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SOUHRN

Perioperacni ischémie a infarkt myokardu jsou nardstajicim problémem zvysujicim mortalitu, délku hospitalizace a sou-
visgjici financni naklady. Vyskyt je Castéjsi v pooperacnim obdobi nez bezprostfedné pred operaci nebo béhem operace.
K perioperacnimu infarktu myokardu mohou vést 2 odlisné patofyziologické mechanismy: poskozeni myokardu souvisejici
s rupturou, ulceraci, fisuraci, erozi nebo disekci aterosklerotického platu (infarkt myokardu typu 1) a déletrvajici nepomér
mezi zasobenim myokardu kyslikem a jeho naroky (infarkt myokardu typu 2). Pfehledovy ¢lanek se zabyva diagnostikou
(EKG, kardiospecifické enzymy, intraoperacni ECHO), prevenci (otazka predoperacni revaskularizace myokardu) a terapif
dle doporucenti, ktera reflektuji medicinu zaloZzenou na dlikazech.
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ABSTRACT

Vanék T., Spegar J.: Perioperative myocardial ischaemia and myocardial infarction

Perioperative myocardial ischaemia and myocardial infarction have become a growing problem bringing an increase
in mortality, hospital length of stay and financial costs. The incidence is higher postoperatively than in the immediate
preoperative and perioperative period. There are two distinct patho-physiological mechanisms which may lead to
perioperative myocardial infarction: myocardial injury related to the rupture, fissuring, erosion or dissection of an athe-
rosclerotic plague (myocardial infarction type 1) and prolonged imbalance in myocardial oxygen supply and demand
(myocardial infarction type 2). The review article discusses the diagnostics (ECG, cardiac biomarkers, intraoperative
ECHO), prevention (the question of preoperative myocardial revascularization) and management according to guidelines
reflecting Evidence Based Medicine.
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Svétovou populaci tvori v tuto chvili asi 7,114
miliard obyvatel a tomuto poctu obyvatel Zemé je
kaZzdoro¢né provedeno vice nez 230 miliont chi-
rurgickych vykonti, které jsou oznacovany jako
»major surgery* [1]. Tficetidenni mortalita u stfed-
né Ci vysoce rizikovych pacientli presahuje 2 %,
avsak vyznamné prevysuje 5 % v pripadé, Ze jsou
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faktory [2, 3]. S tim, jak populace stirne, je ope-
rovano stale vice pacientfi ve vysokém nebezpeci
kardiovaskularnich pfihod, které jsou pric¢inou
vice nez poloviny tmrti [4]. Perioperacni ischémie
a infarkt myokardu jsou nartistajicim problémem
zvySujicim mortalitu, délku hospitalizace a fi-
nanéni naklady souvisejici s 1é¢bou.



U pacientd s ischemickou chorobou srdecni je
udavana incidence perioperacni ischémie myokar-
du v rozmezi 20-63 %, pricemz vyskyt je castéjsi
v pooperac¢nim obdobi nez v dobé bezprostiedné
pred operaci a béhem operace (pomeér priblizné
3:1az5:1)[5]. Mnoho ischemickych pfihod ma
sviij pocatek na konci chirurgického vykonu ve fazi
probouzeni z anestezie, kdy mohou byt zvySeny
srdecni frekvence, krevni tlak, tonus sympatiku
a prokoagulacni aktivita.

Ischémie myokardu je stav neadekvatni oxy-
genace myokardu spojeny s hromadénim anae-
robnich metabolitl v pfipadé, Ze spotfeba kysliku
pfevysuje jeho nabidku. Akutni infarkt myokardu
(AIM) je definovan jako smrt srdecnich myocyti
zplsobena déletrvajici ischémii. Pojem by mél byt
uzivan tehdy, je-1i k dispozici prikaz myokardial-
ni nekrézy v klinické situaci odpovidajici akutni
myokardialni ischémii [6, 7].

PATOFYZIOLOGIE

K periopera¢nimu AIM mohou vést dva odlisné
mechanismy:

1. Jako infarkt myokardu typu 1 je oznacovano
poskozeni myokardu souvisejici s rupturou, ul-
ceraci, fisuraci, erozi nebo disekci aterosklero-
tického platu a naslednym vznikem intralumi-
nalniho trombu v jedné nebo vice koronarnich
tepnach. To vede ke snizeni priitoku krve myo-
kardem a trva-li pferuseni pritoku vice nez 20 aZ
30 minut, dojde k postupné nekréze srdecnich
myocytll. Situace miize byt dile jeSté zhorSena
distalni embolizaci mikrotrombt a koronarni
vazokonstrikci, kterd je navozena systémovou
aktivaci sympatiku a lokdlnim uvolnénim va-
zokonstrikénich mediatord.

2. Pojem infarkt myokardu typu 2 je uzivan v sou-
vislosti s po§kozenim myokardu pfi nerovnova-
ze mezi zasobenim myokardu kyslikem a jeho
naroky, at jiz v pritomnosti ¢i nepfitomnosti
obstrukce koronarniho fecisté.

