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1 Seznam použitých zkratek

ARDS – syndrom akutní dechové tísně (Acute Respiratory Distress Syndrome)

COVID-19 – Corona Virus Disease 2019

TK – tlak krve

HR – tepová frekvence (Heart Rate)

SpO2 – saturace hemoglobinu kyslíkem

EtCO2 – koncentrace oxidu uhličitého ve vydechované směsi

EKG – elektrokardiogram

SV – tepový objem (Stroke Volume)

SVV – variace tepového objemu (Stroke Volume Variation)

CI – srdeční index (Cardiac Index)

SVR – systémová vaskulární rezistance

mm Hg – milimetr rtuti

CMP – cévní mozková příhoda

POVL – pooperační ztráta zraku (Postoperational Vision Loss)

CVT – centrální žilní tlak

PiCCO – Pulse Contour Cardiac Output

LiDCO - Lithium Dilution Cardiac Output

FTc – rychlost toku krve v karotidách (Carotic Flow Time)

PPV – změna pulzního tlaku (Pulse Pressure Variation)

MAP – střední arteriální tlak (Mean Arterial Pressure)

CO – srdeční výdej (Cardiac Output)

UPV – umělá plicní ventilace

ATP – adenosin trifosfát

SGK – Swanův Ganzův katétr
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NO – oxid dusný

EF – ejekční frakce

ESV – end-systolický objem (End-systolic Volume)

EDV – end-diastolický objem (End-diastolic Volume)

CI – srdeční index (Cardiac Index)

EFLK – ejekční frakce levé komory

VCV – objemově řízená ventilace

PCV – tlakově řízená ventilace

SPTI – časový integrál systolického tlaku (Systolic Pressure Time Integral)

TTE – transtorakální ultrasonografie

TEE – transesofageální ultrasonografie

LVOT – výtokový trakt levé komory srdeční (Left Ventricle Outflow Tract)

VTI – integrál rychlosti a času (Velocity Time Intregral)

ccTF – korigovaný čas toku karotidami (Corrected Carotic Flow Time)

ΔVpeak – změna krevního toku karotidami

DDŽ – dolní dutá žíla

UZ – ultrasonografie

VCI CI – index kolapsibility dolní duté žíly (Vena Cava Inferior Colapsibility Index)

GDT – cílená terapie tekutinami (Goal-directed Therapy)

NNT – počet nutný k léčbě (Number Needed to Treat)

Klíčová slova: pronační poloha, hemodynamika, neinvazivní monitorace, spondylochirurgie, 

tekutinová optimalizace, srdeční výdej
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2 Souhrn

Úvod

Hemodynamické monitorování je základním pilířem perioperační péče. Tato práce se zabývá 

problematikou ovlivnění hemodynamiky pronační polohou ve fyziologickém, bdělém stavu 

a  v celkové  anestezii  v průběhu  spondylochirurgických  výkonů.  Kontinuální  rozšířená 

monitorace  hemodynamických  parametrů  pomocí  neinvazivního  monitorovacího  systému 

ClearSight system/EV 1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA) může 

pomoci identifkovat příčinu hemodynamických změn a individualizovat tekutinovou léčbu, 

podání  inotropik  nebo  jejich  kombinaci.  Nedostatečné  nebo  excesivní  podání  tekutin 

perioperačně zhoršuje klinický výsledek. 

Cíle

Dizertační práce si  klade několik cílů.  Hlavním cílem je zjištění hemodynamických změn 

spojených s uložením pacienta do pronační polohy a posouzení vlivu způsobu podložení trupu 

pacienta  na  tyto  změny.  Dalším  cílem  je  zhodnocení  vlivu  použitého  rozšířeného 

neinvazivního hemodynamického monitorování na perioperační oběhovou stabilitu a výskyt 

pooperačních komplikací. 

Soubor pacientů a metodika

Do  první  studie  s názvem  „Hemodynamické  změny  v  pronační  poloze  -  neinvazivní 

fyziologická  studie“  bylo  zařazeno  12  zdravých  dobrovolníků,  6  mužů  a 6  žen,  starších 

18 let. Průměrný věk byl 29 ± 3 roky, hodnota body mass indexu sledovaného souboru byla 

23,6 ± 3,4 a povrchu těla 1,87 ± 0,25 m2.  V supinační poloze (poloha S) bylo provedeno 

neinvazivní hemodynamické monitorování systémem ClearSight/EV 1000. Po stabilizaci byly 

zaznamenány  hodnoty  srdečního  indexu  (CI),  indexu  tepového  objemu  (SVI),  variability 

tepového  objemu  (SVV)  a  indexu  systémové  vaskulární  rezistance  (SVRI).  Dále  byly  

v definovaných místech sonograficky sledovány exspirační plochy  vena cephalica (sVCe), 

vena  saphena (sVSe)  a  vena  jugularis  interna (sVJe)  a  exspirační  a  inspirační  plocha  

(sVCIe a sVCIi) a maximální a minimální předozadní průměr (dVCImax a dVCImin) vena cava 

inferior. Byl kalkulován index kolapsibility  vena cava inferior (VCI CI). Sonograficky byl 

stanoven čas průtoku arteria carotis s korekcí (ccFT). Měření byla opakována v nepodložené 

(poloha  P1)  a  podložené  pronační  poloze  s  podporou  proximální  části  hrudníku  a  pánve 

(poloha P2). 
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Do druhé studie s názvem „The Impact of Individualized Hemodynamic Management  

on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery 

in  the  Prone  Position:  A Prospective  Randomized Trial“  bylo  zařazeno  50  dospělých 

pacientů  s  fyzickým  stavem  dle  Americké  společnosti  anesteziologů  I–III  přijatých 

k plánovaným  výkonům  na  páteři  do  3  hodin  výkonu  v  poloze  na  břiše  s  plánovanou 

restriktivní strategií tekutin v průběhu operace. V intervenční skupině se individualizovaná 

hemodynamická  léčba  řídila  cílovým  protokolem  založeným  na  kontinuálně  neinvazivně 

měřeném krevním tlaku, srdeční frekvenci, srdečním výdeji, systémové vaskulární rezistanci 

a  variaci  tepového  objemu.  V  kontrolní  skupině  byli  pacienti  sledováni  pomocí 

intermitentního  neinvazivního  monitorování  krevního  tlaku  a  volba  hemodynamické 

intervence byla  ponechána na  uvážení  ošetřujícího anesteziologa dle  zvyklostí  pracoviště. 

Vedení anestezie v obou skupinách bylo standardizováno. 

