparinu (UFH) u pacientov s planovanou trombolyzou pomo-
cou rtPA (recombinant tissue plasminogen activator) vylepSuje koronarnu priechodnost’ aj
klinické vystupy, avSak je potrebné zabezpecit, aby medzi bolusovym podanim heparinu v
teréne a naslednou heparinizaciou v nemocnici nevznikol tzv. hluchy interval (17). Podanie
nizkomolekularneho Enoxaparinu oproti UFH vylepsuje MACE a aj ked’ je spojené s vysSim
vyskytom hemoragickych komplikacii, Cisty klinicky benefit je vyznamny (18, 19).

Fondaparinux

U pacientov lieCenych trombolyzou, obzvlast streptokinazou, vykazoval lepsie klinické
vystupy ako UFH. Fondaparinux nie je indikovany u pacientov s planovanou primarnou PKI
(20).

Odporucané antitrombotické rezimy v prednemocnicnej faze STEMI su prehl'adne uvedené
v nasledujicej tabul’ke.

Planovana primarna PKI Planovana fibrinolyticka liecha
ASA200mg ASA 200 mg

Tikagrelor 180 mg alebo Klopidogrel 300 mg

Prasugrel 60 mg alebo (>75 rokov: 75 mgq)

Klopidogrel 600 mg

UFH 60 1.U./kg i.v.bolus (prva volba) alebo UFH 60 L.U./kg i.v.bolus alebo
Enoxaparin 0,5 mg/kg i.v. Enoxaparin

<75 rokov: 30 mg i.v. + 1 mg/kg s.c. 0 15 min neskér
>75 1okov: 0,75 mg/kg s.c.

Trombolyza

Trombolyticka liecba prinasa vyrazny klinicky benefit pre pacientov so STEMI, tym vAacsi,
¢im skor je podana. Po 12 hodinach od vzniku STEMI je uz efekt trombolytickej liecby mini-
malny. Prednemocni¢né podanie trombolytickej lieCby posddkou RLP oproti nemocni¢nému
podaniu ma viaceré vyhody: skracuje celkovy ischemicky cCas, zvySuje podiel pacientov s
abortovanym infarktom a v¢asnli mortalitu znizuje o 15 — 20 % (21, 22). Trombolyticka liecba
je uréena pre pacientov, u ktorych nie je mozné ocakavat’ realizaciu P-PKI v poZzadovanom
¢asovom limite podl'a odhadu intervalu "EKG-balon".
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Kardiogénny edém pluc

Jozef Firment, Peter Firment

Definicia

Kardiogénny plucny edém (CPE) sa definuje ako pliacny edém vznikajuci nasledkom
zvysenia kapilarneho hydrostatického tlaku zo zvysenia tlaku v pl'icnych zilach. CPE odraza
hromadenie tekutiny s nizkym obsahom bielkovin v alveoloch a v intersticiu pl'ac v dosledku
srdcovej dysfunkcie.

Obrazok 1. Rontgenova snimka ukazuje akttny plicny edém u pacienta, ktory bol prijaty
s akatnym prednym infarktom myokardu. Zobrazena je dependentne orientovana intravasku-
larna distribtcia, nezreteI'né hily pl'ic a alveolarne infiltraty.

Etiolégia

Zvysenie hydrostatického tlaku veduce k pl'icnemu edém mdéze vyplyvat’ z mnohych pricin,
vratane podania nadmerného intravaskularneho objemu, venoznej obstrukcie plicnej vytoko-
vej Casti (napr. pri mitralnej stendze alebo myxoéme lavej predsiene) a zlyhania l'avej komory
(LV) v désledku jej systolickej alebo diastolickej dysfunkcie.

Ako uz bolo spomenuté, CPE je spdsobeny zvySenym plicnym kapilarnym hydrostatickym
tlakom, vedicim k transudécii tekutiny do plicneho intersticia a alveolov. ZvySeny tlak
v l'avej predsieni (LA) zvySuje tlak v pl'icnych zilach a tlak v plicnej mikrocirkulécii, ¢o ma
za nasledok vznik placneho edému. Tento vedie k postupnému zhorSovaniu alveolarnej
vymeny plynov a respiraénému zlyhaniu. Bez rychleho rozpoznania a liecby sa stav pacienta
moze rychlo zhorSovat’ a skoncit’ az fatalne.

Mechanizmus vyveja CPE

Edém plic mdze byt sposobeny nasledujiicimi hlavnymi patofyziologickymi mechaniz-
mami:

1. Nerovnovaha Starlingovych sil, t. j. zvySenie pl'icneho kapilarneho tlaku, pokles plazma-

tického onkotického tlaku a zvécsenie negativneho intersticialneho tlaku

2. Poskodenie alveolarno-kapilarnej bariéry

3. Obstrukcia lymfatického systému

4. Idiopaticky mechanizmus
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Pltcna kapilarna krv a alveolarny plyn st oddelené alveolarno-kapilirnou membranou,
ktora sa sklada z 3 anatomicky odlisnych vrstiev: 1. kapilarny endotel, 2. intersticialny
priestor, ktory moze obsahovat’ vézivo, fibroblasty a makrofagy a 3. alveolarny epitel.

K vymene tekutiny obycajne dochadza medzi cievnym rieCiskom a intersticiom. PIicny
edém vznikne, ked sa zvysSuje Cisty tok tekutiny z ciev do intersticidlneho priestoru.
Starlingova rovnica urc¢uje rovnovahu tekutin medzi alveolami a cievnym riec¢iskom. Smer
toku tekutiny cez membranu sa uréuje pomocou rovnice:

Q =K* (Pcap - Pis) —f* (Pcop - Pisc),

kde Q je filtraény tlak tekutiny; K je konStanta nazyvana filtrany koeficient; Pcap je
kapilarny hydrostaticky tlak, ktory ntti vodu uniknat’ von z kapilary; Pis je hydrostaticky tlak
Vv intersticialnej tekutine, ktory nuti vodu na navrat do kapilary; f je d’alsi koeficient, ktory
vyjadruje efektivnost’ steny kapilary filtrovat’ proteiny. Pcop je koloidne osmoticky tlak plazmy,
ktory sa snazi vtiahnut vodu do kapilary a Pis je koloidne osmoticky tlak v intersticialnej
tekutine, ktory naopak vytahuje vodu z kapilary.

Cista filtracia vody sa moZe zvySovat’ so zmenami roznych parametrov Starlingovej rovnice.
CPE sa prevazne spaja so zhorSenym vyprazdiiovanim LA alebo dysfunkciou LV. Pre vznik
plicneho edému zo zvySeného plicneho kapilarneho tlaku musi dojst’ k jeho vzostupu do
takej miery, aby bol vyssi ako koloidne osmoticky tlak plazmy. Plticny kapilarny tlak je
zvyCajne 8 - 12 mmHg a koloidne osmoticky tlak 28 mmHg. Pri CPE vSak nemusi byt vzdy
namerany vysoky placny tlak v zaklineni (PCWP), pretoze kapilarny tlak sa uz moze vratit’ do
normalu, v Case ked’ sa vykonava jeho meranie!

Lymfaticky systém pluac

Lymfatickd drenaz hra doleziti tlohu v udrziavani primeranej rovnovahy tekutin v plicach
odstraniovanim rozpustenych latok, koloidov a kvapaliny z intersticialneho priestoru, a to
rychlostou priblizne 10 az 20 ml/h. Akatne zvySenie plicneho kapilarneho tlaku na
artériovom konci (t. j. na > 18 mmHg) moze zvysit filtraciu tekutiny do pl'acneho intersticia,
a ak sa lymfaticka drenaz nezvysi zodpovedajucim sposobom, dochadza k edému. Na rozdiel
od toho, v pritomnosti chronicky zvyseného tlaku v LA, rychlost’ lymfatickej eliminacie méze
dosiahnut’ az 200 ml/h, ktora takto chrani plica pred pl'acnym edémom.

Stadia

Rozvoj akumulacie tekutiny pri CPE mozno rozdelit’ do troch patofyziologickych Stadii:

1. Prvé stadium: ZvySenie tlaku v LA sposobuje distenziu a otvaranie malych plucnych
ciev. Krvné plyny eSte nie st ovplyvnené alebo je ich mozno l'ahko upravit.

2. Druhé stadium: Tekutiny a koloidy prenikaju do intersticia pl'ic z plicnych kapilar.
Inicidlne vSak zvySeny lymfaticky odtok dokaze ti¢inne odvadzat’ tuto tekutinu. Trvanie Uniku
tekutin z kapilar vSak moze prevySit drenaznu kapacitu lymfatického systému. Vtedy sa
tekutina najprv objavi v relativne poddajnych intersticidlnych kompartmentoch, ktoré su
oby¢ajne v perivaskularnom tkanive velkych ciev, najmd v dependentnych zdénach.
Zhromazd'ovanie tekutiny v intersticiu zhorSuje funkciu malych dychacich ciest, ¢o vedie
k miernej hypoxémii. V tomto $tadiu je hypoxémia len zriedkavo takého stupna, aby stimulo-
vala k tachypnoe. Pripadné tachypnoe je obycajne dosledkom stimulacie juxtapulmonalnych
kapilarnych receptorov (typu-J), ktorymi st nemyelinizované nervové zakoncenia umiestnené
Vv blizkosti alveolov. J receptory st zaclenené medzi reflexy ovplyviiujuce dychanie a frekven-
ciu srdca.

3. Tretie stadium: Ak pokracuje prestup tekutiny, tato sa kumuluje v d’alSich oblastiach
intersticia, ktoré je tentoraz uz relativne nepoddajnym priestorom. Intersticialny priestor moze
obsahovat’ az 500 ml tekutiny. Dal$ou akumulaciou tekutina prenika cez alveolarny epitel do
alveolov, sposobujtc tak ich zaplavenie. V tomto §tadiu st uz pozorované zmeny krvnych
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plynov, hypoxia byva t'azka a je vyrazne redukovana vitalna kapacita pl'uc a d’alSie respira¢né
objemy.

Kardialne pri¢iny manifestujice sa ako CPE

1. Obstrukcia vytokovej Casti predsiene. Dochadza k nej pri mitralnej (Mi) Stenoze, v rarit-
nych pripadoch sa mdze vyskytnut’ aj pri predsielovom myxoéme, pri tromboze chlopiiovej
protézy alebo pri vrodenej membrane v LA (tzv. cor triatum). Mi stendza je obycCajne nasled-
kom reumatickej horucky, pri ktorej sa moze postupne vytvarat’ edém pltc.

Iné priciny CPE su casto sucastou Mi stendzy pri akutnom srdcovom zlyhdvani. Ide
napriklad 0 znizené plnenie LV sposobené tachykardiou pri arytmii (napr. fibrilacii predsieni)
alebo pri horucke.

2. Systolicka dysfunkcia LV je ¢&astou pri¢inou CPE. Definovana je ako znizenie
kontraktility myokardu, ktoré znizuje srdcovy vykon. Pokles srdcového vydaja stimuluje
sympatikovu aktivitu a expanziu objemu krvi aktivaciou renin-angiotenzin-aldosterénového
systému, ¢o spdsobuje zhorSenie stavu znizenim plniaceho ¢asu LV a zvySenim kapilarneho
hydrostatického tlaku. Chronické zlyhanie LV je zvy¢ajne vysledkom kongestivneho srdcové-
ho zlyhania (CHF) alebo kardiomyopatie.

Medzi pri¢iny akutnych exacerbacii patria nasledujuce pripady:

* Akttny infarkt myokardu (M) alebo ischémia

* Nedodrzanie diétnych obmedzeni (napriklad obmedzenie soli)

* Nespravne uzivanie liekov (napr. diuretik)

« Tazka anémia

* Sepsa

* Tyreotoxikoza

* Myokarditida

« Kardiotoxické latky (napr. alkohol, kokain, chemoterapeutika (doxorubicin))

* Chronické ochorenie chlopni, aortalna (A0) stendza a regurgiticia a Mi regurgitacia.

