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1 Historie oboru

Prvni pisemné zminky o snaze 1é¢iteli, Samant a ranhojic¢i potla¢it nemocnym bolest
jsou datovany hluboko pfed nas letopocet. Vyznamnymi prukopniky analgezie byli jiZ stafi
Sumerové, Babylonané a Egyptané. Pouzivali odvary raznych bylin s omamnymi ¢i
analgetickymi ucinky — makovice (opium), blin, ¢emefice, mandragora. Hippokrates 400 let
pt. n. 1. prokazateln¢ uzival opium, aby tlumil bolest u svych pacientti. Tyto postupy byvaly
nespolehlivé, mivaly na davce a piipravé zavislé neptfedvidatelné Géinky, které nékdy
navodily az smrt nemocného. Prvni ucebnici s pfesnymi navody na piipravu téchto napoju a
infuzi vydal az persky Iékat Abu Ali al-Husayn ibn Abd Allah ibn Sina, znamy jako Avicena
(980 — 1037 n.l.). Italsky lékat Theodorik kolem roku 1236 doporucoval uzivani ,,omamnych
houbic¢ek® nasaklych opiem a mandragorou k tlumeni bolesti pii chirurgickych vykonech.
Tato praxe pretrvavala i pozd¢ji a 1 pfes pouzivani odvart bylo chirurgické 1é¢eni limitovano
intenzivni, obtizn¢ ztlumitelnou bolesti. Svou roli nepochybné sehralo i pfesvédceni, Ze bolest
je soucasti nemoci, dulezitym pfiznakem a Ze nelze proti ni G¢inné¢ bojovat. V obdobi
renesance byla ucinéna fada zasadnich medicinskych objevil, které pozdéji mély a maji
vyznamny vliv na rozvoj anesteziologie. V r. 1555 Andreas Vesalius popisuje umélé dychani
trubici zavedenou do trachey zvitat a fibrilaci srde¢nich komor u zvifat. Valerius Cordus
Vv prvni poloviné 15. stoleti jako prvni syntetizuje éter — oleum vitreolum dulce. Kratce po
tomto objevu Paracelsus (1493-1541) popisuje jeho analgetické G¢inky na zvitatech. Trva
vSak dalSich 300 let, nez je éter uveden do klinické praxe. Severino (1646) popisuje

analgetické ucinky chladu, ktery je pozdéji vyuzivan jako anesteticky prostiedek (chladova

Hypokrates, Avicena, Paracelsus



DalSim vyznamnym badatelem, ktery se zaslouZil o vznik postupt pouzivanych
Vv soucasné praxi, byl Christopher Wren (1632 — 1723). Tento v¢hlasny architekt, ktery
projektoval desitky cirkevnich staveb po celé Anglii, postavil i St. Paul Cathedral v Londyné,
sestavil prvni infuzni set. VyuZzil k tomu husi brk a prase¢i moc¢ovy méchyt. V roce 1658 pak
experimentalné podal psovi srazenému povozem nitroziln€ smés vina, opia a piva. Pes se po
Case zotavil. I Wren se pfi svych opakovanych experimentech potykal se stejnymi problémy

S nitrozilnimi pfistupy jako my dnes - brky se ucpavaly a Spatn¢ fixovaly, Casto se infikovaly.

e

Wren, Priestley, Morton, Opitz

Objevy zakladnich medicinalnich plynti uzivanych v anestezii jsou spojeny se jménem
Joseph Priestley (1733-1804) a datuji se lety 1773 (oxid dusny) a 1774 (kyslik —
pojmenovany Lavoisierem). Anestetické vlastnosti oxidu dusného popsal Humphry Davy
vroce 1800. Chloroform byl objeven nezavisle roku 1831 Liebigem (Némecko),
Soubeiranem (Francie) a Guthriem (Amerika). Zakladni kameny anestezie byly tedy
objeveny a popsany, aviak az do roku 1842 &ekaly na své medicinské uplatnéni. Era inhalaéni
anestezie odstartovala pravé objevem ,rajskych® uéinkt oxidu dusného. Jeho vyrobce
Humphry Davy pofadal od roku 1799 v Bristolu pro bohaté vecirky spojené s jeho nefizenou
inhalaci. Jako analgetikum byl poprvé vyuzit az o 45 let pozdéji.

Moderni historie anestezie se vsak zacala psat aZ koncem roku 1846, kdy 16. fijna na
opera¢nim sale v Massachusetts General Hospital prvni celkovou éterovou (éter, fecky
,havozujici S$tésti) anestezii uspé$né demonstroval student stomatologie na Harvardske
univerzit¢ William Thomas Green Morton. Pacientem byl Gilbert Abbott, ktery se podrobil
exstirpaci tumoru v thlu dolni ¢elisti. K uzasu vSech piitomnych ,,...chirurg vzal do ruky
skalpel a provedl fez na pacientové krku a pacient nezaival bolesti...” (People’s London
Journal, 1846). Prvni ¢tyfi uspésné provedené celkové anestezie byly publikovany v Boston

Medical and Surgical Journal. Jiz 21. listopadu v dopisu Mortonovi Oliver Wendell Holmes
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navrhuje slovo ,,anestezie* k oznaceni stavu, vyvolaného inhalaci par éteru. Eterova anestezie
v daldich mésicich obletéla svét a jiz 7. (nora 1847 mnich, ¢len Radu milosrdnych bratii
Celestyn Opitz (1810 —1866) v nemocnici svatého Jana z Boha Na FrantiSku podal prvni
éterovou anestezii v Cechach. Svou praci véak nemohl publikovat, protoZe v tu dobu nemél
jesté magistersky 1ékafsky diplom, ale pouze diplom ranhoji¢sky. Prvnim znamym
prukopnikem éteru vsak byl jiz 4 roky pfed Mortonem lékai Crawford Long (1815-1878),
Ktery anestezoval opakované pacienta k odstranéni tumoru na krku a amputacim koncetin.
Také podaval éter Zendm pii porodu. Jako velmi zbozny muZ se vSak obaval, Ze porusuje
jedno z ptikazani ,,V bolestech roditi budes*, a proto své uspéchy ani on nikdy vefejné
nepublikoval. Tim opravdu prvnim v8ak byl student mediciny W.E. Clark, ktery jiZz v lednu
1842 podal éterovou narkozu k extrakci zubu. Eterova anestezie byla provazena fadou
vedlejSich ucinka jako drazdéni dychacich cest pii uvodu do anestezie nebo Casté pooperacni
zvraceni. Pies pocatecni rozpaky spolupodminéné ¢astymi umrtimi v disledku ptedavkovani
a asfyxie se vy¢lenila skupina nadSenct, kteii se zaGali anestezii vénovat. Rikalo se jim
»chlapci s lahvi a hadrem* podle vybaveni, které si nosili s sebou. Celkové znecitlivéni
éterem a nasledné chloroformem, i pies své jednozna¢né vyhody, bylo dlouho vnimano
kontroverzné (G.B.Shaw 1906 — ,,Chloroform napachal mnoho zla. Diky jemu se muze stat
chirurgem kazdy pitomec.*).

Prvni anesteziolog ,,na plny uvazek“ John Snow se proslavil roku 1853 podanim
chloroformu kralovné Viktorii k porodu prince Leopolda. Zajisténi dychacich cest nejdiive
kovovou kanylou, posléze pryzovou kanylou bylo pouZivano az od konce 19. stoleti
k operacim v dutin¢ ustni a bfis$ni. V rocel871 provedl Trendelenburg trachedlni intubaci do
tracheostomatu a 1878 William MacEwen provedl orotrachedlni intubaci za pomoci dvou
prsti u pacienta pii védomi zprvu pro léCeni diftéric a posléze k vedeni chloroformové
anestezie. Pfimé laryngoskopie byla zavedena 1895 Alfredem Kirsteinem v Berlin¢€. Chevalier
Jackson provedl prvni bronchoskopii 1899 a 1907 publikoval knihu, ve které popularizoval
ptimou laryngoskopii. Jeho ptvodni laryngoskop byl 1926 modifikovan Magillem a v této
verzi je uzivan dodnes. Magill a Rowbotham zavedli roku 1920 piimou laryngoskopii do
Klinické anesteziologicke praxe. 1884 jako prvni pouzil Koller (oftalmolog) k topické
anestezii kokain. 1892 je popsana infiltracni anestezie a 1898 provadi Bier prvni GspéSnou
spinalni anestezii. Epiduralni anestezii zavadi az o 24 let pozd&ji Pagés. Roku 1904
syntetizuje Einhorn novokain (prokain).

Na konci 19. stoleti némecky Iékar a patolog Curt Theodor Schimmelbusch

zkonstruoval specialni masku na piesnéj$i davkovani éteru - na mul pfiloZzeny na draténou
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kostru nad nosem a Usty pacienta se éter kapal. Jednotlivé faze éterové narkdzy ale definoval
americky 1ékat Arthur Ernest Guedel az v roce 1937. Pfi anestezii byl u hlavy pacienta
poveéteny pracovnik, ktery sledoval hloubku znecitlivéni, poruchy dychani a tep pacienta, u
vetsich operaci méfil 1 krevni tlak. Svalové relaxans na bazi Sipového jedu kurare pouzil pii
operaci slepého stieva poprvé Dr. Harold Griffith se svou kolegyni Dr. Enid Johnsonovou 23.
1. 1942 v homeopatickém institutu v Montrealu. Kurare podavali frakcionovang pacientim za
spontanni ventilace. Zpoc¢atku pacienti po podani kurare Castéji béhem operace umirali, teprve
az s pochopenim zakladi umélé plicni ventilace se situace obratila. V roce 1934 byl Lundym
do klinické praxe zaveden thiopental, 1951 suxametonium, 1956 halotan, 1971 isofluran,
1981 sevofluran a 1988 desfluran.

Schimmelbuschova maska, prvni éterova nark6za

V prvni poloviné 20. stoleti byl poprvé v ¢eskych zemich pouZit anesteticky piistroj
podle Ombredannea s orienta¢nim davkovacem éteru a kovovou obli¢ejovou maskou. Kyslik
byl béhem anestezie podavan jen vyjimecné. Az Foregger (1914) a Boyle (1917) piedstavili
anesteticky pfistroj pro podavani anestetické inhala¢ni smési kysliku a oxidu dusného. Plnou
a bezpecnou aplikaci kysliku vSak umoznovaly az ve 30. letech anestetické piistroje podle
Roth-Draegera.

Roku 1893 byla zalozena prvni odborna spole¢nost anesteziologi (Anglie — Londyn).
Prvni ¢eskoslovensti anesteziologové ziskavaji erudici ve Velké Britanii a po druhé svétoveé
valce snavratem do vlasti pfinaSeji i novy obor. Roku 1948 je zaloZzeno prvni
anesteziologické oddéleni v Ceskoslovensku v Ustiedni vojenské nemocnici v Praze-
StieSovicich pod vedenim MUDr. Lva Spinadela. Ten také vydava prvni cekoslovenskou
ucebnici klinické anesteziologie. V roce 1952 vznikd samostatna Anesteziologicka komise
pii chirurgické spolecnosti, roku 1955 je zalozena Svétova federace anesteziologickych
spole¢nosti (WFSA) a v roce vznika 1961 samostatna ceskoslovenska odborna spole¢nost

anesteziologie a resuscitace.



Povalecné obdobi s objevem dalSich inhalacnich anestetik, vy$si narocnost operacnich
vykonii i naroky na bezpetnost pro pacienty anestetik vedlo k rychlému rozvoji
anesteziologie. Déle fada vyzkuma v 50. letech umoznila rozvoj neodkladna resuscitace napft.
nutnost umélé plicni ventilace pii epidemii poliomyelitidy v Dansku v roce 1952, v roce 1968
vydava profesor Safar prvni pfirucku kardiopulmonalni resuscitace (ABC of Resuscitation)
zajimavé je, ze ,,ABC* jeSté neznamena Airway — Breathing - Circulation, ale vyjadiuje
opravdové zaklady. Vroce 1971 se anesteziologie a resuscitace stava samostatnym

medicinskym oborem.



2 Celkova anestezie

2.1 Zakladni definice a pojmy

Celkova anestezie je cilené navozena ztrata vnimani veskerého ¢iti (dotyk, bolest, teplo,
chlad). Cilem celkové anestezie je vyfadit védomi pacienta, zajistit bezbolestnost operace a
zabezpecit vhodné opera¢ni podminky (svalova relaxace, nehybnost opera¢niho pole) a tim
zajistit neurovegetativni stabilitu pacienta béhem stresujiciho operacniho zakroku. Celkovou
anestezii lze vyvolat riznymi zplsoby (elektricky proud, chlad, metabolicky zasah,
hypnéza), ale nejcastéjSim souCasnym zplisobem vyvolani celkové anestezie je zavedeni
farmak do organismu. Hovofime-li v soucasné dobé o celkové anestezii, mame na mysli
celkovou farmakoanestezii. Jde v podstaté o iatrogenni, Fizené a reversibilni bezvédomi s
vyirazenim Zivotné dilezitych funkci. UZivame-li k vedeni anestezie pouze jednoho
farmaka, hovofime o monoanestezii. Vyuzivame-li vzajemného potencovani ucinku
jednotlivych farmak, at’ inhala¢nich nebo nitrozilnich ¢i nitrosvalovych, k docileni anestezie,
hovofime o anestezii dopliiované. Potenciaci  vzajemného pulsobeni anestetickych a
analgetickych farmak se vyhybdme podavani pouze jedné latky v mnoZstvi blizicimu se
toxicke hranici. V oblasti analgezie hovoiime o multimodalni analgezii (MMA).

Celkova anestezie musi obsahnout nasledujici slozky:

Ztrata védomi (sloZka hypnotickd) - umozni nevnimat ¢iti véetné bolesti. K dosaZeni ztraty
védomi se uzivaji intravenozni anestetika (barbituraty, propofol, hypnomidate, ketamin a
benzodiazepiny) nebo inhala¢ni anestetika (isofluran, sevofluran, desfluran).

Analgezie — je odstranéni vnimani bolesti a nezadouci reflexni odpovédi na bolest
(tachykardie, hypertenze, poceni). Dosahuje se ji pomoci silnych analgetik pusobicich
celkové (opioidy) nebo pomoci lokélnich anestetik.

Vegetativni stabilizace — dostatecna hloubka anestezie svyvazenym pomérem vySe
jmenovanych sloZek anestezie vede k vegetativni stabilité¢ a tim zmirnéni stresové odpovédi
na operacni zékrok. U operaci ve vegetativné bohat¢ inervovanych oblastech (bficho, panev,
plicni hilus, okoli velkych cév) se uZivaji k dosazeni vegetativni stabilizace i 1éky s centralné
sympatolytickym uc¢inkem napft. alfa2 agonisté.

Svalova relaxace — se dosahuje utlumem motorickych center v mozkovém kmeni a
motorickych drah v mise inhala¢nimi anestetiky a benzodiazepiny (centralni relaxace) nebo
pomoci periferné pusobicich relaxancii (kurarimimetik). Nutnost svalového uvolnéni zavisi na

typu operace, zcela nezbytné je u operaci v télesnych dutinach napt. u bfisnich operaci.



Lokalni (mistni, regionalni) anestezie, pti které je védomi zachovano, je vyvolana
pusobenim lokalnich anestetik na riznych trovnich vedeni nervovych vzruchi az po uroven
misni.

Doplitovana (balancovana) anestezie je v praxi nejcastéji uzivany typ celkové
anestezie, kdy je celkové anestezie dosazeno kombinovanym a dopliiovanym podavanim
riznych anestetik, analgetik, hypnotik a kurarimimetik.

Kombinované anestezie znamena soucasné podani celkové a lokalni anestezie.
Uzitim nékteré techniky lokalni anestezie napt. epiduralni blokady lze snizit davky celkovych
anestetik a dosahnout dokonalé anestezie a kontinualni techniky lokalni anestezie Ize dale
vyuZit k feSeni pooperaéni analgezie.

Bazalni anestezie je stav povrchniho bezvédomi, které je navozeno naptiklad
rektalnim podanim barbiturati a diive se uzivala u déti k usnadnéni uvodu do celkové
anestezie, dnes je tato metoda nahrazena inhalaénim tivodem do anestezie.

Sedace je stav mirniho Utlumu centrdlniho nervového systému se zachovanym
védomim pacienta vyvolany benzodiazepiny nebo jinymi hypnotiky v nizkych davkéch,
napiiklad propofolem. U benzodiazepinu je vyuzivan Géinek anxiolyticky (snizeni emoc¢ni
reakce strachu) i amnesticky, pfi vysSich davkach je dosahovano vyssiho stupné sedace, ktery
se také nazyva trankvilizace (stav uvolnéni a nete¢nosti k okoli, mize chybét i reakce na
mirny bolestivy podnét). Pfi sou¢asném podani sedativ se silnymi analgetiky typu opioidu se
tato metoda nazyva analgosedace. Analgosedace ma Siroké vyuziti pro fadu bolestivych
diagnostickych i terapeutickych vykont naptiklad kolonoskopie, gastroskopie, ERCP,
bronchoskopie, katetrizace.

Trankvanalgezie je pouZiti anestetika ketaminu s benzodiazepinem. Ketamin
samotny navozuje disociaéni typ anestezie, kdy thalamokortikalni ¢ast CNS je utlumena a
limbicky systém naopak stimulovan, tento stav je obdobny ptisobeni halucinogennich latek,
navic ketamin vyborné ptsobi na somatickou bolest, netlumi spontanni dychéani a zachovava
ochranné dychaci reflexy. Pti sou¢asném uziti ketaminu s benzodiazepiny se sedativni u¢inky
potencuji a jsou potlaceny nepiijemné psychomimetické uéinky ketaminu (halucinace).

Neuroleptanalgezie je soucasné podani neuroleptika napiiklad dehydrobenzperidolu
s opioidem, kdy se navodi stav psychomotorické sedace (tzv. mineralizace), analgezie a
vegetativni stabilizace. Pro neZzadouci G¢inky neuroleptik je tato metoda dnes jiz opusténa.

Celkova anestezie 1 dalSi vySe jmenované postupy analgosedace ¢i sedace pii védomi
v kombinaci s lokalnim zptsobem znecitlivéni jsou v dneSni anesteziologii vyuZivany nejen

pro opera¢ni vykony rizné narocnosti, ale také pro fadu bolestivych diagnostickych vykont a
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v nékterych piipadech (déti, nespolupracujici pacienti) i pro nebolestivé diagnostické ¢i
terapeutické postupy s nutnou nehybnosti napt. CT vySetfeni, magnetickd rezonance,
scintigrafie, ozafovani. U dospélych a nespolupracujicich pacientl je metodou volby sedace ¢i

analgosedace, u malych déti a kojenct vétSinou volime celkovou anestezii.

Celkovou anestezii 1ze rozd¢lit podle cesty vstupu anestetika do organismu na:
inhala¢ni anestezii - zavedeni anestetickych plynii nebo par prchavych anestetik do
dychacich cest a plic nemocného. Odtud inhalaéni anestetika piestupuji pies alveolokapilarni
membrénu do krve, kterou jsou zandSena k cilovému orgdnu — mozku, ale i k organim
ostatnim. Z toho vyplyva, ze rychlost tivodu do anestezie zavisi kromé fyzikalnich a
chemickych vlastnosti anestetika, na ventilacné — perfuznich pomérech plic a intenzité
difuze, tedy na stupni plicni ventilace, distribuci anestetické smési, stavu alveolokapilarni
membrany a prokrveni plic. Po ukonceni pfivodu anestetik jsou tato ¢astecné v nezménéné
formé vylucovana plicemi (vydychana), ¢astecné prochazeji biotransformaci v jatrech a jejich
Stépné produkty (metabolity) jsou vylucovany ledvinami a ¢astecné 1 Zluci.
intravenozni anestezii - nitroZilni podanim anestetika, které je zaneseno krvi k mozku jako
cilovému orgénu. Rychly nastup nitroZilni anestezie je dan vysokym prokrvenim mozkové
tkan¢. Rychlé probuzeni je pak diisledkem redistribuce anestetika nejdiive do tkané svalové a
sekundarné do tkané tukové (tzv. primarni a sekundarni odliv). Svou roli vSak jist¢ hraje i
rychlost biodegradace anestetika v organismu. Nejcastéji jsou nitrozilni anestetika uzivana
K vedeni anestezie pro kratké operaéni ¢i 1é¢ebné vykony a k rychlému Gvodu do celkoveé
pacienta méné¢ komfortnimu inhala¢nimu Gvodu do anestezie. Rychly nitrozilni tvod je
nemocnym vniman podstatné 1épe nez tvod inhalacni.

S rozsifenim farmakologické palety nitrozilnich anestetik byla rozpracovana metodika
totalni intravendzni anestezie (TIVA), ktera uZiva k vedeni anestezie pouze kontinualné nebo
v jednotlivych davkach podavana nitrozilni anestetika. Ke kontinudlnimu podani jsou uzivany
infuzni pumpy nebo linearni davkovace. Ekvivalentem MAC pro nitrozilni anestetika je tzv.
MIR (minimal infusion rate) — coz je takova rychlost pfivodu anestetika, ktera zamezi u 50 %
jedinct reakci na chirurgickou incizi. Jeji ureni je vSak znacné problematické. Indikaci
k TIVA/TCI jsou stavy, kde se chceme vyhnout podavani inhalaénich anestetik pro moznou
organovou toxicitu, dlouhodobému podani oxidu dusného, ale piedev§im pro nutnost

neurologické monitorace (SSEP — somatosenzorické evokované potencialy).
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Specialni anesteziologickou technikou je VIMA (Volatile Induced Maintanaince
Anesthesia) pfi které je podavano pouze inhalacni anestetikum — napiiklad pro diagnostické
nebolestivé vykony.

Ostatni cesty podani farmak (intramuskularni, rektalni, peroralni) jsou vyuZivany

pouze v premedikaci pfed tvodem do anestezie a jsou pouzitelné jen pro néktera farmaka.

Teorie u¢inku anestetik

| pies fadu vyzkumi neni mechanismus celkové anestezie zcela objasnén. Anesteticky
ucinek farmak je spojen sreverzibilnimi zménami na bunééné membrané, coZz ovliviuje
¢innost synapsi v CNS, dochazi ke snizeni aktivity mozku a tim Gtlumu mozkové Cinnosti,
EEG a snizeni metabolismu mozku. Uginek vétSiny intravenoznich anestetik lze vysvétlit
interakci s inhibi¢nimi systémy na synapsich (GABA komplex s gama-amino-maselnou
kyselinou) - takto ptsobi benzodiazepiny, barbituraty, propofol, etomidat. Ketamin naopak
zpusobuje utlum CNS snizenim excitacnich pfenost na synapsich s glumamatem (NMDA
receptor). Inhala¢ni anestetika ptisobi ptimo reakci s hydrofobnimi ¢astmi lipidi v bunéénych
membranach a tim ovliviiuji pfenos na synapsich. Se stoupajici rozpustnosti v tucich roste i
anesteticky ucinek inhala¢nich anestetik a tuto teorii podporuje i poznatek, Ze chemicky
inertni plyn xenon vyvola fyzikalnimi zménami v bune¢né membran¢ anesteticky tc¢inek. Se
zvySujicim se okolnim atmosférickym tlakem vsak anesteticky ucinek klesd. V soucasnosti se
jako nejpravdépodobné€jsi jevi teorie reverzibilniho rozpojovani drah a odpojovani
jednotlivych center CNS - zjednodusené opak toho, co se déje pii zrani CNS. Tim Ize do jisté
miry vysvétlit i velmi variabilni disledky podani celkovych anestetik i interindividudlni
zotavovani. Opioidy jako silna analgetika pasobici pies opioidni receptory (mi, kapa, delta)
v mozku a v miSe a tlumi vnimani bolesti a odpovéd’ na bolestivy podnét, ve vyssich davkach

maji sedativni az hypnoticky Géinek, ale samotné nezaruci spolehlivou ztratu védomi.