Výsledky

Ve studii „Hemodynamické změny v pronační poloze - neinvazivní fyziologická studie“ 

byly zjištěny signifikantní rozdíly v hodnotě MAP mezi jednotlivými polohami. P korigované 

na mnohočetná měření při vzájemném srovnání rozdílů v hodnotách MAP mezi jednotlivými 

polohami nedosáhlo statistické významnosti. V hodnotě SVRI byl obdobně pozorován trend 

k  rozdílným  hodnotám  mezi  jednotlivými  polohami,  tento  rozdíl  ale  nebyl  statisticky 

signifikantní.  Přímé vzájemné  srovnání  mezi  jednotlivými  polohami  ukázalo  signifikantní 

rozdíl mezi polohou S a polohou P1. Mezi jednotlivými polohami nebyly zjištěny rozdíly  

v hodnotách CI, SVI nebo SVV. Rozdíly v hodnotách ccFT mezi jednotlivými polohami, ani  

mezi  použitými  metodami  výpočtu  nedosáhly  statistické  významnosti.  Plochy  řezů 

sledovaných žil a minimální a maximální průměr a kolapsibilita vena cava inferior v různých 

polohách  nebyly  rozdílné.  Byly  zjištěny  rozdíly  v  hodnotách  sVJe.  Srovnání  mezi 

jednotlivými polohami ukázalo signifikantní rozdíl mezi polohou S a polohou P1, rozdíl mezi 

hodnotami S a P2 nedosáhl statistické významnosti,  mezi polohami P1 a P2 nebyl zjištěn 

rozdíl.  Signifikantní  rozdíly  byly  zjištěny  mezi  hodnotami  dVCImin,  srovnání  mezi 

jednotlivými  polohami  ukázalo  signifikantní  rozdíl  mezi  polohou P1 a  P2,  a  hodnotami  

VCI CI, kde korigované P při vzájemném srovnání rozdílů mezi polohami P1 a P2 nedosáhlo 

statistické významnosti.

Studie  „The  Impact  of  Individualized  Hemodynamic  Management  on  Intraoperative 

Fluid  Balance  and  Hemodynamic  Interventions  during  Spine  Surgery  in  the  Prone 

Position: A Prospective Randomized Trial“ byla ukončena po plánované průběžné analýze, 
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kdy bylo dosaženo předem definovaného pravidla pro ukončení. Poloha na břiše byla spojena 

s nižším srdečním indexem ve srovnání s postindukčními i výchozími hodnotami. Tepový 

objem a střední arteriální tlak byly nižší v poloze na břiše ve srovnání s výchozími hodnotami. 

Srdeční  frekvence,  variace  tepového  objemu a  indexovaná  hodnota  systémové  vaskulární 

rezistance zůstaly po polohování na břicho nezměněny ve srovnání s výchozími hodnotami 

i  hodnotami  po  úvodu  do  celkové  anestezie.  V  průběhu  výkonu  vedlo  použití 

individualizovaného hemodynamického managementu k častějšímu rozpoznání  hypotenze  

a bylo spojeno s větším počtem hemodynamických intervencí, konkrétně s celkově vyšším 

příjmem tekutin a častějším užitím efedrinu.

Závěr

Ve studii „Hemodynamické změny v pronační poloze - neinvazivní fyziologická studie“ 

u zdravých nesedovaných dobrovolníků byly v pronační poloze zjištěny změny systémové 

vaskulární rezistance, stagnace krve v jugulárním řečišti, nebyl pozorován pokles srdečního 

výdeje  ani  ukazatele  preloadu.  Tato  pozorování  vysvětluji  zvýšením  tonu  sympatiku 

v pronační poloze,  která u nesedovaných dobrovolníků kompenzuje vliv pronační polohy  

na žilní návrat. V nepodložené pronační poloze byla zjištěna zvýšená kolapsibilita dolní duté 

žíly pravděpodobně v důsledku vyššího nitrobřišního tlaku než v podložené poloze.

Ve studii „The Impact of Individualized Hemodynamic Management on Intraoperative 

Fluid  Balance  and  Hemodynamic  Interventions  during  Spine  Surgery  in  the  Prone 

Position:  A  Prospective  Randomized  Trial“  individualizovaný  hemodynamický 

management  založený  na  datech  z  rozšířeného  neinvazivního  hemodynamického 

monitorování významně modifikoval intraoperační hemodynamický management a byl spojen 

s vyšším počtem hemodynamických intervencí a pozitivnější bilancí tekutin. 
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3 Summary

Hemodynamic monitoring is a fundamental part of perioperative care. This thesis deals with 

hemodynamic changes due to the prone position under physiological, awake state and under 

general  anesthesia  during  spondylosurgical  procedures.  Continuous  extended  monitoring  

of hemodynamic parameters using the non-invasive monitoring system ClearSight System/EV 

1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine, California, USA) and using ultrasound methods 

could enable individualized fluid therapy, administration of inotropes, or their combination. 

Inadequate  or  excessive  administration  of  fluids  perioperatively  worsens  the  clinical 

outcome. 

Objectives

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

to describe hemodynamic changes associated with the patient's  positioning into the prone 

position  and  to  assess  the  influence  of  the  patient's  body  support.  The  next  goal  was  

to evaluate the effect of extended non-invasive hemodynamic monitoring on perioperative 

circulatory stability, used hemodynamic interventions, and the occurrence of postoperative 

complications.

Patients and methodology

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

in  the  study „Hemodynamic  changes  in  prone  position  -  a  non-invasive  physiological 

study“.  Non-invasive hemodynamic measurement was initiated using ClearSight/EV 1000 

system in the supine position (S position). Cardiac index (CI), stroke volume index (SVI), 

stroke volume variation (SVV), systemic vascular resistance index (SVRI) and mean arterial 

pressure (MAP) were recorded. The following parameters were measured using ultrasound 

at predefined sites: expiratory area of vena cephalica (sVCe), vena saphena (sVSe) and vena 

jugularis interna (sVJe), expiratory and inspiratory area (sVCIe a sVCIi), and maximum and 

minimum diameter (dVCImax a dVCImin) of vena cava inferior and index of collapsibility 

vena cava inferior  (VCI CI)  were calculated.  Changes in  the corrected carotid  flow time 

(ccFT) were assessed using a Doppler ultrasound as an indirect indicator of preload changes. 

All measurements were repeated in unsupported (P1 position) and supported (P2 position) 

prone positions with supported chest and pelvic regions. 

In  the  study  „The  Impact  of  Individualized  Hemodynamic  Management  

on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery 
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in the Prone Position: A Prospective Randomized Trial“, fifty adult patients (American 

Society  of  Anesthesiologists  physical  status  I–III)  who  underwent  spinal  procedures  

in  the  prone  position  and  who  were  managed  with  a  restrictive  fluid  strategy  were 

prospectively  randomized.  In  the  intervention  group,  individualized  hemodynamic 

management  followed  a  goal-directed  protocol  based  on  continuously  non-invasively 

measured blood pressure, heart rate, cardiac output, systemic vascular resistance, and stroke 

volume  variation.  In  the  control  group,  patients  were  monitored  using  intermittent  

non-invasive blood pressure monitoring, and the choice of hemodynamic intervention was left 

to the discretion of the attending anesthesiologist.

Results

In  the  study  "Hemodynamic  changes  in  the  pronation  position  -  a  non-invasive 

physiological study", significant differences in the MAP value between individual positions 

were found, but Bonferroni corrected P did not reach statistical significance when comparing 

differences in MAP values  between different positions. Similarly, a trend towards different 

values  between individual positions was observed in the SVRI value, but this difference  

was not statistically significant. A direct comparison between the individual positions showed 

a significant difference between the S position and the P1 position. No differences in CI, SVI, 

or SVV values  were found between individual positions. The differences in ccFT values  

between individual positions did not reach statistical significance. The cross-sectional areas 

of  the  monitored  veins  and  the  minimum  and  maximum  diameter  and  collapsibility  

of the inferior vena cava in different positions were not different. Differences in sVJe values 

were found. The comparison between the individual positions showed a significant difference 

between the S position and the P1 position, the difference between the S and P2 values did not 

reach statistical significance, and no difference was found between the P1 and P2 positions. 

