
345Anesteziologie a intenzivní medicína

Několik poznámek k perioperační hemodynamické 
optimalizaci  
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Souhrn

Již několik desítek let je jedním z nejdiskutovanějších témat anesteziologie a intenzivní medicíny možnost
a efektivita perioperační hemodynamické optimalizace, její kontroverze a technická stránka jejího užití.
Cílem minireview je krátký retrospektivní pohled na vývoj této zajímavé problematiky, pokus vystihnout
hlavní sporné otázky, vztahující se k danému tématu a v neposlední řadě také zmínit metodické problémy,
které se perioperační hemodynamické optimalizace týkají. Autoři jsou si dobře vědomi, že tato malá stať
nemůže a nepostihuje celý rámec problému. Jejich záměrem je opět připomenout skutečnost, že periope-
rační hemodynamická optimalizace zůstává jedním z nejaktuálnějších problémů každodenní praxe našeho
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 perioperační 
hemodynamická optimalizace

Perioperační hemodynamická optimalizace (někdy
označována také jako goal directed therapy) je zalo-
žená na dosažení jistých hemodynamických para-
metrů, které jsou – podle originální představy Dr. Wi-
liama Shoemakera a jeho kolektivu – nástrojem pre-
vence anebo časné pooperační eliminace intraope-
račně vzniklého kyslíkového dluhu. V dnes již klasic-
ké práci [1] totiž autoři zaznamenali statisticky
významné rozdíly jak v objemu, tak i v délce trvání
kumulativního kyslíkového dluhu v perioperačním ob-
dobí mezi skupinou nepřeživších pacientů (O2 dluh:
33,5 ± 36,9 l/m2, trvání O2 dluhu: 17,8 ± 17,4 hod),
skupinou přeživších pacientů s pooperačním rozvo-
jem multiorgánového selhávání (O2 dluh: 26,8 ± 32,1
l/m2., trvání O2 dluhu: 13,5 ± 16,4 hod) a skupinou
přeživších pacientů bez vývoje orgánových komplika-
cí (O2 dluh: 8,0  ± 10,9 l/m2., trvání O2 dluhu: 7,9 ±
11,9 hod). Tato svým rozsahem subtilní publikace
s výstižným názvem „Tissue oxygen debt as a deter-
minant of lethal and nonlethal postoperative organ
failure” je určitě milníkem v novodobé historii pokusů
o interpretaci příčiny nepříznivého pooperačního
vývoje u pacientů se zdánlivě „normálním“ periope-
račním průběhem. Tou je – podle představy autorů –
běžným klinickým monitorováním neidentifikovatelná
alterace transportních mechanismů pro kyslík v peri-

operačním období. Stejná skupina autorů také dopo-
ručila a úspěšně testovala [2] způsob prevence peri-
operačního vývoje kyslíkového dluhu cestou stimula-
ce minutového objemu srdce (dále CI), dodávky kys-
líku (dále DO2I) a spotřeby kyslíku (dále VO2I) do
pásma hodnot pozorovaných u přeživších pacientů
(CI > 4,5 l/min/m2, DO2I > 60 ml/min/m2, VO2I > 140
ml/min/m2). Tato pásma jsou v literatuře označována
jako „supranormální“ nebo „suprafyziologické“
a k jejich dosažení bylo použito monitorování pomocí
plicnicového termodilučního katétru.

V čem nebyla kritika dosahování 
supranormálních hodnot DO2I v perioperačním
období oprávněná?

Mohutná ofenziva kritiky perioperační hemodyna-
mické stimulace [3] byla zahájena poté, co se v ran-
domizovaných klinickýh studiích zjistilo, že dosažení
supranormálních hodnot DO2 ve skupině kriticky
nemocných pacientů s již rozvinutou multiorgánovou
dysfunkcí (MODS – multiple organ dysfunction syn-
drome) není efektivní [4], a může být dokonce i škod-
livé [5]. Závěry těchto studií vedly k vážné pochyb-
nosti o platnosti Shoemakerovy hypotézy. Ten však
upozornil, že problém není v chybné hypotéze, ale
ve správném načasování intervence, která může být
efektivní pouze v situaci, kdy bude prevencí vývoje
kyslíkového dluhu, nebo povede k jeho časné elimi-
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Obr. 1. Efektivita hemodynamické optimalizace ve vztahu k vývoji multiorgánového selhávání (MODS)

Zpracováno volně podle [7].