Hodnoceni hloubky anestezie

Jednotlivé ¢asti CNS jsou riazné citlivé na anestetika, coZ ukazuji jednotliva stadia
celkové anestezie. V dobé¢ uzivani éterové monoanestezie byla tato klinicka stadia anestezie
v roce 1937 popsdna Guedelem. V I. stadiu usinani dochazi k atlumu bun¢k mozkové kury,
ktera je nejcitlivéjsi k tlumivym Géinkim anestetik (stadium analgezie, usnuti pacienta).
V Il. excitaénim stadiu dochazi vyfazenim kortikalni inhibice k aktivaci ze subkortikalnich
oblasti a tim k excitaci pacienta s motorickym neklidem, ob&éhovou nestabilitou a zvySenim

~ v

zvracivého reflexu. Utlumem subkortikalnich a posléze nizsich oblasti CNS nastupuje
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I11. stadium tolerance s dobrou somatickou analgezii, automatickym dychanim a sniZenim
svalového napéti. Toto stadium je cilem celkové anestezie pro provedeni chirurgickych
vykont. Ve IV. intoxika¢nim stadiu dochazi k atlumu mozkového kmene a vegetativnich
center a tim k zastavé dychani a ztratou cévniho tonu pak k obéhovemu zhrouceni. V dnesni
dobé ma Guedelovo schéma jednotlivych stadii anestezie jen historicky a didakticky vyznam,
pii nejcastéji uzivané dopliované anestezii nejsou zndmky jednotlivych stadii tak vyjadieny.
K hodnoceni spravné hloubky anestezie pouzivdme klinické zndmky. Zakladem je
neurovegetativni stabilita bez vykyvii poctu pulzii a krevniho tlaku, jistym nespecifickym
voditkem muze byt reaktivita a Sife zornic, poceni a slzeni pacienta pii mélké anestezii.
Standardné¢ méfime koncentrace vdechovaného a vydechovaného anestetika, koncentrace
kysliku a CO2 ve vdechované a vydechované nosné smési plynt. Velmi spolehlivou metodou
monitorovani hloubky anestezie je méfeni EEG ruznymi modalitami (BIS, entropie) na
zakladé vyhodnoceni EEG kiivek snimanych nad jednou nebo obéma hemisférami béhem
anestezie. Tato metoda se stava soucasti standardni monitorace pacienta pii anestezii, a i ptes
zkuSenosti anesteziologa a dostate¢né davkovani farmak je dokladem spravné hloubky
anestezie. Adekvatni metabolické naroky CNS béhem anestezie muzeme objektivizovat
pomoci NIRS (near infrared spectroscopy), kdy zjistime saturaci kysliku v mozkové tkani

S ptevahou zilni krve.

2.2 Zaklady vymény plynu v plicich pf¥i anestezii

2.2.1 Ventilace a perfiize

Pro adekvatni vyménu plynt v plicich — dychani — jsou zasadni 4 fyzikalni déje. Jsou
jimi ventilace (V), distribuce, perfuze (Q) a difuze. Je-li narusen jeden z téchto déji, dochazi
k poruSe dychani s ohrozenim okyslieni tkani a odstranéni CO2. Ventilace je dg&j, kterym
dochazi k vyméné plynu v dychacich cestach, distribuci se rozumi rozdéleni nadechnutého a
vydechnutého plynu do vSech casti plic, perfuze je prokrveni plicnich alveolti a difuze je
priunik plynt pfes alveolokapilarni membranu do plicnich kapilar. VVztah ventilace (objem
plynu, ktery je za ¢asovou jednotku do organizmu vdechnut a vydechnut) a perfize (objemu
krve, proteklé za Casovou jednotku plicnim cévnim fecistém) ma své typické rysy za
fyziologickych okolnosti, v pribéhu anestezie i za chorobnych stavii. Charakter tohoto vztahu
zasadné ovliviiuje u¢innost vymeény plynt v plicich. Pro porozuméni je nutné pochopit take co

je mrtvy prostor a co nitroplicni zkrat.
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Vztah V/Q
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a) nitroplicni zkrat
b) fyziologicky stav
c) mrtvy prostor

A. Distribuce ventilace

Distribuci vdechovaného plynu Ize posuzovat v riiznych souvislostech.

1. prostorove, vzhledem Kk poloze téla

2. v case, podle toho jak se jednotlivé Casti plic postupné plni a vyprazdiuji.

3. ve vztahu ke krevnimu proudu, k plicni perfazi.
To umoznuje Siroké spektrum Kklinickych situaci sobéma krajnostmi: ventilaci
neperfundovanych alveoli (alveolarni mrtvy prostor) a selhanim ventilace perfundovanych
alveold (nitroplicni zkrat). Ventilace téch casti plic, ve kterych nedochazi k vyméné plynt,
se nazyva mrtvy prostor. Anatomicky se jedna o bronchialni strom — od hrtanu po alveoly a

u dospélého ¢loveka predstavuje piiblizné 30-40 % dechového objemu.

ad 1. Distribuce ventilace vzhledem k poloze téla
Distribuce ventilace v horizontdlné situovanych zondch - bazalni (¢i obecnéji, dole leZici,
dependentni) partie plicni jsou 1épe ventilovany nez partie umisténé nahote, apikalni. Rozdil
mezi ventilaci bazélnich a apikélnich partii je udavan riznymi badateli v rozsahu 1,5 — 3

nasobku. To souvisi s odliSnou vzdusnosti jednotlivych partii plic pfi FRC (funk¢ni rezidualni
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kapacita): bazalni partie jsou sice mén¢ vzdusné, maji vSak velky objemovy potencidl nez
dosdhnou inspira¢ni kapacity. Apikalni, nahofe uloZzené plicni partie, jsou sice dobie
provzdusnéné, rozepjaté, jejich kapacita pro dal$i objemovou zménu (a tim 1 podil na celkové
ventilaci) je vSak mensi.

U bdélych zdravych osob je prava plice vice ventilovana (asi 55 % oproti 45 %) nez plice
leva, a to jak ve vzpiimené poloze, tak i v leze na zadech. Vleze na boku je lépe ventilovana
vzdy spodni plice, a to bez ohledu na to, na které stran¢ osoba lezi. Zdanlivy paradox lze
vysvétlit tim, Ze dolni plice je sice vice komprimovana a tim 1 méné vzdusna (jeji FRC je
nizsi), ale vice zakiivend a v hrudniku hloubéji ulozena branice je schopna UCinngjsi
kontrakce. Dolni plice se tak mtlize plnit vét§im objemem, nebot’ rozdil mezi jeji aktualni FRC
zmensuje objem, ktery zbyva k naplnéni do inspira¢ni kapacity. Spodni plice je na zakladé
hydrostatického gradientu lépe perfundovana, a proto je vyména plyni ve spodni plici
efektivngjsi a klinicky vyznamnéjsi nez v plici horni. Bude-li leZet pacient na boku, kde ma
funkéné horsi plici (zanét, tumor, vypotek), bude u n¢j dochazet k horsi vymeéné plynii — a
naopak. Poloha téla ovlivituje tuto zénovou distribuci m. j. i tim, ze vleze na zadech je
vertikdlni rozmér plic asi o 30% mensi, neZ ve vzptimené poloze. Hydrostaticky gradient,
pusobici ve sméru vertikaly a odpovidajici za odlisné rozepjeti a tim i vzdusSnost plic na

urovni FRC, je vleze imérné mensi.

ad 2. Casové souvislosti distribuce ventilace

Rychlost plnéni plic vdechnutym objemem zavisi na:

a. transtorakalnim tlakovém gradientu

b. odporu proudéni plynt v dychacich cestach (tzv. plicni rezistence)

c. plicni poddajnosti (compliance)
U vzpiimeného, bdélého Clovéka muzeme prubéh inspiria popsat nasledovné: nejdiive a
nejrychleji se plni apikalni plicni partie, dosdhnou vSak pomérné zahy své inspiraéni
kapacity. Pomaleji, po celou dobu inspiria a pochopitelné i vétSim podilem vdechovaného

objemu se plni partie bazalni.

ad 3. Distribuce ve vztahu ke krevnimu proudu
Nerovnomérna distribuce krevniho proudu v plicich je ve zdravi i v nemoci pravidlem a je
mnohem vyraznéjsi nez nerovnomérna distribuce vdechnutého plynu. Rovnomérna distribuce

krevniho proudu je jen teoretickou moznosti, snad za beztiZzného stavu. OdliSnou distribuci
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nachazime mezi ob& plicemi, mezi plicnimi laloky a také mezi horizontalni rovinami

definovanymi zénami plic.

Westovy zony pii vertikalni distribuci ventilace a perfuize

The four zones of the lung

-

Zone 1
PA > Ppa > Ppv

2. Waterfall
Zone 2
Alvecla
" Ppa > Pa > Ppw

Arterial
Ty

Ppa Ppﬁ

Pra = Pa

Zone 4
Ppab Piss = Pg

Blood flow —

Zona 1(apikélné) : PA > Ppa > Ppv
Zo6na 2: Ppa > PA > Pv

Zo6na 3: Ppa > Pv > PA

Zobna 4 (bazaln¢€): Ppa > Pi> Ppv > PA

(PA —tlak v alveolech, Ppa — tlak v artériich, Ppv — tlak v Zilach, Pi — intersticialni tlak plicni tkang&)

Za patologickych stavil je nerovnomérna distribuce krevni proudu nejcastéjsi pticinou Spatné
oxygenace krve. Casto je tato maldistribuce velmi jemna, tyké se velice malych, anatomicky
neodliSitelnych plicnich okrskti. Dusledkem je fyziologicka porucha, zhorSeni oxygenace, a
jeji morfologicky substrat casto ani nejsme schopni identifikovat. Ve vzpiimené poloze Vv
horizontdlné definovanych plicnich zondch je pratok dan vzajemnymi poméry mezi tlakem
intraalveolarnim, plicnim arterialnim a vendznim a hydrostatickym tlakem v plicnim

intersticiu. Tyto zény jsou 4 a byly popsany Westem jiZ v roce 1964. Velmi zjednodusené lze
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fici, ze vrchni ¢asti plic jsou lépe ventilovany a hiife perfundovany, spodni pak 1épe
perfundovany a huife ventilovany. VleZe na zadech neni perflze obou plic nijak dramaticky
odliSena, je imérna podilu ventilace obou plic a lze tedy pocitat s mirnou ptrevahou plicniho
pritoku v pravé plici. VleZe na boku je pifednostné perfundovana plice dolni, zatimco prutok
krve plici horni klesne. Neventilované alveoly piedstavuji atelektatickou oblast plic a tak se
na vyméné plynti v plicich nemohou podilet. Objem jimi proteklé krve predstavuje tzv.
skute¢ny, atelektaticky nitroplicni zkrat.

Ventilaéné - perfuzni poméry v plicich v8ak naprosto nejsou uniformni a tak se také hodnota
V/Q méni: ve sméru vertikaly shora dolti pfibyva postupné jak ventilace, tak 1 perfuze. Nartst
perfuze je vSak strméjsi, a tak v apikdlnich partiich zjistujeme V/Q 3,3 (relativni pfevaha
ventilace), v bazalnich partiich V/Q 0,63 (relativni ptevaha perfuze). Zcela obecné plati, Zze ve

smyslu vertikdlniho hydrostatického gradientu shora dolt rychle piibyva plicniho pritoku.

B. Vztah ventilace a perfuze

Tento vztah zahrnuje celé plynulé spektrum, sahajici od alveoli, které jsou sice dobie
ventilovany, nikoliv v3ak perfundovany, aZ po nevzdusné a neventilované oblasti plic. Ta
cast dechového objemu, kterd je smérovana do neperfundovanych alveolii, se na vyméné
plynii nemiize podilet.
Ventilované, ale neperfundované alveoly ptfedstavuji tzv. alveolarni mrtvy prostor
(pozn.: soucet anatomického mrtvého prostoru — t. j. objemu dychacich cest a alveolarniho
mrtvého prostoru dava celkovy, tzv. fyziologicky mrtvy prostor). Ta ¢ast dechového
objemu, ktera fyziologicky mrtvy prostor ventiluje, se na u¢inné vymeéné plyna v plicich.
- na alveolarni ventilaci - nepodili: Va = V7 - Vp.
Velikost celkového, fyziologického mrtvého prostoru byla zjistovana ve vzptimené poloze u
muzl i zen. U muza ¢ini 33 - 45%,u Zen byla zjiSténa velikost mrtvého prostoru 29 - 39%
dechového objemu. Tento podil dechového objemu se do kontaktu s alveolarnim plynem
vibec nedostane. Relativni velikost mrtvého prostoru mirné nartstd s vékem, u kufaki, u

emfyzematiki, u embolie plicnice, za anestezie a pii umélé plicni ventilaci.
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Vztah V/Q, plicni zkraty

II1. Vyména plynu v plicich
- pomér ventilace/perfize

e U zdravého ¢loveka
" 1) neni distribuce vdechovaného vzduchu
: v plicich rovnomeérna,
2)neni rovnomémy pritok krve viemi ¢astmi plic

Idealni stav
ventilovany alveolus
perfundovana céva

Arterial blood |

Vendzni pifimés

5 ; 3.5
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Ilepel‘i'LlIldOVaIla ceva Position Along the Lung

Hypoxické plicni vazokonstrikce (HPV) je dg&j, ktery slouzi k omezeni perfuze $patné
ventilovanych alveolli a zvySeni perfuze alveolt ventilovanychdobie. Tim se omezuje vendzni
piimés z hypoventilovanych alveoll a ¢asti plic a zajistuje tak optimalni okysliceni arterialni
Krve, protoZe sniZuje nitroplicni zkrat. Je pfitomna jiz ve fetalnim obdobi, kdy omezuje pritok
krve plicemi. HPV neni vyvolana nervovym systémem, nybrz lokalnim ptisobenim hypoxie a
je jednou z hlavnich vlastnosti, které odliSuji plicni cévy od cév systémovych (ty reaguji na
hypoxii vazodilataci). Ptredpoklada se, ze cely d&j — od zjisténi hypoxie az po vlastni kontrakci

— se odehrava v jediné burice, kterou je hladky sval plicnich cév.

Vztah PaO; a SaO: neni linearni, jeho povaha je vyjadiena disociacni krivkou hemoglobinu.
Pfi nizkych hodnotach PaO> ma tak dalSi pokles tenze kysliku za nasledek velmi strmy pokles
Sa0». Naopak ovSem neplati, Ze by hyperventilace oblasti s vysokym V/Q mohla situaci
napravit. Alveolarni tenze kysliku se mulze nanejvyS asymptomaticky pfiblizovat k tenzi

kysliku ve vdechovaném plynu a v horni, ploché ¢asti disociacni kiivky hemoglobinu ma
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pfipadna zména PaO2 jen maly vliv na jiz tak dostatecné¢ vysokou SaOz. Nepiiznivy vliv
oblasti s nizkym V/Q lze korigovat zvySenim jejich alveolarniho pAO. (zvyseni FiO2,

naptiklad kyslikovou 1é¢bou).
Disociac¢ni kiivka hemoglobinu (Bohrtv efekt, 1904)

DISOCIACNI KRIVKA O,

Vazebna kfivka pro O,: syceni O,

e
platd nasycent
“posun & o
pmniens’ N BOHRUV EFEKT
?_i_ BPGE pHI
§. rizné sycenl phi stejném Po,
tak poloviEniho nasyceni O,
533 8 12 A 16 w2 ™
smifend vendzn! arteridinl

Tim se rysuji moznosti 1é¢ebného ovlivnéni hypoxémie, jejiz pti¢inou je velky nitroplicni zkrat.
Ta jeho Cast, jejiz pfic¢inou je pfitomnost oblasti s nizkym V/Q je kyslikovou 1écbou ovlivnitelna.
Tam, kde je pfi¢inou skutecny zkrat, nevzdusné a neventilované oblasti plic, nemize podani

kysliku situaci vyfesit.

2.2.2 Vliv anestezie na ventila¢né perfiuzni poméry

Celkova anestezie ovliviluje ventilacné perfizni poméry a nésledné i podminky pro
ptenos plynt v plicich (kvantifikové vyjadienim A-aDO>, alveolo-arteriélni diference tenzi
kysliku) velmi vyznamné. Zasadné, za anestezie A-aDO; vzroste (vypoéteny nitroplicni zkrat
dosahne u zdravych lidi cca 10% minutového objemu srde¢niho). Rozhodujici vliv ma
zménéna mechanika dychani a pokles vzdus$nosti plic po Gvodu do anestezie. Zda bude
nemocny dychat spontdnné ¢i bude fizen¢ ventilovan neni jiz zdaleka tak vyznamné. Za
anestezie se méni typicka distribuce vdechnutého plynu. Velmi napadné je tomu v poloze na
boku, kdy za anestezie je nyni pifednostné ventilovana plice horni. Obdobné i v leze na zadech -
byt v mensi mife - je ztracena preferencni distribuce ventilace do bazalnich, dependentnich partii.
Snad nejmensi zména oproti bdélému stavu je v leze na btise. Méni se i distribuce perfuze, ktera

je jeste vyraznéji smérovana do dependentnich, co nejniZe lezicich a mnohdy malo vzdusnych
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plicnich partii. Zavedeni umélé plicni ventilace to jeSté zvyrazni. Dalsi nepiiznivou okolnosti je
Gtlum mechanismu, ktery na Grovni drobnych plicnich cév omezuje prutok krve ¢astmi plicniho
fe¢isté s nizkym PO2 - Gtlum hypoxické plicni vazokonstrikce. VSechna inhala¢ni anestetika rusi
hypoxickou plicni vazokonstrikci, nejvice ta, jejichZ podani je také spojeno s vyraznym Gtlumem
obéhu. Vliv nitrozilnich anestetik na hypoxickou plicni vazokonstrikci je obecné velmi maly,
vyznamnéj$i vliv vykazuje snad pouze thiopental. Souhrnem, vyména plynt v plicich je za
podminek celkové anestezie narusena, predevS§im v dusledku snizené ¢i zaniklé ventilace
dependentnich plicnich partii. Perfize téchto Casti plic je vSak neovlivnéna ¢i dokonce zvysena,
pfedev§im tam, kde je nitrohrudni ptetlak zvySen umélou plicni ventilaci a piipadné jesté
zavedenim PEEP. Vysledny nariist nepoméru V/Q je charakterizovan narastem pratoku skutecné
nevzdusnymi, atelektatickymi oblastmi a oblastmi s nizkym V/Q. Hlavni pfi¢ina poklesu ventilace
dependentnich plicnich €asti je rychly vznik kompresnich atelektaz. Dalsi faktory, které ptispivaji
k nartstu nepoméru V/Q jsou pokles vzdusnosti plic (a ¢asny uzavér malych dychacich cest) a
naru$eni mechanismu hypoxické plicni vazokonstrikce. Typické je, ze tyto zmény a jejich
nasledky se pln¢ rozvijeji zahy (cca 5 min.) po Gvodu do anestezie, v jejim priabéhu jsou Vv

podstaté stacionarni a postupné odeznivaji v rizném casovém odstupu po vyvedeni z anestezie.

2.2.3 Alveolokapilarni vyména plynu

Pohyb kysliku a oxidu uhli¢itého mezi alveolem a mezi hemoglobinem v nitru erytrocyta -
hlavnim transportnim mediem v krvi - se obéma sméry déje prostou diftzi. V zasadé je
dulezity difuzni gradient, rozdil molarnich koncentraci, resp. v pfipadé¢ plynd jejich
parcialnich tlaki na obou krajnich bodech diflzni dréhy. Velikost molekul ovliviiuje jejich
diftzni vlastnosti - malé molekuly difunduji snadnéji nez velké. Difuze je dale tim snadnéjsi,
¢im je difuzni draha kratsi a ¢im je plocha, na niz se difaze uskute¢tiuje vétsi. Diftze plynu v
plicich je trvale dynamicky proces: krev, neustale do okoli plicnich sklipki protékajici, je
chuda kyslikem a bohatd oxidem uhli¢itym, ktery je stale odvétravan z nitra alveoltl. Difuzni
drdha zacina nitrem alveolu. Pfedpokldda se, Ze alveolarni plyn je rovhomérné promiSena
smés plynd, bez diftznich gradienti mezi stiedem a periférii alveolu. Alveolo-kapilarni
membrana je komplexni vrstevnata struktura o celkové tloust'ce asi 0,5 p. Kazdy alveolus je
lemovan vrstvou epitelu, ktery pfisedd na bazalni membranu. Pod ni je velmi tenky tkaiovy
prostor, obsahujici vldkna kolagenu, elastinu a drobné lymfatické cévy. Sténa plicni kapilary
je tvofena vrstvou endotelu, ktery téz pfiseda na vlastni bazalni membranu. Stfedni pramér
plicnich kapilar je asi 7 p. Tento rozmér je blizky pruméru erytrocytt, které se tak v
kapilarach ,,fadi“ a dostavaji do tésné blizkosti alveolokapilarni membrany. Difuzni dréha v

plazmé je tedy velmi kratka. Délka diftizni dréhy v relativn€ rozmérném erytrocytu je ovSem
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vyznamngji del§i. Chemicka vazba kysliku na hemoglobin je také faktor, ktery svoji rychlosti
ovlivituje charakter pfestupu kysliku z nitra alveolu do erytrocytu. Rychlost pritoku krve
plicnim kapilarami muze téz ovliviiovat prestup plynu: zrychleni pratoku zkracuje dobu
blizkého kontaktu krve v plicnich kapilarach a alveolarniho plynu. Normalni klidova doba
prutoku krve plicni kapilarou ¢ini cca 0,8 sekundy. a prestup plynt neovliviiuje. Zkrati-li se
tato doba pod 0,2 sekundy, nabyva tento faktor na vyznamu a muze piestup kysliku

nepiiznivé ovlivnit (napf. hyperdynamicka cirkulace za anémie).

DalSimi moznostmi zhorSeni difuze jsou:
e snizeni difuzni plochy, napt. destrukci interalveolarnich sept pti emfyzému
e snizeni prutoku krve plicemi (pokles objemu krve v plicnich kapilarach
zpusobi, Ze Casti plic jsou nedostatecné perfundované a zde pochopiteln¢ klesa
i diftze)
e plicni mé&stnani (prodluzuje difizni drahu)
e vyznamny a hruby nepomér V/Q
e tzv. alveolokapilarni blok: ztlusténi ¢i jina pii¢ina zhorSeni permeability
alveolokapilarni membrany vede k zhorSeni difize ve stavech jako je
intersticialni plicni edém nebo idiopaticka plicni intersticialni fibréza (syndrom
Hamman-Rich ¢i fibrézni alveolitida), sarkoiddza, asbestdza a skleroderma.
Tyto stavy jsou typické dusnosti nemocného, hyperventilaci, hypoxemii,
cyan6zou pii zvySené namaze ¢i dokonce jiz v klidu a rentgenologickymi
zndmkami diftzniho postiZeni plicniho parenchymu.
Na druh¢ strané, ne kazda hypoxémie Ci stav spojeny s obtiZznou oxygenaci jsou spojeny s
poruchou diftize. Naopak, vyznamnéjsi isolované poruchy difize jsou v praxi relativné

vzacné. Nejbéznéjsi pti¢inou hypoxémie byva nepomér V/Q.

2.3 Anesteziologicky pristroj a dychaci systemy

Anesteziologicky pfistroj je zakladni pomtickou nezbytnou pro podavani celkové
anestézie. Je pripojen ke zdroji stlacenych medicinalnich plynt a jeho soucastmi jsou tlakove
nebo objemové fizeny ventilator s vestavénym monitorem parametrti ventilace a analyzatorem
vdechované a vydechované smési plynu, regulatory pratoku plyni (pratokoméry), davkovaci
zatizeni kapalnych prchavych anestetik (odpatovace), absorbér (pohlcova¢ CO32), zasobni

dychaci vak, odsavacka a stale Castéji také vestavény monitor vitalnich funkci.
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V soucasnosti je to i zakladni stavebni jednotka tzv. anesteziologické pracovni stanice spojené
S pacientskym informac¢nim systémem a zafizenimi nezbytnymi pro bezpecnou anestezii
(linearni davkovace, pfistroje k udrZzovani stalé télesné teploty a dalsi). Zdrojem

medicinalnich plyni mohou byt tlakové nadoby ¢i — dnes pievazné — centralni rozvody.