3. Diastolicka dysfunkcia LV. Ischémia myokardu méze spOsobit’ okrem systolickej
dysfunkcie LV aj jej diastolickti dysfunkciu. Podobnym mechanizmom spdsobuje takéto
dysfunkcie aj kontuzia myokardu. Diastolicka dysfunkcia je Casta a signalizuje ju zmena
diastolickej rozt'aznosti (compliance) LV. Ked’ze sa znizuje compliance, zvysi sa diastolicky
tlak, aby bol dosiahnuty dostato¢ny vyvrhovy objem. Aj napriek normalnej kontraktilite LV sa
znizuje srdcovy vydaj a v spojeni s nadmernym tlakom na konci diastoly sa vytvaraji
podmienky pre rozvoj hydrostatického plicneho edému. Diastolické abnormality mézu byt
sposobené aj konstriktivnou perikarditidou alebo tamponadou.

4. Dysrytmie. Za CPE mozZe byt zodpovedna novovzniknutd rychla fibrilacia predsieni
alebo komorova tachykardia.

5. Hypertrofia LV a kardiomyopatie. Tieto mbézu takisto zvySovat' tuhost’ a koncovy
diastolicky tlak LV. K plicnemu edému dochadza v dosledku zvysenia kapilarneho hydrosta-
tického tlaku.

6. Objemové pretazenie LV. Vyskytuje sa za roznych okolnosti kardialneho alebo nekar-
dialneho pdvodu. Kardidlnymi pri¢inami st ruptara komorového septa, akttna alebo
chronicka Ao insuficiencia resp. Mi regurgitacia. Medzi najdolezitejSie pri¢iny akutnej Ao
regurgitacie, ktoré moézu viest k plucnemu edému patria endokarditida, disekcia alebo
traumaticka ruptura aorty, ruptira vrodenej fenestracie chlopne a iatrogénne pri¢iny. Ruptira
komorového septa, Ao nedostatocnost’ a Mi regurgitacia sposobuji zvysenie koncového
diastolického tlaku LV a tlaku v LA, ¢o vedie k plicnemu edému. Obstrukcia odtoku z LV,
ako je to pri Ao stendze, vyvolava zvysenie koncového diastolického plniaceho tlaku,
zvySenie tlaku v LA a zvySenie plicneho kapilarneho tlaku. V stvislosti so systolickou
dysfunkciou LV méze niekedy dojst’ aj k retencii sodika. Avsak za urcitych podmienok, akymi
su napriklad primarne poruchy obli¢iek, méze zakladna ulohu hrat’ prave uvedena retencia
sodika a objemové pretazenie. CPE sa moze vyskytnut’ aj u pacientov zavislych od hemodia-
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lyzy pre zlyhanie obli¢iek, ato casto v dosledku nedodrzania diétnych obmedzeni alebo
hemodialyza¢nych intervalov.

7. Infarkt myokardu. Jednou z mechanickych komplikacii IM mo6ze byt ruptira komoro-
vého septa alebo papilarneho svalu. Tieto mechanické komplikacie podstatne zvysia objemo-
v naloz v akitnom stave, a tak mézu sposobit’ edém plc.

8. Obstrukcia vytoku z LV. Edém plic moze vyvolat’ akitna stenéza Ao chlopne. Tato
chlopnova chyba vSak byva désledkom vrodenej poruchy, kalcifikacie, dysfunkcie protetickej
chlopne alebo reumatického ochorenia a ma obvykle chronicky priebeh. Je spojena s hemo-
dynamickou adaptaciou srdca. Takéto prisposobenie moze zahffiat” vznik koncentrickej LV
hypertrofie, ktord sama o sebe moze vyvolat edém pluc skrze diastolickt dysfunkciu LV.
Hypertroficka kardiomyopatia byva pricinou dynamickej vytokovej obstrukcie LV.

9. ZvySeny systémovy krvny tlak moze byt povazovany za vyvolavatela spominanej
obstrukcie vytokovej ¢asti LV, pretoze zvySuje systémovu rezistenciu proti funkcii LV ako
pumpy.

Fyzikalne vySetrenie

U pacientov s CPE je charakteristicka pritomnost’ tachypnoe a tachykardie. Pacienti sedia
vzpriamene, prejavuju ,,hlad po vzduchu® a st agitovani a zméteni. Zvycajne pocituju uzkost’
a nadmerne sa potia. Kvoli hyperadrenergnému stavu je ¢asto pritomna hypertenzia. Naopak
nalez hypotenzie charakterizuje zavaznu systolickt dysfunkciu LV a moznu pritomnost’ kardi-
ogénneho Soku. Chladné koncatiny mézu byt prejavom nizkeho srdcového vydaja a nedosta-
toénej perfuzie. Auskultaéne si na plucach pocutelné jemné Krepitacie, ale mozu byt
pritomné aj chrapoty alebo piskoty. Chrapoty st spociatku obvykle pocutelné na bazach,
aked sa stav zhorSuje, postupuju smerom do vrcholov. Pre kardiovaskularny nalez je
charakteristickd ozva S3, zvyraznena pulmonalna zlozka S2 a jugularna venoézna distenzia.
Auskultécia Selestov méze pomdcet’ pri diagnostike akutnych ochoreni chlopni prejavujicich
sa plicnym edémom.

A0 stendza je spojend s drsnym kres¢endo-dekreséendovym systolickym Selestom, ktory je
najlepsie pocutelny na okraji hornej Casti sterna a vyzaruje do krénych tepien. Naproti tomu,
akutna Ao regurgiticia je spojend s kratkym mékkym diastolickym Selestom.

Akutna Mi regurgitacia sposobuje hlasny systolicky Selest, najlepSie pocutelny na hrote
alebo niz8ie na okraji sterna. Pri ischemickej chorobe srdca, méze ist’ o zndmku akatneho 1M
s ruptarou chordy Mi chlopne. Mi stenéza obvykle sposobuje hlasna ozvu S1, otvaracie
cvaknutie a diastolicky Selest na srdcovom hrote.

Dal§im pozoruhodnym fyzikalnym nélezom u pacientov so zhorSenou funkciou LV a vyraz-
nym zvySenim sympatikového tonusu je bledost’ koze, alebo jej mramorovanie vyplyvajuce
z periférnej vazokonstrikcie, nizkeho srdcového vydaja a centralizovania obehu. Mramorovana
koza je nezavislym prediktorom zvySeného rizika mortality. Pacienti so si¢asnym zlyhanim
pravej komory mozu mat’ hepatomegaliu, hepatojugularny reflux a periférne opuchy. Tazky
CPE mézZe byt spojeny so zmenou dusevného stavu, ktory moze byt spdsobeny hypoxiou
alebo hyperkapniou. Hoci sa pri CPE obvykle vyskytuje hypokapnia, u pacientov so
zavaznou formou pl'icneho edému alebo sucasne pritomnou chronickou obstrukénou chorobou
pluc, méze byt pozorovana hyperkapnia s respiracnou acid6zou.

Diagnostické rozvahy

CPE je potrebné odlisit’ od pl'icneho edému spojeného s poskodenim alveolarno-kapilarnej
membrany, sposobené¢ho rozmanitou etiologiou. Poskodenie alveolarno-kapildrnej bariéry
mozeme najst’ pri roznych priamych poskodeniach pluc (napr. zapal plac, aspiracna
pneumonia, vdychnutie toxickych latok, pl'icne kontuzie, radiacné poranenie, utopenie, tukova
embolia) a nepriamych poskodeniach pluc (sepsa, Sok, pocetné transfuzie, akutna pankreati-
tida alebo anafylakticky sok).

Viaceré situacie vztahujice sa k nekardiogénnemu edému pPuc primarne postihuji skor
mechanizmy Starlingovych sil nez alveolarno-kapilarnu bariéru. Ako priklady mozno uviest’
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znizenie onkotického tlaku plazmy roznej etiologie a zvysenie negativity tlaku v intersticiu
v dosledku rychleho odsatia pneumotoraxu. Poruchy lymfatickej drenaze (napr. karcinoma-
tozna, resp. fibroticka lymfangitida alebo stav po transplantacii plac) su d’alsimi dolezitymi
mechanizmami vzniku tohto typu pl'icneho edému.

Niektoré skutocnosti a prejavy mézu pomahat’ odlisit CPE od edému nekardiogénneho
povodu. Pri CPE je zvyCajne pritomna anamnéza akutnej srdcovej prihody. Fyzikalne
vysetrenie vyjadruje stav ,,nizkeho prietoku®, je pritomny galop S3, distenzia krénych zil
a auskultaéne pocut’ rachoty. Pacienti snekardiogénnou etiologiou maji teplu perifériu,
premenlivy pulz bez pritomnosti S3 galopu a rozsirenia krénych Zzil. Definitivne rozliSenie je
zalozené na tlaku v zaklineni v pl'icnici (PCWP). PCWP je obvykle > 18 mmHg pri CPE a
< 18 mmHg pri nekardiogénne;j etiologii, avsak pridruzené chronické ochorenie plicnych ciev
mdze toto rozliSovanie stazovat'.

Do ramca diferencialnej diagnostiky CPE je potrebné zahrnut aj tieto stavy:
* [schémia myokardu

* Pneumotorax

* Edém pl'tc pri vyskovej chorobe

* Neurogénny plicny edém

* PIicna embolia

* Zlyhanie dychania.

Komplikacie

Medzi najvaznejsie komplikacie spojené s CPE sa zahffia unava dychacich svalov a respi-
ra¢né zlyhanie. Zvy¢ajne im mozno predist’ rychlou diagnostikou a lie¢bou. Ak sa u pacienta
zaCne prejavovat’ respiracna unava (letargia, vycerpanost’, potenie, prehlbovanie tizkosti), lekar
musi zabezpe¢it' adekvatnu terapiu, pripadne aj vratane podpornej ventilacie. Daldim désled-
kom moZe byt ndhla srdcova smrt’ vyvolana srdcovou arytmiou, preto je uzitocné priebezné
monitorovanie EKG pre v¢asnu diagnostiku nebezpecnych porach srdcového rytmu.

Vybrané vySetrovacie metody

Laboratérne vysledky doblezité pre zhodnotenie stavu, s kompletny krvny obraz, hodnoty
elektrolytov séra, urea a kreatinin.

Pulzova oximetria je uzitocna pri posudzovani miery hypoxie, ateda zavaznosti CPE.
Vhodna je na monitorovanie odpovede pacienta na podavanie kyslika a int liecbu.

Analyza plynov tepnovej krvi je presnejSia metoéda ako pulzova oximetria pre meranie
saturacie krvi kyslikom. Rozhodnutie o zacati mechanickej ventilacie je zaloZené predo-
vSetkym na klinickom néaleze, ale do tvahy st brané aj vysledky tohto vySetrenia.

Elektrokardiografia

Rozsirenie a hypertrofia LV su citlivymi, aj ked’ nespecifickymi ukazovatel'mi chronickej
dysfunkcie LV. EKG moze ukazat’ akutne tachykardické alebo bradykardické poruchy, akutnu
ischémiu myokardu alebo infarkt ako pri¢inu CPE.

Pocitacova tomografia

CT hrudnika byva uzitoénym nastrojom pre odlisenie CPE od syndromu akutnej respiracnej
tiesne (ARDS) v podmienkach oddeleni urgentného prijmu, s celkovo 88,5% presnostou
stanovenia diagnézy. Vysetrenie CT hrudnika méze s vysokou pozitivnou prediktivnou
hodnotou pre CPE zistit’ pritomnost’ obrazu matného skla prevazne v pravom hornom laloku
alebo v centralnej oblasti, ako aj zatienenie v centralnom vzdusnom priestore. Pre pritomnost’
ARDS sved¢i prevazne lavostranny pleurdlny vypotok a lokalizaciou pri¢iny ochorenia
spdsoben¢ zatienenia.