Significant differences were found between the dVCImin values,  the comparison between 

individual  positions  showed  a  significant  difference  between  the  P1  and  P2  positions,  

and  the  VCI  CI  values,  where  the  corrected  P  did  not  reach  statistical  significance  

when comparing the differences between the P1 and P2 positions.

The study "The Impact of Individualized Hemodynamic Management on Intraoperative 

Fluid  Balance  and  Hemodynamic  Interventions  during  Spine  Surgery  in  the  Prone 

Position:  A  Prospective  Randomized  Trial" was  terminated  after  the  planned  interim 

analysis when the predefined termination rule was reached. The prone position was associated 

with  a  lower  cardiac  index  compared  to  both  post-induction  and  baseline  values.  Stroke 
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volume and mean arterial pressure were lower in the prone position compared to baseline. 

Heart  rate,  stroke  volume  variation,  and  indexed  value  of  systemic  vascular  resistance 

remained unchanged after prone positioning compared with baseline values and values after 

induction of general anesthesia. During the procedure, the use of individualized hemodynamic 

management led to more frequent recognition of hypotension and was associated with more 

interventions,  specifically  with  an  overall  higher  fluid  intake  and  more  frequent  use  

of ephedrine.

Conclusion

In  the  study "Hemodynamic  changes  in  the  pronation  position  -  a  non-invasive 

physiological  study" in  healthy  unsedated  volunteers,  no  decrease  in  cardiac  output  

or  preload  was  observed  in  the  pronation  position,  but  changes  in  systemic  vascular  

resistance,  probably due to  changes  in  the  sympathetic  tone,  and blood stagnation in  the 

jugular catchment area were detected. Increased collapsibility of the inferior vena cava was 

found in the unsupported pronation position, probably as a result of the higher intraabdominal 

pressure in this position

In  the  study  "The  Impact  of  Individualized  Hemodynamic  Management  

on Intraoperative Fluid Balance and Hemodynamic Interventions during Spine Surgery 

in the Prone Position: A Prospective Randomized Trial",  individualized hemodynamic 

management based on data from extended noninvasive hemodynamic monitoring significantly 

modified  intraoperative  hemodynamic  management  and  was  associated  with  more 

hemodynamic interventions and a more positive fluid balance.
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4 Úvod

Hemodynamické monitorování je základním pilířem perioperační péče. Tato dizertační práce 

se zabývá problematikou ovlivnění hemodynamiky polohou na břiše ve fyziologickém stavu 

a v celkové anestezii. Pronační poloha se stala nedílnou součástí péče o plicní selhání pacientů 

se  syndromem  akutní  dechové  tísně  (ARDS)  a  s COVID-19,  v anesteziologii  jsou 

hemodynamické změny v poloze na břiše s ohledem na minimální rozsah monitorace obvykle 

vztahovány k vlivu celkové anestezie a takto jsou i řešeny.  Základní monitorace v průběhu 

celkové anestezie u pacientů bez závažného kardiálního rizika je omezena na intermitentní 

měření krevního tlaku (TK), srdeční frekvence (HR), saturace hemoglobinu kyslíkem (SpO2), 

koncentrací oxidu uhličitého ve vydechované směsi (EtCO2) a elektrokardiogramem (EKG). 

Intraoperační hypotenze u nekardiochirurgických operací je spojena s pooperační kardiální  

a renální morbiditou a zvýšenou mortalitou  1.  U rizikových pacientů kontinuální měření 

krevního  tlaku  umožňuje  použít  hemodynamické  intervence  v kratším  čase  a  redukovat 

závažnost hypotenze a délku jejího trvání s dopadem na pooperační komplikace  2.  Nové 

neinvazivní  techniky  zahrnující  rozšířené  hemodynamické  parametry  včetně  dynamických 

indikátorů preloadu zprecizňují dosažení terapeutických cílů ve vztahu k tekutinové léčbě,  

k  podání  inotropik  nebo k  jejich  kombinaci.  Nedostatečné  nebo excesivní  podání  tekutin 

perioperačně zhoršuje klinický výsledek 3. S ohledem na obtížné stanovení ideální korekce 

deficitu  tekutin  při  déletrvajícím  lačnění  se  zdá  individuálizovaná  optimalizace  tepového 

výdeje jako racionální  3,4. Přesto výhodnost rozšířeného hemodynamického monitorování 

lze  jen  obtížně  kvantifikovat  ve  vztahu  k ovlivnění  pooperačního  výsledku  pacientů  5. 

V této práci se zaměřuji  na zjištění hemodynamických změn a jejích mechanismů pomocí 

rozšířené  neinvazivní  monitorace  hemodynamiky  u  zdravých  dobrovolníků  a  na  zjištění 

přínosu  rozšířeného  hemodynamického  monitorování  u  pacientů  podstupujících 

spondylochirurgické výkony v poloze na břiše.  

Spondylochirurgické  výkony  jsou  dnes  běžnou  součástí  chirurgické  operativy  a  výkony 

podstupují  stále starší  a křehčí pacienti.  Operace zahrnují  nejčastěji  dekomprese páteřního 

kanálu  a  stabilizace  páteře  po  traumatech  nebo  při  degenerativních  a  onkologických 

onemocněních. I přes snahu o co nejšetrnější miniinvazivní nebo endoskopický chirurgický 

přístup  6 můžeme u těchto pacientů zaznamenat  oběhovou nestabilitu,  která  je  spíš  než 

výsledek chirurgického traumatu vyvolána efektem celkové anestezie  a  pronační  polohy,  
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kdy dochází k redistribuci intravaskulárního objemu do různých na gravitaci závislých částí 

těla bez možnosti tuto redistribuci kompenzovat vazokonstrikcí 7. 

Ovlivnění  hemodynamiky pronační  polohou  jsme  studovali  pomocí  neinvazivního 

monitorovacího systému ClearSight system/EV 1000 platform (Edwards Lifesciences, Irvine, 

California,  USA),  který  kalkuluje  tepový  objem  (SV),  variaci  tepového  objemu  (SVV), 

srdeční index (CI) a systémovou vaskulární rezistanci (SVR).  Validace tohoto systému byla 

prokázána srovnáním s invazivními technikami 8. 
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5 Přehled současného stavu problematiky

5.1 Pronační poloha

Pronační poloha je indikována u operací, kdy je požadován přístup k zadní části těla pacienta 

v řadě  oborů,  v traumatologii  a  ortopedii  (operace  paty,  Achillovy  šlachy),  ve  všeobecné 

chirurgii (například operace sinus pilonidalis), v plastické chirurgii (popáleninová chirurgie, 

kožní defekty v oblasti zad, kožní nádory), v cévní chirurgii (operace varixů dolních končetin, 

cévní problematika v podkolenní jamce), v urologii (například nefrostomie), v neurochirurgii 

(operace  pro  mozkové  tumory  a  jiné  patologie  v oblasti  zadní  jámy  lební)  

a ve spondylochirurgii. 