Tlakové nadoby jsou ve velikosti 10 (vyjimeéné 3) litrii a jejich znaGeni podléha CSN EN 1089-3: O
bila, N2O modra. Déle je normou upfesnéna identifikace tlakové naddoby — nazev piislusného plynu je na ni
Vv blizkosti ventilu vyrazen. Mimo barvy a oznaceni plynu je nezaménnosti tlakovych lahvi dosazeno také
specifickym pramérem a stoupanim zavitu pfipojného Sroubeni. Pti dodani je tlak v nadobé s kyslikem 15 MPa a
pfi odbéru linedrné klesa (Ize tak snadno vypocist zbyvajici mnozstvi plynu v tlakové lahvi: objem nadoby
v litrech x tlak v Mpa x 10). Oxid dusny je dodavan ve zkapalnéné podobé pod tlakem 5 Mpa. Pozor, tlak
v nadobé tak zlstdva nezménén az do spotfebovani kapalné faze a teprve pak zacne linearné klesat. Zbyvajici
mnozstvi by tak teoreticky bylo mozné zjistovat vazenim nadoby, v praxi se vSak k vyméné lahve piikrodi,
jakmile tlak poklesne. Manipulace s tlakovymi lahvemi podléhd z divodi bezpecnosti i dals§im predpistm.
V centralnich rozvodech je tlak medicinalnich plynt bézné v rozmezi 0,3 — 0,5 MPa. Nezaménnosti ptipojeni je
dosaZeno barevnym znaéenim rychlospojek i tlakovych hadic (O» bil4, N.O modrd) a jejich mechanickym
provedenim — tvar rychlospojky i piislusné zasuvky do centralniho rozvodu je nezaménny. Zasuvky jsou
oznaceny barevn¢ i nazvem pfislusného plynu. Mimo zasuvek pro centralni zdroj odsavani (znaceno zluté — opét
specifickd a nezaménna rychlospojka i zasuvka) mizeme na panelu centralniho zdroje plynt nalézt i p¥ivod

stlaceného vzduchu pro pohon nékterych operacnich néstroju.
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Pritokoméry

Slouzi k nastaveni pritoki jednotlivych komponent nosné smési anesteziologickych
plynt (bez inhala¢niho anestetika). Pfesnost nastaveni a tim i davkovani ma mimotadny
vyznam pii dne$nim stale vice se rozSifujicim pouzivani nizkych ptikontd smési plyni a par
anestetik.
Nejbéznéjsi jsou pneumaticka (hovorové casto “rotametry” — podle kdysi monopolniho
vyrobce), oddélena pro kazdy medicindlni plyn. Je to v podstaté podle hustoty plynu piesné
kalibrovana sklenéna trubice mirn¢€ kuzelovitého prafezu — rozsitfuje se smérem vzhiru, plyn
je privadén odspodu. V trubici je plovak, ktery je proudem plyna uvadén do rotace a vynasen
smérem vzhiru. Vyska vyneseni je imérna pratoku plynd. Elektronické pritokoméry nejsou
nijak presnéjsi, umoziuji viak komunikaci s pacientskym informa¢nim systémem. Casto jsou
konstruovany v podob¢ proporcionalniho dé€lice, kdy zvolime celkovy prutok plynt a dalSim
regulacnim prvkem zvolime % podil kysliku ve smési.
Ptivod kysliku je konstruovan tak, aby mechanicky ¢i elektronicky zabranil podani hypoxické
smési anestetickych plynt. Jakmile je ptivod kysliku do anesteziologického pfistroje zapojen
a tento je uveden do chodu je do dychaciho systému pfivadéno mnozstvi Kysliku rovnajici se
zhruba zakladni metabolické spotieb¢é. Pii navySeni piikonu N2O je mnozZstvi kysliku
automaticky navySovano, aby jeho podil neklesl pod 21 — 30% vdechované smési. Soucasti
ptivodu kysliku je i tzv. obkro¢ny ventil (by-pass), ktery po dobu aktivace stisknutim ptivadi
do systému 50-70 | Oz/min. a slouzi k nahrazeni obsahu dychaciho systému ¢istym Oz Vv €O

nejkratS$im Case.

Odparovace

Odpatovace slouzi k doplnéni vdechované smési plynti parami anestetika. Jsou to
uzaviené nadoby, kde je v odparné komote umisténo prchavé anestetikum. Odparny povrch je
zvétSen zebrovanim, uZitim poréznich materidlti ¢i knotovym systémem. Regulaéni prvek
oddéli proud plynid, smérovany do odparné komory (ktery je tak parami anestetika 100%
nasycen) a plyny, které komoru zcela mijeji. Jejich vysledny pomér definuje % obsah par
anestetika ve vysledné smési. Moderni odpafovace jsou kvantitativni: zvolené nastaveni
disledn¢ dodrzuji. Je to dosazeno tim, ze jsou konstruovany jako termostabilni a
termokompenzované. Termostabilitu zajistuje masivni plast z kovu, majiciho velkou
tepelnou kapacitu. NejCastéji je to mosaz. Termokopenzaci vytvaii regulacni prvek, ktery je i
malymi zménami vnitini teploty deformovan, tato deformace se promita do nastaveni a tak je

1 pfi sebenepatrnéjs$i zmené teploty anestetika udrzeno stalé nastaveni. Z bézné konstrukce
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odparovacl se vymyka odpatova¢ desfluranu. Ten ma bod varu za teploty blizké pokojové.
Odparnd komora je elektricky vyhfivana a obsahuje pary desfluranu pod tlakem, regulacni

ventil pak do protékajiciho plynu tuto plynou fazi plynule vpousti.

Pneumaticky prutokomér tzv. rotametr, odpafovac inhala¢niho anestetika a absorbér CO>

\ ‘~_

Absorbér CO2

Je to plastova pruhlednd nadoba integrovana do anesteziologického piistroje, avSak

dobfte viditelna, kterd obsahuje vlhky hydroxid vapenaty a hydroxid sodny. Prochdzejici oxid
uhlicity se rozpousti ve vod¢ za vzniku kyseliny uhlicité, ktera reaguje s vapennou smesi.
Vyslednym produktem je reak¢ni teplo a voda. Smés absorbéru vlivem zmény pH méni svoji
barvu (zpravidla z bilé na fialovou) a tim indikuje zbyvajici kapacitu, resp. vycerpanost
absorbéru déle CO2 pfeménovat. Pii zméné barvy je nutno absorbér nebo jeho napli vymeénit.

2NaOH+H2CO3 —Na2CO3 +2H20

Ca(OH)2 — 2 NaOH + CaCO3
Anesteziologické dychaci systémy
Anesteziologicky dychaci systém je ménlivy soubor komponent (v podstaté hadic a
ventild), Ktery umoziuje propojeni rezervoaru s definovanou dychaci smési s dychacimi
cestami pacienta. Umozinuje dodavku dychaci smési spontanné 1 fizené dychajicimu
pacientovi.
Dychaci systémy lze délit z hlediska patofyziologie dychéni dle Pokorného na systémy bez

zpétného vdechovani, s ¢astecnym zpétnym vdechovanim a s iplnym zpétnym vdechovanim.
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Z technicko-patofyziologického hlediska je mozné dé€lit na systémy oteviené, polooteviené,
polozaviené a zaviené. Podle sméru proudeéni plynii a typu konstrukce 1ze rozdélit systémy do
dvou zakladnich skupin - jednocestné systémy a okruhy.

Jakékoliv klasifikace dychacich systému je principidln€ zaloZena na zplisobu odstranovani
CO:.. Existuji v podstaté 4 zakladni ziisoby eliminace CO>:

Uplné absorbce CO, pomoci pohlcovadée (okruhy-polozaviené, zaviené systémy)

castecna absorbce CO2 se zvySenym pritokem Cerstvych plynt (polozaviené systémy)

pouziti ventild na odd€leni inspiria a expiria (polooteviené systémy bez zpétného vdechovani)

roztedéni CO2 do atmosféry (oteviené systémy)

Otevieny systém

Pacient vdechuje pary anestetika, jehoz nosnou smeési plyna je okolni vzduch nebo plyny a
pary z anesteziologického pfistroje bez viazeni dychaciho vaku jako rezervoaru plynné smeési.
Reinhalace vydechovanych plynd neni mozna. Dychaci odpor a vylucovani CO2 nejsou
systtmem ovlivnény. Prikladem miize byt vmoderni medicin€ jiZz nepouzivana

Schimmelbuschova maska.

Polootevieny sytém

Inhalaéni anestetikum je v tomto systému transportovano a fedéno smési cerstvych plyna.

Inspirium a expirium je odd€leno dvéma ventily, tudiz nemlze dochdzet ke zpétnému
vdechovani. Vydech se déje do okolni atmosféry, resp. do zafizeni odsavajiciho
anesteziologické plyny. Vdech se déje z vaku nebo méchu. V takovémto systému neni potieba
pohlcovace COg, protoze dochazi k jeho selektivni eliminaci diky ventilu proti zpé&tnému
vdechovani, sestavajiciho ze dvou jednocestnych chlopni. Pritok Cerstvych plyntt musi byt
minimalné tak velky, aby se rovnal minutovému dechovému objemu pacienta.V anestezii pro

pediatrické ucely se pouzivaji polooteviené systémy bez ventilu (Ayrovo T).

Polozaviené systémy

V polozavieném systému dochazi k ¢astecnému zpétnému vdechovani. Vdech a vydech
nejsou oddéleny. Cast vydechovanych plyni unika do atmosféry vydechovym ventilem, jehoz
odpor proti vydechu lze nastavit. Je to jediny ventil systému. Pfivod plynti musi byt vyssi nez
jejich spotieba. Polozaviené systémy maji 2 hlavni modifikace: bez pohlcovani CO; a s

pohlcovanim CO: (okruhy).
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Okruhy

Z&kladnimi ¢astmi jsou inspiraéni a expiraéni vétev, piipojené k pacientovi pomoci Y spojky
a pres dva jednocestné ventily jsou vétve pfipojené na vak, ktery pracuje jako
“kontraplice*“(kdyz se vak vyprazdiuje, plni se plice a naopak). Neodmyslitelnou soucasti
okruhu je absorbér CO: ktery muize byt umistén bud’ v inspiracni, nebo expiracni Casti
okruhu. Odpatova¢ prchavého inhalacniho anestetika neni zapojen do okruhu. Je mu

pfedrazen tak, Ze jim prochéazi veskeré Cerstvé plyny.

2.4 Inhalaéni anestetika

Idedlni inhala¢ni anestetikum by mélo mit rychly nastup acinku, nizkou rozpustnost
v krvi a tkanich bez fyzikalni a biologické degradace v organismu, snadnou a bezpecnou
fiditelnost, rychlé odeznéni Gi¢ink a nizkou cenu. Inhala¢ni anestetika vstupuji do organismu
plicemi, pfestupuji do krve a jsou transportovana do cilovych tkani. V organismu se
metabolizuji pouze v minimalnim mnozstvi a jsou zpét vydychavana plicemi. Jsou vyuZivana
jak k inhala¢nimu uvodu do celkové anestezie zejména u détskych pacientu, tak k udrZzovani
anestezie. Maji velmi snadnou fiditelnost hloubky anestezie zménou koncentrace ptivadéného
anestetika. Moderni inhala¢ni anestetika jiz nejsou toxicka jako éter ¢i chloroform, nastup
ucinku i probouzeni jsou mnohem rychlejsi a excita¢ni stadium je vyjadieno v mnohem mensi
mife.

Inhala¢ni anestetika Ize rozdélit na plynna (oxid dusny N2O), kterd jsou skladovana
v tlakovych nadobach a jsou davkovéana po redukci tlaku z tlakové nadoby nebo z centralniho
rozvodu. Druhou hlavni skupinou inhala¢nich anestetik jsou pary tékavych kapalin (étery
nebo halogenované uhlovodiky), kterd jsou skladovana v lahvickach v kapalné formé a jsou
davkovana pomoci specialnich odpafovacéu, na kterych lze nastavit pozadovou koncentraci
anestetika.

Nezbytnou soucasti plynd uzivanych pfti anestetezii je Kyslik, ktery se béhem celkové
anestezie pouzivd v koncentraci 30-50%, protoze b&hem celkové anestezie dochazi
Kk patofyziologickym zménam dychani i ob¢hu (Gtlum dychani, zmény ventilace a perfuze,
vasodilatace, negativné inotropni vliv farmak) a je tfeba udrZet nebo zvysit oxygenaci ve
tkanich.

V Uvodu anestezie se provadi preoxygenace 100% kyslikem a také pii probouzeni po uZiti
oxidu dusného se inhalaci 100% kysliku zabrani diluéni hypoxii. Jinak je tfeba respektovat
negativni U¢inky vysSich koncentraci kysliku pfi jeho delsim podavani (poSkozeni

alveolarniho epitelu, vznik plicnich atelaktaz, vznik retinopatie u nedonosenych déti).
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Z plynnych anestetik se v praxi pouziva dnes jen oxid dusny N20, ktery je slabym
anestetikem pii maximalni mozné koncentraci 70%, navodi pouze stav sedace a opojeni —
proto nazev rajsky plyn. Ma vsak vyborné analgetické vlastnosti a tvoii s kyslikem nosnou
smés pro inhalacni anestetika, jejichz potfebnou koncentraci vyrazné sniZuje. ProtoZe je 15X
rozpustnéjsi v krvi nez dusik, dochézi pfi inhala¢ni anestezii oxidem dusnym k rychlejSimu
ptrestupu oxidu dusného do tkani a dutin vyplnénych vzduchem a tim jejich expanzi. Oxid
dusny je tedy kontraindikovan v situacich, kde je v dutinach pifitomen nedrénovany vzduch
(ileus, pneumothorax, pneumoperitoneum, pneumocefalus). Také jeho odlisSna rozpustnost
Vv plastech proti dusiku zpusobi narust tlaku v té€snici manzeté trachealni rourky a tim ohrozit
prokrveni sliznice trachey nebo zptsobit obstrukci herniaci tésnici manZety.

Z kapalnych inhalaénich anestetik se pouzivaji pary tékavych kapalin ze skupiny

halogenovanych uhlovodika (halotan) a ze skupiny étera (enfluran, isofluran, desfluran,
sevofluran). K hodnoceni u¢innosti inhala¢nich anestetik se pouziva minimalni alveolarni
koncentrace tzv. MAC, coz je koncentrace, ktera u 50% pacientii zabrani pohybu na bolestivy
podnét (kozni incisi). Nehybnosti u 95% pacienti lze zabranit zvySenim koncentrace
anestetika na 1,3 MAC. Obecné vSechna prchava anestetika zptsobuji Utlum dechového a
kardiovaskularniho systému (mélké, zrychlené dychani az uatlum dechu pii stoupajici
koncentraci, vasodilatace s poklesem krevniho tlaku a reflexni tachykardii, s vysSi
koncentraci pak utlum srdecni ¢innosti negativn¢ inotropnim u¢inkem, arytmogenni ucinky).
Prchava anestetika také zptisobi svalovou relaxaci i relaxaci délozni svaloviny v zavislosti na
koncentraci, potencuji u¢inek kurarimimetik a ptisobi bronchodilata¢né. Kromé halotanu,
u kterého byla popsana pohalotanova hepatitida jako autoimunitni poSkozeni jater vyvolané
hepatotoxickymi metabolity halotanu, jsou ostatni prchava anestetika netoxicka a metabolizuji
se v organismu v minimalnim mnozstvi. Nepfijemnym nezadoucim uc¢inkem inhala¢nich
anestetik je, Ze mohou byt spoustééem maligni hypertermie, coZ je vzacnd geneticky
podminénd porucha vazby kalcia ve svalovych buikach, kterda muze vést k tézkému
hypermetabolickému stavu s hyperkapnii, metabolickou acidosou, hypertermii s naslednym
kardiorespiracnim selhanim.

Vyhodou inhalac¢nich anestetik je jejich vySe zminénd minimalni toxicita, snadna
fiditelnost hloubky anestezie a moznost inhala¢niho uvodu do anestezie (halotan, sevofluran).
Halotan ma vyrazny kardiodepresivni ucinek, senzibilizuje mykard k exogennim i
endogennim katecholaminiim, a proto neni vhodny u pacientd s ischemickou chorobou
srdecni nebo se srdecni vadou, ma vSak vyborné¢ bronchodilatatni ucinky vyhodné u

astmatikt a chronické obstruktivni plicni nemoci. Pro své hepatotoxické metabolity je jeho
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uziti limitovano u jaternich postiZeni. Lze uzit k Gvodu do anestezie. Dnes se pouZziva jiz jen
ve veterinarni medicin€ nebo rozvojovych zemich.

Isofluran je méné kardiodepresivni nez halotan, zpusobi ale vyraznou periferni i centralni
vasodilataci s hypotenzi, ktera se mize projevit v koronarnim fecisti zhorSenym prokrvenim
ischemické oblasti myokardu (tzv. coronary steel fenomén). Neni vhodny pro drazdéni
dychacich cest k inhala¢nimu tvodu, ma ale bronchodilataéni uéinky. SniZuje spotiebu
kysliku mozkem a v koncentracich do 1 MAC lze pouZit u neurochirurgickych operaci, ve
vysSich koncentracich zvySuje prokrveni mozku a zhorSuje nitrolebni hypertenzi. V soucasné
dobé¢ byva nahrazovan modernimi plyny — sevofluranem a desfluranem.

Sevofluran je halogenovany éter, ktery minimalné drazdi dychaci cesty, dilatuje bronchy a
relaxuje svaly. Ve vy3Sich koncentracich ale zpisobi vyrazny utlum dychani i vasodilataci
s reflexni tachykardii, kardiodepresivni ti¢inek je minimalni. M4 velmi rychly nastup ucinku i
rychlé zotaveni. Jeho koeficient rozpustnosti krev/plyn je 0,6. Je velmi malo
biotransformovan v jatrech (2-3%) a jeho toxicita je tedy velmi nizka. Nefrotoxicita nebyla
V huménni medicin€ pozorovana. Pro své ucinky je velmi vhodny pro rychly inhala¢ni tivod
déti 1 dospélych. V souCasné dobé je pravdépodobné nejvice uzivanym inhala¢nim
anestetikem.

v krvi a tkanich, jeho koeficient rozpustnosti krev/plyn je 0,4, coz podminuje jeho rychly
nastup ucinku 1 eliminace v zavéru celkové inhalacni anestézie. Tato jeho jedinecna vlastnost
je vyznamna piedevs§im u obéznich pacientli a u dlouhych opera¢nich vykoni, kdy umoziuje
casnou extubaci a prevoz bdé€lého pacienta na pooperani oddéleni. Na rozdil od ostatnich
halogenovanych inhala¢nich anestetik se v organismu prakticky nemetabolizuje, a proto je
vhodny pro pacienty s dysfunkci jater a ledvin. Synergické ptisobeni opioidi a oxidu dusného
je ungj vyjadieno nejvice ze vSech halogenovanych inhala¢nich anestetik. Jeho MAC vyrazné
Klesd s piibyvajicim vékem pacienta. Nevyhodou desfluranu je, Zze stejné jako ostatni
halogenovana inhala¢ni anestetika, mize Spustit u vnimavych jedinc maligni hypertermii. Pti
rychlém zvySovani koncentrace ve vdechované smési muze vyvolat transientni
sympatomimetickou stimulaci a zvySeni aktivity systému renin-angiotenzin. Ob¢ tyto situace
jsou snadno zvladdnutelné podadnim betablokatoru. Psobi mirnou cerebralni vazodilataci pfi

MAC nad 1,0 ¢imz mize zhors$it nitrolebni hypertenzi.
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2.5 Intravenozni anestetika

Intravenozni anestetika se uzivaji hlavné k rychlému Gvodu do celkové anestezie, pro
vedeni anestezie se vétSinou kombinuji s inhalaénimi anestetiky nebo silnymi opioidy a
kurarimimetiky jako dopliiovand anestezie. Intravenozni anestetika maji horsi fiditelnost, po
kratkém puasobeni v CNS jsou redistribuovana do méné prokrvenych organd, vétSinou jsou
metabolizovana v jatrech a vyluCovana ledvinami. Ze skupiny barbituratovych hypnotik je
nejuzivanéjsi thiopental. Z nebarbituratovych anestetik se pouziva propofol, etomidat a
ketamin. K sedaci, premedikaci pted anestezii a pti uvodu do anestezie s jinymi hypnotiky
(tzv. koindukci) se nejvice pouZivaji benzodiazepiny. Neuroleptika diive byvala soucasti
neroleptanalgezie, dnes je jejich uziti rezervovano pro psychiatrickou 1é¢bu, event. se
pouzivaji pro své antiemetické ti¢inky v premedikaci nebo pooperac¢né.
Thiopental je barbiturat s rychlym nastupem G¢inku, ultrakratkym ptisobenim v CNS (5-10
minut), ale dlouhym polo¢asem rozpadu (5 a vice hodin). Pusobi vyrazny dechovy utlum
s apnoickou pauzou a depresi obéhu negativné inotropnim a vasodilataénim ucinkem. Ma
antikonvulzivni Uc€inky, snizuje nitrolebni tlak, proto nachazi uplatnéni i v 1écbé tézce
ovlivnitelné nitrolebni hypertenze. Drazdi dychaci cesty ke spasmu, proto neni vhodny u
astmatikt. Také u srde¢ni dekompenzace a pii hypovolémii (septicky Sok, Urazové krvaceni)
muzZe zpisobit zhrouceni obéhu.
Propofol je hypnotikum podobné jako thiopental srychlym a kratkym ucinkem, tlumi
dychani i obéh a nema analgetické vlastnosti. Na rozdil od thiopentalu se odbourava mnohem
rychleji, zotaveni je velmi rychlé a pti kontinualnim podavani nedochazi k jeho kumulaci. Je
vhodny pro vykony v ambulantni anestezii a pfi kontinualnim podavani v kombinaci s opoidy
se uZiva k totalni intravenozni anestezii. Vyhodné jsou i jeho bronchodilata¢ni a antiemetické
vlastnosti. Jeho intravendzni aplikace je mirné bolestiva.
Etomidat je hypnotikum s minimalnim vlivem na kardiovaskularni systém, proto je pouzivan
kK avodu u kardialné rizikovych pacienti. i po jednordzovém podani vSak tlumi sekreci
kortikoidl a inhibuje imunitni systém. Miize vyvolat svalové fascikulace.
Ketamin ptisobi v monoanestezii tzv. disociativni anestezii s thalamokortikalnim utlumem a
zaroven stimulaci limbického systému zpusobujici halucinace, ma analgetické vlastnosti.
Netlumi cely CNS, ale pouze brani korovému zpracovani bolestivé informace, tedy oddé¢luje
karu mozkovou od podkoti. Netlumi dychani, zachovava faryngalni a laryngalni reflexy a ma
sympatikotonni ucinky (tachykardie, zvySeni krevniho tlaku). Krom¢ intravenozniho podani
Ize vyuzit i cesty intramuskularni nebo intranasalni. Pro vSechny tyto vlastnosti nachazi svoje

uplatnéni Vv Iékaiské prvni pomoci pii traumatech i v mediciné katastrof. V kombinaci
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s benzodiazepiny, které potlacuji excitani ucinky ketaminu se pouzivé jako trankvanalgezie
pro kratké bolestivé vykony, pfevazy a u pacientil s t€¢Zkymi srdecnimi vadami.
Benzodiazepiny se v anesteziologii pouZivaji k sedaci pacientu pied operaci (premedikace),
sedaci béhem diagnostickych vykontu nebo chirurgickych vykonu v lokalni anestezii, dale
K potenciaci ucinku jinych anestetik pfi dopliiované anestezii a v resuscitacni péci jsou
nejvice uzivanymi sedativy pro analgosedaci pacient. Pro své antikonvulzivni ucinky patii
mezi 1éky 1. volby pfi akutni 1écbé kieci. Pti nizSich davkach maji hlavné antikonvulzivni a
anxiolytické ucinky, se zvySujici davkou se dosahuje sedativniho a hypnotického ucinku.
Maji i centraln¢ relaxacni plisobeni na svalstvo a zplisobuji amnézii od momentu podani. Pti
zadoucim dlouhodobé¢jsim jednorazovém pusobeni volime diazepam nebo flunitrazepam, pro
analgosedaci nebo pfi intravenozni anestezii volime pro lepsi fiditelnost midazolam s rychlym
nastupem a kratkym polocasem. Bylo prokazano, ze se u vnimavych jedinci mohou
spolupodilet na rozvoji pooperac¢nich delirantnich stavi. I s ohledem na moZznou paradoxni
reakci by nemély byt podavany seniortim.
Neuroleptika - latky, které vyvolavaji stav potlatené spontanni pohyblivosti, nezajmu o
okoli,  potlaceni efektivity a emocionality. Zachovavaji centralni a misni reflexy,
intelektualni funkce. Maji alfa lytické piisobeni. V disledku jejich u€inku se mizeme setkat
s tzv. Oudinovym syndromem, tj. stavem, kdy nemocny pii védomi ,,zapomene dychat“, je
hypoxicky, cyanoticky a az na slovni vyzvu znovu za¢ne dychat. Nékdy je tento stav také
nazyvan syndromem ,zapomenutého dychani“. Nejznamé&jSimi neuroleptiky ze skupiny
butyrofenontt jsou droperidol (uzivany v anesteziologii) a haloperidol (uzivany spiSe
v psychiatrii). Pro kombinaci analgetika fentanylu a neuroleptika droperidolu je zaveden
termin ,,neuroleptanestezie”. Jde bud’ o samostatny typ anestezie nebo soucast celkové
dopliiované anestezie. Je vhodné zejména u rizikovych nemocnych vyssich vékovych skupin.
Specialni skupinu nitrozilné¢ podavanych farmak pfedstavuji antidota, kterymi
pusobime proti u¢inku nékterych nitroZilnich anesteziologik. Rozdélujeme je na specificka a
nespecificka.
Specificka antidota
neostigmin - inhibitor acetylcholinesterazy v prejunkcni oblasti nervosvalovych plotének,
zvySuje mnozstvi dostupného acetylcholinu. Je vyuzivdn k antagonizaci uCinkl
nedepolarizujicich svalovyvh relaxancii v davkovani 0, 03- 0, 07 mg/ kg do maximalni davky
5 mg. Uginek pietrvava cca 30 min. Vedlej$imi u¢inky jsou vagotonie, salivace, kiete v
biiSe, bronchokonstrikce. K vyblokovani téchto u¢inka je podavan soucasné s atropinen pfii

zndmkach odeznivani nervosvalové blokady. Pti pouziti dlouhodobych svalovych relaxancii
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muze ucinek antidota odeznit difive a znovu nastoupit ucinek svalového relaxans
(rekurarizace).

naloxon - kompetitivni antagonista opioidi na opioidnich receptorech. Nema vlastni
agonisticky t¢inek. Antagonizuje ucinek opioidt v davkovani 0,1- 0,4 mg, u déti 1-5mikrog/
kg ucinek pretrvava asi 1 hodinu. Vedlejsimi ucinky jsou vznik bolesti, u pacientd se
zavislosti vznik abstinen¢éniho syndromu. Vzacné vznik poruch obéhu, plicni hypertenze,
zcela mimotradné 1 letalni prabéh. Pti intoxikaci dlouhodobymi opioidy muze po odeznéni
efektu naloxonu opét vzniknout dechova deprese ,,refentanylizace®. I pfi titraCnim podavani
se Casto antagonizuje i1 analgeticky efekt opioidi.

flumazenil - specificky antagonista benzodiazepinii na GABA receptorech. Ma vyssi afinitu
Kk receptorim nez benzodiazepiny, rychle obnovuje vigilitu. Je antidotem benzodiazepini
v zavislosti na davce. Davkovani je pfisn¢ frakcionované po 0,1 mg do celkové davky
maximalné 3 mg. U¢inek pietrvava asi 1 hodinu. Vedlejsi i¢inky nema. Antagonizuje u&inky
benzodiazepinl v opa¢ném potadi, nez vznikaly, tj. dechovou depresi a bezvédomi, sedaci,
anxiolyzu. Pfi jiném nez frakcionovaném podani muize vzniknout excitace pii nahlém
odeznéni anxiolyzy.

sugammadex — modifikovany gama-cyklodextrin, ktery selektivné vychytava molekuly
steroidnich nedepolarizujicich svalovych relaxancii a tim nechava volny receptor pro
acetylcholin. Enkapsulace je ireverzibilni, z organismu se vylucuje cely komplex, nedochazi
proto k rekurarizaci a tim riziku rezidualni nervosvalové blokady.

