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Zprávy o neurologických komplikacích srdečních ope-
rací se začaly objevovat v literatuře záhy po uvedení opera-
cí v mimotělním oběhu do klinické praxe. V průběhu po-
sledních dvou dekád se zájem rozšířil z mozkových příhod 
fokálních (iktů) k méně nápadným postižením – tzv. difuz-
ním encefalopatiím, které jsou provázeny změnami přede-
vším v oblasti psychiky. 

Neurologické komplikace, provázející zákroky v mimo-
tělním oběhu, sahají od diskrétních poruch osobnosti, cho-
vání a kognitivních funkcí přes deliria až po mozkové in-
farkty. Dle klinické symptomatologie lze vyčlenit dva ty-
py postižení:
1. mozkový infarkt (fokální příznaky motorické, okohyb-

né, poruchy řeči aj.) 
2. difuzní multifokální encefalopatie, v rámci které je vhod-

né dále rozlišovat diskrétnější neuropsychické změny 
(poruchy paměti, změny osobnosti, poruchy koncent-
race pozornosti, demence) a závažnější poruchy vědomí 
kvalitativní (delirium) i kvantitativní (sopor, kóma), kde 
lze již předpokládat spíše globální hypoxické postižení.

U pacientů, kteří podstoupí plánovaný zákrok, je inci-
dence perioperačního iktu udávána 1–6,1 %, neuropsychic-
ké změny jsou v časném pooperačním období pozorovány 
až u 76 % pacientů (47). Diagnostika ať už fokálního, či di-
fuzního postižení se opírá o podrobné neurologické vyšet-
ření, širokou paletu zobrazovacích metod (počítačová to-
mogrofie (CT), magnetická rezonance (MR), MR difuzi – 
Diffusion Weighted Image a perfuzi – Perfusion Image) 
a neuropsychologické vyšetření.

1. Mozkový infarkt
Incidence cévních mozkových příhod (CMP) u kardio-

chirurgických zákroků je udávána v rozmezí 1–6,1 % (36, 38). 
Nebyl zjištěn signifikantní rozdíl ve výskytu neurologických 
komplikací u operací chlopní nebo zákroků revaskularizač-
ních (28). Kombinované výkony (intrakardiální operace + re-
vaskularizace) jsou však spojeny s 2,5–5krát vyšším rizikem 
cerebrálního inzultu než revaskularizace samotná (1, 50). 

Základem diagnostiky je klinické neurologické vyšet-
ření a CT mozku. U pacientů krátce po kardiochirurgické 
operaci je hodnocení fokálních příznaků ztíženo jejich tlu-

mením a umělou plicní ventilací. Na končetinách pátráme 
po asymetrickém tonu a reakci na algické podněty, na hlavo-
vých nervech si všímáme hlavně okohybné poruchy a paré-
zy n. facialis. Podrobnější vyšetření včetně zhodnocení sta-
vu vědomí, fatických funkcí a kvantifikace paretického po-
stižení je však možné až po odtlumení a event. odpojení pa-
cienta z ventilátoru. V prvních 12 hodinách je až u 60 % pa-
cientů CT nález negativní, důležité je vždy pátrat po tzv. 
časných známkách ischemie (hyperdenzní arteriální znak – 
dense artery sign, setřené rozhraní mezi šedou a bílou hmo-
tou, incipientní „mass efekt“ projevující se setřelou gyrifika-
cí na konvexitě), které mohou být patrny už do tří hodin od 
vzniku iktu. Nové vyšetřovací metody, především MR difu-
ze a perfuze (DWI, PI) jsou schopny detekovat ischemická 
ložiska již za 45 minut od vzniku příhody. 

