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Souhrn

Endarterektomie krčních tepen je jedním z nejčastějších výkonů cévní chirurgie. Pooperační průběh je ob-
vykle nekomplikovaný. U pacientů může v období po výkonu dojít k neurologickým komplikacím, které se
manifestují jako cévní mozková příhoda, hyperperfuzní syndrom a řídce se vyskytující křečové stavy. Obě-
hová nestabilita po operaci zahrnuje hypertenzi, méně často hypotenzi a poruchy srdečního rytmu. Akutní
ischémie myokardu se může vyskytnout u nemocných s ischemickou chorobou srdeční. K dalším kompli-
kacím patří krvácení v operační ráně, které může vést k obstrukci dýchacích cest a poškození funkce ner-
vů, které se nacházejí v operované oblasti. 
Klíčová slova: operace krčních tepen – cévní mozková příhoda – hyperperfuzní syndrom – akutní infarkt
myokardu – obstrukce dýchacích cest

Abstract

Pitfalls of postoperative care following carotid artery surgery

Carotid endarterectomy is one of the most frequent vascular surgery procedures worldwide. The postope-
rative course is mostly uncomplicated. Neurological complications may manifest as a cerebral stroke, hy-
perperfusion syndrome or, rarely, as convulsions. Postoperative cardiovascular instability that may occur
includes hypertension or less often hypotension and cardiac dysrhythmias. Acute myocardial ischaemia is
seen mostly in patients with ischaemic heart disease. Other complications include postoperative wound
haematoma potentially leading to airway obstruction and damage to the nerves adjacent to the surgical in-
cision. 
Keywords: carotid endarterectomy – cerebral stroke – hyperperfusion syndrome – acute myocardial infarc-
tion – airway obstruction
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PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Úvod

Endarterektomie krčních tepen je jedním
z nejčastějších výkonů cévní chirurgie. Je obvykle spo-
jena s nízkou mortalitou a závažnou morbiditou. Mor-
talita se ve velkých souborech pohybuje v rozmezí 0
až 2 %, závažná morbidita (kardiovaskulární a neuro -
lo gické komplikace) do 5 % [1–3]. V současné odbor-
né literatuře existuje velké množství studií, metaana-
lýz i přehledových článků, které srovnávají četnost pe-
rioperačních komplikací v souvislosti s použitou ane-
steziologickou technikou. Minimum prací je ale zamě-
řeno na analýzu pooperačních komplikací, jejich čas-
nou diagnostiku a léčbu. 

Metodika

V databázích PubMed, Scopus a Bibliographica me -

dica čechoslovaca (BMC) byly vyhledány všechny pů-
vodní, přehledné články a kazuistiky týkající se proble-
matiky pooperační péče po operacích krčních tepen
a poté analyzovány. Sledované termíny byly „carotid“
nebo „carotid endarterectomy“ a „postoperative“ v me -
zinárodních databázích. V BMC byly zadány termíny
„operace krčních tepen“ a „endarterektomie“.  

Chirurgické a anesteziologické techniky
Výkon spočívá v podélném řezu na a. carotis com-

munis a interna po zasvorkování těchto tepen
a a. carotis externa, následné endarterektomií všech
tří tepen a sutuře tepny. Některá centra doporučují vlo-
žit do sutury žilní nebo protetickou záplatu k rozšíření
jejího průměru. Everzní endarterektomie spočívá
v úplném oddělení a. carotis interna těsně nad bifur-
kací, odstranění plátů a cirkulární anastomóze obou
tepen „end-to-end“ [2, 3].

Anestezie pro výkon může být zvolena regionální
(nejčastěji blokáda cervikálního plexu) nebo celková
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doplňovaná s endotracheální intubací [1–3]. Mortalita
i závažná morbidita jsou pravděpodobně shodné
u celkové i regionální anestezie [1].

