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SOUHRN

Zhruba u jednoho z deseti pacientl podrobujicich se vétsim nekardidlnim operacim dochazi v prvnich pooperacnich
dnech k abnormalnimu vzestupu hladiny vysoce citlivého srde¢niho troponinu, nasvedcujicimu poranéni myokardu.
Vétsina téchto pacientl nema priznaky ani znamky ischemie nebo infarktu myokardu. Presto maji zvysené riziko
30denni a dlouhodobé umrtnosti ze vSech pficin a riziko zvyseného vyskytu zavaznych komplikaci srovnatelné
s prognézou infarktu myokardu typu 2. Toto poranéni myokardu se povazuje za nasledek kritické nerovnovahy mezi
potfebou a nabidkou O, v myokardu. Po pfehledu patofyziologie, klinické problematiky a prevence této komplikace
je navrzeno alternativni vysvétleni mechanismU zplsobujicich nekrdzu kardiomyocytl se zamérenim na roli zanétu.
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ABSTRACT

Skarvan K.: Perioperative myocardial injury: Our fault or inflammation?

In approximately one in ten patients undergoing major non-cardiac surgery, abnormal increases in plasma levels of
high sensitivity cardiac troponin occur during the first postoperative days, suggesting postoperative myocardial injury.
Most of these patients have no signs or symptoms of myocardial ischaemia or infarction. Nonetheless, they are at
increased risk of both 30-day and long-term all-cause mortality as well as higher incidence of major cardiovascular
adverse events, comparable to type 2 postoperative myocardial infarction. The myocardial injury is deemed to result
from critical imbalance of myocardial O2 demand and supply. The pathophysiology, clinical implications and pre-
vention of this condition are reviewed, and an alternative interpretation of the mechanisms causing cardiomyocyte
necrosis - inflammation - is presented.
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ANESTEZIOLOGICKA PECE O NEMOCNE
S ISCHEMICKOU CHOROBOU SRDECNI

Trpi nas pacient ischemickou chorobou srdec-
ni (ICHS)? To je jedna z dllezitych otazek, kterou
musime pfi vySetfeni pacienta pripravujiciho se
na nekardidlni chirurgicky zakrok zodpovédét.
Vime totiz, Ze ICHS predstavuje zvySené riziko
perioperac¢nich komplikaci a vyzZaduje si tomu-
to riziku prizptisobenou anesteziologickou péci.
Bylo to znamo jiz pionyrim naseho oboru. Na
zacatku minulého stoleti vice nez 40 % nemoc-
nych s infarktem myokardu v anamnéze neptezilo
elektivni nekardialni operace. Vysoka mortalita
pochopitelné zneklidnovala chirurgy a pfi hledani
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pricin se anesteziologie, tehdy jesté v plenkach,
stala obétnim berdnkem. Vyznamny americky
internista H. M. Marvin prohlasil v roce 1928: ,It
is far more important to select the proper anesthetist than it
is to select the proper anesthetic.“ Za timto provokativ-
nim vyrokem se zfejmé skryvalo vice nez zrnko
pravdy. JeSté o 57 let pozdéji museli S. Slogoff
a A. S. Keats, kteri v bostonské MGH nemocnici
studovali souvislost mezi intraoperacni ischemii
a infarktem myokardu, dat Marvinovi za pravdu:
ve své prospektivni studii odhalili anesteziologa
¢islo7 jako nezavisly rizikovy faktor. Jeho pacienti
s ICHS trpéli signifikantné castéji tachykardii,
ischemii, a jak se dalo oCekavat, i periopera¢nim



infarktem myokardu. Od té doby ale zaznamenala
anesteziologie pozoruhodny vyvoj. Dnes bychom
diky peclivému predopera¢nimu posouzeni rizika,
individudlni ptipravé nemocného, spravné volbé
anesteziologického postupu, cilené monitoraci,
ucinné pooperacni analgezii a véasné intervenci
pfi hrozicich komplikacich méli byt schopni své
pacienty s ICHS chranit pred nezadoucimi vlivy pe-
riopera¢niho stresu. Soucasné zasady perioperacni
péce o nemocné s chorobami srdce jsou shrnuty ve
smérnicich Evropské (ESC) a Ceské kardiologické
spole¢nosti (CKS) [1]. Je tfeba si ale uvédomit, Ze
péce o operované se zvySenym Kardidlnim rizikem
nesmi byt omezena pouze na operacni sal, ale musi
byt pfedevsim zajiSténa i v pooperacnim obdobi.

HROZBA PERIOPERACNIHO
INFARKTU MYOKARDU

Nejzavaznéjsi kardidlni komplikaci je periope-
racniinfarkt myokardu (PIM) a s nim souvisejici nahla
srde¢ni smrt, kardiogenni Sok a akutni srdec¢ni
selhani. V prospektivnich studiich, v nichZ autofi
diagnostikuji PIM podle pfedem definovanych
kritérii, se jeho vyskyt pohybuje kolem 3-14 %
[2-5]. Velké databaze spoléhajici se pouze na ICD
9-10 kédy udavaji vyskyt podstatné nizsi, kolem
1%[6]. I kdyz vyskyt PIM v poslednich desetiletich
poklesl a pravdépodobnost ho prezit signifikantné
stoupla, zlistava PIM s mortalitou 5-18 % i nadale
zavaznou komplikaci nekardidlnich chirurgickych
zakroku [3, 7, 8].

