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1 Seznam pouZzitych zkratek

ARDS — syndrom akutni dechové tisn¢ (Acute Respiratory Distress Syndrome)

COVID-19 — Corona Virus Disease 2019

TK — tlak krve

HR — tepova frekvence (Heart Rate)

SpO, — saturace hemoglobinu kyslikem

EtCO, — koncentrace oxidu uhli¢itého ve vydechované smési
EKG — elektrokardiogram

SV — tepovy objem (Stroke Volume)

SVV — variace tepového objemu (Stroke Volume Variation)
CI — srdec¢ni index (Cardiac Index)

SVR — systémova vaskularni rezistance

mm Hg — milimetr rtuti

CMP — cévni mozkové piihoda

POVL — pooperacni ztrata zraku (Postoperational Vision Loss)
CVT — centralni zilni tlak

PiCCO - Pulse Contour Cardiac Output

LiDCO - Lithium Dilution Cardiac Output

FTc — rychlost toku krve v karotidach (Carotic Flow Time)
PPV — zména pulzniho tlaku (Pulse Pressure Variation)
MAP - stfedni arterialni tlak (Mean Arterial Pressure)

CO — srde¢ni vydej (Cardiac Output)

UPV —uméla plicni ventilace

ATP — adenosin trifosfat

SGK — Swantv Ganzuv katétr



NO — oxid dusny

EF — ejekeni frakee

ESV — end-systolicky objem (End-systolic Volume)

EDV — end-diastolicky objem (End-diastolic Volume)

CI — srdec¢ni index (Cardiac Index)

EFLK — ejekéni frakce levé komory

VCV — objemové fizena ventilace

PCV —tlakové tizena ventilace

SPTI — ¢asovy integral systolického tlaku (Systolic Pressure Time Integral)
TTE — transtorakalni ultrasonografie

TEE — transesofagealni ultrasonografie

LVOT — vytokovy trakt levé komory srdecni (Left Ventricle Outflow Tract)
VTI — integral rychlosti a ¢asu (Velocity Time Intregral)

ccTF — korigovany cas toku karotidami (Corrected Carotic Flow Time)

AVpeak — zména krevniho toku karotidami

DDZ — dolni duté Zila

UZ — ultrasonografie

VCI CI — index kolapsibility dolni duté zily (Vena Cava Inferior Colapsibility Index)
GDT - cilena terapie tekutinami (Goal-directed Therapy)

NNT — pocet nutny k 1écbé (Number Needed to Treat)

Klic¢ova slova: prona¢ni poloha, hemodynamika, neinvazivni monitorace, spondylochirurgie,

tekutinova optimalizace, srdecni vydej



2 Souhrn

Uvod

Hemodynamické monitorovani je zakladnim pilitem perioperacni péce. Tato prace se zabyva
problematikou ovlivnéni hemodynamiky pronac¢ni polohou ve fyziologickém, bdélém stavu
a vcelkové anestezii v pribc¢hu spondylochirurgickych vykonli. Kontinualni rozsifena
monitorace hemodynamickych parametri pomoci neinvazivniho monitorovaciho systému
ClearSight system/EV 1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA) mize
pomoci identifkovat pfi¢inu hemodynamickych zmén a individualizovat tekutinovou 1écbu,
podani inotropik nebo jejich kombinaci. Nedostatené nebo excesivni podani tekutin

perioperacné zhorsuje klinicky vysledek.
Cile

Dizertacni prace si klade n€kolik cilti. Hlavnim cilem je zjiSténi hemodynamickych zmén
spojenych s uloZzenim pacienta do pronacni polohy a posouzeni vlivu zplisobu podloZeni trupu
pacienta na tyto zmény. Dal§im cilem je zhodnoceni vlivu pouzitého rozsifeného
neinvazivniho hemodynamického monitorovani na perioperacni ob&hovou stabilitu a vyskyt

pooperacnich komplikaci.
Soubor pacientii a metodika

Do prvni studie s ndzvem ,,Hemodynamické zmény v pronacni poloze - neinvazivni
fyziologicka studie* bylo zafazeno 12 zdravych dobrovolnikii, 6 muzZii a 6 Zen, starSich
18 let. Primérny vek byl 29 + 3 roky, hodnota body mass indexu sledovaného souboru byla
23,6 + 3,4 a povrchu téla 1,87 + 0,25 m* V supinaéni poloze (poloha S) bylo provedeno
neinvazivni hemodynamické monitorovani systémem ClearSight/EV 1000. Po stabilizaci byly
zaznamenany hodnoty srdecniho indexu (CI), indexu tepového objemu (SVI), variability
tepového objemu (SVV) a indexu systémové vaskuldrni rezistance (SVRI). Dale byly

v definovanych mistech sonograficky sledovany exspiracni plochy vena cephalica (sVCe),
vena saphena (sVSe) a vena jugularis interna (sVJe) a exspiracni a inspiracni plocha

(sVClIe a sVCIi) a maximalni a minimalni pfedozadni primér (dVCl.x @ dVCln) vena cava
inferior. Byl kalkulovan index kolapsibility vena cava inferior (VCI CI). Sonograficky byl
stanoven ¢as prutoku arteria carotis s korekci (ccFT). Méfeni byla opakovana v nepodloZené
(poloha P1) a podlozené pronacni poloze s podporou proximalni ¢asti hrudniku a péanve

(poloha P2).



Do druhé studie s ndzvem ,,The Impact of Individualized Hemodynamic Management
on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery
in the Prone Position: A Prospective Randomized Trial“ bylo zatazeno 50 dospélych
pacienti s fyzickym stavem dle Americké spolecnosti anesteziologii I-III piijatych
k planovanym vykonim na patefi do 3 hodin vykonu v poloze na bfiSe s planovanou
restriktivni strategii tekutin v pribéhu operace. V intervencni skupiné se individualizovana
hemodynamicka lécba fidila cilovym protokolem zaloZenym na kontinualn€ neinvazivné
méieném krevnim tlaku, srde¢ni frekvenci, srde¢nim vydeji, systémové vaskuldrni rezistanci
a variaci tepového objemu. V kontrolni skupin€ byli pacienti sledovani pomoci
intermitentniho neinvazivniho monitorovani krevniho tlaku a volba hemodynamické
intervence byla ponechana na uvaZeni oSetifujiciho anesteziologa dle zvyklosti pracovisté.

Vedeni anestezie v obou skupinéach bylo standardizovano.
Vysledky

Ve studii ,,Hemodynamické zmény v pronacni poloze - neinvazivni fyziologicka studie
byly zjiStény signifikantni rozdily v hodnoté MAP mezi jednotlivymi polohami. P korigované
na mnohocetna méfeni pii vzajemném srovnani rozdilli v hodnotach MAP mezi jednotlivymi
polohami nedosahlo statistické vyznamnosti. V hodnoté SVRI byl obdobné pozorovan trend
k rozdilnym hodnotdm mezi jednotlivymi polohami, tento rozdil ale nebyl statisticky
signifikantni. Pfimé vzdjemné srovnani mezi jednotlivymi polohami ukézalo signifikantni
rozdil mezi polohou S a polohou P1. Mezi jednotlivymi polohami nebyly zjistény rozdily

v hodnotach CI, SVI nebo SVV. Rozdily v hodnotach ccFT mezi jednotlivymi polohami, ani
mezi pouzitymi metodami vypoctu nedosahly statistické vyznamnosti. Plochy fezi
sledovanych zil a minimalni a maximalni primér a kolapsibilita vena cava inferior v riznych
polohach nebyly rozdilné. Byly zjistény rozdily v hodnotach sVJe. Srovnani mezi
jednotlivymi polohami ukazalo signifikantni rozdil mezi polohou S a polohou P1, rozdil mezi
hodnotami S a P2 nedosahl statistické vyznamnosti, mezi polohami P1 a P2 nebyl zjistén
rozdil. Signifikantni rozdily byly zjiStény mezi hodnotami dVCImin, srovnani mezi
jednotlivymi polohami ukazalo signifikantni rozdil mezi polohou P1 a P2, a hodnotami

VCI (I, kde korigované P pii vzdjemném srovnani rozdilli mezi polohami P1 a P2 nedosahlo

statistické vyznamnosti.

Studie ,,The Impact of Individualized Hemodynamic Management on Intraoperative
Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery in the Prone

Position: A Prospective Randomized Trial“ byla ukoncena po planované priibézné analyze,



kdy bylo dosazeno ptfedem definovaného pravidla pro ukonceni. Poloha na bfiSe byla spojena
s niz§im srde¢nim indexem ve srovnani s postindukénimi i vychozimi hodnotami. Tepovy
objem a stfedni arterialni tlak byly niZ8i v poloze na btiSe ve srovnani s vychozimi hodnotami.
Srde¢ni frekvence, variace tepového objemu a indexovand hodnota systémové vaskularni
rezistance ziistaly po polohovani na bficho nezménény ve srovndni s vychozimi hodnotami

i hodnotami po uvodu do celkové anestezie. V prubéhu vykonu vedlo pouziti
individualizovaného hemodynamického managementu k castéjSimu rozpoznani hypotenze

a bylo spojeno s vétSim poctem hemodynamickych intervenci, konkrétné s celkové vysSSim
pfijmem tekutin a ¢ast&j$im uzitim efedrinu.

Zavér

Ve studii ,,Hemodynamické zmény v pronacni poloze - neinvazivni fyziologicka studie*
u zdravych nesedovanych dobrovolnikii byly v pronacni poloze zjiStény zmény systémové
vaskularni rezistance, stagnace krve v juguldrnim fecisti, nebyl pozorovan pokles srde¢niho
vydeje ani ukazatele preloadu. Tato pozorovani vysvétluji zvySenim tonu sympatiku
v pronacni poloze, ktera u nesedovanych dobrovolnikii kompenzuje vliv pronacni polohy

na zilni navrat. V nepodlozené pronacni poloze byla zjiSténa zvySena kolapsibilita dolni duté

zily pravdépodobné v dasledku vyssiho nitrobfisniho tlaku nez v podloZené poloze.

Ve studii ,,The Impact of Individualized Hemodynamic Management on Intraoperative
Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery in the Prone
Position: A Prospective Randomized Trial“ individualizovany hemodynamicky
management zalozeny na datech z rozSifeného neinvazivniho hemodynamického
monitorovani vyznamn¢ modifikoval intraopera¢ni hemodynamicky management a byl spojen

s vys§im po¢tem hemodynamickych intervenci a pozitivngjsi bilanci tekutin.



3  Summary

Hemodynamic monitoring is a fundamental part of perioperative care. This thesis deals with
hemodynamic changes due to the prone position under physiological, awake state and under
general anesthesia during spondylosurgical procedures. Continuous extended monitoring

of hemodynamic parameters using the non-invasive monitoring system ClearSight System/EV
1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA) and using ultrasound methods
could enable individualized fluid therapy, administration of inotropes, or their combination.
Inadequate or excessive administration of fluids perioperatively worsens the clinical
outcome.

Objectives

This work has several objectives and consists of two separate studies. The main goal was

to describe hemodynamic changes associated with the patient's positioning into the prone
position and to assess the influence of the patient's body support. The next goal was

to evaluate the effect of extended non-invasive hemodynamic monitoring on perioperative
circulatory stability, used hemodynamic interventions, and the occurrence of postoperative
complications.

Patients and methodology

Twelve healthy volunteers, six males, and six females older than 18 years were included

in the study ,,Hemodynamic changes in prone position - a non-invasive physiological
study“. Non-invasive hemodynamic measurement was initiated using ClearSight/EV 1000
system in the supine position (S position). Cardiac index (CI), stroke volume index (SVI),
stroke volume variation (SVV), systemic vascular resistance index (SVRI) and mean arterial
pressure (MAP) were recorded. The following parameters were measured using ultrasound

at predefined sites: expiratory area of vena cephalica (sVCe), vena saphena (sVSe) and vena
jugularis interna (sVJe), expiratory and inspiratory area (sVCle a sVCIi), and maximum and
minimum diameter (dVCImax a dVCImin) of vena cava inferior and index of collapsibility
vena cava inferior (VCI CI) were calculated. Changes in the corrected carotid flow time
(ccFT) were assessed using a Doppler ultrasound as an indirect indicator of preload changes.
All measurements were repeated in unsupported (P1 position) and supported (P2 position)
prone positions with supported chest and pelvic regions.

In the study ,,The Impact of Individualized Hemodynamic Management

on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery

._.
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in the Prone Position: A Prospective Randomized Trial®“, fifty adult patients (American
Society of Anesthesiologists physical status I-III) who underwent spinal procedures
in the prone position and who were managed with a restrictive fluid strategy were
prospectively randomized. In the intervention group, individualized hemodynamic
management followed a goal-directed protocol based on continuously non-invasively
measured blood pressure, heart rate, cardiac output, systemic vascular resistance, and stroke
volume variation. In the control group, patients were monitored using intermittent
non-invasive blood pressure monitoring, and the choice of hemodynamic intervention was left
to the discretion of the attending anesthesiologist.

Results

In the study "Hemodynamic changes in the pronation position - a non-invasive
physiological study", significant differences in the MAP value between individual positions
were found, but Bonferroni corrected P did not reach statistical significance when comparing
differences in MAP values between different positions. Similarly, a trend towards different
values between individual positions was observed in the SVRI value, but this difference
was not statistically significant. A direct comparison between the individual positions showed
a significant difference between the S position and the P1 position. No differences in CI, SVI,
or SVV values were found between individual positions. The differences in ccFT values
between individual positions did not reach statistical significance. The cross-sectional areas
of the monitored veins and the minimum and maximum diameter and collapsibility
of the inferior vena cava in different positions were not different. Differences in sVJe values
were found. The comparison between the individual positions showed a significant difference
between the S position and the P1 position, the difference between the S and P2 values did not
reach statistical significance, and no difference was found between the P1 and P2 positions.
Significant differences were found between the dVCImin values, the comparison between
individual positions showed a significant difference between the P1 and P2 positions,
and the VCI CI values, where the corrected P did not reach statistical significance
when comparing the differences between the P1 and P2 positions.

The study "The Impact of Individualized Hemodynamic Management on Intraoperative
Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery in the Prone
Position: A Prospective Randomized Trial" was terminated after the planned interim
analysis when the predefined termination rule was reached. The prone position was associated

with a lower cardiac index compared to both post-induction and baseline values. Stroke
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volume and mean arterial pressure were lower in the prone position compared to baseline.
Heart rate, stroke volume variation, and indexed value of systemic vascular resistance
remained unchanged after prone positioning compared with baseline values and values after
induction of general anesthesia. During the procedure, the use of individualized hemodynamic
management led to more frequent recognition of hypotension and was associated with more
interventions, specifically with an overall higher fluid intake and more frequent use
of ephedrine.

Conclusion

In the study "Hemodynamic changes in the pronation position - a non-invasive
physiological study" in healthy unsedated volunteers, no decrease in cardiac output
or preload was observed in the pronation position, but changes in systemic vascular
resistance, probably due to changes in the sympathetic tone, and blood stagnation in the
jugular catchment area were detected. Increased collapsibility of the inferior vena cava was
found in the unsupported pronation position, probably as a result of the higher intraabdominal
pressure in this position

In the study "The Impact of Individualized Hemodynamic Management
on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery
in the Prone Position: A Prospective Randomized Trial", individualized hemodynamic
management based on data from extended noninvasive hemodynamic monitoring significantly
modified intraoperative hemodynamic management and was associated with more

hemodynamic interventions and a more positive fluid balance.
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4 Uvod

Hemodynamické monitorovani je zdkladnim pilifem perioperacni péce. Tato dizertacni prace
se zabyva problematikou ovlivnéni hemodynamiky polohou na bfise ve fyziologickém stavu

a v celkové anestezii. Pronacni poloha se stala nedilnou soucasti péce o plicni selhani pacienta
se syndromem akutni dechové tisné (ARDS) a s COVID-19, v anesteziologii jsou
hemodynamické zmény v poloze na bfiSe s ohledem na minimalni rozsah monitorace obvykle
vztahovany k vlivu celkové anestezie a takto jsou i feSeny. Zakladni monitorace v prub¢hu
celkové anestezie u pacientli bez zavazného kardialniho rizika je omezena na intermitentni
meéteni krevniho tlaku (TK), srdecni frekvence (HR), saturace hemoglobinu kyslikem (SpO,),
koncentraci oxidu uhli¢itého ve vydechované smési (EtCO,) a elektrokardiogramem (EKG).
Intraoperacni hypotenze u nekardiochirurgickych operaci je spojena s pooperacni kardidlni

a renalni morbiditou a zvySenou mortalitou [1]. U rizikovych pacientd kontinualni méfeni
krevniho tlaku umoziuje pouzit hemodynamické intervence v kratSim case a redukovat
zavaznost hypotenze a délku jejiho trvani s dopadem na poopera¢ni komplikace [2]. Nové
neinvazivni techniky zahrnujici rozSifené hemodynamické parametry vcetné dynamickych
indikatort preloadu zpreciznuji dosazeni terapeutickych cilli ve vztahu k tekutinové 1&€bée,

k podani inotropik nebo k jejich kombinaci. Nedostatecné nebo excesivni podani tekutin
perioperacné zhorSuje klinicky vysledek [3]. S ohledem na obtizné stanoveni idealni korekce
deficitu tekutin pii déletrvajicim la¢néni se zdad individudlizovana optimalizace tepového
vydeje jako racionalni [3,4]. Pfesto vyhodnost rozsifeného hemodynamického monitorovani
lze jen obtizné kvantifikovat ve vztahu k ovlivnéni pooperaéniho vysledku pacientd [5].
V této praci se zaméfuji na zjisténi hemodynamickych zmén a jejich mechanismti pomoci
rozsifené neinvazivni monitorace hemodynamiky u zdravych dobrovolnikii a na zjiSténi
pfinosu rozsifeného hemodynamického monitorovani u pacientdl podstupujicich

spondylochirurgické vykony v poloze na bfise.

