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Nékolik poznamek k perioperacni hemodynamické
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Souhrn

Jiz nékolik desitek let je jednim z nejdiskutovanéjSich témat anesteziologie a intenzivni mediciny moznost
a efektivita perioperacni hemodynamické optimalizace, jeji kontroverze a technicka stranka jejiho uziti.
Cilem minireview je kratky retrospektivni pohled na vyvoj této zajimavé problematiky, pokus vystihnout
hlavni sporné otazky, vztahujici se k danému tématu a v neposledni fadé také zminit metodické problémy,
které se perioperacni hemodynamické optimalizace tykaji. Autofi jsou si dobfe védomi, Zze tato mala stat
nemtze a nepostihuje cely ramec problému. Jejich zamérem je opét pfipomenout skute¢nost, Ze periope-
raéni hemodynamicka optimalizace zlistava jednim z nejaktualnéjsich problému kaZzdodenni praxe naseho
oboru.
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Abstract

Notes on perioperative haemodynamic optimization

Perioperative haemodynamic optimization strategies, effectiveness, controversy and technical aspects
have been a hot topic in anaesthesiology and intensive care medicine for some decades. In this brief
review we aim to present a short retrospective summary of the development of this interesting issue and
to address the main controversial matters and methodical problems of perioperative haemodynamic opti-
mization. We are aware of our inability to address the whole extensive issue in this paper. We merely hope
to raise awareness of the importance of perioperative haemodynamic optimization in daily practice.
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Dr. William Shoemaker a perioperacni
hemodynamicka optimalizace

Periopera¢ni hemodynamicka optimalizace (nékdy
oznacovana také jako goal directed therapy) je zalo-
Zena na dosazeni jistych hemodynamickych para-
metr(, které jsou — podle originalni pfedstavy Dr. Wi-
liama Shoemakera a jeho kolektivu — nastrojem pre-
vence anebo ¢asné pooperacni eliminace intraope-
rac¢né vzniklého kyslikového dluhu. V dnes jiz klasic-
ké praci [1] totiz autofi zaznamenali statisticky
vyznamné rozdily jak v objemu, tak i v délce trvani
kumulativniho kyslikového dluhu v perioperaénim ob-
dobi mezi skupinou nepfezivsich pacientl (O, dluh:
33,5 + 36,9 I/m2, trvani O, dluhu: 17,8 + 17,4 hod),
skupinou prezivSich pacientll s pooperaénim rozvo-
jem multiorgdnového selhavani (O, dluh: 26,8 + 32,1
I/m2., trvani O, dluhu: 13,5 + 16,4 hod) a skupinou
prezivsich pacientl bez vyvoje organovych komplika-
ci (O, dluh: 8,0 + 10,9 I/m2., trvani O, dluhu: 7,9 +
11,9 hod). Tato svym rozsahem subtilni publikace
s vystiznym nazvem ,Tissue oxygen debt as a deter-
minant of lethal and nonlethal postoperative organ
failure” je urcité milnikem v novodobé historii pokust
o interpretaci pficiny nepfiznivého pooperacéniho
vyvoje u pacientl se zdanlivé ,normalnim“ periope-
raénim prabéhem. Tou je — podle predstavy autord —
béznym klinickym monitorovanim neidentifikovatelna
alterace transportnich mechanismu pro kyslik v peri-

operaénim obdobi. Stejna skupina autor( také dopo-
ruCila a Uspésné testovala [2] zplisob prevence peri-
operacéniho vyvoje kyslikového dluhu cestou stimula-
ce minutového objemu srdce (déle Cl), dodavky kys-
liku (dale DO,l) a spotfeby kysliku (dale VO,l) do
pasma hodnot pozorovanych u prezivSich pacientd
(Cl > 4,5 I/min/m2, DO,l > 60 ml/min/m2, VO,| > 140
ml/min/mZ2). Tato pasma jsou v literatufe oznaovana
jako ,supranormalni“ nebo ,suprafyziologické®
a k jejich dosazeni bylo pouzito monitorovani pomoci
plicnicového termodilu¢niho katétru.

V ¢em nebyla kritika dosahovani
supranormalnich hodnot DO,l v periopera¢nim
obdobi opravnéna?