Nemocný je do pronační polohy polohován po zajištění dýchacích cest a napojení na umělou 

plicní ventilaci. U některých skupin pacientů (např. s třetím stupněm obezity nebo nestabilním 

poraněním  krční  páteře)  lze  zahájit  celkovou  anestezii  poté,  co  se  pacient  sám  uloží  

do operační polohy na břiše a kdy je zkontrolováno neporušení míchy před zahájením celkové 

anestezie. Studie, zabývající se touto problematikou, upozorňují na vyšší riziko nezajištění 

dýchacích cest při minimálním benefitu zkrácení přípravy k operaci o pět minut 9. 

Pokud není  možné,  aby pacient  zaujal  komfortní  polohu spontánně,  měla  by být  poloha  

co nejfyziologičtější 10,11. Používají se speciální polohovací pomůcky bez přímého tlaku 

na břicho k zajištění bezpečného uložení končetin, hrudníku, břicha, páteře, hlavy a měkkých 

tkání obličeje, krku a genitálu a pro prevenci přímého tlakového poškození nervů a nervově 

cévních svazků součástmi operačního stolu. Váha těla je distribuována především do oblastí 

pánve a ramen. 

Na našem pracovišti z polohovacích pomůcek používáme pěnovou operační podložku Profi 

firmy Vitapur (Obr. 1) nebo Wilsonův rám. 

Obrázek 1. Pomůcky pro polohování pacienta do pronační polohy
šipka označuje podložku horní části těla
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Polohovací pomůcky mají různý vliv na nitrobřišní tlak. Nejmenší vliv má Jacksonův páteřní 

stůl, který dokonce nitrobřišní tlak snižuje, ale kterým naše pracoviště nedisponuje, měkké 

podložky nitrobřišní tlak zvyšují o přibližně 2 mm Hg a Wilsonův rám o 5,8 mm Hg 12. 

Z důvodu nejvyššího ovlivnění nitrobřišního tlaku jsme Wilsonův rám ve studiích nepoužili. 

Wilsonův rám je složen ze dvou paralelních, podélně zakřivených podložek, jejich zakřivení 

je  nastavitelné  a  umožňuje  měnit  zarovnání  bederní  lordózy  13.  Je  možné  u  něj  měnit 

vzdálenost  těchto  dvou  podložek  od  sebe  a  tím přizpůsobovat  tlak  na  hrudník  a  břicho  

14, 15. Specifickou indikací pro použití Wilsonova rámu je operace pacientů se syndromem 

zmrzlého ramene 16. 

5.1.1 Pravidla pro polohování pacientů

Polohování  pacientů  má  svá  pravidla  s ohledem na  prevenci  závažných  komplikací  17. 

Standardizaci  při  polohování  jak zdravých dobrovolníků,  tak i  pacientů jsme využili  také 

k minimalizaci interindividuálních odchylek s možným dopadem na změny hemodynamiky  

v našich studiích. 

U polohování končetin dodržujeme pravidlo maximální abdukce v kloubech do 90 stupňů 

(Obr.  2).  Horní  končetiny  polohujeme vedle  těla  s flexí  90  stupňů  v lokti  nebo  s extenzí 

v lokti v neutrální pozici podél těla, kdy podélná osa předloktí je rovnoběžná s podélnou osou 

pacienta 10,11. Při uložení extendovaných horních končetin podél těla je znesnadněn přístup 

anesteziologickému týmu k nitrožilním vstupům a k používané monitoraci, ale i operatérovi 

k operačnímu  poli,  proto  není  na  našem  pracovišti  využíván.  Dolní  končetiny  mírně 

flektujeme v kolenou a kyčlích a podkládáme pod kotníky, paty jsou v úrovni srdce. 

Obrázek 2. Umístění pacienta na podložku
dodržení pravidel pro bezpečné polohování končetin a hlavy
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Hlavu  pacienta  ponecháváme  v neutrální  poloze  v prodloužené  ose  těla  bez  rotace  krční 

páteře. Při rotaci hlavy může dojít k natažení brachiálního plexu 10,11,18 nebo může dojít 

ke klinicky významnému omezení krevního zásobení mozku a míchy nebo ke snížení odtoku 

krve  s možným  vznikem  cévní  mozkové  příhody  (CMP)  nebo  raritně  kvadruplegie 

10,11,15,19,20,21. Hlava je uložena do některého z typů speciálních podložek, které zajistí 

prostor pro obličej bez tlaku na oční bulby. V poloze na břiše je zhoršený přístup k obličeji 

a k dýchacím cestám nemocného a je obtížnější řešit komplikace vzniklé následkem případné 

dislokace pomůcek užívaných k jejich zajištění.

5.1.2 Komplikace pronační polohy

5.1.2.1 Poranění kůže a nervů

I přes veškerou snahu o optimální polohování může dojít k poškozením od „hlavy až k patě“. 

Některé komplikace mohou být spojené i s vlastními polohovacími pomůckami, a to jejich 

trvalým tlakem na tkáně pacienta,  zejména u dlouhých operací nebo u obézních pacientů. 

Míra poškození je různá, od drobných abrazí kožního krytu, po hematomy až po nekrotické 

změny  v disponovaných  lokalitách  19.  Vznik  pooperační  neuropatie  byl  v minulosti 

považován za důsledek pouhého přímého tlaku na nervy (Obr. 3), nebo jejich nefyziologické 

trakce  10,11.  Dnes  za  příčinu  považujeme  spíše  kombinaci  pacientových  přidružených 

onemocnění,  prolongovaného  operačního  výkonu  a  perioperačního  syndromu  systémové 

zánětové odpovědi  organizmu  22.  Nejvulnerabilnější  k perioperačnímu poranění  tlakem  

a polohou je brachiální plexus a distální část ulnárního nervu 10. Pro polohové poškození 

periferních nervů považují  studie  za  nejrizikovější  extrémní  hmotnostní  skupiny pacientů, 

pacienty s diabetes mellitus, kuřáky a výkony trvající nad čtyři hodiny  23,24. Příznakem 

poškození  nervů  po  vyvedení  z anestezie  může  být  nově  vzniklá  necitlivost  oblastí, 

inervovaných daným nervem nebo skupinou nervů, pálení nebo mravenčení dané části těla. 

Postižení  mají  potíže  vstát  z  postele,  chodit,  uchopovat  předměty  nebo zvedat  ruce  23. 

Poškození periferních nervů může být zpočátku diskrétní, k plnému rozvoji výše uvedených 

klinických  příznaků  může  dojít  i  týden  až  tři  týdny  po  výkonu  10,11,23.  Incidence 

polohových poškození nervů je udávána v rozmezí 0,03 až 1 %  24,25. Následkem tlaku  

na  inguinální  oblasti  byly  popsány  případy  kompartment  syndromu  dolních  končetin  

a  unilaterální  i  bilaterální  avaskulární  nekrózy  femorálních  hlavic  19,  26.  Dalšími 

rizikovými partiemi pro poškození přímým tlakem jsou prsní žlázy a mužský genitál  19,  

ale bylo popsáno i peroperační poranění viscerálních orgánů s následným rozvojem akutní 
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pankreatitidy,  akutní  střevní  ischemie  nebo  akutního  selhání  jater  pooperačně  10,11,27. 