Spondylochirurgické vykony jsou dnes béznou soucasti chirurgické operativy a vykony
podstupuji stale stars$i a kieh¢i pacienti. Operace zahrnuji nejcastéji dekomprese patetniho
kandlu a stabilizace patefe po traumatech nebo pii degenerativnich a onkologickych
onemocnénich. I pfes snahu o co nejSetrnéjSi miniinvazivni nebo endoskopicky chirurgicky
pfistup [6] miZeme u téchto pacienti zaznamenat ob&hovou nestabilitu, kterd je spi§ nez

vysledek chirurgického traumatu vyvolana efektem celkové anestezie a pronacni polohy,



kdy dochézi k redistribuci intravaskuldrniho objemu do riznych na gravitaci zavislych casti

téla bez moznosti tuto redistribuci kompenzovat vazokonstrikci [7].

Ovlivnéni hemodynamiky prona¢ni polohou jsme studovali pomoci neinvazivniho
monitorovaciho systému ClearSight system/EV 1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine,
California, USA), ktery kalkuluje tepovy objem (SV), variaci tepového objemu (SVV),
srdecni index (CI) a systémovou vaskuldrni rezistanci (SVR). Validace tohoto systému byla

prokazana srovnanim s invazivnimi technikami [8].



5 Prehled sou¢asného stavu problematiky

5.1 Pronacni poloha

Pronacni poloha je indikovana u operaci, kdy je pozadovan ptistup k zadni ¢asti téla pacienta
v fad¢ oboril, v traumatologii a ortopedii (operace paty, Achillovy Slachy), ve vSeobecné
chirurgii (naptiklad operace sinus pilonidalis), v plastické chirurgii (popaleninova chirurgie,
kozni defekty v oblasti zad, kozni nddory), v cévni chirurgii (operace varixti dolnich koncetin,
cévni problematika v podkolenni jamce), v urologii (naptiklad nefrostomie), v neurochirurgii
(operace pro mozkové tumory a jiné patologie v oblasti zadni jamy lebni)

a ve spondylochirurgii.

Nemocny je do pronacni polohy polohovan po zajisténi dychacich cest a napojeni na umélou
plicni ventilaci. U nékterych skupin pacientli (napf. s tfetim stupném obezity nebo nestabilnim
poranénim kréni patete) lze zahdjit celkovou anestezii poté, co se pacient sam ulozi
do operacni polohy na bfise a kdy je zkontrolovano neporuSeni michy pted zahdjenim celkové
anestezie. Studie, zabyvajici se touto problematikou, upozorituji na vyssi riziko nezajisténi
dychacich cest pti minimalnim benefitu zkraceni ptipravy k operaci o pét minut [9].

Pokud neni mozné, aby pacient zaujal komfortni polohu spontanné, mé¢la by byt poloha
na bficho k zajisténi bezpe¢ného ulozeni koncetin, hrudniku, bticha, patefe, hlavy a mékkych
tkani obliceje, krku a genitalu a pro prevenci pfimého tlakového poskozeni nervli a nervoveé
cévnich svazkil souc¢astmi operacniho stolu. Vaha téla je distribuovana piedevsim do oblasti

panve a ramen.

Na naSem pracovisti z polohovacich pomutcek pouzivame pénovou operac¢ni podlozku Profi

firmy Vitapur (Obr. 1) nebo Wilsontiv ram.

Obrazek 1. Pomiicky pro polohovani pacienta do pronacni polohy
Sipka oznacuje podloZku horni ¢ésti téla
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Polohovaci pomucky maji rizny vliv na nitrobfi$ni tlak. Nejmensi vliv ma Jacksonlv pateini
still, ktery dokonce nitrobfisni tlak snizuje, ale kterym nase pracovisté nedisponuje, mekké
podlozky nitrobfisni tlak zvySuji o pfiblizn¢ 2 mm Hg a Wilsonliv ram o 5,8 mm Hg [12].
Z divodu nejvyssiho ovlivnéni nitrobfiSniho tlaku jsme Wilsonliv rdm ve studiich nepouzili.
Wilsonlv ram je sloZen ze dvou paralelnich, podélné zakiivenych podlozek, jejich zaktiveni
je nastavitelné a umoziuje ménit zarovnani bederni lordézy [13]. Je mozné u n& meénit
vzdalenost téchto dvou podlozek od sebe a tim pfizplisobovat tlak na hrudnik a bficho

[14, 15]. Specifickou indikaci pro pouziti Wilsonova ramu je operace pacientti se syndromem

zmrzlého ramene [16].
5.1.1 Pravidla pro polohovani pacienti

Polohovani pacientii ma sva pravidla s ohledem na prevenci zavaznych komplikaci [17].
Standardizaci pti polohovani jak zdravych dobrovolnikl, tak i pacientll jsme vyuzili také
k minimalizaci interindividudlnich odchylek s moznym dopadem na zmény hemodynamiky

v na$ich studiich.

U polohovani koncetin dodrzujeme pravidlo maximalni abdukce v kloubech do 90 stupiili
(Obr. 2). Horni koncetiny polohujeme vedle téla s flexi 90 stupnd v lokti nebo s extenzi
v lokti v neutrdlni pozici podél téla, kdy podélna osa predlokti je rovnobézna s podélnou osou
pacienta [10,11]. Pfi ulozeni extendovanych hornich konéetin podél téla je znesnadnén ptistup
anesteziologickému tymu k nitroZilnim vstupiim a k pouzivané monitoraci, ale i operatérovi
k operatnimu poli, proto neni na nasem pracovisti vyuzivan. Dolni koncetiny mirné

flektujeme v kolenou a ky¢lich a podkladame pod kotniky, paty jsou v trovni srdce.

|
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Obrazek 2. Umisténi pacienta na podlozku
dodrzeni pravidel pro bezpe¢né polohovani koncetin a hlavy
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Hlavu pacienta ponechavame v neutradlni poloze v prodlouZené ose téla bez rotace kréni
patete. Pfi rotaci hlavy mize dojit k natazeni brachialniho plexu [10,11,18] nebo mize dojit
ke klinicky vyznamnému omezeni krevniho zdsobeni mozku a michy nebo ke sniZzeni odtoku
krve s moznym vznikem cévni mozkové piithody (CMP) nebo raritné kvadruplegie
[10,11,15,19,20,21]. Hlava je uloZena do nékterého z typt specialnich podlozek, které zajisti
prostor pro oblicej bez tlaku na o¢ni bulby. V poloze na bfise je zhorSeny pfistup k obliceji
a k dychacim cestam nemocného a je obtizn¢jsi fesit komplikace vzniklé nasledkem piipadné

dislokace pomiicek uzivanych k jejich zajisténi.
5.1.2 Komplikace pronacni polohy
5.1.2.1 Poranéni kiiZe a nervi

I ptes veSkerou snahu o optimalni polohovani miize dojit k poSkozenim od ,,hlavy az k pat&®.
Nékteré komplikace mohou byt spojené i s vlastnimi polohovacimi pomickami, a to jejich
trvalym tlakem na tkdné pacienta, zejména u dlouhych operaci nebo u obéznich pacientd.
Mira poskozeni je riznd, od drobnych abrazi kozniho krytu, po hematomy az po nekrotické
zmény v disponovanych lokalitich [19]. Vznik poopera¢ni neuropatiec byl v minulosti
povazovan za disledek pouhého ptimého tlaku na nervy (Obr. 3), nebo jejich nefyziologické
trakce [10,11]. Dnes za pfi¢inu povazujeme spiSe kombinaci pacientovych pfidruzenych
onemocnéni, prolongovaného operacniho vykonu a perioperacniho syndromu systémové
zanétové odpovédi organizmu [22]. Nejvulnerabilnéjsi k periopera¢nimu poranéni tlakem

a polohou je brachialni plexus a distalni ¢ast ulnarniho nervu [10]. Pro polohové poskozeni
perifernich nervii povazuji studie za nejrizikovéjsi extrémni hmotnostni skupiny pacientd,
pacienty s diabetes mellitus, kuiaky a vykony trvajici nad étyfi hodiny [23,24]. Pfiznakem
poskozeni nervii po vyvedeni z anestezie mize byt nové vznikla necitlivost oblasti,
inervovanych danym nervem nebo skupinou nervi, paleni nebo mravenceni dané Casti téla.
PostiZzeni maji potize vstat z postele, chodit, uchopovat pfedméty nebo zvedat ruce [23].
Poskozeni perifernich nervli mize byt zpocatku diskrétni, k plnému rozvoji vyse uvedenych
klinickych pfiznaki mutze dojit i tyden az tfi tydny po vykonu [10,11,23]. Incidence
polohovych poskozeni nervt je udavana v rozmezi 0,03 az 1 % [24,25]. Nasledkem tlaku

na inguinalni oblasti byly popsany piipady kompartment syndromu dolnich koncetin

a unilateralni i bilateralni avaskularni nekrézy femoralnich hlavic [19, 26]. Dalsimi
rizikovymi partiemi pro poSkozeni pfimym tlakem jsou prsni zlazy a muzsky genital [19],

ale bylo popsano 1 peroperac¢ni poranéni visceralnich organii s naslednym rozvojem akutni



pankreatitidy, akutni stfevni ischemie nebo akutniho selhani jater poopera¢né [10,11,27].
V ptipadé takto fatalnich komplikaci se nastésti jednad spiSe o jednotlivé ptipadové studie,

incidence je ale ve skute¢nosti neznama [10,11].
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Obrazek 3. Priprava operacniho stolu véetné polohovacich pomiicek jako prevence

poranéni nervi
5.1.2.2 Pooperacni zhorSeni nebo ztrata zraku

Jednou z nejzavaznéjsich komplikaci operaénich vykonu je ztrata zraku [19, 28]. Poopera¢ni
zhorSeni vizu je popisovano ve vSech operacnich polohach, dle dostupnych zdrojt je 67 %
pozorovano po vykonech v pronaéni poloze [29]. Tato komplikace je naStésti vzacna,
incidence je udavana v rozmezi 0,028 az 1 % [19,29,30,31,32]. Etiologie je multifaktorialni,
a ne vzdy zcela jasnd. Nejrizikovéjsi jsou vykony v lumbalni a lumbosakralni oblasti

(75-89 %), na hrudni pateti (11 %) a nejméné rizikové (4 %) jsou operace na kréni patefi

[33,34].

Za hlavni pfi¢iny pooperacniho zhorSeni nebo ztraty zraku povazujeme vznik ischemické
optické neuropatie, trombozy centrdlni retinalni arterie, kortikdlni slepoty a akutniho

glaukomu [19].

Za rizikové faktory pro pooperacni slepotu povazujeme arteridlni hypertenzi, diabetes
mellitus, polycytemii, koufeni, rendlni selhani, preexistujici glaukom s uzkym uhlem,
aterosklerotické postizeni cév a vrozené poruchy kolagenu [29, 33]. Peropera¢né jsou

rizikovymi faktory anémie (hematokrit méné nez 26), hypotenze (pokles o vice nez 20 %
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oproti bazalni hodnoté, nebo takova, kterd vyzaduje terapii vazopresory), vyssi krevni ztrata
(vice nez 1000 ml) a vykon delsi nez Sest hodin [30,33,34]. Poruchy zraku muze zpusobit
1 zvySeni nitroo¢niho tlaku pfimym tlakem podlozky na oc¢ni bulbus nebo pienesené

pii vyrazném vzestupu nitrohrudniho tlaku. Pfi¢inou mtize byt i hyperémie zpiisobena

prolongovanym setrvanim v pronacni poloze.
5.1.2.2.1 Ischemicka opticka neuropatie

Nejcastéji je za poSkozeni zraku zodpovédna ischemicka opticka neuropatie, kterd je pti¢inou
poskozeni zraku po operaci v 83 % ptipadd [33]. Ischemicka opticka neuropatie vznika
ischemickym inzultem zrakového nervu a déli se na dvé podjednotky, na zadni a ptedni
ischemickou optickou neuropatii podle toho, kterd ¢ast nervu je zasazena. Diivodem je odlisné
cévni zasobeni pfedni a zadni ¢asti optického nervu. Za misto déleni povazujeme lamina
cribrosa. Zadni ischemickd optickd neuropatie mlize vznikat nasledkem vyssi krevni ztraty
a nasledné anémie, a také z diivodu hypotenze [33]. Zadni ¢ast optického nervu je zasobena
pialnimi cévami vychazejicimi z vétvi arteria opthalmica. Tyto cévy jsou citlivé na pokles
krevniho tlaku, protoze nejsou schopny autoregulace. Popisovan je i vliv Zilni kongesce.

U poskozeni zadni ¢asti nervu je typické bilateralni ireverzibilni poSkozeni nastupujici ihned
po vykonu, nerv atrofuje za 4-6 tydnd. Jednd se o diagnézu per exclusionem,

pii oftalmologickém vySetfeni nejsou patrné zadné morfologické zmény. Predni opticka
ischemicka neuropatie je CastéjSi po kardiochirurgickych vykonech. Po vykonu nésleduje
nékolikadenni perioda normalniho vizu, po které dochazi k progresivnimu zhorSovani béhem
n¢kolika dni s naslednou ireverzibilni atrofii optického nervu za 4-6 tydnd.

Pii1 fundoskopickém vySetieni je patrny otok optického disku a na jeho kraji jsou zjevné
hemoragie plaminkovitého nebo tfiskovitého tvaru. Poskozeni je také typicky bilateralni,
rozsahem od mirného ziZeni zorného pole po kompletni slepotu. ZuZeni je nejcastéji

ve spodni ¢asti zorného pole [32,35,36].
5.1.2.2.2 Tromboza centralni retinalni arterie

U trombozy centralni retindlni arterie je pifi ofnim vySetfeni patrny vybled retiny
s charakteristickou cCervenou tfesiiovou skvrnou. Pfi€inou je nejpravdépodobnéji ptimy,
dlouhotrvajici tlak na o¢ni bulbus a je zndma i asociace s periorbitdlnim traumatem.

Prezentuje se okamzité pooperacné spiSe unilateralnim zrakovym poskozenim [19].



5.1.2.2.3 Kortikalni slepota

Kortikalni slepota je zplisobend infarzaci okcipitalniho laloku embolem v povodi cévniho
zasobeni nebo ischemii nasledkem signifikantni peroperacni ischemie. Jedna se o typicky
unilateralni zhorSeni zraku ihned po vykonu s normalnim nalezem pii fundoskopickém

vySetieni [19, 37].
5.1.2.2.4 Akutni glaukom

Akutni glaukom vznikd nezndmym mechanismem. Je pomySleno na pupilarni blokadu
vysoky nitroo¢ni tlak. Po operaci dochazi k intenzivni bolesti o¢i s rozostfenym vidénim.
Je oteklé oc¢ni vicko, pfitomna konjunktivitida a kornealni edém. VysSetieni fundoskopii

je bez patologického nalezu [19].
5.1.2.2.5 PosSkozeni o¢niho bulbu

K poskozeni o¢niho bulbu muze dojit i pfimym tlakem polohovacich pomtcek na bulby
pii nedostatecné kontrole polohy hlavy (Obr. 4). Poskozeni o¢niho bulbu mé specifické
morfologické nalezy, napiiklad abrazi rohovky. Poskozeni o¢i Spatnou polohou a uzitim

nevhodnych polohovacich pomicek (Obr. 5) je pIné preventabilni [19].

Obrazek 4. Neutralni poloha hlavy v poloze na brise

[\
W




Obrazek 5. Gelova podkova
pfi nevhodném polohovéni obli¢eje mlize zplsobit tlak na ocni bulbus

Pii polohovani pacienta je nezbytna uzkd spoluprice s operatérem. Poloha pacienta musi
umoznit chirurgicky vykon provést a zarovein minimalizovat riziko rozvoje komplikaci,
vyvolanych polohou, zejména vznikem POVL a pooperac¢nich poranéni perifernich nervi.
PoSkozeni nemocného zpusobend pronacni polohou ovliviiuji negativné zivot nejenom
pacientt, ale i jejich rodin. Jelikoz pfi¢iny vzniku téchto komplikaci jsou multifaktorialni,
nelze jim nikdy pfedchazet pln€. Dulezité je identifikovat vysoce rizikové nemocné,
dosahnout maximalné bezpecné pronacni polohy a optimalizovat nebo zcela vyloucit faktory,

které jsou spojeny s poskozenim pacienta.
5.2 Hemodynamika pacienta

V pribéhu operaéniho vykonu v celkové anestezii je hemodynamicky management zasadni
pro udrzeni dostatecného srde¢niho vydeje k zajisténi adekvatni perfuze mozku, orgéant, ale
1 perifernich tkéni. V mnoha studiich se ukdzalo, Ze spravny hemodynamicky management
anesteziologem ma pifimy vliv na klinicky vysledek pacienta [38,39,40,41,42]. Zda je
ke stabilizaci ob&hu vhodné pouzit tekutiny, vasopresory ¢i jinou terapii, zalezi
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dodavkou kysliku a jeho spotiebou hraje vyznamnou roli pfi vzniku pooperacnich komplikaci

[43,44.,45].

Pacienti v pronacni poloze jsou primarné povazovani za fluid responzivni a pred otoCenim
nemocného do pronacni polohy lze u vybranych pacientll zvazit podéani tekutinové vyzvy
[45]. Tekutinova intervence ale musi byt individualizovand, u vybranych skupin pacientt
s vyzitim rozSifené monitorace hemodynamickych parametrd v perioperaénim obdobi [43].

Individualizovana tekutinovd terapie je v soucasnosti povazovdna za zéklad spravné
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perioperacni péce s ptimym vlivem na morbiditu i mortalitu [43,47,48]. Na tekutiny je nutno
pohlizet jako na Iék, ktery je mozno jak poddéavkovat, tak predavkovat, v obou piipadech

muze dojit az k poSkozeni pacienta [49].

Hypovolemie mlize vést k hypoperfuzi tkani s vyznamnymi nasledky v pooperacnim obdobi
[50,51,52], k tkanové hypoxii a ke vzniku kyslikového dluhu [53,54]. Hypovolemie muize byt
zpisobena sniZzenym pifjmem tekutin pifi delSim pfedoperacnim la¢néni nebo doprovazet
zvySenou ztratou potem [55]. Pti hypovolemii dochazi v oblasti splanchniku k dysfunkci
bariérové funkce stiev a k aktivaci zanétové kaskady rozvojem bakterialni septikémie [56]
a k prokoagula¢nimu stavu. DalSimi disledky mohou byt akutni poskozeni ledvin,

periopera¢ni ischemie myokardu nebo vznik cévni mozkové piihody [55].

