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a strucnou symptomatologii perioperacnich neurologickych komplikaci, diskutovan je predpokladany mechanizmus jejich

vzniku i rizikové faktory.
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NEUROLOGICAL COMPLICATIONS OF OPERATION IN EXTRACORPORAL CIRCULATION
Cerebral insults belong to the most severe and debilitating complications of heart surgery. In the paper, the authors give
a review and brief symptomatology of perioperative neurological complications, hypothesize upon presumptive mechanism

of their origin and risk factors.
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Zpravy o neurologickych komplikacich srde¢nich ope-
raci se zaCaly objevovat v literature zahy po uvedeni opera-
ci v mimotélnim ob&éhu do klinické praxe. V pribéhu po-
slednich dvou dekad se zajem rozsitil z mozkovych pfihod
fokalnich (iktf1) k méné napadnym postizenim - tzv. difuz-
nim encefalopatiim, které jsou provazeny zménami prede-
v§im v oblasti psychiky.

Neurologické komplikace, provazejici zakroky v mimo-
t€lnim ob€hu, sahaji od diskrétnich poruch osobnosti, cho-
vani a kognitivnich funkci pfes deliria azZ po mozkové in-
farkty. Dle klinické symptomatologie 1ze vyclenit dva ty-
py postiZeni:

1. mozkovy infarkt (fokalni pfiznaky motorické, okohyb-
né, poruchy feéi aj.)

2. difuzni multifokdlni encefalopatie, v ramci které je vhod-
né dale rozliSovat diskrétnéj§i neuropsychické zmeény
(poruchy paméti, zmény osobnosti, poruchy koncent-
kvalitativni (delirium) i kvantitativni (sopor, koma), kde
1ze jiz predpokladat spiSe globalni hypoxické postiZeni.

U pacientti, ktefi podstoupi planovany zakrok, je inci-
dence perioperacniho iktu udavana 1-6,1 %, neuropsychic-
ké zmény jsou v casném pooperac¢nim obdobi pozorovany
azu 76 % pacientt (47). Diagnostika at uz fokalniho, ¢i di-
fuzniho postiZeni se opira o podrobné neurologické vyset-
feni, Sirokou paletu zobrazovacich metod (pocitacova to-
mogrofie (CT), magneticka rezonance (MR), MR difuzi -
Diffusion Weighted Image a perfuzi - Perfusion Image)
a neuropsychologické vySetieni.

1. Mozkovy infarkt

Incidence cévnich mozkovych piihod (CMP) u kardio-
chirurgickych zakrokt je udavana v rozmezi 1-6,1 % (36, 38).
Nebyl zjistén signifikantni rozdil ve vyskytu neurologickych
komplikaci u operaci chlopni nebo zakroka revaskularizac-
nich (28). Kombinované vykony (intrakardialni operace + re-
vaskularizace) jsou vSak spojeny s 2,5-5krat vySsim rizikem
cerebralniho inzultu nez revaskularizace samotna (1, 50).

Zakladem diagnostiky je klinické neurologické vyset-
feni a CT mozku. U pacientli kratce po kardiochirurgické
operaci je hodnoceni fokalnich priznakl ztizeno jejich tlu-

menim a umélou plicni ventilaci. Na konCetinach patrame
po asymetrickém tonu a reakci na algické podnéty, na hlavo-
vych nervech si vSimame hlavné okohybné poruchy a paré-
zy n. facialis. Podrobnéjsi vysetfeni véetn€ zhodnoceni sta-
vu védomi, fatickych funkci a kvantifikace paretického po-
stiZeni je vS§ak mozné azZ po odtlumeni a event. odpojeni pa-
cienta z ventilatoru. V prvnich 12 hodinach je az u 60 % pa-
cientd CT nalez negativni, dllezité je vZdy patrat po tzv.
Casnych znamkach ischemie (hyperdenzni arterialni znak -
dense artery sign, setfené rozhrani mezi Sedou a bilou hmo-
tou, incipientni ,mass efekt“ projevujici se setfelou gyrifika-
ci na konvexité), které mohou byt patrny uz do tii hodin od
vzniku iktu. Nové vysetfovaci metody, predev§im MR difu-
ze a perfuze (DWI, PI) jsou schopny detekovat ischemicka
loziska jiz za 45 minut od vzniku pfihody.