Vliv přidružených onemocnění 
U nekomplikovaného výkonu a pacienta bez závaž-

ných rizikových faktorů (přidružená onemocnění) je ob-
vykle nutná délka hospitalizace na JIP pouze několik
hodin [4]. Faktorem, který významně zvyšuje mortalitu
i závažnou morbiditu, je chronické selhání ledvin.
U nemocných se stabilizovanou mírnou formou chro-
nické renální insuficience (kreatinin 150–200 µmol . l-1)
není riziko příliš zvýšené. Naproti tomu u pacientů se
závažnou chronickou renální insuficiencí (kreatinin
> 290 µmol . l-1) existuje vysoké riziko pooperačního
neurologického deficitu – až 43%. Pravděpodobnými
příčinami jsou obtížně korigovatelná hypertenze po vý-
konu a akcelerovaná difuzní ateroskleróza včetně po-
stižení mozkových tepen [5]. Jako další rizikové fakto-
ry pro zvýšenou perioperační morbiditu a mortalitu jsou
uváděny: věk nad 80 let, angina pectoris III.–IV. stupně,
levostranné srdeční selhání s městnáním v malém
oběhu, infarkt myokardu před méně než 6 měsíci, chro-
nická obstrukční plicní nemoc se závislostí na steroi-
dech a/nebo kyslíku [6] a dekom penzovaný diabetes
mellitus [7]. Při vhodné přípravě pacienta a volbě tech-

niky anestezie a pooperační péče je možné i tyto rizi-
kové nemocné operovat s přijatelným rizikem [2]. Me-
zi pohlavími není pravděpodobně významný rozdíl
v mortalitě a závažné morbiditě [8], zejména
u symptomatických pacientů. U asymptomatických ste-
nóz je udávána mírně vyšší četnost komplikací u žen
[9]. Levostranná endarterektomie má vyšší výskyt po-
operačních komplikací ve srovnání s pravostrannou,
i když příčina není známa [10].

Nejčastější komplikace, které se vyskytují v poope -
račním průběhu, jsou popsány v tabulce 1.

Neurologický deficit
Neurologické komplikace jsou nejčastější příčinou

závažné morbidity po operacích krčních tepen, s 2–5%
výskytem [13]. Neurologický deficit se vyskytuje u 95 %
pacientů v prvních 8 hodinách po výkonu [14]. 

K cévním mozkovým příhodám v perioperačním ob-
dobí může dojít v důsledku embolické příhody při pre-
paraci tepny, po uvolnění svorky a nebo po výkonu.
Zvýšené riziko perioperační embolizace je u pacientů
s krvácením do sklerotických plátů [15]. Cévní stěna
endarterektomované krční tepny je vysoce trombogen-
ní. Trombóza s uzávěrem operované tepny se klinicky
projeví za minuty až hodiny po výkonu podle stavu ko-
laterální mozkové cirkulace. U některých nemocných
proběhne bez klinických příznaků. Ischemické mozko-
vé příhody následkem nízkého průtoku (hemodynamic-
ké) se nevyskytují příliš často (přibližně 20 %
z celkového počtu perioperačních mozkových příhod)
[16]. U hypertenzních nemocných s operací v krátkém
časovém intervalu po ischemické mozkové příhodě
může dojít k intracerebrálnímu krvácení do malatické-
ho ložiska [17]. Dalšími mechanismy vzniku pooperač-
ní cévní mozkové příhody jsou: kontralaterální isché-
mie následkem dlouhého naložení svorky, uzávěr ipsi-
laterální nebo kontralaterální a. carotis interna, hyper-
perfuzní syndrom a pooperační hypotenze [16, 18, 19].

Četnost embolizačních příhod může být snížena
opatrnou chirurgickou preparací a manipulací
s tepnou, nejlepší diagnostickou metodou je periope-
rační sledování transkraniálním dopplerem (TCD) –
doporučováno minimálně 2 hodiny po výkonu [15, 20].
Použití intraluminálního zkratu také může zvýšit výskyt
embolizačních příhod s následnou pooperační neuro-
kognitivní dysfunkcí [21], a proto někteří autoři dopo-
ručují jeho selektivní zavádění pouze při neurologické
symptomatologii [22]. Ačkoliv ve velkých studiích typu
GALA není žádný rozdíl ve výskytu pooperačního neu-
rologického deficitu [1], incidence časné kognitivní
dysfunkce se zdá být nižší po výkonech v regionální
anestezii [23].