Podívejme se blíže na některé z rizikových faktorů CMP 
v průběhu srdečních operací:

a) Stenotický proces na a. carotis interna (ACI)
V současnosti panuje představa, že hlavním etiopato-

genetickým mechanizmem perioperačního iktu je emboli-
zace, a to převážně z oblasti aorty. Stenózy v extrakraniál-
ním úseku ACI jsou většinou příznakem povšechné atero-
sklerózy vč. aterosklerotického postižení aorty (6). Proto 
jsou uváděny jako jeden z nejvýznamnějších prediktorů pe-
rioperačního iktu (17, 25, 38), a to i přesto, že většinou ne-
jsou se vznikem iktu bezprostředně spojovány. Sonografic-
ké vyšetření magistrálních tepen je paušální součastí předo-
peračního vyšetření pacienta. 

Tradičně byl iktus v průběhu srdeční operace u paci-
entů se stenózou karotidy spojován s hypoperfuzním po-
stižením a preventivní operace karotidy byla ospravedlňo-
vána snahou této hypoperfuzi zabránit. Vzhledem k sou-
časným názorům na mechanizmus vzniku peroperační-
ho iktu je od paušální indikace karotické endarterektomie 
(CEA) ustupováno. V současnosti chybí potřebné studie 
týkající se efektu preventivní CEA na výsledný neurologic-
ký stav pacientů po operaci v mimotělním oběhu. Jedno-
značné doporučení jak v případě významné stenózy postu-
povat proto neexistuje. Rámcově nám mohou sloužit dopo-
ručení týkající se symptomatické a asymptomatické stenó-
zy obecně. 

NEUROLOGICKÉ KOMPLIKACE OPERACÍ V MIMOTĚLNÍM OBĚHU

MUDr. David Goldemund, MUDr. Robert Mikulík
I. neurologická klinika LF MU, FN u sv. Anny, Brno

Cerebrální inzulty patří k nejtěžším a nejvíce devastujícím komplikacím srdečních operací. V textu autoři uvádějí přehled 
a stručnou symptomatologii perioperačních neurologických komplikací, diskutován je předpokládaný mechanizmus jejich 
vzniku i rizikové faktory.
Klíčová slova: iktus, difuzní encefalopatie, mikroembolizace, mimotělní oběh, ateroskleróza.

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.
Key words: stroke, diffuse encephalopathy, microembolisation, extracorporal circulation, atherosclerosis.

NEUROLOGICKÉ SYMPTOMY U NĚKTERÝCH INTERNÍCH ONEMOCNĚNÍ



Interní medicína – mezioborové přehledy 2003 / 322 www.solen.cz Interní medicína – mezioborové přehledy 2003 / 3 23www.solen.cz

 • CEA se ukázala prospěšnou u pacientů s nedávnou 
TIA nebo iktem a ipsilaterální stenózou > 60–70 %, kde 
riziko recidivy iktu je cca 26 % za dva roky (13, 30). Po-
kud je pacient po kardiální stránce stabilní, lze v tomto 
případě provést nejprve CEA a teprve následně přistou-
pit k srdeční operaci, možný je však i postup opačný. 
Gaudino (15) i další v současnosti nedoporučují kombi-
nované zákroky (CEA + srdeční operace) pro vyšší rizi-
ko neurologických komplikací. U kardiálně dekompen-
zovaných pacientů má kardiochirurgický zákrok jedno-
značně přednost i v případě symptomatické stenózy na 
karotidě. Pokud je symptomatická stenóza diagnostiko-
vána s delším odstupem od iktu, význam CEA klesá 
a po více jak dvou letech již žádný prospěch ve srovná-
ní s medikamentózní terapií není.

 • Kontroverzní nadále zůstává postup u stenózy asympto-
matické. Tři ze čtyř provedených studií (5, 24, 40, 45) ne-
prokázaly výraznější efekt CEA oproti současné medi-
kamentózní terapii. Jako jediná prokázala benefit CEA 
oproti konzervativnímu postupu studie ACAS (5), a to 
u stenóz nad 70–80 % a současném perioperačním rizi-
ku pod 3 %. Na základě těchto výsledků např. „Canadian 
Stroke Consortium“ z r. 1996 CEA nedoporučuje pro žád-
ný stupeň asymptomatické karotické stenózy (33).