VySetrovanie plazmatickych BNP a NT-proBNP

Natriureticky peptid mozgového typu (BNP) a N-terminalny proBNP (NT-proBNP) st odvo-
dené od prekurzora syntetizovaného v kardiomyocytoch. Viaceré podnety stimuluja jeho
produkciu vratane napinania Steny srdca, ventrikularnej dilatacie a zvysenia tlaku. Tento
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hormon sa d’alej Stiepi na neaktivny NT-proBNP fragment a aktivny BNP. NT-proBNP a BNP
testy su klinicky dostupné a vykazuju porovnatel'né zmeny v Sirokom rozmedzi veku pacienta,
ejekénej frakcie, diastolického CHF a funkcii obliciek.

Vysetrovanie BNP

CHF je najbeznejsou formou CPE. Viacero observaénych §tadii a klinickych pokusov preu-
kazalo vyznamnu diagnosticki hodnotu merania BNP pri rozliSovani srdcového zlyhania
a placnych priin dychavi¢nosti.

Pri pouzivani merania BNP je potrebné vziat’ do tivahy nasledujuce:

— Meranie BNP znizuje celkové naklady na lie¢enie a dizku hospitalizacie; jedna sa
0 cenovo efektivny diagnosticky test.

— Za prahovi hodnotu sa vSeobecne akceptuje 100 pg/ml; meranie BNP ma vysoku nega-
tivnu prediktivnu hodnotu; to znamend, Ze u pacientov s hodnotou BNP nizSou ako 100
pg/ml je srdcové zlyhanie nepravdepodobné.

— Hladina BNP sa zvysuje s vekom a je mierne vyS$ia u zien ako u muzov. Hodnoty BNP
maju tendenciu byt’ nizSie u obéznych pacientov.

— Porucha funkcie obli¢iek mdze byt’ spojena s vyrazne zvysenou hladinou BNP (v jednej
stadii boli uvadzané hodnoty 300 pg/ml bez pritomnosti kardialneho zlyhavania).

— Hladiny BNP su v§eobecne vyssie u kriticky chorych pacientov, ktori st na jednotke
intenzivnej starostlivosti (ICU), v dosledku niektorych pridruzenych akutnych ochoreni
u tychto pacientov, ako je napr. sepsa a akatne poSkodenie plac. Zvysené hladiny BNP
u kriticky chorych mézu byt priznakom relativne horsej prognozy. Avsak tato
skuto¢nost’, by sa mala starostlivo zvazit' v kontexte klinického stavu pacienta.

VySetrovanie NT-proBNP

Komorové myocyty vyluc¢uju proBNP v reakcii na napétie svalovej steny. NT-proBNP ma
dlhsi pol¢as (120 min) ako je tomu u BNP (20 min). Aj ked” ohladom NT-proBNP je
realizovanych menej stadii ako BNP, jeho uroveni dobre koreluje s hladinou BNP.

Hodnota cut-off pre NT-proBNP vyssia ako 450 pg/ml u pacientov mladsich ako 50 rokov
koreluje s hodnotami BNP vyssimi ako 100 pg/ml. NT-proBNP je vsak menej presné ako BNP
v skupine pacientov starSich ako 65 rokov.

Radiografia a sonografia

Rontgen hrudnika je uzitocny pri rozliSovani tazkej dychavi¢nosti pri CPE a z inych
plicnych pric¢in. Znamky naznacujuce, ze ide skor o CPE nez 0 inu patologiu, zahimaju
nasledovné:

* Zvicsené srdce

* Invertovany krvny prietok

* Kerleyove linie

» Edém bazalnej Casti pl'ic (vs. difuzny edém)

* Nepritomnost’ vzduchovych bronchogramov

* Pritomnost’ pleuralneho vypotku (najmé ak su tieto bilateralne a symetrické)

Rontgen hrudnika ma obmedzeny vyznam u pacientov pri nahlom vzniku CPE, pretoze
typické RTG zmeny sa m6zu objavit’ az 12 hodin po nastupe dychaviénosti.

Echokardiografia

Echokardiografické vysetrenie pri posteli pacienta s dekompenzaciou CHF je dolezitym
diagnostickym nastrojom pri ur¢ovani etiologie pl'icneho edému. Echokardiografia sa moze
pouzit’ na vyhodnotenie systolickej a diastolickej funkcie LV, rovnako ako aj funkcie chlopni a
posudenie perikardialnych pri¢in. To je obzvlast uzitoéné pri identifikacii mechanickej
etiologie pl'aicneho edému, ako je napriklad:

* Akutna ruptara papilarneho svalu

 Akutny defekt komorového septa
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» Tamponada srdca
* Rupttra LV
+ Chlopiové vegetacie so sprievodnou akutnou tazkou Mi alebo Ao regurgitaciou.

PPicnicovy katéter

Pltcnicovym artériovym katétrom (tzv. Swan-Ganzov katéter) mozno merat PCWP. Tato
metoda pomaha pri rozliSovani kardiogénneho a nekardiogénneho pl'icneho edému. Pri nekar-
diogénnom pltcnom edéme dochadza skor k sekundarnemu poraneniu alveolo-kapilarnej
membrany, ako K alteraciam v Starlingovych silach.

PCWP vyssi ako 18 mmHg u pacienta, u ktoré¢ho nie je zname, Zze ma chronicky zvyseny tlak
v LA poukazuje na CPE. U pacientov s chronickou pl'icnou kapildrnou hypertenziou tlak
v zaklineni nad 30 mmHg prevySuje drenazne kapacity lymfatického systému, ¢o vyvolava
placny edém.

Kardiogénny Sok je nasledkom tazkej depresie funkcie myokardu a je hemodynamicky
charakterizovany systolickym krvnym tlakom niz§im ako 80 mmHg, srdcovym indexom
niz§im ako 1,8 I/min/m? a PCWP vys$$im nez 18 mmHg. Tato forma Soku mdze vzniknit
z priameho inzultu myokardu (napr. rozsiahly akatny IM, zavazna kardiomyopatia) alebo
z mechanického problému presahujuceho funkénu kapacitu myokardu (napr. akttna tazka
mitralna regurgitacia, aktitny defekt komorového septa).

Congestion
- +
Dry and Warm Wet and Warm
+ PCW normal PCW elevated
Cardiac output normal Cardiac output normal
Compensated Decompensated
8
7]
=l
W
&
Dry and Cold Wet and Cold
PCW low/normal PCW elevated
B Cardiac output low Cardiac output low
Shock Decompensated|

Obrazok 2. Zobrazeny je tzv. Stevensonov 4-kvadrantovy diagram, ktory sluzi na rychle
odliSenie priciny akutnej kardialnej dekompenzacie pomocou identifikacie jeho hemodynamic-
kého profilu. Urcenie klinického stavu pl'icnej kongescie a periférnej perfuzie méze napomoct’
liecebnému manazmentu dan¢ho pacienta. PCW (tlak v zaklineni).

Extravaskularna plicna voda
V ramci invazivneho hemodynamického monitoringu je vyznamnym parametrom
v suvislosti so vznikom CPE tzv. extravaskularna plicna voda (EVLW). Ide o senzi-
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tivny indikator plicneho edému a zahfiia mnoZstvo tekutiny nachadzajice sa v alveo-
loch a intersticiu pl'ic. Jeho indexovana hodnota vel'mi dobre koreluje so zavaznostou
plicneho poskodenia a stavom oxygenacie. Norma je na trovni 3 - 7 ml/kg. Opuchy
ndh, ¢i zvySeny centralny venodzny tlak nie st vhodnym prediktorom mnozstva EVLW.
Na zaklade samotného rontgenu hrudnika sa ¢asto hodnota EVLW podhodnocuje.

Liecebné postupy

Pociato¢na lie¢ba pacientov s CPE by mala dodrziavat ABC postup resuscitacie, teda
kontrolu a zabezpecenie dychacich ciest, dychania a krvného obehu. O, sa ma podavat
vSetkym pacientom tak, aby saturacia hemoglobinu kyslikom dosiahla viac ako 90 %. Vsetky
poruchy srdcového rytmu alebo IM sa musia liecit’” primeranym spdsobom. Podavanie O, sa
vykonava pomocou tvarovej masky, neinvazivnou podpornou ventilaciou (BiPAP resp. CPAP)
alebo intubaciou a mechanickou ventilaciou. Pri¢om to, ktory spdsob sa pouzije, zavisi od
pritomnosti hypoxémie, acidozy a stupna poruchy vedomia pacienta. Zaujimavym zistenim je,
Ze pouzitie neinvazivnej podpornej tlakovej ventilacie u acidotickych pacientov s tazkym
akatnym CPE nebyva u tychto pacientov spojena s nepriaznivymi dosledkami (napr. potrebou
intubécie, ¢i v€asnou mortalitou).

Po prvych neodkladnych krokoch sa liecba CPE zameriava na tri hlavné ciele: (1) znizenie
plicneho zilového navratu (preloadu), (2) znizenie systémovej vaskularnej rezistencie (afterlo-
adu) a v niektorych pripadoch aj (3) inotropnu podporu. Redukcia preloadu znizuje plucny
kapilarny hydrostaticky tlak a znizuje transudaciu tekutiny do plicneho intersticia a alveolov.
Znizenie afterloadu zvySuje srdcovy vydaj a zlepSuje perfuziu obliciek, ¢o umoznuje diurézu
u pacienta s tekutinovym pretazenim. Pacienti s tazkou dysfunkciou LV alebo akitnym
postihnutim chlopni méZu mat’ hypotenziu. Tito pacienti nemusia tolerovat’ lieky na zniZenie
preloadu a afterloadu. Z uvedeného dovodu je u tychto pacientov na udrzanie dostato¢ného
krvného tlaku, nutna inotropna podpora. Pacienti, ktori su hypoxicki aj napriek suplementacii
kyslika ataktiez ti, ktori maji zavazn(i respiraénu tiesen, vyZaduju popri maximalnej
medikamentdznej lieCbe aj ventilatnu podporu.

Ultrafiltracia
Je to procedura na eliminaciu tekutiny, ktora je vhodna najmé u pacientov s poruchami
funkcie obliéiek a odakavanou rezistenciou voci diuretikam.

Podporna ventilacia

Neinvazivna podporna tlakova ventilacia

Pri liecbe pacientov s tazkym CPE treba zavCasu zvazit' pouzitie neinvazivnej podpornej
tlakovej ventilacie (NPSV). Pri NPSV pacient dycha cez tvarovii masku proti kontinualnemu
prietoku pozitivneho tlaku v dychacich cestach. NPSV udrziava otvorené tekutinou naplnené
alveoly a zabranuje ich kolapsu pri vydychu. V dosledku toho, pacient Setri energiu, ktora by
sa minula pri opdatovnom otvarani kolabovanych alveolov. NPSV zlepSuje pluicnu vymenu
vzduchu a zvySuje hrudny tlak zniZzenim preloadu a afterloadu. Viaceré stadie ukazuju, ze
NPSV je spojena so skratenim pobytu na JIS, znizenim potreby umelej plicnej ventilacie
a znizenim nakladov na hospitalizaciu. Niekol’ko klinickych §tadii ukazalo, ze u pacientov
s CPE je skoré (pripadne aj prednemocni¢né) napojenie na NPSV bezpeénou metddou a je
spojené s rychlejSim zlepSenim Saturacie Krvi kyslikom, oproti stavu bez pouzitia tohto
pristupu. AvSak umrtnost’ a potreba intenzivnej starostlivosti sa vo vécSine z tychto Stadii
nelisili medzi pacientmi, ktori boli lie¢eni pomocou NPSV a tymi, ktori mali len Venturiho
tvarova masku.

CPAP a BiPAP

Existuju dva typy NPSV, ato CPAP a BiPAP. Pri CPAP sa v dychacich cestach udrzuje
kons$tantny tlak v priebehu vsetkych faz dychového cyklu. Pri BiPAPe sa mozu pouzit’ vysSie
tlaky pri vdychu a nizke tlaky pri vydychu, ¢o zlepsuje komfort pacienta.
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Riadena ventilacia

Vseobecne plati, ze pouzitie endotrachealnej intubacie ariadenej ventilacie je potrebné
vtedy, ked” pacienti s CPE zostavaju hypoxicki aj napriek maximalnej neinvazivnej dodavke
kyslika, a taktiez ked” pacienti maju prejavy hroziaceho respira¢ného zlyhania (napr. letargia,
unava, potenie, zhorSenie uzkosti) alebo ked’ s hemodynamicky nestabilni (napr. hypotenzia,
tazka tachykardia).