Nespecificka antidota

fyzostigmin - inhibitor acetylcholinesterdzy, ptestupuje pies hematoencefalickou bariéru.
V mozku zvySuje mnozstvi dostupného acetylcholinu. Blokuje centralni anticholinergni
syndrom (CAS), navozeny nékterymi lécivy. Zkracuje buzeni po vybranych inhalacnich
anesteticich (halotan). ZvySuje a prodluzuje ucinek depolarizujicich perifernich relaxancii,
snizuje az antagonizuje ucinek nedepolarizujicich perifernich svalovych relaxancii. Podava se
u dospélych vétsinou velmi pomalu 2 mg nitroziln¢, lze opakovat. Vedlejsi ucinky ma
srovnatelné s neostigminem. Indikovan je jako nespecifické antidotum u pietrvavajici sedace
nebo neklidu po celkové anestezii. V téchto ptipadech jsou vedlejsi ucinky malé, potencuje
analgezii.

dantrolen - pusobi pifimo na kosterni svaly, inhibuje uvolnéni vapniku ze
sarkoplazmatickeho retikula. Je kauzalni narazovou terapii maligni hypertermie a maligniho

neuroleptického syndromu. Lécba je zahajena rychlou infuzi 1 mg/kg télesné hmotnosti, dale
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se pokracuje az do celkové denni davky 10 mg/ kg/den. Postupné se davka snizuje az do

ukonceni 1é¢by asi po tfech dnech.

Alternativni zpisoba podani anesteziologik

nitrosvalovd anestezie - v soucasné dobé je uzivana pouze v ramci disociativni anestezie
ketaminem vétSinou pro kratké vykony v détské anestezii a u rozsahle popalenych, zejména u
pacientl, kde nelze bezpecné zajistit zilni pfistup. Davkovani ketaminu pii nitrosvalovém
podani je 5—10 mg/ kg télesné hmotnosti.

rektalni anestezie - je uZivana ziidka. Setkavame se s ni téméf vylucné pii détské anestezii a
nebo pro bazélni dtlum k diagnostickym vysetienim a vykonim (RTG, CT, NMR,
radioterapie). Z farmak je uzivan rektalné thiopental v davkovani 10 mg/ kg télesné
hmotnosti, diazepam, nékdy midazolam, ketamin a droperidol. K basalnimu dtlumu na
nékterych zahrani¢nich pracovistich i chloralhydrat, ktery vSak u nés neni registrovan.
peroralni anestezie - v posledni dobé byly ¢inény pouze pokusy o peroralni aplikaci
ketaminu. Pro déti byla vyvinuta napt. fentanylova lizatka.

alternativni cesty podani - intranazaln¢, bukaln¢ ¢i trachealné lze podat ketamin ¢i

midazolam, transdermalné ve vazb¢ na lipozomy jsou podavéna analgetika

2.6 Analgetika

Analgetika maji své vyuZiti v premedikaci, k potlaceni bolesti béhem anestezie a
pooperacné. K potladeni vedeni bolesti nervovymi vlakny az do center v CNS se vyuZivaji
farmaka pisobici na riaznych turovnich. Lokdalni anestetika blokuji vedeni vzruchu
nervovymi vlakny podle zvolené techniky aZz po Uroven misni. Pies systém prostaglandint
ovlivituji piasobeni bolestivych podnéti na volna nervova zakonceni slab$i neopioidni
analgetika - skupina nesteroidnich antirevmatik (ibuprofen, diclofenac, COX inhibitory),
paracetamol nebo metamizol (Novalgin), ktera se uplatiuji predevsim v pooperacni analgezii.
K potlaceni silné bolesti béhem operace 1 pooperacné u vétsSiny chirurgickych vykona se
uzivaji silna opioidni analgetika. Bolest je hodnocena jako subjektivni vjem kazdého jedince
a proto se na modulaci vnimani bolesti uplatiuji jako tzv. adjuvantni analgetika rtizna
sedativa, anestetika, antidepresiva, alfa 2 agonisté. Velmi dobrou somatickou analgezii

zprostiedkuje pfes NMDA receptory ketamin.

Opioidy pusobi pies specifické receptory (mi 1, mi 2, delta a kapa), ktere jsou v mozku, mise

i perifernich nervech. Tlumi siln¢ bolestivou reakci i vnimani bolesti, maji i euforizujici
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ucinek pro ktery byvaji zneuzivany. Nékteré pusobi sedativng, zhorSuji koncentraci a ve
vys$Sich davkach mohou piisobit az hypnoticky. Vyhodny je jejich antitusicky ucinek snizenim
kaslaciho reflexu. Nepiijemnym a obavanym vedlejSim G¢inkem je deprese dychani Gtlumem
dechového centra v prodlouzené mise a snizenou odpovédi na hyperkapnii. Dale zpusobuji
nauzeu a zvraceni ptimym drazdénim chemorecepéni zony v prodlouzené miSe a také
drazdénim vestibularniho aparatu. Zpisobuji miézu (znamka vyssich davek ¢i predavkovani
opioidy) a opioidy fentanylové fady svalovou rigiditu, ktera muze Cinit potize pii umélé plicni
ventilaci pacienta. Zvysuji také tonus hladké svaloviny GIT i mocovych cest a nasledkem
toho je zpomaleni stfevni peristaltiky a retence moce pii spasmu sfinkteru mocového
méchyie, mohou zhorsit i rendlni nebo zlu¢ovou koliku.
Opioidy ptestupuji pies fetoplacentarni bariéru a pisobi i na plod, proto je pouziti opoidii pfi
celkové anestezii pro cisafsky fez mozné az po vybaveni novorozence a pii regionalni
anestezii ¢i analgezii pfi porodu je doporuceno nepiesahovat vyssi davky opioidu.
Pfi chronickém uzivani opioidt vznika fyzicka zavislost na opioidech a objevuje se tolerance
predev§im na vedlejsi a sedativni ucinky. Syndrom z odnéti se mtze projevit i za 2-3 dny
jejich podavani. Bylo prokédzéano, Ze opioidy zasadn¢ narusuji architekturu spanku. Netimérné
prodluzuji fazi usinani na Ukor hlubokého spanku. Pacienti jsou tak patologicky dlouho
vystavovani dusevnimu stavu na hranici spanku a bdéni, coz se negativné projevuje v jejich
schopnosti odlisit sen od reality. Nasledné¢ byvaji zmateni, desorientovani, dochazi u nich
k poruchdm spanku, spankové inverzi a apatii. To ma samoziejmé zasadné negativni vliv na
miru a Groven spoluprace pii poopera¢ni rehabilitaci. Prodluzuje se tim pobyt v nemocnici a
zvysuje riziko dalSich komplikaci. V poopera¢ni analgézii by proto opioidy mély byt
pouZivany velmi obezietné.
Mezi slabsi opioidy fadime kodein a tramadol uzivané hlavné v pooperaéni analgezii.
Mezi silné opioidy s delsim pusobenim patéi morfin (3-4 hod), petidin — Dolsin (5-6 hod) a
piritramid — Dipidolor (az 8 hod), které se uZivaji hlavné poopera¢né nebo v premedikaci.
Silné opioidy s kratkym u¢inkem jsou hlavni soucasti celkové anestezie, uzivaji se i pro
techniky regionalni anestezie a k analgosedaci pacientl v resuscitaéni pécéi. Fentanyl,
sufentanil, alfentanil se 1i$i nastupem a trvanim ucinku (nejkratsi alfentanil 20 min., fentanyl
1 hod., sufentanil 1,5 hod.). Remifentanil je dokonce odbourdvan rychle plazmatickymi
esterazami, ma velmi kratké pisobeni s uplnym odeznénim béhem 5-10 minut.

Pfi pretrvavajicim uc¢inku opioida Ize pouzit antagonistu opioidii naloxon, avsSak pro
své vedlejsi ucinky a mozné obnoveni opioidniho uc¢inku po odeznéni naloxonu je vhodnéjsi

zvolit vhodnou pooperacni péci a vyckat spontanniho zotaveni pacienta.
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2.7 Svalova relaxancia

V anesteziologii se pouZivaji periferni svalova relaxancia ptsobici blokadu pienosu na
nervosvalové ploténce od roku 1942. Centralnim t¢inkem na svalové napéti mohou pisobit i
néktera anestetika napf. inhalani anestetika nebo benzodiazepiny, Vv praxi se vyuZiva
orfenadrin, centralné pusobici svalové relaxans v 1écbé patologického svalového napéti a
pii rehabilitaci k odstranéni bolestivych svalovych spasmi.
Podle mechanismu ucinku se periferni myorelaxancia déli na:
depolarizujici relaxancia — na nervosvalové ploténce piisobi podobné jako acetylcholin, tim
vyvolaji depolarizaci se vznikem akéniho potencidlu a naslednym svalovym stahem,
neodbouravaji se tak rychle jako acetylcholin, ale az plazmatickou cholinesterazou, takze
ploténka je po dobu nékolika minut po obsazeni depolarizujicim relaxanciem zablokovéana.
Takto ptsobi suxametonium (succinylcholin) s velmi rychlym nastupem ucinku do 30
sekund a rychlym odeznénim do nékolika minut. Vyvolava vsak fadu negativnich t¢inku jako
svalové zaskuby pii ndstupu tzv. fascikulace, zvySuje hladinu kalia, zvySuje nitroocni a
nitrolebni tlak, svyly nasledné boli. Jeho uZiti je rezervovano pro rychlé zajisténi dychacich
cest intubaci u pacienta s plnym Zaludkem (nahla piihoda bfis$ni, akutni operace, akutni tiraz),
dale u pacientu s pfedpokladanou obtiznou intubaci, u velmi kratkych vykond s potiecbou
piechodné svalové relaxace a jako kauzalni Iek pii laryngospasmu.
Druhou skupinu tvofi nedepolarizujici relaxancia tzv. kurarimimetika putsobici
kompetitivni blokadu postsynaptickych receptorti nervosvalové ploténky jejich obsazenim
relaxanciem. Podle chemické struktury je délime na benzylizochinolinova (atrakurium, cis-
atrakurium, mivakurium) a steroidni (rokuronium, vekuronium, pipekuronium). Toto déleni
méa zasadni vliv na jejich chovani vorganismu i moznosti reverze jejich ucinku.
Benzylizochinoliny se v organizmu odbouravaji tzv Hofmannovou eliminaci zavislou na
teploté a pH, steroidni pak plasmatickymi enzymy. Nervosvalova blokada nastupuje obecné
pomaleji nez u suxametonia (2-6 minut) a ptasobi déle (10 — 60 minut). Vyjimku pfedstavuje
rokuronium, které v davce 1mg/kg zajisti stejné rychly nastup relaxace jako suxamethonium.
Hypotermie, acidéza a inhala¢ni anestetika jejich G¢inek zesiluji a prodluzuji. Nervosvalova
blokada postupuje od hlavy na mimickych svalech smérem kaudalnim a odezniva v opa¢ném
potadi. Klinickou zndmkou odeznéni svalové blokddy je nejen hybnost koncetin, dechova
aktivita, ale hlavné schopnost udrzet zvednutou hlavu nad podlozkou. Je nutné si ale
uvédomit, Ze pro tyto pohyby sta¢i funk¢énost pouze asi 30 % vSech nervosvalovych plotének.

Z divodu maximalni bezpecnosti i odvraceni rizika pooperacni rezidudlni svalové relaxace
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(PORC) je nutné pii kazdém podani svalového relaxans monitorovat hloubku nervosvalové
blokady (akcelerometrie). Nebezpec¢i PORC spociva piedevsim Vv riziku hypoventilace a
nasledné hypoxémie a hyperkapnie, mikroaspirace slin nebo regurgitujiciho zalude¢niho
obsahu s dalSimi dasledky v ¢asném pooperaénim obdobi. Tomuto jevu lze ptedchazet
uvazenou indikaci svalovych relaxancii a vhodnou monitoraci pacienta (monitorace
nervosvalového pienosu s pomoci neurostimuldtoru, vhodna monitorace pacienta na
dospavacim pokoji, JIP). Pti znamkach ptetrvavajiciho ti¢inku svalovych relaxancii nesmi byt
pacient propustén ze setrvalého dohledu anesteziologa a c¢inek relaxancii 1ze antagonizovat
podanim inhibitort choliesterazy (neostigmin, pyridostigmin).

K obnoveni plné svalové sily vedou 3 zptisoby — 1) nechat spontanné odeznit G¢inek
relaxancii — ¢asov€ naro¢né, velmi individudlni, 2) provést farmakologickou dekurarizaci
inhibitory choliesterazy (ACHEI), které zpomali odbourdvani acetylcholinu na jiz
uvolnénych synapsich a tim zvysi jeji koncentraci na nervosvalové ploténce (podava se spolu
S atropinem pro snizeni nezddoucich muskarinovych ucinkli inhibitord choliesterazy -
bradykardie, zvySeni sekrece v HCD). Po odeznéni ucinku dekurarizace je téeba pocitat
S moznym opétovnym nastupem svalové relaxace z divodu delsiho biologického polocasu
svalového relaxancia nez ACEi. 3) podat specifické antidotum steroidnich relaxancii —
sugammadex. Jedna se cyklicky maltodextrin, ktery molekulu steroidniho svalového
relaxancia pojme do svého nitra, enkapsuluje, a tim ho jednou pro vZdy zbavi aktivity. Cely
komplex se vylou¢i ledvinami. Pii nutnosti opétovného podani svalového relaxancia
V horizontu 24 hodin (chirurgicka revize apod.) je tieba zvolit relaxans benzylizochinolinové.

Pfi podani jakéhokoli relaxancia je tfeba mit vzdy moznost a dovednost okamzitého

zajisténi dychacich cest a umélé plicni ventilace!

2.8 Predoperacni priprava a premedikace

V soucasné dob&é dochdzi k n€kolika zménam, se kterymi se musi anesteziolog
vyrovnat: piibyva geriatrickych pacientli, protoze populace starne, vzrlsta polymorbidita
pacientli, ktefi se s moderni 1écbou dozivaji vyssiho véku, zvySuje se narocnost i délka
nékterych operaci. Vzhledem k témto okolnostem nabyva na vyznamu dikladna predoperacni
ptiprava, kterd ma zhodnotit operaéni riziko a vhodnou piipravou pacienta se snazi toto riziko
snizit. Nejuzivanéjs§i hodnoceni operac¢niho rizika je schéma Americké anesteziologické
spole¢nosti (ASA), které hodnoti hlavné celkovy stav pacienta a ¢astecné urgentnost vykonu.
Dle systému ASA délime pacienty na: ASA T - normalni zdravy pacient

ASA Il — lehké celkové onemocnéni bez omezeni funkce
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ASA 11 - t&zké celkové onemocnéni s omezenim funkce
ASA IV —tézké celkové onemocnéni ohrozujici s operaci
Zivot pacienta
ASA V — moribundni pacient, kde l1ze ocekavat smrt do 24
hodin s operaci i bez ni
V ptipadé¢ akutnich vykont (klasifikace ASA s pismenem E) je mortalita v kazdé skupiné
1,5 -2x vysSi. Dalsi faktory, které ovliviiuji mortalitu pacienta jsou délka a zavaznost
opera¢niho vykonu a v€k pacienta.

U planovanych vykonu vyZaduje piedoperaéni vySetieni pacienta nasledujici:
interni vySetfeni u dospélych, pediatrické vySetieni u déti — ma obsahovat anamnézu,
pfidruzend onemocnéni, alergie, uzivané léky, fyzikalni vySetient,
laboratorni vySetfeni — krevni obraz, koagula¢ni vySetfeni, zakladni biochemicka vysetieni,
moc¢ a sediment, dle typu onemocnéni piipadné dalsi vySetieni,

EKG u dospélych pacientt, u déti se srde¢nim onemocnénim,

RTG srdce a plic u pacientii nad 60 let, vzdy u hrudnich vykonu ¢i patologie v hrudniku a
rizikovych skupin (rizikové zemé, socidlni anamnéza)

spirometrie u zavaznych hrudnich vykonti nebo plicnich postiZzeni,

echokardiografie u zavaznych srde¢nich postizeni.

Podle zavaznosti onemocnéni se dopliuji dalsi konsiliarni vysetfeni napi. kardiologicke,
hematologické, diabetologické, neurologické, ORL vySetieni.

Rozsah predanestetickych vySetieni pied jednotlivymi typy operaci a podle stupné operacniho
rizika je stanoven Standardem ministerstva zdravotnictvi (Véstnik MZ) a dale metodickym

doporudenim odborné spoleénosti CSARIM.

Piredanestetické vySetfeni provadi anesteziolog v anesteziologické ambulanci nebo
pfi anesteziologické vizité u lizka pacienta vétSinou den pfed operaci nebo u ambulantnich ¢i
akutnich vykoni tyz den pfed operaci. Pti této vizité zhodnoti anesteziolog piedoperacni
vySetieni, podle typu operacniho vykonu navrhne anesteziologicky postup (celkova nebo
regionalni anestezie, analgosedace), vysvétli pacientovi postup a anesteziologicka rizika a
podepiSe s pacientem informovany souhlas. V rozhovoru s pacientem se anesteziolog
zaméfuje predevSim na funkéni stav kardiovaskularniho a respiraéniho systému, na pfedchozi
anestezie a eventuelni komplikace, dale na lékovou anamnézu vzhledem k moznym
interakcim 1¢éku s anestetiky, dale na abusus nikotinu a jinych navykovych latek. Klinickym

vySetienim zjisti pfedpoklady pro anesteziologické zajisténi (odhad obtiznosti intubace,
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zajisténi Zilniho vstupu) a zajisti laénéni pacienta u planovanych vykonu (6 hodin od poziti
tuheé stravy, 2-4 hodiny od poziti ¢iré tekutiny).

Kromé interni a specialni chirurgické pfipravy pacienta rozepiSe anesteziologickou
premedikaci, kterd ma zajistit:
zKklidnéni pacienta (sedativa podavand vecer a rano pied operaci nebo tésné pied operaci),
snizit riziko alergickych reakci (antihistaminika podavana vecer a rano pted operaci),
snizit riziko aspirace kyselého Zalude¢niho obsahu (podani H> blokatoru, blokatort PPI a
prokinetik u pacientd s obtiznym vyprazdnovanim Zaludku napf. t€hotné Zeny),
zajistit ¢asteénou analgezii (podani analgetik u bolestivych stavli napt. urazy a k potencieci
ucinku peroperacnich analgetik a anestetik),
potladit nezadouci vagové reflexy pii tvodu do celkové anestezie a u vykontl v duting Ustni,
HCD, v oblasti oka, malé panve, kone¢niku (podani atropinu).

Premedikace se podava jako vecerni a ranni premedikace s posledni Cirou tekutinou peroralné
(sedativa, antihistaminika), dalSi premedikace se podava intravenozné rano pied operaci

(H2 blokétory, prokinetika, infuze glukozy a inzulinu u diabetik®) nebo intramuskularné

asi 30 minut pted operaci (vagolytika, analgetika, sedativa). U détskych pacientli se snazime
vyhnout bolestivym injekcim a vétSinu 1€kt pied operaci vCetné¢ premedikace podavame
peroralné.

Pfedoperacni pfiprava zahrnuje piipravu vSeobecnou a specialni chirurgickou, kterd je
provadéna na piislusnych lazkovych oddélenich (celkova ocista, vyprazdnéni a hydratace
pacienta). Dalsi duleZitou soucasti je priprava u ruznych komplikujicich internich
onemocnéni, kterd je provadéna oSetfujicim lékafem s pomoci interniho konsiliafe nebo tésné
pted operaci anesteziologem (ptiprava pacienta s diabetem mellitem, kompenzace arterialni
hypertenze, kompenzace pacientli s chronickou obstrukéni plicni nemoci, piiprava
kortikodependentnich a onkologickych pacienti, prevence tromboembolické nemoci). Cilem
této piipravy je co nejlepsi kompenzace komplikujicitho onemocnéni a tim sniZzeni opera¢niho
rizika. U planovanych vykonil je dekompenzace onemocnéni divodem k odlozeni opera¢niho
vykonu az do optimalizace stavu.

Prevence TEN se provadi podavanim nizkomolekularnich heparini u rizikovych
pacientd (vy$$i ve€k, obezita, diabetes mellitus, hypertenze, nikotinismus, uzivana
antikoncepce) a podle rizika operace (vy3si je u ortopedickych, gynekologickych vykont a u
velké brisni chirurgie). U vSech dospé€lych pacienti se pred operaci provadéji elastické
bandéze dolnich koncetin nebo nalozeni pneumatickych puncoch. U pacientli uzivajicich

dlouhodobé¢ antikoagulancia typu warfarinu se tyto 1éky nekolik dni pied planovanou operaci
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vysazuji a prechdzi se na antikoagulacni 1é¢bu nizkomolekularnimi hepariny. Antiagregancia
typu kyseliny acetylsalicylové se dnes jiZz nevysazuji, ostatni 1éky uzivané pii ruznych
internich onemocnénich (antihypertenziva, antiastmatika, antiepileptika, psychofarmaka,
kortikosteroidy) se ponechavaji az do dne operace, anesteziolog musi pocitat s moznou
interakci a potenciaci uc¢inku nékterych 1éki s anestetiky a v pfipadé nemoznosti peroralniho
ptijmu nahradit n€které 1éky intravenoznimi preparaty (antiepileptika, kortikoidy).

U vykoni akutnich (zlomeniny, nahlé ptihody bfisni bez hemoperitonea) Ize provést
pouze zakladni vySetteni, zajistit pfipravu krevnich derivata, zajistit laénéni a hydrataci
s kompenzaci nékterych parametrti napt. Uprava iontogramu, glykémie nebo anémie.

U vykoni z vitalni indikace (akutni krvaceni, duseni, akutni cisafsky fez) se piiprava
omezuje na zakladni resuscitacni opatieni, na dalsi vysetieni a pfipravu neni ¢as a v piipade
masivniho krvaceni se indikuje podani krve skupiny 0 Rh negativni. Ziskani informovaného

souhlasu se fidi obecné platnymi predpisy.

2.9 Zajisténi a monitorace pacienta béhem anestezie

Pro bezpecné podavani celkové i regiondlni anestezie je nutné zajistit potiebné
personalni a technické vybaveni. Anesteziologicky tym sloZeny z 1ékatfe anesteziologa a
anesteziologické sestry musi mit k dispozici potiebné 1éky uzivané v anesteziologii, nahradni
roztoky krystaloidl a koloidl, zakladni resuscitacni 1€ky a vybaveni vCetné defibrilatoru, dale
anesteziologicky pfistroj S odsavackou, pomicky k zajisténi dychacich cest a zilnich vstupi a
vybaveni k monitoraci pacienta (EKG monitor, pulsni oxymetr, tonometr, fonendoskop a
teplomér). Pro naro¢néjsi operace je pak nutné dalsi technické vybaveni
(linearni davkovace, vybaveni pro specialni monitoraci pacienta, zafizeni pro udrzovani
télesné teploty pacienta,vybaveni pro rekuperaci krve).