V případě takto fatálních komplikací se naštěstí  jedná spíše o jednotlivé případové studie, 

incidence je ale ve skutečnosti neznámá 10,11. 

Obrázek  3.  Příprava  operačního  stolu  včetně  polohovacích  pomůcek  jako  prevence 

poranění nervů

5.1.2.2 Pooperační zhoršení nebo ztráta zraku

Jednou z nejzávažnějších komplikací operačních výkonů je ztráta zraku 19, 28. Pooperační 

zhoršení vizu je popisováno ve všech operačních polohách, dle dostupných zdrojů je 67 % 

pozorováno  po  výkonech  v pronační  poloze  29.  Tato  komplikace  je  naštěstí  vzácná, 

incidence je udávána v rozmezí 0,028 až 1 % 19,29,30,31,32. Etiologie je multifaktoriální, 

a  ne  vždy  zcela  jasná.  Nejrizikovější  jsou  výkony  v lumbální  a  lumbosakrální  oblasti  

(75-89 %), na hrudní páteři (11 %) a nejméně rizikové (4 %) jsou operace na krční páteři 

33,34. 

Za  hlavní  příčiny pooperačního zhoršení  nebo ztráty  zraku považujeme vznik ischemické 

optické  neuropatie,  trombózy  centrální  retinální  arterie,  kortikální  slepoty  a  akutního 

glaukomu 19. 

Za  rizikové  faktory  pro  pooperační  slepotu  považujeme  arteriální  hypertenzi,  diabetes 

mellitus,  polycytemii,  kouření,  renální  selhání,  preexistující  glaukom  s úzkým  úhlem, 

aterosklerotické  postižení  cév  a  vrozené  poruchy  kolagenu  29,  33.  Peroperačně  jsou 

rizikovými faktory anémie (hematokrit méně než 26), hypotenze (pokles o více než 20 % 
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oproti bazální hodnotě, nebo taková, která vyžaduje terapii vazopresory), vyšší krevní ztráta 

(více než 1000 ml) a výkon delší než šest hodin  30,33,34. Poruchy zraku může způsobit  

i  zvýšení  nitroočního  tlaku  přímým  tlakem  podložky  na  oční  bulbus  nebo  přeneseně  

při  výrazném  vzestupu  nitrohrudního  tlaku.  Příčinou  může  být  i  hyperémie  způsobená 

prolongovaným setrváním v pronační poloze. 

5.1.2.2.1 Ischemická optická neuropatie

Nejčastěji je za poškození zraku zodpovědná ischemická optická neuropatie, která je příčinou 

poškození  zraku  po  operaci  v 83  %  případů  33.  Ischemická  optická  neuropatie  vzniká 

ischemickým inzultem zrakového nervu a  dělí  se  na  dvě podjednotky,  na  zadní  a  přední 

ischemickou optickou neuropatii podle toho, která část nervu je zasažena. Důvodem je odlišné 

cévní  zásobení  přední  a  zadní  části  optického nervu.  Za místo dělení  považujeme  lamina 

cribrosa. Zadní ischemická optická neuropatie může vznikat následkem vyšší krevní ztráty  

a následné anémie, a také z důvodu hypotenze 33. Zadní část optického nervu je zásobena 

piálními cévami vycházejícími z větví  arteria opthalmica. Tyto cévy jsou citlivé na pokles 

krevního tlaku, protože nejsou schopny autoregulace.  Popisován je i  vliv žilní  kongesce.  

U poškození zadní části nervu je typické bilaterální ireverzibilní poškození nastupující ihned 

po  výkonu,  nerv  atrofuje  za  4-6  týdnů.  Jedná  se  o  diagnózu  per  exclusionem,  

při  oftalmologickém  vyšetření  nejsou  patrné  žádné  morfologické  změny.  Přední  optická 

ischemická  neuropatie  je  častější  po  kardiochirurgických  výkonech.  Po  výkonu následuje 

několikadenní perioda normálního vizu, po které dochází k progresivnímu zhoršování během 

několika  dní  s  následnou  ireverzibilní  atrofií  optického  nervu  za  4-6  týdnů.  

Při  fundoskopickém vyšetření  je  patrný otok optického disku a  na jeho kraji  jsou zjevné 

hemoragie  plamínkovitého  nebo  třískovitého  tvaru.  Poškození  je  také  typicky  bilaterální, 

rozsahem  od  mírného  zúžení  zorného  pole  po  kompletní  slepotu.  Zúžení  je  nejčastěji  

ve spodní části zorného pole 32,35,36. 

5.1.2.2.2 Trombóza centrální retinální arterie

U  trombózy  centrální  retinální  arterie je  při  očním  vyšetření  patrný  výbled  retiny 

s charakteristickou  červenou  třešňovou  skvrnou.  Příčinou  je  nejpravděpodobněji  přímý, 

dlouhotrvající  tlak  na  oční  bulbus  a  je  známa  i  asociace  s periorbitálním  traumatem. 

Prezentuje se okamžitě pooperačně spíše unilaterálním zrakovým poškozením 19. 
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5.1.2.2.3 Kortikální slepota

Kortikální  slepota je  způsobená  infarzací  okcipitálního  laloku embolem v povodí  cévního 

zásobení  nebo ischemií  následkem signifikantní  peroperační  ischemie.  Jedná se  o typicky 

unilaterální  zhoršení  zraku  ihned  po  výkonu  s normálním  nálezem  při  fundoskopickém 

vyšetření 19, 37. 

5.1.2.2.4 Akutní glaukom

Akutní  glaukom vzniká  neznámým  mechanismem.  Je  pomýšleno  na  pupilární  blokádu 

posunem čočky oproti duhovce v pronační poloze. Pronace taktéž může zvýšit již přítomný 

vysoký nitrooční tlak. Po operaci dochází k intenzivní bolesti očí s rozostřeným viděním.  

Je  oteklé  oční  víčko,  přítomna  konjunktivitida  a  korneální  edém.  Vyšetření  fundoskopií  

je bez patologického nálezu 19.

5.1.2.2.5 Poškození očního bulbu

K poškození  očního bulbu může dojít  i  přímým tlakem polohovacích pomůcek na bulby  

při  nedostatečné  kontrole  polohy  hlavy  (Obr.  4).  Poškození  očního  bulbu  má  specifické 

morfologické  nálezy,  například  abrazi  rohovky.  Poškození  očí  špatnou  polohou  a  užitím 

nevhodných polohovacích pomůcek (Obr. 5) je plně preventabilní 19. 

Obrázek 4. Neutrální poloha hlavy v poloze na břiše
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Obrázek 5. Gelová podkova 
při nevhodném polohování obličeje může způsobit tlak na oční bulbus

Při  polohování  pacienta  je  nezbytná  úzká  spolupráce  s operatérem.  Poloha  pacienta  musí 

umožnit  chirurgický  výkon  provést  a  zároveň  minimalizovat  riziko  rozvoje  komplikací, 

vyvolaných polohou,  zejména vznikem POVL a pooperačních poranění  periferních nervů. 