Riadend ventilacia maximalizuje ventilaciu a zasobenie myokardu kyslikom. Standardne sa
na zvySenie alveolarnej priechodnosti, na zlepSenie dodavky kyslika a vymenu oxidu
uhli¢itého odportca do terapie zaradit’ PEEP (pozitivny tlak na konci exspiria).

ZniZenie preloadu

Nitroglycerin

Nitroglycerin (NTG) je najuc¢innejsim, predvidatelnym a rychlo posobiacim liekom dostup-
nym na redukciu preloadu. Viacero §tadii preukazalo jeho vySSiu Géinnost, bezpe¢nost
a rychlejsi nastup ucinku v porovnani s furosemidom alebo morfinom. Sublingvalne pouzitie
NTG je spojené so znizenim preloadu v priebehu 5 mintt a aj s ur€itou redukciou afterloadu.
Vysoké davky intravenézne podavaného NTG umoziuju rychle atitrovatelné zniZenie
preloadu a afterloadu a je vynikajucim liekom v monoterapii u pacientov s tazkym CPE.
Intravenozne davkovanie NTG sa modze zaat na urovni 10 pug/min, anasledne sa moze
rychlym titrovanim zvySovat’ az na viac ako 100 pg/min. Inou alternativou je podavanie NTG
ako 3 mg intravendznych bolusov kazdych 5 minat. Antianginézna davka NTG na trovni 0,4
mg kazdych 5 miniit ma bioekvivalenciu v intravendznej infazii v davke menej ako 80 pg/min.
Preto je davkovanie NTG u pacientov s CPE vyssie nez je Standardna antiangindzna davka.

Vzhl'adom na kratky pol€as u¢inku dusi¢nanov je tato vysoka davka primeranou, a to najmé
u pacientov s CPE, ktori maju hyperadrenergicky stav a mierne zvySeny krvny tlak. Nitraty by
nemali byt pouzivané u hypotenznych pacientov a extrémna opatrnost’ je nutna u pacientov
s Ao stendzou a s pl'acnou hypertenziou.

Diuretika

Slu¢kové diuretika boli pocas mnohych rokov povazované za zakladny kamen lie¢by CPE.
NajcastejSie pouzivanym lickom z tejto skupiny je furosemid. Predpoklada sa, Ze sluckové
diuretika ovplyviiuju preload dvomi mechanizmami, a to zvySenim diurézy a priamym venodi-
latacnym G¢inkom.

U visiny pacientov sa diuréza neobjavuje po dobu aspoii 20 - 90 minat. Uginok je teda
oneskoreny. Sluckové diuretikd pdsobia na vzostupnej Casti Henleho slucky, preto zniZenie
renalnej perfizie pri CPE moze oddialit’ nastup ich Gcinku.

Verla pacientov s CPE nema nadbytok tekutin. Kontinualne podavanie diuretik u takychto
pacientov po zvladnuti akatnych symptomov méze mat’ nepriaznivé dosledky vratane elektro-
lytovej nerovnovahy, hypotenzie a zhorSenia renalnych funkcii ako nasledok tubuloglomelu-
larnej spétnej véazby.

Morfin

Pouzitie morfinu u pacientov v CPE na znizenie preloadu je beznym postupom po mnoho
rokov, ale dostato¢né dbkazy podporujice jeho priaznivy hemodynamicky ucinok chybaju.
Data naznacuju, ze morfin méze prispievat k znizeniu srdcového vydaja, a to mdze byt
spojené so zvySenou potrebou prijatia na JIS a nutnost'ou endotrachealnej intubacie.

Neziaduce ucinky (nevolnost a vracanie, lokalne alebo systémové alergické reakcie,
depresia dychania) moZu prevazovat’ nad potencialnym prinosom, a to najmi s ohadom na
dostupnost’ liekov, ktoré su ui¢innejsie ako morfin pri znizovani preloadu (napr. NTG).

Pozitivny hemodynamicky ucinok morfinu je pravdepodobne spdsobeny anxiolyzou,
s naslednym znizenim tvorby katecholaminov a znizenim systémovej vaskularnej rezistencie.
Alternativou u pacientov, ktori st extrémne tuzkostlivi, mdéze byt nizke davkovanie
benzodiazepinov (napr. diazepam 5 mg intravenozne) s niz$im rizikom depresie dychania.
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Nesiritide

Nesiritide je rekombinantny 'udsky BNP, ktory znizuje PCWP, plicny artériovy tlak, tlak
vV RA a systémova vaskularnu rezistenciu, ale zaroven zvySuje srdcovy index a index
jednorazového vyvrhového objemu (SVI). Liecba nesiritidom znizuje hladiny plazmového
reninu, aldosteronu, noradrenalinu, endothelinu-1 a redukuje vyskyt komorovych extrasystol
a komorovej tachykardie. Pri podavani nesiritidu sa tiez stabilizuje variabilita srdcovej
frekvencie. Rutinné pouzitie nesiritidu sa vSak v Sirokej populacii pacientov s akutnym
zlyhanim srdca neodporuca.

ZnizZenie afterloadu

ACE inhibitory

ACE inhibitory st vSeobecne povazované za zakladné lieky v terapii chronického CHF.
Stadie taktiez preukdzali vynikajuce vysledky s ACE inhibitormi pri lie¢be akutne
dekompenzovaného CHF a CPE. Pouzitie ACE inhibitorov pri CPE sa dava do suvislosti SO
znizenim potreby prijmu pacienta na ICU, zniZenim vyskytu endotrachealnej intubacie a dizky
pobytu na ICU. Enalapril v davke 1,25 mg intravendzne, resp. kaptopril v mnozstve 25 mg
podany sublingvalne, ma za nasledok hemodynamické a subjektivne zlepSenie v priebehu 10
mintt. K zlep$eniu dochadza ovel’a pomalSie pri pouziti peroralnej formy.

Blokatory receptora pre angiotenzin 11

Blokatory receptorov pre angiotenzin II (ARB) maju porovnatelné priaznivé ucinky
na srdcové zlyhanie ako predchadzajuca skupina liekov. Stadie predpokladaju ulohu ACE
inhibitorov a ARB v prevencii Strukturalnej a elektrickej remodelacie srdca, ¢o mé za nésledok
aj znizeny vyskyt arytmii.

Nitroprusid

Nitroprusid sposobuje sucasné znizenie preloadu aj afterloadu, pomocou priamej relaxacie
hladkého svalstva. AvSak tento u¢inok je prevazne na afterload, ¢o je spojené so zvySenym
srdcovym vydajom. Potencia, rychlost’ nastupu aukoncenie u¢inku ho preduréuju byt
idealnym liekom pre pacientov, ktori su v kritickom stave. Mo6ze vSak sposobovat’ rychle
poklesy a kolisanie krvného tlaku, preto sa odporuca invazivne monitorovanie krvného tlaku.
Nitroprusid vo vSeobecnosti nie je odportcany pri akatnom IM, lebo moze vyvolat’ koronarny
steal syndrom, ktory potenciuje ischémiu. Pri pouzivani nitroprusidu je potrebny skory
prechod na peroralnu aplikaciu, pripadne zvolit' alternativnu vazodilatatnu liecbu, pretoze
dlhodobé uzivanie vysokych davok je spojené s tiocyanatovou a kyanidovou toxicitou, najma
u pacientov s dysfunkciou pecene alebo obliciek. PouZitie v tehotenstve je spojené s fetdlnou
tiocyanatovou toxicitou. Dlhodobejsie podavanie taktiez moZe vyvolat’ toleranciu a reflexnu
tachykardiu.

Katecholaminy

Inotropna podpora sa pouZziva pri netspesnej stratégii redukcie preloadu a afterloadu, alebo
ked’ pritomnost” hypotenzie vylucuje pouzitie uvedenych postupov. Existuji dve hlavné triedy
inotropnych liekov, a to katecholaminové lieky a inhibitory fosfodiesterazy (PDIS). Vapnikové
senzitizéry su relativne novou skupinou tejto medikacie a maju zvlast priaznivé ucinky
U pacientov s aktithe dekompenzovanym srdcovym zlyhanim.

Dobutamin

Dobutamin je katecholaminova latka, ktorda slazi predovsetkym ako agonista betas-
receptorov, aj ked ma taktiez ur¢itu beta, aktivitu a minimalny efekt na alfa-receptory.
Intraven6zne podavany dobutamin vyvolava vyznamné pozitivne inotropné ucinky so slabym
chronotropnym efektom. Vyvolava tiez miernu periférnu vazodilataciu (tymto spdsobom
znizuje afterload). Kombinaciou zvySenia inotropného ucinku a poklesu afterloadu
signifikantne zvysuje srdcovy vydaj. Pri podavani spolu s NTG moze byt idealnym liekom pre
pacientov s IM a CPE, pricom mierna hypotenzia so stcasnym znizenim preloadu zvysi
srdcovy vydaj. Vo vSeobecnosti plati, Ze sa treba vyhnit’ dobutaminu u pacientov so stredne
tazkou az tazkou hypotenziou (systolicky TK < 80 mmHg), kvoli vyvolavaniu periférne;j
vazodilatacie.
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Dopamin

Je katecholamin, ktory pdsobi na cievne a myokardialne receptory, pricom efekt je zavisly
od podanej davky. Nizke davky 0,5 az 5 pg/kg/min stimuluju dopaminergné receptory v obli¢-
kovych a splanchnickych cievach, ¢im vyvolava vazodilataciu a zvySenie diurézy. Stredné
davky 5 az 10 pg/kg/min stimuluja beta-receptory v srdcovom svale, ¢o zvySuje srdcova
kontraktilitu a srdcovu frekvenciu. Vysoké davky 15 az 20 pg/kg/min stimuluju alfa-receptory,
¢o ma za nasledok periférnu vazokonstrikciu (vzostup afterloadu), tymto spésobom sa zvysuje
krvny tlak bez d’alsieho zlep$enia srdcového vydaja. Stredné a vysoké davky st arytmogénne
a zvysuju spotrebu kyslika v myokarde (s potencialom pre rozvoj ischémie myokardu), preto
sa pouzivaju takéto davky len u tych pacientov s CPE, ktori netoleruju dobutamin, kvoli tazkej
hypotenzii (systolicky krvny tlak ma hodnotu 60 - 80 mm Hg).

Noradrenalin

Noradrenalin, je katecholamin, ktory primarne stimuluje alfa receptory, ¢im vyrazne zvysuje
afterload a znizuje srdcovy vydaj. Vo v8eobecnosti je vyhradeny pre pacientov s vel'mi tazkou
hypotenziou (systolickym krvnym tlakom < 60 mmHg). Nasledne, ak sa krvny tlak upravi,
odporuca sa pridat’ d’alSie lieky na udrzanie dostato¢ného srdcového vydaja.

Inhibitory fosfodiesterazy (PDI)

PDI (napr. milrinon) zvysSuju hladiny intraceluralneho cAMP, ¢im zabranuja rozpadu CAMP
na 5'AMP. To mad za nasledok pozitivny inotropny Gc¢inok na myokard, periférnu
vazodilataciu (znizenie afterloadu) a znizenie pltcnej vaskularnej rezistencie (znizenie
preloadu). Na rozdiel od katecholaminov, PDI nie st zavislé od adrenoreceptorov. Preto maju
pacienti nizsi sklom k rozvoju tolerancie na PDI, v porovnani s inymi liekmi (tolerancia na
katecholaminové inotropika sa moze vyvijat' rychlo prostrednictvom down — regulacie
adrenoreceptorov). PDI takisto menej Casto ako katecholaminy vyvolavaju neziaduce ucinky,
ktoré su typické pre drazdenie adrenoreceptorov (napr. zvySenie spotreby kyslika myokardom,
ischémia myokardu).