Také pretizeni tekutinami ma zasadni vliv na pooperacni vysledek pacientl, je asociovano
s prodlouZenou hospitalizaci, €astéjSimi plicnimi komplikacemi, s hor§im hojenim ran,

s poruchami vnitiniho prostfedi, s koagulopatii a rozvojem tkanového a plicniho edému
[57,58]. Pietizeni tekutinami je nebezpeéné predev§im u nemocnych s kardialnimi
komorbiditami [59]. Konkrétné u vykond v pronacni poloze piedstavuje pietizeni tekutinami
specificky problém. Nadbyte¢na tekutina se hromadi v na poloze zavislych oblastech
ovlivnénych pfedev§im gravitaci. Mlze dojit k otoku v oblasti orofaryngu s peropera¢nim
zhorSenim priichodnosti dychacich cest a ke ztizeni az znemoznéni extubace nebo k respiracni
insuficienci v poopera¢nim obdobi s nutnosti reintubace [ 19]. K progresi otoku mékkych tkani

orofaryngu nasledkem tekutinového pftetizeni mize dojit az dvanact hodin po extubaci [19].
5.2.1 Fluid responsiveness, odpovéd’ na tekutiny

Tzv. fluid responsiveness je schopnost organismu zareagovat na podani tekutin zvysSenim
srdeéniho vydeje. Uskalim v podavani tekutin je <&asto jejich prechodny efekt
na hemodynamiku z divodu jejich rychlé extravazace do intersticia [60,61,62], ktera je vyssi
u kriticky nemocnych pacienti nasledkem zvySené propustnosti kapilar [60,63].
Pro ptitomnost kapilarniho leaku svédci pritomnost intersticialnich otoki az anasarky

u pacientll v tézkém stavu a pooperacné [55].

Pokud hodnotime odpovéd’ na tekutiny, hodnotime tim schopnost kardiovaskularniho systému
zvysit objem krve, ktery srdce piecerpa za Casovou jednotku do systémové cirkulace [55].

Zde hraje zasadni roli Frank-Starlingtiv zakon (Obr. 6).



Fyziologicky ma organismus rezervni mnoZzstvi tekutiny, kterou je schopno mobilizovat do
cirkulujiciho objemu krve v ptipad¢ potieby. Je to funkéni rezerva o objemu asi 300-500 ml
a nachazi se v zilach splanchniku, pfedevsim sleziny, a v zilach dolnich koncetin [55]. Dal§im
endogennim fyziologickym mechanismem ke zvyseni cirkulujiciho objemu krve je schopnost
rezorpce volné intersticidlni tekutiny do cév, ke které dochédzi pii rychlém poklesu

hydrostatickych tlakti v postkapilarni ¢asti krevniho fecisté [64].

Klinické zhodnoceni stavu hydratace pacientli, pocit Zizn€, kozni turgor, hydratace sliznic,
je v anestezii komplikované az nemozné, navic stav hydratace nemusi korelovat se stavem
volemie. Centralizace obéhu u zavazné hypovolemie mize byt aZz pozdnim nalezem a jeji

priznaky mohou byt dlouho ovlivnény pouzitymi anestetiky.
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Obrazek 6. Frank — Starlingova krivka v kontextu konceptu tzv. fluid responsiveness
Vzestup na kiivce oznaceny dvéma body a-a’ukazuje na zvySeni tepového objemu u pacientt,
ktefi reaguji na tekutiny. Platd oznacené body b-b’ukazuje na nezménény tepovy objem
u pacienta bez potencialu k odpovédi na tekutiny. Obrazek upraven z: Pidket JD et al. Passive
Leg-Raising and Prediction of Fluid Responsiveness: Systematic Review. Critical Care Nurse.
2017;37(2):32-47.

5.2.1.1 Sokovy index

Sokovy index (pomér srdeéni frekvence a systolického krevniho tlaku) vyuzivany u $okovych

stavii [65], je prediktorem postintuba¢ni hypotenze u traumatizovanych pacientt [66]. Vyssi



hodnota Sokového indexu pred zahdjenim anestezie u akutnich traumatizovanych pacienti
nebo pii porodnim krvaceni je spojena s vyssi pooperacni morbiditou [67]. Ke stanoveni

volemie v pribehu operaci v celkové anestezii neni pouzitelny.

Ani velikost tvorby moci neni v anestezii jednoznacnym voditkem, snizenou diurézu
nastoluji hormonélni mechanismy, aktivované v prub¢hu celkové anestezie a operacniho

vykonu [68].
5.2.2 Statické a dynamické testy preloadu
5.2.2.1 Statické testy

Statické ukazatele preloadu ziskavame méfenim pomoci centralniho Zilniho katétru, Swan-
Ganzova katétru nebo echokardiograficky. Dfive byly hlavnimi parametry, uzivanymi
k hodnoceni naplné krevniho fecist€¢ pacienta. Do této skupiny ukazatelti fadime centralni
zilni tlak a tlak v zaklinéni plicniho feciste.

5.2.2.1.1 Centralni zilni tlak

V minulosti byl za zaklad hodnoceni potieby tekutin povazovan centralni zilni tlak (CVT),
ten je ale ovlivhén mnohymi proménnymi — intratorakalnim tlakem, Zzilnim névratem,

rezistanci zilniho systému, cévni rezistanci v plicnim fecisti.

Hodnota CVT sama o sob& nevypovida o volemii, ani nepredikuje reakci na tekutiny [69],
vysoka hodnota CVT u hypervolemickych pacientl je ale prediktorem S$patné prognozy [70].
Stanoveni CVT vyZaduje invazivni méfeni a v poloze na biiSe je jeho hodnota nevytézna
[55,71]. Ukazalo se také, ze hodnota CVT neni adekvatnim prediktorem tkanové perfuze

a zasobeni perifernich tkani kyslikem [95].
5.2.2.1.2 Plnici tlaky srdce a end-diastolické objemy srde¢nich komor

ProtoZe vztah mezi plnicimi tlaky srdce a end-diastolickymi objemy srde¢nich komor zavisi
na vice proménnych, jako je efekt pretlakové plicni ventilace, vliv extramuralniho tlaku

na srdce a vliv zmén komorové compliance pti terapii katecholaminy nebo ischemii
myokardu, jsou tyto parametry pro hodnoceni fluid responsiveness nedostate¢né [96]. Pomoci
specidlniho plicnicového katétru je mozné ziskat hodnoty end-diastolického objemu pravé
komory a jeji ejekéni frakce, pomoci ultrazvukovych metod je mozné stanovit

end-diastolickou plochu levé komory a globalni end-diastolicky objem. Tyto hodnoty jsou
vSak ziskdvany za cenu vysoké invazivity plicnicového katétru, anebo ultrazvukovymi

technikami, které ale mohou byt zkreslené¢ vySetfujicim lékafem. Hodnoty end-diastolické



plochy levé komory jsou vysoce variabilni u zdravych jedinct v pribéhu celkové anestezie.
Globalni end-diastolicky objem krve ukazuje objem krve ve vSech 4 srdecnich oddilech

a je ziskavan systémy na principu hemodiluce (PiCCO, LiDCO apod.). Méteni objemovych
parametrii je mén¢ zavislé na zménach intratorakalniho tlaku a compliance myokardu nez
srdecni plnici tlaky. Hodnoty globédlniho end-diastolického objemu se ve studiich ukazaly
jako dobré indikatory fluid responsiveness, problémem vsak muize byt pritomnost velkého
aneurysmatu aorty nebo pokud je arteridlni katétr zaveden pftili§ periferné¢ — poté jsou tyto

objemy nadhodnoceny.
5.2.2.2 Dynamické prediktory odpovédi na tekutiny

V soucasné dobé se misto piimého hodnoceni volemie pouzivé pti rozhodovani o tekutinové
terapii stanoveni nékteré¢ho z tzv. dynamickych prediktori odpovédi na tekutiny. Mezi tyto
prediktory odpovédi na tekutiny patii napi. zmény pruméru dolni nebo horni duté zily [55]
nebo hodnoceni zmén velikosti tepového objemu levé komory v zavislosti na fazi dechového
cyklu [72]. Dalsi ultrazvukovou technikou predikce odpoveédi na tekutiny je stanoveni

tzv. korigovaného ¢asu toku krve v aorté nebo v krkavicich [73].
5.2.2.2.1 Zmény tepového objemu a pulzniho tlaku

Mezi dynamické prediktory odpovédi na tekutiny patii a v soucasné dob€ jsou v anestezii
preferenéné pouzivané variabilita tepového objemu (SVV) a variabilita pulzového tlaku
(PPV) indukované umélou plicni ventilaci. Dle Marikova piehledového ¢lanku je pro predikci
pfiznivé odpovédi na tekutiny senzitivita SVV 0,82 a specificita 0,86, pro PPV plati
senzitivita 0,89 a specificita 0,88 [97]. Jejich limitem je nutnost napojeni pacienta na UPV
s vylouCenim vlastni dechové aktivity, nutnost pravidelné srdecni akce, zavieny hrudnik,

normalni poddajnost plic a pouZiti priméfené¢ho dechového objemu (viz dale).

Pozitivni inspira¢ni tlak pii nddechu snizuje zilni névrat a snizuje vydej pravé srde¢ni komory
a tim redukuje tepovy objem a arterialni tlak. Pti vydechu se dé&je opak. Variabilita této zmény
zavisi na naplni cévniho tecist€¢ a na schopnosti srdecnich oddilti ménit tepovy objem dle
zmén preloadu. Pokud srdce pracuje v ploché ¢&asti Frank-Starlingovy kiivky, pak jsou
hodnoty PPV a SVV nizké. Naopak, pokud pracuje na strmé ¢asti kiivky, pak jsou hodnoty
SVV a SPV vysoké. Cim jsou dané ukazatele vys$si, tim je vy$si pravdpodobnost,

7e organizmus zareaguje na podani tekutin zvySenim srde¢niho vydeje [79,80,98].

Hodnoty PPV lze pfimo ziskat z arteridlni kiivky méfené invazivné, kontinudlné neinvazivné,

nebo z procesované pletysmografické kiivky. Hodnoty SVV jsou ziskavany systémy, které



umoznuji stanovit velikost tepového objemu nebo nepfimo meéfenim zmén plochy pod
kfivkou rychlosti krevniho toku ve vytokovém traktu levé komory v pribéhu dechového
cyklu pomoci dopplerovské sonografie [55,74]. SVV a PPV vyzaduji pouziti umélé plicni
ventilace s dechovym objemem alespon 8 ml/kg predikované télesné hmotnosti bez
spontanniho dechového tsili [55,74,75] a pravidelny srde¢ni rytmus. Fale$né negativni
hodnoty muzeme ziskat pfi nitrobfisni hypertenzi, ke které ale spravné polohovani

do pronacni poloze nevede. V na$i praci jsme vyuzivali neinvazivné ziskané hodnoty SVV,

které jsou schopny dobie ptedpovédét odpoveéd’ na tekutiny i v pronacni poloze [46,76,77].

SVV je pocitdna jako pomér rozdilu mezi nejvétsim a nejmensim tepovym objemem levé
komory zprimérovanému za 3—5 dechd a udava se v procentech [78]. Soucasné monitory
mefi SVV kontinudlné (kazdou srde¢ni kontrakcei), intervaly pro primér mohou byt 3 dechy

nebo vice. Za prediktivni hodnotu pro pozitivni odpovéd’ na tekutiny povazujeme zménu

SVV > 10 % [78].

Hodnotu Pulse Pressure Variation (PPV) muizeme ziskdvat z kiivky invazivniho nebo
kontinudln¢ méfeného neinvazivniho tlaku jako pomér rozdilu mezi maximalnim

a minimalnim pulznim tlakem a primérem pulzového tlaku v pribéhu tii dechovych cykl,
Obrazek 7 [79]. Za hodnotu predukujici pozitivni odpoveéd’ k tekutinam povazujeme hodnoty
12 az 13 % [78,80].

PPmax - PPmin
PPV =

(PPmax + PPmin) / 2

PPmax
110 4

90

mm Hg

70 1

50 -
PPmin

Obrazek 7. Variace tepového objemu na arterialni kiivce

zachyceny pomér rozdilu mezi maximalnim a minimalnim pulznim tlakem, oznacen Sipkami.
Ptevzato z: Teboul JL et al. Arterial Pulse Pressure Variation with Mechanical Ventilation.
Am J Respir Crit Care Med. 2019; 199(1):22-31.



Schopnost SVV a PPV predikovat odpovéd’ na tekutiny muize byt snizena vysokou
katecholaminovou podporou obéhu, zavaznou plicni hypertenzi, dysfunkci pravé nebo levé

srde¢ni komory [81].
5.2.2.2.2 Test end-exspiracni okluze

U pacientil napojenych na umelou plicni ventilaci 1ze také pouZzivat tzv. test end-exspiracni
okluze [82]. Inspira¢ni faze umélého vdechu zvySuje nitrohrudni tlak a snizuje zilni navrat.
Pii provadéni end-exspiracniho okluzniho testu zabraiiujeme kolisani nitrohrudniho tlaku,

a to vede ke zvyseni zilniho navratu, zvySeni pfedtiZzeni srdce i tepového objemu u fluid
responzivnich pacientli. Samotnd okluze se provadi pferusenim ventilace na konci exspiria
na 12 vtefin. V pribéhu testu je nutné zajistit absenci spontanniho dechového usili. U tohoto
testu tedy zvySeni srde¢niho vydeje, respektive krevniho tlaku nebo koncentrace oxidu

uhli¢itého ve vydechu béhem samotné okluze ptedpovidd pozitivni reakci na podéani tekutin

[82].
5.2.2.3 Arterialni tlak krve

Zékladni hodnoty vitalnich funkci, jako je tepova frekvence a systémovy krevni tlak krve
méfeny neinvazivné, hodnota vydechovaného oxidu uhli¢itého a saturace hemoglobinu
periferni krve kyslikem, nejsou dostate¢né¢ senzitivni ani specifické ke zhodnoceni stavu
kardiovaskularniho systému jako celku [85]. Vliv anestetik na sekreci antidiuretického
hormonu neumozituje hodnotit snizeni hodinové diurézy v pribéhu celkové anestezie

ve vztahu k hemodynamice. Srde¢ni vydej neni obvykle v pribéhu nekomplikované celkové
anestezie u malo rizikovych pacientii méten. V piipadé hypotenze je postupovano podle
nejpravdépodobnéjsi pticiny poklesu arteridlniho tlaku krve, kterou je vazodilatace navozena
anestetiky nebo krvacenim v opera¢ni ran€. OvSem stanovit, kdy jde u konkrétniho pacienta
skute¢n¢ o hypotenzi, vyzadujici intervenci, miize byt velice obtizné i1 s ohledem

na pridruzené choroby a funk¢ni stav organizmu. O hodnotach krevniho tlaku, které by bylo
vhodné povaZovat za zavazné nizké, se vedou diskuze a pro hypotenzi mizeme v literatuie
nalézt velky pocet definic. Neni ani ziejmé, ktery ze zméfenych tlakli, zda systolicky,

diastolicky, nebo stiedni arteridlni krevni tlak, je vhodnéjsi pro posuzovani.

V soucasnosti je nejvice rozsifenym pristupem sledovani stfedniho arteridlniho tlaku (MAP),
za hypotenzi je obvykle povazovana hodnota MAP pod 65 mm Hg u pacienti bez

vyznamngjSich komorbidit, ptipadné pokles MAP o vice nez 20 % proti béZznym klidovym



hodnotdm pacienta. U nékterych skupin pacientll s rizikem perioperacni ischemie

je doporuceno zabranit poklesu MAP o 15 % [86].

Hodnota MAP vychdzi z interakce mezi srde¢nim vydejem (CO) a periferni vaskuldrni
rezistanci [49]. T kratka epizoda poklesu MAP pod 65 mm Hg miiZze byt spojena s renalnim
a myokardialnim poskozenim [49,87]. V ptipadé poklesu stfedniho arterialniho tlaku pod

55 mm Hg je riziko akutniho poskozeni ledvin u 7,4 % pacientli a myokardialni 1éze

az u 2,3 % pacientd [88]. Tyto nasledky byly pozorovany, i pokud hypotenze trvala jen
kratkou dobu pét minut [88]. U hypotenze pod 55 mm Hg trvajici déle nez 20 minut byla jiz
signifikantn¢ vyssi i smrtnost [88]. Odlisné cilové hodnoty miizeme vyzadovat u specifickych
skupin pacientli, napiiklad u pacientl s aktivnim masivnim krvacenim indikujeme permisivni
hypotenzi s cilené udrZzovanym nizkym MAP az do vyfeSeni krvaceni [89]. U pacienti

s nitrolebni hypertenzi je vhodna naopak vyssi cilova hodnota MAP nad 80 mm Hg [90].

MAP i tepova frekvence (HR) zlstavaji stabilni dlouho i pii zméné intravaskuldrniho objemu
az 0 30 % [91]. MAP samotny nevypovida ani o volemii pacienta, ani o0 hemodynamickém
stavu pacienta [61,92,93]. Hodnoty arterialniho tlaku krve a ani centralniho zilniho tlaku,

pokud je méfen, nejsou dostateéné pro zhodnoceni intravaskularniho objemu [94].
5.2.3 Srdecni vydej

Dostatecna perfuze organizmu je ddna dostatecnym srde¢nim vydejem (CO). Determinantami
CO jsou systolicky tepovy objem a tepova frekvence. Systolicky tepovy objem je ovlivnén
preloadem, afterloadem a kontraktilitou myokardu. Vztah mezi hodnotami arteridlniho tlaku
krve, zilnim navratem a tepovym objemem levé komory je nelinearni [93]. V nékterych

pripadech vyrazné i snizeny srdec¢ni vydej nemusi byt doprovazen poklesem tepové frekvence

ani tlaku krve [59].
5.2.4 Systémova vaskularni rezistance

Dal$i proménnou v mozaice hemodynamického obrazu je hodnota systémové vaskularni

rezistance (SVR).

Systémova vaskularni rezistance (SVR) je souhrnny odpor cév vuci pratoku krve
v systémovém cévnim fecisti [99], vetné cév kize, ledvin, svald a splanchnickych organt

[100,101]. Velikost tohoto odporu souvisi s velikosti cévy podle Hagen-Poiseuilleova zakona

R = 8Ln/(pi*r"4),



kde R je rezistance, L je délka cévy, n je viskozita krve a r je polomér cévy [101].