V soucasné dobé je Siroce pfijimano, Ze klicovou
roli v procesu vzniku instability aterosklerotického
platu a nasledné intraluminalni trombdzy v koro-
narni tepné hraji lokalni zanétlivé mechanismy
(obr. 1), avSak na vzniku periopera¢niho infarktu
myokardu se nepochybné podileji i nasledujici
faktory [8]:

- stresovy stav, ktery zahrnuje zvySené hladiny

katecholamint a kortizolu. Hladiny téchto hor-

monf vzriastaji v souvislosti s celkovou anestezii,
ukoncenim anestezie s extubaci, nedostatecnou
analgezii, rozsahem chirurgického traumatu, ané-

mii a hypotermii. Zvysené hladiny stresovych hor-

mont maji za diisledek hypertenzi, zvySenou sr-

decni frekvenci, poruchu kvality krevniho pratoku
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koronarnim fecistém (tzv. lokalni ,shear stress*
- tj. tfeci sila aplikovana pohybujici se krvi na po-
vrch cévy, respektive na buriky endotelu), relativni
inzulinovou deficienci a ovlivnéni hladiny volnych
mastnych kyselin. Koronarni ,,shear stress“ miuize
byt spoustécem ruptury aterosklerotického platu
a nasledné akutni koronarni trombézy;

- hyperkoagula¢ni stav, ktery je zpisoben zvy-
Senim hladiny fibrinogenu, faktoru VIII, von
Willebrandova faktoru, al-antitrypsinu spolu

Obr.1 Vznik, vyvoj a komplikace koronarniho aterosklerotic-
kého platu

Nahore: longitudindlni fez tepnou zobrazujici vyvoj aterogeneze
od normalni arterie (1) k ateromu, ktery zpGsobuje klinickou
manifestaci trombdzy a korondrni stenézu (5, 6, 7).

Dole: pticny fez tepnou béhem rliznych vyvojovych stadii ateromu.
1. Normalni arterie. 2. Aktivované bunky endotelu exprimuji
adhezivni a chemoatraktivni molekuly. Dochazi k adhezi leukocyt(
(monocytd a T-lymfocyt) a v intimé k pocdtku akumulace
extraceluldrnich lipidd. 3. Vyvoj do fibroateromatézniho stadia.
Monocyty adherované na sténu arterie se pfeménuji na makrofagy
a exprimuji ,,scavengerové” receptory, které vazi modifikované
lipoproteiny. Makrofdgy se postupné transformuji v pénové
bunky. Leukocyty a rezidentni burnky cévni stény secernuji
prozanétlivé cytokiny a rdstovy faktor, které zesiluji adhezi
leukocytl a zapfi¢inuji migraci a proliferaci bunék hladkého
svalstva. 4. Zanétlivé medidtory zpuUsobuji expresi tkanového
faktoru, potentniho prokoagulantu a matrix-degradujicich
proteindz, které zeslabuji fibrézni ¢epicku platu. 5. Jestlize dojde
k rupture zeslabené Cepicky platu, koagula¢ni faktory krve ziskaji
pristup k trombogennimu lipidovému jadru obsahujicimu tkanovy
faktor, coz zplsobuje neokluzivni trombdzu aterosklerotického
pladtu. V pripadé porusené rovnovdhy mezi protrombotickymi
a fibrinolytickymi mechanismy mze dojit ke vzniku okluzivniho
(obstrukéniho) trombu, ktery mize zpUsobit akutni koronarni
syndrom. 6. Resorpce trombu je spojena s uvolnénim trombinu
a mediatord z degranulovanych krevnich desticek (destickovy
rlistovy faktor, rdstovy faktor B). To vede ke zvysené akumulaci
kolagenu a rdstu bunék hladkého svalstva. Fibroateromatdzni
léze se mlize vyvinout ve zraly a Casto kalcifikovany plat, ktery
zpUsobuje stendzu a klinické pfiznaky stabilni anginy pectoris.
7.V nékterych pripadech okluzivni (obstrukéni) tromby nevznikaji
rupturou fibrézni cepicky, ale povrchovou erozi endotelidini vrstvy.
Vysledkem je trombus ve sténé cévy, jehoz vznik je opét zavisly
na mistni rovnovdze mezi protrombotickymi a fibrinolytickymi
mechanismy a ktery muze zpUsobit akutni infarkt myokardu.
Povrchové eroze ¢asto komplikuji pokrocilé stenotické léze.
(Prevzato z: Libby, P. Current concepts of the pathogenesis

of the acute coronary syndromes. Circulation 2001;104:365-372.
Prava k reprodukci v Anesteziologii a intenzivni mediciné jsou

v drzeni autor( ¢lanku - T. V.a J. S.)
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s aktivaci krevnich desticek a se snizenim hladin
pfirozenych antikoagulantd (protein C, antitrom-
bin III, a2-makroglobulin). Soucasné mize byt také
snizena fibrinolyticka aktivita,

- zanétlivy stav zahrnuje zvySeni tumor necro-
sis faktoru o (TNF-a), interleukint (IL)-1 a IL-6
a C-reaktivniho proteinu. Je pfedpoklad, Ze tyto
faktory mohou mit ptimy vliv na pocatek fisurace
aterosklerotického platu;

- hypoxicky stav je diisledkem anémie, hypoter-
mie s tfesavkou a neadekvatni ventilace béhem
celkové anestezie ¢i analgosedace. V pooperac¢nim
obdobi se mtiZe uplatnit vliv opioidnich analgetik,
nebo naopak sniZena ventilace zptisobena bolesti
v operacni rané.