Musime si tedy priznat, ze i pfes nepopira-
telné pokroky poslednich let operacni riziko ne-
mocnych s ICHS neni nulové. Nakladné pokusy
o prevenci ischemickych komplikaci, napt. pfedoperacni
revaskularizaci nebo farmakologickou prevenci,
tfeba rutinnim predpisovanim betablokatori, se
nesetkaly s ispéchem. Invazivni pfistup k PIM
s pokusem o fasnou revaskularizaci je v soucasnosti
spiSe vyjimkou. Tato zdrzenlivost jisté souvisi
s dosazitelnosti invazivni kardiologické sluzby
a téz s rizikem krvaceni v prvnich dnech po operaci.
Vysledky casné revaskularizace nejsou navic prilis
povzbudivé. Nemocni¢ni timrtnost nemocnych
s PIM, ktefi podstoupili PCI (perkutanni koronarni
intervenci), je vys$si nez imrtnost PCI po spontan-
nim infarktu [6, 9].

SRDECNI TROPONIN
V PERIOPERACNIM OBDOBI

Novy a v podstaté necekany pohled na pato-
fyziologii periopera¢nich nahlych piihod nam
umoznilo sledovani hladin srdecniho troponinu (cTn).
Meéfteni srdec¢nich troponinti T (cTnT) a I (cTI) bylo
zavedeno do klinické praxe v 90. letech minulé-
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ho stoleti za tcelem diagnostiky akutnich koro-
narnich syndromd, zejména akutniho infarktu
myokardu. Vysoka specificita cTn garantuje, Ze
cTn nalezeny v plazmé pochazi z kardiomyocyti
a je znamkou jejich poskozeni. Brzy se ukaza-
lo, Ze cTn se také casto objevuje v prvnich dnech
po nekardidlnich operacich, casto v souvislosti
s protrahovanymi ischemickymi epizodami v EKG
[10]. V naSem vlastnim souboru cévnéchirurgic-
kych pacientl pfedpovédéla abnormalni hladina
cTnl po operaci nejen nemocniéni, ale i dlouho-
dobou tmrtnost béhem 12 mésicti po operaci [11].
Tento vztah mezi pooperacni patologickou hod-
notou cTn a prognédzou operovanych pacientd byl
opakované prokazan v celé fadé studii [4, 5, 12].

VYSOCE CITLIVY SRDECNI{ TROPONIN

Analytické metody pro méteni cTnT a cTnl
v plazmeé byly dale vyvijeny a vyvrcholily zavedenim
tzv. vysoce citlivych (high sensitive, hs) eseji 4. a 5. generace
cTn do praxe [13-15]. Jako horni referencni meze hscTn
plati hodnoty presahujici 99. percentil distribu-
ce hodnot méfenych v souboru zdravych osob.
Pomoci hscTn se podafilo prokazat pfitomnost cTn
i u zjevneé zdravych dospélych osob a u sportovcii
po extrémnich vytrvalostnich zatézich. Zde se v§ak
zpravidla jedna o nizké hladiny mezi nulou a hor-
ni referen¢ni (99%) hranici. V téchto pfipadech
se zfejmé nejedna o nekrézu kardiomyocytt, ale
0jiny (,,benigni“) mechanismus vyplaveni cTn do
obéhu v procesu starnuti nebo akutniho pretizeni
komor [16]. Nicméné se pti dlouhodobém sledovani
hladin hscTn u starnouci populace ukazalo, ze ¢im
jsou tyto ,normalni“ hladiny vyssi a ¢im rychleji
se zvysuji v Case, tim vySsi je riziko kardidlnich
komplikaci a pfed¢asné smrti [17].

Unemocnych se stabilni ICHS svéd¢i pritommnost
hscTn vobéhu o zvySené aktivité aterosklerotického
procesu a horsi prognéze [18]. To znamena, Ze
hscTn jiZ nepredstavuje pouze kvalitativni mar-
ker potvrzujici nebo vylucujici nekrézu, ale marker
kvantitativni, umoznujici odhadnout mnozstvi uvol-
néného cTn a rozsah nekrézy. Jak se dalo o¢ekavat,
zdvislost mezi hladinou hscTn a krdtkodobou, stejné jako
dlouhodobou mortalitou a morbiditou byla prokazana
v ¢etnych studiich u nemocnych podrobujicich se
nekardidlnim chirurgickym zakrok@m.

MINS - PORANENIi MYOKARDU V DITISLEDKUO
NEKARDIALNICH CHIRURGICKYCH ZAKROKU
Pro nalez izolovaného pooperacniho vzestupu
hladiny hscTn, ktery nesplnuje kritéria infarktu
myokardu (PIM), se zacal pouzivat vyraz MINS
(Myocardial Injury after Noncardiac Surgery) [ 19]. Dnes
neni pochyby o tom, Ze MINS je nezavislym rizi-
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kovym faktorem nemocnic¢ni a dlouhodobé (azZ do
2 let sledovani) mortality a pooperacnich kompli-
kaci. K pfekroceni horni hranié¢ni hodnoty hscTn,
a tim k prikazu nekrézy kardiomyocytii dochazi po
nekardialnich operacich v 8 az 22 % [4, 5, 12, 19].
Jednotna kritéria pro diagnostiku MINS zatim
chybi. Zasadné povazujeme za MINS perioperac-
ni poranéni (nekrézu) myokardu, které na rozdil
od PIM neni doprovazeno znamkami ischemie
myokardu. Za prikaz nekrézy plati nalez hladiny
hscTn prevySujici horni referenéni hodnotu 99.
percentilu normalni populace. Pro hscTnT (Elecsys
Roche Diagnostics) tato hodnota obnasi 14 ng/l
a pro hscTnl (Architect Abbott) 26 ng/1. Ukazalo se,
Ze muzi maji vyssi hodnoty cTn nez Zeny, a proto
se doporucuje pouzivat specifickych hodnot pro
muze a zeny: 15 a 10 ng/l hs cTnT a 34 a 16 ng/l
hscTnl. V publikovanych studiich byly pouZity pro
diagnézu MINS i vyssi prahové hodnoty, napt. 20
nebo 30 ng/l hscTnT nebo 60 ng/l cTnl, které byly
identifikovany jako statisticky vyznamné a neza-
vislé prediktory pooperacni mortality.

