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Souhrn

Endarterektomie krénich tepen je jednim z nejcastéjSich vykonu cévni chirurgie. Pooperacni priibéh je ob-
vykle nekomplikovany. U pacientdi mlize v obdobi po vykonu dojit k neurologickym komplikacim, které se
manifestuji jako cévni mozkova pfihoda, hyperperfuzni syndrom a fidce se vyskytujici kfe€ové stavy. Obé-
hova nestabilita po operaci zahrnuje hypertenzi, méné ¢asto hypotenzi a poruchy srdec¢niho rytmu. Akutni
ischémie myokardu se miZe vyskytnout u nemocnych s ischemickou chorobou srdecni. K dalSim kompli-
kacim patfi krvaceni v operaéni rané, které mize vést k obstrukci dychacich cest a poSkozeni funkce ner-
vu, které se nachazeji v operované oblasti.

Klicova slova: operace krénich tepen — cévni mozkova prihoda — hyperperfuzni syndrom — akutni infarkt
myokardu — obstrukce dychacich 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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Uvod

Endarterektomie  krénich tepen je jednim
z nejcastéjSich vykonud cévni chirurgie. Je obvykle spo-
jena s nizkou mortalitou a zavaznou morbiditou. Mor-
talita se ve velkych souborech pohybuje v rozmezi 0
az 2 %, zavazna morbidita (kardiovaskularni a neuro-
logické komplikace) do 5 % [1-3]. V sou€asné odbor-
né literatufe existuje velké mnozstvi studii, metaana-
lyz i pfehledovych ¢lankd, které srovnavaji ¢etnost pe-
riopera¢nich komplikaci v souvislosti s pouzitou ane-
steziologickou technikou. Minimum praci je ale zamé-
feno na analyzu pooperaénich komplikaci, jejich ¢as-
nou diagnostiku a [é¢bu.

Metodika

V databéazich PubMed, Scopus a Bibliographica me-

dica ¢echoslovaca (BMC) byly vyhledany v§echny pu-
vodni, pfehledné ¢lanky a kazuistiky tykajici se proble-
matiky pooperaéni péce po operacich krénich tepen
a poté analyzovany. Sledované terminy byly ,carotid"
nebo ,carotid endarterectomy* a ,postoperative“ v me-
zinarodnich databazich. V BMC byly zadany terminy
soperace krénich tepen” a ,endarterektomie”.

Chirurgické a anesteziologické techniky

Vykon spociva v podélném fezu na a. carotis com-
munis a interna po zasvorkovani téchto tepen
a a. carotis externa, nasledné endarterektomii vSech
tfi tepen a sutufe tepny. Néktera centra doporucuji vio-
zit do sutury zilni nebo protetickou zaplatu k rozSifeni
jejiho priméru. Everzni endarterektomie spociva
v Uplném oddéleni a. carotis interna tésné nad bifur-
kaci, odstranéni plati a cirkularni anastoméze obou
tepen ,end-to-end” [2, 3].

Anestezie pro vykon mlze byt zvolena regionalni
(nejCastéji blokada cervikalniho plexu) nebo celkova
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doplfhiovana s endotrachealni intubaci [1-3]. Mortalita
i zavazna morbidita jsou pravdépodobné shodné
u celkové i regionalni anestezie [1].

Vliv pfidruzenych onemocnéni

U nekomplikovaného vykonu a pacienta bez zavaz-
nych rizikovych faktorl (pfidruzena onemocnéni) je ob-
vykle nutna délka hospitalizace na JIP pouze nékolik
hodin [4]. Faktorem, ktery vyznamné zvySuje mortalitu
i zavaznou morbiditu, je chronické selhani ledvin.
U nemocnych se stabilizovanou mirnou formou chro-
nické renalni insuficience (kreatinin 150-200 umol .I1)
neni riziko pfili§ zvySené. Naproti tomu u pacientd se
zavaznou chronickou renalni insuficienci (kreatinin
> 290 umol . I') existuje vysokeé riziko pooperaéniho
neurologického deficitu — az 43%. Pravdépodobnymi
pri¢inami jsou obtizné korigovatelna hypertenze po vy-
konu a akcelerovana difuzni ateroskleréza véetné po-
stizeni mozkovych tepen [5]. Jako dalSi rizikové fakto-
ry pro zvysenou perioperacni morbiditu a mortalitu jsou
uvadeény: vék nad 80 let, angina pectoris l1l.—IV. stupné,
levostranné srdeéni selhani s méstnanim v malém
obéhu, infarkt myokardu pfed méné nez 6 mésici, chro-
nicka obstrukéni plicni nemoc se zavislosti na steroi-
dech a/nebo kysliku [6] a dekompenzovany diabetes
mellitus [7]. Pfi vhodné pfipravé pacienta a volbé tech-