Podivejme se blize na nékteré z rizikovych faktori CMP
v pribéhu srde¢nich operaci:

a) Stenoticky proces na a. carotis interna (ACI)

V soucasnosti panuje predstava, Ze hlavnim etiopato-
genetickym mechanizmem periopera¢niho iktu je emboli-
zace, a to prevazné z oblasti aorty. Stenozy v extrakranial-
nim useku ACI jsou vétSinou pfiznakem povSechné atero-
sklerézy v¢. aterosklerotického postiZzeni aorty (6). Proto
jsou uvadény jako jeden z nejvyznamnéjSich prediktora pe-
rioperac¢niho iktu (17, 25, 38), a to i presto, Ze vétSinou ne-
jsou se vznikem iktu bezprostiedné spojovany. Sonografic-
ké vysetieni magistralnich tepen je pausalni soucasti predo-
perac¢niho vySetfeni pacienta.

Tradi¢n€ byl iktus v pribéhu srde¢ni operace u paci-
entll se stenozou karotidy spojovan s hypoperfuznim po-
stizenim a preventivni operace karotidy byla ospravedlno-
vana snahou této hypoperfuzi zabranit. Vzhledem k sou-
¢asnym nazorim na mechanizmus vzniku peroperaéni-
ho iktu je od pausalni indikace karotické endarterektomie
(CEA) ustupovano. V soucasnosti chybi potiebné studie
tykajici se efektu preventivni CEA na vysledny neurologic-
ky stav pacientii po operaci v mimotélnim ob&hu. Jedno-
znacné doporuceni jak v pfipad€ vyznamné stenozy postu-
povat proto neexistuje. Ramcové nam mohou slouzit dopo-
ruceni tykajici se symptomatické a asymptomatické steno-
Zy obecné.
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* CEA se ukazala prospé€Snou u pacientil s nedavnou
TIA nebo iktem a ipsilateralni stendézou > 60-70 %, kde
riziko recidivy iktu je cca 26 % za dva roky (13, 30). Po-
kud je pacient po kardialni strance stabilni, 1ze v tomto
pripad€ provést nejprve CEA a teprve nasledné pristou-
pit k srdeéni operaci, mozny je vSak i postup opacny.
Gaudino (15) i dalsi v soucasnosti nedoporucuji kombi-
nované zakroky (CEA + srde¢ni operace) pro vyssi rizi-
ko neurologickych komplikaci. U kardialn€é dekompen-
zovanych pacientll ma kardiochirurgicky zakrok jedno-
znacné€ prednost i v pripad€ symptomatické stenozy na
karotidé. Pokud je symptomaticka stendza diagnostiko-
vana s del§im odstupem od iktu, vyznam CEA klesa
a po vice jak dvou letech jiZ Zadny prospéch ve srovna-
ni s medikamentozni terapii neni.

» Kontroverzni nadale z(istava postup u stendzy asympto-
matické. TTi ze Ctyf provedenych studii (5, 24, 40, 45) ne-
prokazaly vyraznéjsi efekt CEA oproti soucasné medi-
kamentdzni terapii. Jako jedina prokazala benefit CEA
oproti konzervativnimu postupu studie ACAS (5), a to
u stenoz nad 70-80% a souCasném perioperacnim rizi-
ku pod 3 %. Na zakladé téchto vysledkil napf. ,,Canadian
Stroke Consortium® z . 1996 CEA nedoporucuje pro zad-
ny stupen asymptomatické karotické stendzy (33).

Domnivame se tedy, Ze CEA je indikovana u symptoma-
tické stendzy nad 70 %, a to do dvou let od iktu. V ostatnich
pripadech vetn€ asymptomatickych stendz je nutno postupo-
vat individualné, spiSe ale preferujeme konzervativni postup.

b) Vék

Rada studii (1, 14, 25, 38) povazuje vyssi vék (> 60-70
let) za samostatny rizikovy faktor perioperacnich neurolo-
gickych komplikaci. V Gardnerové souboru (14) pacienti
pod 60 let véku méli incidenci iktu 3 %, pacienti nad 75 let
7,1 %, v nov€jSich studiich (1) pak 1,6 % resp. 5,25 %.

c) Anamnéza iktu

CMP v anamnéze je dalSim nezavislym prediktorem pe-
rioperaéniho iktu (1, 11, 36, 38) a dava se do souvislosti s po-
ruchou cévni autoregulace a nedostatecnym kolateralnim
obéhem v okoli infarktového loziska. U pacientti, ktefi pro-
d€laji kardiochirurgickou operaci do tfi mésici od posledni
prihody, vétsinou dojde k rozsifeni stavajiciho ischemické-
ho lozZiska, zatimco u pacientti operovanych po vice jak Sesti
mésicich od mozkové prihody vznika ischemie Castéji v jiné
lokalizaci (3). Redmond (37) srovnaval pacienty s anamné-
zou iktu a kontrolni skupinu pacientd bez prodélané CMP.
Incidence fokalniho neurologického deficitu v prvni skupi-
né byla 43,7 % (8,5 % pacientt prodélalo novy iktus, v 35,%
pripadt doslo k opétovnému rozvoji ¢i zhorSeni predchozi-
ho deficitu), v druhé pak pouhych 1,4 %.