Mohutna ofenziva kritiky perioperaéni hemodyna-
mické stimulace [3] byla zahajena poté, co se v ran-
domizovanych klinickyh studiich zjistilo, Zze dosazeni
supranormdlnich hodnot DO, ve skupiné kriticky
nemocnych pacientl s jiz rozvinutou multiorgdnovou
dysfunkci (MODS — multiple organ dysfunction syn-
drome) neni efektivni [4], a mUze byt dokonce i $kod-
livé [5]. Zavéry téchto studii vedly k vazné pochyb-
nosti o platnosti Shoemakerovy hypotézy. Ten v3ak
upozornil, ze problém neni v chybné hypotéze, ale
ve spravném nacasovani intervence, ktera maze byt
efektivni pouze v situaci, kdy bude prevenci vyvoje
kyslikového dluhu, nebo povede k jeho ¢asné elimi-
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Obr. 1. Efektivita hemodynamické optimalizace ve vztahu k vyvoji multiorganového selhavani (MODS)
Zpracovano volné podle [7].
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Obr. 2. Casovéa souvislost mezi vyvojem kyslikového dluhu a vyvojem organového selhavani
Zpracovano volné pode [Shoemaker, W. C., Appel, P. L., Kram, H. B. Role of oxygen debt in the development of organ failure, sepsis
and death in high risk surgical patients. Chest, 1992, 102, p. 208—-215].
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naci — tedy jesté pfed zacatkem rozvoje multiorgano-
vého selhavani [6, 7], viz obrazky 1 a 2. Pfekvapivy
nalez Skodlivosti nadmérné hemodynamické stimula-
ce u pacientll s jiz rozvinutym MODS (byla zjisténa
zvy$ena mortalita) mdze souviset s moderni hypoté-
zou, podle které je organové selhavani projevem
adaptace souvisejici se systémovou zanétlivou odpo-
védi, napf. v situaci pfetrvavajiciho kyslikového dluhu
[8]. Organy v tomto stavu (nékdy je oznacovan jako
hibernace) 1épe toleruji hypoxii, jsou schopny prezit
a pIné regenerovat, avSak prechodné neplni svou
funkci (functio laesa je podle Galena patym typickym
pfiznakem zanétu). V této situaci smysluplné meta-
bolické a energetické ,down-regulace® mlze byt
nadmérny privod kysliku na tkéfovou uroven zbytec-
ny, nebo dokonce Skodlivy.

V ¢em jsou argumenty proti dosahovani
supranormalnich hodnot DO,l v perioperaénim
obdobi opodstatnéné?

Proces eliminace kyslikového dluhu popsal Nec¢as
tak vystizné [9], Ze by bylo chybou tuto pasaz necito-
vat celou: ,Klesne-li pfivod kysliku do organizmu pod
hodnotu jeho aktualni potfeby, mize organizmus tuto
situaci po omezenou dobu tolerovat, ovSem vznika
pfitom tzv. kyslikovy dluh a v organizmu se hromadi
kyselina mlé€nda. Odstranéni kyseliny mlé¢né probiha
pomaleji a muze trvat nékolik hodin. Kyselina mlééna
je pfitom z mensi &asti oxidovana na CO, a H,O
a z vétsi ¢asti je pouZita k resyntéze glykogenu. Ten-
to pochod je energeticky naroény a z tohoto diivodu
musi organizmus platit uroky, které mohou predsta-
vovat az 100 %. Znamena to, ze na Uhradu kyslikové-
ho dluhu potfebuje organizmus vice kysliku, nez jaky
byl jeho deficit.“ Citovany vyklad v pasazi o ,placeni
uroku“ je opravnénim k casné stimulaci DO, do
supranormalniho pasma, ovéem pokud je Kkyslikovy
dluh pfitomen. Cilené to potvrdila nedavno publikova-
na prace Pearse et al., kdy ¢asna poopera¢ni hemo-
dynamicka stimulace ve skupiné vysoce rizikovych
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chirurgickych pacientd (dosazeni DO,l > 600
ml/min/m2 v intervalu do 8 hodin od operaéniho vyko-
nu) vedla k vyznamnému poklesu vyskytu pooperac-
nich komplikaci a délky hospitalizace [10]. Otazkou
vSak zUstava, zda je hemodynamicka stimulace do
supranormalniho pasma nezbytna také pro prevenci
peroperacéniho vyvoje kyslikového dluhu.