Tabulka 1. Komplikace vyskytujici se v éasném pooperacnim ob-
dobi u operaci krénich tepen a jejich etiologie

Klinicka Pficina
symptomatologie
Neurologicky deficit

(2-5 %)

embolie, trombdza operované tepny,
hypoperfuze mozku pfi vykonu,
perioperaéni hypotenze, krvaceni
do mozku/hypertenze, pooperacni
hyperperfuze

$patna kontrola perioperaéni
hypertenze, uvolnéni reninu a/nebo
noradrenalinu z mozku, edém mozku,
reakce na mozkovou ischémii,
vyfazeni baroreceptorl v glomus
caroticum

hypovolémie, pfedavkovani
antihypertenzivy, odeznéni stresu
v pribéhu vykonu, reakce
baroreceptort na obnoveni
compliance a. carotis
antikoagulancia, antiagregancia,
hypertenze, chirurgicky zdroj

zevni komprese hematomem,
poskozeni hlasovych vaz( pfi
trachealni intubaci, chirurgické
poskozeni n. laryngeus recurrens
chirurgické poskozeni: n. laryngeus

Hypertenze
(19-56 %)

Hypotenze
(do 5 %)

Hematom v rané
(0,7-7 %)

Obstrukce dychacich
cest (do 4 %)

Poskozeni nervl

niky anestezie a pooperacni péce je mozné i tyto rizi-
kové nemocné operovat s pfijatelnym rizikem [2]. Me-
zi pohlavimi neni pravdépodobné vyznamny rozdil
v mortalité a zavazné morbidité [8], zejména
u symptomatickych pacient(l. U asymptomatickych ste-
ndz je udavana mirné vyssi ¢etnost komplikaci u Zzen
[9]. Levostranna endarterektomie ma vysSi vyskyt po-
operacnich komplikaci ve srovnani s pravostrannou,
i kdyz pfi¢ina neni znama [10].

Nejcastéjsi komplikace, které se vyskytuji v poope-
raénim pribéhu, jsou popsany v tabulce 1.

Neurologicky deficit

Neurologické komplikace jsou nej¢astéjsi pficinou
zavazné morbidity po operacich krénich tepen, s 2-5%
vyskytem [13]. Neurologicky deficit se vyskytuje u 95 %
pacientl v prvnich 8 hodinach po vykonu [14].

K cévnim mozkovym pfihodam v perioperaénim ob-
dobi mize dojit v disledku embolické pfihody pfi pre-
paraci tepny, po uvolnéni svorky a nebo po vykonu.
Zvysené riziko perioperaéni embolizace je u pacientl
s krvacenim do sklerotickych platd [15]. Cévni sténa
endarterektomované kréni tepny je vysoce trombogen-
ni. Trombdza s uzavérem operované tepny se klinicky
projevi za minuty az hodiny po vykonu podle stavu ko-
lateralni mozkové cirkulace. U nékterych nemocnych
probéhne bez klinickych pfiznakul. Ischemické mozko-
vé pfihody nasledkem nizkého pratoku (hemodynamic-
ké) se nevyskytuji pfilis Casto (pfiblizné 20 %
z celkového poctu periopera¢nich mozkovych pfihod)
[16]. U hypertenznich nemocnych s operaci v kratkém
C¢asovém intervalu po ischemické mozkové pfihodé
mUze dojit k intracerebralnimu krvaceni do malatické-
ho loziska [17]. Dal§imi mechanismy vzniku pooperac-
ni cévni mozkové prihody jsou: kontralateralni isché-
mie nasledkem dlouhého naloZeni svorky, uzavér ipsi-
lateralni nebo kontralateralni a. carotis interna, hyper-
perfuzni syndrom a pooperacéni hypotenze [16, 18, 19].