Viaceré priame porovnania PDI s dobutaminom u pacientov s CPE ukazali, ze PDI maju
rovnaky alebo dokonca vicsi efekt na zlepSenie vyvrhového objemu, minatového objemu
srdca, PCWP (preload) a systémovu cievnu rezistenciu (afterload). AvSak na druhej strane
sposobuju rovnaktl alebo vyraznejSiu tachykardiu, resp. iné tachyarytmie. Milrinon vsak
neskracuje trvanie hospitalizacie a signifikantne zvySuje mnozstvo neziaducich ucinkov
Vv porovnani s placebom.

Vsetky zname intraven6zne podavané inotropné latky zvyS$uji dlhodobt mortalitu
V porovnani s placebom, preto maji byt podavané len pacientom so zlyhanim srdca a s vyraz-
Ne znizenym srdcovym indexom a vyvrhovym objemom.

Kalciové senzitizéry

Levosimendan je kalciovy senzitizér, ktory sa pouziva V mnohych krajinach na liecbu
mierneho alebo zdvazného zlyhania srdca. Ma inotropné, metabolické a vazodilata¢né ucinky.
Zvysuje kontraktilitu prostrednictvom vézby na troponin C. NezvySuje vSak spotrebu kyslika
myokardom a nie je proarytmogénny. Levosimendan otvara draslikové kanaly citlivé na ATP,
¢im spdsobuje periférnu artériova a venodznu dilataciu. Taktiez zvySuje koronarnu prietokova
rezervu. NavySe Stadie ukazali, Ze ma aj antiinflamaény u¢inok. Najcastej$im vedlaj$im neZia-
ducim efektom je hypotenzia a bolest’ hlavy. Levosimendan je u¢inna a bezpe¢na alternativa
podavania dobutaminu. Nedokazala sa vSak zmena v mortalite pri porovnani levosimendanu
a dobutaminu u pacientov s akutnou dekompenzaciou CHF.

Intraaortalna balonikova kontrapulzacia (I1ABP)

Popisana bola uz vroku 1953 Kantrowitzom, ale v praxi sa pouzila az vroku 1969
u pacienta s kardiogénnym Sokom. Od 80. rokov 20. storocia Sa CastejSie pouziva V rdznych
klinickych situaciach, ako Zivot zachrafujuca intervencia na dosiahnutie hemodynamickej
stability pred zabezpeCenim definitivnej terapie. IABP znizuje afterload, ked sa balonik
vypusta a zlepSuje koronarnu perfuziu pri jeho nafuknuti pocas diastoly. Pumpa sa zavadza
cez kozu do femoralnej artérie modifikovanou Seldingerovou technikou. Distalny koniec
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pumpy sa umiestituje periférne za oblik aorty a odstup l'avej subklavialnej artérie. Poloha
balonika sa kontroluje skiaskopicky, a nasledne aj RTG s kontrastom kvoli dokumentacii.
Na nafukovanie baldnika sa pouziva hélium, plyn s nizkou hustotou pre minimalnu rozpust-
nost’ vo vode.

Na dosiahnutie maximalneho hemodynamického ucinku je potrebné nastavit’ spravne naca-
sovanie kontrapulzacie. Cas nafiknutia a vyfuknutia balénika je najlepsie stanovit' a doladit
do pumpového pomeru 1 : 2. Inflacia balonika ma zacat vo véasnej diastole tesne
po uzatvoreni aortalnej chlopne, ¢o ma korespondovat’ s dikrotickym zarezom tlakovej krivky
aorty. Deflacia balonika ma byt’ vo véasnej systole, tesne pred otvorenim aortalnej chlopne.
Spravna inflacia spdsobuje, Ze podporovany Spic¢kovy diastolicky tlak je vySsi ako
neasistovany S$pi¢kovy systolicky artériovy tlak. Spravna deflacia rezultuje v asistovany
koncovy diastolicky tlak, ktory ma hodnotu priblizne o010 mmHg niz$iu ako je to pri
neasistovanom tlaku.
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Z:akladné “rescue” peroperacné transezofagealne vysetrenie

Vladimir Cernak

Transezofagealna echokardiografia (TEE) vkrocila do opera¢nych sal pred vyse 20 rokmi.
Tato metodika podstatne zmenila kardiochirurgiu a postavenie kardioanestéziologa.
V sucasnosti vo svete je kardioanestéziolog partnerom kardiochirurga v stanoveni diagnozy
v realnom c¢ase a v chirurgickom rozhodovacom procese. V neposlednom rade tento ,,kardio-
tim“ moze v realnom ¢ase zhodnotit’ Gspesnost’ chirurgického zakroku. Viaceré studie potvrdi-
li, ze pouzivanie echokardiografie anestéziologmi je dostatocne spol'ahlivé a ma vyrazny dosah
na zmenu manazmentu pacientov pocas kardiochirurgickych operacii.?® Schopnost’ vykonavat’
TEE vysetrenie sa stava nevyhnutnou vybavou kardioanestéziologov.

Coraz viac vsak TEE opusta kardiochirurgické operaéné saly apouziva sa aj pri
mimokardialnych operaciach. Takyto vyvoj je pritomny najma tam, kde kardiochirurgia je
sucast'ou vacsich centier a expertiza kardioanestéziologov moze byt’ vyuzita v pripade potreby
aj pri nekardiochirurgickych operaciach. Viaceré Stadie potvrdili prinos echokardiografie
v indikovanych pripadoch*>® pri nekardiochirurgickych operaciach. V auguste 2009 vysiel v
Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia ¢lanok australskych autorov, ktori zaviedli
cieleni predoperacnti transtorakalnu echokardiografiu (TTE) vramci predoperaéného
skriningu’. Toto vySetrenie vykonavali kardioanestéziologovia s dostatoénou skusenostou
v TEE. Podla vysledkov tejto Stadie bolo toto vySetrenie spolahlivé a viedlo k uprave
manazmentu U 84 % pacientov.

Na zéklade vyvoja v poslednom obdobi sa zd4, ze echokardiografia sa postupne stava
vyznamnym nastrojom periopera¢ného monitorovania rizikovych pacientov v rukach anesté-
ziologov.

V roku 1996 Americka spolo¢nost’ kardioanestéziologov (SCA) publikovala indika¢né krité-
ria pre peroperacné TEE vySetrenie.® Vi¢Sina indikacii sa vztahuje na kardidlne operacie.
V sucasnosti je TEE v podstate standardnou monitorovacou technikou pri vacsine kardialnych
operacii. Pre nekardialne operacie st aplikovateI'né tieto odporti¢ania:

1. Hodnotenie akutnej, pretrvavajucej a zivot ohrozujucej hemodynamickej instability, pri
ktorej komorova funkcia alebo jej determinanty si nejasné alebo nereagovali na liecbu
(Indikacna Trieda I).

2. Chirurgické procedury u pacientov so zvySenym rizikom myokardialnej ischémie, infar-
ktu myokardu alebo hemodynamickej instability (Indika¢na Trieda Ila).

V roku 2010 bola publikovana revizia uvedeného dokumentu. Podl'a tejto verzie indikacia

pre kardialne a nekardialne operacie znie nasledovne:®

1. TEE ma byt pouzita pri vSetkych operaciach na otvorenom srdci a operaciach na hrudnej
aorte. Pri operaciach na koronarnych tepnach moze byt pouzita.

2. Pri nekardialnych operacidch TEE moze byt pouzitd ak charakter planovanej operacie
alebo kardiovaskularna patologia pacienta mdze vyustit do zavaznych hemodynamic-
kych, placnych alebo neurologickych komplikacii

3. Ak je dostupné technické vybavenie a expertiza, TEE ma byt pouzité v pripade nevysvet-
liteI'nej Zivot ohrozujucej cirkulacnej instability, ktora pretrvava napriek korekénej terapii.

V roku 1999 Americka asociacia echokardiografie a SCA publikovala odportacanie (manual)
pre Standardné TEE vy3etrenie.'® V roku 2013 bolo toto odportéanie revidované.’® Toto vySet-
renie vSak moze zabrat viac ako 15 minGt a nie je urcené na rychle identifikovanie Zivot
ohrozujtcich komplikacii. Pre uvedené dovody bola snaha zredukovat’ toto vysetrenie na tzv.
,.bazalne* alebo ,,rescue’ vyseternie.''” Toto je uréené na rychle postudenie a detekciu:
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Zakladné “rescue” peroperacné transezofagedlne vySetrenie

o Globalnej a regionalnej funkcie I'avej komory

e Funkcie pravej komory

e Hypovolémie

o Stavu chlopni - bazalne postidenie

o Pritomnosti perikardialneho vypotku a traumy hrudnika
e Plicnej embolie

e Vzduchovej embolie pri neurochirurgickych zakrokoch
o Zakladnych vrodenych abnormalit v dospelosti.

Na rozdiel od kompletného vySetrenia, ktoré ma az 28 zobrazeni, toto vySetrenie pozostava

Z 11 zobrazeni.

V kratkosti uvediem popis ziskania uvedenych zobrazeni. V skutoCnosti precitanie popisu
zabera viac Casu ako ziskanie zobrazeni po nadobudnuti skusenosti. V ziadnom pripade uvede-
ny text nesltizi ako nahrada kurzu transezofagealnej echokardiografie.

Pre pochopenie manipulacie s TEE sondou je na obr. 1 zobrazena zakladna terminologia pre
manipuldciu so sondou tak ako je uvedend v odportcani pre TEEX, Nazvy som ponechal
v angli¢tine, nakolko literatira z uvedenej oblasti je prevazne v anglickom jazyku a pre

pochopenie textu je vhodné poznat’ anglickl terminologiu.

Turn to
the Left
Turn to
the Right
Withdraw

Advance

Anterior | | Posterior

Anteflex Retroflex Flexto
the Right

Obrazok 1. Anglicka terminolégia pre manipulaciu so sondou*®
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Po bezpeénom zavedeni TEE sondy do mid-ezofagealnej (ME) urovne (cca 30 cm od
hornych rezakov) sa poktisame zobrazit' Stvorkomorové zobrazenie srdca (ME 4 chamber).
Toto zobrazenie poskytuje najrychlejsi obraz o globalnom stave srdca. Dobre mézeme zhodno-
tit objemy dutin srdca, funkciu pravej a l'avej komory, vnutrokomorové masy event. perikar-
dialny vypotok. K tomuto zobrazeniu je praktické sa vzdy vratit, ak sme pri vySetreni stratili
orientaciu a moze sluzit’ ako vychodisko K ostatnym zobrazeniam. Pri pouziti dopplerovského
vysetrenia ziskame zakladné informacie o fungovani mitralnej a trikuspidalnej chlopne.
Elektronickou rotaciou 0 90° sa dostavame k 2 komorovému zobrazeniu (ME 2 chamber) l'ave;j
komory a predsiene. Pri tomto zobrazeni mézeme posudit’ ¢innost’ prednej a zadnej steny l'avej
komory, taktiez pritomnost perikardialneho vypotku pred alebo za srdcom. V pripade
vzduchovej embolizacie v lavej komore sa vzduch u leziaceho pacienta hromadi najma
v apikalnej ¢asti prednej steny l'avej komory. V tomto zobrazeni je mozné zachyt’ aj trombus
v auricule T'avej predsiene. Pooto¢enie do uhla 135° sa dostavame Kk dlhej osi l'avej komory
(ME LAX). V tomto zobrazeni mdzeme posudit’ bazalnu anteroseptalnu a inferolateralnu
(posteriornu) stenu avej komory. Upravenim hibky zobrazenia a miernym povytiahnutim
ziskavame dlht os aortalnej chlopne. Posudzujeme aortalnu chlopiiu, mitralnu chlopnu.

Pri pouziti dopplerovského vySetrenia sa mézeme blizsie oboznamit s funkciou uvedenych
chlopni. Povytiahnutim sa dostavame k zobrazeniu vzostupnej aorty (ME Asc Aortiv LAX).
Pri chorobach ascendentnej (disekcia, aneuryzma) aorty je toto zobrazenie najreprezentativnej-
Sie. Elektronickou rotaciou na 20 - 40° sa dostaneme k zobrazeniu bifurkacie pulmonalnej arté-
rie a prie¢nemu rezu hornej dutej Zily. Zobrazenie je najvhodnejSie pri podozreni na masivnu
plicnu emboliu. Posunutim hibsie sa dostaneme na kratku os aortalnej chlopne (ME AV SAX)
- zobrazenie vhodné na postdenie aortalnej chlopne. Pri upraveni hibky zobrazenia sa dosta-
vame k vytokovej casti pravej komory (ME RV in-outflow). Zobrazenie vhodné pre posudenie
pravej komory a predsiene. Pritomnost’ perikardialneho vypotku byva najzretelnej§ia prave
v oblasti pravej predsiene. Embolizacia moze byt taktieZ rozpoznatel'na v uvedenom zobraze-
ni.