DIAGNOSTIKA

Diagnostika perioperacni ischémie myokardu
a AIM muze byt velmi svizelna. U pacienta v cel-
kové anestezii samoziejmé schazeji subjektiv-
ni obtiZe (bolest ¢i diskomfort na hrudi, v horni
koncetiné, v oblasti mandibuly nebo epigastria)
a tato nepritomnost subjektivnich steskil miize
pfetrvavatido pooperac¢niho obdobi. Podezfenina
myokardidlni ischémii a AIM je tedy nutno vyslovit
pfi nahle vzniklé pritomnosti elektrokardiogra-
fickych znamek ischémie, hypotenzi, arytmiich
a znamkach meéstnavého srdecniho selhani. Jak
vyplyva z pfedchoziho textu, ,,zlatym standardem*
pii finalni diagnostice poskozeni myokardu jsou
srdecni biomarkery, pfedevsim srde¢ni troponiny
(cTn)IaT.

Elektrokardiograficka (EKG) diagnostika

U nemocnych s ischemickym poskozenim myo-
kardu muiZe dojit k ndsledujicim zménam ST tseki
(> 1 mm) nejméné ve dvou sousednich svodech
(12svodové monitorovani) z jedné oblasti:
e depresi useku ST, pak hovofime (pokud doslo
k nasledné elevaci biomarkerl) o infarktu myo-
kardu bez elevaci tiseku ST (non-ST elevation IM,
non-STEMI);
e elevaci aseku ST, pak situaci oznacujeme jako
infarkt myokardu s elevacemi tiseku ST (ST eleva-
tion IM, STEMI). Obecné lze fici, Ze prolongovana
elevace tisekli ST je obrazem totdlni koronarni
okluze. U mnoha pacientl s infarktem myokardu
se vyvinou kmity Q (Q-IM), zatimco u jinych ni-
koliv (non-Q-IM);
e zmény viny T (oplosténi nebo inverze) predstavuji
Casnou znamku ischémie, kterd mize predchazet
elevaci nebo depresi iseku ST, avsak je nutno mit
na pameéti, ze tyto abnormality viny T mohou byt
zplsobeny fadou pri¢in neischemického ptivodu.

Pocitacova automaticka analyza zmén tsekd ST
je vice citliva nez vizualni hodnoceni. Dllezity je
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spravny vybér hodnocenych svodii a pfesné umis-
téni elektrod. Soucasné monitorovani a analyza
svodi II a V5 je schopna odhalit 80 % zmén usekl
ST, av8ak pfi kombinaci svodii II, V4 a V5 jiz vzrista
senzitivita na 96 % [9, 10].

V periopera¢nim obdobi je mnohem castéjsi
vyskyt depresi isekli ST nez Cetnost vyskytu ST
elevaci a protrahovand ischémie s depresemi je
nejcastéjsi pricinou rozvoje perioperacniho AIM
[11, 12]. Tato ischémie miZe byt zpocatku jinak
klinicky néma, coZ mtiZe byt fatalni zvlasté pro
nemocné ve vys$S$ich vékovych skupinach [13].
Nesnadna mize byt detekce perioperacniho AIM
u pacientti s blokem levého nebo pravého raménka
Tawarova a také u infarktu pravé komory srdecni.
Normalni EKG nevylucuje diagnézu perioperacni-
ho AIM a v pfipadé podezieni myslime na moznost
pridani dalsich svodii a na porovnani s predchozim
EKG zdznamem.

Hypotenze

Perioperacni hypotenze je pomérné castym
jevem, jehoZ souvislost a propojenost se vznikem
ischemickych pfihod je zfejma. Vétsina autor
definuje perioperacni hypotenzi jako pokles systo-
lického krevniho tlaku pod 90 mm Hg nebo 020 %
vychozi hodnoty u jinak normotenzniho pacienta
[14]. Plati nasledujici vztah:

BP=HRx SV x SVR

pricemz BP = krevni tlak (blood pressure),
HR = srdecni frekvence (heart rate), SV = tepovy ob-
jem (stroke volume), SVR = systémova vaskularni
rezistence (systemic vascular resistance).