Cetnost embolizaénich pfihod miize byt snizena
opatrnou chirurgickou preparaci a manipulaci
s tepnou, nejlepsi diagnostickou metodou je periope-
raéni sledovani transkranialnim dopplerem (TCD) —
doporucovano minimalné 2 hodiny po vykonu [15, 20].
Pouziti intraluminalniho zkratu také maze zvysit vyskyt
embolizac¢nich pfihod s naslednou pooperaéni neuro-
kognitivni dysfunkci [21], a proto néktefi autofi dopo-
ruCuji jeho selektivni zavadéni pouze pfi neurologické
symptomatologii [22]. A¢koliv ve velkych studiich typu
GALA neni zadny rozdil ve vyskytu pooperacniho neu-
rologického deficitu [1], incidence €asné kognitivni
dysfunkce se zda byt niz8i po vykonech v regionalni
anestezii [23].

Intracerebralni krvaceni po vykonu je nejzavaznéj-
8i neurologickou komplikaci s velmi Spatnou progné-

(do 12 %) recurrens a superior, n. hypoglossus, zou. Cetnost vyskytu je nastésti nizka — do 0,5 %. Me-
n. accessorius, r. marginalis zi rizikove faktory patfi nizsi vék, nekompenzovana hy-
mandibularniho nervu, n. facialis, pertenze, pooperaéni hyperperfuze a zavazny stupen
docasna blokada probihajicich sten6zy mozkovych tepen [24, 25].
nervil pii bloku cervikalniho plexu Po operacich krénich tepen se mohou vyskytnout

(upraveno podie [11, 12)  také poruchy védomi s kfecemi. Moznymi pfiCinami
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Tabulka 2. Neurologické komplikace v pooperaénim obdobi, jejich etiologie a 1é¢ba

Neurologicka symptomatologie Pravdépodobna pficina

Diagnosticky a lé¢ebny postup

Bezvédomi, hemiplegie/paréza

uzaveér endarterektomované ACI,
globélni pokles CBF, krvaceni do
ischemického loZiska, edém mozku

duplexni sono krkavic, TCD, CT (MRI),
chirurgicka revize

Loziskovy deficit (porucha hybnosti embolie

HK, DK, hlavové nervy)

detekce TCD, CT (vylouceni krvaceni)
antiedematozni 1é€ba, nootropika,
vazodilatace (papaverin, pentoxifyllin)

Bolesti hlavy, diplopie, zvraceni hyperperfuzni syndrom

antiedematdzni 1é¢ba, elevace horni poloviny téla

(volné podle [12, 14, 31])

Pouzité zkratky: ACI — a. carotis interna, CBF — cerebral blood flow, pratok krve mozkem, TCD — transkranidlni doppler, CT — vypocet-

ni tomografie, MRl — magneticka rezonance

jsou hyperperfuzni syndrom, ztrata autoregulace se
zménami v mozkové mikrocirkulaci a/nebo hypertenz-
ni encefalopatie [26].

Etiologie neurologickych komplikaci v poopera¢nim
obdobi a jejich management je popsan v tabulce 2.

Hyperperfuzni syndrom

Tento syndrom se vyskytuje u nemocnych
s vysokym stupném stendzy, ktera méla za nasledek
dlouhotrvajici hypoperfuzi s vyznamnou poruchou
mozkové autoregulace. Distalné od stendzy nastava
maximalni vazodilatace arteriol a kapilar, s cilem ma-
ximalniho zvyseni alterovaného pritoku. Chronicka
vazodilatace vede ke ztraté mozkové autoregulace. Po
odstranéni stenézy s obnovenim pratoku dochazi
k pfekrveni dané hemisféry, na které neni schopna
distalni cirkulace reagovat kompenzatorni vazokon-
strikci. Vysledkem je az dvojnasobné jednostranné
zvySeni pratoku [27], které muUze vést k stejno-
strannym bolestem hlavy a v extrémnich pfipadech az
k edému mozku, kie¢ovym staviim a/nebo intracereb-
ralnimu krvaceni. U nemocnych s hyperperfuznim
syndromem existuje zavislost mezi hyperperfuzi
a systémovou hypertenzi [28]. Hyperperfuzni syndrom
se rozviji nejéastéji 48—72 hodin po operaci a jeho cel-
kova Cetnost se pohybuje mezi 0,4-7,7 % [29, 30]. Te-
rapeutické ovlivnéni hyperperfuzniho syndromu spoci-
va v lé¢bé hypertenze, antiedematdzni [é€bé (mani-
tol, elevace horni poloviny téla) a symptomatické Ié¢-
bé bolesti hlavy [30, 31].