Pri pouziti dopplera sa informujeme o kompetencii pulmonalnej a trikuspidalnej chlopne.
Treba poznamenat,, ze tieto Struktary su najvzdialenejSie od vySetrovacej sondy pri TEE a
preto kvalita dopplerovského signalu moze byt obmedzena. Dalsia elektronicka rotacia do 90°
uhla pooto¢enim sondy doprava nam poskytne bikavalne zobrazenie (ME Bicaval). Toto
zobrazenie poskytuje moznost’ zistit’ masy v pravej predsieni, intaktnost’ predsiefiového septa.
Pravdepodobne jednym z najdolezitejSich pre posudenie ¢innosti I'avej komory je transgastric-
ka kratka os 'avej komory (TG SAX). Ziskame ho zavedenim sondy do zaludka cca 40 - 50
cm a anteflexiou hlavice ultrazvukovej sondy. Toto vySetrenie poskytuje najlepsi obraz o stave
lavej komory, Kinetike jej steny a objemovych parametroch.

Pri znalosti koronarnej cirkulacie a pritomnosti porach lokalnej kinetiky vieme aj posudit’,
ktora Cast’ koronarneho rieCiska moze byt postihnuta. Posledné dve zobrazenia ziskavame zo
zakladného ME Four Chamber zobrazenia otocenim sondy dolava az pokial’ sa nam nezobrazi
prieCny rez zostupnou aortou (Desc Aortic SAX) a elektronickym otoenim na 90° sa
dostaneme k pozdiznemu rezu aorty (Desc Aotrtic LAX). V tomto zobrazeni vieme postadit’
aortu - jej aterosklerotické postihnutie, pripadne disekciu.

Uvedené ¢asovo nenarocné vySetrenie moze poskytnit’ vel'mi rychle rozhodujice informacie
pri nejasnych hemodynamickych poruchach. Tieto informacie ¢asto nie je mozné ziskat’ inymi
monitorovacimi technikami a mézu viest’ k zmene terapeutickych postupov. Niektoré stadie
poukazali na skutoCnost’, ze TEE je lepSia metoda ako pulmonalny katéter pri monitorovani
kardiovaskularnej fyziologie.'>*3

Vo viacerych publikaciach sa vyzdvihuje vyznam najmé prie¢neho transgastrického zobra-
zenia lavej komory.'*>1® Monitorovanie uvedeného zobrazenia moze poskytnit’ rychle infor-
macie o mnohych hemodynamickych a ischemickych zmenach. O pravdepodobnom uplatneni
monitorovacej techniky zaloZenej na uvedenom zobrazeni jediného rezu sved¢i aj fakt, ze bola
uvedena na trh jednorazova TEE sonda. Tato sonda dovol'uje kontinualne sledovanie TG mid
SAX.
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A. ME Four Chamber

=

E. ME Asc Aortic SAX F. ME AV SAX G. ME RV Inflow-Outflow H. ME Bicaval

/

D. ME Asc Aortic LAX

&7

I. TG Mid SAX F. Desc Aortic SAX G. Desc Aortic LAX

Obrazok 2. Bazalne ,,rescue TEE zobrazenial” (pozri http://pie.med.utoronto.ca/TEE/)

Periopera¢na echokardiografia otvara novua oblast zaujmu pre anestéziologov.
Z poskytovatel'a anestetickej sluzby sa v kardioanestézii anestézioldog meni na diagnostika,
ktory podstatnou mierou spolurozhoduje o peroperaénom postupe chirurga. V pripade
Standardného pouzivania TEE pri kardiochirurgickych zakrokoch, zruénost’ anestéziologa je
Casto lep$ia ako kardiologa, ktorého doménou je hlavne TTE. Je predpoklad, Ze postupne sa
sktisenosti s echokardiografiou, ziskané pri kardialnych operaciach rozsiria tak, ako sme to
mohli sledovat’ pri inych technikach, aj na nekardiadlne operacie v indikovanych pripadoch.
V pripade Zivot ohrozujucich hemodynamickych portich pocas operacii je prinos echokardio-
grafie nespochybnitelny.

Navyse, anestéziolégovia su schopni poskytovat’ spolahlivé cielené¢ predoperacné TTE
vySetrenie, ¢im rastie ich tloha v perioperatnom skriningu. V tvodniku Journal of
Cardiothoracic and Vascular Anesthesia sa echokardiografia prirovnava ku konceptu
univerzalnej kyseliny. Logicka a teoretickd vyhoda moznosti redlneho zobrazenia srdca
predstavuje koncept, ktory sa Vv anestézioldgii pravdepodobne napriek mnohym tazkostiam
nakoniec presadi (univerzalna kyselina). Na zvladnutie echokardiografie je nutné zucastnit’ sa
kurzov, ktoré su v poslednom Case organizované anestéziologmi so zameranim na peroperacnu
echokardiografiu. Je otazkou, ¢i anestéziologovia budi chciet’ byt nositelmi uvedeného
pokroku a nakol’ko im to bude umoznené z hl'adiska ekonomickych moznosti.
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Extrakorporalna membranova oxygenacia

Teodor Bachleda

Uvod

Napriek pokrokom v intenzivnej medicine v poslednych dvoch desatrociach, stile mame na
resuscitanych oddeleniach dost’ vela pacientov, ktori Casto napriek odlisnym diagnézam
vyzadujucim hospitalizaciu, koncia uniformne pod obrazom ARDS (akutneho respira¢ného
distress syndromu). Z dévodu prolongovanej umelej pltcnej ventilacie a protrahovaného
odvykania od ventilatora (viningu) sa pri tazkych formach mortalita takychto pacientov
V literature udava az do 60 %. Takito pacienti s Casto aj po prepusteni psychicky a emocne
poznaceni dlhodobou hospitalizaciou a po fyzickej stranke rekurentnymi ochoreniami respi-
racného systému, muskuloskeletalneho aparatu a nezriedka polyneuropatiou. Bez intenzivnej
fyzioterapie a rehabilitaénych procedur je zaradenie do bezného zivota ¢asto nemozné.

Konvenc¢na liecba tychto pacientov zahina umela ventilaciu pozitivnym pretlakom, pri ktorej
sa aj napriek dnes uz zndmemu a vSeobecne uznavanému konceptu protektivnej ventilécie,
V snahe zvratit’ tazk hypoxémiu, nie vzdy podari vyhnut vysokému tlaku v dychacich cestach
a vysokej koncentracii kyslika. Kombindcia barotraumy, volumotraumy, biotraumy
a toxického efektu vysokej koncentracie kyslika exacerbuje primarne ochorenie.

Dnes uz dobre znamou a v odbornej literature aj dostato¢ne popisanou, i ked’ mimo velkych
centier nie vSeobecne rozSirenou alternativou, je pouzitie extrakorporalnej membranovej
oxygenacie (ECMO). Tato metéda vyuziva na vymenu plynov centrifugalnu pumpu zapojenu
V sérii s oxygenatorom na principe mimotelového obehu, ¢o umozni pacientovi aj oSetrujlice-
mu timu ziskat' ¢as na liecbu, zotavenie, prip. premostenie kritického obdobia do realizacie
definitivneho terapeutického postupu (napr. transplantacie) — tzv. bridging.

Vo svojej veno-artériovej forme vracia pumpa mimotelového obehu krv do artériového
systému. Takymto spdsobom je v pripade potreby okrem respiracnej podpory zaroven zabez-
pecena hemodynamicka mechanicka podpora srdca. Implantacia je vel'mi rychla a spomedzi
l'avokomorovych mechanickych podpornych systémov dokdze ECMO zabezpecit' najvacsie
navySenie srdcového vydaja (vySe 4,5 I/min). Okrem toho moze zabezpecovat biventrikuldrnu
podporu vratane nahrady respiracnej funkcie. Okrem uz spominanej vyhody biventrikularnej
a respiracnej podpory a Casu na zotavenie, resp. bridging do realizacie definitivnej terapie,
ponuka ECMO niekol’ko dalSich vyhod. Zavedenie kanyl do periférnych ciev je jednoduché
arychle bez nutnosti sternotomie. ECMO kanyly je mozné zaviest’ aj pacientom pocas, resp.
po uspesnom ukonceni kardiopulmonalnej resuscitacie (CPR). Naklady na liecbu ECMO su
vyrazne nizSie nez néklady na liecbu inymi systémami mechanickej srdcovej podpory (napr.
ventricular assist device — VAD).

Histéria a vyvoj ECMO

Zaciatky ECMO siahaju do 60-tych rokov minulého storocia. V roku 1968 skonstruoval
Kobolow prvy membranovy oxygenator pre ucely prolongovanej extrakorporalnej cirkulacie.
Klinické vyuzitie ECMO prvykrat publikoval Hill v roku 1970. Dvadsat'styri ro¢ny uéastnik
motocyklovej nehody hospitalizovany s polytraumou bol Hillovym timom 75 hodin tspesne
lieceny pomocou ECMO, predtym nez bol tispesne odpojeny s dobrym vysledkom nasledného
viningu. V roku 1976 popisal Bartlett prvy raz uspesné pouzitie ECMO u novorodenca.
V najvicsej retrospektivnej Stadii tykajucej sa pouzitia ECMO, Barlett v priebehu 15 rokov
uspesne zadokumentoval pouzitie ECMO aj u pacientov s tazkou formou ARDS. Pocas nasle-
dujucich dekad bolo vyvinutych a popisanych niekol'ko d’alSich pristrojov na extrakorporalnu
vymenu plynov, ale ani jeden sa vyraznejSie nepresadil v liecebnych protokoloch a neziskal si
uznanie a akceptaciu odbornej verejnosti. Mortalita v uvedenych studiach sa pohybovala okolo
50 %.
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Z novsich stadii, popisujucich ECMO, patria medzi najvyznamnejSie britskd multicentricka
studia CESAR (Peek et al.), porovnavajuca konvencnu ventilaénti podporu verzus ECMO pri
liecbe pacientov s tazkym ARDS v priebehu piatich rokov. Povzbudzujuce vysledky favorizu-
ju ECMO ako metodu vol'by u dospelych pacientov s tazkym potencialne reverzibilnym respi-
ratnym zlyhanim (pri Murrayovom skore > 3,0 alebo pri pH krvnych plynov < 7.2).
Z pacientov lieGenych pomocou ECMO bolo 6-mesacné prezitie u 63 %, kym v skupine
konvenéne ventilovanych pacientov prezilo len 47 %.

Dalsou vyznamnou $tadiou, ktora pred niekolkymi rokmi ukézala nové moznosti vyuZitia
ECMO, bola australsko-novozélandska stidia (Davies et al.) pocas vypuknutia pandémie
chripky typu HiNi. Tretina pacientov s tazkou formou chripky bola lie¢ena pomocou ECMO
s mortalitou 21 %.

Od 60-tych rokov minulého storo¢ia bola celkovo podl'a udajov ELSO (Extracorporeal Life
Support Organization) pouzita ECMO lie¢ba vo vySe 170 centrach na celom svete u viac ako
35 000 pacientov s refraktérnym kardiogénnym Sokom alebo respiracnym zlyhanim.