Poškození  nemocného  způsobená  pronační  polohou  ovlivňují  negativně  život  nejenom 

pacientů, ale i  jejich rodin. Jelikož příčiny vzniku těchto komplikací jsou multifaktoriální,  

nelze  jim  nikdy  předcházet  plně.  Důležité  je  identifikovat  vysoce  rizikové  nemocné, 

dosáhnout maximálně bezpečné pronační polohy a optimalizovat nebo zcela vyloučit faktory, 

které jsou spojeny s poškozením pacienta.

5.2 Hemodynamika pacienta

V průběhu operačního výkonu v celkové anestezii je hemodynamický management zásadní 

pro udržení dostatečného srdečního výdeje k zajištění adekvátní perfuze mozku, orgánů, ale 

i periferních tkání. V mnoha studiích se ukázalo, že správný hemodynamický management 

anesteziologem  má  přímý  vliv  na  klinický  výsledek  pacienta  38,39,40,41,42.  Zda  je  

ke  stabilizaci  oběhu  vhodné  použít  tekutiny,  vasopresory  či  jinou  terapii,  záleží  

na vyvolávající příčině a hemodynamické situaci. Tkáňová hypoperfuze a dysbalance mezi 

dodávkou kyslíku a jeho spotřebou hraje významnou roli při vzniku pooperačních komplikací 

43,44,45.  

Pacienti v pronační poloze jsou primárně považování za  fluid responzivní  a před otočením 

nemocného do pronační  polohy lze u vybraných pacientů zvážit  podání  tekutinové výzvy 

45.  Tekutinová intervence ale  musí  být  individualizovaná,  u  vybraných skupin pacientů 

s vyžitím rozšířené monitorace hemodynamických parametrů v perioperačním období  43. 

Individualizovaná  tekutinová  terapie  je  v současnosti  považována  za  základ  správné 
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perioperační péče s přímým vlivem na morbiditu i mortalitu 43,47,48. Na tekutiny je nutno 

pohlížet  jako na lék,  který je možno jak poddávkovat,  tak předávkovat,  v obou případech 

může dojít až k poškození pacienta 49. 

Hypovolemie může vést k hypoperfuzi tkání s významnými následky v pooperačním období 

50,51,52, k tkáňové hypoxii a ke vzniku kyslíkového dluhu 53,54. Hypovolemie může být 

způsobena  sníženým příjmem tekutin  při  delším  předoperačním  lačnění  nebo  doprovázet 

dekompenzaci základního onemocnění. Může být také zapříčiněna polyurií, zvracením nebo 

zvýšenou  ztrátou  potem  55.  Při  hypovolemii  dochází  v oblasti  splanchniku  k dysfunkci 

bariérové funkce střev a k aktivaci zánětové kaskády rozvojem bakteriální septikémie  56

a  k prokoagulačnímu  stavu.  Dalšími  důsledky  mohou  být  akutní  poškození  ledvin, 

perioperační ischemie myokardu nebo vznik cévní mozkové příhody 55.

Také přetížení tekutinami má zásadní vliv na pooperační výsledek pacientů, je asociováno 

s prodlouženou  hospitalizací,  častějšími  plicními  komplikacemi,  s  horším  hojením  ran,  

s  poruchami  vnitřního  prostředí,  s  koagulopatií  a  rozvojem tkáňového  a  plicního  edému 

57,58.  Přetížení  tekutinami  je  nebezpečné  především  u  nemocných  s kardiálními 

komorbiditami 59. Konkrétně u výkonů v pronační poloze představuje přetížení tekutinami 

specifický  problém.  Nadbytečná  tekutina  se  hromadí  v na  poloze  závislých  oblastech 

ovlivněných především gravitací.  Může dojít  k otoku v oblasti  orofaryngu s peroperačním 

zhoršením průchodnosti dýchacích cest a ke ztížení až znemožnění extubace nebo k respirační 

insuficienci v pooperačním období s nutností reintubace 19. K progresi otoku měkkých tkání 

orofaryngu následkem tekutinového přetížení může dojít až dvanáct hodin po extubaci 19. 

5.2.1 Fluid responsiveness, odpověď na tekutiny

Tzv.  fluid  responsiveness je  schopnost  organismu zareagovat  na  podání  tekutin  zvýšením 

srdečního  výdeje.  Úskalím  v podávání  tekutin  je  často  jejich  přechodný  efekt  

na hemodynamiku z důvodu jejich rychlé extravazace do intersticia 60,61,62, která je vyšší 

u  kriticky  nemocných  pacientů  následkem  zvýšené  propustnosti  kapilár  60,63.  

Pro  přítomnost  kapilárního  leaku svědčí  přítomnost  intersticiálních  otoků  až  anasarky  

u pacientů v těžkém stavu a pooperačně 55. 

Pokud hodnotíme odpověď na tekutiny, hodnotíme tím schopnost kardiovaskulárního systému 

zvýšit objem krve, který srdce přečerpá za časovou jednotku do systémové cirkulace  55.  

Zde hraje zásadní roli Frank-Starlingův zákon (Obr. 6). 
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Fyziologicky má organismus rezervní množství tekutiny, kterou je schopno mobilizovat do 

cirkulujícího objemu krve v případě potřeby. Je to funkční rezerva o objemu asi 300-500 ml 

a nachází se v žilách splanchniku, především sleziny, a v žilách dolních končetin 55. Dalším 

endogenním fyziologickým mechanismem ke zvýšení cirkulujícího objemu krve je schopnost 

rezorpce  volné  intersticiální  tekutiny  do  cév,  ke  které  dochází  při  rychlém  poklesu 

hydrostatických tlaků v postkapilární části krevního řečiště 64.

Klinické zhodnocení stavu hydratace pacientů, pocit žízně, kožní turgor, hydratace sliznic,  

je v anestezii komplikované až nemožné, navíc stav hydratace nemusí korelovat se stavem 

volemie. Centralizace oběhu u závažné hypovolemie může být až pozdním nálezem a její 

příznaky mohou být dlouho ovlivněny použitými anestetiky.

Obrázek 6.  Frank – Starlingova křivka v kontextu konceptu tzv.  fluid responsiveness 
Vzestup na křivce označený dvěma body a-a’ukazuje na zvýšení tepového objemu u pacientů, 
kteří  reagují  na tekutiny.  Plató označené body b-b’ukazuje  na nezměněný tepový objem  
u pacienta bez potenciálu k odpovědi na tekutiny. Obrázek upraven z: Pidket JD et al. Passive 
Leg-Raising and Prediction of Fluid Responsiveness: Systematic Review. Critical Care Nurse. 
2017;37(2):32-47.

5.2.1.1 Šokový index

Šokový index (poměr srdeční frekvence a systolického krevního tlaku) využívaný u šokových 

stavů 65, je prediktorem postintubační hypotenze u traumatizovaných pacientů 66. Vyšší 
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hodnota šokového indexu před zahájením anestezie u akutních traumatizovaných pacientů 

nebo při  porodním krvácení  je  spojena  s vyšší  pooperační  morbiditou  67.  Ke  stanovení 

volemie v průběhu operací v celkové anestezii není použitelný.

Ani  velikost  tvorby  moči  není  v anestezii  jednoznačným  vodítkem,  sníženou  diurézu 

nastolují hormonální  mechanismy,  aktivované  v průběhu  celkové  anestezie  a  operačního 

výkonu 68. 