Jelikoz az 25 % nemocnych ma zvySenou hla-
dinu hscTn jiZ pfed operaci, je nutno brat v ivahu
ivzestup a pokles hladiny hscTn v case. V pfipadé
hscTnT je jak absolutni rozdil > 5 ng/l mezi dvéma
hodnotami, tak >14 aZ >40 ng/l mezi hodnotou
pfed- a pooperacni, tak relativni zména hodnot
0 50 nebo 100 % rovnéz nezavislym prediktorem
amrtnosti. V nejnovéjsi studii VISION byla dia-
gndza MINS postavena bud na minimalné jedné
hodnoté v rozmezi > 20-65 ng/1 hsTnT spolu s ab-
solutni zménou > 5ng/l, nebo na jediné hodnoté
> 65 ng/l hsTnT [22]. Pfetrvavajici rozdily v dia-
gnostice MINS maji pochopitelné také vliv na
jeho Cetnost.

Mezi vy$kou maximalnich poopera¢nich hladin
hscTn a rizikem mortality existuje pfima zavis-
lost. Studie VISION pouzivajici hscTnT 4. gene-
race prokazala, ze Spickové pooperacni hodnoty
hscTnT v rozmezi < 10 - > 300 ng/l byly spojeny
se stoupajicim rizikem nemocni¢ni tmrtnosti od
1% az do 16 %. Autofi odhadli, Ze MINS mtzZe byt
zodpovédné az za 34 % umrti v 30 dnech po operaci
[19]. ZvySené riziko po MINS bylo prokazano jesté
ve druhém roce po operaci, zda se ale, Ze po 10-12
meésicich zfetelné klesd. Mély by pro nacasovani
elektivnich zakrokl platit stejné pravidla jako po
implantovani koronarniho stentu?

Vzestup predoperacni hladiny hscTn po operaci
na dvojnasobek (delta hs cTn = 100 %) 1ze rovnéz
povazovat za MINS, protoZe ma stejny prognosticky
vyznam jako patologické hodnoty pooperacni [20].
Pooperacni imrtnost a komplikace spojené s MINS
nejsou kupodivu pouze kardiovaskularni, v zavis-
losti na druhu operace a stavu nemocnych dokonce
prevazuji komplikace nekardidlni [21].
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NOVE STUDIE MINS

Kdo dosud pochyboval o vyznamu pooperacni
elevace cTn, musel byt pfesvédcen o zavaznos-
ti toho nalezu po uvefejnéni druhé casti studie
VISION. P. Devereaux ji predstavil na kardiolo-
gickém kongresu ACC v bfeznu 2017 v USA, kde
se setkala s neobyc¢ejnym zdjmem [22]. Do studie
bylo zahrnuto pfes 21 000 pacientli podrobuji-
cich se nekardidlnim chirurgickym zdkroktim,
u nichz byl méfen hscTnT 6-12 hodin a 1.-3. den
po operaci a ktefi byli sledovani po dobu 30 dnt.
Celkova tricetidenni imrtnost obnasela 1,2 %, ale
vyznamneé stoupala s maximalni nameétenou hla-
dinou hscTnT, stejné jako s pooperacni absolutni
zménou hladiny (delta > 5ng/l). Tficetidenni tmrt-
nost pacientli s pooperacnimi hodnotami > 20 -
<65ng/l, = 65-<1000 ng/la >1000 ng/l byla 3,0,
9,1a29,6 %. Povylouceni pripadi s elevaci hscTnT
z jinych nez ischemickych pfi¢in (napf. sepse)
bylo MINS diagnostikovano u 17,9 % nemocnych.
Nemocni s predopera¢nim zvysSenim hscTnT byli
rovnéz vylouceni a klasifikovani jako neischemic-
ké poranéni myokardu, prestoZe u vétSiny z nich
doslo k signifikantnimu vzestupu hscTnT po ope-
raci. Tficetidenni imrtnost nemocnych bez MINS
a s MINS byla 0,6 a 4,3 %, u operovanych s MINS
a hscTnT = 65 ng/l dokonce 8,8 %. Vice nez 90 % ne-
mocnych s MINS nemélo zadné priznaky ischemie
myokardu a autofi znovu upozornili na skutecnost,
Ze bez méfeni hscTnT by vyskyt MINS, této pro-
gnosticky zavazné komplikace, ztistal neznamy.

V nové studii cévnéchirurgickych zakroka by-
ly nalezeny zvySené hladiny hscTnT 4. generace
(>10 ng/1) u 29 % operovanych. PIM typu 1 byl dia-
gnostikovan ve 3 %, v 5 % se jednalo o PIM typu 2
nebo MINS. Zbyvajici nemocni méli sice zvySené
hladiny hscTn pfed operaci, ale bez dalsiho vzestu-
pu po operaci. Pfi dlouhodobém sledovani az do 5
let po zakroku byla zjisténa vyznamna zavislost
mezi vyskou hladiny hscTnT a tmrtnosti. Mezi
tfemi zminénymi pfi¢inami zvysSenych hladin
nebyl pfekvapivé nalezen Zadny rozdil v imrtnosti.
Tento nalez svéd¢i o vyznamné roli pfedoperacnich
hodnot pfi posuzovani opera¢niho rizika [23].