Intracerebrální krvácení po výkonu je nejzávažněj-
ší neurologickou komplikací s velmi špatnou prognó-
zou. Četnost výskytu je naštěstí nízká – do 0,5 %. Me-
zi rizikové faktory patří nižší věk, nekompenzovaná hy-
pertenze, pooperační hyperperfuze a závažný stupeň
stenózy mozkových tepen [24, 25].

Po operacích krčních tepen se mohou vyskytnout
také poruchy vědomí s křečemi. Možnými příčinami

Tabulka 1. Komplikace vyskytující se v časném pooperačním ob-
dobí u operací krčních tepen a jejich etiologie 

Klinická Příčina 

symptomatologie

Neurologický deficit embolie, trombóza operované tepny,

(2–5 %) hypoperfuze mozku při výkonu, 

perioperační hypotenze, krvácení 

do mozku/hypertenze, pooperační 

hyperperfuze

Hypertenze špatná kontrola perioperační  

(19–56 %) hypertenze, uvolnění reninu a/nebo 

noradrenalinu z mozku, edém mozku,

reakce na mozkovou ischémii, 

vyřazení baroreceptorů v glomus 

caroticum

Hypotenze hypovolémie, předávkování  

(do 5 %) antihypertenzivy, odeznění stresu 

v průběhu výkonu, reakce 

baroreceptorů na obnovení 

compliance a. carotis

Hematom v ráně antikoagulancia, antiagregancia, 

(0,7–7 %) hypertenze, chirurgický zdroj

Obstrukce dýchacích zevní komprese hematomem, 

cest (do 4 %) poškození hlasových vazů při 

tracheální intubaci, chirurgické 

poškození n. laryngeus recurrens

Poškození nervů chirurgické poškození: n. laryngeus 

(do 12 %) recurrens a superior, n. hypoglossus, 

n. accessorius, r. marginalis 

mandibulárního nervu, n. facialis,

dočasná blokáda probíhajících 

nervů při bloku cervikálního plexu 
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(volně podle [12, 14, 31])
Použité zkratky: ACI – a. carotis interna, CBF – cerebral blood flow, průtok krve mozkem, TCD – transkraniální doppler, CT – výpočet-
ní tomografie, MRI – magnetická rezonance
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jsou hyperperfuzní syndrom, ztráta autoregulace se
změnami v mozkové mikrocirkulaci a/nebo hypertenz-
ní encefalopatie [26].

Etiologie neurologických komplikací v pooperačním
období a jejich management je popsán v tabulce 2.

Hyperperfuzní syndrom
Tento syndrom se vyskytuje u nemocných

s vysokým stupněm stenózy, která měla za následek
dlouhotrvající hypoperfuzi s významnou poruchou
mozkové autoregulace. Distálně od stenózy nastává
maximální vazodilatace arteriol a kapilár, s cílem ma-
ximálního zvýšení alterovaného průtoku. Chronická
vazodilatace vede ke ztrátě mozkové autoregulace. Po
odstranění stenózy s obnovením průtoku dochází
k překrvení dané hemisféry, na které není schopna
distální cirkulace reagovat kompenzatorní vazokon-
strikcí. Výsledkem je až dvojnásobné jednostranné
zvýšení průtoku [27], které může vést k stejno -
stranným bolestem hlavy a v extrémních případech až
k edému mozku, křečovým stavům a/nebo intracereb-
rálnímu krvácení. U nemocných s hyperperfuzním
syndromem existuje závislost mezi hyperperfuzí
a systémovou hypertenzí [28]. Hyperperfuzní syndrom
se rozvíjí nejčastěji 48–72 hodin po operaci a jeho cel-
ková četnost se pohybuje mezi 0,4–7,7 % [29, 30]. Te-
rapeutické ovlivnění hyperperfuzního syndromu spočí-
vá v léčbě hypertenze, antiedematózní léčbě (mani-
tol, elevace horní poloviny těla) a symptomatické léč-
bě bolestí hlavy [30, 31].