Domníváme se tedy, že CEA je indikována u symptoma-
tické stenózy nad 70 %, a to do dvou let od iktu. V ostatních 
případech včetně asymptomatických stenóz je nutno postupo-
vat individuálně, spíše ale preferujeme konzervativní postup.

b) Věk
Řada studií (1, 14, 25, 38) považuje vyšší věk (> 60–70 

let) za samostatný rizikový faktor perioperačních neurolo-
gických komplikací. V Gardnerově souboru (14) pacienti 
pod 60 let věku měli incidenci iktu 3 %, pacienti nad 75 let 
7,1 %, v novějších studiích (1) pak 1,6 % resp. 5,25 %.

c) Anamnéza iktu
CMP v anamnéze je dalším nezávislým prediktorem pe-

rioperačního iktu (1, 11, 36, 38) a dává se do souvislosti s po-
ruchou cévní autoregulace a nedostatečným kolaterálním 
oběhem v okolí infarktového ložiska. U pacientů, kteří pro-
dělají kardiochirurgickou operaci do tří měsíců od poslední 
příhody, většinou dojde k rozšíření stávajícího ischemické-
ho ložiska, zatímco u pacientů operovaných po více jak šesti 
měsících od mozkové příhody vzniká ischemie častěji v jiné 
lokalizaci (3). Redmond (37) srovnával pacienty s anamné-
zou iktu a kontrolní skupinu pacientů bez prodělané CMP. 
Incidence fokálního neurologického deficitu v první skupi-
ně byla 43,7 % (8,5 % pacientů prodělalo nový iktus, v 35, % 
případů došlo k opětovnému rozvoji či zhoršení předchozí-
ho deficitu), v druhé pak pouhých 1,4 %. 

d) Aortální ateroskleróza
Incidence aterosklerotického postižení aorty stoupá vý-

znamně s věkem, v 5. dekádě je u 20 % pacientů, ve věku nad 
75 let stoupá incidence až na 80 % (48). Řada autorů (6, 21, 25, 

38) považuje aterosklerózu aorty za nejvýznamnější rizikový 
faktor iktu. Korelace mezi aterosklerotickým postižením aor-
ty a iktem u pacientů, kteří prodělali revaskularizační opera-
ci, byla poprvé prezentována Warehagem (48) na souboru 
221 pacientů. U pacientů s prokázaným těžkým postižením 
ascendentní aorty došlo k embolizaci v 37 % případů, u kont-
rolní skupiny bez výraznějšího postižení aorty ve 2 %. 

Palpační vyšetření aorty v průběhu zákroku je subjek-
tivní a orientační, často dochází k podhodnocení nále-
zů. Transezofageální echokardiografie (TEE) přináší nové 
možnosti v zobrazení a kvantifikaci aterosklerotického po-
stižení především oblouku a descendentní aorty, vyšetření 
ascendentního úseku (místo vlastního zákroku) je však díky 
přítomnosti trachey a bronchů limitováno (12). Protrudují-
cí mobilní aterosklerotické pláty jsou hodnoceny jako zvlášť 
rizikové pro vznik cévní mozkové příhody. Z novějších me-
tod je užívána epiaortální peroperační sonografie se sondou 
umístěnou přímo nad ascendentní aortou, kdy na základě 
lokálního nálezu pokročilé ateromatózy může být operač-
ní postup modifikován (místo kanylace a naložení svorky, 
identifikace optimálního místa pro proximální anastomózu 
štěpu) (12, 23). Studie s TCD (Transcranil Doppler) proká-
zaly, že maximum embolizace do a. cerebri media (ACM) je 
přítomno právě v okamžiku manipulace s ascendentní aor-
tou, dle Barbuta (7) s maximem v okamžiku uvolnění aor-
tální svorky. Zdá se, že novější minimálně invazivní techni-
ky bez nutnosti mimotělního oběhu (off-pump) mohou vý-
razně snížit incidenci neurologických komplikací. 

e) Trvání operace v mimotělním oběhu
Delší trvání mimotělního oběhu bývá spojováno s vyš-