Obr. 2. Časová souvislost mezi vývojem kyslíkového dluhu a vývojem orgánového selhávání

Zpracováno volně 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 ještě před začátkem rozvoje multiorgáno-
vého selhávání [6, 7], viz obrázky 1 a 2. Překvapivý
nález škodlivosti nadměrné hemodynamické stimula-
ce u pacientů s již rozvinutým MODS (byla zjištěna
zvýšená mortalita) může souviset s moderní hypoté-
zou, podle které je orgánové selhávání projevem
adaptace související se systémovou zánětlivou odpo-
vědí, např. v situaci přetrvávajícího kyslíkového dluhu
[8]. Orgány v tomto stavu (někdy je označován jako
hibernace) lépe tolerují hypoxii, jsou schopny přežít
a plně regenerovat, avšak přechodně neplní svou
funkci (functio laesa je podle Galena pátým typickým
příznakem zánětu). V této situaci smysluplné meta-
bolické a energetické „down-regulace“ může být
nadměrný přívod kyslíku na tkáňovou úroveň zbyteč-
ný, nebo dokonce škodlivý.

V čem jsou argumenty proti dosahování 
supranormálních hodnot DO2I v perioperačním
období opodstatněné?

Proces eliminace kyslíkového dluhu popsal Nečas
tak výstižně [9], že by bylo chybou tuto pasáž necito-
vat celou: „Klesne-li přívod kyslíku do organizmu pod
hodnotu jeho aktuální potřeby, může organizmus tuto
situaci po omezenou dobu tolerovat, ovšem vzniká
přitom tzv. kyslíkový dluh a v organizmu se hromadí
kyselina mléčná. Odstranění kyseliny mléčné probíhá
pomaleji a může trvat několik hodin. Kyselina mléčná
je přitom z menší části oxidována na CO2 a H2O
a z větší části je použita k resyntéze glykogenu. Ten-
to pochod je energeticky náročný a z tohoto důvodu
musí organizmus platit úroky, které mohou předsta-
vovat až 100 %. Znamená to, že na úhradu kyslíkové-
ho dluhu potřebuje organizmus více kyslíku, než jaký
byl jeho deficit.“ Citovaný výklad v pasáží o „placení
úroku“ je oprávněním k časné stimulaci DO2 do
supranormálního pásma, ovšem pokud je kyslíkový
dluh přítomen. Cíleně to potvrdila nedávno publikova-
ná práce Pearse et al., kdy časná pooperační hemo-
dynamická stimulace ve skupině vysoce rizikových

chirurgických pacientů (dosažení DO2I > 600
ml/min/m2 v intervalu do 8 hodin od operačního výko-
nu) vedla k významnému poklesu výskytu pooperač-
ních komplikací a délky hospitalizace [10]. Otázkou
však zůstává, zda je hemodynamická stimulace do
supranormálního pásma nezbytná také pro prevenci
peroperačního vývoje kyslíkového dluhu.

Je obecně známo, že inhalační anestetika snižují
metabolické nároky tkání na kyslík, proporcionálně
použité dávce anestetika. Důsledkem je pokles VO2
a také proporcionální pokles DO2 (závislost DO2 na
VO2), takže se v rozsahu běžně používaných kon-
centrací inhalačních anestetik systémová extrakce
kyslíku nemění (VO2/DO2., dále OER) [11]. Dalším
faktem je, že po zahájení operačního výkonu není
nouze o další – superponované – poklesy DO2,
zejména z důvodu hypovolémie (krevní ztráty, inter-
sticiální tekutinová sekvestrace atd.). V této souvis-
losti je důležité, jak na tyto superponované poklesy
DO2 reaguje tkáňová extrakce kyslíku. Jinými slovy,
je důležité, zda a nakolik anestezie/operační výkon
neinterferují se schopností tkání extrahovat kyslík,
a tak efektivně kompenzovat poklesy DO2. Z humán-
ní fyziologie je přitom známo, že za normální a kritic-
kou hodnotu OER (tj. maximální hodnota systémové
extrakce kyslíku) se považují hodnoty 25 % a 60 %.