Je obecné znamo, Ze inhalaéni anestetika snizuji
metabolické naroky tkani na kyslik, proporcionalné
pouzité davce anestetika. Dusledkem je pokles VO,
a také proporcionalni pokles DO, (zavislost DO, na
VO,), takZze se v rozsahu bézné pouzivanych kon-
centraci inhala¢nich anestetik systémova extrakce
kysliku neméni (VO,/DO,., dale OER) [11]. Dal§im
faktem je, ze po zahdjeni operaéniho vykonu neni
nouze o daldi — superponované — poklesy DO,,
zejména z dlvodu hypovolémie (krevni ztraty, inter-
sticialni tekutinova sekvestrace atd.). V této souvis-
losti je dulezité, jak na tyto superponované poklesy
DO, reaguje tk&nova extrakce kysliku. Jinymi slovy,
je dllezité, zda a nakolik anestezie/operaéni vykon
neinterferuji se schopnosti tkani extrahovat kyslik,
a tak efektivné kompenzovat poklesy DO,. Z human-
ni fyziologie je pfitom znamo, Zze za normalni a kritic-
kou hodnotu OER (ij. maximalni hodnota systémové
extrakce kysliku) se povazuji hodnoty 25 % a 60 %.

V Cetnych experimentalnich studiich ukazali Van
der Linden P. et al., Ze schopnost tkani zvySovat OER
a tim kompenzovat superponovany pokles DO, je
v pribéhu anestezie vyznamné alterovana. Zjistili, ze
maximalni hodnota systémové OER (kriticka OER)
se pohybuje v pasmu 35-45 %, pfiéemz kontrolni
skupina neanestezovanych zvifat reagovala na
pokles DO, zvySenim OER téméf na 70 % [12].
Podobné, rozborem hemodynamickych dat u kardio-
chirurgickych pacientt, stanovil Shibutani K. et al. kri-
tickou hodnotu na DOl = 330 ml/min/m2 (pozn. kritic-
ka DO, = nejnizsi hodnota DO, pfi které jesté nekle-
sa VO,). Platé VO,l pii hodnotach DO,l > 330
ml/min/m2 bylo 109 ml/min/m2, proto lze jednodu-

DO, pfed Uvodem

Zahajeni chirurgického

do anestezie

SUPERPONOVANE

POKLESY DO,

VYSOKE RIZIKO
VO,/DO, DEPENDENCE

Pokles DO, z divodu
anestetiky indukovaného
metabolického Utlumu
(DO,/VO, dependence)

Obr. 3. Zmény dodavky kysliku (DO2) v pribéhu anestezie a opera¢niho vykonu
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chym vypodétem stanovit primérnou hodnotu kritické
OER na 33 % [13]. K téméf identickym zavér(iim
dospél Lugo G. et al. pfi analyze intraoperacnich
hemodynamickych dat ve skupiné vysoce rizikovych
chirurgickych pacientt [14].

V8echny uvedené experimentalni a klinické prace
upozornuji na snizenou schopnost tkani kompenzo-
vat pokles DO, v pribéhu operace vzestupem OER.
Jaky to ma klinicky vyznam? Za prvé, jiz maly ,super-
ponovany“ pokles DO, mulze vést k Soku (tedy
k zavislosti VO, na DO,), a to navic bez toho, ze
bychom tento stav odhalili béZznym monitorovanim
krevniho tlaku a pulzové frekvence. Za druhé, tomuto
stavu Ize pfedejit monitorovanim a korekci superpo-
novanych poklesii DO,. Z logiky pfedchoziho vykladu
vyplyva, ze dostate¢né bezpecnym cilovym pasmem
budou hodnoty DO, v normdlnim a nikoliv v supra-
normalnim rozmezi (obr. 3).

Opakované bylo prokazano, ze intraoperacni
monitorovani vybranych hemodynamickych paramet-
rd pomoci jicnové dopplerometrie a predevsim jejich
nasledna korekce do normalniho pasma (dosazZeni
normovolémie nebo normalnich hodnot minutového
objemu srdce) [15, 16, 17] je spojeno se zlepSenim
klinického vyvoje v poopera¢nim obdobi, zejména
s vyznamnou redukci vyskytu poopera¢nich kompli-
kaci a zkracenim doby hospitalizace. K podobnym
zavérim dospél také Chytra I. et al. u polytraumatizo-
vanych pacientl [18].