ším rizikem peroperačního iktu (1, 21) i encefalopatie. 
Hlavní příčinou se zdá být opět cerebrální embolizace, 
diskutuje se však, zdali mimotělní oběh sám o sobě může 
vést k poškození mozku díky nonpulzatilní perfuzi, aktiva-
ci komplementu, systémové zánětlivé odpovědi či větší ten-
denci destiček k agregaci a tvorbě mikroembolů (31).

f) Fibrilace síní
Síňové arytmie jsou jednou z nejčastějších komplikací 

kardiochirurgických zákroků (9). V návaznosti na revasku-
larizační zákrok se asi u 25–40 % pacientů objeví síňová fib-
rilace, a to nejčastěji v prvních čtyřech pooperačních dnech 
(32). Fibrilace síní signifikantně zvyšuje incidenci periope-
račního iktu, většina těchto kardioembolizačních příhod je 
teritoriální a objevuje se až v pooperačním období (většinou 
po více jak 24 hodinách) (6, 19). Přes 90 % kardioembolizač-
ních příhod má zdroj trombů v levém síňovém oušku a ně-
kteří autoři doporučují jeho odstranění během operace (22). 
Hogue (20) si také všiml dříve nepopisované spojitosti mezi 
postoperační fibrilací síní a nízkým srdečním výdejem, což 
naznačuje, že se kromě kardioembolizace může na vzniku 
iktu v pooperačním období podílet i hypoperfuze. 

g) Diabetes mellitus 
Diabetes mellitus (DM) je považován celou řadou au-

torů (10, 21, 38) za samostatný rizikový faktor perioperač-
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ních neurologických komplikací. Zdůrazňován je hlav-
ně vliv na celkovou aterosklerózu včetně postižení ascen-
dentní aorty a dále porucha autoregulace v rámci diabetic-
ké angiopatie, která se může projevit především ve fázi od-
pojování z mimotělního oběhu (10). Podíl má jistě i renál-
ní postižení a vyšší incidence arteriální hypertenze u dia-
betiků.

h) Arteriální hypertenze
U pacientů s chronickou arteriální hypertenzí je popiso-

váno zvýšení cerebrálního autoregulačního prahu (35). Stu-
die z 90. let většinou neprokázaly významnější souvislost 
mezi peroperačním středním arteriálním tlakem (MAP) 
a neurologickými komplikacemi (41, 43). V novější práci 
z r. 2001 referuje Plestis (34) o příznivém efektu vyššího pe-
roperačního MAP (> 80 mmHg) na incidenci neurologic-
kých komplikací. Připouští se interakce patofyziologických 
mechanizmů embolizace a hypoperfuze. Snížená perfuze 
v okamžiku mikroembolizace limituje schopnost krevního 
proudu „vymýt“ (washout) embolus, což je obzvláště patrné 
v tzv. border zónách (rozhraní povodí velkých arterií), dal-
ším faktorem je i slabší kolaterální oběh. Tento koncept by 
mohl být styčným bodem spojujícím hypoperfuzi a emboli-
zaci v mechanizmu vzniku mozkového infarktu či encefalo-
patie v průběhu kardiochirurgických zákroků (8). 

2. Difuzní encefalopatie 
Pojem difuzní encefalopatie zahrnuje celou škálu neuro-

logických postižení, počínaje drobnými poruchami pozor-
nosti a konče vegetativním stavem. Těžká globální hypo-
xická encefalopatie, projevující se hlubokým bezvědomím 
po odtlumení pacienta, je nejčastěji důsledkem základního 
onemocnění (hypovolemický či kardiogenní šok v předope-
račním období, resuscitace). V dalším textu bude pojedná-
no o poruchách kvalitativních, které odpovídají difuznímu 
multifokálnímu postižení. Proto se pojem difuzní encefalo-
patie bude dále vztahovat jen na tato postižení. 