Obéhové komplikace

Po vykonech na krénich tepnach se relativné ¢asto
vyskytuji poruchy krevniho tlaku a srde¢niho rytmu,
a to pfevazné v prvnich 24 hodinach po vykonu. Pod-
le nékterych autor(i je pooperacni ob&hova nestabili-
ta vyraznéjSi u pacientll v celkové anestezii nez
v regionalni [31, 32]. Vykyvy krevniho tlaku jsou popi-
sovany u 73,5 % pacientd po vykonech na krénich tep-
nach [2]. Po vykonech v kréni epiduraini anestezii mi-
ze dojit k bradykardii s hypotenzi nasledkem blokady
kréniho a hrudniho sympatiku [33].

NejcastéjSi obéhovou komplikaci v pooperaénim
obdobi je hypertenze — ve velkych souborech je uda-
vana Cetnost 19-56 % [34, 35]. Pooperaéni hyperten-
ze mUze mit za nasledek hemoragickou cévni mozko-
vou pfihodu, infarkt myokardu nebo rozvoj krvaceni se

vznikem hematomu. Pfi¢iny pooperaéni hypertenze
nejsou zcela znamy, existuji pouze nékteré teorie:
— 8patné korigovana pfedoperacni hypertenze,
— dysfunkce barorecepéni aktivity glomus caroticum
a sinus caroticus,
— zvy$ené intracerebralni uvolfiovani noradrenalinu
a reninu,
— mozkovy edém nebo ischémie pfi nalozené svorce,
— perioperaéni bolest a stres.
Pooperaéni hypertenze se c&astéji vyskytuje
u endarterektomii provedenych everzni technikou [36].
PFiCinou je pravdépodobné vlastni chirurgicka techni-
ka — pretéti vlaken karotického nervu, ktera probihaji
v adventicii proximalni ¢asti a. carotis interna [37].
Hypotenze se vyskytuje méné Casto (do 5 %) [2].
Dlvodem jsou nejc¢astéji absolutni nebo relativni hy-
povolémie, pfedavkovani antihypertenziv pred vyko-
nem nebo v jeho prGibéhu. Divodem hypotenze
a bradykardie m{ize byt také uvolnéni ateromatéz-
nich plata z bifurkace a obnoveni ,compliance” tep-
ny [38].

Karotické baroreceptory a perioperacni kontrola

krevniho tlaku
Blizko bifurkace krénich tepen se nachazeji special-

ni nervové bunky, které monitoruji systémovy tlak —
baroreceptory sinus caroticus. Buriky reaguji na systé-
movou hypertenzi aktivaci reflexniho oblouku do hor-
ni ¢asti mozkového kmene. Fyziologickou kompenzac-
ni reakci je snizeni srdecni frekvence a krevniho tla-
ku (tlumeni aktivity sympatiku a podrazdéni n. vagus).

Reflex je mediovan pomoci sinusového Heringova

nervu, ktery pochazi z n. laryngeus recurrens [39]. Pfi

chirurgickych manipulacich v okoli bifurkace a/nebo
sinusového nervu dochazi k poopera¢nim porucham

regulace krevniho tlaku [40]:

¢ P¥i pferuseni sinusového nervu dochazi k tézké hy-
pertenzi.

¢ Po odstranéni aterosklerotickych plat z bifurkace
krénich tepen dojde k znovuobnoveni karotické
,compliance” — nasledkem je reaktivace barore-
cepéniho mechanismu a pooperaéni hypotenze.

e Perioperacni infiltrace glomu lokalnim anestetikem
snizi sice ¢etnost vagovych bradyarytmii, ale ma za
nasledek poruchu barorecepéni aktivity. Nasledkem
blokady baroreceptort lokalnim anestetikem dojde
k pferuSeni pfenosu informaci do mozku.V CNS je
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ztrata signalu vyhodnocena jako hypotenze a reakci
je zvyseni krevniho tlaku.