Hlavnim regulatorem SVR jsou drobné cévy, arterioly [101]. Priméry cév jsou fizeny
autonomn¢ sympatickym nervovym systémem prostiednictvim zmén vazokonstrik¢éniho tonu.
Primér cév se zmensuje a SVR se zvySuje spolu se zvySenim tonu sympatiku. Potlaceni
sympatiku méa potom opacny efekt na hodnotu SVR. Béhem sympatické adrenergni reakce
se uvoliluje noradrenalin a vaze se na alfal receptory hladkého svalstva a pies intracelularni
mechanismy vede k jejich kontrakci a tim vazokonstrikei [101,102]. Dalsi molekuly, které
zpisobuji na bunécné urovni vazokonstrikei, jsou tromboxan, endotelin, angiotensin II,
vazopresin, dopamin a ATP [94, 95, 96]. Adrenalin pusobi pies beta-2 receptory hladkych cév
vazodilataci [101,102,103]. Dalsi molekuly, které zptisobuji vazodilataci, jsou oxid dusny,
histamin, prostacyklin, prostaglandin D, a E,, adenozin, bradykinin, oxid uhlidity

a vazoaktivni stievni peptid [101,104,105].

Zvyseni cévniho odporu muize vést k poklesu tepového objemu a srdecniho vydeje a naopak
[99,100], ale ne vzdy tento vztah plati [106,107]. Vyznamné abnormality v hodnotach SVR
jsou bézné u nékterych castych chronickych i akutnich onemocnéni, jako je naptiklad
arterialni hypertenze, méstnavé srde¢ni selhani, Sokové stavy, onemocnéni §titné zlazy nebo

pfitomnost arteriovenozni fistule [108].

Zjisténi odchylky hodnoty SVR od normélniho rozmezi, které je udavano v pasmu 800 az
1200 dynt/s/cm™ [109] lze pouzit jako souéast rozhodovacich diagnostickych algoritmii

vV

ptiznakem kritického onemocnéni [99,100].

Pokles SVR je typicky u pacientt s distribu¢nim Sokem, u anafylaxe [99] a v n¢kterych fazich
septického Soku [110]. Trvale nizka hodnota SVR bez ohledu na etiologii mize dokonce vést
k vy$$i mortalité pacientd, a proto je nékterymi autory povazovéna za jeden z prognostickych
nastroji [110,111]. Nizkd hodnota SVR miize pomoci pii rozhodovani o nutnosti podavani

vasoaktivnich farmak [112].

Vysoké hodnoty SVR pozorujeme u pacientli s hemoragickym a kardiogennim Sokem [99]
a u pacientit s ischemickym i hemoragickym typem cévni mozkové piihody [113]. Jesté
donedavna byla klinicka dostupnost hodnot SVR pii vyuziti standardnich metod méteni
podminéna nutnosti arterialni a centralni Zilni kanylace [108]. Prvni kontinualni mé&feni SVR
bylo provedeno az v 90. letech 20. stoleti metodou kontinudlni termodiluce pomoci

Swan-Ganzova katétru (SGK) u kriticky nemocnych pacientti [115].



SVR v dynech/s/cm™ je kalkulovana dle vzorce:
SVR = 80 x (MAP — CVT) / CO,

kde jsou hodnoty MAP a CVT zadany v mm Hg a CO v /min [115].

Pokud nelze pouzit invazivni kanylaci centralniho Zilniho systému, miiZzeme pro stanoveni
SVR pouzit fixni odhadnutou hodnotu CVT, protoze hodnoty CVT jsou v porovnani
k hodnotam stfedniho arteridlniho tlaku MAP nizké a maji mensi rozmezi, a tedy mensi vliv
na kone¢ny numericky vysledek [116]. Pfi pouziti odhadu je v§ak nutno pamatovat, ze néktefi
polymorbidni pacienti mohou mit skutecné CVT mimo typické klinické rozmezi a hodnota

SVR muze byt vyznamné odlisna a nepouzitelna.

Krom¢ autonomniho nervového systému ovliviiuji hodnoty SVR 1 fyzikalni vlivy. Piedev§im
v arteriolach klize ma vliv teplota okoli, kdy chlad zplsobuje vazokonstrikei a tim vzestup
SVR [114]. Pokud po stimulaci chladem dojde k zméné prostfedi na pokojovou teplotu,
piedevsim v zavislosti na tvorbé oxidu dusného (NO) dojde k vazodilataci [117,118]

a k poklesu SVR. Tento fakt je pro nas dulezity predevsim pii vyuziti neinvazivnich technik
méteni, které pouzivaji ¢idla umisténa na prstech. Pokud dojde k prochladnuti izolované prst
v ramci zndmého poruseni termoregulace organismu v prubéhu celkové anestezie a neni
provedena dostateCnd prevence ztrat tepla, dochdzi ke zkresleni vysledku celého obrazu

hemodynamiky. Vliv na SVR ma také emoc¢ni stimulace aktivaci sympatiku s naslednou

vazokonstrikei [101,114, 119].

Na zmény SVR v pribéhu celkové anestezie, které jsou spojené s klinicky vyznamnou

hypotenzi nebo hypertenzi, mizeme pfti znalosti jejich hodnot, reagovat cilenou 1écbou.
5.2.5 Kontraktilita myokardu

Kontraktilita neboli inotropie myokardu vyjadiuje schopnost srde¢nich oddili se synchronné
stahovat. Ve vztahu tlaku a objemu levé komory je srde¢ni kontaktilita definovana vztahem

end-diastolického tlaku a objemu [120,121].

V klinické praxi hodnotime komorovou kontraktilitu nejcastéji pomoci ejekéni frakce (EF),
ktera je podilem objemu krve vypuzenym v systole a objemu krve v komoie na konci
diastoly. Jeji hodnotu udavame v procentech a u zdravych jedincti se pohybuje kolem
60-80 %. Funkcné je kontraktilita vnitini inotropni schopnosti myokardu nezdvislou

na predtiZzeni i dotiZeni a lze ji vyjadfit rychlosti zkraceni svalového vldkna. Katetrizacnimi



technikami lze mé&fit index kontraktility, ktery je zaloZeny na méteni rychlosti vzestupu tlaku

v komofe.

End-systolicky objem (ESV) jako funkce zmén kontraktility LK je Casto definovan pomoci
kiivky zavislosti tlaku a objemu v levé komote, kde posun doleva predstavuje zvySenou
kontraktilitu [ 120]. Pfi konstantnim end-diastolickém objemu levé komory a afterloadu vede

zvyseni kontraktility ke snizeni end-systolického objemu [120].

Zvyseni kontraktility je definovano posunem smérem nahoru ve vztahu prace a tepového
objemu [122]. Tzv. Bowditchtiiv efekt neboli fenomén schodisté popisuje vztah mezi ménici
se srdecni frekvenci a kontraktilitou [120]. ZvySeni HR zvySuje intracelularni hladiny
vapniku, coz zvysuje silu kontrakce myokardu [120]. ZvySeni volného vapniku zpusobuje

na zatézi nezavislé zvyseni tepového objemu a snizeni end-systolického objemu.

Frank-Starlingiv zdkon popisuje zavislost vykonu komory na piedtizeni. Vétsi

end-diastolicky objem, spojeny s vétsim protazenim myokardidlnich vldken, vede k siln&jsi
kontrakci, a tedy k vétSimu tepovému objemu [120]. Proto jak zvySeni end-diastolického
objemu, tak i tepové frekvence plisobi synergicky pii zvySeni tepového objemu do té doby,

nez je pii tachykardii omezeno plnéni srde¢nich oddilt [120].

Kontraktilita je podminéna metabolickym stavem myokardu a celého organismu a je tudiz
ovlivnéna hypoxii, iontovymi dysbalancemi, acidézou a hyperkapnii [123]. Dale ma

na intotropii vliv poddajnost myokardu a objem jeho svaloviny, autonomni nervovy systém
a n¢které hormony [123]. Zmény kontraktility mizeme hodnotit pomoci ultrazvukovych
technik nebo analyzou strmosti tepové kiivky ziskané invazivné nebo neinvazivné [124].
Pokles kontraktility pozorujeme u srde¢niho selhavani, chronického i akutniho [123], podani
inotropik umozni zlepsit srde¢ni vydej [125]. Na druhou stranu je nutné pocitat

s proarytmogennim efektem vétSiny inotropik a se zvysSenou spotiebou kysliku myokardem
[126]. Mezi uZivana inotropika patii digitalis, katecholaminy (adrenalin, noradrenalin,
dopamin, dobutamin, efedrin), inhibitory fosfodiesterdzy (napf. milrinon) a latky, které
zvySuji citlivost myokardu k vapniku (levosimedan). ZvySenou kontraktilitu mtZzeme
pozorovat u stavl, které provazi hyperkineticka cirkulace, jako jsou hypertermie,

tyreotoxikoza, otravy nebo uziti né€kterych farmak véetné rekreacnich drog [126].



5.3 Vliv celkové anestezie na nékteré determinanty srde¢niho vydeje

Celkova anestezie ma specificky vliv na hemodynamiku. Nejcastéjsi zménou je pokles
krevniho tlaku a srde¢ni frekvence [127]. Vlivem anestezie dochazi k poklesu srde¢niho
vydeje o 10-20 % [59,126,128]. U zdravych pacienti je tento pokles vyvolan snizenim
preloadu s poklesem end-diastolického tlaku levé komory, end-systolického tlaku levé
komory a zmen$enim plochy levé komory na fezu [128]. Tento stav je ¢astecné kompenzovan
zvysSenim ejekéni frakce levé komory srdecni. Dalsi pticinou, vedouci ke snizeni preloadu
a k poklesu SV, mize byt snizeni poddajnosti hrudni stény po podani né€kterych farmak

pouzivanych v anestezii [ 128].

Znalost zmén srdecniho vydeje, systémové vaskularni rezistance a hodnot predikujicich
hemodynamickou odpovéd’ na tekutiny nam muze pomoci fidit nase hemodynamické
intervence a potencialné modifikovat vysledek u vybranych skupin pacientd [49]. Pro snazsi
porovnani vyslednych hodnot hemodynamickych parametri pouzivame jejich indexované
hodnoty, kdy hodnoty dané¢ho parametru vztahujeme k télesnému povrchu. Srde¢ni index (CI)
je srdecni vydej vztaZzeny k povrchu téla. Stejné tak indexujeme 1 hodnoty tepového objemu

nebo systémové vaskuldrni rezistance.
5.3.1 Vliv jednotlivych anestetik na hemodynamiku

Po podani propofolu klesa srde¢ni index, po etomidatu je CI bez vyraznych zmén [129],
myorelaxancia jsou bez efektu na CI [130]. Systémova vaskularni rezistance je ovlivnéna
riznymi anestetiky rizné, pfi vazodilatacnim uc¢inku nékterych anestetik jeji pokles dosahuje
az 18-20 % [131,132,133,134]. Po podani etomidatu zistava SVR bez vyraznych zmén [135].
Opioidy snizuji SVR [136]. Inhala¢ni anestetika SVR snizuji v zavislosti na dosazené

koncentraci [137].
5.4 Hemodynamické zmény v pronacni poloze

Vyznam zmén preloadu a pifesny mechanismus jeho ovlivnéni v pronacni poloze

je predmétem pretrvavajicich kontroverzi [19,138]. V zavislosti na pouzitém zpusobu
provedeni pronacni polohy miize dochazet ke zvyseni nitrobtisniho a nitrohrudniho tlaku, coz
potencialné ovliviiuje velikost Zilniho navratu a interakci srdce-plice v pribéhu umélé plicni
ventilace [126,138]. Mize také dochazet k redukei Zilniho navratu pfimou kompresi dolni
duté zily [126]. Dalsi z moznych pfti¢in snizeni preloadu je vendzni stagnace, tzv. pooling

krve v konc¢etinach svésenych pod aroven srdce [19].



U pacientl s preexistujici myokardialni dysfunkci dochazi po uvedeni do pronacni polohy
v celkové anestezii k poklesu EF levé komory [19,126]. U nemocnych s kardialnimi
komorbiditami je také castéji pozorovana dyssynchronie srde¢niho stahu po ulozeni

do pronace a snizena systolicka i diastolicka funkce [139]. Neschopnost kompenzovat zmény
v preloadu a afterloadu a vyskyt dyssynchronie srde¢ni kontrakce 1ze oznacit za hlavni pti¢inu

hemodynamické nestability u pacientd s preexistujici myokardialni dysfunkei [139].

U zdravych bdélych dobrovolnikii bez vlivu celkové anestezie jsme nepozorovali zménu
v srde¢nim vydeji po preto¢eni do polohy na bfise. Za bdélého stavu a pfi spontanni ventilaci
nebyly pii vySetfeni srdeCnich objemu a ejekéni frakce levé srdecni komory scintigrafickou
metodou zjiStény zmény srdeCniho vydeje ani u neobéznich pacientli, ani u pacientd
s preexistujicim srdeCnim onemocnénim, u kterych bylo pozorovano pouze mirné zvyseni
tepové frekvence [ 140]. Lze ptedpokladat, ze v bdélém stavu dochazi zménou tonu sympatiku

ke korekci piipadnych zmén Zilniho névratu a kontraktility myokardu.
5.5 Uméla plicni ventilace v pronacni poloze a vliv na hemodynamiku

Umela plicni ventilace (UPV) pacienti obvykle vyuzivd na rozdil od spontdnniho dychani
ptetlaku. Pokud je zdravy pacient dobfe polohovan do prona¢ni polohy, nemusi byt patrny
zadné zasadni zmény v plicni mechanice a ve vyméné plynt [19]. Pfi nespravném
napolohovani je mozné pozorovat zmeény v poddajnosti hrudni stény a zvySené inspiracni
tlaky. Tyto negativni disledky pronace mohou byt zdliraznény u pacientll s preexistujicimi
plicnimi komorbiditami, u obéznich, u pacientl s nizkou kardiovaskularni kondici a horsi
toleranci k fyzické zatézi. Spravnym polohovanim lze tyto obtize omezit i u takto

predisponovanych pacientti, po navratu zpét do supinaéni polohy tyto obtize ihned mizi [19].

Vliv rliznych typi ventilaénich rezimt na hemodynamiku v pronaéni poloze nebyl dosud plné

studovan.

U objemové fizené ventilace (VCV) se v pribéhu celkové anestezie minutovd ventilace
nemeéni, tlakove fizenou ventilaci (PCV) lze dosahnout sice nizSich maximalnich inspiracnich
tlakli ve srovnani s objemové fizenou ventilaci, dechovy objem se vSak mize ménit, pokud
neni tlakovy rezim objemové garantovan [141]. Neni rozdil v incidenci akutniho poskozeni

plic ¢i vzniku barotraumatu pii srovnani objemové a tlakové fizené ventilace [141].
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5.6 Monitorace hemodynamiky

Kontinudlni hemodynamickd monitorace umoziuje ziskat informace o stavu
kardiovaskularniho systému v redlném case. Jiz dlouho je znamo, ze pro klinicky vysledek
pacienta je vyhodn¢j$i kontinudlni monitorace srdecniho vydeje a odvozenych
hemodynamickych dat nez jednorazové méfeni hodnot a pokus o jejich interpretaci [115].
V soucasné dob¢ neexistuje zatizeni, které je schopné poskytnout 1€¢kati kompletni a 100 %
presné vyhodnoceni kardiovaskularniho stavu jedince a kazdy monitor je spojen

se specifickymi vyhodami a omezenimi [43]. Vyvoj monitora¢nich systémut v pribéhu let
sméfuje k minimalizaci invazivity — od plicnicovych katétri pfes systémy, které jsou zalozené
na transpulmondlni indikatorové diluci az k neinvazivnim metoddm reprezentovanym

napt. syst¢émem ClearSight firmy Edwards.
5.6.1 Swan-Ganziv plicnicovy katétr

Jedné se o specidlni balonkovy katétr, ktery se zavadi do arteria pulmonalis, a do klinické
praxe byl zaveden vroce 1970. Pfimym meéfenim ziskdvdme hodnoty tlaku v arteria
pulmonalis, tlaku v zaklinéni, ktery by mél odpovidat tlaku v levé sini, centralniho Zilniho
tlaku, srde¢niho vydeje, saturace smiSené zilni krve a centralni télesné teploty. Z téchto
hodnot ziskame vypoctem systémovou vaskularni rezistanci, tepovy objem, dodavku kysliku
do tkani, spotiebu kysliku organismem, plicni vaskularni rezistanci, index prace levé komory
a index prace pravé komory [142]. SGK se zavadi cestou centralniho Zilniho systému
nejcasté]i cestou vena jugularis interna nebo vena subclavia. Periferni pfistup je také mozny,
ale malo Casty a je doporucovan pouze pii vyznamné poruse koagulace. V pribehu zavadéni
katétru sledujeme kontinudln¢ tlakovou kiivku (Obr. 8). Katétr prochazi ve svém pribéhu
pies pravou sin do pravé komory a odtud do arteria pulmonalis, zavadi se s nafouklym
baléonkem a nechavd se ,,zaplavat“ do sprdvné polohy spolu s proudem krve. Spravnou
polohu, kterd je v plicni zén€ 111, ovéfujeme zaklinénim. Zaklinéni je stav, kdy se nafoukly
balonek dostane do plicni kapilary, obturuje jeji lumen a na konec katétru se prendsi tlak
z obturovaného useku plicniho fecisté. Je to v podstat¢ dodnes jedind dostupna metoda,

jak lze ziskat hodnotu tlaku v zaklinéni a uziva techniku termodiluce. Pfi métfeni srdecniho
vydeje je vyuzivana technika termodiluce, pfi které je termistorem na konci katétru métena
zmeéna teploty protékajici krve po bolusové podani chladného infuzniho roztoku nebo ohfevu

specidalniho termofilamenta na povrchu katétru.