Oběhové komplikace
Po výkonech na krčních tepnách se relativně často

vyskytují poruchy krevního tlaku a srdečního rytmu,
a to převážně v prvních 24 hodinách po výkonu. Pod-
le některých autorů je pooperační oběhová nestabili-
ta výraznější u pacientů v celkové anestezii než
v regionální [31, 32]. Výkyvy krevního tlaku jsou popi-
sovány u 73,5 % pacientů po výkonech na krčních tep-
nách [2]. Po výkonech v krční epidurální anestezii mů-
že dojít k bradykardii s hypotenzí následkem blokády
krčního a hrudního sympatiku [33].

Nejčastější oběhovou komplikací v pooperačním
období je hypertenze – ve velkých souborech je udá-
vána četnost 19–56 % [34, 35]. Pooperační hyperten-
ze může mít za následek hemoragickou cévní mozko-
vou příhodu, infarkt myokardu nebo rozvoj krvácení se

vznikem hematomu. Příčiny pooperační hypertenze
nejsou zcela známy, existují pouze některé teorie:
– špatně korigovaná předoperační hypertenze,
– dysfunkce barorecepční aktivity glomus caroticum

a sinus caroticus,
– zvýšené intracerebrální uvolňování noradrenalinu

a reninu,
– mozkový edém nebo ischémie při naložené svorce,
– perioperační bolest a stres.

Pooperační hypertenze se častěji vyskytuje
u endarterektomií provedených everzní technikou [36].
Příčinou je pravděpodobně vlastní chirurgická techni-
ka – přetětí vláken karotického nervu, která probíhají
v adventicii proximální části a. carotis interna [37].

Hypotenze se vyskytuje méně často (do 5 %) [2].
Důvodem jsou nejčastěji absolutní nebo relativní hy-
povolémie, předávkování antihypertenziv před výko-
nem nebo v jeho průběhu. Důvodem hypotenze
a bradykardie může být také uvolnění ateromatóz-
ních plátů z bifurkace a obnovení „compliance“ tep-
ny [38].

Karotické baroreceptory a perioperační kontrola
krevního tlaku

Blízko bifurkace krčních tepen se nacházejí speciál -
ní nervové buňky, které monitorují systémový tlak –
baroreceptory sinus caroticus. Buňky reagují na systé-
movou hypertenzi aktivací reflexního oblouku do hor-
ní části mozkového kmene. Fyziologickou kompenzač-
ní reakcí je snížení srdeční frekvence a krevního tla-
ku (tlumení aktivity sympatiku a podráždění n. vagus).
Reflex je mediován pomocí sinusového Heringova
nervu, který pochází z n. laryngeus recurrens [39]. Při
chirurgických manipulacích v okolí bifurkace a/nebo
sinusového nervu dochází k pooperačním poruchám
regulace krevního tlaku [40]:
• Při přerušení sinusového nervu dochází k těžké hy-

pertenzi. 
• Po odstranění aterosklerotických plátů z bifurkace

krčních tepen dojde k znovuobnovení karotické
„compliance“ – následkem je reaktivace barore-
cepčního mechanismu a pooperační hypotenze.

• Perioperační infiltrace glomu lokálním anestetikem
sníží sice četnost vagových bradyarytmií, ale má za
následek poruchu barorecepční aktivity. Následkem
blokády baroreceptorů lokálním anestetikem dojde
k přerušení přenosu informací do mozku. V CNS je

Tabulka 2. Neurologické komplikace v pooperačním období, jejich etiologie a léčba

Neurologická symptomatologie Pravděpodobná příčina Diagnostický a léčebný postup 

Bezvědomí, hemiplegie/paréza uzávěr endarterektomované ACI, duplexní sono krkavic, TCD, CT (MRI), 

globální pokles CBF, krvácení do chirurgická revize  

ischemického ložiska, edém mozku

Ložiskový deficit (porucha hybnosti embolie  detekce TCD, CT (vyloučení krvácení)

HK, DK, hlavové nervy)  antiedematózní léčba, nootropika, 

vazodilatace (papaverin, pentoxifyllin) 

Bolesti hlavy, diplopie, zvracení hyperperfuzní syndrom antiedematózní léčba, elevace horní poloviny těla
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ztráta signálu vyhodnocena jako hypotenze a reakcí
je zvýšení krevního tlaku.