PERIOPERACNI INFARKT A PORANENI
MYOKARDU (PIM A MINS)

V diisledku pooperacni sedace a analgezie, né-
kdy i protrahované normalizace kognitivni funk-
ce, chybi v pfevazné vétsiné pripadd PIM typicka
bolest nebo jiné varovné ptiznaky. Diagnéza PIM
se proto opira o abnormalni vzestup a pokles hla-
diny kardialnich biomarkert a ischemické zmény
v EKG. Perioperacni infarkt myokardu se zvysenim
segmentl ST (STEMI) a patologickou hodnotou cTn
predstavuje typ 1infarktu myokardu. Pfedpoklada se,
Ze je zpisoben rupturou koronarniho platu a vzni-



kem okluzivniho trombu. STEMI je v perioperac-
nim obdobi diagnostikovan vzacné, nejvysv1-2 %
pripadi pooperaéniho vzestupu hladiny cTn. Je-1i
nalez abnormalni hladiny a jeji dynamické zmény
(vzestup a/nebo pokles) hscTn doprovazen ,,ische-
mickymi“ zménami v EKG nebo v zobrazovacich
vySetfenich, jedna se podle platnych smérnic o typ2
infarktu myokardu, v naprosté vétsiné bez zvySeni seg-
mentl ST (NSTEMI) [24, 25]. Byva diagnostikovan
ve 14 az 40 % pripadl pooperacniho patologického
vyplaveni cTn do obéhu. Jeho patogeneze se vy-
svétluje kritickou nerovnovdhou mezi potfebou a nabidkou
0, v myokardu, vyvolanou napf. tachykardii/tachy-
arytmii, anemii, hypovolemii a hypotenzi nebo
hypoxemii v kontextu existujici ICHS a akutniho
onemocnéni nebo chirurgického zakroku. S ohle-
dem na perioperacni obdobi smérnice téZ zminuji
»Skodlivé tcinky farmakologickych ldtek a toxini“. Toto
vysvétleni se pochopitelné pouziva i pro nemocné
beze zmén v EKG, to znamena s MINS, a neni pro
nas prilis lichotivé; naznacuje totiz, Ze jsme stej-
neé jako zminény anesteziolog ¢islo7 snad sami za
poskozeni myokardu zodpovédni. Jako dalsi mozné
priciny typu 2 infarktu myokardu se dale udava
i korondrni spasmus nebo porucha korondrni mikrocirkulace.
Je tfeba vyloucit i neischemické pri¢iny poranéni
myokardu, napf. v disledku srdecni kontuze nebo
myokarditidy.

Diagnéza typu 2 PIM se zaklada na retrospek-
tivnim a subjektivnim posouzeni casto netiplnych
Kklinickych dat a diikaz pfimé pri¢inné souvislosti
nekrézy myokardu s hemodynamickymi zmeéna-
mi casto chybi. Objektivni kritéria pro posouzeni
kritické nerovnovahy mezi potfebou a nabidkou
O, rovnéz nejsou znama. Porovnani piipadd PIM
rozdélenych podle koronarografickych nalezd na
skupinu s fixni koronarni obstrukci, koronarni
trombdzou nebo normalnimi koronarnimi tepna-
mi nenalezlo mezi témito tfemi skupinamizadné
rozdily ve vyskytu hypotenze, tachykardie ani ve
farmakologické podpore obéhu [26]. V jiné studii
méli nemocni s PIM typu STEMI vétsi pokles krev-
niho tlaku béhem operace nez nemocni s NSTEMI
[27]. 1 kdyZ nezvladnuta perioperacni hypotenze,
tachykardie a toxicita katecholaminti nepochybné
ohrozuji nemocné s ICHS vznikem PIM, je na druhé
strané myslitelné, ze v nékterych pfipadech je ne-
stabilni hemodynamika projevem, a ne primarni
pri¢inou PIM. Angiografické a patologicko-anato-
mické studie PIM totiz nalezly ve 26-59 % pripadt
rupturu platd a koronarni trombézu, ve 41-55 %
pouze obstruktivni aterosklerézu a v 15-19 % pra-
chodné tepny [26-29]. Skutecnost, Ze se aZ za po-
lovinou PIM muZe skryvat akutn{ tromboticky uzdver,
odporuje tedy zavéram Kklinickych studii, v nichz
prevazna vétsina PIM je diagnostikovana jako typ
212, 3,19]. Téz je tfeba si uvédomit, Ze angiografie
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neumoznuje tak detailni posouzeni vulnerability pldtii,
jaké dnes nabizi intravaskularni ultrazvuk a op-
ticka koherené¢ni tomografie (OCT). V soucasné
praxi je diferencialni diagnostika stavli s poope-
racni elevaci hscTn ve smyslu platnych smérnic
neuspokojiva, zejména pokud se tyka rozliSovani
MINS a infarktu myokardu typu 2. To nic neméni
na skutec¢nosti, ze MINS je nejcastéjsi pooperacni
kardidlni komplikaci a ma stejné zavazny prognos-
ticky vyznam jako PIM [30-32].