Indikace zavedeni plicnicového katétru jsou nutné podminény schopnosti oSettujicich 1¢kait
hodnoty spravné interpretovat. Nejcastéjsi indikace nachdzime u kardiochirurgickych vysoce
rizikovych pacienti [142]. Ve vétsin¢ indikaci je dnes katétr nahraditelny ultrazvukovymi
nebo mén¢ invazivnimu technikami. Kontraindikacemi pro zavedeni SGK jsou zdvazné
koagulopatie, trombolyticka terapie, pfitomnost umélé chlopné v pravém srdci (relativni)
a pritomnost elektrostimulaéni elektrody (relativni), infek¢éni endokarditida a tézka plicni

hypertenze (relativni).
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Obrazek 8. Prostup konce SGK srde¢nimi oddily a méfené tlaky v jednotlivych oddilech
Ptevzato voln¢ z: Komplexni kardiovaskularni centrum Fakultni nemocnice Olomouc, 2017
[online]. Diagnostické srde¢ni katetrizace a hemodynamika, dostupné na https://www .kardio-
cz.cz/data/clanek/419/dokumenty/diagnosticka-srdecni-katetrizace-a-hemodynamika-
2017.pdf.

Invazivita vykonu je vysoka a je znama fada komplikaci, které mohou byt az fatalni [142].
Patfi mezi n€ vznik pneumotoraxu, srde¢ni arytmie, vzduchové embolie nebo ruptury arteria
pulmonalis, ischemie myokardu, infek¢éni a trombotické komplikace nebo plicniho infarktu
[142]. Cetné studie neprokézaly piinos pro klinicky vysledek [142,143,144] a nékteré studie

dokonce prokazaly zvyseni nemocni¢ni mortality [ 145,146].
5.6.2 Mgéné invazivni metody zaloZené na principu analyzy pulzové krivky

Dlouhé¢ roky byl plicnicovy katétr povazovdn =za zlaty standard pro monitoraci
hemodynamickych parametrii u pacientl v kritickém stavu na jednotkdch intenzivni péce,

u srde¢né-hrudnich vykont a také u nekardiochirurgickych vykoni u pacientli se zavaznymi

(%]
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komorbiditami. Do praxe se ale v poslednich vice nez 25 letech také dostaly méné invazivni
systémy zalozené na principu tzv. na pulse-contour analyzy s nebo bez moznosti kalibrace
meéfeni za uziti transpulmonalni indikatorové termodiluce. Historicky nejstar§Simi metodami
tohoto typu méfeni jsou systémy PiCCO vyvinuty firmou Pulsion a systém LiDCO vyvinuty

stejnojmennou spolecnosti.

Systtm PiCCO vyZaduje zavedeni specidlniho arteridlniho katétru s termistorem
zaznamenavajicim zmény teploty po aplikaci studeného bolusu NaCl 0,9 %, ktery

je vmnozstvi 15-20 ml podavan pomoci centralniho Zilniho katétru, ktery ma ptedifazen
termistor pro identifikaci ¢asu zahdjeni aplikace studeného roztoku. Zatimco pii zavedeném
plicnicovém katétru je termodiluce transkardialni, zde je transpulmonélni. Hodnota srde¢niho

vydeje je vypocitana pomoci modifikované Stewartovy-Hamiltonovy rovnice [147].

Systém LiDCO vyuziva jako indikator lithium, prvek, ktery se za normdlnich okolnosti v krvi
nevyskytuje. Zatimco PiCCO muze byt nesCetnékrat kalibrovano, u LiDCO je pocet kalibraci
omezen nebezpeCim kumulace lithia v organismu. LiDCO pro sviij provoz nevyzaduje
zavedeni centralniho zilniho katétru, protoze lithium lze podat do periferni zily. LiDCO
monitoraci nelze pouzit u pacientli, ktefi jsou lithiem léCeni, a u Zen v prvnim trimestru

t€hotenstvi [ 148] a u nemocnych, ktefi vazi mén¢ nez 40 kilogramu [ 149].

Pii pouziti téchto metod ziskdvame hodnoty srde¢niho vydeje, globalni ejekcéni frakce,
globalniho end-diastolického objemu a extravaskularni plicni vody. Index plicni vaskularni
permeability ndm umoziuje odliSit zdkladni pfi¢iny edému plic. Po zaddni hodnoty
centralniho Zilniho tlaku ziskame hodnotu systémové vaskularni rezistance [148].

V neposledni fadé¢ PiICCO i LIDCO monitoruji dynamické ukazatele preloadu, SVV a PPV.

Kromé komplikaci spojenych s nutnosti kanylace arteridlniho katétru a centralniho zilniho
katétru nejsou zndmy zadné dalSi komplikace téchto metod. Lithium ma dobfe popsany
farmakologicky profil bez zavaznych nezadoucich u¢inka v davkach, které jsou zde uzivany
[149]. Pfesnost metod PiCCOa LiDCO byla porovnavana s plicnicovym katétrem a vuci sobé
navzajem s dobrym vysledkem piedev§im v méteni srde¢niho vydeje [ 149]. Obé tyto techniky

povazujeme za semiinvazivni.

S-G katétr je nenahraditelny v moZznosti méfit tlak v zaklinéni a v moznosti odbérti smisené
Zilni krve. Ostatni hemodynamické parametry lze ziskat zbylymi technikami. Validace metod

byla provadéna opakované. Vysledek méfeni technikou LiDCO by mél byt priméerem alespoil



ttech méteni. Pfesnost méteni SV a MAP metodou LiDCO ve srovnani se SGK je 68-86 %

[147].
5.6.3 ClearSight systém

Systém ClearSight firmy Edwards umoziuje kontinudlni, neinvazivni monitoraci krevniho
tlaku a dalSich hemodynamickych parametrii beat-to-beat technikou s vyuzitim tlakové

manzety nasazované na prst a referenénim senzorem umisténym v tirovni srdce pacienta.

Zékladem metody je uziti prstovych manzet, které obsahuji samonafukovaci balonky. Systém
ClearSight poskytuje neinvazivni pfistup k hemodynamickym parametrim u Siroké Skaly
pacienti véetné téch, u kterych by standardni arterialni linka ke kontinudlnimu méfeni

krevniho tlaku nebyla obvykle uzita [ 150].

Pneumaticka prstova manzeta se nafukuje na zndmy tlak, ktery ma za cil udrzet staly objem
prstu. V pribéhu srde¢niho cyklu dochazi ke zménam v objemu prstu nasledkem pulzaci
digitalnich tepen. Odhad zmény objemu se provadi pomoci fotopletysmografie, tedy méfenim
pohlceni svétla o znamé vlnové délce, které prochazi pres prst (Obr. 9). Pokud se zvysi
absorbance svétla v pribéhu systoly, dojde k nafouknuti balonku manzety. V diastole dava
sniZzend absorbance signal k vyfouknuti manZety. K tomuto nafukovéni a vyfukovéani dochazi
nepretrzité, cyklicky, az tisictkrat za sekundu. Tlak v prstové manzeté¢ je ekvivalentni
intraarterialnimu tlaku ve stavu konstantniho objemu béhem srde¢niho cyklu, kdy nedochazi
k pulzaci prstovych tepen. Arterialni sténa neni za téchto okolnosti pod napétim. Manzeta

je proto neustale v rovnovaze s intraarterialnim tlakem zaznamenavanym manometrem [151].
Tato technika je vyuzivand dvéma operacnimi systémy, CNAP HD Monitor (CNSystems,
Graz, Austria) a ccNexfin (The ClearSight System: Edwards Lifesciences Corporation, Irvine,
CA). Systém ClearSight (Obr. 10) nevyzaduje pro sviij provoz zadny invazivni vstup, pouze
prstovou manzetu (Obr. 11). Prstové manzety pro Clearsight jsou vyrabény ve tiech
velikostech dle hmotnosti pacienta. Systém ClearSight rekonstruuje tvar arteridlni tlakové
kiivky v arteria brachialis z arteridlni viny v prstové arterii. Pro vyrovnani zmén
hydrostatického tlaku vzniklych rozdilem ve vysce ulozeni srdce a ruky s manzetou obsahuje
ClearSight monitor referenc¢ni senzor, ktery se umistuje v ¢ase uvodni kalibrace na zacatku
monitorace do urovné srdce pacienta a v pribéhu meéteni se ccNexfin periodicky rekalibruje.
Zékladem pro meéfeni je tvar pulzové viny, ktera je dale analyzovadna a integraci ziskané
plochy pod systolickou ¢asti kiivky, kde na ose y je ¢as a na ose x tlak krve, ziskdme hodnotu

SPTI (Systolic Pressure Time Integral). Tato hodnota je poté vydélena odhadnutou impedanci



aorty (z krevniho tlaku a plochy prifezu cévy). Vysledné hodnoty jsou vypocitiny pomoci
matematického modelu, ktery vyuzivd nckolik proménnych, které jsou predikovany

na zékladé¢ demografickych dat, vé€ku pacienta, télesné hmotnosti, vysky postavy a pohlavi.
M¢éienim ziskdvame absolutni nebo indexované hodnoty tepového objemu, srde¢niho vydeje,

systémové vaskularni rezistance, MAP a SVV.

Meéfeni systémem ccNexfin bylo validovano porovnanim s daty ziskanymi arterialnim
katétrem [152]. Celkova smérodatnd odchylka v méfeni MAP byla 3,5 £ 6,8 mm Hg,
pii hodnoté ccNexfin MAP 60 mm Hg muze byt tedy MAP méfeny arteridlnim katétrem
v rozmezi 50,1 az 66,9 mm Hg s pravdépodobnosti 95 % [151]. Vétsi vychylka miize byt
u systolického a diastolického tlaku [151]. Dobré korelace bylo dosazeno pii porovnavani
hodnot SV, ziskanych systémem ccNexfin, s technikou transpulmonarni termodiluce,
s transtorakalnim a jicnovym echokardiografickym dopplerovskym vySetfenim [154].
U pacienti v kritickém stavu s periferni vazokonstrikci dochazi k nepiesnosti v métenti,
zde tento systém vyuzivame predevsim ke sledovani trendli hodnot srdecniho vydeje tam,

kde nelze zajistit méfeni hemodynamiky invazivnim zptisobem.

Vyznamnym benefitem méfeni pomoci systému ClearSight je kontinuita méfeni, kterd

umoziuje zkratit dobu kumulované hypotenze o 14 + 3 minuty za hodinu [153].

Obrazek 9. Prstova manZeta systému ClearSight
Zachycené fotodiody na vnitini strané prstové manzety, oznaceno Sipkami
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Obrazek 11. Prstova manZeta s konektorem pro pripojeni k monitoru
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5.6.4 Méreni hemodynamiky ultrazvukovou technikou

V soucasnosti je meéfeni hemodynamickych parametri pomoci ultrazvukovych metod
nejrozsifenéjsi technikou na jednotkach intenzivni péce i1 v prubéhu anesteziologické péce.
Ve studii na zdravych dobrovolnicich jsme uzivali také méteni hemodynamickych parametri

pomoci ultrazvukové techniky.

Nejvétsi vyhodou techniky je jednoduchost na vybaveni, minimalni ndklady a rychlost
dostupnosti vysledki ziskdvanych v redlném c¢ase u luzka pacienta zrukou zkuSeného
odbornika. Nevyhodou je absence kontinudlniho méteni, narocnost na ziskani erudice, horsi
reprodukovatelnost a interindividudlni variabilita v ramci jednotlivych vySettujicich [155].
Byla prokazana dobra korelace méteni srdeCniho vydeje dopplerovskou ultrasonografii

s termodilu¢ni metodou [156].

5.6.5 Transtorakalni a transesofagealni ultrasonografie

Transtorakdlni echokardiografie (TTE) je snadno dostupné neinvazivni metoda. Pomoci TTE
je mozno sledovat strukturdlni poméry na srdci, stav chlopni, zméfit tloustky komor

a komorovych sept, stanovit pomér velikosti jednotlivych srde¢nich oddila, kontraktilitu

a synchronii stahu. Je mozné méfit tepové objemy a ejekeni frakci levé komory, pritok a smér
toku krve na srdecnich chlopnich. DalSim dilezitym parametrem je mnoZzstvi tekutiny
v perikardu a moznost vylouceni ¢i potvrzeni tamponady srde¢ni. Hodnotit 1ze také predtizeni
1 dotizeni a usuzovat na volémii a na systémovou vaskuldrni rezistanci [157]. Po ur€eni
pruméru vytokového traktu levé komory (LVOT) a pomoci integralu rychlosti a ¢asu (VTI)

lze vypocitat SV [158]. Pomoci TEE méfime ejekéni frakci ke stanoveni kontraktility.



Transesofagedlni echokardiografie (TEE) je nepostradatelnym diagnostickym nastrojem
nejenom v kardiovaskuladrni chirurgii. Jicnova sonda se zavadi tsty pacienta do vySe patého
az Sestého hrudniho obratle, do mista descendentni aorty. Z hemodynamického hlediska
je TEE indikovdna u nemocnych, ktefi nejsou vysSetfitelni pomoci TTE. Transesofagealni
echokardiografie ma nezastupitelné misto v diagnostice infekéni endokarditidy a trombu
v ousku levé sin¢ a v levé sini. Kontraindikaci zavedeni jicnové ultrazvukové sondy jsou

zavazné choroby jicnu.

5.6.6 Korigovany c¢as toku karotidami

Korigovany ¢as toku karotidami (corrected carotid flow time - ccFT) je parametr, ktery
se ziskava dopplerovskou ultrasonografii karotickych tepen. Povazujeme ho za staticky
parametr (nezavisly na dychani), jehoz zména odrazi zménu preloadu. Tento parametr jsme
pouzili ve studii na zdravych dobrovolnicich jako indikator zmén preloadu pti zméné polohy.

Pfi vypoctu je nezbytné korekce na tepovou frekvenci respektive na ¢as tepového cyklu [81].

Pokud rychlost pritoku karotidou, stanovenou pomoci UZ vySetfeni, posuzujeme v rtiznych
fazich dechového cyklu, mizeme stanovit zménu maximalnich rychlosti prutoku krve
karotidou AVpeak s velmi dobrou predikci pro odpovéd na tekutiny srovnatelnou s PPV
[160]. Maximdlni a minimalni systolické rychlosti se ziskavaji v jednom dechovém cyklu

a hodnota se vypocitdva nasledovné [161]:

(maximalni Spickova rychlost — minimalni $pi¢kova rychlost):(maximalni Spickova rychlost +

minimalni §pi¢kova rychlost)/2 x 100.



Méfteni se provadi umisténim ultrazvukové sondy longitudindlné na krk tak, aby znacka
na sond¢ sméfovala k hlavé pacienta a sonda byla pfiloZzena na arteria carotis communis
v urovni dolniho okraje $titné chrupavky, mistem vlastniho méfeni je karoticky bulbus.
Vysetieni se provadi v B modu zobrazeni po korekei uhlové chyby. Doba pritoku se méfi
od zacatku systoly po dikroticky zatez jako prumér nékolika (obvykle tii) po sobé jdoucich
cyklech. Za optimalni mezni hodnotu ccFT pro predikci hodnoty SVV > 13 % povazujeme

hodnotu 340,74 milisekundy se senzitivitou 76,8 %; a specificitou 80,5 % [162].

5.6.7 Meéreni priuméru a kolapsibility dolni duté zily

Meéieni priméru dolni (a horni) duté zily a jeho zmén v prubéhu dechového cyklu je snadno
ziskatelny parametr schopnosti reagovat na tekutiny [163]. Zmény priméru vena cava inferior
v zavislosti na dychani nastavaji v disledku zmén nitrohrudniho tlaku. Pfi spontanni ventilaci
pfi nadechu dolni duta Zila (DDZ) kolabuje, u pacientii na umé&lé plicni ventilaci pozitivnim
pretlakem se primeér zily zvétSuje [164]. Ultrazvukové vySetfeni dolni duté Zily se provadi
nizkofrekvencnim UZ (2-5MHz) ze subkostalni projekce. Alternativnim postupem

je transhepatalni méteni pouzité v nasi studii. Sonda je umisténa zhruba ve stfedni axilarni
¢are. V dlouhé ose hledame vtok dolni duté zily do pravé siné a také soutok jaternich zil
[165]. Méfeni v blizkosti junkce pravé sin€ s dolni dutou zilou mtze byt nepfesné kvtli

kontrakci branice u spontanné ventilujicich pacientt.

V na$i praci jsme prumér a plochu fezu dolni duté Zily provadéli kaudalné od vstupu
hepatalnich zil do DDZ. Kritéria pro pozitivni tekutinovy test se lidi pro ventilované

a spontanné ventilujici pacienty, pti¢emz kolaps > 40-50 % u spontdnné ventilujicich nebo



distenze DDZ > 12-18 % u pacientii na UPV se povazuje za pozitivni prediktor p¥iznivé

odpovédi na podani tekutin [164]. Index kolapsibility DDZ (VCI CI) Ize vypogitat dle vzorce:

VCI CI (%) = (dVCImax — dVCImin) / (dVCImax)

kde dVCImax je maximalni primér dolni duté zily a dCImin je minimalni primeér dolni duté

zily.

U spontanné ventilujicich a vyznamné obéznich pacientli je schopnost tohoto vySetfeni
predikovat odpovéd’ na tekutiny mala [164,166]. I pfes tyto limitace je metoda vyuzitelna

se specificitou 0,77 (95% CI 0,68-0,84) zejména v piipadé nedostupnosti jinych metod.



6 Cile disertacni prace

Disertacni prace si klade n¢kolik cila a jejim obsahem jsou dvé samostatné studie.

Hlavnim cilem je popis hemodynamickych zmén spojenych s uloZenim pacienta do pronacni
polohy a vliv zplGsobu podloZzeni trupu pacienta v pronac¢ni poloze. DalSim cilem
je zhodnoceni vlivu pouziti rozSiteného neinvazivniho hemodynamického monitorovani

na perioperacni ob&hovou stabilitu a vyskyt pooperac¢nich komplikaci.



7  Vlastni studie

7.1 Klinicka studie I
Hemodynamické zmény v pronacni poloze - neinvazivni fyziologicka studie
Jedna se o prospektivni observac¢ni studii na zdravych dobrovolnicich.