Chemoreceptory v glomus caroticum (karoticka
téliska)

Monitoruji hypoxii, hyperkapnii a acidézu. Souc¢as-
né se podileji na regulaci dychani. Z bunék glomu jsou
pfi hypoxii uvolfiovany katecholaminy a dochazi ke sti-
mulaci ventilace. Pfi zvySeni koncentrace H+ (meta-
bolicka acidéza) a zvySeni PaCO, v krvi je stimulova-
no dychaci centrum a vysledkem je hyperventilace
[41]. Pfi poSkozeni obou télisek po oboustranné ope-
raci krénich tepen mize dojit k tézkému postizeni ven-
tilace.

Perioperaéni ischémie a infarkt myokardu

Nejdulezitéjsi prevenci perioperacni ischémie myo-
kardu je vytipovani rizikovych nemocnych a adekvatni
zhodnoceni jejich stavu. U pacientli se symptomatic-
kou ischemickou chorobou srdeéni (ICHS) je doporu-
¢eno provedeni thalliové scintigrafie myokardu nebo
koronarografie pfed operaci krénich tepen [42]. Podle
symptomatologie a nalezu na koronarnich tepnach je
indikovana bud revaskularizace myokardu pfedchaze-
jici operaci krénich tepen, nebo soubézna operace.
U nemocnych s ischemickou chorobou srdeéni (cel-
kovy vyskyt ICHS u pacientll indikovanych k operaci
krénich tepen: 41-57 %) je riziko perioperacni ische-
mie myokardu 5—-6%, s celkovou mortalitou okolo 1 %
[42]. U nemocnych bez ICHS existuje minimalini riziko
perioperaéni ischémie myokardu a smrti z kardio-
vaskularni pfi€iny [2, 42].

Pooperacni krvaceni

Hematom v operacéni rang, ktery je nutné chirurgic-
ky evakuovat a hledat zdroj krvaceni, se rozvine
u 95 % nemocnych v prvnich 8 hodinach po operaci
[43]. Jeho Cetnost je i pfes perioperaéni heparinizaci
a chronické podavani antiagregancii relativné nizka —
0,7-1,5 % [44, 45]. Malé hematomy, které nevyzaduji
evakuaci, se vyskytuji u 5,57 % pacientt [12]. Po vy-
konech na krénich tepnach v celkové anestezii mize
dojit ke krvaceni po extubaci — pfispiva k tomu Valsal-
viv manévr, hypertenze a zilni distenze. Hematom
mUze zpusobit zevni Utlak dychacich cest (v extrém-

nich pfipadech asfyxii), utlak krénich tepen a hlavo-
vych nervi [31]. Hematom je také spojen s rizikem in-
fekce.

Infekce operaéni rany

Vyskyt infekci v operaéni rané po vykonu na krénich
tepnach je minimalni — 0,09 % [46]. Pfi pouziti cizoro-
dého materialu (zaplata, protéza) je riziko zvySené
(0,25-0,5 %) [47].

Poskozeni hlavovych nervi

Prechodné poskozeni nervd (v€etné hlavovych),
které probihaji v operované oblasti, je relativné ¢asté
(az 12%) a mlze zplsobit chybnou interpretaci neu-
rologického nalezu po vykonu [48, 49]. Trvalé poSkoze-
ni nerv(l nasledkem pretéti je vzacné [49]. Nejvice po-
Skozeni nervl je neuropatického plvodu, nasledkem
retrakce, komprese nebo edému a funkce se obnovi
do 1 roku. Po provedeni blokady cervikalniho plexu
muze dojit k doasnému bloku n. hypoglossus,
n. laryngeus superior, n. laryngeus recurrens
a spinalniho kofene n. accessorius. Pfi obou techni-
kach regionalni anestezie (blok cervikalniho plexu
i kréni epiduralni anestezie) je pravidlem doc¢asna blo-
kada n. phrenicus. Chirurgicky mohou byt poSkozeny
n. hypoglossus, ktery probiha od rostralniho konce fe-
zu pfes a. carotis externa k bazi jazyka [50], n. vagus
a jeho vétve (nn. laryngei superior a recurrens),
r. mandibularis marginalis z n. facialis a spinalni ¢ast
n. accessorius. Klinické pfiznaky poruchy funkce jed-
notlivych nervl jsou shrnuty v tabulce 3.