Incidence encefalopatie bývá udávána dle různých pra-
menů v širokém rozmezí 6,9–75 %. Detekce diskrétních 
neuropsychických změn může mnohdy zcela uniknout po-
zornosti a je závislá i na typu použitých testů během vyšet-
ření. Kompletní zhodnocení neuropsychického stavu paci-
enta je velmi namáhavé a zdlouhavé. Pro běžnou klinickou 
praxi byly proto na základě kompromisů sestaveny testy, 
které v relativně krátké době dostatečně zhodnotí kognitiv-
ní funkce pacienta. I přes některá mezinárodní doporuče-
ní (39) není dosud konsenzus v tom, jaký je optimální po-

čet a typ testů, doba testování a nejvhodnější metoda ana-
lýzy získaných dat. Situaci dále komplikuje fakt, že počá-
teční pooperační kognitivní deficit je nejprve následován 
časným lepšením a následně v průběhu měsíců a let dochá-
zí k opětovnému zhoršení neuropsychických funkcí (42). 

K projevům pooperační difuzní encefalopatie, jak by-
la vymezena výše, patří delirium a široké spektrum neuro-
psychických poruch. 
 • Delirium patří k akutním organickým psychózám 

a projevuje se převážně kvalitativní poruchou vědo-
mí. Omezení kognice zahrnuje poruchy formálního 
i obsahového myšlení a poruchy vnímání (iluze, halu-
cinace). Vznikají poruchy krátkodobé paměti, zatím-
co dlouhodobá paměť zůstává intaktní. Často se ob-
jevuje časová a místní dezorientovanost. Poruchy psy-
chomotoriky se projevují zmenšenou nebo zvětšenou 
aktivitou (zvýšená úleková reakce a agresivní jednání 
s ohrožením sebe sama nebo jiných). Poruchy cyklu 
spánek-bdění se projevují zkráceným nebo chybějícím 
nočním spánkem a ospalostí ve dne s inverzí rytmu, 
poruchy afektivity zase jako depresivní ladění, strach, 
excitabilita, euforie. Časté jsou vegetativní symptomy 
jako tachykardie, zarudnutí v obličeji, pocení a myd-
riáza (2).

 • Z kognitivních poruch jsou nejčastější poruchy pamě-
ti, koncentrace pozornosti a poruchy řeči, může dojít 
i k rozvoji demence.

Podobně jako iktus i encefalopatie vede k prodloužení 
pobytu v nemocnici a zvyšuje mortalitu (7,5 % oproti 1,4 % 
u pacientů bez encefalopatie). Je diskutována souvislost 
s deteriorací kognitivních funkcí, která se u pacientů ob-
jevuje v průběhu měsíců až let po operaci v mimotělním 
oběhu, a to s incidencí 24–57 % (18, 42). Newman při dlou-
hodobém hodnocení souboru 261 pacientů udává v oka-
mžiku dimise pacienta deterioraci kognitivních funkcí až 
v 53 % případů, za šest týdnů 36 %, za šest měsíců 24 %, ale 
po pěti letech počet postižených stoupá na 42 % (29). Neu-
ropsychické poruchy však nejsou doménou pouze kardio-
chirurgických zákroků, objevují se u řady jiných výkonů 
v celkové anestézii (jsou např. referovány u 1 % pacientů 
po transplantaci plic a plicní trombarterektomii, u pacien-
tů s těžkými popáleninami ve 30 %).

K předoperačním rizikovým faktorům pro vznik difuz-
ní encefalopatie patří vyšší věk, anamnéza iktu, arteriální 
hypertenze, diabetes mellitus a přítomnost karotického še-
lestu (18). Z peroperačních rizik jsou to především hypo-
tenze s hypoperfuzí a dále doba, po kterou je pacient napo-
jen na mimotělní oběh (udáváno je 30–50 % zvýšení relativ-
ního rizika na každých 30 minut) (39). 