Cilem této fyziologické studie bylo sledovat zmény srde¢niho vydeje a dalsi hemodynamické
parametry v pronacni poloze a srovnat vliv podloZzeni hrudniku a panve na hemodynamické

parametry.
7.1.1 Uvod

Prona¢ni poloha, kterd je obvykle pouZivana v pribcéhu mnoha spondylochirurgickych
opera¢nich vykont, je spojena s rizikem vzniku peropera¢ni ob&hové nestability [126,19].
Provedené studie prokdzaly, ze u pacienti v celkové anestezii, monitorovanych pomoci
transezofagealni echokardiografie (TEE) nebo pomoci plicnicového katétru [126,167] dochazi
k poklesu srde¢niho vydeje o 10-20 %. U zdravych pacientli je snizeni srdecniho vydeje
provazeno poklesem indikatorti preloadu a zvysSenim ejekéni frakce levé srdecni komory,
u nemocnych s preexistujicim srdecnim onemocnénim naopak dochéazi k jejimu snizeni
[126,19,128]. Neschopnost kompenzovat pokles preloadu a piipadné zmény afterloadu
u nemocnych s preexistujici systolickou dysfunkci levé srdecni komory [19,139]. U pacientt
s kardialnimi komorbiditami byla také Castéji popisovana dyssynchronie srde¢niho stahu

po ulozeni do prona¢ni polohy [139]. Vyznam zmén preloadu a pifesny mechanismus jeho
ovlivnéni v pronaéni poloze je piedmétem pretrvavajici kontroverze [126,19,138].
V zévislosti na pouzitém zpusobu provedeni pronacni polohy miize dochazet ke zvySeni
nitrobfiSniho a nitrohrudniho tlaku, coz potencidlné¢ ovlivituje velikost Zilniho navratu
a interakce srdce-plice v prubéhu umélé plicni ventilace [126,138,168]. Muze také dochazet
k redukei zilniho néavratu ptimou kompresi dolni duté zily [126]. Dalsi z moznych pficin
sniZzeni preloadu je venozni stagnace, tzv. pooling krve v koncetinach svéSenych pod tGroven
srdce [126,19]. Pietlakova ventilace a farmaka pouzita pii ivodu a vedeni celkové anestezie
mohou také zpisobit hypotenzi snizenim Zilniho navratu nebo ovlivnénim srdecni

kontraktility [ 169].



Hemodynamické zmény je mozné neinvazivné monitorovat pomoci techniky tzv. analyzy
kontury pulzové kiivky systémem ClearSight/EV 1000 Clinical Platform (Edwards
Lifesciencies, Irvine, Kalifornie, USA). Systém vyuziva specialni prstovou manzetu a mimo
kontinualniho neinvazivniho méteni stfedniho arterialniho tlaku umoziuje prubézné stanovit
srde¢ni vydej adal$i odvozené makrohemodynamické parametry [170]. Systém byl
extenzivné validovan v perioperaénim obdobi a piestoze jeho vysledky nejsou zcela
zaménitelné s invazivné ziskanymi metodami [171,172], je jeho schopnost trendové analyzy
srovnatelnd s invazivnimi hemodynamickymi monitorovacimi systémy zaloZenymi

na principu analyzy kontury pulzové kiivky [173].

Hodnoceni vendzniho poolingu a posouzeni zmén srde¢niho preloadu je moZné neptimo
pouzitim ultrazvukovych metod [174]. VétSina provedenych studii pouzila k posouzeni zmén
preloadu tlakové hemodynamické parametry nebo sledovani zmén end-distolického objemu
levé komory [19,126,167]. Relativné nedavno byl do klinické praxe zaveden novy ukazatel
objemového stavu, tzv. corrected carotid flow time, ccFT [175]. Jak absolutni hodnoty ccFT
[81,175,176], tak velikost zmény ccFT po pasivni elevaci dolnich koncetin [81,177] odrazeji
zmény objemového stavu a jsou povazovany za dal§i prediktor tzv. fluid responsiveness

[81,175,178].

Vzhledem k potencidlnimu vlivu farmak, pietlakové ventilace a pfipadnych preexistujicich
patologickych stavt je pro klinickou praxi dilezita znalost zakladnich fyziologickych vzorct
hemodynamické odpoveédi na pronacni polohu. Primérnim cilem této neinvazivni fyziologické
studie bylo proto ozfejmit, zda u zdravych nesedovanych dobrovolnikii dochdzi ke zménam
srdecniho vydeje a odvozenych hemodynamickych parametri. Sekundarnim cilem bylo
identifikovat mechanismy ptipadnych zmén preloadu a zhodnotit vliv typu pronacni polohy

na hemodynamické zmény.
7.1.2 Soubor a metoda

Protokol této prospektivni observacéni studie provedené na Klinice anesteziologie, resuscitace
a intenzivni mediciny Univerzity Karlovy, Lékaiské fakulty v Hradci Kralové a Fakultni
nemocnice Hradec Kralové, byl schvalen Etickou komisi Fakultni nemocnice Hradec Kraloveé
(ptedseda MUDr. Jifi Vortel) pod jednacim cislem 202006 S15 dne 4. 6. 2020. Studie byla
registrovana na ClinicalTrials.gov pod identifikdtorem NCT04491331.

Do studie byli po ziskani informovaného souhlasu zatazovani dobrovolnici starsi 18 let bez

znamych komorbidit, sbér dat byl proveden dle jednotného protokolu.



V prvni fazi studie byly subjekty uloZeny do supinacni polohy (poloha S) a bylo zahajeno
neinvazivni hemodynamické monitorovani systémem ClearSight/EV 1000 Clinical Platform
(Edwards Lifesciencies, Irvine, Kalifornie, USA) naloZzenym na levou horni koncetinu.
Systém umoziiuje kontinualni stanoveni stfedniho arteridlniho tlaku (MAP) a dalSich
makrohemodynamickych parametri — tepové frekvence (TF), srde¢niho indexu (CI), indexu
tepového objemu (SVI), variabilitu tepového objemu (SVV) a indexu systémové vaskularni
rezistance (SVRI). Pii vSech méfenich byly po pétiminutové stabilizaci odecteny

makrohemodynamické parametry tfikrat v odstupu peti minut a byl stanoven jejich pramér.

Pomoci pftistroje Philips CX 50 (Philips, Eidhoven, Holandsko) se sondami L12-1 a C5-1
bylo provedeno standardizované ultrazvukové vysetfeni, vSechny sledované rozméry byly
odecitdny za zdznamu pofizeného v B-modu. Exspiracni plocha cévnich fezli byla urcena
vizualn¢ jako nejvétsi plocha na kolmém fezu cévou v prabéhu dechového cyklu,

pfi vySeteni perifernich Zil byl vyvijen minimalni tlak na kozni kryt tak, aby nedoslo

k deformaci tvara cévy, misto vySetfeni bylo oznaceno pro dalsi opakovand vySetieni.

Byly sledovany nésledujici parametry: exspiracni plocha v. cephalica na pravé horni
koncetiné (sVCe); exspiracni plocha v. saphena na pravé dolni koncetiné (sVSe); exspiracni
plocha v. jugularis interna vpravo (sVJe)— misto vySetfeni bylo lokalizovano asi2 cm
proximaln¢ od horniho okraje kli¢ni kosti; exspiracni a inspiracni plocha (sVCle a sVCIi)
amaximalni a minimalni ptfedozadni primér (dVCImax a dVClmin) v. cava inferior.
Z hodnot ptedozadniho priméru byl nésledné kalkulovan index kolapsibility (VCI CI)

dle vzorce VCI CI = (dVCImax — dVClmin)/ (dVCImax) vyjadfeny v procentech. Primér
aplocha fezu v. cava inferior byly méfeny transhepatalné z horizontalniho fezu sondou
umisténou zhruba ve stfedni axiladrni ¢afe, mefeni bylo provadéno bezprostiedné kaudalné

od vstupu hepatalnich zil do v. cava inferior.

Pomoci linearni sondy s kurzorem smétujicim kranidln€, umisténé inicialné zhruba v Grovni
prstencité chrupavky podél medidlniho okraje m. sternocledomastoideus, byl na pravostranné
a. carotis communis identifikovan karoticky bulbus a kurzor vzorkovaciho objemu byl
nasledné umistén do stfedu karotického lumen cca 1 cm distdlné od karotického bulbu.

Po tuhlové korekci (pfipustny thel do 60 stupni) byl proveden zidznam pulzniho
dopplerovského signalu. Ze zdznamu trvajictho minimalné dva dechové cykly byl nasledné
vybran cyklus s maximalni systolickou pritokovou rychlosti a v rdmci tohoto cyklu byly
odecteny systolicky pratokovy Cas (systolic flow time), jako rozdil ¢asu od zahajeni toku

do €asu maximalni amplitudy dikrotického zafezu, a délka srdecniho cyklu, tzv. cycle time



[81,175]. Tzv. corrected carotid flow time byl nasledné kalkulovan dle Bazetovy formule jako
pomér systolic flow time a cycle flow time a dle Woodeyho formule jako zméteny systolic flow

time — 1,29 x (TF — 60) a vyjadten v milisekundach [178,179].

Po provedeni ultrazvukového vySetfeni byl subjekt polohovan (aktivni pohyb subjektu)
do pronaéni polohy na horizontdlni pevné podlozce (poloha P1) simulujici polohu
na opera¢nim stole bez dodate¢ného podlozeni, byly zaznamenany makrohemodynamické

parametry a provedena vyse popsana ultrazvukova méfeni.

Ve tieti fazi studie byl kazdy subjekt polohovan na mékkou oporu proximalni ¢asti hrudniho
koSe a panve, eliminujici tlak podlozky na dutinu bfi$ni (poloha P2). V této poloze, ve které

byla provedena vSechna méfeni, byly horni i dolni koncetiny umistény pod Grovni srdce.

Vsechna méteni byla provedena pouze jednim vySetiujicim, makrohemodynamicka méieni

provedla LK, ultrazvukovéa méteni PD.
7.1.3 Statistika

Tzv. power analyza s chybou a 0,05 a chybou 3 0,20 byla provedena pro Repeated Measures
ANOVA test pomoci software G*Power verze 3.1.9.2 (Kiel University, Kiel, Némecko)
s predpokladem tifi méfeni v rdmci jedné skupiny, velikosti efektu v ramci subjekti 0,45,
korelaci mezi opakovanymi méfenim 0,5 a hodnotou epsilon = 0,9. Tato kalkulace ukazala
minimalni pocet 11 subjektd, pocet zafazenych byl nésledné¢ zvysen na 12 subjekti vzhledem
k mozné nepiesnosti predikce. Vysledky jsou vyjadieny jako primér + smérodatna odchylka
nebo jako median (mezikvartilové rozpéti) na zdklad€ vysledki testu normality distribuce
pomoci jednovybérového Kolmogorov-Smirnovova testu. Rozdily mezi jednotlivymi
polohami byly testovany pomoci jednofaktorového Repeated Measures ANOVA

s Huynh-Feldtovou korekci nebo Greenhouse-Geisserovou korekci dle dosazené hodnoty
epsilon v testu sféricity. Pro parové srovnani mezi polohami byla pouzita Bonferoniho
metoda, hodnota P byla korigovana na mnohocetna pozorovani. Pro srovnani metod vypoctu
ccFT v jednotlivych polohdch byl pouzit neparovy t-test, P < 0,05 bylo povazovano
za statisticky vyznamné. Statistické analyzy byly provedeny na software MedCalc 7.6.0
(Ostende, Belgie).



7.1.4 Vysledky

Do studie bylo zatazeno 12 dobrovolnikli, 6 muzii a 6 Zen. Primérny vek byl 29 + 3 roky,
hodnota body mass indexu sledovan¢ho souboru byla 23,6 + 3,4 apovrchu téla

1,87 £ 0,25 m’. Vyvoj makrohemodynamickych ukazateli je shrnut v Tabulce 1.

Byly zjistény signifikantni rozdily v hodnot¢ MAP mezi jednotlivymi polohami,
F (1,367/13,668) = 4,21, P = 0,050, n2 = 0,299. Korigované P pii vzdjemném srovnani rozdili

v hodnotach MAP mezi jednotlivymi polohami nedosahlo statistické vyznamnosti.

V hodnoté¢ SVRI byl obdobné pozorovan trend k rozdilnym hodnotdm mezi jednotlivymi
polohami, tento rozdil ale nebyl statisticky signifikantni, F (2/20) = 3,35, P = 0,055,
n2 = 0,251. Pfimé vzijemné srovndni mezi jednotlivymi polohami ukézalo signifikantni
rozdil mezi polohou S apolohou P1 (P = 0,0392). Mezi jednotlivymi polohami nebyly
zjistény rozdily v hodnotach CI, SVI nebo SVV.

V Tabulce 2 je uveden vyvoj hodnot ccFT. Rozdily mezi jednotlivymi polohami, ani mezi

pouzitymi metodami vypoctu nedosahly statistické vyznamnosti.

V Tabulce 3 jsou uvedeny plochy fezii sledovanych zil a minimélni a maximalni primér
a kolapsibilita v. cava inferior. Mezi polohami nebyly zjistény rozdily v plose v. cephalica,
v. saphena, ani exspiraéni a inspiracni ploSe fezu a exspiracnim pfedozadnim priméru v. cava

inferior.

Tabulkal. Vyvoj makrohemodynamickych parametri v jednotlivych polohach

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P

MAP (mmHg) 89,0 +2,1 94,1 +2,6 92,1 +2,6 0,050
TF (min™) 63,8 £3,0 64,1 +3,1 64,5+2,5 0,873
CI (/min/m?) 3,44+0,13 3,42+0,14 3,45+0,15 0,954
SVI (ml/m?) 56,8 £3,3 54,4 +2,25 552+2,8 0,328
SVRI (dyn.sec.cm 2096 + 58 2280 + 82* 2167 + 81 0,055
. m?)

SVV (%) 13,2+ 0,6 146+1,2 12,7 +1,4 0,201




*P < 0,05 vs Poloha S

S — supinacni poloha S, P1 — prona¢ni poloha P1, P2 — pronacni poloha P2. MAP — stfedni
arterialni tlak, TF — tepova frekvence, CI — srde¢ni index, SVI — index tepového objemu,

SVRI — index systémové vaskularni rezistance, SVV — variabilita teplového objemu.

Tabulka 2 Korigovany karoticky priitokovy ¢as (ccFT) v jednotlivych polohach

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P
ccFT(B) (ms) 328 + 13 316 £ 10 304 + 15 0,234
ccFT(W) (ms) 315+5 311+ 4 299 + 12 0,299

S — supina¢ni poloha S, P1 — pronacni poloha P1, P2 — pronacni poloha P2, ccFT(B) —
korigovany karoticky prutokovy ¢as dle Bazetta, ccFT (W) — korigovany karoticky prutokovy

¢as dle Wodey.

Tabulka 3 Plochy a priméry sledovanych Zil

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P
sVCe (mm?) 12,7+1,8 14,6 £1,6 16,6 £4,1 0,457
sVSe (mm?) 81+1,5 7,1+1,7 74+23 0,739
sVJe (mm?) 141+ 10 181 + 16 195 +22 0,044
sVCle (mm?) 305+ 34 320+ 35 330+ 34 0,710
sVCIi (mm?) 188 =34 151 +£19 203 +28 0,269
dVCImax (mm) 17,8 +1,2 18,4+1,1 19,0+ 1,0 0,459
dVClImin (mm) 12,9+£0,9 11,5+0,5 14,5+ 0,8% 0,018
VCI CI (%) 279+3,6 35,5+4,1 21,1+3.2 0,035

*P < 0,05 vs Poloha S, # P< 0,05 vs Poloha P1
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S — supinaéni poloha S, P1 — pronac¢ni poloha P1, P2 — prona¢ni poloha P2, sVCe — exspira¢ni
plocha v. cephalica na pravé horni konceting; sVSe — exspiracni plocha v. saphena na pravé
dolni konceting; sVJe — exspiratni plocha v. jugularis interna vpravo, sVCle — exspiracni
plocha v. cava inferior, sVCi — inspiracni plocha v. cava inferior, dVCI max — maximalni
pfedozadni primér v. cava inferior, dVCImin — minimalni pfedozadni primér v. cava

inferior, VCI CI — index kolapsibility v. cava inferior

Byly zjiStény rozdily v hodnotach sVle, F (2/20) = 3,68, P = 0,044, n2 = 0,273. Srovnani
mezi jednotlivymi polohami ukézalo signifikantni rozdil mezi polohou S a polohou P1
(P = 0,0260), rozdil mezi hodnotami S a P2 nedosahl statistické vyznamnosti (P = 0,0878),
mezi polohami P1 a P2 nebyl zjistén rozdil (P = 1,000).

Signifikantni rozdily byly také zjiStény mezi hodnotami dVClmin, F (2/20) = 4,85, P = 0,018,
n2 = 0,306, srovnani mezi jednotlivymi polohami ukazalo signifikantni rozdil mezi polohou
P1 aP2 (P =0,0315), a hodnotami VCI CI, F (1,812/18,123) = 4,20, P = 0,035, n2 = 0,296,
kde korigované P pifi vzijemném srovnani rozdill mezi polohami P1 a P2 nedosahlo

statistické vyznamnosti (P = 0,0856).
7.1.5 Diskuze

Hlavnim zjiSténim této studie je nalez nezménéného srdecniho vydeje v pronacni poloze
u zdravych a spontanné ventilujicich dobrovolnikii. V pronac¢ni poloze dochazi ke stagnaci
krve vpovodi jugularni Zily. Pronacni poloha je spojena s hemodynamickymi projevy
zvysené¢ho dechového Gsili — snizenim minimalniho, tj. inspiracniho priméru dolni duté zily
a se zménou dechové variability priméru dolni duté Zily — a s nepfimymi projevy zvyseni
tonu sympatiku — zvySenim stfedniho arteridlniho tlaku a trendu k vy$§im hodnotdm
systémové vaskularni rezistance. Mimo rozdilny minimalni primér dolni duté Zily nebyly

pozorovany hemodynamické rozdily mezi obéma variantami pronacni polohy.

Dosud publikované studie hodnotici zmény hemodynamiky v prona¢ni poloze se zamé&iuji
predevsim na pacienty v celkové anestezii [19,126,128,167]. Pii porovnani nasich vysledk
s jiz publikovanymi studiemi se ukazuje, ze k poklesu srdecniho vydeje dochazi pouze
u pacientll v celkové anestezii [19,126,138,139]. Za bdélého stavu a spontanni ventilace
nebyly pii vySetfeni srdeCnich objemu a ejekéni frakce levé srdecni komory scintigrafickou
metodou zjistény zmény srde¢niho vydeje ani u neobéznich pacientt [180], ani u pacienti
s preexistujicim kardidlnim onemocnénim, u kterych bylo pozorovano pouze mirné zvyseni

tepové frekvence [140]. Tuto skuteCnost si vysvétlujeme zachovanim autoregulacnich



mechanismt v bdélém stavu, kdy zmény tonu sympatického nervového systému umoZiiuji
modulaci zilniho navratu [181] a kontraktility myokardu [182] a kdy zvyseni dechového usili
piiznivé ovliviuje zilni navrat [183]. Tyto mechanismy jsou v celkové anestezii potlaceny

a dochazi ke sniZeni zilniho navratu a srde¢niho vydeje i u zdravych jedinct [19,126].