V četných experimentálních studiích ukázali Van
der Linden P. et al., že schopnost tkání zvyšovat OER
a tím kompenzovat superponovaný pokles DO2 je
v průběhu anestezie významně alterovaná. Zjistili, že
maximální hodnota systémové OER (kritická OER)
se pohybuje v pásmu 35–45 %, přičemž kontrolní
skupina neanestezovaných zvířat reagovala na
pokles DO2 zvýšením OER téměř na 70 % [12].
Podobně, rozborem hemodynamických dat u kardio-
chirurgických pacientů, stanovil Shibutani K. et al. kri-
tickou hodnotu na DO2I = 330 ml/min/m2 (pozn. kritic-
ká DO2 = nejnižší hodnota DO2, při které ještě nekle-
sá VO2). Plató VO2I při hodnotách DO2I ≥ 330
ml/min/m2 bylo 109 ml/min/m2, proto lze jednodu-

Obr. 3. Změny dodávky kyslíku (DO2) v průběhu anestezie a operačního výkonu
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chým výpočtem stanovit průměrnou hodnotu kritické
OER na 33 % [13]. K téměř identickým závěrům
dospěl Lugo G. et al. při analýze intraoperačních
hemodynamických dat ve skupině vysoce rizikových
chirurgických pacientů [14].

Všechny uvedené experimentální a klinické práce
upozorňují na sníženou schopnost tkání kompenzo-
vat pokles DO2 v průběhu operace vzestupem OER.
Jaký to má klinický význam? Za prvé, již malý „super-
ponovaný“ pokles DO2 může vést k šoku (tedy
k závislosti VO2 na DO2), a to navíc bez toho, že
bychom tento stav odhalili běžným monitorováním
krevního tlaku a pulzové frekvence. Za druhé, tomuto
stavu lze předejít monitorováním a korekcí superpo-
novaných poklesů DO2. Z logiky předchozího výkladu
vyplývá, že dostatečně bezpečným cílovým pásmem
budou hodnoty DO2 v normálním a nikoliv v supra-
normálním rozmezí (obr. 3).

Opakovaně bylo prokázáno, že intraoperační
monitorování vybraných hemodynamických paramet-
rů pomocí jícnové dopplerometrie a především jejich
následná korekce do normálního pásma (dosažení
normovolémie nebo normálních hodnot minutového
objemu srdce) [15, 16, 17] je spojeno se zlepšením
klinického vývoje v pooperačním období, zejména
s významnou redukcí výskytu pooperačních kompli-
kací a zkrácením doby hospitalizace. K podobným
závěrům dospěl také Chytra I. et al. u polytraumatizo-
vaných pacientů [18].

„Cardiovascular enhancement strategy“ vs
„myocardial protection strategy“

Odborná literatura 90. let minulého století přinesla
zprávy o úspěšném použití blokátorů beta-adrenerg-
ních receptorů v předoperační přípravě vysoce riziko-
vých chirurgických pacientů. Mangano et al. [19] zjis-
tili, že předoperační aplikace atenololu u pacientů
podrobujících se cévní chirurgii snižuje pooperační
mortalitu z 21 na 10 %. Poldermans et al. [20] tento
výsledek v prospektivní randomizované klinické studii
potvrdili snížením pooperační mortality ze 17 na
3,4 %. Navíc tento rozdíl v mortalitě dosáhl statistic-
ké významnosti.

Filozofie beta-adrenergní blokády u vysoce riziko-
vých chirurgických pacientů vychází z představy
o ochraně a priori ischemického myokardu před dal-
šími možnými ischemickými inzulty v perioperačním
období a v kuloárních diskusích je tato strategie
v protikladu s postupem založeným na perioperační
hemodynamické stimulaci. Tento opoziční názor se
obvykle zakládá na úvaze o diametrálně odlišném vli-
vu obou strategií na minutový objem srdce a svým
původem spadá do 70. let minulého století, kdy byly
blokátory beta-adrenergních receptorů považovány
za nevhodné u pacientů se selhávajícím myokardem
právě pro riziko negativně inotropního efektu [21].
Avšak hemodynamické změny monitorované při pou-
žití betablokátorů u selhávajícího myokardu mají
paradoxně jiný charakter: pokles levokomorového
end-diastolického tlaku, vzestup ejekční frakce levé