PORANENI MYOKARDU U KRITICKY
NEMOCNYCH INTENZIVNI PECE

S vyjimkou koronarni trombézy a nekrézy
myokardu perfundovaného postiZenou arterii je
mechanismus vyplaveni hscTn do obéhu stdle ne-
jasny. Neni totiz jednoduché vysvétlit skutecnost,
Ze hscTn hraje stejnou roli prediktoru tmrtnosti na
nekardidlnichjednotkdch intenzivni péce (JIP), jakou hraje
po nekardidlnich operacich. Nejlépe je to doloZeno
studii provedené na vSeobecné JIP bostonské MGH
nemocnice. Hladiny hscTnT méfené do 12 hodin
po pfijeti na JIP s jinou nez kardialni diagnézou
a prevySujici horni referen¢ni hranici byly naleze-
ny u 33 % nemocnych. Se stoupajicimi hodnotami
hscTnT stoupla i imrtnost: od 0,8 %, 28 %, az na
31 % [33]. Dominujici pfi¢inou smrti nemocnych
na JIP nejsou kardialni, nybrz nekardidlni komplikace
jako pneumonie, ARDS, peritonitis, sepse a mul-
tiorgdnové selhani. Tyto ¢asto fatalni komplikace
pfedchazené elevaci hscTn jsou povazovany za po-
ranéni myokardu z neischemickych pricin. VSem je spolec-
ny systémovy zaneét. Pfi vyskytu ,ischemickych*
zmeén v EKG Klasifikuji néktefi autofi tyto pripady
presto jako typ 2 infarktu myokardu, a dokonce
povazuji sepsi za jeho nejcastéjsi pricinu. O posti-
Zeni myokardu v pribéhu systémové zdnétlivé reakce,
sepse a MOF nelze pochybovat. Dochazi k poruSe
funkce obou komor a jejich zotaveni je dilezZitym
pfedpokladem preziti sepse. Instabilni hemo-
dynamika s tachykardif a hypotenzi je bézZnym
projevem a ohrozuje nemocné kritickym nepo-
meérem mezi potfebou a nabidkou O, v myokardu.
Vyhodnocenim dat velké americké databaze bylo
zjisténo, Ze skoro 5 % nemocnych hospitalizo-
vanych se sepsi utrpi akutni infarkt myokardu,
v 71 % infarkt typu 2 [34]. V rdmci sepse byly téz
popsany ptripady infarktu myokardu s normalnim
koronarografickym nalezem, ale s atypickou sub-
epikardidlni lokalizaci nekrézy. Sepse je podle
platné definice Zivot ohrozujici porucha odpovédi
organismu na infekci ohrozujici vitalni organy
a jejich funkci. Srdce je zfejmé jednim z postize-
nych organf a poranéni myokardu, manifestujici
se zvySenim hladiny hscTn, hraje v pribéhu sepse
dtlezitou roli. Kdy hlavni roli hraje primé toxické
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napadeni myokardu a kdy ischemie, ziistava ale
otevienou otazkou.

ZANET A ATEROSKLEROTICKE
ONEMOCNENI VENCITYCH TEPEN

V poslednich letech nartista evidence svédcici
o vyznamném podilu zdnétu na patogenezi ateroskle-
r6zy a akutniho korondrniho syndromu. Podle této
predstavy je koronarni ateroskleréza zdnétlivy proces
vyvolany kumulaci a naslednou oxidaci apo A LDL
lipoprotein{l v intimé koronarnich tepen. Dochazi
pfiném k reaktivni aktivaci vrozené imunity, adhe-
zi a hromadéni neutrofili, monocytti, T-lymfocytd,
pozdéji makrofagi a dale k produkci prozanétlivych
cytokint (IL-1B, IL-6, TNFa) a proteolytickych en-
zymu [35]. Vznikaji aterosklerotické platy obsahu-
jici nekrotické jadro pokryté fibrézni ,,cepickou*.
Koronarni ateroskleréza probiha dlouho asympto-
maticky, aktivita zdnétlivého procesu v platech se odrazi
v hladiné hscTn a miZe byt kvantitativné prokazana
pomoci pozitronové emisni tomografie a po¢itacové
angiografie s absorpci 18 F fluorodeoxyglukoézy [36].
Predpoklada se, Ze akutnivzplanuti zdnétu vede k desta-
bilizaci pldtii, oslabeni ,,Cepicky“ a ruptufe pldtu s vypla-
venim tkanovych trombogennich faktorti a vzniku
okluzivniho trombu. Nastésti dochazi ve vétsiné platl
k odeznéni zanétu a jejich stabilizaci [37]. BEhem
hojeni zanicenych 1ézi, které zfejmé trva nékolik
mésicll, pretrvava riziko reaktivace zanétu, a tim
i komplikaci.

Zanét hraje ddlezZitou roli pfi vzniku akutnich
koronarnich syndromt, cemuZ nasvédcuji
izvySené hladiny zanétlivych marker@i, napt. CRP,
TNF-a nebo interleukinu-6 a neutrofilti, pfedpovi-
dajici u nemocnych s ICHS zvySené riziko kardial-
nich komplikaci a timrtnosti [38]. Spolu se zané-
tem se na patofyziologii ischemickych komplikaci
podiliiaktivace systému sraZeni krve usnadnujici
tvorbu intravaskularnich trombti. V ramci studie
VISION bylo zjisténo, Ze nemocni, ktefi po operaci
utrpéli MINS, se 1isili jiz pred operaci od nemoc-
nych bez MINS nejen zvySenou hladinou CRP, ale
iparametrti svédcicich o hyperkoagulacnim stavu.