Tepovy objem je zavisly na predtiZeni (preload),
dotiZeni (afterload) a srde¢ni kontraktilité. Krevni
tlak je tedy zavisly na tepové frekvenci, predtiZenti,
dotiZeni, kontraktilité a systémové vaskularni re-
zistenci. Velmi ¢astou pri¢inou perioperacni hypo-
tenze je kombinace hypovolémie (napft. pti krvace-
ni) a poklesu vaskularniho tonu. Srdce je schopno
pfechodné tuto situaci kompenzovat zvySenim své
kontraktility, avSak pfi ischémii mliZze byt tato
rezerva vycerpana velmi zahy. Patofyziologické
mechanismy vedouci k periopera¢ni hypotenzi
jsou uvedeny v tabulce 1.

Biomarkery

Preferovanymi biomarkery, prostfednictvim
kterych je detekovana nekréza myokardu, jsou
srdecni troponiny I nebo T. Jsou vysoce specifické
pro myokardialni tkan a zaroven maji vysokou
senzitivitu. Elevaci srde¢nich troponint miiZzeme
oCekavat do 2-4 hodin od vzniku nekrézy, pficemz
zvySena koncentrace troponint je definovana jako



Tab.1 Etiologické mechanismy hypotenze
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Srdecni frekvence Preload Afterload Kontraktilita

Nizka neadekvatni i. v. objem nizka SVR kardiomyopatie
Inhala¢ni anestetika excesivni krvaceni |ékova vazodilatace ischémie myokardu
Opioidy excesivni vazodilatace anafylaxe infarkt levé komory
Betablokatory tamponada perikardu sepse infarkt pravé komory
Kalciové blokatory pneumothorax anémie dysfunkce chlopni
Digitalis embolie jaterni selhanf inhalacni anestetika

ACE inhibitory

stendzy chlopni

AV malformace

Prevodni poruchy - trikuspidalni neurogenni (misni) Sok

Excesivni tonus vagu - pulmonalni mechanicka obstrukce
Vysoka - mitralnf obstrukéni kardiomyopatie

Fibrilace sinf hypoproteinémie SAM

Flutter sini

Komorova tachykardie

SAM (systolic anterior motion of mitral valve)

(Pfevzato z: Singh, A., Antognini, J. F. Perioperative hypotension and myocardial ischemia: Diagnostic and therapeutic approaches. Ann. Card. Anaesth. 2011;14:127-132.

S laskavym svolenim Wolters Kluwer.)

vy,

hodnota vys$sinez 99. percentil referencni populace
zdravych osob (upper reference limit - URL). Pro
stanoveni diagnézy infarktu myokardu je zapotte-
bi vzestupu a nasledného poklesu hodnot, pficemz
alespon jedna musi pfesahovat hodnotu URL.
V pripadé nedostupnosti vySetfeni srdecnich tro-
poninti je alternativou stanoveni hmotnostni kon-
centrace MB frakce kreatinkinazy (CK-MB mass).

Nové je zaveden pojem ,,myocardial injury after
noncardiac surgery - MINS“, ktery je definovan
jako ,,prognosticky zavazné poskozeni myokardu
v disledku ischémie, ke kterému doslo v pribéhu
operace nebo do 30 dnfi po ni“ [15]. Vyskytujese u8 %
pacientti po nekardiochirurgickych vykonech, pfi-
cemz 58 % z téchto nemocnych nesplriuje kritéria po-
dle ,, Tfeti univerzalni definice infarktu myokardu*
a 10 % pacient1 s MINS zemfe do 30 dnli po operaci
[16]. Diagnéza MINS je postavena na zvySené kon-
centraci troponinu a bez pooperacniho monitorovani
koncentrace troponinu neni MINS ve vétSiné pripadi
rozpoznano. Z tohoto diivodu se doporucuje u vysoce
rizikovych pacienti podstupujicich nekardiochi-
rurgické operac¢ni vykony koncentrace troponinu
v periopera¢nim obdobi monitorovat.

ZvySeni koncentrace troponinu nemusi byt
vzdy jen ischemického ptvodu. V diferencialni
diagnostice je tfeba odliSit nekoronarni a neische-
mické kardialni pri¢iny, které mohou zptisobovat
elevaci hodnot srde¢nich troponin@ (napf. kon-
tuze srdce, kardiostimulace, defibrilace, myokar-
ditida, rabdomyolyza s postizenim srdce) a dalsi
nekardidlni pri¢iny (napf. sepse, selhani ledvin,
tézka akutni neurologicka onemocnéni jako cévni
mozkova prihoda, respektive subarachnoidalni
krvaceni) [6, 7].

Echokardiografické vysetfeni

Echokardiografické vySetfeni je doporuceno
provést ke zhodnoceni globalni funkce levé komory
srdec¢ni, k detekci regionalnich poruch kinetiky
a k vylouceni nékterych dalsich diagnéz onemoc-
néni srdce. Upfednostriovano je jicnové echokar-
diografické vysetfeni pred transtorakalnim, avsak
vSe zavisi na konkrétni situaci a personalnim a pti-
strojovém vybaveni pracovisté.