Tradicné¢ se ve spondylochirurgii peroperaéné pouzivd podlozeni téla specidlnimi
polohovacimi pomiickami s cilem vyrovnat bederni lordézu a zlepsit piistup do operacniho
pole [19,168]. Argumentem pro uziti nékterého ze zpusobt podlozeni je také snaha o uvolnéni
tlaku na dutinu bfis$ni s cilem snizit hydrostaticky tlak v paravertebralnich Zilnich pletenich
a tim snizit velikost krevni ztraty a zlepSit ptehlednost opera¢niho pole. Velikost zvySeni
intraabdominalniho tlaku koreluje s vy$i krevni ztraty [19,168]. Hemodynamicky efekt
pronacni polohy v celkové anestezii na riiznych typech polohovacich stoli hodnoti prace
zroku 2005 [126], pouzité polohovaci stoly ale nejsou plné srovnatelné s metodami
polohovani pouzitymi v nasi studii, a proto jsou tyto vysledky s naSimi obtizn¢ porovnatelné.
V této studii jsme pfi srovnani obou variant pronacni polohy nepozorovali rozdil ve vlivu

na stagnaci krve v povodi dolni duté zily — exspiraéni primér a plocha dolni duté zily
nevykazuji statisticky vyznamné rozdily mezi polohami. Vysvétlenim mtize byt skutec¢nost,

ze v obou polohach byl tlak podlozky na bfi$ni st€énu minimalni.

V této studii nebyl potvrzen nalez predpokladaného poolingu krve v koncetinach na rozdil
od juguldrniho fecisté. Vysledek ale mize byt ovlivnén odlisnou distenzibilitou centralnich
a perifernich zil, venozni tlak nebyl v této neinvazivni studii sledovan. Stagnace krve
v konCetinach, diskutovand v literatufe jako mozna pfi¢ina hemodynamické nestability

[19,126], nebyla dosud prokazana v zadné publikované praci.

Vyssi dechova variabilita priméru dolni duté Zily a jeji mensi inspira¢ni primér pozorované
vnas$i studii v nepodlozené pronacni poloze jsou pravdépodobné zplsobeny vysSim
dechovym tsilim pfi snizené poddajnosti hrudni stény a respiracniho systému v nepodlozené
prona¢ni poloze [184]. Vyssi dechové Gsili je v této situaci nutné k udrzeni dostate¢ného
dechového objemu. Toto usilovné inspirium muze mit vliv na udrzeni zilniho navratu
a zachovani srde¢niho vydeje [183]. Zminovany mechanismus je v celkové anestezii zcela

limitovan svalovou relaxaci a pietlakovou umeélou plicni ventilaci.

V priibéhu pronacni polohy panuji obavy z mozné hyperemie v oblasti hlavy zplsobené
stagnaci krve, ktera je v nékterych pracich spojovana i s rizikem poskozeni zraku [185,186].

NasSe prace potvrzuje riziko stagnace krve v povodi jugularni zily v pronac¢ni poloze.



Nase studie ma také fadu limitaci. VSechna data byla ziskdvana neinvazivnimi technikami
a ultrazvukova méfeni primérti zil mohou byt zkreslena jak zménou mista méfeni mezi
polohami, tak také thlem pfilozeni ultrazvukové sondy. Ultrazvukové hodnoceni velikosti
vena cava inferior bylo provadéno transhepatalné a nikoliv standardni technikou a nelze
vylou¢it ptipadny vliv tlaku na jaterni parenchym a okolni struktury v nékteré z pronacnich
poloh. Pfitomnost hyperemie v oblasti hlavy nebyla objektivizovana jinou nezavislou
technikou, napt. pomoci NIRS (near-infrared spectroscopy). Nebyla méfena hodnota
nitrobfisSniho tlaku ani zilniho tlaku v perifernich zilach, jejichz znalost by pfispéla
k interpretaci pozorovani. Pro hodnoceni zmén preloadu byl pouZit neinvazivni ukazatel
ccFT, ktery nemusi mit dostate¢nou diskrimina¢ni schopnost rozlisit mensi zmény preloadu.
Studie byla provedena na zcela zdravych, mladych a neobéznich dobrovolnicich, coz omezuje
moznost extrapolace ziskanych vysledkii. Vzhledem k velikosti souboru a pouzit¢ metodé
statistického hodnoceni s Bonferonniho korekci existuje riziko falesné negativnich vysledki

ve srovnanich dat mezi skupinami.
7.1.6 Zavéry

Vramci limitaci této studie bylo zjiSt€no, Ze u zdravych nesedovanych dobrovolnika
nedochazi v pronacni poloze ke sniZeni srdecniho vydeje ani preloadu, ale dochazi
ke zménam systémové vaskuldrni rezistance, ke stagnaci krve v jugularnim fecisti

a v nepodloZené pronacni poloze ke zvySeni kolapsibility dolni duté Zily.



7.2 Klinicka studie II

Vliv individualizovaného hemodynamického managementu na intraoperacni
tekutinovou bilanci a na hemodynamické intervence béhem operaci patere

v pronacni poloze: prospektivni randomizovana studie.
7.2.1 Uvod

Hemodynamicky management béhem anestezie je kliCovy pro prevenci pretizeni tekutinami

a prevenci hypovolemie. Pfetizeni tekutinami je potencialné spojeno s plicnimi komplikacemi

a zhorSenym hojenim ran [57,187]. Hypovolemie je spojena s hypoperfuzi tkani a zhorSenymi
poopera¢nimi vysledky [4,50,52]. Operace patefe v poloze na biise predstavuji velkou vyzvu

z hlediska hemodynamické optimalizace [19,126,167].

Periopera¢ni hemodynamické nestabilita miize nastat v disledku zmén preloadu, afterloadu
a snizenou ejekéni frakci levé komory u pacientll s preexistujicim onemocnénim srdce
a v disledku zmén vyvolanych polohou na bfise [19,126,128,139,167]. VSechny zmény

mohou byt dale potencovany ucinky anestetik a krevni ztratou.

Vyznam individualizovaného hemodynamického managementu na peropera¢ni podavani
tekutin a na dal$i hemodynamické intervence u pacientli podstupujicich operaci pateie v
poloze na bfiSe je kontroverzni. V neddvné nerandomizované studii bylo prokazéano, ze
pouziti individualné prizpasobené¢ho pfistupu k podavani tekutin a hemodynamické
optimalizaci zaloZeného na variaci tepového objemu (SVV) snizuje krevni ztraty a pouZiti
transfuzi, zlepSuje pooperacni dechové funkce a urychluje pooperacni zotaveni ve srovnani s
liberalni tekutinovou strategii [188]. Naopak prospektivni randomizovana studie, ktera
porovnavala restriktivni tekutinovou strategii v kontrolni skupiné¢ a individualizovany
protokol fizeni hemodynamiky zaloZeny na hodnoceni zmén pulsniho tlaku (PPV), ukazala
pozitivnéj$i bilanci tekutin v intervenéni skupiné a zadné rozdily ve velikosti krevni ztraty
nebo nutnosti pouziti krevni transfuze [189]. Dalsi prace, ktera se zaméfila na optimalizaci
preloadu titraci tekutin podle zmén tepového objemu, neukazala Zadny rozdil v mnozstvi
podanych tekutin [190]. Zadna z téchto studii nepouzila hemodynamicky protokol zaloZeny
na hodnoceni srde¢niho vydeje (CO), variace tepového objemu (SVV) a systémoveé vaskularni

rezistance (SVR).



V soucasné dobé je mozné kontinualni neinvazivni rozsifené hemodynamické monitorovani
pomoci systému ClearSight System/EV 1000 (Edwards Lifesciences, Irvine, Kalifornie,
USA). Tento systém nepfetrzit¢ meéti krevni tlak pomoci specidlni prstové manzety

a vypocitava tepovy objem, SVV a dalsi odvozené hemodynamické parametry [171]. Systém
ClearSight méti krevni tlak spolehlivéji neZ tradicni manZety na méfeni krevniho tlaku v horni
Casti paze [171,191]. Systém byl také validovan proti pulmonalni termodiluci,
transpulmonalni termodiluci a transezofagealnimu a transtorakdlnimu Dopplerovu meéieni
srdecniho vydeje. I kdyz je systém ClearSight mén¢ spolehlivy neZ invazivni metody, dokaze

sledovat zmény v hemodynamice [43,173,192].

Cilem této studie bylo zhodnoceni rozdilu v peropera¢nich hemodynamickych intervencich
fizenych pomoci individualizovaného hemodynamického managementu zalozeného na
kontinudlnim neinvazivnim méteni krevniho tlaku, srde¢ni frekvence (HR), srdecniho vydeje,
systémové vaskularni rezistance a tepového objemu ve srovnani se standardnim
hemodynamickym managementem zalozenym na intermitentnim neinvazivnim meéieni
krevniho tlaku. Jako priméarni vysledek byla sledovéna peroperacni bilance tekutin, jako
sekundarni vysledek peroperac¢ni davka noradrenalinu, doba poopera¢ni oxygenoterapie, mira

Castosti komplikaci v rané, pocet piijeti na jednotku intenzivni péce a doba hospitalizace.
7.2.2 Material a metody

Tato monocentricka, prospektivni, paralelni, dvouramennd, oteviena randomizovand pilotni
studie byla schvalena etickou komisi (¢islo schvaleni: 201811 S15P) Fakultni nemocnice
Hradec Kralové, Hradec Kralové, Ceska republika (pfedseda MUDr. Jiii Vortel) dne 23. fijna
2018. Tato studie byla zaregistrovana na ClinicalTrials.gov (NCT03644654). Po zahajeni

studie nebyly provedeny zadné zmény v protokolu studie.

Do studie byli zatazeni dospéli pacienti planovani na elektivni operaci patetfe s oekavanou
délkou < 3 hodiny. Kritéria pro zafazeni byla nasledujici: vék >18 let, pfedoperacni skore
Glasgow Coma Scale 15, fyzicky stav I-1II dle Americké spolecnosti anesteziologli (ASA),
elektivni operace pateie v poloze na biiSe a sinusovy rytmus na predoperacnim EKG.
Vylucovaci kritéria byla nasledujici: hmotnost > 120 kg, prodlouzené pfedoperacni hladovéni
> 12 h, ocekdvand pooperacni mechanickd ventilace, pfedoperacni hypotenze (stfedni
arterialni tlak < 65 mm Hg), t€Zka respiracni komorbidita s predpokladanou plicni hypertenzi,
jiny nez sinusovy rytmus na EKG, zndma chlopenni vada, onemocnéni perifernich cév a

predpokladand peroperacni ztrata krve > 1500 ml.



7.2.3 Protokol studie

Potencialni ucastnici byli identifikovani na operacnim planu a den pied operaci u nich byla
provedena indikacni vizita. VSichni pacienti poskytli pisemny informovany souhlas s tcasti
a byli zafazeni do studie mezi inorem a ¢ervnem 2019. Randomizace (1:1) byla provedena
pomoci pocitacem generovaného ndhodného seznamu pacientll v zapeceténych obalkach,

které ptifazovaly jednotlivce do kontrolni nebo intervenéni skupiny.

Na operac¢nim sale Neurochirurgické kliniky FN Hradec Kralové bylo zahajeno standardni
monitorovani zahrnujici méfeni neinvazivniho krevniho tlaku, tfisvodového EKG a pulzni
oxymetrie (SpO,; monitor S/5; GE Healthcare, Helsinki, Finsko). V intervenéni skupiné byl
pouzit neinvazivni hemodynamicky monitorovaci systém (systém ClearSight/platforma EV

1000).

Vedeni anestezie bylo standardizovano. Celkova anestezie byla zahajena titracnim podédvanim
propofolu intravenézné az do davky 2 mg/kg (Propofol 1% MCT/LCT Fresenius, Fresenius
Kabi Deutschland GmbH, Bad Homburg, Némecko) a sufentanilu (Sufentanil Torrex, Chiesi
Pharmaceuticals GmbH, Viden, Rakousko) v zavislosti na hmotnosti pacienta (pacienti
s télesnou hmotnosti nad 60 kg dostavali bolus 10 pg sufentanilu; ostatni pacienti dostavali
bolus 5 pg sufentanilu). Celkova anestezie byla udrzovana desfluranem. Trachedlni intubace
byla usnadnéna pomoci atrakuria (Tracrium; GlaxoSmithKline Manufacturing S.p.A., Parma,
Italie) ve standardni davce (0,2-0,5 mg/kg) a béhem operace nebyla poddvana zadna dalsi
myorelaxancia. Plice byly ventilovany dechovym objemem 8-9 ml/kg ptfedpokladané télesné
hmotnosti na konenou koncentraci vydechovaného oxidu uhli¢itého (EtCO,)
35-40 mm Hg. Hloubka anestezie byla monitorovdna pomoci entropie a analgezie byla

monitorovana pomoci Surgical Plethysmographic Index (SP1).

Zékladni pfijem intravendznich tekutin byl standardizovan pro obé skupiny. Plasmalyte
(Baxter, Deerfield, IL, USA) byl podavan bolusové 20 ml k proplachim léki. Obéma
skupinam bylo aplikovano pfiblizné¢ 120 ml PlasmaLyte na zacatku anestezie. Ztrata krve byla
kompenzovana pouzitim Plasmalyte s pomérem objemu krystaloidu ke ztracenému objemu

krve 1,5:1,0; ztrata krve > 1 | byla hrazena krevni transfuzi.

Hemodynamické intervence byly zaméteny na udrzeni MAP v rozmezi +15 % ptedoperacnich
hodnot pacienta v obou skupinach. Hypotenze byla definovdna jako MAP méné nez 25 %
pfedoperacni hodnoty a mohla byt 1écena bolusem tekutin, kontinualni infuzi noradrenalinu,

efedrinem nebo atropinem (0,5 mg) v piipadech bradykardie (srde¢ni frekvence méné nez



45 tepli za minutu, ktera byla hemodynamicky vyznamnd). Tekutinovy bolus byl definovan

jako 2 ml/kg PlasmaLyte, podany béhem 5 minut.

V kontrolni skupiné¢ byla volba hemodynamické intervence ponechdana na uvaZeni
anesteziologa. Neinvazivni krevni tlak byl méfen v péti minutovych intervalech a v pfipadech
ocekavané nebo prokazané ob&hové nestability bylo doporuceno tento interval zkratit

na 2 minuty.

V intervenéni skupin€¢ byly hemodynamické parametry monitorovany kontinualné

a neinvazivné pomoci systému ClearSight/EV1000. Udaje z neinvazivniho kontinuélniho
monitorovani hemodynamiky byly pouzity k vedeni terapie hypotenze a k udrZeni srde¢niho
indexu (CI) alesponi 2,1 1/min/m?*. Atropin (0,5 mg podany intraven6zné&) byl podavan

pacientlim s podezienim na bradykardii indukovanou nestabilitu.

Infuze noradrenalinu (v rozmezi davek 0,02—0,1 pg/kg/min) s pocateCnim intravenoznim
bolusem 5-10 pg byla pouzita k udrzeni indexu systémové vaskuldrni rezistance

(SVRI) > 1900 dyn.sec.cm™.m?” Bolus tekutin byl pouzit u pacientli s variaci tepového
objemu (SVV) = 9 %, pokud CI byl < 2,1 I/min/m* a/nebo se vyskytla nebo pfetrvavala
hypotenze navzdory korigovanému SVRI. Efedrin (10 mg intravendézn€) byl podavan
pacientim s hypotenzi nebo nizkym srde¢nim indexem a SVV < 9 %. Hemodynamické

intervence se opakovaly kazdych 5 minut, dokud nebylo dosazeno hemodynamického cile.

Zaznamenavané parametry zahrnovaly vék, pohlavi, index télesné hmotnosti (BMI),
komorbidity, dobu trvani vykonu, kumulativni peroperacni davky noradrenalinu, atropinu a
efedrinu, peroperacni davky propofolu, sufentanilu a atrakuria, pocet epizod hypotenze
(epizoda hypotenze byla definovana jako minimdln€ 5 minut trvajici pokles MAP o vice nez
25 % predoperacni hodnoty pacienta), peroperacni piijem tekutin a tekutinovou bilanci, trvani
nutnosti pooperac¢niho podéavani kysliku, ranné komplikace, dobu pooperacni hospitalizace a
opera¢ni vysledek. Navic byly zaznamenany hodnoty CI, indexu tepového objemu (SVI),
SVRI, MAP a SVV pfed a po uvodu do anestezie a po polohovani na bficho u pacientti

v intervenéni skupiné.
7.2.4 Statisticka analyza

Power analyza zalozena na chybé alfa 0,05 a beta 0,1 byla provedena pomoci programu
G*Power 3.0.9 (Franz Faul, University Kiel, Kiel, Némecko). Rozdil 30 % v peroperacni
bilanci tekutin s ofekavanou bilanci tekutin 500 ml v kontrolni skupiné byl povaZovan

za dostateény pro power analyzu. Velikost vzorku pozadovand pro t-test (oboustranny,



nezavisly) byla vypoctena na 80 pacientil. Velikost vzorku 100 pacientli byla povaZovéana za
dostate¢nou pro vykryti potencidlnich vyfazeni ze studie a moznych nepiesnosti v analyze sily
studie, pribézna analyza byla planovana po prvnich 50 pacientech s piedem definovanymi
pravidly pro zastaveni studie (p <0,001 pro bilanci tekutin). VSechny statistické analyzy byly

provedeny zaslepenou osobou.