NOVY POHLED NA PATOGENEZI
AKUTNIHO KORONARNIHO SYNDROMU

Diky vyznamnému pokroku zobrazovacich
metod, jako je intravaskularni ultrazvuk a OCT,
bylo nutné dosavadni predstavy o mechanismech
akutniho koronarniho syndromu revidovat. Hlavni
roli hraje totiz aktualni stav platd ve véncitych
tepnéch, a ne stupenl jimi zptisobenych stendz.
Patofyziologicky se rozlisuji ¢tyfi mechanismy:
1. Ruptura neboli fisura platu je vyvolana vzplanu-
tim zanétu v platu, je spojena s celkovou zanétli-
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vou reakci a okluzivnim trombem. 2. K fisufe platu
a nasledné trombédze miiZe dojit i v nepfitomnosti
zanétu, napt. v dusledku pooperacniho stresu, ak-
tivace sympatiku, vysokych hladin katecholamint
a mechanického poskozeni platu. 3. Dalsi moz-
nosti je tzv. povrchni eroze platu, kde v diisledku
zaniku endotelu dochazi k adhezi trombocytd,
neutrofil@ a aktivaci koagulacni kaskady. Kromé
vzniku okluzivniho trombu muZze téZ dojit k em-
bolizaci mikrotrombti do periferie koronarniho
TeCisté. 4. Konecné miize spasmus epikardidlnich
tepen nebo porucha v mikrocirkulaci vyvolat ische-
mii a nekrézu, aniz by doslo ke vzniku trombu [39].
V periopera¢nim obdobi a u kriticky nemocnych
na JIP mohou hrat roli vSechny zminéné mecha-
nismy. Na rozdil od kardiologickych pacientd se
na perioperacnich koronarnich syndromech vzdy
podili intenzivni zadnétliva reakce jako odpovéd na
chirurgické trauma. In vivo vySetfeni akutnich
infarkt myokardu metodou OCT ukazalo, Ze aZ
ve 40 % ptipadt neni pricinou koronarni tromboézy
ruptura, ale pouze eroze povrchu platu. Pfitomnost
stenotickych platd (> 50 %) neni tedy zasadnim
predpokladem vzniku trombu, k infarktu dochazi
i pti prichodnych koronarnich tepnach.

ZANETLIVA REAKCE NA CHIRURGICKE
TRAUMA A PORANENI MYOKARDU

Prevazna véts§ina pacientd prekonava nekar-
didlni operace bez znamek poranéni myokardu.
Je pozoruhodné, Ze ve vSech nam znamych studii
je vyskyt PIM a MINS podobny a ptfipadné rozdily
1ze vysvétlit rizikem operace nebo rizikem ne-
mocnych. Vék osob podrobujicich se velkym ne-
kardidlnim zakrok@m se pohybuje kolem 50-60
let nebo vice. V takové populaci musime pocitat
s pritomnosti koronarni aterosklerdzy, kterd mtize
byt ve vétsiné pripadt klinicky néma, to zname-
na neobstruktivni. Jak mtze chirurgicky zakrok
ovlivnit dfimajici patologicky proces ve sténach
véncitych tepen? Je znamo, Ze akutni zanét doka-
Ze exacerbovat jiz probihajici chronicky zanét na
jiném misté v organismu ve smyslu , inflammation
begets inflammation“. Systémova zanétliva reakce
v dlisledku akutniho infarktu myokardu mtze
urychlit a zesilit ateroskleroticky proces v ostat-
nich tepnach [40, 41] a vést k destabilizaci plati
v sousednich non-culprit tepnach a k reinfarktu
[42]. ZvySeny vyskyt akutniho infarktu myokardu
byl popsan i v souvislosti s akutnimi infekénimi
onemocnénimi, napt. po chfipce, pneumonii a se-
psi [43]. Toto zvySené riziko pfetrvava nejméné
jeden rok.

Na chirurgické trauma reaguje organismus ma-
sivni mobilizaci systémové imunity s vyplavenim
zanétlivych bunék a tzv. ,cytokinovou boufri*



s cilem zastavit krvaceni, odbourat poSkozenou
tkan, zneskodnit bakteridlni kontaminaci a za-
jistit vyhojeni a zajizveni rany. MiiZeme si dobfe
predstavit, Ze tato celkova zanétliva odpovéd na
chirurgicky zadkrok miize exacerbovat i chronicky
ateroskleroticky proces v koronarnich tepnach
a vyustit v MINS nebo dale v PIM. Toto nebezpeci
muZe hrozit i doposud asymptomatickym pacien-
tim s chronickym zanétlivym aterosklerotickym
procesem v koronarnich tepnach. Hlavni vinu za
takto vzniklé MINS pak nelze pfipsat Spatné an-
esteziologické péci, tak jak to nepfimo naznacuji
ESC smérnice. Krvaceni, hypovolemie, hypotenze,
perzistujici tachykardie a bolest pochopitelné sni-
zuji prah vzniku a ovliviiuji rozsah periopera¢niho
poranéni myokardu. Nelze je v§ak pticitat Spatné
anesteziologické péci, ktera naopak garantuje ¢as-
nou diagnostiku a 1é¢bu téchto stavii.