K zajisténi prichodnosti dychacich cest pacienta musi byt anesteziologické

e - - — pracovisté  vybaveno  obli¢ejovymi

b T - Sl maskami ruznych velikosti, ustnimi a
nosnimi  vzduchovody, laryngalnimi
maskami a pomuckami pro trachealni
intubaci (laryngoskop S riznymi
velikostmi 1zic, trachealni rourky raznych

velikosti, Magillovy klesté, odsavaci



cévky a pomucky k fixaci rourky). Tracheélni intubace se provadi jednorazovymi plastovymi
rourkami vhodného priisvitu vétSinou sty nebo pro nékteré stomatochirurgické ¢i ORL
operace nosem, u déti do 10 let se pouzivaji trachealni rourky bez manzety, u dospélych
pacientli pouzivame rourky s tésnici manzetou a Vv ptipad¢ rizika aspirace krve se dopliuji
tamponédou hypofaryngu. V piipadech zvyseného rizika regurgitace a aspirace zalude¢niho i

stievniho obsahu (ileozni stav, rozsahlé bfi$ni operace, poloha paceinta na bfise) zavadime

jesté nasogastrickou sondu k evakuaci zalude¢niho obsahu.

Trachealni intubace je indikovana u vSech operaci s otevienim télesnych dutin, u operaci
rizikovych svou narocnosti a délkou, pfi nutnosti umélé plicni ventilace, pfi jiné operacni
poloze nez na zadech a u pacienta s plnym Zaludkem. V nékterych piipadech se uzivaji
specialni trachealni rourky napi. pro plicni operace biluminalni rourky pro selektivni plicni
ventilaci nebo rourky s blokatorem bronchu.

Pro piipad piedpokladaného obtizného zajisténi dychacich cest intubaci by mélo mit
kazdé anesteziologické pracovisté dostupny néktery dalsi alternativni zpusob (laryngalni
maska, intubac¢ni laryngalni maska, videolaryngoskop, vybaveni pro fibroskopickou intubaci a
set pro provedeni koniotomie). Tracheotomie nepatii mezi bé&zné zajisténi dychacich cest,
pokud neni indikovana pied operaci v oblasti ORL (nadory hrtanu, stenozy hrtanu, parézy n.
recurrens) nebo v dlouhodobé resuscitacni péci, kdy se provadi jako planovany vykon po
zajisténi dychacich cest trachealni intubaci.

Zajisténi zilniho vstupu je nezbytné pro podavani 1éki a ke hrazeni tekutin. Kromé
malych déti a kojenct se zilni vstup zajistuje pred uvodem do anestezii, n¢kdy je nutné
zajistit Zilni vstup jiz diive k pfedopera¢ni piipravé a hydrataci pacienta. U détskych pacienti
muzeme zvolit inhalaéni Uvod do anestezie a zilni vstup zajistit bezprostiedné potom.
Pievazné volime periferni Zilni vstup piednostné na horni kondetiné (na hibetu ruky, na

zapésti, na predlokti, v loketni jamce je tfeba se vyvarovat punkce artérie), u déti kanylujeme i
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zily na dolni konceting, eventuelné na hlavicce a pii nutnosti velkoobjemovych ndhrad
muzeme vyuzit zevni jugularni zilu.

Centralni  Zilni vstup volime pii podavani hyperosmolarnich roztoku a
katecholaminti, pfi potfebé invazivniho monitorovani nebo kardiostimulace a tehdy neni-li
zajiSténi dostate¢ného periferniho vstupu mozné. Pouzivame pfistupy do horni duté zily
kanylaci vena jugularis interna nebo vena subclavia nebo pfistup do dolni duté Zily pfes vena
femoralis. Zavedeni centralniho zilniho katetru muZze byt provazeno zavaznymi a zivot
ohrozujicimi komplikacemi (pneumotorax, hemothorax, vzduchova embolie a z pozdnich
katetrova sepse). Polohu CZK je tieba zkontrolovat pomoci rtg vysetieni, které odhali i
eventuelni ¢asné komplikace. Pfistup pfes vena jugularis interna lze vyuzit i pro zavedeni
Swan- Ganzova katetru do plicnice k invazivnimu monitorovani hemodynamiky.

Intraosealni piistup zavedenim specialni jehly s mandrénem do kostni diené velkych
kosti nej¢astéji do proximalni tibie volime hlavné pti akutnim oSetfeni, neni-li pokus o jiny
zilni vstup Gspesny, zejména u deti.

Pro peropera¢ni hrazeni tekutin pouzivdme roztoky balancovanych krystaloidi
které pokryji béznou potiebu a v 1,3 — 1,5nasobném mnozstvi i mensi krevni ztraty. Pfi
vétSich ztratach krve a ostatnich tekutin (stfevni obsah) pouzivame kombinaci krystaloida
s koloidy. Koloidy délime na skupinu plazmasubstituentd, u kterych objemovy efekt
odpovida podanému mnoZstvi (6% hydroxyetylSkrob, Zelatinové roztoky, 5% albumin) a na
skupinu plazmaexpandért, u kterych je objemovy efekt vétsi nez podané mnozstvi (dnes
pouze 20% albumin). Vétsi krevni ztraty (nad 15-20% krevniho objemu t.j. nad 2 | krve u
dospélého) je tieba ztratu hradit pomoci krevnich derivata (erytrocytarni koncentrat, pfi
velkych ztratdch koagulacnich faktori a trombocytl i mrazend plazma a trombocytarni
koncentrat). Indikace k podani krevni transfuze dale zavisi na celkovém stavu pacienta a je
vhodné se orientovat podle vysetieni hladiny hemoglobinu.

Anesteziolog musi kontrolovat ukladani pacienta do spravné operaéni polohy, aby
nemohlo dojit béhem vykonu k poskozeni tkdni nespravnou polohou. OC¢i pacienta musi byt
oSetfené proti oschnuti a erozi rohovky a musi byt vyloucen tlak na o¢ni bulbus. Lokty a
kostni vybézky musi byt chranény proti otlakiim a musi se zabranit kontaktu pacienta
s kovovymi ¢astmi operacniho stolu. V poloze pacienta na bfiSe musi byt podlozen hrudnik a
panev k vylouceni tlaku na bficho (omezeny pohyb brénice, snizeny Zilni navrat).

Velky diraz je kladen pii anestezii na sledovani tzv. monitoraci pacienta, protoze
nedostateéna monitorace patii k nejéastéj$im smrtelnym piihodam v souvislosti s anestezii.

Stav pacienta musi byt sledovan anesteziologem, ktery vyuZziva klinické sledovani a
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vyhodnoceni parametri pfistroji (anesteziologicky ptistroj, monitor). Hlavni pozornost je

vénovana funkci dychaciho a ob&hového systému.

Standardn¢ sledujeme : dychani pacienta

- barva kize a sliznic

- pohyby hrudniku, dychaciho vaku a tdaje dychaciho pfistroje

(dechovy objem, minutova ventilace, inspira¢ni tlak)

- koncentrace inspirovaneho a expirovaneho O»

- inspira¢ni a endexspira¢ni koncentrace CO2 (kapnometrie)

- saturace hemoglobinu O2 (pulsni oxymetrie)

- vySetieni krevnich plynt (Astrup)
krevni obéh pacienta - méteni krevniho tlaku tonometrem

- tepova frekvence a rytmus z EKG a pulzniho oxymetru
- prokrveni a barva ktuize zv1asté na periferii
télesnou teplotu pacienta - méfeni teplomérem v jicnu nebo rektaln€, u neékterych vykont i
kozni teplotu (fizena hypotermie) nebo z moc¢ového katetru
hloubku anestezie - hodnotime pomoci tepové frekvence, krevniho tlaku, svaloveho tonu,
dalSich vegetativnich reakci (poceni, slzeni) a reakce zornic. Nejobjektivnéjsi je posouzeni
hloubky anestezie pomoci bispektralni analyzy EEG.
Pfi pouzivani svalovych relaxancii je vhodnd monitorace nervosvalového pfenosu pomoci
neurostimulatoru.
pfimé meéfteni arteridlniho krevniho tlaku katetrem zavedenym nejCastéji do arteria radialis,
brachialis nebo femoralis, méfeni centralniho zilniho tlaku pfes CZK, méfeni hodinové
diurézy, méteni dalSich hemodynamickych parametri plicnicovym katétrem a dale méieni
vybranych laboratornich parametri.
Nezbytnou soucasti monitorace pacienta je i piesny anesteziologicky zaznam vsech

monitorovanych parametri, podavanych I¢kt v€etné infuzi a zajiSténi pacienta.

Taktika vedeni anestezie zavisi na typu opera¢niho vykonu a celkovém stavu
pacienta (volba celkové nebo regionalni anestezie, kombinovana, inhala¢ni nebo intravenozni

uvod do anestezie a jeji dalSi vedeni — dopliiovana, inhala¢ni, TIVA). VZdy volime takovy

4

Nejlepsi je ten postup, ktery nejlépe umime.
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vedeni celkoveé anestezie - obdobi, které vyzaduje peclivé sledovani klinického stavu
nemocného a jeho Zivotnich funkci, hloubky a kvality anestezie a jeji dopliiovani. Soucasné
je tteba sledovat déni v operacnim poli a v€as reagovat na event. komplikace (krevni ztrata,

odeznivani relaxace apod.). Soucasti vedeni anestezie je i vedeni zaznamu o anestezii.

ukonceni anestezie — probouzeni, je dano ukoncenim pifivodu anestetik, jejich odbouravanim

a vylou€enim, pfipadné podanim antidot.

pooperacni anesteziologicka péce - nemocny po operacnim vykonu vyzaduje peclivy dohled
anesteziologa do navratu obrannych reflexi, plného navratu védomi,  stabilizace
kardiorespira¢niho aparatu a vyrovnani a stabilizace vnitiniho prostiedi a obnovy dostate¢né
spontanni plicni ventilace. Pooperacni anesteziologickd péce v sobé zahrnuje i otazku
zajiSténi pooperacni analgezie. Pacient je  pfedavan po operaénim vykonu zasadné
zdravotnikovi. V zavaznych stavech spojenych poopera¢né s hrozicim selhanim zakladnich
zivotnich funkci pfechazi pooperacni péce do dlouhodobé resuscitaéni nebo intenzivni péce

spojené s nahradou nebo podporou zakladnich Zivotnich funkci.

Nedilnou soucasti celkové anestezie (a viilbec kazdé anestezie) je fadné vedeni zdravotnické

dokumentace (zdznam o anestezii).

2.10 Nejcéastéjsi komplikace celkové anestezie

Komplikace béhem celkové anestezie mohou byt zptsobeny bud’ stavem pacienta
nebo technickymi a lidskymi chybami. Mezi faktory, které zvySuji riziko komplikaci patii
extrémni veékové skupiny, velké vykony s otevienim télnich dutin, pfidruzend zavazna
onemocnéni a neodkladny vykon. Velmi dilezita je Géinna prevence moznych komplikaci a
pak v€asné rozpoznani a fesSeni téchto stav.

Z komplikaci dychaciho systému mohou nastat nasledujici Zivot ohroZujici stavy:
Obstrukce hornich cest dychacich — mize nastat nejcasté&ji pti spontanni ventilaci pacienta
bez zajisténych dychacich cest (Uvod do anestezie, vedeni anestezie maskou, stav po extubaci)
a rychle vede k zavaznému ohroZeni pacienta hypoxii. Nejéastéjsi ptic¢inou je zapadly jazyk,
obstrukce hlenem, krvi, sekretem nebo laryngospasmus. Laryngospasmus je vyvolan
drazdénim laryngu zateklym sekretem nebo stimulem, ktery zvysi reflexni drazdivost laryngu
(mélka anestezie, extubace, divulze anu, dilatace délozniho hrdla). Obstrukci dychacich cest
muze zpusobit také technicka chyba pii zajisténych dychacich cestach (zalomeni rourky,

obturace sekretem, malpozice laryngealni masky). Musi byt rychle feSena manévry ke
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zpruchodnéni (zaklon hlavy, pfedsunuti dolni ¢elisti, pouziti vzduchovodu nebo dalsi zajisténi
dychacich cest) a odsatim sekretu. Caste¢ny laryngospasmus se fesi prodychnutim 100%
kyslikem, pii uplné obstrukci je nékdy tieba pouzit svalovou relaxaci (succinylcholin).
Bronchospasmus - nastava nejc¢astéji u pacient s bronchialnim astmatem nebo chronickou
obstrukéni chorobou bronchopulmondlni pii mélké anestezii, podrazdéni sekretem nebo
trachealni rourkou v oblasti kariny a pfti chirurgickém drazdéni. Prevenci je dostate¢na
hloubka anestezie a pfedopera¢ni kompenzace pacienta podavanim inhalac¢nich kortikoidii a
bronchodilatancii az do zacatku operace. Pii bronchospasmu b&hem operace podavame
bronchodilata¢ni 1éky intravenozné (aminophyllin, salbutamol, kortikoidy). Bronchodilata¢né
pusobi i inhala¢ni anestetika, propofol a nizsi davky ketaminu.

Pneumotorax - pii¢iny mohou byt tirazové u poranéni hrudniku, dale iatrogenni po kanylaci
vena subclavia nebo vena jugularis interna, u hrudni a kréni chirurgie nebo mize PNO
vzniknout spontanné u emfyzému a vrozené plicni buly. Projevi se nahlym poklesem saturace
a obéhovym selhanim. Nutné je pterusit ptivod oxidu dusného a u tenzniho PNO okamzité
provést punkci hrudniku v medioklavikularni ¢afe ve 2.meziZebii a dale zavést hrudni drenaz.
ObtiZzna intubace - pii¢iny mohou byt anatomické (kratky krk, ustupujici dolni celist),
vrozené (syndrom Pierre Robins, Tracher-Collins, Marfantv, achondroplazie) a ziskané
(snizena moznost otevieni Ust, snizena hybnost kréni patete). Také pti kréni nestabilité po
obtiZznou intubaci. Dulezité je zjistit pficiny obtizné intubace v pfedopera¢nim vysetfeni a mit
piipraven alternativni postup, ktery zajisti bezpe€nost pacienta (pro Uvod volime spise
inhalacni  anestezii se zachovanym spontdnnim  dychédnim, intubace pomoci
videolaryngoskopu, intuba¢ni laryngalni maska, fibroskopicka intubace, laryngealni maska
nebo zvolime regionalni anestezii je-li to mozné).

Z komplikaci ze strany obéhového systému mohou nejcastéji nastat:

Hypotenze - mezi nejcast&jsi vyvolavajici pfi¢iny patii hypovolémie (Urazové krvéceni,
ileozni stav, dehydratace) spolu svasodilataci vyvolanou indukénimi anestetiky
s kardiodepresivnim uc¢inkem, dale inhalacnimi anestetiky nebo subarachnoidalni ¢i
epidurdlni blokadou. Dalsi pfiCiny hypotenze béhem anestezie mohou souviset
s kardiovaskularnimi nebo plicnimi onemocnénimi (akutni ischémie myokardu, arytmie,
plicni embolie) nebo se miize jednat o precitlivélost na anestetika, relaxancia i krevni derivaty
s vyplavenim histaminu. Hypotenzi feSime spolu s odstranénim vyvolavajici pficiny,

dohrazenim cirkulujiciho objemu a pomoci vasokontrik¢nich latek (katecholaminy).
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Hypertenze — miize byt znamkou dekompenzace kardiovaskularniho onemocnéni, ale také
zndmkou metabolické poruchy (hyperkapnie, hyperthyreoza, feochromocytom) nebo muze
byt vyvolana chirurgickym drazdénim s aktivaci sympatiku (tah za mesenterium, o¢ni a ORL
chirurgie) stejné jako podanim adrenalinu. Vzdy je tfeba vyloucit hypertenzi vyvolanou
mélkou anestezii a nedostateCnou analgezii. U ostatnich pfipadi se snazime odstranit
vyvolavajici pfi¢inu nebo prohloubime anestezii opioidy a podame antihypertenziva.

Arytmie - mohou byt vyvolany vyplavenim endogennich katecholaminti pfi hypoxii,
hyperkapnii, podanymi sympatomimetiky béhem operace nebo mohou byt vyvolany
chirurgickym drazdénim pii operacich v oblasti srdce nebo manipulaci ve vegetativné
inervovanych oblastech (plicni hilus, mald pénev). Néktera inhala¢ni anestetika nejvice
halotan senzibilizuji myokard vici katecholaminim a tim puasobi arytmogenné, stejné tak
zmény hladiny kalia mohou zménou membranového potencialu vést k Zivot ohrozujicim
arytmiim. Okamzit€ je tieba 1€éCit arytmie ohrozujici funkci myokardu.

Plicni embolie - Zilni tromboembolie je béhem anestezie tidka, vznik zilni trombozy
Vv periopera¢nim obdobi ovliviiuje vice faktor (imobilizace, typ operace, fizena ventilace)

a proto se provadi prevence nizkomolekularnimi hepariny. Vzduchovéa embolie miize nastat

u operaci, kde je atmosfeéricky tlak vyssi nez intravaskularni (operace zadni jamy lebni vsedg,
laparoskopické btisni vykony, operace na otevieném srdci). Diagnézu vétSinou stanovime
poslechovym nalezem a podle prudkého poklesu vydechovaného CO2 s naslednou hypoxii a
ob¢hovou odezvou. Je nutnd okamzita prevence vniknuti dalSiho vzduchu do plicniho feciste
kompresi Zil, uloZzenim pacienta hlavou doli a odsati vzduchu z pravé komory zavedenym
centralnim Zilnim katétrem.

Dalsi komplikace béhem anestezie mohou nastat zménami kolujiciho objemu tekutin
bud’ jako hypovolémie zptsobena vétsi krevni ztratou, ztratami z GIT i odpafovanim nebo
naopak hypervolémie pii pfehnaném podavani krystaloidd, které muze vést az k srde¢nimu
selhani zvlasté u starSich pacientt s ICHS.

Dalsi komplikace mohou souviset se ztratou télesné teploty béhem operacniho vykonu
(ztrata tepla na chladném sale, odpafovani z otevienych dutin, podavani chladnych roztoku).
Hypotermie sice snizuje metabolismus a spotiebu kysliku mozkem, ale zpomaluje
metabolizmus farmak a zavazna hypotermie mize vést k porucham koagulace a srde¢niho
rytmu. Proto u dlouhych a néroénych vykont branime ztratam tepla vhodnym zakrytim
pacienta a pouzivame rizné zpusoby zahfivani pacienta (vyhiivané podlozky, ohiivani
roztoku, kontaktni tepelné podusky, zvyseni teploty na sale).

Maligni hypertermie — samostatna kapotola 2.13.
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Alergicke reakce riizné zavaznosti az po tézkou anafylaktickou reakci mohou nastat prudkym
uvolnénim histaminu pfi podavani rtznych farmak, roztokd ¢i krevnich derivati. Mezi
farmaka snadno uvoliujici histamin v anesteziologii patfi barbituraty, kurarimimetika,
propofol, morfin, koloidni roztoky. Lécba anafylaktické reakce je symtomaticka, zavaznou
hypotenzi feSime nahradnimi roztoky a vasopresoriky nejcastéji adrenalinem,
bronchospasmus feSime podanim inhala¢nich beta2-sympatomimetik v kombinaci
s aminofylinem intravenozné¢. Dulezité je zastaveni ptivodu vyvolavajiciho farmaka a dalsi

alergickou reakci potlacujeme vysokodavkovanymi kortikosteroidy a antihistaminiky.

2.11 Pooperacni péce a analgezie

Bezprostiedni poopera¢ni péce je velmi dualezitd a jeji selhani mize vyrazné zvysit
morbiditu i mortalitu v souvislosti s opera¢nim vykonem a anestezii. Béhem operace az do
pfedani pacienta z operacniho salu zodpovida za stav pacienta anesteziolog, ktery rozhoduje
podle naro¢nosti vykonu a stavu pacienta o dalsi péci.

U kratkych operacnich vykonti, kde je stabilizace zakladnich vitalnich funkci
dosazeno po probuzeni pacienta z anestezie na operaénim sale, miize byt tento pacient piedan
k dalsi péci na standardni oddéleni.

s pomalejSim odeznivanim anestezie a nutnosti intenzivniho sledovéani vitalnich funkci do
jejich stabilizace. V téchto piipadech pacienta po operaci transportujeme na zotavovaci
(dospévaci) pokoj nebo na JIP piislusného opera¢niho oboru. Transport pacienta je vzdy
pod dohledem Iékafe a musi byt zajiSténa vhodnd monitorace a event. oxygenoterapie
pacienta. Na zotavovacim pokoji nebo JIP jsou kontinudlné monitorovany vitalni funkce
pacienta (stav védomi, dychani, saturace kyslikem, srde¢ni rytmus a frekvence z EKG, krevni
tlak, diuréza), je zajiSténa oxygenoterapie event. podpurna ventilacni péce ventilatorem,
infuzni 1écba a hrazeni krevnich ztrat, je-1i potfeba i podpora ob&hu a diurézy, dale je zajiSténa
pooperacéni analgezie event. analgosedace a péce o té€lesnou pohodu pacienta (zahiivani). Je
nutné sledovat i odvod z drénti a krvaceni z operac¢ni rany. Do standardni péée je pacient
ptedavan az po uplné stabilizaci stavu, bez nutnosti podpory a monitorace vitalnich funkci.

U n¢kterych naro¢nych operacnich vykont (kardiochirurgie, velka hrudni a bfisni
chirurgie) a u velmi rizikovych pacientd (stafi, polymorbidita) volime naslednou pooperacni
péci s ventilacni a obéhovou podporou na lizkové resuscitacni oddéleni.

Bezprostfedné po probuzeni z celkové anestezie je pacient ohrozen piedevsim

poruchami védomi, dychani a ob¢hu. Pravideln¢ kontrolujeme stav védomi a zornic
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(izokorie, fotoreakce), provadime orienta¢ni neurologické vySetieni zaméfené na hrubou a
jemnou motoriku. Pii klidném odeznivani celkove anestezie kontrolujeme stav analgezie, pii
neklidu piidavame farmakologickou sedaci dle stavu do odeznéni neklidu. Primarné vice
ohroZeni jsou starSi pacienti a pacienti s anamnézou abuzu navykovych latek vcetné
alkoholu. Psychomotoricky neklid byva ¢asto v dusledku periopera¢nich mikroembolizaci
nebo subklinického edému mozku v dasledku systémové zanétlivé reakce organizmu na
zatéz (SIRS). V naprosté vétsiné piipadd odezni spontanné v prubéhu nékolika hodin,
vyjimecné desitek hodin. Pii protrahované kvalitativni poruse védomi je nutna delSi um¢la
plicni ventilace (UPV) s rizikem rozvoje ventildtorové pneumonie (VAP) a dalSich
komplikaci. Extubovani mohou byt pouze pacienti pti plném védomi a pIné svalové sile.
Vzacnou komplikaci hospitalizace maze byt cévni mozkova pii- hoda, ¢astéji vsak vidame
syndrom z odnéti.

Poruchy dychani - mohou byt zptisobeny nepruchodnosti dychacich cest (nejcastéji zapadly
jazyk, obstrukce a drazdéni sekretem), dale muze dojit k centrdlnimu Gtlumu dychani
anestetiky a opioidy, k dechové nedostate¢nosti zptsobené svalovou kurarizaci nebo
hypoventilaci pfi nedostatecné analgezii. Poruchy dychani vedou k hypoxii a nedostatecné
ventilaci predev§im bazalnich ¢asti plic s retenci sputa a vznikem plicnich atelaktaz. Nejvice
jsou takto ohroZeni pacienti po operacich v nadbfisku a hrudniku a také pacienti s chronickym
plicnim onemocnénim nebo nervosvalovym handicapem

(myastenia gravis, myopatie, neurodegenerativni nemoci). U téchto pacientd je vhodna
dechova ptedoperac¢ni rehabilitace, nutna je dobra poopera¢ni analgezie (napt. kombinovana
anestezie s epiduralnim katétrem) a intenzivni poopera¢ni péce (oxygenoterapie, CPAP,
polohovani, event. bronchoskopické odsati sputa).