PREVENCE

Z anesteziologického hlediska nas zajima, ktery
z pacientl je v periopera¢nim obdobi bezprostied-
né ohrozen vznikem kardiovaskularni pfihody. Od
roku 1970 bylo vyvinuto nékolik algoritm/skéro-
vacich systémi odhadujicich kardiovaskularni
riziko u nekardiochirurgickych vykoni, jako napft.
Goldmantiv multifaktoridlni index [17], klasifikace
télesného stavu pacienta podle Americké aneste-
ziologické spolecnosti (ASA) [18], modifikovany
index podle Detského [19] a pomérné Siroce uzivany
Leeho revidovany srdecni rizikovy index [20]. Zde
je detekce vysoce rizikovych pacientli zaloZena
na pritomnosti 6 nezavislych rizikovych faktorti:
ischemické choroby srdecni, méstnavé choroby
srdec¢ni, cerebrovaskularni nemoci, vysoce rizikové
operace, inzulin dependentniho diabetu a pred-
operacni hodnoté kreatininu > 177 pmol/l. Pomérné
nedavno uvefejnény NSQIP MICA model zohled-
nuje chirurgicky vykon, funkéni stav pacienta,
predoperac¢ni hodnotu kreatininu > 130 pmol/l,
télesny stav nemocného podle ASA a jeho vék [21].

U pacientd se znamym onemocnénim srdce nas
zajimaji nasledujici otazky:
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¢ Jaké mnozstvi myokardu je v ohrozeni?

® Jaky je prah zatéze pro vznik ischémie?

® Jaké je pacientova funkce srde¢nich komor?

e Je nemocny na optimalni medikamentézni te-
rapii?

Pro pacienty s hypertenzni chorobou 3. stupné
(systolicky tlak krve > 180 mm Hg a diastolicky
tlak > 110 mm Hg) se zamyslime nad nezbytnou
optimalizaci a fortifikaci antihypertenzni terapie.

Predoperacni revaskularizacni terapie (chirur-
gicka revaskularizace myokardu, perkutanni
koronarni intervence)

Benefit profylaktické revaskularizacni tera-
pie pfed nekardiochirurgickym vykonem se sna-
zilo zhodnotit nékolik studii. V roce 2004 pub-
likoval McFalls studii CARP (Coronary Artery
Revascularization Prophylaxis), do které zahrnul
510 nemocnych [22]. Zjistil, Ze u pacientt se sta-
bilni ICHS, ktefi podstoupili nebo nepodstoupili
revaskularizacni terapii (chirurgickou revasku-
larizaci myokardu - CABG/perkutanni koronarni
angioplastiku - PCI) pfed cévnim chirurgickym
vykonem, se kratkodobé riziko vzniku nahle smrti
nebo infarktu myokardu ani dlouhodoby vysledek
preziti vyznamné nelisily. Je vSak tfeba uvést,
Ze velka vétSina pacientti, kteri byli zahrnuti do
studie, byli pacienti s onemocnénim jedné nebo
dvou srdec¢nich tepen a se zachovalou funkci levé
komory srdecni.

Otazku, zda je u kardialné vysoce rizikovych
nemocnych prospésna revaskularizacni terapie
pred cévnim vykonem, zkoumala pilotni studie
DECREASE-V [23]. U 101 pacientd ze skupiny 430
identifikovanych vysoce rizikovych nemocnych
autori detekovali zatézi vyvolanou rozsahlou is-
chémii myokardu. Z téchto nemocnych poté 49
podstoupilo pred cévni operaci CABG (n = 17) nebo
PCI (n = 32) a 52 nebylo revaskularizovano viibec.
Revaskularizacni terapie nebyla spojena s lepSim
kratkodobym ani dlouhodobym efektem, avsSak
studie byla kritizovana za malou velikost vzorku
pacientdl.

Vyvstava tedy otazka, zda je vzdy nezbytné tr-
vat na revaskularizaci pfed nekardiochirurgickou
operaci. Z pohledu soucasnych ,guidelines“ se
zda byt jednoznacéné doporuceno indikovat revas-
kularizacni terapii pfed nekardiochirurgickym
vykonem u pacientd se stabilni anginou pectoris
a se signifikantni stenézou (> 50 %) kmene levé
koronarni arterie, proximalni stendzou (> 50 %)
ramus interventricularis anterior, pfi nemoci 2-3
véncitych tepen a snizené ejekcni frakci levé ko-
mory srdecni (EF LKS)/méstnavém srdecnim se-
lhani nebo detekovanou ischémii (> 10 % LKS) na
zatéZovém testu, u nestabilni anginy pectoris nebo
non-STEMI a u akutniho STEMI (24, 25].

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2014, 25, ¢. 6

Problémem k diskusi je téz spravné zvolena re-
vaskularizacni strategie: CABG nebo PCI s balonko-
vou angioplastikou, PCI s holym kovovym stentem
(bare-metal stent) ¢i PCI se stentem uvolnujicim
1éky? Presto, Ze jsou terapeutické vysledky CABG
a PCI pred nekardiochirurgickym vykonem srov-
natelné, dlouhodobé lepsi efekt CABG je mozZné
pozorovat u pacientdi s cukrovkou a s mnohona-
sobnym onemocnénim véncitych tepen [26, 27, 28].