Stucasné¢ ECMO pristroje st oproti star§im generaciam vyrazne zdokonalené. Ich ovladanie
je znac¢ne jednoduchsie, vyzaduju nizSie davkovanie antikoagulacie a vyskyt krvacavych
epizod je ovela zriedkavejsi. Medzi zakladné casti ECMO patria: centrifugalna alebo rotac¢na
pumpa (tzv. hlava) s membranovym oxygenatorom z dutého vlakna, zmieSava¢ kyslika,
vymennik tepla (ohrievac) a riadiaca konzola. Princip, resp. funkcia ECMO zavisi aj od sp6so-
bu jeho implantacie. V zasade rozliSujeme dva zakladné typy pristrojov: veno-vendézne ECMO
a veno-arteridlne ECMO. Treti typ, artério-venézne ECMO, ma dnes uz vel'mi limitované
pouzitie.

Princip, rozdelenie a sposoby kanylacie

Veno-venozne ECMO (bez moznosti mechanickej podpory srdca)

Ako sme uz spomenuli vyssie, ECMO je vo svojej podstate druh mimotelového obehu,
v ktorom sa priamo oxygenuje krv a odobera z tela pacienta oxid uhli¢ity. Typicky sposob
kanylacie u pacientov s ARDS je zavedenie kanyly do centralnej vény. Krv je cez tto kanylu
nasavana aktivne mechanickou pumpou do mimotelového obehu, odkial’ pokracuje d’alej do
oxygenatora. Vnutri oxygenatora prechadza krv pozdiz membrany, ktora vytvara rozhranie
krv-plyn umozniujuce difiziu plynov. Oxygenovana krv sa podl'a potreby moze vymennikom
tepla ohrievat’ alebo ochladzovat’ podl'a potrieb pacienta predtym, nez sa znova vrati do orga-
nizmu — typicky znova do centralnej vény. Tento typ ECMO sa nazyva podl'a cievneho pristu-
pu, z ktorého je krv odobrana a vratena do organizmu, veno-venézne ECMO.

Veno-vendzna kanylacia moze byt obojstranna alebo jednostranna. Pri obojstrannom pristu-
pe je deoxygenovana krv v typickom pripade odoberana drenaznou kanylou zavedenou cez
vena femoralis do vena cava inferior. Oxygenovana krv je naproti tomu vratena do pravej
srdcovej predsiene kanylou zavedenou cez vena jugularis interna. Tento pristup mdze pri
hlbsej kanylacii viest’ ku recirkulacii krvi, ked’ je reinfundovana krv nasavana v uzavretom
okruhu znova do ECMO pristroja. Recirkulovana krv sa v tomto pripade nepodiel’a na systé-
movej oxygenacii.

Pri jednostrannej kanylacii sa pouzivaju tzv. bikavalne biluminalne kanyly, ktoré¢ umoziuju
jednostrannu kanylaciu vena jugularis interna. Venozna krv je nasdvana jednym limenom,
ktory usti, resp. otvara sa do obidvoch venae cavae — superior aj inferior. Reinfundovana krv
je do organizmu privadzana druhym Iumenom bo¢nym otvorom kanyly priamo ku
trikuspidalnej chlopni. Hlavné vyhody jednostranného pristupu st zamedzenie invazivnej
kanylacii femoralnej vény, dokazatelne mensia recirkulacia Krvi pri spravnom umiestneni
kanyly a nizSia morbidita pacientov. Tento typ ECMO ma §iroké vyuzitie ako bridging terapia
tazkych ventilacnych stavov na 16zkovych resuscitacnych oddeleniach.

Veno-arterialne ECMO (s moznostou mechanickej podpory srdca)

Alternativou veno-ven6zneho ECMO je veno-arteridlne ECMO. V tomto pripade pumpa
mimotelového obehu vracia krv do artériového systému. Takymto spdsobom je v pripade
potreby okrem respiracnej podpory zaroven zabezpecena hemodynamickd mechanicka podpo-
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ra srdca. Spdsobov kanylacie je viac, typické su femoro-femoralny pristup a femoro-
subklavikularny pristup.

Najjednoduchsi sposob zavedenia veno-artériového ECMO je femoro-femoralny. Jeho
miesto je z dovodu relativne jednoduchej techniky kanylacie najmd pri potrebe zahajenia
ECMO v urgentnych podmienkach a pocas resusciticie. Venozna kanyla sa zavedie cestou
femoralnej vény (ako pri veno-ven6znom ECMO) do dolnej dutej zily a artériova kanyla,
ktorou sa oxygenovana krv vracia do organizmu, sa zavedie do aorta descendens cestou arteria
femoralis (z priestorovych doévodov optimalne na kontralateralnej strane). Pri tomto spdsobe
kanylacie v§ak moze dochadzat’ ku netimerne vyssej cirkulécii v dolnej polovici tela.

Druhy sposob kanylacie — z hl'adiska rizika hyperperfuzie dolnej Casti tela urcite optimalnej-
§i — je femoro-subklavilukarny pristup. Rozdiel je v mieste artériovej kanylacie. Technika
kanylacie je narocnejsia, ale z hl'adiska pacienta a prevencie cievnej trombozy urcite protek-
tivnejSia. Artériova kanyla sa zavedie chirurgicky do syntetického cievneho graftu nasSitého
end-to-side na arteria subclavia. Po GspeSnom odpajani z ECMO sa cievna protéza jednodu-
chou ligatirou uzavrie a ECMO explantuje.

Tretou moznost'ou vyuzivanou takmer vylucne intraoperacne je centralna kanylacia ECMO
priamo na vel'ké srdcové cievy, prip. na prava predsien. Pri tomto type sa pouzivaju kanyly na
mimotelovy obeh.

Arterio-venézne ECMO

Dnes uz zriedkavejSou alternativou ECMO je arterio-venézne ECMO vytvorené za ucelom
extrakorporalnej eliminacie CO,. Jeho sii¢astou je mensia kanyla, ktora je sice postacujlica na
eliminaciu CO», na oygenaciu je v8ak nevhodna. Tvori ho bezpumpovy okruh a hnacou silou
je tu vlastny artériovy tlak pacienta. PouZitie tohoto typu ECMO je u pacientov s tazkym
ARDS znacne limitované.

Komponenty ECMO pristroja

Kanylacia pri zavedeni ECMO by mala prebichat’ optimalne pod transezofagealnou echokar-
diografickou kontrolou. Po tUspesnej kanylacii je Cerstvy plyn privadzany ku membrane
oxygenatora, kde dochadza ku vymene plynov — kyslika a oxidu uhli¢itého — s extrakorporal-
nou krvou. Oxygendtor je najdolezitejSou sucastou ECMO. Po skonéeni éry silikonovych
a mikropordznych oxygenatorov z dutych vlakien sa dostavaju dnes do popredia polymetyl-
penténové membranoveé oxygenatory.

ZloZenie plynu je definované zmiesavacom plynov. Je to zariadenie, v ktorom sa zmieSava
vzduch z okolitého prostredia s kyslikom uréenym na oxygenaciu. Frakcia kyslika sa reguluje
priamo na zmie$avaci. Eliminacia oxidu uhli¢itého sa reguluje zmenou mnoZstva privodu
cerstvych plynov do systému. Priamo umerne s prikonom cerstvych plynov sa zvysuje
mnozstvo eliminovaného oxidu uhli¢itého. Cielova hodnota p.CO- je volend s ohl'adom na
snahu zabranit’ porucham vnitorného prostredia a acidémii.

Oxygendcia je uveno-venozneho ECMO regulovand zmenou prietoku krvi cez ECMO
okruh, pricom limitujucim faktorom je velkost’ vendznej kanyly. So zvySujicim sa prietokom
krvi sa zvySuje aj percento externe oxygenovaného srdcového vydaja a stipa hodnota p.Oo..
Prietok krvi sa da regulovat’ medzi 1 - 7 I/min. Optimalnym cielom by mala byt artériova
saturacia kyslikom 88 % a viac.

U veno-artériového ECMO, ktoré plni aj Glohu mechanickej podpory srdca sa velkost
prietoku reguluje v zavislosti od srdcovej funkcie, resp. ejekénej frakcie. Dobrym ukazovate-
Pom perfuzie je hladina laktatu, prip. saturacia hemoglobinu kyslikom v zmieSanej ven6znej
krvi.

Stabilna teplota cirkulujucej krvi je zaistena pripojenym ohrievacom. Treba v§ak podotknut’,
ze ohrieva¢ je sice schopny udrzat' konstantnu teplotu krvi, vjej aktivnom ohrievani
V porovnani s konvenénym mimotelovym obehom zna¢ne zaostava.

Prietok krvi sa na ECMO reguluje pomocou riadiacej konzoly, ktorej hlavnou sacast'ou je
ovlada¢ otacok, prip. dotykova obrazovka, ktorymi sa priamo reguluje frekvencia otacok na
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pumpe. Ta priamo tmerne zodpoveda prietoku krvi, resp. pri veno-arteridlnom ECMO suplo-
vanému srdcovému vydaju.

Nevyhnutnost'ou pri implantacii ECMO je néslednd antikoagulacia. Podla stavu pacienta
a hematologickej anamnézy sa podava bolus nefrakcionovaného heparinu spravidla uz pri
kanylacii. Na monitoring antikoagulacie sluzi APTT, prip. ACT (activated clotting time).

Indikacie, kontraindikacie a priebeh liecby s ECMO

P6vodna myslienka vynajdenia veno-venézneho ECMO bola podpora u pacientov s ARDS
refraktérnych na lieCbu konvenénou umelou plticnou ventilaciou, prip. v niektorych osobit-
nych pripadoch aj u pacientov stazkou astmou, pllicnou embdliou alebo pacientov
s chronickym plicnym ochorenim cakajucich na transplantaciu plac. Dopredu vSak musime
poznamenat, Ze aj ked’ existuje niekol’ko odporii¢ani a usmerneni réznych odbornych spolo¢-
nosti, jednotné indikacie na zahajenie lieCby pomocou veno-vendézneho ECMO prijaté nie s.

NajkomplexnejSie st indikdcie na zahajenie veno-venézneho ECMO  zhrnuté
V odporacaniach medzinarodnej odbornej spolo¢nosti ELSO (Extracorporeal Life Support
Organization), ktoré vychadzaju z vysledkov stidie CESAR.

Podl'a ELSO kritérii by podpora veno-vendézneho ECMO mala byt zvaZena pri hypoxickom
respiracnom zlyhani, ked je riziko mortality 50% alebo viac identifikovatelné pomocou
PaO2/FiO2 < 150 mmHg pri FiO2 > 0,9 a/alebo Murrayovom skore 2 - 3. Podpora ECMO je
indikovana, ak riziko mortality presahuje 80 % pri p.O2/FiO> < 80 mmHg pri FiO; > 0,9
a/alebo Murrayovom skore 3 - 4. U tejto skupiny pacientov neboli definované ziadne absolutne
kontraindikacie, stav kazdého pacienta by mal byt’ individualne zvazeny. Umela pl'icna venti-
lacia pre tazké ARDS presahujica 7 dni, tazké imunosupresivne stavy a Cerstvé krvacania do
CNS majui podl'a ESLO odportcani napriek pouzitiu ECMO zlu prognézu.

V CESAR stadii boli indikaciami na zahajenie lieCby veno-venéznym ECMO tazka hypo-
xémia (paO2/FiO2 < 80) pri vysSej hodnote pouzitého PEEP (spravidla 15 - 20 cmH,QO) mini-
malne 6 hodin u pacienta s potencialne reverzibilnym respiraénym zlyhanim; dekompenzovana
hyperkapnia sacidémiou (pH < 7,2) alebo excesivne end-inspiracné (plateau) tlaky
v dychacich cestach (Ppiat > 35 - 45 cmH;0). Relativnymi kontraindikaciami pouzitia ECMO
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st ventilacia vysokym inspiracnym tlakom (Ppiat > 30 cmH0), prip. FiO2 > 0,8) trvajtica dlhsie
ako 7 dni, zly cievny pristup a pritomnost’ organovej dysfunkcie, ktora by mohla ohrozit’ odpa-
janie z ECMO, napr. ireverzibilné poSkodenie mozgu alebo metastatické zhubné ochorenie.
Absolutnou kontraindikaciou ECMO je stav vylucujuci pouzitie antikoagulacnej liecby.