NejcastéjSimi poruchami obéhu bezprostiedné po operaci jsou hypotenze, hypertenze,
poruchy rytmu nebo srde¢ni nedostate¢nost. Hypotenze ma pfic¢iny hlavné v hypovolémii pfi
nedostate¢ném hrazeni peroperacnich ztrat nebo pii pokracujicim pooperacnim krvaceni a
nebo muze byt zplisobena vasodilataci pti uziti nékteré z centralnich blokad. Hypertenze je
nejcastéji spojena s nedostateCnou analgezii, hypoxii, hyperkapnii nebo je pfic¢inou Spatné
piedoperacné kompenzovana hypertenze. Poruchy srde¢niho rytmu vznikaji v souvislosti
s operacnim vykonem nejcastéji pii elektrolytové dysbalanci, hypoxii a hyperkapnii a u
pacientt s postizenim kardiovaskularniho systému (ICHS, 1é¢ba antiarytmiky). U pacientl
s ICHS je v pooperacnim obdobi velmi dulezitd dobra ventilace a oxygenace pacienta, dobra
analgezie a normovolémie, aby nedoslo pii vySe jmenovanych komplikacich ke zhorSeni

jejich stavu (srde¢ni selhani, maligni arytmie, Cerstvé vznikla ischémie myokardu). Je dulezité

46



védét, Ze fyziologicka tepova frekvence a normotenze neznamena adekvatni srde¢ni vydej.
Resenim je promptni Gprava stavu s vyuZitim inotropnich farmak. Krevni tlak udrzujeme s
ohledem na adekvatni koronarni perfuzni tlak a efektivni perfuzni tlak ostatnich organd.
Casto prvnim varovnym piiznakem nizkého perfuzniho tlaku je pokles diurézy. U
chronickych hypertonikii je potieba vy3Siho perfuzniho tlaku, nez by odpovidalo
,ucebnicové hodnote”. Vysoky krevni tlak obecné a tachykardie piedstavuje zvySenou
zatéz pro myokard, a je proto nezadouci. Bradykardie vyZaduje korekci z davodu prevence
syndromu nizkého srde¢niho vydeje (low cardiac output syndrome — LCOS). Rozvoj
LCOS je velmi rychly, v tadu desitek minut, a pokud neni véas adekvatné rozpoznan a lécen,
mize vést k rozvoji multiorganového selhani a smrti jedince. Diagnostika je zaloZena na
zhodnoceni klinického stavu — pomaly kapilarni néavrat, chladna lividni opocend periferie
(redistribuce krve, akralni hypoperfuze), nizka diuréza (neadekvatni perfuze ledvin), vzestup
laktatu (neadekvatni perfuze, anaerobni metabolizmus ve tkanich), nizka saturace smiSené
Zilni krve pod 60 % SvO2 (zvySena extrakce kysliku pti neadekvéatni perfuzi tkani), casto
kvalitativni porucha védomi (neadekvatni perfuze CNS). Nejcastéj$i poopera¢ni poruchou
rytmu byva fibrilace sini (FiS) feSena podanim amiodaronu a Upravou hladin drasliku a
hoiéiku. Fibrilace sini trvajici vice dni byva feSena elektrickou verzi. Ke kardioverzi
piistupujeme také kdykoliv v piipadé negativniho vlivu FiS na hemodynamiku. K okamzité
elektrické verzi jsou také indikovany vSechny ptipady maligni arytmie (komorova
tachykardie, komorova fibrilace).

V bezprostifednim poopera¢nim obdobi se také starame o télesnou teplotu pacienta. Vétsina
pacienti pfijizdi z operaéniho salu v mirné hypotermii okolo 36°C. Té¢lesna teplota pod
36°C je spojena s vyznamnym rizikem vzniku arytmii, rozvojem koagulopatie s masivnim
krvacenim (maligni tridda — hypotermie, acidoza, hemodiluce) a infekce v misté chirurgické
rany. Hypotermie je dusledkem peropera¢niho managementu a periferni vazokonstrikce jako
kompenzatorniho mechanizmu udrzeni fyziologické teploty télesného jadra. Soucasti
intenzivni péce je proto pozvolné zahiivani pacienta ve spojeni s podavanim nizké davky
farmak s vazodilatatnim ucinkem. Idedlné napiiklad propofolu primarn¢ nasazeného ke
kratkodobé sedaci po operaci. Pomérné ¢asto dochazi k ,,prestieleni® — fyzikalni ohtivani se
potencuje s fyziologickymi autoregulatnimi mechanizmy a tuéinkem vazodilatacné
pusobicich 1éku. Mirna subfebrilie nevyZaduje terapeuticky zasah. Télesna teplota také
nartsta vV dusledku rozvoje SIRS, ktery se rozviji u vétsiny pacientd po rozsahlejSim
vykonu.V rdmci tohoto syndromu také stoupé pocet leukocytt, dechové frekvence, saturace

smiSené zilni krve a Kklesd systémova vaskularni rezistence, neziidka s nutnosti
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vazopresorické podpory. Neni-li SIRS komplikovadn dalSimi stavy, spontanné odezni v
prubéhu dalSich hodin.

Prevence pooperacni nauzey a zvraceni - piicinou zvraceni po anestezii je bud’ drazdéni
centra pro zvraceni anestetiky a opioidy nebo drazdéni =z reflexogenni zén (biisni,
gynekologické operace, operace usi, strabismu). V téchto piipadech preventivné pisobi
propofol, podavame prokinetika (metoklopramid) a antiemetika (neuroleptika -
thietylperazin, ondasetron).

Krvaceni - predisponujicimi faktory jsou trombocytopenie, dysfunkce desticek,
akcentovana fibrinolyza, hypotermie, hemodiluce, poopera¢ni hypertenze, a také vlastni
chirurgickd réna. Je potfeba znat chronicky uzivana farmaka, ptedev§im ta, ktera mohou
hemokoagulaci ovlivnit (antiagregancia apod). Po piijezdu na poopera¢ni oddéleni dle
potieby opakované kontrolujeme stav koagulace vySetienimi PT a aPTT nebo metodami
POCT rota¢ni tromboelastometrie (ROTEM). V prevenci krvaceni je nutné se vyvarovat
hypertenzi, hypotermii, aciddze, hemodiluci, psychomotorickému neklidu a tfesavce, nebot’
vdechny tyto faktory pfispivaji ke zvySené krevni ztraté s nutnosti podani vétsiho mnozstvi
krevnich derivati, které se nasledné podileji na zhorSeném hojeni operaéni rany,
komorbiditach, delSi hospitalizaci a na vysSich nakladech na 1é¢bu. Opakovand kontrola
stavu hemokoagulace byva nezbytna také z diuvodu véasného odhaleni mozné diseminované
intravaskularni koagulopatie (DIC). Pokud trva masivni krvaceni i pti korigovanych
parametrech hemokoagulace, je nezbytnad chirurgicka revize moznych zdroja krvaceni v
misté operace.

Diuréza - po kazdém chirurgickém vykonu ma byt monitorovana diuréza, Po
komplikovanéjsich a delSich vykonech a s ohledem na stav pacienta i pomoci permanentniho
mocového katétru. Diuréza by méla byt okolo 1ml/kg/hodinu. Nejcastéjsi pricinou oligurie
byvd nedostatecna napln fecisté (hypovolemie) nebo nedostatecna
perfuze ledvin (hypotenze, nizky srde¢ni vydej). U pacientd s hypertrofii
prostaty je tfeba myslet také na tuto moznost. DalSi pfi¢inou mize byt jiz
piedoperacné existujici chronicka renalni insuficience piedev§im u diabetikti s hladinou
kreatininu > 200 pmol/l, chronické méstnané srde¢ni selhani v kombinaci se snizenym
minutovym srde¢nim vydejem, dlouhodobé uZivani potencialné nefrotoxickych farmak
(aminoglykosidova diuretika a antibiotika, nesteroidni antiflogistika, ACE-inhibitory,
metformin), vysoky vék a podani kontrastni latky pifedopera¢né. Oligurii 1é¢ime podle
vyvolavajici pfiiny podanim objemu, diuretiky nebo farmaky, kterd zvysi

organovou perfuzi. Akutni selhani ledvin v poopera¢nim obdobi se muze vyskytnout
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izolované nebo jako sou¢ast multiorganové dysfunkce a multiorganového selhani.
Pooperacni analgezii feSime bud’ celkové poddvanymi analgetiky nebo lokalnim anestetiky
pouzitymi pii regionalni anestézii (blokady nerva, centralni blokady s pokracujici technikou
napft. epiduralnim katétrem). Pooperacni bolest je akutni bolest, ktera ma slozku somatickou
z kiize, svalt, kosti a vaziva a slozku visceralni z dutych organti. Bolest zplisobuje stresovou
reakci organismu s vyplavenim katabolickych hormont, vede ke zhorSenému hojeni ran, je
pfic¢inou dalSich pooperacnich komplikaci a ma i psychosocialni dopad. Bolest 1ze sledovat
podle patofyziologickych reakci (tachykardie, tachypnoe, hypertenze, poceni, poruchy
hybnosti) a jeji intenzitu je mozné vyjadtit napiiklad pomoci visualni analogové skaly (VAS)
ptizpisobené veéku pacienta. Dilezita je tzv. preemptivni analgezie — tj. potlaceni bolesti jeste
pted jejim vznikem a dale navaznost peroperacni a pooperacni analgezie.

V 1é¢be silné akutni pooperacni bolesti nejvice vyuzivame silnd opioidni analgetika,
ktera podavame intravenozné€, intramuskularné, méné casto subkutanné, peroralné¢ a
transdermalné (spiSe v 1é¢bé chronické bolesti). Pfi intravenoznim podavani opioidi muzeme
volit bolusové nebo kontinualni podavani, které nevede tolik ke kolisani hladiny opioidu, je
ale potfebna dostateCna monitorace pacienta na JIP. Dal§im zpiisobem podéavani analgetik je
pacientem fizena analgezie (PCA) samoobsluznym davkovacim zafizenim, kdy lékai urci
koncentraci léku, bolusovou davku event. rychlost kontinulniho davkovani a tzv. lock-out
interval, kdy je davkovaci zafizeni zablokované a tim se zamezi pfedavkovéani pacienta.
Nejcastéji pouzivame morfin (Morfin 1%) a piritramid (Dipidolor), ze slabsich opioidi pak
tramadol (Tramal), na JIP a resuscita¢nim oddéleni jsou ke kontinualni analgezii nejcastéji
pouzivany fentanyl a sufentanil. Pfi pouzivani opioidd je potfeba myslet i na vedlejsi G¢inky
opioidl, predev§im centralni Gtlum dychéni, moznost zvraceni, snizeni motility GIT a pfi
delSim uZzivani i vznik zavislosti a tolerance.

U mén¢ bolestivych vykoni muzeme vystacit piti 1é€bé bolesti s neopioidnimi
analgetiky typu nesteroidnich antiflogistik, kterd lze pouZit i v kombinaci s opioidy
K potenciaci analgetického ucinku. Pusobi periferné inhibici prostaglandin, netlumi dychani,
mohou mit v8ak nepiijemné vedlejsi ucinky (vliv na krvaceni do GIT, poruchy krvetvorby,
poruchy ledvin). Peroralné nebo rektalné pouzivame paracetamol (Paralen), ibuprofen
(Ibalgin), diclofenac. K intravenoznimu podavani je vhodny metamizol (Novalgin), lysin
kyseliny acetylosalicylové (Aspegic) a také paracetamol (Perfalgan).

K ovlivnéni bolestivé reakce vyuzivame i vhodné davkovana sedativa a dalSi

psychofarmaka (benzodiazepiny, neuroleptika).
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Z technik regiondlni analgezie je nejuzivangj$i pooperacni epidurialni analgezie
katetrem zavedenym podle typu operace v oblasti hrudni, bederni nebo kaudalni. VyuZiti je
hlavné u rozsahlych hrudnich vykonu (torakotomie pro operace plic, jicnu), u velkych
bfisnich vykoni (operace pankreatu, zaludku, velké stievni resekce, operace v malé panvi a
v oblasti rekta) a také u velkych vykoni na dolnich konéetinach (nahrada kolenniho,
ky¢elniho kloubu, resekéni vykony pro tumor). Kaudalni epiduralni katetr zavadime nejvice
v novorozeneckém a détském véku u velké biisni chirurgie a proktologie. Pro analgezii
epiduralnim katétrem pouzivame lokalni anestetika bupivakain (Marcain) a levobupivakain
(Chirocain) v kombinaci se sufentanilem. DalSi regionalni metody jako blokady nervovych

pleteni, intrapleuralni nebo intraartikuldrni podéani lokéalniho anestetika jsou vyuZzivany méné.

2.12 Tekutiny v anesteziologii a intenzivni péci — zakladni poznadmky

Dodavka tekutin do organismu patii mezi z&kladni postupy anesteziologie a intenzivni
mediciny. Ke spravné vedené infuzni terapii je potfeba porozumét fyziologii a patofyziologii
vody a hlavnich iontii v organismu a znat vn&js$i i vnitini tekutinovou rovnovahu. V situacich,
ve kterych nelze tekutiny podat peroralné nebo enteraln€, uptfednostiiujeme jejich podani
nitrozilni — intravaskularni. Ve 100 % vSem pacientiim, kteti se dostanou na operacni sal nebo
jednotku intenzivni péce, je v prub¢hu hospitalizace néjaky druh tekutiny podan. Na rozdil od
jinych lécebnych intervenci — uméla plicni ventilace, podani antibiotik nebo katecholaminti —
spravna volba i management podani infuzniho ptipravku se vzdy spolupodili na vysledcich
1é¢by, periopera¢ni morbidité a mortalité. Tekutiny je proto nutné vnimat jako jakékoliv jiné
1é¢ivo s jasnymi indikacemi, kontraindikacemi, ddvkovanim, zplisobem podani a skladovani.
Je nutné v&dét a znat indikaci podani, typ tekutiny, pozadované mnozstvi, jak dlouho a kolik
tekutiny podat a kdy a podle jakych parametru a kritérii jeji podavani ukoncit. Pokud na tyto
otazky neumime odpovédét, s maximalni pravdépodobnosti nejsou potieba nebo nejsme
kompetentni k jejich podavani.

Dtvod k podéavani tekutin v periopera¢nim obdobi nebo v pribéhu intenzivni péce je
teoreticky i prakticky:
e teoreticky
— tekutiny vyznamné ovliviluji orgdnové funkce a reakci na inzult

— volba a mnoZstvi podane tekutiny musi respektovat indikaci

e prakticky
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— tekutiny podavat pouze pokud se zvySuje tepovy objem (SV)

ale,

— pokud se SV zvySuje, neznamena to nutné, Ze jsou indikovany

— pokud se SV nezvySuje, nemusi to byt divod k ukonceni

podavani

Néazory na podavani tekutin prosly v priabéhu poslednich dvou dekad dramatickym vyvojem.
Na prelomu tisicileti jsme se rozhodovali, zda tekutiny podat ¢i nepodat a nikdo v podstaté
nefesil druh tekutiny a jeji mnozstvi. V pribéhu prvniho desetileti pak Evidence Based
Medicine (medicina zaloZena na dikazech, EBM) pfinesla dostatek informaci o tom, ze velmi
zélezi na druhu podavané tekutiny. V soucasnosti do rozhodovaciho algoritmu kromé zda
podat ¢i nepodat a co podat piibyly jesté otazky v jakém mnoZstvi, jak rychle, v jaké klinicke

situaci a jakému pacientovi.

Bazalni potieba tekutin na opera¢nim sale

Veék Clovéka Potieba tekutin (ml/kg/hod)
novorozenec 25-55
1 rok 5
2 roky 4
5-6let 3-35
10 let 25-3
14 let 2
>18 let 1,5

e pii horeCce narista spotieba o 10% na kazdy stupen nad 37°C

Zikladni rozdéleni tekutin

Tekutiny mizeme rozdélovat podle nejruznéjSich kritérii, v klinické praxi vSak volime
chemické slozeni. Nejcastéji proto rozd€lujeme infuzni tekutiny na krystaloidy (voda +
slozek dale délime na nebalancované a balancované (blizké sloZeni krevni plazmy). Koloidy
pak podle piivodu na biologické (albumin, plazma) a syntetické (zelatina, hydroxyethylskrob).
Kazda tekutiny ma samoziejmé jiné fyzikalni a chemické vlastnosti a z toho plynouci jiné
Klinické pouZiti, Zadouci i neZadouci u¢inky a maximalni davku.
krystaloidy - roztoky elektrolytti (+ nizkomolekularni cukry)
koloidni roztoky - hydroxyetylSkroby
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- Zelatina

- albumin

krevni derivaty - erymasa (EBR)

- Cerstv€ zmrazena plasma (FFP)

- krevni desti¢ky — trombonéplav (PLT)

Krystaloidy

volné difunduji bunéénou membranou, v cévnim fecisti zastava piiblizné 1/4
hlavni osmoticky uc¢innou castici je sodik
krevnim obéhu setrvavaji 20 — 30 minut
k doplInéni krevni ztrat je tfeba podat pfiblizné dvojnasobné mnozstvi
v porovnani s krevni plazmou mohou byt izotonicke, hypertonické nebo hypotonickeé
vyhody vyvazené slozeni iontl
bez zasadniho vlivu na hemostazu, mirné proagregacni
nezpusobuji alergickou reakci
bez nefrotoxickych uc¢inki, prerenalné podporuji diurézu
nizka cena, snadna dostupnost
nevyhody mala plasmaexpanze, nutné vysoké davky
riziko hypervolemie a hypotermie (pted podanim s vyhodou ohtat)
edémy mekkych tkani

diluce

Indikace

0,9% NacCl (fyziologicky roztok, F1/1)

* hyponatrémie

* Uraz hlavy, prevence a lé¢ba edému mozku
» hypochloremicka metabolicka alkal6za

e CAVE - pH okolo 5 !

roztoky 5% a 10% glukozy

» korekce hypernatrémie
» forsirovand diuréza (spolu s diuretiky)

balancované krystaloidni roztoky

» vSechny ostatni Klinické situace
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SloZeni komerc¢né dostupnych nebalancovanych krystaloidi




Pii neuvazeném podavani fyziologického roztoku vystavujeme pacienty velkému riziku

iatrogenni hyperchloremické acidozy, a to jiz pfi podani od 2-3 | za den !l Tato

komplikace patii mezi Zivot ohroZujici stavy. Potteba NaCl ptedstavuje u zdravého dosp€lého

cloveka 4-5¢g / den. Pies to, Ze se 0,9% roztok NaCl nazyva fyziologicky, ve skutecnosti je

velmi nebezpecny. Hyperchloremicka acidéza:

Koloidy

zvysuje hladiny prozanétlivych cytokind (IL-6, IL-10, TNF)

zesiluje SIRS

zasahuje do metabolismu NO - vazodilatace, tkanova (hypo)perfuze, poruchy
genoveé preskribee, interference s integritou bunééné membrany

zpusobuje akutni renalni poskozeni (AKI, ARF) s 5x vys$i pravdépodobnosti
CRRT (omezeni pritoku krve v kortexu, | GFc, retence Na, Cl, otok ledvin)
zpusobuje edém mékkych tkani, intersticium, plice, | slizniéni pH

acidoza = neadekvatni mikrocirkulace a tkanova (hypo)perfuze = organova
dysfunkce (delSi UPV, vice infek¢nich komplikaci, | srdeéni vydej)

objemové pietizeni

mortalita dosahuje 29% (u laktatové acidézy az 56%)

vede k ireverzibilni bunénému poskozeni

» vytvareji onkoticky tlak, nemohou volné pronikat membranami

e podle objemového tcinku je délime na :

- plazmaexpandery — maji vys$si koloidn¢ osmoticky tlak nez plazma

facilituji pfesun tekutin z intersticidlniho prostoru do cévniho fecisté

(hydroxyetylSkroby a 20% lidsky albumin)

- plazmasubstituenty — maji onkoticky tlak shodny s plazmou

nezptisobuji piesun tekutin

objemovy efekt odpovida mnozstvi podaného roztoku

(Zelatina a 5% lidsky albumin)

* nevyhody negativné ovliviiuji hemostazu (| | agregace)

akumuluji se ve tkéanich
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nepfiznive ovliviuji rendlni funkce
mohou vyvolat alergickou reakci (vice Zelatina)
e vyhody plasmaexpanze
piiméfeny objem pro nahradu krevni ztraty
zlep3eni reologie a kapilarniho prutoku
omezeni tkanového edému
zpomaluji nastup rozvoj SIRS
HydroxyetylSkrob (HES)
je amylopektin upraveny hydrolyzou a hydroxyetylaci. Ma né¢kolik zakladnich chemickych
charakteristik:
* molekulovd hmotnost
— nizkomolekularni 70 kD
— sti‘edné molekularni 130-250 kD
— vysokomolekularni 450-480 kD
e koncentrace (3,6,10 %)
* stupen substituce
- nizky:0,4-0,5
— vysoky 0,62 - 0,7
e  pomér C2/C6
— nizky<8
— vysoky > 8 (delsi t1/2)
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- nejlepsi a dnes jediny komerc¢né pouzivany HES je 6% HES 130/0,4/9

Albumin

55



je lidsky protein tvofeny 585 aminokyselinami s molekulovou hmotnosti 67 kDa. Je jednim

z proteint krevni plazmy, tvoii 60 % vSech plazmatickych bilkovin. Kromé krve se vyskytuje

také v dalSich télnich tekutinach, jako je tkanovy a mozkomiSni mok. Je dilezity hlavné pfi

transportu riiznych latek krvi (mastné kyseliny, mineraly, Iéky) a pomahé udrzet stalé vnitini

prostiedi organismu.

N

— pi1 kontraindikaci syntetickych koloidu
— pfi cirhdze a ascitu vyZadujicim paracentezu

— prevence a léEba ovarialniho hyperstimula¢niho syndromu

Zelatina

je protein ziskany z kolagenu, sklada se z 18 aminokyselin a jeho molekulova hmotnost

dosahuje 50 kDa. V soucasnosti dostupné komeréni roztoky piedstavuji balancovany roztok

sukcinylované Zelatiny se 3 nebo 4 % koncentraci.

Fakta o vyhodach syntetickych koloidi :

vétsi linearni zvyseni preloadu a SV — rychlej$i hemodynamicka stabilizace (11 napli
srde¢nich komor)

ani pii 2000 ml/den nevykazuje HES 130 vysSi riziko poSkozeni ledvin, pokud jiz v
piedchorobi neni pfitomna renalni insuficience — pak ,,dose dependent* riziko
maximum nezadoucich ucinkt do 3 mésicu, dale pak srovnatelne s krystaloidy

vétsi  ovlivnéni koagulace nez krystaloidy, CAVE dilu¢ni koagulopatie po
krystaloidech (celkovéa krevni ztrata i procento operaéni revize pro krvaceni stejné)
umoziuji dosdhnout niz$i kumulativni bilance (nezavisly prediktor mortality na JIP)
gelatina pravdépodobné méné ovliviiuje koagulaci a ma niz8i riziko akutniho

poSkozeni ledvin, avsak vice alergickych reakei a krat$i polo¢as v obéhu
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Co spolurozhoduje o volbé konkrétni tekutiny ?

patogeneticky mechanismus ztraty objemu (krvaceni vs sepse)
reakce organismu na inzult (lokalni vs generalizovana)
individualita pacienta

Klinicky stav a jeho faze

Nejcastéjsi diivody podani tekutin (tekutinoveé terapie) :

nahrada akutni ztraty cirkulujiciho objemu (tekutinova resuscitace)

posouzeni reakce podani tekutin na obéh (tekutinova vyzva)

cilend korekce hemostazy — korekce deficitu extra anebo intracelularni tekutiny a
hlavnich ionti — ztrata pocenim, zvracenim, mo¢enim, redistribuci v organismu
prevence prubéznych ztrat pti nemoznosti nahrady fyziologickym zptsobem — jidlem,

pitim

Obecna doporuceni pro vybér konkrétniho pripravku:

krystaloidy i koloidy jako balancované roztoky
pti hypovolemii podavat krystaloidy nebo koloidy — zabratit objemovému pftetizeni
prubézné ztraty + denni piijem hradit krystaloidy
pii nahlé ztraté objemu podavat koloidy, ne déle nez 24 hodin
— tekutinovéa vyzva porce 250ml + kontrola stavu hemodynamiky
v sepsi nebo riziku akutniho renalniho poskozeni dobie zvazit vyhody HES

u potencialnich darct organti HES nedavat s ohledem kumulace v orgénech

Obecna doporuceni pro podavani tekutin:

tekutiny 25-35ml/kg/den

Na 1mmol//kg/den

Cl 1 mmol//kg/den

kumulativni bilance méné nez 2,5kg/hospitalizaci

z krystaloidu preferovat balancovaneé roztoky

ze syntetickych koloidt preferovat balancované roztoky
o gelatina nebo 6% HES 130/0,4/9

Doporucena literatura:

Lobo DN, Lewington AJP, Allison SP. Basic Concepts of Fluid and Electrolyte
Therapy.www.erassociety.org
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2.13 Maligni hypertermie

Maligni hypertermie (MH) je jednou z nejobavangjsich komplikaci celkove anestezie,
ktera muze bezprostiedné ohrozit zivot pacienta. Poprvé byla popsdna vroce 1960 u
jedenadvacetiletého mladika, ktery podstoupil celkovou anestezii k repozici fraktury tibie.
Protoze za nevyjasnénych okolnosti zemielo deset jeho pfibuznych v pribéhu kratké éterové
narkdzy nebo kratce po ni, byl mladikovi radé€ji podan halotan. Piesto u néj doslo kratce po
uvodu do celkové anestezie k nahlému vzniku tachykardie, hypotenze, cyandzy, vzestupu
teploty a profuznimu poceni. VySetienim vSech piibuznych a podrobnym rozborem pficiny
umrti u osmi z nich vznikl védecky zaklad pro toto onemocnéni.
MH je autozomalné¢ dominantné dédi¢né onemocnéni. Jde o poruchu kalcioveho metabolismu
svalové bunky. Mezi latky vyvolavajici maligni hypertermii patfi vSechna v soucasné dobé¢
pouzivana volatilni anestetika (vCetne sevofluranu a desfluranu) a suxamethonium
(depolarizujici svalové relaxans). U predisponovanych jedinct dochazi pfi kontaktu s
vyvolavajici latkou k nekontrolovatelné svalové kontrakci se spotiebou buné¢ného ATP, ktera
vyvola hypermetabolickou reakci organismu. Stoupa mnozstvi CO2, laktatu a tepla. Do ob&hu
je vyplaveno velké mnozZstvi kalia, myoglobinu, fosfatu a kreatinkinazy. Mize dojit k tézké
rhabdomyolyze, multiorganovému selhani az ke smrti. Incidence se pohybuje kolem 1 : 5000—
12 000 anestezii u déti a 1 : 30 000-50 000 anestezii u dospélych. Vyvolavajici a bezpecna

agens jsou souhrnné uvedena v tabulce 1.