5.2.2 Statické a dynamické testy preloadu

5.2.2.1 Statické testy 

Statické ukazatele preloadu získáváme měřením pomocí centrálního žilního katétru, Swan-

Ganzova  katétru  nebo  echokardiograficky.  Dříve  byly  hlavními  parametry,  užívanými 

k hodnocení  náplně krevního řečiště  pacienta.  Do této skupiny ukazatelů řadíme centrální 

žilní tlak a tlak v zaklínění plicního řečiště. 

5.2.2.1.1 Centrální žilní tlak

V minulosti byl za základ hodnocení potřeby tekutin považován centrální žilní tlak (CVT),  

ten  je  ale  ovlivněn  mnohými  proměnnými  –  intratorakálním  tlakem,  žilním  návratem, 

rezistancí žilního systému, cévní rezistancí v plicním řečišti. 

Hodnota CVT sama o sobě nevypovídá o volemii, ani nepredikuje reakci na tekutiny 69, 

vysoká hodnota CVT u hypervolemických pacientů je ale prediktorem špatné prognózy 70. 

Stanovení CVT vyžaduje invazivní měření a v poloze na břiše je jeho hodnota nevýtěžná 

55,71.  Ukázalo se také, že hodnota CVT není adekvátním prediktorem tkáňové perfuze  

a zásobení periferních tkání kyslíkem 95.

5.2.2.1.2 Plnící tlaky srdce a end-diastolické objemy srdečních komor

Protože vztah mezi plnícími tlaky srdce a end-diastolickými objemy srdečních komor závisí 

na více proměnných,  jako je  efekt  přetlakové plicní  ventilace,  vliv  extramurálního tlaku  

na  srdce  a  vliv  změn komorové  compliance při  terapii  katecholaminy  nebo  ischemii 

myokardu, jsou tyto parametry pro hodnocení fluid responsiveness nedostatečné 96. Pomocí 

speciálního plicnicového katétru je  možné získat  hodnoty end-diastolického objemu pravé 

komory  a  její  ejekční  frakce,  pomocí  ultrazvukových  metod  je  možné  stanovit  

end-diastolickou plochu levé komory a globální end-diastolický objem. Tyto hodnoty jsou 

však  získávány  za  cenu  vysoké  invazivity  plicnicového  katétru,  anebo  ultrazvukovými 

technikami,  které ale  mohou být  zkreslené vyšetřujícím lékařem. Hodnoty end-diastolické 
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plochy levé komory jsou vysoce variabilní u zdravých jedinců v průběhu celkové anestezie. 

Globální  end-diastolický objem krve ukazuje  objem krve ve všech 4 srdečních oddílech  

a je získáván systémy na principu hemodiluce (PiCCO, LiDCO apod.). Měření objemových 

parametrů je méně závislé na změnách intratorakálního tlaku a  compliance myokardu než 

srdeční  plnicí  tlaky.  Hodnoty globálního end-diastolického objemu se ve studiích ukázaly 

jako dobré indikátory  fluid responsiveness,  problémem však může být přítomnost velkého 

aneurysmatu aorty nebo pokud je arteriální katétr zaveden příliš periferně – poté jsou tyto 

objemy nadhodnoceny. 

5.2.2.2 Dynamické prediktory odpovědi na tekutiny

V současné době se místo přímého hodnocení volemie používá při rozhodování o tekutinové 

terapii stanovení některého z tzv. dynamických prediktorů odpovědi na tekutiny. Mezi tyto 

prediktory odpovědi na tekutiny patří např. změny průměru dolní nebo horní duté žíly  55 

nebo hodnocení změn velikosti tepového objemu levé komory v závislosti na fázi dechového 

cyklu  72.  Další  ultrazvukovou  technikou  predikce  odpovědi  na  tekutiny  je  stanovení  

tzv. korigovaného času toku krve v aortě nebo v krkavicích 73. 

5.2.2.2.1 Změny tepového objemu a pulzního tlaku

Mezi dynamické prediktory odpovědi na tekutiny patří  a v současné době jsou v anestezii 

preferenčně  používané  variabilita  tepového  objemu  (SVV)  a  variabilita  pulzového  tlaku 

(PPV) indukované umělou plicní ventilací. Dle Marikova přehledového článku je pro predikci 

příznivé  odpovědi  na  tekutiny  senzitivita  SVV  0,82  a  specificita  0,86,  pro  PPV  platí 

senzitivita 0,89 a specificita 0,88 97. Jejich limitem je nutnost napojení pacienta na UPV 

s  vyloučením vlastní  dechové  aktivity,  nutnost  pravidelné  srdeční  akce,  zavřený hrudník, 

normální poddajnost plic a použití priměřeného dechového objemu (viz dále). 

Pozitivní inspirační tlak při nádechu snižuje žilní návrat a snižuje výdej pravé srdeční komory 

a tím redukuje tepový objem a arteriální tlak. Při výdechu se děje opak. Variabilita této změny 

závisí na náplni cévního řečiště a na schopnosti srdečních oddílů měnit tepový objem dle 

změn  preloadu.  Pokud  srdce  pracuje  v  ploché  části  Frank-Starlingovy  křivky,  pak  jsou 

hodnoty PPV a SVV nízké. Naopak, pokud pracuje na strmé části křivky, pak jsou hodnoty 

SVV  a  SPV  vysoké.  Čím  jsou  dané  ukazatele  vyšší,  tím  je  vyšší  pravděpodobnost,  

že organizmus zareaguje na podání tekutin zvýšením srdečního výdeje 79,80,98. 

Hodnoty PPV lze přímo získat z arteriální křivky měřené invazivně, kontinuálně neinvazivně, 

nebo z procesované pletysmografické křivky. Hodnoty SVV jsou získávány systémy, které 
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umožnují  stanovit  velikost  tepového  objemu  nebo  nepřímo  měřením  změn  plochy  pod 

křivkou  rychlosti  krevního  toku  ve  výtokovém traktu  levé  komory  v průběhu  dechového 

cyklu pomocí dopplerovské sonografie  55,74.  SVV a PPV vyžadují použití  umělé plicní 

ventilace  s dechovým  objemem  alespoň  8  ml/kg  predikované  tělesné  hmotnosti  bez 

spontánního  dechového  úsilí  55,74,75 a  pravidelný  srdeční  rytmus.  Falešně  negativní 

hodnoty  můžeme  získat  při  nitrobřišní  hypertenzi,  ke  které  ale  správné  polohování  

do pronační poloze nevede. V naší práci jsme využívali neinvazivně získané hodnoty SVV, 

které jsou schopny dobře předpovědět odpověď na tekutiny i v pronační poloze 46,76,77.

SVV je počítána jako poměr rozdílu mezi největším a nejmenším tepovým objemem levé 

komory zprůměrovanému za 3–5 dechů a udává se v procentech  78.  Současné monitory 

měří SVV kontinuálně (každou srdeční kontrakci), intervaly pro průměr mohou být 3 dechy 

nebo více. Za prediktivní hodnotu pro pozitivní odpověď na tekutiny považujeme změnu  

SVV > 10 % 78.