Chemoreceptory v glomus caroticum (karotická
tělíska)

Monitorují hypoxii, hyperkapnii a acidózu. Součas-
ně se podílejí na regulaci dýchání. Z buněk glomu jsou
při hypoxii uvolňovány katecholaminy a dochází ke sti-
mulaci ventilace. Při zvýšení koncentrace H+ (meta-
bolická acidóza) a zvýšení PaCO2 v krvi je stimulová-
no dýchací centrum a výsledkem je hyperventilace
[41]. Při poškození obou tělísek po oboustranné ope-
raci krčních tepen může dojít k těžkému postižení ven-
tilace.

Perioperační ischémie a infarkt myokardu
Nejdůležitější prevencí perioperační ischémie myo-

kardu je vytipování rizikových nemocných a adekvátní
zhodnocení jejich stavu. U pacientů se symptomatic-
kou ischemickou chorobou srdeční (ICHS) je doporu-
čeno provedení thalliové scintigrafie myokardu nebo
koronarografie před operací krčních tepen [42]. Podle
symptomatologie a nálezu na koronárních tepnách je
indikována buď revaskularizace myokardu předcháze-
jící operaci krčních tepen, nebo souběžná operace.
U nemocných s ischemickou chorobou srdeční (cel-
kový výskyt ICHS u pacientů indikovaných k operaci
krčních tepen: 41–57 %) je riziko perioperační isché-
mie myokardu 5–6%, s celkovou mortalitou okolo 1 %
[42]. U nemocných bez ICHS existuje minimální riziko
perioperační ischémie myokardu a smrti z kardio -
vaskulární příčiny [2, 42].

Pooperační krvácení
Hematom v operační ráně, který je nutné chirurgic-

ky evakuovat a hledat zdroj krvácení, se rozvine
u 95 % nemocných v prvních 8 hodinách po operaci
[43]. Jeho četnost je i přes perioperační heparinizaci
a chronické podávání antiagregancií relativně nízká –
0,7–1,5 % [44, 45]. Malé hematomy, které nevyžadují
evakuaci, se vyskytují u 5,5–7 % pacientů [12]. Po vý-
konech na krčních tepnách v celkové anestezii může
dojít ke krvácení po extubaci – přispívá k tomu Valsal-
vův manévr, hypertenze a žilní distenze. Hematom
může způsobit zevní útlak dýchacích cest (v extrém-

ních případech asfyxii), útlak krčních tepen a hlavo -
vých nervů [31]. Hematom je také spojen s rizikem in-
fekce.

Infekce operační rány
Výskyt infekcí v operační ráně po výkonu na krčních

tepnách je minimální – 0,09 % [46]. Při použití cizoro-
dého materiálu (záplata, protéza) je riziko zvýšené
(0,25–0,5 %) [47].

Poškození hlavových nervů
Přechodné poškození nervů (včetně hlavových),

které probíhají v operované oblasti, je relativně časté
(až 12%) a může způsobit chybnou interpretaci neu-
rologického nálezu po výkonu [48, 49]. Trvalé poškoze-
ní nervů následkem přetětí je vzácné [49]. Nejvíce po-
škození nervů je neuropatického původu, následkem
retrakce, komprese nebo edému a funkce se obnoví
do 1 roku. Po provedení blokády cervikálního plexu
může dojít k dočasnému bloku n. hypoglossus,
n. laryngeus superior, n. laryngeus recurrens
a spinálního kořene n. accessorius. Při obou techni-
kách regionální anestezie (blok cervikálního plexu
i krční epidurální anestezie) je pravidlem dočasná blo-
káda n. phrenicus. Chirurgicky mohou být poškozeny
n. hypoglossus, který probíhá od rostrálního konce ře-
zu přes a. carotis externa k bázi jazyka [50], n. vagus
a jeho větve (nn. laryngei superior a recurrens),
r. mandibularis marginalis z n. facialis a spinální část
n. accessorius. Klinické příznaky poruchy funkce jed-
notlivých nervů jsou shrnuty v tabulce 3.