KORONARNI CHOROBA A NEKARDIALNI
CHIRURGICKE ZAKROKY

Doposud se nase védomosti o stavu vénci-
tych tepen pacientdl podstupujicich nekardialni
operace mohly opirat pouze o nalezy koronarni
angiografie. Ta byla a je provadéna vyhradné u vy-
branych a vysoce rizikovych nemocnych, a je-
ji nalezy proto nelze zobecniovat. Novy pohled
umoznuje neinvazivn{ pocitacovd korondrni angiografie
(CCTA). Predoperacni CCTA vySetfeni nemocnych
se zvySenym rizikem na zakladé anamnézy a pfi-
tomnosti rizikovych faktorii, tedy populace, ktera
nas predevsim zajima, ukazalo, ze pouze 8 % z nich
mélo normalni nalez, zatimco u 90 % nemocnych
byla nalezena korondrni choroba, v 15 % zavazné ob-
struktivni onemocnéni vice tepen. Vyskyt PIM sice
stoupal v zavislosti na zavaznosti pfedoperacniho
CCTA: od 3,7 % u osob s normalnim nalezem k 15,8
zy. U témeér jedné tfetiny pripada ale doslo k PIM
unemocnych bez obstruktivnich 1ézi [44]. Iu spon-
tannich infarktt myokardu nalézaji kardiologové
prichodné véncité tepny a hovofi o tzv. MINOCA
(,,Myocardial Infarction with Non-Obstructive
Coronary Arteries®).

CCTA také umoznila vySetfit a srovnat nemoc-
né s MINS a bez MINS i po operaci. V této studii
se jednalo o kardidlné bezrizikové pacienty, ti se
znamou srdecni chorobou a/nebo abnormalnim
EKG byli pfedem vylouceni. Nemocni s MINS méli
4x vyss§i korondrni kalciové skore ve stovnani s pacienty
bez patologického zvySeni cTnl po operaci svédéici
o pokrocilejsi srdecni chorobé a u kazdého druhé-
ho byly nalezeny > 50% stendzy véncitych tepen.
I ve skupiné bez MINS byla prokdzana koronarni
choroba u 15 % nemocnych. Mimofadné diilezi-
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ty byl ,,vedlejsi“ CCTA ndalez: u 33 % nemocnych
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s MINS a 20 % bez MINS byly nalezeny tromby v plic-
nici. Polovina trombf se nalézala v segmentarnich,
¢tvrtina v centralnich vétvich plicnice. Tento ndlez
presvédcivé dokazuje masivni a zfejmeé generali-
zovanou aktivaci koagula¢ni kaskady po chirur-
gickém zakroku, ke které nepochybné dochazi
i v koronarnim recisti [45].

JE MOiNEOMINS A JEHO
NASLEDKUM PREDEJIT?

Prevence a 1é¢ba stavli ohroZujicich nerovno-
vahu mezi poptavkou a nabidkou O, v myokardu
zstava pevnou soucasti anesteziologické péce o ne-
mocné s ICHS. Povazujeme-li zdnét za mozny me-
chanismus MINS, musi nas predevs§im zajimat i¢i-
nek statind, jimz se pripisuji protizanétlivé ucinky.
Ty byly opakované prokdzany v ramci sekundar-
ni prevence ICHS. Statiny redukuji hladinu cTn,
umrtnost a kardidlni komplikace, a to i nezavisle
na zméneé LDL-cholesterolu [46]. Tfimési¢ni 1é¢ba
atorvastatinem vedla u nemocnych s ICHS k reduk-
ci nestabilnich, vysoce rizikovych pldt(i, doprovazenou
Ustupem zdnétu v koronarnich tepnach, zobrazeného
scintigraficky pomoci 18F-fluorodeoxyglukézy [47].
Tento pfiznivy tcinek statind se projevuje zejména
na vulnerabilnich platech a je pfitomen i v ex-
trakoronarnim fecisti. Nemocni chronicky léceni
statiny maji méné nestabilnich a vysoce rizikovych
platl a vice platd fibrotickych a kalcifikovanych.
Zda se tedy, ze dlouhodoba sekundarni a primarni
prevence statiny priznivé modifikuje morfologii
koronarni aterosklerézy a ma potencial chranit
pacienty pfed MINS.

Nedavno bylo na zidkladé rozsahlé databaze
potvrzeno, Ze pacienti 1éCeni statiny maji po ne-
amrtnost a méné nejen kardialnich, ale i pul-
monalnich, infekénich a rendlnich komplikaci.
Ochranny ucinek statinti byl prokazan i po rizi-
kovych cévnich a endovaskularnich zakrocich.
Vlivem statinli na pooperac¢ni komplikace se za-
byvali i autofi studie VISION. Nemocni uZzivajici
statiny a podstupujici nekardidlni operace méli
vyznamneé nizsi celkovou a kardialni tficetidenni
amrtnost, méné MINS, ale téz méné pneumonii a sep-
se. PTi ochranném ucinku statini hraje zfejmé
dtileZitou roli casovy faktor: atorvastatin podany
teprve 18 nebo méné hodin pfed a znovu 12 ho-
din po nekardialni operaci a dale po dobu 1 tydne
nemocnym s kardidlnimi rizikovymi faktory tfi-
cetidenni imrtnost neovlivnil [48]. Nelze tedy
pochybovat o tom, Ze nemocni dlouhodobé 1é¢eni
statiny vykazuji snizené riziko tmrtnosti a kom-
plikaci a Ze 1é¢ba statiny nesmi byt perioperacné
prerusena. Pro zahajeni profylaktického podavani
statinti pfed operaci nam zatim chybi pfesvédcujici
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evidence. Bude ukolem novych prospektivnich
a randomizovanych studii objasnit jak t¢innost,
tak potfebné trvani 1é¢by pred operaci, optimalni
davkovani a pripadné i volbu preparatu.