Vysledky jsou prezentovany jako primér + smeérodatnd odchylka nebo jako median

s interkvartilovymi rozpétimi (IQR) na zékladé vysledkt testu normality rozdéleného pomoci
Kolmogorovova—Smirnovova testu. K porovnani vysledki mezi skupinami na zakladé
vysledki Kolmogorova—Smirnovova testu byl pouzit t-test (oboustranny, nezavisly) nebo
Mann—Whitney test. Hemodynamické proménné zaznamenané pred a po tvodu do celkové
anestezie a po polohovani na bficho byly porovndny pomoci Friedmanova testu s parovym
srovnanim a Conoverovym post-hoc testem. Ke zkoumani rozdilii mezi proménnymi byl
pouzit Fisherliv exaktni test. Statistickd vyznamnost byla stanovena na p <0,05. Statisticka

analyza byla provedena pomoci MedCalc 18.6.3 (MedCalc Software, Ostend, Belgie).
7.2.5 Vysledky

Celkem bylo vybrano 54 pacientli podstupujicich elektivni operaci patete a do studie jich bylo
zatazeno 50 (25 pacientll v kazdé skuping) (Graf 1 a 2). Studie byla ukoncena po planované
pribézné analyze, kdyz bylo dosazeno ptedem definovaného pravidla pro ukonceni.
Demografické udaje a udaje souvisejici s operaci a anestezii jsou shrnuty v Tabulce 1

(Tab. 1). Mezi skupinami nebyly pozorovany zadné vyznamné rozdily v Zadném ze

sledovanych parametra.

V prabé¢hu vykonu vedlo pouziti individualizovaného hemodynamického managementu

k CastéjSimu rozpoznédni hypotenze a bylo spojeno s vice intervencemi, konkrétné s celkové
vys$$im piijmem tekutin a castéjSim uzitim efedrinu (Tab. 2). Intervence zaméfené na zkraceni
prodlouZenych obdobi hypotenze (napt. kontinudlni infuze noradrenalinu) nebo bradykardie

(napft. podani atropinu) se mezi skupinami nelisily.

Tabulka 3 shrnuje pooperacni vysledky. Mezi skupinami nebyly zadné rozdily, pokud jde
o délku oxygenoterapie, dobu pobytu na pooperacnim zotavovacim pokoji, dobu pobytu
v nemocnici, frekvenci vyskytu pooperacni hypoxémie, frekvenci vyskytu rannych
komplikaci, poctu chirurgickych revizi nebo nutnosti pfijeti na JIP. V Zadné ze skupin nedoslo

béhem pobytu v nemocnici k umrti.



Graf 1. Terapeuticky algoritmus
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Graf 2. Algoritmus pro zarazovani pacienti do skupin
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Tabulka 1. Demografické charakteristiky, data spojena s vykonem a anestezii

Interven¢ni Kontrolni P-hodnota

skupina skupina

(n=25) (n=25)
Vek (roky) 58 +15 55+15 0,5297
Pohlavi (M/Z, podet) 14/11 16/9 0,7733
BMI 27,8 28,0 0,8084

[25,4-30,2]

[24,1-32,5]




ASA status I/II/IIT 0/18/7 0/22/3 0,1615

Typ vykonu (pocet/%)
Laminektomie 14/56 16/64 0,7733
Dekomprese uzkého patetniho kanalu 3/12 2/8 1,0000
Stabilizace 2/8 3/12 1,0000
Jiné 6/24 4/16 0,7252
Anestezie
Déavka propofolu (mg) 160 160 0,2712
[135-165] [148-200]
Davka sufentanilu (pg) 30 [20-45] 30 [20-40] 0,6221
Davka atracuria (mg) 20 [19-40] 30 [24-33] 0,3566
Trvani anestézie (min) 90 [75-115] 90 [78-125] 0,8648

Data jsou uvadéna jako + SD nebo median [IQR]; ASA, American Society of Anesthesiology;
BMI, body mass index; M, muZi; Z, zeny.

Tabulka 2. Peropera¢ni hemodynamicky management

Intervenéni Kontrolni P-hodnota
skupina skupina
(n=25) (n=25)
Pocet detekovanych epizod 3 [2-4] 1[0-2] 0,0001
hypotenze na pacienta (n)
Krevni ztrata (ml) 100 [45-200] 100 [25-300] 0,7995
Celkovy piijem tekutin (ml) 780 [560-1340] 340 [227-570]  0,0002

Tekutinova bilance (ml) +680 [510-937] +270[196-377] < 0,0001

o)



Pocet pacientil 1é€enych 10/40 9/36 0,7730

noradrenalinem (n/%)

Dévka noradrenalinu (ug) 0 [0-130] 0 [0-275] 0,4481
Pocet pacientil 1écenych efedrinem 10/40 0/0 0,0006
(n/%)

Davka efedrinu (mg) 0[0-10] 0 [0-0] 0,0008
Pocet pacientil 1é¢enych atropinem 11/44 12/48 1,0000
(n/%)

Déavka atropinu (mg) 0[0-0.5] 0 [0-0.5] 0,6936

Data jsou uvadéna jako median [IQR] a n = pocet pacientli. Hypotenze byla definovana jako

MAP < 25% pacientovy pifedoperacni hodnoty.

Tabulka 3. Pooperaéni nalezy

Intervencéni Kontrolni P-hodnota
skupina skupina
(n=25) (n=25)

Doba pobytu na dospavacim pokoji 120 [115-135] 120 [108-123] 0,6469

(min)

Délka pooperacni SpO, < 95% (min) 15 [0-49] 15[11-38] 0,9840
Pooperacni SpO, < 90% (1n/%) 1/4 4/16 0,3487
Ptijem na JIP (n/%) 1/4 1/4 1,0000
Pooperac¢ni rané komplikace (n/%) 4/16 1/4 0,3487
Délka pooperacni hospitalizace (dny) 8 [7-10] 10 [8-13] 0,5619

Data jsou udavana jako median [IQR]; n, pocet pacientli; SpO,, periferni saturace hemoglobin

kyslikem; JIP, jednotka intenzivni péce.

N
(V)]



Tabulka 4 uvadi vyvoj hemodynamickych parametrii po Gvodu do celkové anestezie
a po polohovani na bficho v intervencni skupin€. Poloha na bfiSe byla spojena s niz§im CI
ve srovnani s postindukénimi 1 vychozimi hodnotami. SVI a MAP byly niZsi v poloze na bfise
ve srovnani s vychozimi hodnotami. Srdecni frekvence, SVV a indexovana hodnota SVR
(SVRI) ztstaly po polohovani na bficho nezménény ve srovnani s vychozimi hodnotami

1 hodnotami po tivodu do celkové anestezie.

Tabulka 4: Hemodynamické parametry peropera¢né

Hemodynamické parametry Uvodni hodnota Po uvodu do CA 'V pronaci

MAP (mmHg) 102 [96-106] 97 [84-97] 94 [84-97]*

CI (I/min/m?) 3,20 [2,50-3,60] 2,80 [2,35-3,25]*  2,65[2,20-2,80]*
SVI (ml/m?) 40,5 [34,5-47,0] 37,0 [30,5-41,5]*  33,5[29,5-39,5]

SVRI (dyn.sec.cm™.m?) 2595 [2177-3319]  2850[2229-3333] 2805 [2395-3585]
TF (tep/min) 77 [69-89] 77 [66-90] 74 [66-86]

SVV (%) 11,0 [9,0-14,0] 10,0 [6,5-13,5] 9,0 [7,5-11,5]

Data jsou uvadéna jako median [IQR]. *P <0,05 vs uvodni hodnota; “P < 0,05 vs po ivodu
do celkové anestezie (CA); MAP, stfedni arterialni tlak; CI, srde¢ni index; SVI, index
tepového objemu; SVRI, index systémové vaskularni rezistance; TF, tepova frekvence; SVV,
variance tepového objemu. Uvodni hodnoty byly zaznamenany pied uvodem do celkové

anestezie.



7.2.6 Diskuze

Tato studie ukdzala, ze pouziti individualizovaného hemodynamického managementu
zalozeného na kontinualnim neinvazivnim monitorovani krevniho tlaku, srdecni frekvence,
srdecniho vydeje a systémové vaskularni rezistance vyznamné modifikovalo peroperacni
intervence u pacientl s restriktivni tekutinovou strategii. Kontinudlni méteni bylo spojeno
s vyS$im poctem zaznamenanych epizod hypotenze a vys$Sim poctem hemodynamickych
intervenci veetné¢ podavani jak tekutin, tak adrenergnich agonisti. Mezi kontrolni

a intervencni skupinou nebyly pozorovany zadné rozdily v pooperacnich vysledcich.

Nedavno prob&hla studie ukézala Cast€jS$i pouziti vazoaktivnich latek ke kontrole epizod
hypotenze u pacienti monitorovanych systémem ClearSight/EV1000 [193]. Podobné
vysledky byly zaznamenany 1 pfi pouziti jinych neinvazivnich zatfizeni pro kontinualni
monitorovani krevniho tlaku [194,195]. Tento nalez lze vysvétlit schopnosti kontinualniho
hemodynamického monitorovani detekovat hemodynamické zmény, které by bylo mozné
ptehlédnout pomoci intermitentnich monitorovacich metod [196]. Bohuzel zadna z téchto
studii nevedla k lepSim pooperaénim vysledkim v kontinudlné sledovanych skupinach
zahrnujicich pacienty podstupujici nekardialni operaci [194,195,196]. Vyznam zlepSené
kontroly krevniho tlaku proto zlstdva nejasny, pokud se vyhneme podstatné nebo

dlouhotrvajici hypotenzi [197].

Pozorovany vyssi celkovy pfijem tekutin a vice pozitivni bilance tekutin v intervenované
skupiné odpovidaly vysledkiim studii o perioperacni cilené terapii, které vyuzivaly restriktivni
tekutinovou terapii v kontrolni vétvi [189,198]. Naproti tomu studie, které pouzivaly liberalni
tekutin v interven¢ni skuping [ 188,198]. Proto je hospodafeni s tekutinami v kontrolni skupiné
pravdépodobné hlavnim urcujicim faktorem rozdili v pfijmu tekutin a v bilanci tekutin

v publikovanych studiich o individualizovaném hemodynamickém managementu. Porovnani
pfijmu tekutin mezi studiemi zaméfenymi na optimalizaci tekutin béhem operace v poloze

na bfiSe je obtizné kvuli rozdilim v populaci pacientd [189,190]. Na rozdil od dfive
publikovanych studii zahrnoval na$ protokol studie také hrani¢ni hodnoty SVR a HR, aby

se zabranilo zatizeni tekutinami u pacienti s hypotenzi v duasledku vazodilatace nebo
bradykardie. Teoreticky mulze tento pfistup omezit pouziti tekutin ve srovnédni s algoritmy

zalozenymi pouze na SV, SVV nebo PPV.



Mezni hodnoty pouZzit¢ pro SVV a CI mohly rovnéz ovlivnit ziskané vysledky. Hrani¢ni
hodnota pro SVV 9 % pii dechovych objemech 89 ml/kg predikované télesné hmotnosti byla
niz§i nez bézn¢ uvadéna hrani¢ni hodnota 14 % [46]. Tato mezni hodnota byla vybrana tak,
aby zahrnovala hodnoty SVV v Sedé zoné hodnoceni reakce na tekutiny. Pouzitd hodnota
SVV ma piiblizné 70% senzitivitu a 70% specificitu k predikci alespont 10 % zvySeni SVI po
zatézi tekutinou u pacientl ventilovanych s dechovymi objemy > 8 ml/kg netukové télesné
hmoty v poloze na bfise [199]. Potieba pouziti vysSich hrani¢nich hodnot SVV k predikci
reakce na tekutiny v poloze na bfiSe se vysvétluje pozorovanym zvySenim SVV v poloze

na biise v nékterych studiich [46]. Na rozdil od tohoto zavéru jsme nepozorovali zadnou
vyznamnou zménu SVV po polohovani na bfise. Divody tohoto rozporu zlstavaji nejasné.
Domnivame se, Ze roli mohlo sehrat pouziti opory téla, ktera mohla ovlivnit elasticitu hrudni
stény a zilni navrat [19]. Nedavno dvé studie pouZzivajici protektivni umélou plicni ventilaci

s dechovymi objemy 6—7 ml/kg predpokladané télesné hmotnosti zpochybnily pouzitelnost
SVV k predikci reakce na tekutiny v poloze na biiSe. Tyto studie zjistily, ze pouziti bud’
hemodynamické vyzvy zpusobené zménou velikosti dechového objemu [200] nebo
provedenim tzv. recruitment manévru plic [201] zlepsilo predikci odpovédi na tekutiny.

Platnost téchto vysledkli pro dechové objemy pouzité v této studii vSak nebyla jasna.

NasSe vysledky mohla ovlivnit i hodnota CI pouzita k indikaci hemodynamickych intervenci.
Prestoze nékteré studie [202] pouzivaly vyssi cilovou hodnotu CI, typicky > 2,5 1/min/m?,
nas piistup byl v souladu s nedavno publikovanym odbornym zavérem [203 ], ktery navrhoval

ponechat pro zahdjeni intervenci CI >2,1 1/min/m?.

V této studii nebyly pozorovany zadné rozdily v pooperacnich vysledcich. V nedavné
metaanalyze nebyl ve studiich s mortalitou < 10 % pozorovan zadny mortalitni benefit
pfi peroperatni hemodynamické terapii zaméfené na stanovené cile, tzv. goal-directed
therapy, GDT [203]. Systematicky piehled a metaanalyza, ktera zahrnovala studie
s operacemi s vysokym i nizkym rizikem, dospéla k zavéru, ze GDT miiZe snizit vyskyt
pooperacni pneumonie, akutni poskozeni ledvin, ranné komplikace, sepse a zkratit délku
hospitalizace. Pocet potiebnych ptipadil, tzv. number needed to treat, NNT, k prevenci téchto
komplikaci se vSak pohyboval od 19 pro redukci rannych komplikaci do 43 pacientl pro
rozvoj sepse [204]. Mira poopera¢nich komplikaci zaznamenana v této studii se pohybovala
od 4 % do 16 %. Analyza sily provedend pro Fisherliv exaktni test s chybou alfa 0,01
a chybou beta 0,1 na zdkladé Cetnosti pacientll s pooperacnimi epizodami hypoxémie

(SpO2 < 90 %) nebo pooperaénimi rannymi komplikacemi stanovila, Ze nejméné 200



pacientl ve skupiné musi byt zahrnuto do definitivni studie zaméfené na zlepSeny pooperacni

vysledek.

Tato studie ma nckolik limitaci. Za prvé, hemodynamicky management pacientli v kontrolni
skupiné byl zalozen na neinvazivnim monitorovani krevniho tlaku, coZz omezuje schopnost
rozliSovat mezi vyznamem kontinudlniho monitorovani krevniho tlaku a efektem zavedeni
rozsifeného hemodynamického monitorovani. Za druhé, hodnoty hemodynamickych
parametrii pouzivanych ke spuSténi hemodynamickych intervenci mohou byt ovlivnény
polohou na bfiSe a velikost cutt-off hodnot pro pacienty v poloze na bfiSe jsou stale
pfedmétem diskuse. V budoucich studiich by mély byt zvaZzeny dalS$i metody hodnoceni
reakce na tekutiny (napf. zptisobené zménou velikosti dechového objemu nebo recruitment
manévrem). Tato studie neméla dostateCnou silu na hodnoceni ovlivnéni pooperacniho
vysledku. Monocentricka studie a zahrnutd populace pacientii mohly mit vliv na zobecnéni

naSich vysledk.
7.2.7 Zavéry

Individualizovany hemodynamicky management zalozeny na datech z rozSifen¢ho
neinvazivniho hemodynamického monitorovani vyznamné modifikoval peropera¢ni vedeni
hemodynamiky, byl spojen s vyssim poctem hemodynamickych intervenci a vice pozitivni
bilanci tekutin. K wur€eni role individualizovaného hemodynamického managementu

v modifikaci poopera¢nich vysledki jsou nezbytné dalsi studie.



8 Shrnuti a zavér

Dosud publikované prace, které hodnoti zmény hemodynamiky v pronaéni poloze, se vétSinou
zaméfuji na pacienty v celkové anestezii [19,126,128,167]. V praci u nesedovanych
dobrovolnikii s normalni hodnotou BMI, nebyly prokdzany vyznamné zmeény v srde¢nim
vydeji ani v srde¢nim ptedtiZzeni pfi porovnani supinacni polohy a pronacni polohy s dvéma
typy podlozeni. Bylo pozorovano zvySeni systémové vaskularni rezistance, kterd

systému. V nepodlozené pronacni poloze jsme ultrazvukovym vysSetfenim pozorovali zvySeni
kolapsibility dolni duté zily pravdépodobné v disledku vyssi hodnoty nitrobfiSniho tlaku
a v podlozené i nepodlozené pronacni poloze stagnaci krve v jugularnim fecisti s potencidlnim
vlivem na nitrolebni tlak. Mnohymi pfedchozimi pracemi zminovany pooling krve
v koncCetinach, ktery byl uvadén jako hypoteticka pii¢ina ob&hové nestability, jsme

u zdravych a nesedovanych jedincti neprokézali.

Pti porovnani nami ziskanych vysledku s jiz publikovanymi pracemi se ukazuje, ze k poklesu
srde¢niho vydeje dochazi pouze u pacientd v celkové anestezii [19,126,139,138]. U bdélych
pacienti autoregula¢ni mechanismy pomoci zmén tonu sympatického nervového systému
zajist'uji dostate¢nou kontraktilitu myokardu [182] a velikost zilniho navratu [181]. Pozitivni
vliv na zachovani Zilniho néavratu v bdélém stavu v pronacni poloze ma také spontanni
ventilace a piipadné zvySeni dechového usili [183]. Tyto mechanismy jsou plsobenim
anestetik potlaceny a dochazi tak ke snizeni Zilniho navratu a srdec¢niho vydeje i u zdravych

jedinct bez vyznamnych komorbidit [19,126].

Zavedeni hemodynamického managementu u spondylochirurgickych pacientii v pronacéni
poloze se zaméfenim na optimalizaci mnozstvi podanych tekutin miize vyznamné
modifikovat intraoperacni management parametric krevniho ob&hu jak v roviné
farmakologickych intervenci, tak v roviné tekutinové terapie. V nasi praci byla tato rozsifena
monitorace spojena s vyS§Sim poctem hemodynamickych intervenci a pozitivnéj$i bilanci
tekutin v porovnani s béznym rutinnim postupem kazdodenni praxe bez jasného ovlivnéni

pooperacniho vysledku.
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