Obstrukce dýchacích cest
V časném pooperačním období (do 24 hodin po vý-

konu) může dojít k obstrukci dýchacích cest. Může na-
stat přímé poškození hlasových vazů při tracheální in-
tubaci nebo poškození n. laryngeus recurrens chirur-
gem, ale nejčastější příčinou je zevní obstrukce dý-
chacích cest z operačního pole. 

Hematom okolo operované tepny, který komprimu-
je hrtan a tracheu, může při rychlé progresi vést až
k asfyxii, s nutností urgentního přístupu do dýchacích
cest [51]. Kromě chirurgického zdroje přispívají
k tvorbě hematomu nejčastěji pooperační hypertenze,
perioperační aplikace antiagregancií a nedostatečná

Tabulka 3. Poškození nervů po operacích krčních tepen a jejich klinické příznaky

Nerv Klinické příznaky 

n. hypoglossus paréza svalů jazyka, deviace jazyka na stranu léze při vypláznutí

n. laryngeus superior obtížnost při polykání, obtíže při vydávání vysokých tónů

n. laryngeus recurrens, n. vagus jednostranná paréza hlasových vazů na straně léze, chrapot, poruchy účinného 

vykašlávání

r. mandibularis marginalis lícního nervu pokles koutku úst na straně léze

spinální část n. accessorius paréza m. trapezius (a m. sternocleido mastoideus) – ochablost nebo bolesti 

ramene

nn. supraclaviculares, n. transversus colli, hypestezie, parestezie, dysestezie kůže a podkoží v inervační zóně 

n. auricularis magnus jednotlivých nervů

(povrchová část cervikálního plexu) 
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antagonizace heparinu. Progredující hematomy vyža-
dují urgentní chirurgickou revizi. Při urgentním výko-
nu jsou téměř vždy potíže se zajištěním dýchacích
cest – pokud je to možné, měl by být výkon proveden
v infiltrační anestezii a analgosedaci, za spontánní
ventilace. Pokud je nutné provést tracheální intubaci,
je indikována fibrooptická intubace při vědomí. Intu-
bační podmínky jsou vždy ztížené – při přímé laryngo-
skopii je nejčastější nález deviace (lateropozice) vcho-
du do hrtanu a edém orofaryngu [52]. Pokud je ošet-
řující lékař nucen provést tracheální intubaci, musí mít
vždy připravené instrumentárium pro obtížnou intuba-
ci a prostředky ke koniotomii.

Méně často jsou příčinou obstrukce traumatický
edém sliznice a měkkých tkání a sekundární edém ná-
sledkem lymfatické a žilní kongesce [53].

Klinické příznaky obstrukce dýchacích cest musí
být vždy včas rozpoznány pečlivým sledováním. Prv-
ními varovnými symptomy bývají chrapot, stridor, na-
máhavé dýchání, kompenzační tachypnoe. Stav může
velmi rychle progredovat až do akutního dušení. 

Oboustranná endarterektomie karotid
Při operaci obou krčních tepen (současně by se ne-

měla provádět) s časovým odstupem mohou být po-
škozena obě karotická tělíska a/nebo sinusové nervy
[40], což může vést k:
– excesivní, špatně korigovatelné hypertenzi;
– významnému zhoršení ventilační odpovědi na hy-

poxii;
– chronické hypoventilaci se vzestupem PaCO2;
– výraznému zvýšení citlivosti na látky působící de-

presivně na dýchání.

Závěr

Endarterektomie krčních tepen je relativně bezpeč-
nou operací, především ve velkých specializovaných
centrech. Pooperační neurologické komplikace jsou
spojené s perioperační mozkovou ischémií, emboliza-
cí nebo hyperperfuzí následkem obnoveného průtoku
do mozkové hemisféry. Kardiální komplikace se mohou
vyskytnout především u pacientů s ischemickou choro-
bou srdeční. Všechny komplikace se zdají být bez sou-
vislosti s použitou anesteziologickou technikou a závisí
na předoperačním profilu pacienta, závažnosti
a lokalizaci stenózy či použité chirurgické technice.
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