komory a vzestup srdečního indexu. Jinými slovy,
betablokátory zlepšují kontraktilitu selhávajícího myo-
kardu, co je zřejmě podstatou následně pozorované-
ho zlepšení tolerance fyzické zátěže [22]. Ve světle
těchto poznatků není možné považovat beta-adre-
nergní blokádu jednoznačně za protipól strategie
založené na perioperační hemodynamické stimulaci.
Podstata příznivého klinického efektu betablokátorů
u vysoce rizikových chirurgických pacientů spočívá
zřejmě v tom, že u kardiálně kompromitovaného paci-
enta umožní dosáhnout v perioperačním období
spontánní, nebo terapeuticky navozený „cardiovascu-
lar enhancement“ (tj. adekvátní hemodynamickou od-
pověď na operační stres). Tento mechanismus má
pro pooperační prognózu pravděpodobně větší výz-
nam než samotná ochrana myokardu před ischémií
[23]. Konečně, časná a cílená hemodynamicka opti-
malizace u vysoce rizikových chirurgických pacientů
nezvyšuje incidenci akutní myokardiální ischémie
a u pacientů v septickém šoku dokonce významně
snižuje incidenci fatálních kardiálních příhod [24, 25].

Plicnicový termodilučni katéter versus 
„other devices“

V poslední době byl zaznamenám výrazný odklon
od používání plicnicového termodilučního katétru
(dále PA-katétr) při perioperační hemodynamické
optimalizaci vysoce rizikových chirurgických pacien-
tů. Bezesporu to souvisí s invazivitou při zavádění
PA-katétru, značnou potřebou technické zručnosti
a schopností správně interpretovat naměřené hodno-
ty, a konečně s dostupností méně invazivních způso-
bů poskytujících při monitorování hodnoty srovnatel-
né výpovědnosti (např. nejčastěji je používána jícno-
vá dopplerometrie) [26]. Neméně významný vliv na
rozhodování kliniků mají také výsledky studií, které
neprokázaly přínos užití PA-katétru pro prognózu kri-
ticky nemocných pacientů na jednotkách intenzivní
péče, nebo dokonce nalezli zvýšení ekonomické
efektivity, pokud se od používání PA-katétru v inten-
zivní péči ustoupí [27, 28]. Navzdory těmto názorům
je třeba připomenout, že při srovnání PA-katétr vs
„other devices“ u vysoce rizikových chirurgických
pacientů jedině použitím PA-katétru bylo dosaženo
v některých studiích významného poklesu mortality
[29–31]. Týká se to zejména pacientů s vysokým rizi-
kem úmrtí, z čehož plyne, že právě této skupině chi-
rurgických pacientů by mohl být PA-katétr nadále nej-
více užitečný [32, 33].

Cílové skupiny pacientů pro perioperační 
hemodynamickou optimalizaci

Odrazem snahy vyřešit tuto otázku je existence
celé řady skórovacích systémů nebo předoperačně
používaných testů schopných odhalit rezervy pacien-
ta pro operační zátěž (např. Goldmanovo skóre pro
stanovení rizika kardiálních příhod, nebo předope-
rační testování fyzickou zátěží s cílem zjistit hodnotu
anaerobního prahu) [34, 35]. V praxi se zřejmě nej-
častěji používá způsob identifikace podle Shoemake-
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Zpracováno volně podle [38].

ra, který je založen na zjištění, že riziko hemodyna-
mické maladaptace je vyšší u starších pacientů trpí-
cích limitujícími komorbiditami a podrobujících se rizi-
kovým typům operačních výkonů, zejména rozsáhlé
nitrobřišní chirurgii [36]. V modifikované verzi jsou kri-
téria pro identifikaci uvedena v tabulce 1 a pro tyto
pacienty se používá označení „high-risk surgery pati-
ent“. Důvodem přívlastku „high-risk“ je horší poope-
rační prognóza ve srovnání s běžnou chirurgickou
populací (vyšší mortalita, vyšší incidence pooperač-
ních komplikaci, delší doba hospitalizace). Jejich inci-
dence se v literatuře udává kolem 12 %, přičemž se
podílejí více jak 80 % na celkové úmrtnosti pacientů
v souvislosti s chirurgickým výkonem. Paradoxně,
jenom u části z nich (méně než u 15 %) se v praxi
používá perioperační hemodynamická optimalizace
[37, 38]. Situace v České republice bude zřejmě stej-
ná, jak plyne z dat zjištěných v jednodenní prevalenč-
ní studii z dubna 2007 (studie HemoOptim, nepubli-
kovaná data). Z celkového počtu 575 operovaných
pacientů splňovalo kritéria pro „high-risk“ 66 pacientů
(11,5 %) a z toho pouze 7 pacientů (10,6 %) se pod-
robilo hemodynamické optimalizaci.
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