Predoperacni PCI
Balonkovd korondrni angioplastika

Na zakladé dostupné literatury je vhodné od-
lozit chirurgicky vykon minimalné o 2-4 tydny po
provedené angioplastice, aby byl ponechan dosta-
tecny Cas ke zhojeni po§kozené cévy v misté angio-
plastiky. Odlozenim operace o vice jak 8 tydnu se
zvySuje moznost restenézy v dilatovaném misté
a riziko periopera¢niho infarktu myokardu [29].
Nemocni jsou po balonkové koronarni angioplas-
tice bez implantace stentu léceni pouze kyselinou
acetylsalicylovou.,

PCI s holym kovovym stentem

Volba u operaci za vice jak 4 tydny po implanta-
cistentu. Dudlni protidesti¢kova terapie (kyselina
acetylsalicylova + clopidogrel) je uzivana 1 mésic,
poté byva clopidogrel pacientiim vysazen. Nejvétsi
pravdépodobnost trombézy holého kovového sten-
tu je v prvnich 2 tydnech po implantaci. Vice jak
4 tydny po implantaci je mimotadné vzacna [30].

PCI se stentem uvolriujicim léky

Volba postupu u planovanych operaci za vice
nez 6-12 mésicti. Dudlni protidestickova terapie je
ponechaviana minimalné 6 mésicl po implantaci
(unovéjsich generaci téchto stentti - 1. generace: si-
rolimus, paclitaxel, 2. generace: everolimus, zotaro-
limus, 3. generace: biodegradabilni, bezpolymerové
stenty), v individudlnich ptfipadech je vysazovana az
za 9 ¢i 12 mésicl, poté jsou nemocni ponechavani na
terapii kyselinou acetylsalicylovou [31].

Vyse popsana doporuceni antiagregacni/pro-
tidesti¢kové terapie se tykaji perkutannich koro-
narnich intervenci pro chronickou ischemickou
chorobu srdec¢ni, nikoliv akutnich koronarnich
syndromu.

Na rozdil od situace, kdy pacient podstoupil
PCI, je spravné a bezpecné nacasovani nekardio-
chirurgické operace u nemocného po CABG méné
jasné. Lze usuzovat, Ze asymptomaticky pacient,
ktery podstoupil CABG, je v dobé do 6 let po re-
vaskularizaci myokardu relativné dobfe chranén
pfed vznikem kardiovaskularnich piihod tehdy,
pokud mé zachovanou dobrou funkci levé komory
srdecni. V retrospektivni studii, ktera zahrnovala



211 nemocnych operovanych do jednoho roku po
CABG, autofti zjistili nasledujici prediktory peri-
operacni mortality: EF LKS < 45 %, systolicky tlak
v pravé komote srde¢ni > 40 mm Hg a emergentni
vykon [32]. Srde¢ni komplikace po nekardiochi-
rurgickych vykonech jsou zavislé i na operacni
zatézi pro nemocného. Chirurgické intervence lze
z tohoto pohledu délit na vykony s nizkym (do 1 %),
stfednim (1-5 %) a vysokym (> 5 %) rizikem [33].

Z patofyziologického hlediska bychom se méli
zamyslet nad klinickym vyznamem tzv. ,nesig-
nifikantnich stenéz“ koronarniho fecisté. Tyto
stendzy jsou nachylné k ruptufe platu v obdobi
stresem indukovaného chirurgického zatizeni.
Jejich vyznamnost potvrzuji i nalezy z autopsii,
ve kterych prispivaji k vice nez poloviné peri-
operacnich infarktl myokardu [34]. S tim souvisi
spravny peropera¢ni management pacienta, ktery
by mél vést ke sniZeni periopera¢niho stresu pa-
cienta (tloha premedikace, dostatecné periope-
racni analgezie, ale téZ ponechani pacienti na
betablokatorech a statinech).

TERAPIE

Predoperacni nebo pooperacni 1écba ischémie
nebo infarktu myokardu je zpravidla vedena kar-
diologem, v pfipadé intraoperac¢ni ischémie/infark-
tu hraje klicovou tilohu v terapeutickém procesu
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anesteziolog. Jsou-li ischémie/infarkt myokardu
diagnostikovany pred koznim fezem, mél by byt
chirurgicky vykon odlozen a nemocny by mél byt
podroben dalsi prislusné 1écbé podle svého stavu
a rozhodnuti kardiologa. V pripadé, Ze jiZ nelze
chirurgicky vykon zastavit, je nutno stav pacienta
co nejvice stabilizovat predevsim zlepSenim prii-
toku koronarnim fecistém a zvySenim nabidky/
snizenim spotfeby kysliku. Dalsi sled opatfeni se
bude odvijet od konkrétniho stavu, ve kterém se
nemocny nachazi, a od rizika krvaceni spojeného
s operaci. Obecny terapeuticky algoritmus uka-
zuje obrazek 2, dalsi 1écebnd opatfeni vychazeji
predevsim ze zde uvedenych doporuceni (2014 ESC/
ESA Guidelines on non-cardiac surgery: cardio-
vascular assessment and management: The Joint
Task Force on non-cardiac surgery: cardiovascular
assessment of the European Society of Cardiology
(ESC) and European Society of Cardiology (ESA)
[35], 2014 ACC/AHA Guideline on Perioperative
Cardiovascular Evaluation and Management of
Patients Undergoing Noncardiac Surgery [36], 2013
ACCF/AHA Guideline for the Management of ST-
-Elevation Myocardial Infarction [37], ESC Guidelines
for the management of acute myocardial infarction
in patients presenting with ST-segment elevation
[38], ESC Guidelines for the management of acute
coronary syndromes in patients presenting without
persistent ST-segment elevation [39]).