,Cardiovascular enhancement strategy“ vs
»myocardial protection strategy“

Odborna literatura 90. let minulého stoleti pfinesla
zpravy o Uspésném pouziti blokator( beta-adrenerg-
nich receptord v pfedoperacni pfipravé vysoce riziko-
vych chirurgickych pacient(. Mangano et al. [19] zjis-
tili, Ze predoperaéni aplikace atenololu u pacientl
podrobujicich se cévni chirurgii snizuje pooperacni
mortalitu z 21 na 10 %. Poldermans et al. [20] tento
vysledek v prospektivni randomizované klinické studii
potvrdili snizenim poopera¢ni mortality ze 17 na
3,4 %. Navic tento rozdil v mortalité doséahl statistic-
ké vyznamnosti.

Filozofie beta-adrenergni blokady u vysoce riziko-
vych chirurgickych pacientd vychazi z predstavy
o ochrané a priori ischemického myokardu pfed dal-
§imi moznymi ischemickymi inzulty v perioperaénim
obdobi a v kuloarnich diskusich je tato strategie
v protikladu s postupem zaloZzenym na perioperaéni
hemodynamické stimulaci. Tento opozi¢ni nazor se
obvykle zaklada na Uvaze o diametralné odliSném vli-
vu obou strategii na minutovy objem srdce a svym
plvodem spada do 70. let minulého stoleti, kdy byly
blokatory beta-adrenergnich receptorli povazovany
za nevhodné u pacientl se selhavajicim myokardem
pravé pro riziko negativné inotropniho efektu [21].
AvSak hemodynamické zmény monitorované pfi pou-
Ziti betablokatorll u selhavajiciho myokardu maji
paradoxné jiny charakter: pokles levokomorového
end-diastolického tlaku, vzestup ejekéni frakce levé

—o—

komory a vzestup srde¢niho indexu. Jinymi slovy,
betablokatory zlepSuji kontraktilitu selhavajiciho myo-
kardu, co je zfejmé podstatou nasledné pozorované-
ho zlepSeni tolerance fyzické zatéze [22]. Ve svétle
téchto poznatkll neni mozné povazovat beta-adre-
nergni blokadu jednozna¢né za protipdl strategie
zalozené na perioperaéni hemodynamické stimulaci.
Podstata pfiznivého klinického efektu betablokator(
u vysoce rizikovych chirurgickych pacientd spociva
zfejmé v tom, Ze u kardialné kompromitovaného paci-
enta umozni dosahnout v perioperaénim obdobi
spontanni, nebo terapeuticky navozeny ,cardiovascu-
lar enhancement” (ij. adekvatni hemodynamickou od-
povéd na operacni stres). Tento mechanismus ma
pro pooperacni prognézu pravdépodobné vétsi vyz-
nam nez samotna ochrana myokardu pfed ischémii
[23]. Konecng, ¢asna a cilena hemodynamicka opti-
malizace u vysoce rizikovych chirurgickych pacientd
nezvySuje incidenci akutni myokardialni ischémie
a u pacientl v septickém Soku dokonce vyznamné
shizuje incidenci fatalnich kardialnich pfihod [24, 25].

Plicnicovy termodiluéni katéter versus
,,other devices*

V posledni dobé byl zaznamenam vyrazny odklon
od pouzivani plicnicového termodiluéniho katétru
(dale PA-katétr) pfi perioperaéni hemodynamické
optimalizaci vysoce rizikovych chirurgickych pacien-
tl. Bezesporu to souvisi s invazivitou pfi zavadéni
PA-katétru, znacnou potfebou technické zruénosti
a schopnosti spravné interpretovat naméfené hodno-
ty, a kone¢né s dostupnosti méné invazivnich zplso-
bU poskytujicich pfi monitorovani hodnoty srovnatel-
né vypovednosti (napf. nej¢astéji je pouzivana jicno-
va dopplerometrie) [26]. Neméné vyznamny vliv na
rozhodovani kliniki maji také vysledky studii, které
neprokazaly pfinos uziti PA-katétru pro prognézu kri-
ticky nemocnych pacientdl na jednotkach intenzivni
péCe, nebo dokonce nalezli zvySeni ekonomické
efektivity, pokud se od pouzivani PA-katétru v inten-
zivni péci ustoupi [27, 28]. Navzdory témto nazorlim
je tfeba pfipomenout, ze pfi srovnani PA-katétr vs
wother devices® u vysoce rizikovych chirurgickych
pacientl jediné pouzitim PA-katétru bylo dosazeno
v nékterych studiich vyznamného poklesu mortality
[29-31]. Tyka se to zejména pacientl s vysokym rizi-
kem Umrti, z Cehoz plyne, ze pravé této skupiné chi-
rurgickych pacient by mohl byt PA-katétr nadale nej-
vice uzite€ny [32, 33].