d) Aortdlni ateroskleroza

Incidence aterosklerotického postizeni aorty stoupa vy-
znamne€ s vékem, v 5. dekadé je u 20 % pacientti, ve véku nad
75 let stoupa incidence az na 80 % (48). Rada autorti (6, 21, 25,

38) povazuje aterosklerdzu aorty za nejvyznamnéjsi rizikovy
faktor iktu. Korelace mezi aterosklerotickym postizenim aor-
ty a iktem u pacientd, ktefi prodélali revaskulariza¢ni opera-
ci, byla poprvé prezentovana Warehagem (48) na souboru
221 pacientti. U pacientll s prokazanym téZKkym postizenim
ascendentni aorty doslo k embolizaci v 37 % pfipadd, u kont-
rolni skupiny bez vyraznéjsiho postiZeni aorty ve 2 %.

Palpacni vySetfeni aorty v pribéhu zakroku je subjek-
tivni a orientac¢ni, Casto dochazi k podhodnoceni nale-
z0. Transezofagealni echokardiografie (TEE) pfinasi nové
mozZnosti v zobrazeni a kvantifikaci aterosklerotického po-
stizeni predevSim oblouku a descendentni aorty, vySetfeni
ascendentniho useku (misto vlastniho zakroku) je v§ak diky
pritomnosti trachey a bronchi limitovano (12). Protruduji-
ci mobilni aterosklerotické platy jsou hodnoceny jako zvlast
rizikové pro vznik cévni mozkové prihody. Z novéjSich me-
tod je uzivana epiaortalni peroperac¢ni sonografie se sondou
umisténou pirimo nad ascendentni aortou, kdy na zakladé
lokalniho nalezu pokrocilé ateromatdzy mize byt operac-
ni postup modifikovan (misto kanylace a naloZeni svorky,
identifikace optimalniho mista pro proximalni anastomozu
sté€pu) (12, 23). Studie s TCD (Transcranil Doppler) proka-
zaly, Ze maximum embolizace do a. cerebri media (ACM) je
pritomno pravé v okamziku manipulace s ascendentni aor-
tou, dle Barbuta (7) s maximem v okamziku uvolnéni aor-
talni svorky. Zda se, Ze novéjsi minimalné invazivni techni-
ky bez nutnosti mimot€lniho obéhu (off-pump) mohou vy-
razn€ sniZit incidenci neurologickych komplikaci.

e) Trvdni operace v mimotélnim obéhu

Delsi trvani mimotélniho ob€hu byva spojovano s vys-
§im rizikem peropera¢niho iktu (1, 21) i encefalopatie.
Hlavni pfi¢inou se zda byt opé€t cerebralni embolizace,
diskutuje se vsak, zdali mimotélni obéh sam o sobé mize
vést k poSkozeni mozku diky nonpulzatilni perfuzi, aktiva-
ci komplementu, systémové zanétlivé odpovedi Ci vétsi ten-
denci desticek k agregaci a tvorbé mikroembolu (31).

f) Fibrilace sini

Sinové arytmie jsou jednou z nejcast€jSich komplikaci
kardiochirurgickych zakrokt (9). V navaznosti na revasku-
lariza¢ni zakrok se asi u 25-40 % pacientli objevi sinova fib-
rilace, a to nejcastéji v prvnich ¢tyfech poopera¢nich dnech
(32). Fibrilace sini signifikantné zvysuje incidenci periope-
rac¢niho iktu, vétSina téchto kardioembolizaénich prihod je
teritorialni a objevuje se aZ v poopera¢nim obdobi (vétSinou
po vice jak 24 hodinach) (6, 19). Pfes 90 % kardioembolizac-
nich pfihod ma zdroj trombi v levém sinovém ousku a né-
ktefi autofi doporucuji jeho odstranéni béhem operace (22).
Hogue (20) si také vSiml dfive nepopisované spojitosti mezi
postoperacni fibrilaci sini a nizkym srdecnim vydejem, coz
naznacuje, Ze se kromé€ kardioembolizace mliZe na vzniku
iktu v poopera¢nim obdobi podilet i hypoperfuze.