Po stanoveni diagnoézy perioperac-

ni ischémie nebo infarktu myokardu
bychom méli bez odkladu pfistoupit
k peclivému monitorovani vitalnich
funkci. Automatické neinvazivni
sledovani krevniho tlaku je nepod-
krocitelnym zakladem, pti hemody-
namické nestabilité je preferovano
pfimé méteni krevniho tlaku kany-
laci tepenného fecisté. Je nezbytné,
abychom pfistoupili k agresivni 16¢bé
hypotenze s cilem udrzet dostate¢né
vysoky koronarni perfuzni tlak:

CPP = DBP - LVEDP

pri¢emz CPP = koronarni perfuzni tlak
(coronary perfusion pressure), DBP =
diastolicky krevni tlak (diastolic blood
pressure), LVDEP = tlak v levé komofte
na konci diastoly (left ventricle end
diastolic pressure).

Stfedné vyznamna hypotenze ¢as-

Obr.2 Zakladni algoritmus terapie perioperacniho infarktu myokardu
(VoIné podle [8]: Landesberg, G., Beattie, W.S., Mosseri, M., Jaffe, A.S.,

Perioperative myocardial infarction. Circulation 2009;119:2936-2944.)

to dobfe zareaguje na intravendzni
expanzi objemu 300-500 ml krysta-
loidniho roztoku. JestliZe ptes volu-
mexpanzi hypotenze pretrvava (sy-
stolicky krevni tlak 60-80 mm Hg), je

Alpert, J. S.
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tfeba do terapie pfidat kontinualni vazopresoric-
kou a eventualné i inotropni podporu. Nitraty je
mozno podat intravendzné pacientlm s pfizna-
ky ischémie, ktefi nemaji hypotenzi (systolicky
krevni tlak < 90 mm Hg), bradykardii (srdec¢ni
frekvence < 50/min.), tachykardii (srde¢ni frek-
vence > 100/min.) a pfedpokladany ¢i potvrzeny
infarkt pravé komory srdecni. Mohou byt prospés-
né pri srde¢nim selhavani (sniZenim predtiZeni
levé komory srdec¢ni) a pfi vazospasmu, avSak
jejich preventivni uziti neni doporuceno (Ttida
111, Uroven diikazi B) [36]. Pfi rozhodovani, zda
nemocnému s hrani¢nim krevnim tlakem podat
nitrat nebo betablokator, bychom méli volit icin-
néjsi a prospésnéjsi betablokator (inhibice tcinku
cirkulujicich katecholamin® na myokard, reduk-
ce spotfeby Kkysliku snizenim srdec¢ni frekvence
a kontraktility). Je vhodné titrovat intravenoézni
betablokator, se kterym mame nejvétsi zkusSe-
nosti, pfipadné zvolit betablokator s kratkodobou
ucinnosti (esmolol).

V situaci perioperacni ¢i intraoperacni obéhové
nestability je doporuceno bez odkladu provést
jicnové echokardiografické vysetreni (Ttida I,
Uroveri diikazt C) [35]. Pfi pfitomnosti zavazné
dysfunkce levé komory srdecni nemusi byt in-
formace o hodnoté centralniho zilniho tlaku pro
dalsi 1é¢bu dostatecnd, a proto je tfeba zvazit
zavedeni plicnicového katétru. JestliZe je tlak
v zaklinéni nizsi nez 12 mm Hg, je tfeba pokra-
Covat v expanzi intravaskularniho objemu. Pfi
vysokém tlaku v zaklinéni je nutno uvaZovat
o kontinualni inotropni podpote katecholaminy
(dopamin, dobutamin, adrenalin). Vyhodné je
pouziti inhibitoru fosfodiesterazy III (milrinon),
ktery ma jak pozitivné inotropni, tak vazodilatac-
ni Géinky. V ptipadé netspéchu vyse uvedenych
postupti a rozvoji kardiogenniho Soku je tfeba zva-
zit perkutanni zavedeni intraaortalni balonkové
kontrapulzace (Tfida Ila, Uroveni diikazt B) &i pfi
jeji dostupnosti i jiné srde¢ni podpory (Ttida IIb,
Uroveri ditkazt C) [37].