Cilové skupiny pacientt pro perioperaéni
hemodynamickou optimalizaci

Odrazem snahy vyfesit tuto otazku je existence
celé fady skodrovacich systém( nebo predoperacné
pouzivanych testt schopnych odhalit rezervy pacien-
ta pro operaéni zatéz (napf. Goldmanovo skére pro
stanoveni rizika kardialnich pfihod, nebo predope-
rani testovani fyzickou zatézi s cilem zjistit hodnotu
anaerobniho prahu) [34, 35]. V praxi se zfejmé nej-
Castéji pouziva zplsob identifikace podle Shoemake-
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ra, ktery je zalozen na zjisténi, ze riziko hemodyna-
mické maladaptace je vyS$Si u starSich pacientl trpi-
cich limitujicimi komorbiditami a podrobujicich se rizi-
kovym typlm operacénich vykond, zejména rozsahlé
nitrobfisni chirurgii [36]. V modifikované verzi jsou kri-
téria pro identifikaci uvedena v tabulce 1 a pro tyto
pacienty se pouziva oznaceni ,high-risk surgery pati-
ent“. Davodem pfivlastku ,high-risk“ je horsi poope-
raéni progn6za ve srovnani s béznou chirurgickou
populaci (vy$S8i mortalita, vySSi incidence pooperac-
nich komplikaci, delSi doba hospitalizace). Jejich inci-
dence se v literatufe udava kolem 12 %, pficemz se
podileji vice jak 80 % na celkové Umrtnosti pacientd
v souvislosti s chirurgickym vykonem. Paradoxné,
jenom u ¢asti z nich (méné nez u 15 %) se v praxi
pouziva periopera¢ni hemodynamicka optimalizace
[37, 38]. Situace v Ceské republice bude ziejmé stej-
na, jak plyne z dat zjisténych v jednodenni prevalenc-
ni studii z dubna 2007 (studie HemoOptim, nepubli-
kovana data). Z celkového poctu 575 operovanych
pacientd splnovalo kritéria pro ,high-risk” 66 pacientd
(11,5 %) a z toho pouze 7 pacientll (10,6 %) se pod-
robilo hemodynamické optimalizaci.

Tabulka 1. Identifikace vysoce rizikového chirurgického pacienta
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Literatura

* Anamnéza zavazného kardialniho a/nebo respira¢niho
onemocnéni (infarkt myokardu, selhani srdce, cévni moz-
kova pfihoda, COPD, tézké asthma bronchiale ...)

e VBk nad 70 let s limitovanou rezervou alespon jednoho
z vitélné dllezitych organt

e Rozsahly bfisni chirurgicky vykon pro tumor, nebo vyza-
dujici stfevni anastomézu (duodenopankreatektomie,
ezofagektomie, hepatektomie, cystektomie ...)

e Akutni bfisni katastrofa (pankreatitida, perforovany organ,
krvaceni do GIT ...)

* Velka cévni chirurgie (rekonstrukce/resekce na bfisni aor-
té...)

e Chirurgie pro polytrauma (postizené tfi organy, nebo dva
systémy, anebo potfeba intervence nejméné ve dvou duti-
nach ...)

e Akutni respiracni selhani (paO, < 8 kPa pfi FiO, 0,4)

e Akutni rendlni selhani (urea > 20 mmol/l, kreatinin
> 250 umol/l)

¢ Sepse (pozitivni mikrobiologie a/nebo zndme loZisko)

e Masivni krevni ztrata (> 2 litry)

Spole¢nym jmenovatelem je vykon trvajici vice nez 90 minut.

Zpracovano volné podle [38].

Zaver

Periopera¢ni hemodynamicka optimalizace zamé-
fena na prevenci intraopera¢niho vyvoje kyslikového
deficitu a jeho &asnou pooperaéni eliminaci je
postup, ktery prokazatelné zlepSuje prognézu ve sku-
piné vysoce rizikovych chirurgickych pacientl. Na
pfelomu stoleti nam tak zlGstava jenom implemento-
vat toto poznani do kazdodenni klinické praxe.
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