Vyvolavajici a bezpeéna agens

Vyvolavajici agens Bezpe¢na agens
halotan N-0, xenon
izofluran benzodiazepiny
sevofluran barbituraty
desfluran propofol, etomidat
enfluran ketamin
suxamethonium lok&lni anestetika

Etiologie — nebyla dosud plné objasnéna. Nicméné bezprostiedni pfi¢inou akutniho
hyperkatabolismu je nefiditelné masivni uvolilovani kalcia ze sarkoplazmatického retikula do
myoplazmy, které je zptsobené zvySenou excitabilitou ryanodinového receptoru RyR1 (tidi
vapnikovy kandl v sarkoplazmatickém retikulu). Fyziologicky probihd vina depolarizace
Z nervosvalové ploténky pfes transverzalni tubulus na sarkoplazmatické retikulum, kde
vyvola uvolnéni kalcia. Dihydropyridinovy receptor umistény ve sténé transverzalniho tubulu

zajistuje jeho funk¢ni spojeni s ryanodinovym receptorem a prenasi tak vinu depolarizace
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zZ transverzalniho tubulu na ryanodinovy receptor ve sténé sarkoplazmatického retikula.
Depolarizace otevira ptes ryanodinovy receptor vapnikovy kanal a intracelularni koncentrace
ionizovaného volneho kalcia v myoplazmé stoupa 500nasobné. To vede Kk odstranéni
troponinové inhibice z kontraktilnich elementd. Tim dochazi ke svalové kontrakci (kalcium se
vaze na troponin a méni jeho uspofadani a rotaci tak, Ze se na aktinu uvolni vazebna mista pro
myozin). Intracelularni kalciové pumpy rychle transportuji kalciové ionty zpét do
sarkoplazmatického retikula a v okamziku poklesu jejich koncentrace na klidovou hladinu
dochazi k relaxaci. Z toho vyplyva, ze jak kontrakce, tak relaxace spotfebovavaji energii
Vv podobé ATP. U vnimavého svalu dochazi pti expozici provokujicim latkam a naslednému
snizeni Grovné membranového potencidlu k protrahovanému uvoliiovani Ca®* ze
sarkoplazmatického retikula. Hlavni pfi¢inou mize byt dysfunkce ryanodinového receptoru
nebo jeho dysregulace. Zvysena intracelularni koncentrace Ca®" a nésledna protrahovana
svalova kontrakce zplUsobuje dramaticky narist aerobniho a pozdé€ji 1 anaerobniho
metabolismu. Spotieba kysliku se zvySuje asi trojnasobné, hladina laktatu v séru stoupa
patndcti aZ dvacetinasobn¢ avznika tézka metabolicka acid6za. PoSkozeni bunécné
membrany svalové bufiky vede kuvolnéni svalové kreatinkindzy, laktatdehydrogenazy,

myoglobinu a drasliku

Klinické priznaky — zacatek MH muze byt rychly, ¢astecné jiz béhem uvodu do anestezie
s pouzitim inhalacnich anestetik ¢i suxamethonia. V nékterych situacich muize byt vznik
klinickych pfiznaki i o n€kolik hodin opozdén, az do pooperacniho obdobi (zvlasté pii lehké
hypotermii, uziti barbiturdti nebo nedepolarizujicich svalovych relaxancii). Nejcastéji
dochazi k rozvoji piiznak jesté na operaénim sale. Uvodnim symptomem byva u nékterych
pacientl spasmus maseterti po intuba¢ni davce suxamethonia. Postupné narista ETCO2, které
je nejcitlivéjsim indikatorem MH. Vzestup ETCO2 byva zpravidla dvoj aZz trojnasobny pii
nezménénych ventilaénich parametrech. K néaristu miize dojit velmi rychle, ale i v prabéhu
deseti a dvaceti minut. Je to dasledek hypermetabolismu svalovych vlaken, které spoustéji
adrenergni reakci organismu. Nasleduje rychly vzestup télesné teploty, vzestup krevniho tlaku
a srde¢ni frekvence. Pfi spontanni ventilaci dochazi k tachypnoe. Tyto pfiznaky byvaji
anesteziologem casto chépany jako nedostatecnd hloubka anestezie, pfipadné analgezie.

A%

Varovnym priznakem utéz§ich prabéhti byva celotélovd svalova ztuhlost, ktera je

wewvr

respiraéni acidozu, ktera muze finaln¢ zpusobit az fatalni srdecni arytmii. Vyrazna

hyperkalémie amyoglobinémie signalizuji pocatek ireverzibilni faze ob&hového Soku
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a masivniho rozpadu svalovych bunék. Dal§imi zndmkami jsou mramorovy vzhled kize a
cyandza. Vzestup teploty mize byt i pozdnim piiznakem. Pti rychlém vzniku tézké acidozy a

Sokového stavu nemusi k vzestupu teploty viubec dojit. Souhrnné jsou klinické a laboratorni

piiznaky uvedené v tabulce 2.

Klinické a laboratorni nalezy u MH

Klinické priznaky

Laboratorni nélezy

zvyseni ETCO>

zvysena hladina PaCO»

hyperventilace (u spontanné dychajicich)

smisSend aciddza

tachykardie

zvy$ena spotieba Kysliku

hypertenze

hyperkalémie

dysrytmie

hyperkalcémie

cyandza, mramorovana klize

hyperfosfatémie

svalova ztuhlost, trismus

zvysena hladina laktatu v plazmé

hypertermie

zvysena hladina kreatinkinazy v plazmé

tmava moc¢

myoglobinurie

prodlouZenda koagulace

Lécba — jeji uspéch je absolutné zavisly na véasné diagndze. S postupnym rozvojem
patofyziologickych mechanismt dochazi k ireverzibilnim zménam. Diferencidlni diagnostika
Specifickym Iékem je dantrolen, derivat difenylhydantoinu. Ten inhibuje uvoliiovani kalcia ze
sarkoplazmatického retikula bez ovlivnéni jeho zpétného vstiebavani. Pfed jeho zavedenim
vroce 1979 dosahovala mortalita MH 60-80 procent. V piipadé, Ze jeho podani bylo

opozdéné o vice nez dvé hodiny, smrt nastala témér u vSech pacientti.

Diferencialni diagnostika

latrogenie | Horetka Endokrinopatie Farmaka Rhabdomyoly-za
Excesivni Infekce, Feochromocytom Neurolepticky Myotonie
zahfivani sepse syndrom
Akutni Thyreotoxikéza Tricyklicka Dystrofie
hemolytic-ka antidepresiva
reakce
Poruchy CNS Inhibitory MAO
Alergicka Anticholinergi-ka
reakce
Budivé aminy, kokain,
alkohol

V soucasné dob¢ je mortalita MH mens$i nez pét procent. Pfi podezfeni na MH je na misté
piivolat pomoc. Rychla a razantni 1écba vyzaduje vice rukou. Je nutno okamzité¢ ukoncit
piivod volatilnich inhalacnich anestetik a suxametonia, a co nejrychleji by mél byt ukoncen 1
operacni vykon. Néktefi autofi uddvaji, ze neni nutné menit soucasti dychaciho okruhu ani

absorbér CO2. Oduvodiuji to tim, Ze soucasti anesteziologického pfistroje obsahuji mnohem
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mensi mnoZstvi anestetika, nez kolik je ho obsazeno v téle pacienta. Podle jinych doporuceni
by se okruh i absorbér vyménit mély. Na naSem pracovisti je vyména vSech soucasti
anesteziologického pfistroje samoziejmosti. Vlastni primarni 1écbu zahajujeme hyperventilaci
stoprocentnim kyslikem s vysokym prutokem (alespot 10 I/min.) a prohloubenim anestezie
prostiednictvim intravendznich anestetik a relaxaci nedepolarizujicim svalovym relaxanciem.
Dantrolen aplikujeme v davce 2,5 mg/kg i. v. jako pocatecni bolus, dle potieby opakujeme po
patnacti minutach az do Gstupu pfiznakd (vzestup ETCO2, tachykardie, svalova ztuhlost,
vzestup télesné teploty). Ampule po 20mg se natedi v 60 ml sterilni vody. Doporu¢ovanou
maximalni davku 10 mg/kg je v indikovanych ptipadech mozno piekrocit. Dantrolen je
mozné dale podévat v davkach 1-2 mg/kg a 4 hod. po dobu jednoho dne az tii dni. Existuje
i moznost jeho peroralniho podavani. Sekundarni terapie je spiSe symptomaticka: podavame
8,4% NaHCOs3 ke zmirnéni excesivni metabolické acidozy (pti poklesu pH pod 7,2) zpocatku
naslepo 1-2 ml/kg. Déale dle aktualniho stavu aktivné chladime za kontinualni monitorace
teploty télesného jadra (pozor na hypotermii!), podavame i. v. chladné roztoky (fyziologicky
roztok, ne Ringer-laktat, ktery obsahuje draslik), mame-li k dispozici pfistroje k udrzovani
télesné teploty, jejich pouziti je svyhodou. Samoziejmosti je zajisténi spolehlivych
perifernich zilnich vstupt. Po celou dobu monitorujeme krevni plyny, elektrolyty, CK,
transaminazy, laktat, myoglobin a hodinovou diurézu. Déle sledujeme laboratorni hodnoty
glykemie, hemokoagulace a ledvinové a jaterni funkce. Arytmie l1é¢ime R-blokatory nebo
lidokainem (digitalis a Ca antagonisté jsou kontraindikovany!) u tachyarytmii je lékem volby
amiodaron. K dalsim terapeutickym opatfenim patii zavedeni arterialniho katétru a CZK,
forsirovand diuréza s pouZitim furosemidu (cave: datrolen obsahuje manitol), monitoring
mozné rendlni insuficience pii rhabdomyolyze a kontinudlni kapnometrie. Pfi opakovanych

vzestupech COz podavame opakované bolus dantrolenu.

Co délat v pripadé podezi‘eni na moZzny vznik MH?

Piedoperacni diagnostika — MH mutzeme s jistotou stanovit pouze po probéhlé piihod¢ nebo
Vv ptipad¢, ze se tato komplikace jiz vyskytla v piibuzenstvu pacienta. U téchto pacientl je
jedinym uznanym laboratornim testem svalova biopsie a kontrakéni kofeino-halotanovy test.

Dalsi moznosti je ur¢eni genomu pacienta.

Predopera¢ni priprava — vzdy bychom méli vyménit népli absorbéru, odstranit
z anesteziologického pfistroje vSechny odpafovace, pouzit novy dychaci okruh a minimalné

dvacet minut proplachovat cely anesteziologicky pfistroj ¢istym kyslikem 0 vysokém piikonu
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(se zapnutym ventilatorem). Pfedoperacné by méla byt pacientovi zkontrolovana hladina CK,
hemoglobinu, stanoven pocet krevnich desti¢ek a hladiny zdkladnich iontd. Anesteziolog by
mél vzdy védét, kde je deponovan dantrolen. Na nasi klinice je uloZzen na détském
resuscitatnim oddéleni. Profylaxe dantrolenem se nedoporucuje. Rozhodneme-li se pro ni,
podava se 2,5 mg/kg intravendzné tficet minut pied zac¢atkem anestezie. Pro vykony v lokalni
anestezii neni profylaxe potiebna. V premedikaci je velmi dilezité minimalizovat nebezpeci
stresu jako mozného spoustéce MH, pouzivame benzodiazepiny ve zvyklych déavkach,

opioidy nebo i atropin

Béhem operace — metodou prvni volby je svodna, regionalni nebo infiltraéni anestezie. Mezi
bezpecna anestetika patii barbituraty, benzodiazepiny, opioidy, propofol, ketamin, etomidat,
N20O, rokuronium, cisatrakurium, vekuronium a mivakurium. Zasadn¢ se musime vyvarovat
pouziti vSech volatilnich anestetik a suxametonia. U vSech rizikovych pacientil je nutna
kontinu&lni monitorace krevniho tlaku, té€lesné teploty, EKG, pulzni oxymetrie, kapnometrie,
vhodné je i invazivni méfeni TK a CVP. Kontraindikované jsou piipravky s kalciem, digitalis,
blokatory kalciovych kanalt, b2-sympatomimetika a ergotaminové preparaty. Katecholaminy

by mély byt pouzity jen V nezbytné nutném piipadé, vazopresorem volby je efedrin.

CAVE: pro grafika: pouZzit Gpravu pro cave

Zvysené opatrnosti je potieba dbat vzdy, je-li:

o pozitivni rodinnd anamnéza — suspektni syndrom MH u pokrevnich piibuznych,
vyskyt myopatie, metabolickych vad, elevace svalovych enzymu v rodiné

o pozitivni osobni anamnéza — komplikace piedchozich anestezii bez uspokojivého
vysvétleni, myopatie (s genetickou mutaci receptoru RyR1 nebo s normalnim receptorem
RyR1, avSak zvy3enou citlivosti k inhalaénim anestetikiim a suxamethoniu) viz tabulka 4,
elevace svalovych enzymi, genetické syndromy, jejichz soucasti je zvySené riziko MH,
trismus pii piti Cerné kavy

o strabismus, zvyseny svalovy tonus, spastické kontraktury

o podezi‘elé komplikace pri anestezii — tuhd celist branici intubaci, tachykardie,
hypertenze po vylouceni béznych pficin, nariistajici hyperkapnie pfi normoventilaci, svalova

rigidita, vzestup teploty, hypoxie, laktatova acidoza.
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Tab. 4 PridruZené myopatie

S mutaci receptoru RyR1 Bez mutace receptoru RyR1
Central Core Disease King-Denboroughiiv syndrom
Multiminicore Disease Duchennova muskulérni dystrofie
Nemaline Rod Myopathy Beckerova muskularni dystrofie
Geneticky podminéné myotonie

2.14 ERAS - Enhanced Recovery After Surgery

Moderni anestezie zdaleka neznamend jen ,,uspat a probudit™ pacienta na opera¢nim sale.
Koncept periopera¢ni mediciny pfedurcuje anesteziologa k tomu, aby se stal odbornikem,
ktery ucelné¢ koordinuje medicinské Cinnosti pied, béhem a bezprosttedné¢ po operacnim
vykonu provadéném v celkoveé nebo regionélni anestezii. ERAS (Enhanced Recovery After
Surgery) je proto logickym vyusténim téchto efektivnich, erudovanych, Evidence Based
Medicine (EBM) respektujicich postupti, které zajisti pacientovi podstupujicimu rozsahly
operacni vykon, co nejkratsi hospitalizaci s minimem nezadoucich komplikaci.

ERAS je zndm od pocatku 90. let minulého stoleti, jejim zakladatelem a propagatorem je
Henrik Kehlet, profesor chirurgie a periopera¢ni mediciny v Rigshospitalet, univerzitni
nemocnici v Kodani v Dansku. Zalozil také spole¢nost ERAS Society (www.erassociety.org),
ktera sdruzuje chirurgy, anesteziology, intenzivisty a internisty a jejim cilem je zmeénit pohled
na perioperacni péci s durazem na Casné zotaveni po rozsahlych chirurgickych vykonech
zménou v piistupu v ptipravé pacienta na vykon, k vlastnimu vykonu, parenteralni analgezii,
infuzni terapii, perioperacni nutrici a efektivni rehabilitaci, za ptedpokladu stabilniho a
kompenzovaného kardiovaskularniho systému pacienta. Koordinatorem vSech téchto postupi
ma byt anesteziolog, ktery voli optimalni formu edukace, premedikaci, anestetika, reaguje na
zmeény vitalnich funkci béhem vykonu, hydratuje pacienta a voli vhodnou analgezii.

V dob¢ svého vzniku na pocatku 90. let minulého stoleti byl fast-track ur¢en piedevsim pro
pacienty, kteii podstupovali rozsahly vykon v dutiné bfiSni z divodu onkologickych
onemocnéni, velmi rychle vSak byly jeho principy vyuzity i v ostatnich oblastech chirurgie.
Po vice nez dvaceti letech od svého vzniku byl ERAS uspésné zaveden do vétSiny dospélych i
détskych operacnich oborti.

Zakladni ideou koncepce ERAS je, Ze okamzitého zlepSeni perioperacni péce 1ze dosahnout
duslednym uplatinovanim Setrnych postupt, které vychazeji z EBM, z nichz je fada 1éta znama
a Casto 1 uzivana. ,,K uspéSnému zvladnuti zdvaznych stavli nestaci jen nejnovéjsi technika a
farmaka, mnohem dilezit¢jsi je jejich propojeni a vzdjemna ucelnd koordinace.” (DM

Berwick, President Institute for Healthecare Improvement, Boston, USA). Jak prokézala

63




pracovni skupina Evidence Based Medicine in Surgery (EBMS) kanadské Canadian
Association of General Surgeons (CAGS) a americké American College of Surgeons (ACS),
nezbytna je spoluprace celého tymu, piedev§im pak anesteziologa a chirurga. ERAS ma
n¢kolik zékladnich oblasti:

Vybér anestetika — moderni anestetika maji Siroky bezpecnosti profil, snadné davkovéni a
minimum nezadoucich uc€inkd. Jsou minimalné¢ kardiodepresivni a histamin uvoliuji
Vv nepatrném mnozstvi (s vyjimkou thiopentalu a atrakuria). Inhala¢ni anestetika sevofluran a
desfluran poskytuji dostatecnou hloubku anestezie s minimem nezadoucich ucinkd,
metabolicky nezatézuji jatra ani ledviny. Desfluran je diky své minimalni rozpustnosti
v tucich velmi vhodny i pro obézni pacienty, seniory a operac¢ni vykony piesahujici nékolik
hodin. Vyhodou sevofluranu je moznost vyuzit jej pro inhalacni uvod déti i dospélych.
Nedepolarizujici svalové relaxans rokuronium je ptredevsim diky moZnosti okamzité a trvalé
reverze ulinku sugammadexem bezpecné v situacich predpokladané obtizné intubace i
V prevenci pooperaéni rezidualni kurarizace (PORC). Siroky vybér opioidii uspokoji viechny
pozadavky anesteziologa na ucinnou a bezpecnou perioperacni analgezii. Konkrétni vybér

anestetik zavisi na zkuSenosti anesteziologa a konkrétni klinické situaci.

Prevence pooperacni kognitivni dysfunkce (POCD)

POCD patii v posledni dobé k velmi diskutovanym tématim piedevsim v souvislosti
s pooperacnimi komplikacemi, delsi hospitalizaci a nakladné&jsi 1éEbou. POCD se vyskytuje u
priblizné¢ 10-30 procent pacient. Pfi¢inami byva veék (> 70 let), zmena prostiedi, pierusené
kazdodenni stereotypy, spankova inverze, poruchy metabolismu glukdzy, ateroskler6za a
abusus navykovych latek. Pfispiva k tomu i vlastni operaéni vykon ¢asto s naslednym
rozvojem systémové zanétlivé reakce organismu na zatéz (SIRS). SIRS je charakterizovany
mimo jiné i kapilarnim leakem (nelze tedy vyloucit lehky difuzni edém mozku) nebo kolisavy
srdeéni vydej s kradtkodobymi epizodami mozkoveé hypoperfuze (pfi manipulaci v dutiné
hrudni velmi pravdépodobné zmény preloadu i afterloadu). Popsan byl i negativni uc¢inek na
CNS inhalac¢nich anestetik izofluranu a sevofluranu. Spolufaktory rozvoje POCD jsou i
opioidni analgetika, nedostate¢na analgezie a opozdéna rehabilitace. Zkouma se souvislost
mezi POCD a nékterymi anestetiky (propofol, sevofluran) podanych v dobé zrani mozkové
tkan¢, tedy v raném détstvi. Pfesna pficina neni doposud znama. Diagnostika je velmi slozita
a opird se o fadu specializovanych neuropsychologickych testi. POCD je nutné odlisit od

poopera¢niho deliria (postoperative delirium — POD). POD Kklasicky nastupuje v prab¢hu
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prvnich tfi dnli po operaci a zpravidla spontanné odezniva v pribéhu dalSich dni. POCD se
rozviji v odstupu tydnt az let po zakroku a zpravidla nikdy nedojde k jeho pIné tpravé.
Tekutinova strategie — spravna taktika podavani tekutin v perioperaénim obdobi ma zasadni
vyznam na lécebné vysledky. Bylo prokdzano, Ze optimalizace tekutinové bilance a dosazeni
submaximalniho tepového objemu dle echografické kontroly nevede klep$im lééebnym
vysledkim nez podéavani tekutin dle vahy pacienta s vyrovnanou pooperacni tekutinovou
bilanci. Jiz fadu let je znamo, ze pozitivni kumulativni bilance tekutin vede k rozpadu
chirurgickych anastoméz a je nezavislym predikatorem mortality. Bylo také opakované
prokazano, Ze vramci perioperacni péfe nepiedstavuji balancované koloidy pro pacienta
Zadné zéavazné riziko, naopak, jejich uvazlivym podanim lze zkrétit hospitalizaci a zlepsit
lécebné vysledky. K hrazeni béznych ztrat vyuzivame balancované krystaloidni roztoky. Mezi
zékladni atributy spravné tekutinové strategie tedy patii adekvatni volba tekutiny, udrzovani
optimalniho preloadu a afterloadu a samoziejmé srdecniho vydeje a davkovani tekutin na
zéaklad¢ individuélnich potieb konkrétniho pacienta.

Analgezie — kvalitni perioperacni analgezie je zcela zasadni nejen v koncepci ERAS.
Nedostatecna analgezie aktivuje cestou aferentnich 1 eferentnich nervovych drah
neurohumoralni a zanétlivou reakci organismu, ktera ve svych disledcich vede k hypoperfuzi
organti a méa za ndsledek horsi hojeni rany, poruchu kognitivnich funkci (POCD) i vyssi
poopera¢ni morbiditu. Bylo prokdzano, Ze opioidy v perioperacnim obdobi vyznamné
prispivaji k rozvoji POCD pifedevsim u pacientl starSich 60 let. Zptsobuji poruchy spanku,
protoze zcela zasadné¢ méni pomér mezi délkou faze usinani a hlubokym spankem. Tim
vyznamn¢ prispivaji ke spankové inverzi a Casové dezorientaci. Spolupodileji se také na
rozvoji pooperacniho ileu, zpomaluji dynamiku pacientti a mohou zptisobit vznik syndromu
z odnéti. Mnohem vhodné&jsi se tedy jevi neopioidni analgetika v monoterapii nebo
kombinacich. Rozsahlé multicentrické studie neprokazaly rozdil ve vyskytu POCD u
pacientd, kterym byla podavana systémovéa nebo lokalni analgezie v perioperaénim obdobi.
Nutri¢ni podpora — perioperacni nutriéni péce by se méla zameétit predevsim na detekci
predoperacné piitomné malnutrice a moznych problému s vyzivou pooperacné (Reillyho
nutriéni skore, index nutricniho rizika), kompenzaci perioperac¢ni hyperglykémie a zvladnuti
inzulinové rezistence vhodné¢ zvolenym piedopera¢nim podavanim karbohydratovych roztoka
(sipping) a ¢asnou enteralni vyzivu. Velky diraz je v soucasné dob¢ kladen na bezprostiedni
piedoperacni nutri¢ni podporu ve formé definovanych maltodextrinovych napojiu v mnozstvi

250ml 8-2 hodiny pied tvodem do anestezie.
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Péce o télesnou teplotu — ohfivanim podévanych roztokl a zahfivanim pacienta béhem
operace lze efektivné predchazet perioperacni hypotermii, kterd sebou nese fadu zavaznych
komplikaci. Patfi mezi né porucha acidobazické rovnovahy, hemokoagula¢ni porucha a
infekce v misté chirurgické rany.

Anxiolyza - spravna psychologicka pfiprava pacienta k operaénimu vykonu, dobra
informovanost a anxiolytika ve vecerni premedikaci mize spole¢né s dalSimi opatienimi

zlepsit 1é¢ebné vysledky a zkratit hospitalizaci.