Protidesti¢kova, antitromboticka

a revaskularizaéni treapie

Bezprostfedné po stanoveni diagnézy ischémie
nebo AIM je tfeba pacientovi podat kyselinu acetyl-
salicylovou v davce 162-325 mg (150-300 mg) (Ttida
I, Urovenl diikazl A) [37, 38, 39]. Po spoletném
posouzeni rizika krvaceni spolu s operatérem je
vhodné intravendézné aplikovat nefrakcionovany
heparin (bolus 60 IU/kg - maximalné 4000 IU,
nasledovany kontinudlni infuzi 12 IU/kg/hod.)
tak, aby aPTT ratio bylo v rozmezi 1,5-2,0 (aPTT
50-70 sec.) (Tfida I, Uroveri dtikazt C) [37, 38].
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V ptipadé STEMI muiZe byt namisto nefrakcio-
novaného heparinu preferovan nizkomolekularni
heparin (LMWH - low molecular weight hepa-
rin) enoxaparin (Tfida IIb, Uroveri diikazi B) [38].
Zptisob jeho podani a davka se 1isi podle véku
nemocného (< 75 rok{l - 30 mg i. v. jako bolus
nasledovany po 15 minutach subkutanni davkou
1 mg/kg, kterd ma byt opakovana 2krat denné,
> 75 rokli - bez intravenézniho bolusu subkutanné
0,75 mg/kg 2krat denné). Alternativou je fondapa-
rinux 2,5mgi. v. jako bolus, nasledovany subku-
tanni davkou 2,5 mg 1krat denné.

V pripadé non-STEMI je téz mozno misto
nefrakcionovaného heparinu aplikovat subku-
tanné LMWH (upfednostriovan je fondaparinux
2,5 mg - Tfida I, Uroven dtikazi A, pii jeho ne-
dostupnosti enoxaparin 1 mg/kg 2krat denné -
Tfida I, Uroveri diikazh B) [39].

Pfi uziti LMWH intraopera¢né anebo bezpro-
stfedné po operaci je tfeba mit na mysli, Ze zatimco
uc¢inek nefrakcionovaného heparinu pii zavazném
krvaceni muZe byt snadno zrusen podanim pro-
taminu, antagonizace anti-Xa aktivity LMWH
protaminem miiZe byt pouze ¢astecna a klinicky
obtizna [40].

Je vhodné zvazit, ve spolupraci s kardiologem
a operatérem, téZ ptinos/rizika podani intravendz-
nich blokatort desti¢kovych receptord GP IIb/Illa
(abciximab, tirofiban, eptifibatide) ¢i, pokud je
nemocny schopen pfijimat peroralni 1écbu, dalsich
protidesti¢kovych 1éki (napt. ze skupiny inhibito-
TQ receptoru P2Y12 - clopidogrel, prasugel, ticagre-
lor). Trombolyticka terapie (optimalné do 4 hodin,
nejpozdéji do 12 hodin po vzniku ischémie) je ve
vétsiné pripadi vzhledem k chirurgickému vykonu
kontraindikovana. Ve zdravotnickém zafizeni,
ve kterém je k dispozici katetriza¢ni laboratof, je
tfeba uvazZovat o velmi ¢asném transportu nemoc-
ného k provedeni PCI.

ZAVER

Ke vzniku perioperacni ischémie myokardu
mohou vést dva rizné patofyziologické mechanis-
my, pficemz Castéjsi je infarkt myokardu typu 2,
ktery je zptisoben nerovnovahou mezi zasobe-
nim myokardu kyslikem a jeho naroky, casto jiz
pii pfedoperacné pritomné ischemické chorobé
srde¢ni. Na tuto zavaznou periopera¢ni kompli-
kaci je tfeba myslet v situaci byt minimalnich
ischemickych EKG zmén, arytmii, tachykardie
¢ijinak nevysvétlitelné hypotenze a casné zahajit
adekvatni lé¢bu podle doporuceni, ktera reflektuji
medicinu zaloZenou na dtikazech.



Tridy doporudeni a tiroveni dukazu

Tridal Existuji dtikazy a/nebo obecna shoda,
Ze dany postup nebo 1écba jsou pro-
spésné a ucinné.

Trida II Rozporuplné diikazy a/nebo rozdilné

nazory na uzitecnost a prospésnost

daného postupu nebo 1é¢by.
TridaIla VétSina diikazl a poznatkd ukazuje na

uzitecnost a icinnost postupu/l1écby.
TridaIIb UziteCnost a ii¢innost daného postu-
pu jsou méné presvédcivé podlozeny
dtikazy a poznatky.
Existuji diikazy nebo obecna shoda,
Ze dany postup nebo 1é¢ba nejsou uzi-
tecné a prospésné a v nékterych piipa-
dech mohou byt §kodlivé.

Tiida III

Uroven diitkazii A Data jsou odvozena z nékolika
velkych randomizovanych klinickych studii nebo
z metaanalyzy.

Uroven diitkazii B Data jsou odvozena z jedné
randomizované klinické studie nebo z velkych
nerandomizovanych studii.

Uroven diikazii C Existuje vieobecny souhlas
odbornika zaloZeny na mensich studiich, retro-
spektivnich studiich a registrech.
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