2) Diabetes mellitus
Diabetes mellitus (DM) je povaZovan celou fadou au-
tort (10, 21, 38) za samostatny rizikovy faktor perioperac-
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nich neurologickych komplikaci. ZdUraznovan je hlav-
né vliv na celkovou aterosklerozu vcetné postiZeni ascen-
dentni aorty a dale porucha autoregulace v ramci diabetic-
ké angiopatie, ktera se mliZe projevit predevs§im ve fazi od-
pojovani z mimotélniho obéhu (10). Podil ma jisté i renal-
ni postizeni a vyssi incidence arteridlni hypertenze u dia-
betik.

h) Arteridlni hypertenze

U pacientti s chronickou arterialni hypertenzi je popiso-
vano zvyseni cerebralniho autoregulacniho prahu (35). Stu-
die z 90. let vétSinou neprokazaly vyznamnéjsi souvislost
mezi peroperaénim stfednim arterialnim tlakem (MAP)
a neurologickymi komplikacemi (41, 43). V novéjsi praci
z 1. 2001 referuje Plestis (34) o pfiznivém efektu vysSiho pe-
roperacniho MAP (>80 mmHg) na incidenci neurologic-
kych komplikaci. Pfipousti se interakce patofyziologickych
mechanizma embolizace a hypoperfuze. Snizena perfuze
v okamziku mikroembolizace limituje schopnost krevniho
proudu ,,vymyt“ (washout) embolus, coz je obzvlasté patrné
v tzv. border zonach (rozhrani povodi velkych arterii), dal-
sim faktorem je i slabsi kolateralni ob€h. Tento koncept by
mohl byt styénym bodem spojujicim hypoperfuzi a emboli-
zaci v mechanizmu vzniku mozkového infarktu ¢i encefalo-
patie v prib&hu kardiochirurgickych zakroku (8).

2. Difuzni encefalopatie

Pojem difuzni encefalopatie zahrnuje celou §kalu neuro-
logickych postizeni, po€inaje drobnymi poruchami pozor-
nosti a konCe vegetativnim stavem. Té€zka globalni hypo-
xicka encefalopatie, projevujici se hlubokym bezvédomim
po odtlumeni pacienta, je nejcastéji dusledkem zakladniho
onemocnéni (hypovolemicky ¢i kardiogenni Sok v predope-
racnim obdobi, resuscitace). V dalSim textu bude pojedna-
no o poruchach kvalitativnich, které odpovidaji difuznimu
multifokalnimu postiZeni. Proto se pojem difuzni encefalo-
patie bude dale vztahovat jen na tato postiZeni.

Incidence encefalopatie byva udavana dle rtiznych pra-
ment v Sirokém rozmezi 6,9-75%. Detekce diskrétnich
neuropsychickych zmén miize mnohdy zcela uniknout po-
zornosti a je zavisla i na typu pouzitych testti béhem vySet-
feni. Kompletni zhodnoceni neuropsychického stavu paci-
enta je velmi namahavé a zdlouhavé. Pro béZnou klinickou
praxi byly proto na zakladé kompromisi sestaveny testy,
které v relativn€ kratké dob€ dostate¢né zhodnoti kognitiv-
ni funkce pacienta. I pies néktera mezinarodni doporuce-
ni (39) neni dosud konsenzus v tom, jaky je optimalni po-

Tabulka 1. Neurologické komplikace srde¢nich operaci a jejich incidence
dle (2)

Cet a typ testll, doba testovani a nejvhodnéjsi metoda ana-

lyzy ziskanych dat. Situaci dale komplikuje fakt, Ze poca-

te€ni pooperacni kognitivni deficit je nejprve nasledovan

¢asnym lepSenim a nasledné v pribéhu mésict a let docha-

zi k opétovnému zhorSeni neuropsychickych funkci (42).
K projeviim poopera¢ni difuzni encefalopatie, jak by-

la vymezena vySe, patfi delirium a Siroké spektrum neuro-

psychickych poruch.

¢ Delirium patii k akutnim organickym psychozam
a projevuje se prevazné kvalitativni poruchou védo-
mi. Omezeni kognice zahrnuje poruchy formalniho
i obsahového mysleni a poruchy vnimani (iluze, halu-
cinace). Vznikaji poruchy kratkodobé paméti, zatim-
co dlouhodoba pamét zfstava intaktni. Casto se ob-
jevuje Casova a mistni dezorientovanost. Poruchy psy-
chomotoriky se projevuji zmensenou nebo zvétSenou
aktivitou (zvySena ulekova reakce a agresivni jednani
s ohroZenim sebe sama nebo jinych). Poruchy cyklu
spanek-bdéni se projevuji zkracenym nebo chyb€jicim
no¢nim spankem a ospalosti ve dne s inverzi rytmu,
poruchy afektivity zase jako depresivni ladéni, strach,
excitabilita, euforie. Casté jsou vegetativni symptomy
jako tachykardie, zarudnuti v obliCeji, poceni a myd-
riaza (2).
» Z kognitivnich poruch jsou nejcastéjsi poruchy pamé-

ti, koncentrace pozornosti a poruchy re¢i, mize dojit
i k rozvoji demence.