Za zminku stoji téZ prvni vysledky piimého
zasahu do zanétlivého procesu v koronarnich tep-
nach pomoci protildtek proti prozdnétlivym cytokinim.
Tak napf. tocilizumab, monoklonalni protilatka
proti cytokinu IL-6, podany pred koronarni angio-
grafii a PCI pacientm s NSTEMI, signifikantné
redukoval hladiny hsCRP a hscTnT. Pravé koncila
multicentricka studie CANTOS, na které se po-
dilela fada ceskych nemocnic. Zde byl podavan
canakinumab, protilatka proti cytokinu IL-16, ¢tvrt-
letné s. c. pacientim s ICHS, stavem po infarktu
myokardu a se zvySenou hladinou hsCPR. Ve
srovnani se standardni 1é¢bou, canakinumab
signifikantné snizil hladiny hsCRP a vyskyt za-
vaznych kardiovaskularnich komplikaci [49]. Tyto
schopna redukovat kardiovaskularni riziko ne-
mocnych s ICHS a Ze zanét hraje v patogenezi ICHS
nepopiratelnou roli. Zda bude mozné tyto ptistu-
Py prenést i do perioperac¢niho obdobi k prevenci
MINS a kardidlnich komplikaci, je dnes tézko
pfedvidat, farmakologicky zasah do cytokinové
kaskady by mohl totiz neptiznivé ovlivnit fyzio-
logickou imunitni reakci na chirurgické trauma.
Tuto obavu posiluje zprava o zvySené timrtnosti
v dtisledku infekce u osob, které ve studii obdrzely
canakinumab.

JAK DAL?

Dnes nemtzeme jiz mit pochyby o tom, Ze ne-
zanedbatelna ¢ast osob vyssiho véku podrobujicich
se nekardidlnim chirurgickym zakrokiim se stfed-
nim a velkym rizikem utrpi periopera¢ni akutni
poranéni myokardu. Optimalni hemodynamicky
management intra- a poopera¢niho obdobi zlistava
pochopitelné nasim stéZejnim tkolem. Chranit
srdce pred vlivem perioperacniho stresu na strané
jedné a zajistit adekvatni srde¢ni vydej a perfuz-
ni tlak na strané druhé neni vSak snadné. MINS
zlstava vaznou prekazkou v nasi cesté za trvalym
zlepSovanim kvality anesteziologické a periope-
racni péce. Je proto nutné, aby se anesteziologové
a intenzivisté timto problémem zabyvali a hledali
odpovédi na naléhavé otdzky. Existuje pri¢inny vztah
mezi chirurgickym traumatem a MINS? Nebo je
chirurgické trauma jakymsi ,,zatéZovym testem*,
ktery identifikuje pacienty se zvySenym rizikem
komplikaci? Musime nemocné, ktefi utrpéli MINS,
o0 jejich (,,statistickém*) riziku informovat, nebo
na néj jejich 1ékate upozornit? Dodnes neni ale
znamo, zda a jak je mozné toto riziko ¢asnych
a dlouhodobych komplikaci spolehlivé snizit,
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nebo dokonce eliminovat. Dale neni jasné, kdy
a za jakych okolnosti je u pacienti s MINS nebo
s poopera¢nim PIM indikovan konzervativni nebo
invazivni diagnosticky a terapeuticky postup.

Je tfeba pfed operaci a po ni mérit hscTn?
Néktefi anesteziologové to doporucuji, stejné jako
kanadska kardiologicka spole¢nost, kterd zahr-
nula méfeni hscTn do svych novych smeérnic pro
management nekardidlnich operaci s vysokym
rizikem [50]. Proti rutinnimu méfeni hladin cTn
mluvi, Ze neni dosud jasné, jak mame na nalez
zvySené hladiny cTn, respektive na MINS reago-
vat a zda nasSe intervence by skutecné znamenala
signifikantni zlepSeni prognézy postizenych paci-
entll. Odpovéd na tyto otazky musi prinést dalsi
klinicky vyzkum. V bazilejské univerzitni nemoc-
nici se od roku 2014 méti hscTnT u rizikovych pa-
cientd pfed operaci a po ni. Vyhodnoceni prvnich
2018 pacientti zjistilo vyskyt MINS u 16 % pacientt,
jednoro¢ni imrtnost nez ti bez MINS. Pouze 29 %
pripadil splnilo diagnosticka kritéria PIM, v imrt-
nosti nebyl ale mezi MINS a PIM zadny rozdil.
VSichni pacienti s absolutnim vzestupem hladiny
hscTnT =14 ng/l po operaci jsou pfedstaveni kar-
diologlim, ktefi rozhodnou o dal$ich krocich. Od
vysledka této prospektivni studie 1ze ocekavat od-
povédi na vyse zminéné otazky, podnéty k cilenym
studiim MINS a k roli hscTn jako periopera¢niho
biomarkeru a prognostického faktoru.

Mezi kardiology se nyni kardialni komplikace
nekardidlnich operaci tési velké pozornosti, jak
o tom napf. nasvédcuje nedavny (2017) editorial
S. Kristensena v Eur Heart]. s titulem , Perioperative
myocardial infarction: in the twilight zone between surgery
and cardiology“. Mélo by byt cilem anesteziologie se
z této ,,Sedé zény“ vynoftit a aktivné se podilet na
zvySovani bezpec¢nosti nekardidlnich chirurgic-
kych zakroki.
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