Ovela prisnejsie kritéria boli prijaté pri vypuknuti epidémie HiN1 na jar v roku 2009 austral-
skym odborom zdravotnictva. Zvazenie zahajenia terapie veno-venéznym ECMO je odporu-
¢ané okamzite u pacientov s tazkym priebehom chripky pri p.O2/FiO; < 60 mmHg alebo
hyperkapnii p.CO; > 100 mmHg s p.O2/FiO, < 100.° Kontraindikdciami lie¢by pomocou
ECMO st jednoznacne preexistujuce komorbidity, ako ireverzibilné neurologické ochorenia,
cirhoza s ascitom, encefalopatia, krvacanie z ezofagealnych varixov v anamnéze, aktivne alebo
rapidne postupujlice fatalne zhubné ochorenie, HIV infekcia, hmotnost’ nad 120 kg, plicna
hypertenzia a zastavenie obehu.

Francuzska organizécia pre vyskum umelej plicnej ventilacie (REVA) odportica zahijenie
veno-vendznej ECMO terapie Vv pripade perzistujicej a refraktérnej hypoxémie definovanej
ako: paO2/FiO; < 50 mmHg aj napriek vysokému PEEP (10 - 20 cmH20) a frakcii kyslika
(FiO2 > 0,8) pri Ppiar > 35 cmH20 po predchadzajucej redukceii dychového objemu (Vr) na 4
ml/kg. Kontraindikaciami zahajenia terapie ECMO boli pre tito odborni spolo¢nost’ tazké
komorbidity a multiorganové zlyhanie (SOFA skore > 15).

Pouzitie veno-artériového ECMO je typické pre postkardiotomické stavy so zniZzenym
srdcovym vydajom (low output syndrom, myocardial stunning), problémoch s odpajanim
z protrahovaného mimotelového obehu, prip. ako rescue terapia po resuscitaciach a pri kardio-
génnom Soku. Rozhodnutie a indikacia implantacie veno-artériového ECMO zostava vSak stale
viac-menej ,,eminence based” nez ,,evidence based” na subjektivnom zhodnoteni a uvazeni
lekara.

Hlavnymi a v§eobecne akceptovanymi indikdciami zavedenia veno-artériového ECMO su:
kardiogénny Sok pocas odpajania pacienta z mimotelového obehu
postkardiotomicky kardiogénny Sok

kardiogénny Sok pocas non-kardiochirurgického vykonu

zlyhanie $tepu po transplantacii

zastavenie obehu v nemocni¢nom zariadeni

kardiogénny Sok po akitnom infarkte myokardu

masivna plicna embolia so Sokom

akutny placny edém

podporna liecba na operaénej sale a v katetrizacnom laboratdriu
predavkovanie liekmi

fulminantna myokarditida

postpartalna kardiomyopatia.

Pouzitie veno-artériového ECMO treba zvazovat’ individudlne. Indikacie su nepriame, ako
napr. progredujica hladina laktatu intraoperacne a vizudlne potvrdenie poruchy kontraktility
myokardu pomocou TEE.

Ako relativne kontraindikacie zavedenia veno-artériovej ECMO terapie su uvadzané:
nemoznost’ antikoagulacie, vyssi vek a obezita, i ked’ novsie stadie (vratane vysledkov autoro-
vych osobnych klinickych §tadii) vek ako rizikovy faktor nepotvrdzuju.

Absolutnymi kontraindikdciami su:

e terminalne ochorenie

e ireverzibilné neurologické postihnutie

e multiorganové zlyhanie

e chronicka organova dysfunkcia (cirhoza, zlyhanie oblic¢iek a emfyzém)
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e nezotavujuce sa srdce pacienta kontraindikovaného pre implantaciu VAD alebo transplan-
taciu

¢ prolongovana resuscitacia bez adekvatnej perfuzie tkaniv (trvajuca dlhsie ako 30 minut)
zastavenie obehu bez svedkov.

Castou komplikaciou periférne pripojeného ECMO je potencidlna distenzia I'avej komory.
Napriek objemovému odlahéeniu pravého srdca moéze krv pritekajuca do lavej predsiene
Z bronchialnej cirkulacie predstavovat’ zna¢ny problém. Okrem toho zvySuje veno-arterialne
ECMO afterload uz predtym oslabeného myokardu l'avej komory. Jej distenzia méze zvySovat
napétie steny komory, kapilarny tlak v zaklineni a pl'icnu kongesciu. Vsetky tieto faktory
oddial'ujii zotavenie myokardu. Moznym rieSenim danych problémov je zvySenie prietoku v
ECMO, pouzitie vazodilatatorov na zniZenie afterloadu myokardu, nizkodavkovanych inotro-
pik na zvySenie vyvrhu l'avej komory cez aortalnu chloptiu, ¢o sa prejavi na pulzatilite artério-
vej krivky alebo zavedenie TABP (intraaortalnej balonovej kontrapulzacie).

Beznou praxou pri liecbe a odvykani z ECMO je nasadenie diuretik a kontinudlnej renélnej
eliminac¢nej liecby (CRRT). KedZe sa rendlny prietok pocas liecby ECMO znizuje, je nevy-
hnutné monitorovat’ vydaj moc¢u a rendlne parametre. Zahajenie CRRT do 48 hodin po zahgje-
ni liecby ECMO signifikantne znizuje nemocni¢ni mortalitu a zlep$uje dlhodoby vysledny
stav pacientov.

Odpajanie z ECMO prebiecha po zlepseni pl'icnej, resp. srdcovej funkcie potvrdenej krvnymi
plynmi, plicnou compliance, resp. usrdca v kazdom pripade echokardiograficky. Umela
plicna ventilacia by mala byt nastavend v zmysle protektivnej ventilacie. Prietok na ECMO sa
postupne znizuje a pri dobrej tolerancii pacienta pocas periody niekolkych hodin je mozné
ECMO explantovat. Kanyly sa len vytiahnu, resp. u subklavikularneho pristupu zaligujt
(pozri vyssie).

Uskalia a komplikacie pouzitia ECMO

Komplikécie pri pouziti ECMO st z roznych ECMO centier zhromazd'ované a zadokumen-
tované v databaze ESLO. Medzi najéastejsie komplikacie priamo suvisiace s okruhom ECMO
patria: zlyhanie oxygenatora (18 %), krvné zrazeniny ¢i uz priamo v oxygenatore (12 %) alebo
v okruhu (18 %), problémy stvisiace s kanylou (8 %) ¢i iné mechanické komplikacie (8 %).

Medzi komplikacie nie priamo suvisiace s okruhom ECMO patri najcastejSie krvacanie,
a sice primarne chirurgické krvéacanie (19%), krvacanie z miesta kanylacie (17 %), plucna
hemoragia (8 %), intrakranidlna hemoragia (5 %), hemolyza (7 %), DIC (4 %) a mikrobiolo-
gicky potvrdena infekcia (21 %).

Prognoza pouZitia veno-artériovej ECMO liecby pri kardiogénnom Soku

Loforte et al. Studoval 73 pacientov s akitnym kardiogénnym Sokom lie¢enych s ECMO. Zo
47 prezivsich bol u troch implantovany po faze bridgingu VAD, u ostatnych doslo bez problé-
mov ku explantacii. Celkovo prezilo 45 % pacientov. Rizikové faktory pre nepriaznivy
vysledny stav predstavovali vek, kreatinkinazovy index a transfuzie erytrocytov.

Liden et al. popisal vo svojej Stadii 42 pacientov (33 kardiochirurgickych a 19 nekardiochi-
rurgickych). Kratkodoba mortalita bola nizsia u nekardiochirurgickych — 63 % verzus 45 %.
Z hladiska dlhodobej mortality bol rozdiel este znaénejsi: 63% kardiochirurgickych vz. 33 %
u nekardiochirurgickych.

Chung et al. popisuje v praci 20 pacientov s kardiogénnym Sokom po infarkte myokardu,
u ktorych bolo implantované ECMO v priebehu alebo tesne po CPR. Zistili, ze s predlzujucou
sa resuscitaciou a ¢asom mechanickej podpory klesa ejekéna frakcia a hladina albuminu,
stupaju hladiny kardioSpecifickych enzymov a hlavné komplikdcie ECMO zaroven predstavu-
ju hlavné rizikové faktory mortality. 14 pacientov v tejto Stadii bolo uspesne odpojenych
z ECMO a 10 pacientov sa dozilo prepustenia z hemocnice.
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Combes et al. sa zameral v praci na kvalitu zivota po prepusteni u kohorty 81 nechirurgic-
kych, kardiochirurgickych a transplantovanych pacientov, ktorych spoloénym menovatelom
bol kardiogénny Sok. 34% pacientov sa doZilo prepustenia z nemocnice a u 57 % bola zistena
minimalne jedna vyznamnejsia komplikacia ECMO liecby. Ako nezavislé prediktory tmrtia na
jednotke intenzivnej starostlivosti sa potvrdili zavedenie ECMO pocas resuscitacie, diuréza
pod 500 ml, aktivita protrombinu nizsia ako 50 % a zenské pohlavie. U myokarditidy sa para-
doxne preukazala lepsia prognoza.

Subramian et al. popisuje vo svojej zhriiujucej praci este niekol’ko d’alSich §tudii zameranych
na vysledny stav po liecbe ECMO. Tieto sa vSak liSia vyrazne v metodike aj ciel'ovych para-
metroch. Celkovo vSak mortalita pri liecbe len zriedka klesa pod 40 %.

Napriek vysokému podielu publikovanych prac venujucich sa ECMO problematike (vyse
1000) je podiel seridoznych Studii zaoberajucich sa veno-artériovym ECMO vel'mi maly (cca.
20%) s Casto uz vyssie spomenutou velmi heterogénnou metodikou a takmer chybajucimi
prospektivnymi randomizovanymi §tadiami. Podl'a idajov Cochranovej databazy z roku 2016
zostava liecba s ECMO ako mozna rescue-terapia. Liecba s ECMO sa od roku 2000 na zaklade
dostupnych klinickych dat a technologického pokroku dramaticky zmenila. Napriek tomu boli
za poslednych 40 rokov publikované len Styri kontrolované randomizované Stadie, kde sa
porovnavala intervencia s ECMO lie¢bou s konvenénymi lieCebnymi postupmi. Klinicka hete-
rogenita vSetkych publikovanych dat znemoziuje zIucit’ tdaje pre ucel meta-analyzy.

Pouzitie veno-artériového ECMO ako mechanickej podpory pri kardiogénnom Soku nie je
spolahlivo zadokumentované ani v odportiCaniach ELSO auvadzanie do praxe je mimo
povodnych ciel'ov vyvinu a konstrukcie ECMO. Napriek tomu sa stava etablovanou metodou,
ktorou sa dari priblizne polovici pacientov v kardiogénnom Soku zachraiiovat’ zivot.

Jednou z hlavnych zasad pri pouziti ECMO — ako ultima ratio lie¢by kardiogénneho Soku, je
v€asné rozhodnutie a zahajenie ECMO liecby; skor, nez dojde ku zlyhaniu koncovych organov
a ich nenavratnému poskodeniu. Uvedenie do praxe novych pokrocilych technologii (VAD),
precizny ECMO manazment s opatrnou antikoagulaciou, adekvatnou kardialnou dekompresiou
a prietokom zodpovedajicim redlnym potrebam organizmu, pomaha predchadzat typickym
krvacavym a ischemickym komplikdcidm, zlepSovat’ perfiziu a oxygenaciou organov a zvyso-
vat’ dlhodobé prezivanie pacientov.

Na zaver musime zdoraznit, Ze zahajenie ECMO terapie nie je ani lacna ani jednoducha
zalezitost’. Naklady na jedného ECMO pacienta v rdznych Statoch Eurdpy dosahuju desat'tisice
eur. V stadii CESAR boli naklady na ECMO pacientov dva razy vysSie ako pri pacientoch
s konvenc¢nou ventilaciou. Okrem toho si lieCba a manazment tychto pacientov vyzaduje inter-
disciplinarnu spolupracu kardiochirurga, anestézioldga-intenzivistu, perfuzionistu, na niekto-
rych pracoviskach kardiologa a Specialne vySkoleny personal v danej problematike.
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