Přesný mechanizmus pooperační encefalopatie není 
dosud znám a je pravděpodobně multifaktoriální. Nověj-
ší studie s pomocí moderních zobrazovacích metod na-
značují, že významným faktorem je cerebrální mikroem-
bolizace (< 40 µm v průměru) (49). Během připojení na 
mimotělní oběh se mohou ze stěny aorty trhat malé čás-
tečky tuku, které potom způsobují „miniinfarkty“ v moz-

Tabulka 1. Neurologické komplikace srdečních operací a jejich incidence 
dle (2)
komplikace incidence
difuzní encefalopatie • porucha vědomí 

kvantitativní
• poruchy chování
• poruchy kognitivních 

funkcí a intelektu

3 %
1 %
30–79 %

iktus 2–5 %
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kové tkáni, problémem mohou být i bubliny uvolňované 
z přístroje. Pugsley (35) zjišťoval vztah mezi množstvím 
embolů v průběhu operace detekovaných pomocí TCD 
a následným poklesem kognitivních funkcí. U pacientů 
s malým počtem embolů bylo riziko vzniku encefalopa-
tie pod 10 %, u pacientů s počtem embolů nad 1 000 by-
lo již riziko 40 %. Studie s pomocí DWI zjistily, že rozsah 
mikroembolizace do mozku stoupá s dobou mimotělního 
oběhu (až 90 % nárůst každou hodinu). Podobný závěr po-
tvrzují i studie autoptické, kdy byla prokazována přítom-
nost mikroembolů v malých arteriolách na speciálně bar-
vených řezech a jejich četnost opět korelovala s dobou, po 
kterou byl pacient napojen na mimotělní oběh. Steinberg 
(44) srovnával MR snímky pacientů před a po zákroku 
v ECC a zjistil, že čerstvá ischemická ložiska se zobrazi-
la i u asymptomatických pacientů, a to až v 58 % případů. 
O tom, zda léze bude či nebude symptomatická rozhodu-
je kromě její lokalizace a rozsahu také předoperační moz-
kový substrát a stav perfuze během operace. Např. Ples-
tis a Gold (16, 34) referují nižší riziko bezprostředních 
i pozdních neurologických komplikací u pacientů s vyš-
ším středním arteriálním tlakem (MAP > 80 mmHg) 
v průběhu operace, což vysvětlují lepším kolaterálním 
oběhem v okamžiku embolizace, koncept „washout“ byl 
diskutován výše. Dle Murkina a dalších jsou mikroembo-
lizace a/nebo hypoxie v důsledku hypoperfuze hlavními 

etiologickým činiteli při vzniku encefalopatie u pacientů 
operovaných v mimotělním oběhu (27).

Neurologické komplikace kardiochirurgických zákro-
ků jsou relativně časté a závažné, zvyšují mortalitu, prodlu-
žují pobyt v nemocnici, zvyšují náklady na péči a význam-
né jsou i dopady socioekonomické. Iktus a difuzní encefalo-
patie představují jakési krajní body spektra postižení, ke kte-
rým může v průběhu operací v mimotělním oběhu dojít. Jak 
se zdá, obě klinicky tak rozdílná postižení sdílejí podobný 
mechanizmus vzniku. Na základě podrobných znalostí eti-
opatogenezy a rizikových faktorů lze vyčlenit skupinu nejví-
ce ohrožených pacientů a u nich modifikovat operační meto-
dy a postupy. Jednotlivá pozorování vedou k názoru, že napří-
klad včasná detekce těžkého lokalizovaného aterosklerotické-
ho postižení aorty pomocí palpace či peroperační sonografie 
může změnou místa naložení svorek či kanylace vést k reduk-
ci rizika cerebrální embolizace. Stejně tak v případě revasku-
larizačních zákroků bez mimotělního oběhu (off-pump by-
-pass) je referováno nižší riziko embolizace, zvlášť pokud je 
minimalizován kontakt s ascendentní aortou. Nicméně pro-
spektivní randomizované studie, které by jednoznačně proka-
zovaly benefit jednotlivých alternativních postupů, v součas-
nosti chybí. Žádný lék nebyl dosud schválen jako specifické 
neuroprotektivum během srdečních operací, referovány jsou 
však příznivé účinky remacemidu a lidocainu (4, 26).
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