ERAS se tak svou komplexnosti a financni nenaro¢nosti stava vyzvou pro vSechny vnimavé
anesteziology, ktefi se nespokoji s pouhym ,uspavanim®, ale kterym zalezi na skute¢ném
osudu jejich nemocnych. Uzka spoluprace mezi anesteziologem a chirurgem umoZiiuje

optimalizovat 1éCebny postup a eliminovat nezadouci t¢inky jednotlivych krokd.
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3 Regionalni anestezie

3.1 Druhy regionalni anestezie

Lokalni (mistni, regionalni) anestezie, pti které je védomi zachovano, je vyvolana
ptuisobenim lokalnich anestetik na riiznych trovnich vedeni nervovych vzruchii az po troven
misni. Lokalni anestezie v SirSim slova smyslu (tzv. svodnéa anestezie) znamena pouZziti
lokalniho anestetika k blokadé jednotlivych nervi, pleteni nebo misnich kofent. Lokalni
anestezie v uzsim slova smyslu zahrnuje ptisobeni lokalniho anestetika na volna nervova
zakoncCeni pifimo na kizi, sliznici nebo v rané¢.

Od nejednodussich zptsobti lokéalniho znecitlivéni rozliSujeme nésledujici druhy
anestezie.

Topicka (povrchovd) anestezie je vyvolana aplikaci lokalniho anestetika na kazi
nebo na sliznici (napt. uziti smesi lokalnich anestetik v EMLA krému ke sneseni povrchovych
névi nebo nakapani lidokainu na sliznici oka k operaci Sedého zakalu ¢ocky). Tento druh
znecitlivéni vétSinou provadi sam chirurg - operatér.

Infiltraéni anestezie je vyvolana infiltraci lokalniho anestetika do tkédni nebo opera¢ni
rany (napf. uziti 1% mesokainu pro suturu drobnych ran). Tuto anestezii poddva rovnéz
vetsinou operatér, nékdy se provadi v kombinaci s analgosedaci ¢i celkovou anestezii u déti
podavanou anesteziologem.

Blokady jednotlivych nervii Ize vyuZit k pooperacni analgezii napt. po thorakotomii
(blokady interkostalnich nervi) nebo k zakrokim na prstech ruky (blokada falangealnich
nervil) nebo nohy (blokada nervt v oblasti kotniku tzv. foot block).

Blokady nervovych pleteni 1ze pouzit pro horni i dolni konéetinu. Pro horni
koncetinu se provadi blokada brachialniho plexu riznymi technikami a piistupy
(interskalenicky, supraklavikularni, axilarni nebo midhumeralni blok). Pro dolni koncetinu se
pouZiva blok&da lumbalniho a sakralniho plexu. Vzdy je tieba znat ptesny rozsah
operované oblasti a pfesnou inervacni oblast jednotlivych nervii a pleteni. Lokalni
anestetikum se ve vét§im mnozstvi podava do bezprostiedni blizkosti nervové pleten¢ nebo
nervu nejcastéji pomoci jehly spojené s neurostimulatorem, ktery pomahé drdzdénim nervu a
vyvolanim motorické odpovédi lokalizovat spravnou pozici jehly pro aplikaci anestetika.

V poslednich letech se velkym pomocnikem v téchto regionalnich technikach stala
sonografie, kterd umoznuje ultrazvukem navigovat jehlu do piesné pozice v blizkosti

piislusného nervu a vyrazné tak zvySuje bezpecnost téchto metod regiondlni anestezie.
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Kombinace sonograficky navadéné blokady spolu s neurostimulatorem zvySuji i
pravdépodobnost uspésné blokady, vyzaduji vSak dostatek ¢asu a velkou erudici
anesteziologa v téchto postupech.

Centralni blokady patii mezi nejuzivanéjsi techniky regionalni anestezie. Lokalni
anestetikum se piivadi bud’ pfimo do subarachnoidéalniho prostoru do mozkomisniho moku
v oblasti lumbalni (L2 — L5) ke znecitlivéni mi$nich kofenti (tzv.subarachnoidalni blokada)
nebo do epiduralniho prostoru ke znecitlivéni mi$nich kofenti vychazejicich z michy v oblasti
bederni, hrudni nebo sakralni (tzv. epiduralni hrudni, bederni nebo kaudalni blokada).
Centralni blokady Ize pouzit jako jednorazové techniky nebo pii zavedeni katetru do
ptislusného patetniho prostoru ke kontinualnimu podévani anestetické nebo analgetické smési
béhem delsi operace a dale pak v pooperacnim obdobi.

V soucasnosti jiz velmi malo uzivanou metodou je intravenozni regionalni anestezie
dle Biera, ktera je pouZitelna pro koncetiny. Koncetina se zavedenou intravenozni kanylou se
elevuje, nasledné se zajisti bezkrevnost koncetiny turniketem a intravenozni kanylou se
aplikuje lokalni anestetikum. Délka této anestezie je Casové omezena pro nebezpeci ischémie
vyse je tato metoda jiz opousténa.

Epiduralni blokada vznika podanim lokalniho anestetika event. v kombinaci
s opioidem do epiduralniho prostoru, ktery se nachazi mezi durou mater tvofici durdlni vak a
kosténou sténou pateiniho kanalu. Tento prostor je vyplnén fidkym vazivem obsahujicim
cévy a kotfeny misnich nervii. Pisobenim lokalniho anestetika vznika reverzibilni blokada
misnich kofent pfislusnych patetnich segmentt podle mista podani anestetika. MnoZzstvi
lokalniho anestetika pfi epiduralni anestezii se fidi po¢tem segmentd, které chceme znecitlivit,
dale to zavisi na véku, vySce a konstituci pacienta. Ptiblizné je potteba 1,5 ml na 1 segment a
celkové mnozstvi se pohybuje mezi 10 -20 ml lokalniho anestetika. Hrozi-1i ptekro¢eni
maximalni ddvky lokalniho anestetika, je tfeba snizit jeho koncentraci, napt. u malych déti a
starSich lidi. Pro epiduralni blokadu mizeme pouzit jednorazové podani nebo kontinualni
podavani anestetika zavedenym katétrem. Tento katetr se ponechava béhem operace a dale do
pooperaéniho obdobi i nékolik dni. Nejcastéji aplikujeme do epiduralniho prostoru 0,5%
bupivakain (Marcain), 0,5% levobupivakain (Chirocain) nebo 0,75% ropivakain (Naropin),
casto v kombinaci se sufentanilem k potenciaci a prodlouzeni analgetického ucinku.

Epiduralni blokadu pouzivame nejcastéji v oblasti bederni pateie (L2-L5) pro bfi$ni
chirurgii, pro operace v oblasti panve a rekta, pro operace na dolnich konéetinach a pii uziti

nizSich koncentraci anestetika a tim vylou¢eni motorické blokady se tato metoda pouziva jako
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porodnické analgezie ke spontannimu porodu. V oblasti hrudni pateie (Th 7- 12) se
epiduralni blokéda vyuziva pro operace plic, jicnu, hornich ¢asti dutiny bfis$ni a pro korekéni
operace hrudniku. Kaudalni blokada je epiduralni blokéada sakralnich event. dolnich
lumbalnich segmentii podanim lokalniho anestetika do hiatus canalis sacralis na dolnim konci
kosti kiizové. Tato metoda je velmi pouzivana v détské anestezii pro analgezii u
hernioplastik, drobnych urologickych vykoni a také pro velké operace v oblasti rekta, panve a
dolnich koncetin.

U velkych hrudnich, bfisnich, proktologickych a urologickych vykont se epiduralni
kontinualni blokada zavadi tésné pted operaci a dale se kombinuje s celkovou anestezii se
zajisténim dychacich cest a fizenou ventilaci. U déti se epiduralni blokada zavadi vzdy az po
uvedeni do celkové anestezie. Epiduralni jednorazova blokada i blokada se zavedenim katetru
se provadi za ptisn¢ sterilnich podminek pomoci Tuohyho jehly (pevna jehla s mandrénem
s mirn¢ zahnutym koncem), bezodporové injekéni stiikacky a plastového epiduralniho
katetru. Epiduralni blokadu lze provadét bud’ v poloze vsedé s nahrbenymi zady nebo vleze na
boku s pokréenymi koleny (tzv.ko€i¢i hibet). Epiduralni prostor detekujeme podle nahlé
ztraty odporu v bezodporové stiikac¢ce nasazené na jehlu nebo pomoci visici kapky na konusu
jehly, ktera je nasata do jehly pii dosazeni podtlaku v epidurdlnim prostoru (metoda ztraty
odporu, metoda visici kapky).

Nastup a trvani blokady zavisi na pouzitém lokalnim anestetiku, u bupivakainu trva
nastup blokady 15 -20 minut a ptsobi az 3 hodiny, ucinek Ize prodlouzit kombinaci se
sufentanilem nebo pomoci kontinualniho podavani. Pro poopera¢ni analgezii pak podavame
smé&s lokalniho anestetika v nizké koncentraci se sufentanilem, abychom zabranili vzniku
motorické blokady. Pooperacni epidurdlni analgezii je mozné pouzivat i n€kolik dni a
postupné davkovani snizovat.

Epiduralni katetr Ize pouzit i pti 1é€be chronickych bolestivych stavi, v téchto
ptipadech se epiduralni analgezie vyuziva dlouhodobé za podminek snizujicich riziko infekce

(tunelizace katetru).
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Anatomie patefe
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Poloha pacienta pfi punkci

Pillow between legs and

knees drawn up to chest

's vertical

Pii subarachnoidalni (tzv. spinalni, intrathékalni) anestezii podavame malé
mnozstvi lokéalniho anestetika do mozkomisniho moku v oblasti bedernich segment L2-L5,
kde jiz neni micha ale pouze cauda aequina s mi$nimi kofeny. Subarachnoidalni blokadu
pouzivame pro operace Vv oblasti pod pupkem, tj. urologické a gynekologické operace,
operace Vv oblasti genitalu a rekta, ortopedické operace a pro cisatsky fez.

Pro subarachnoidalni blokadu pouzivame lokalni anestetikum specialné upravené pro
spinalni podani nejcastéji 0,5% bupivakain (Marcain). Nastup této blokady je velmi rychly
béhem 5-10 minut a u€inek trva kolem 2 hodin. Rozsah blokady lze ovlivnit mnoZzstvim
lokélniho anestetika (vétSinou 1,5-3 ml) a jeho baricitou (hyperbaricky roztok klesa dolt,
takZe v poloze na boku Ize docilit pouze jednostranného znecitlivéni s mensimi vedlejSimi
ucinky). Tato blokada se provadi vétSinou jednorazove, katetr pro pokracujici podavani se
vzhledem K riziku vstupu infekce do mozkomisniho moku nepouZiva.

Tuto blokadu provadime také ptisné sterilné, vétsinou v poloze na boku a pomoci

velmi tenke spinalni jehly s mandrénem, aby otvor v dufe mater byl co nejmensi. U velmi
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tenkych spinalnich jehel vyuZzivdme kratkou tlustsi vodici jehlu k ur¢eni spravného sméru
V tuhych tkdnich mezi obratlovymi vybézky.

Vedlejsim u¢inkem téméi kazdé subarachnoidalni blokady je rychle nastupujici
hypotenze v disledku blokady sympatické inervace na dolni poloving téla. Prevenci je
predchozi dostate¢na hydratace a zvétseni cirkulujiciho objemu pfed zavedenim blokady.
Hypotenze musi byt dale feSena objemovou nédhradou a pfipadné pomoci vasopresorik
(nejcastéji efedrinem). U hypovolemickych a kardidln¢ limitovanych pacientlh mize byt
vyhodnéjsi volba jiného anesteziologického postupu (epiduralni anestezie, kde je nastup

vedlejsich u¢inkt pomalejsi nebo celkova anestezie).

.

P [ ¥ -
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Fig, 193:4, ﬁ‘“

Technika subarachnoidalni punkce

Kombinovana anestezie piedstavuje soucasné pouziti celkové a lokalni anestezie.

Ob¢ metody se dopliuji a umoziiuji snizit celkové mnozstvi anestetik predevsim analgetik a

relaxancii a pomoci piisobeni nékteré regionalni techniky dosdhnout dokonalé analgezie.

Velmi ¢asto se pouziva v kombinaci s celkovou anestezii epidurdlni blok&da s pokracujici

pooperacni analgezii epidurdln¢ zavedenym kataterem. Miize se ale kombinovat i jind

regionalni metoda napi. infiltra¢ni anestezie opera¢ni rany, peropera¢ni interkostalni blokada

nebo intrapleuralna analgezie u operaci hrudniku.
Kombinace celkové a epiduralni anestezie se vyuziva hlavné u rozsahlych velmi

bolestivych hrudnich a b¥iSnich vykoni (resekce plic, transplantace plic, ledvin a jater,

operace jicnu, resekce pankreatu, stievni resekce, velké gynekologické vykony v malé panvi)

a dale u vétsich a bolestivych kostnich vykonii (plastiky hrudniho skeletu, korek¢éni operace

panve a dolnich koncetin, kloubni ndhrady na dolnich koncetinach). U téchto naro¢nych
operaci je snizena spotieba celkovych anestetik a tim riziko poanestetického utlumu napf.
dechového utlumu po opioidech a dobra pooperacni analgezie epiduralnim katetrem pak

vyrazn¢ snizuje riziko zavaznych pooperacnich komplikaci po téchto vykonech
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(hypoventilace, Spatné odkaslani a retence sekretu, vznik plicnich atelektaz, obéhova
nestabilita). Také ¢asnéjsi mobilizace pacienta ma piiznivy vliv na rychlej$i hojeni a zotaveni

pacienta a sniZuje riziko tromboembolickych komplikaci.

3.2 Lokalni anestetika

Lokalni anestetika jsou latky, které blokuji vznik vzruchu a vedeni ve vzruSivych
tkanich (nervova a svalova tkai). Lokalni anestetika se skladaji z ¢asti lipofilni (aromatické
benzenové jadro) a ¢asti hydrofilni obsahujici terciarni aminoskupinu zodpovédnou za
ionizaci anestetika. Podle spojovaciho ¢lanku obou ¢ésti se lokalni anestetika déli na 2
skupiny — amidy a estery. Estery jsou mén¢ stabilni s krat§im G¢inkem, niZ$i toxicitou, ale
vysokym vyskytem alergickych reakci. Proto jsou dnes ze skupiny esterti pouzivany pouze
vybérové napft. kokain a tetrakain. Amidy jsou stabilnéjsi, s delSim uc¢inkem, vyssi toxicitou,
ale alergie na n¢€ jsou mnohem vzacnéjsi. Z amidl jsou nejuzivanéjsi mesokain a lidokain
s krat§im ucinkem, artikain se stfedn¢ dlouhym tuc¢inkem a bupivakain, levobupivakain a
ropivakain s dlouhym ucinkem. Teorie u¢inku lokalnich anestetik spoc¢iva v modulaci
receptoru u sodikového kanalu a vzniku reverzibilni blokady depolariza¢ni faze akéniho
potencidlu. Lokalni anestetika pronikaji do bun¢k v neionizované forme, uvniti dochézi
K ionizaci a vazbé v sodikovém kanalu.

Periferni nervy obsahuji siln¢ myelinizovana motoricka vlakna, méné myelinizovana
senzitivni aferentni vlakna a nemyelinizovana vlakna vegetativni (sympaticka). Blokada
perifernich nervll nastupuje v nasledujicim poradi: nejdiive se blokuji sympatické vlakna
(teplo v pfislusné oblasti + pokles krevniho tlaku u centralni blokady), dale mizi vnimani
tepla a bolesti, pak citlivost na dotek a tlak (blokada senzitivni) a nakonec dojde ke ztraté
motoriky (blokada motorickd). Odeznivani blokady postupuje pfesné v opacném potradi. Nizsi
koncentraci anestetika lze docilit diferen¢ni blokddy pouze na nervech sympatickych a
senzitivnich se zachovanim motoriky. Tato blokada ma vyuziti hlavné v porodnické analgezii
ke spontannim porodiim a v pooperacni analgezii, kdy umoznuje mobilizaci pacienta.

Lokalni anestetika se metabolizuji bud’ plazmatickou choliesterazou (estery) nebo
v jatrech (amidy) a vylucuji se ledvinami. Nékteré metabolity mohou byt aktivni napt.
metabolit trimekainu a lidokainu, u amidu prilokainu mtze pii vysokych davkach vzniknout
methemoglobinémie.

Z vedlejsich ucinku lokalnich anestetik je duleZité znat toxické plisobeni na CNS

(neurotoxicita). V zavislosti na davce lokalniho anestetika plsobi nejdiive stimula¢né, kdy
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vyvolavaji kiece, posléze plisobi tlumiveé a zplisobi poruchu védomi, zastavu dechu a obéhu.
Tato toxicka reakce se projevi pfi prekro¢eni maximalni davky lokalniho anestetika nebo pfi
jeho podani ptfimo do cévniho systému. Vstiebani lokalniho anestetika kromé davky dale
zé&visi na mistu podani, vasokonstrikéni ptisad€ a vazbé na bilkoviny. Dalsi velmi
nebezpecnou toxickou reakci muze byt pisobeni na srde¢ni svalovinu (kardiotoxicita) ,
kdy lokalni anestetika plisobi tlumivé na vedeni vzruchu a a pfimym t¢inkem na
mitochondrie srde¢ni svaloviny vedou ke snizeni kontraktility myokardu (negativné
dromotropni a negativné inotropni u¢inek). Navic neptimo ovliviiuji obéh blokadou
sympatiku pro srdce a cévy. Pfimého u¢inku napt. mesokainu se vyuziva v 1écbé nékterych
arytmii. Nejvétsi ptimy kardiotoxicky ui€inek mé bupivakain, naopak velmi nizkou
kardiotoxicitu vykazuji ropivakain a levobupivakain. Dalsi vedlejsi u¢inky lokalnich anestetik
se mohou vyuzit 1écebn¢ — plisobi bronchodilata¢né relaxaci hladké svaloviny bronchti a
spasmolyticky na hladké svaly GIT a urogenitalniho traktu.

Toxické reakci na CNS a srdce 1ze zabranit nepfekra¢ovanim maximalnich davek
lokalnich anestetik, uzitim nizsi koncentrace a vylou¢enim podani anestetika do ob&hu pti
punkci cévy (nutnd aspirace pii aplikaci). Vsttebani lokalniho anestetika také snizuje
vasokonstrik¢éni ptisada. Pti dodrzovani téchto pravidel se vyskyt nezddoucich toxickych
reakci na lokalni anestetika v poslednich letech vyrazné snizil.

Lécba piipadné toxické reakce je symptomaticka spolu s okamzitym zahdjenim
lipidové infuze (napt. 20% Intralipid) k vyvazani volné cirkulujici frakce lokalniho anestetika.
Kazdé pracovisté, které pouziva lokalni anestetika musi byt vybaveno leky k feSeni toxické
reakce (kyslik, antikonvulziva, infuzni 1é€ba, vasopresory, infuze 20% lipidu a moznost
intubace a umé¢lé plicni ventilace).

Dalsi nebezpecnou vedlejsi reakci lokalnich anestetik je alergicka reakce na lokalni
anestetika. Muze se projevit jakoukoliv reakci od lehké kozni reakce az po anafylakticky Sok,
vzniké bezprostiedné po podani lokalniho anestetika a nezavisi na davce. U cCastéji uzivanych
amidovych typd anestetik je mnohem vzacnéjsi. Dilezita je alergickd anamnéza pacientaa u
rizikového pacienta premedikace antihistaminikem event. kortikosteroidem. Lécba zavisi na
zévaznosti reakce, bud’ intravenozné kortikosteroidem nebo pii rozvinutém anafylaktickém

Soku n&hradnimi roztoky a adrenalinem.
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3.3 Komplikace regionalni anestezie a jejich terapie

Komplikace regionalni anestezie vyplyvaji jednak z invazivity postupu a jednak
z vedlejsich ucinkt podanych farmak. Mizeme je rozdélit na ¢asné a pozdni.

Z ¢asnych komplikaci fesime témét vzdy hypotenzi u centralnich blokad.
Hypotenze vznik4 v disledku blokady sympatické inervace cév a nastupuje mnohem rychleji
u subarachnoidalni nez u epiduralni blokady. Z tohoto divodu je subarachnoidalni blokada
kontraindikovana u tézce hypovolemického pacienta napf. v hemoragickém nebo septickém
Soku. Prevenci je jiz zminéna dostate¢na pfedoperacni hydratace véetné zavedeni infuzni
1é¢by. K 1é¢beé hypotenze pouzivame infuzi krystaloidi zahajenou jiz pti zavadéni blokady a
dale vasopresorika napft.efedrin nebo pti dlouhotrvajici hypotenzi kontinualné podavany
noradrenalin.

Dalsi ¢asnou komplikaci hlavné u centralnich blokad muze byt poSkozeni nervove
tkané, kdy nasledkem miize byt do¢asna nebo i trvala paréza nervu, nebo krvaceni pii punkci
cévy v blizkosti nervovych struktur v patefnim kanalu. Punkce cévy pii zavadéni
subarachnoidalni nebo epiduralni blokady je nebezpe¢na v intravazalni aplikaci lokalniho
anestetika a rozvoji toxické reakce. Pozdnim nésledkem krvaceni mtze byt epiduralni
Dulezita je proto i poopera¢ni monitorace neurologického stavu, zvlasté u blokad s kompletni
motorickou blokadou. Stejné tak pii vyskytu parestezii na dolnich koncetinach musi byt
zastaven piivod lokalniho anestetika do katetru u centralnich blok&d a neurologicky stav musi
byt pravideln¢ kontrolovan. Centralni blokady jsou kontraindikovany u zavaznych
koagula¢nich poruch a relativné i pii probihajici antikoagulaéni 16¢bé. Reseni vzniklého
hematomu s utlakem misnich struktur je vZdy chirurgické s urgentni dekompresi.

Casnou velmi nebezpeénou komplikaci epiduralni anestezie mize byt totalni spinalni
anestezie pii nepoznané punkci dura mater a aplikaci vét§iho mnozstvi lokalniho anestetika
do mozkomisniho moku. Projevi se rychlou ztratou védomi, zastavou dechu, mydriazou a
hypotenzi. Nutnd je okamzita intubace a podpora dychéani a obéhu. Prevenci této komplikace
je vzdy pfi zavadeéni epiduralni blokady podani malé testovaci davky (do 3 ml lokélniho
anestetika) a teprve pii absenci ptiznaki rychle nastupujici subarachnoidalni blokady mtizeme
aplikovat celou epiduralni davku.

U centralnich blokad nebo u blokady plexus brachialis se mohou vyskytnout poruchy
dychani. U centralnich blokad mize byt pfi¢inou respira¢nich obtizZi vysoko nasedajici
blokéada epiduralni nebo subarachnoidalni s vytazenim pomocnych dychacich svalu. Pti feseni

téchto stavl si vétSinou vystacime s oxygenoterapii, event. je nutna ventilacni podpora.
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U blokady plexus brachialis se mohou projevit dychaci obtize nasledkem pneumotoraxu pfi
punkci pohrudnice, zvlasté pii ptistupu supra nebo infraklavikuldrnim. Dechova
nedostatecnost nastane také pii paréze nervus phrenicus pfi cervikalni blokadé nebo pti
blokad¢ brachialniho plexu. Pti zavadéni téchto blokad pod sonografickou kontrolou jsou tyto

Z pozdnich komplikaci jsou nejéastéjsi postpunkéni bolesti hlavy po
subarachnoidalni punkci nebo po nechténé punkci dury pfi epiduralni blokade. Postihuje
hlavné mladsi pacienty a zeny. Pravdépodobné na podkladé prosakovani mozkomisniho moku
otvorem v dute dochazi k podrazdéni hlavovych nervii a prudké bolesti hlavy pii vertikalizaci
pacienta provazené vegetativnimi piiznaky (nauzea, zvraceni, poceni). Prevenci
postpunkénich bolesti hlavy je opatrnost pti zavadéni epiduralni blokady a pouziti co
nejtencich jehel se specialn€ upravenym koncem pii subarachnoidalni punkci (atraumatické
spinalni jehly). Tyto bolesti 1é¢ime klidem na ltzku, dostateénou hydrataci, analgetiky,
pomaha i piti cerné kavy (kofein), v piipad¢ pokracujicich bolesti je indikovano provedeni
tzv. krevni zéplaty epiduralné aplikovanou vlastni krvi pacienta.

Dalsi komplikaci centralnich blokad, ktera se projevi az v pooperacnim obdobi je
retence moci u centralnich blokad. Proto v poopera¢ni analgezii pouzivame nizké
koncentrace lokalniho anestetika, n¢kdy je nutna i kratkodobé katetrizace mocového méchyie.

Infek¢ni komplikace a pozdni neurologické poruchy zptisobené traumatem
nervovych tkani nebo poruchami prokrveni jsou nastésti velmi vzacné. Mohou byt zptisobeny
bakterialni kontaminaci, vasokonstrikénimi pfisadami, zanesenim latek pouzitych pti
dezinfekci nebo také poskozenim nervu polohou pii operaci. O vzniku epiduralniho
zminka vyse. Prevenci téchto nastésti velmi vzacnych komplikaci je dodrzovani vSech
pravidel pii zavadéni regionalnich technik (zéklady asepse, opatrnost, pfitomnost zkuSené¢ho

anesteziologa) a dale pak dostate¢né sledovani pacienta v dalsim poopera¢nim pribehu.
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