Podobn¢ jako iktus i encefalopatie vede k prodlouzeni
pobytu v nemocnici a zvysSuje mortalitu (7,5 % oproti 1,4 %
u pacientli bez encefalopatie). Je diskutovana souvislost
s deterioraci kognitivnich funkci, ktera se u pacientti ob-
jevuje v prubéhu mésicli az let po operaci v mimotélnim
ob€hu, a to s incidenci 24-57 % (18, 42). Newman pfi dlou-
hodobém hodnoceni souboru 261 pacientl udava v oka-
mziku dimise pacienta deterioraci kognitivnich funkci az
v 53 % pripadt, za Sest tydnd 36 %, za Sest mésict 24 %, ale
po péti letech pocet postiZenych stoupa na 42 % (29). Neu-
ropsychické poruchy vSak nejsou doménou pouze kardio-
chirurgickych zakroki, objevuji se u rady jinych vykonu
v celkové anestézii (jsou napf. referovany u 1% pacientti
po transplantaci plic a plicni trombarterektomii, u pacien-
th s téZkymi popaleninami ve 30 %).

K predoperacnim rizikovym faktortim pro vznik difuz-
ni encefalopatie patfi vyssi vék, anamnéza iktu, arterialni
hypertenze, diabetes mellitus a pfitomnost karotického Se-
lestu (18). Z peroperacnich rizik jsou to predevsim hypo-
tenze s hypoperfuzi a dale doba, po kterou je pacient napo-
jen na mimotélni ob&h (udavano je 30-50 % zvySeni relativ-

komplikace incidence niho rizika na kazdych 30 minut) (39).
difuzni encefalopatie |* porucha védomi 39% Presny mechanizmus pooperaéni encefalopatie neni
kvantitativni 1% dosud znam a je pravdépodobné multifaktorialni. Novéj-
* poruchy chovani | 30-79% §i studie s pomoci modernich zobrazovacich metod na-
) fpuonrlL(fihZ iknotgln;:(lrl:mh znacCuji, ze vyznamnym faktorem je cerebralni mikroem-
s 25 % bolizace (<40 um v priméru) (49). Béhem pripojeni na
mimot€lni obéh se mohou ze stény aorty trhat malé Cas-
tecky tuku, které potom zplisobuji ,miniinfarkty“ v moz-
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kové tkani, problémem mohou byt i bubliny uvoliiované
z pristroje. Pugsley (35) zjiStoval vztah mezi mnoZstvim
embolil v pribéhu operace detekovanych pomoci TCD
a naslednym poklesem kognitivnich funkci. U pacientd
s malym poCtem embolil bylo riziko vzniku encefalopa-
tie pod 10 %, u pacientii s po¢tem embold nad 1000 by-
lo jiz riziko 40 %. Studie s pomoci DWI zjistily, Ze rozsah
mikroembolizace do mozku stoupa s dobou mimotélniho
obéhu (az 90 % nartist kazdou hodinu). Podobny zavér po-
tvrzuji i studie autoptické, kdy byla prokazovana pfitom-
nost mikroembolti v malych arteriolach na specialné bar-
venych fezech a jejich ¢etnost opét korelovala s dobou, po
kterou byl pacient napojen na mimot€lni ob€h. Steinberg
(44) srovnaval MR snimky pacientii pred a po zakroku
v ECC a zjistil, Ze Cerstva ischemicka loZiska se zobrazi-
la i u asymptomatickych pacientti, a to az v 58 % pfipadd.
O tom, zda léze bude ¢i nebude symptomaticka rozhodu-
je kromé jeji lokalizace a rozsahu také predoperaéni moz-
kovy substrat a stav perfuze béhem operace. Napf. Ples-
tis a Gold (16, 34) referuji niZsi riziko bezprostiednich
i pozdnich neurologickych komplikaci u pacientl s vys-
§im stfednim arterialnim tlakem (MAP>80mmHg)
v prubéhu operace, coz vysvétluji lepSim kolateralnim
obéhem v okamziku embolizace, koncept ,washout® byl
diskutovan vyse. Dle Murkina a dalSich jsou mikroembo-
lizace a/nebo hypoxie v disledku hypoperfuze hlavnimi
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