Obstrukce dychacich cest

V ¢asném pooperacnim obdobi (do 24 hodin po vy-
konu) mGze dojit k obstrukci dychacich cest. Mlze na-
stat pfimé poskozeni hlasovych vazi pfi trachealni in-
tubaci nebo poskozeni n. laryngeus recurrens chirur-
gem, ale nejCastéjsi pfi€inou je zevni obstrukce dy-
chacich cest z operaéniho pole.

Hematom okolo operované tepny, ktery komprimu-
je hrtan a tracheu, mudze pfi rychlé progresi vést az
k asfyxii, s nutnosti urgentniho pfistupu do dychacich
cest [51]. Kromé chirurgického zdroje pfispivaji
k tvorbé hematomu nejc¢astéji pooperacni hypertenze,
perioperacni aplikace antiagregancii a nedostate¢na

Tabulka 3. Poskozeni nervd po operacich krénich tepen a jejich klinické priznaky

Nerv Klinické pfiznaky

n. hypoglossus

n. laryngeus superior

n. laryngeus recurrens, n. vagus
vykaslavani
r. mandibularis marginalis licniho nervu
spinalni ¢ast n. accessorius

ramene

nn. supraclaviculares, n. transversus colli,
n. auricularis magnus
(povrchova ¢€ast cervikalniho plexu)

paréza svall jazyka, deviace jazyka na stranu léze pfi vyplaznuti
obtiznost pfi polykani, obtize pfi vydavani vysokych ténu
jednostranna paréza hlasovych vazl na strané Iéze, chrapot, poruchy u¢inného

pokles koutku Ust na strané léze

paréza m. trapezius (a m. sternocleido mastoideus) — ochablost nebo bolesti

hypestezie, parestezie, dysestezie kiize a podkoZzi v inervaéni zéné
jednotlivych nerva

(upraveno podle [6, 49])
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antagonizace heparinu. Progredujici hematomy vyza-
duji urgentni chirurgickou revizi. PFi urgentnim vyko-
nu jsou témeér vzdy potize se zajisténim dychacich
cest — pokud je to mozné, mél by byt vykon proveden
v infiltraéni anestezii a analgosedaci, za spontanni
ventilace. Pokud je nutné provést trachealni intubaci,
je indikovana fibroopticka intubace pfi védomi. Intu-
bacni podminky jsou vzdy ztizené — pfi pfimé laryngo-
skopii je nejCastéjSi ndlez deviace (lateropozice) vcho-
du do hrtanu a edém orofaryngu [52]. Pokud je o$et-
fujici Iékaf nucen provést trachealni intubaci, musi mit
vzdy pfipravené instrumentarium pro obtiZznou intuba-
ci a prostfedky ke koniotomii.

Méné Casto jsou pfi¢inou obstrukce traumaticky
edém sliznice a mékkych tkani a sekundarni edém na-
sledkem lymfatické a zilni kongesce [53].

Klinické pfiznaky obstrukce dychacich cest musi
byt vzdy véas rozpoznany peclivym sledovanim. Prv-
nimi varovnymi symptomy byvaji chrapot, stridor, na-
mahavé dychani, kompenzacni tachypnoe. Stav miize
velmi rychle progredovat az do akutniho duseni.

Oboustranna endarterektomie karotid
Pfi operaci obou krénich tepen (sou¢asné by se ne-
meéla provadét) s ¢asovym odstupem mohou byt po-
Skozena obé karotickd téliska a/nebo sinusové nervy
[40], coz mlze vést k:
— excesivni, $patné korigovatelné hypertenzi;
— vyznamnému zhorSeni ventilacni odpovédi na hy-
poxii;
— chronické hypoventilaci se vzestupem PaCOs,;
— vyraznému zvySeni citlivosti na latky pasobici de-
presivné na dychani.

Zavér

Endarterektomie krénich tepen je relativné bezpec-
nou operaci, pfedevsim ve velkych specializovanych
centrech. Pooperaéni neurologické komplikace jsou
spojené s perioperacni mozkovou ischémii, emboliza-
ci nebo hyperperfuzi nasledkem obnoveného pritoku
do mozkové hemisféry. Kardialni komplikace se mohou
vyskytnout pfedevs§im u pacientl s ischemickou choro-
bou srdeéni. VSechny komplikace se zdaji byt bez sou-
vislosti s pouzitou anesteziologickou technikou a zavisi
na pfredoperaénim profilu pacienta, zavaznosti
a lokalizaci stendzy ¢&i pouzité chirurgické technice.
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