Hodnotu  Pulse  Pressure  Variation  (PPV)  můžeme  získávat  z  křivky  invazivního  nebo 

kontinuálně  měřeného  neinvazivního  tlaku  jako  poměr  rozdílu  mezi  maximálním  

a minimálním pulzním tlakem a průměrem pulzového  tlaku v průběhu tří dechových cyklů, 

Obrázek 7 79. Za hodnotu predukující pozitivní odpověď k tekutinám považujeme hodnoty 

12 až 13 % 78,80.

Obrázek 7. Variace tepového objemu na arteriální křivce

zachycený poměr rozdílu mezi maximálním a minimálním pulzním tlakem, označen šipkami. 
Převzato z:  Teboul JL et al. Arterial Pulse Pressure Variation with Mechanical Ventilation. 
Am J Respir Crit Care Med. 2019; 199(1):22-31. 
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Schopnost  SVV  a  PPV  predikovat  odpověď  na  tekutiny  může  být  snížena  vysokou 

katecholaminovou podporou oběhu, závažnou plicní hypertenzí, dysfunkcí pravé nebo levé 

srdeční komory 81.

5.2.2.2.2 Test end-exspirační okluze

U pacientů napojených na umělou plicní ventilaci lze také používat tzv. test end-exspirační 

okluze  82. Inspirační fáze umělého vdechu zvyšuje nitrohrudní tlak a snižuje žilní návrat. 

Při  provádění end-exspiračního okluzního testu zabraňujeme kolísání nitrohrudního tlaku,  

a  to vede ke zvýšení  žilního návratu,  zvýšení  předtížení  srdce i  tepového objemu u  fluid 

responzivních pacientů. Samotná okluze se provádí přerušením ventilace na konci exspiria

na 12 vteřin. V průběhu testu je nutné zajistit absenci spontánního dechového úsilí. U tohoto 

testu  tedy  zvýšení  srdečního  výdeje,  respektive  krevního  tlaku  nebo  koncentrace  oxidu 

uhličitého ve výdechu během samotné okluze předpovídá pozitivní reakci na podání tekutin 

82.

5.2.2.3 Arteriální tlak krve 

Základní hodnoty vitálních funkcí, jako je tepová frekvence a systémový krevní tlak krve 

měřený  neinvazivně,  hodnota  vydechovaného  oxidu  uhličitého  a  saturace  hemoglobinu 

periferní  krve  kyslíkem,  nejsou  dostatečně  senzitivní  ani  specifické  ke zhodnocení  stavu 

kardiovaskulárního  systému  jako  celku  85.  Vliv  anestetik  na  sekreci  antidiuretického 

hormonu  neumožňuje  hodnotit  snížení  hodinové  diurézy  v průběhu  celkové  anestezie  

ve vztahu k hemodynamice. Srdeční výdej není obvykle v průběhu nekomplikované celkové 

anestezie  u  málo  rizikových  pacientů  měřen.  V případě  hypotenze  je  postupováno  podle 

nejpravděpodobnější příčiny poklesu arteriálního tlaku krve, kterou je vazodilatace navozená 

anestetiky nebo krvácením v operační ráně. Ovšem stanovit, kdy jde u konkrétního pacienta 

skutečně  o  hypotenzi,  vyžadující  intervenci,  může  být  velice  obtížné  i  s ohledem  

na přidružené choroby a funkční stav organizmu. O hodnotách krevního tlaku, které by bylo 

vhodné považovat za závažně nízké, se vedou diskuze a pro hypotenzi můžeme v literatuře 

nalézt  velký  počet  definic.  Není  ani  zřejmé,  který  ze  změřených  tlaků,  zda  systolický, 

diastolický, nebo střední arteriální krevní tlak, je vhodnější pro posuzování.

V současnosti je nejvíce rozšířeným přístupem sledování středního arteriálního tlaku (MAP), 

za  hypotenzi  je  obvykle  považována  hodnota  MAP  pod  65  mm  Hg  u  pacientů  bez 

významnějších komorbidit, případně pokles MAP o více než 20 % proti běžným klidovým 
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hodnotám  pacienta.  U  některých  skupin  pacientů  s rizikem  perioperační  ischemie  

je doporučeno zabránit poklesu MAP o 15 % 86. 

Hodnota  MAP  vychází  z interakce  mezi  srdečním  výdejem  (CO)  a  periferní  vaskulární 

rezistancí 49. I krátká epizoda poklesu MAP pod 65 mm Hg může být spojena s renálním 

a myokardiálním poškozením  49,87.  V případě poklesu středního arteriálního tlaku pod  

55  mm Hg  je  riziko  akutního  poškození  ledvin  u  7,4  % pacientů  a  myokardiální  léze  

až  u  2,3  % pacientů  88.  Tyto  následky byly  pozorovány,  i  pokud hypotenze trvala  jen 

krátkou dobu pět minut 88. U hypotenze pod 55 mm Hg trvající déle než 20 minut byla již 

signifikantně vyšší i smrtnost 88. Odlišné cílové hodnoty můžeme vyžadovat u specifických 

skupin pacientů, například u pacientů s aktivním masivním krvácením indikujeme permisivní 

hypotenzi  s cíleně  udržovaným  nízkým  MAP  až  do  vyřešení  krvácení  89.  U  pacientů 

s nitrolební hypertenzí je vhodná naopak vyšší cílová hodnota MAP nad 80 mm Hg 90. 

MAP i tepová frekvence (HR) zůstávají stabilní dlouho i při změně intravaskulárního objemu 

až o 30 % 91. MAP samotný nevypovídá ani o volemii pacienta, ani o hemodynamickém 

stavu pacienta  61,92,93.  Hodnoty arteriálního tlaku krve a ani  centrálního žilního tlaku, 

pokud je měřen, nejsou dostatečné pro zhodnocení intravaskulárního objemu 94. 

5.2.3 Srdeční výdej

Dostatečná perfuze organizmu je dána dostatečným srdečním výdejem (CO). Determinantami 

CO jsou systolický tepový objem a tepová frekvence. Systolický tepový objem je ovlivněn 

preloadem, afterloadem a kontraktilitou myokardu.  Vztah mezi hodnotami arteriálního tlaku 

krve,  žilním  návratem a  tepovým objemem levé  komory  je  nelineární  93.  V některých 

případech výrazně i snížený srdeční výdej nemusí být doprovázen poklesem tepové frekvence 

ani tlaku krve 59. 

5.2.4 Systémová vaskulární rezistance 

Další  proměnnou  v mozaice  hemodynamického  obrazu  je  hodnota  systémové  vaskulární 

rezistance (SVR). 

Systémová  vaskulární  rezistance  (SVR)  je  souhrnný  odpor  cév  vůči  průtoku  krve 

v systémovém cévním řečisti  99, včetně cév kůže, ledvin, svalů a splanchnických orgánů 

100,101. Velikost tohoto odporu souvisí s velikostí cévy podle Hagen-Poiseuilleova zákona

R = 8Ln/(pi*r^4),
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kde R je rezistance, L je délka cévy, n je viskozita krve a r je poloměr cévy 101. 

Hlavním  regulátorem  SVR  jsou  drobné  cévy,  arterioly  101.  Průměry  cév  jsou  řízeny 

autonomně sympatickým nervovým systémem prostřednictvím změn vazokonstrikčního tonu. 

Průměr cév se zmenšuje a  SVR se zvyšuje spolu se zvýšením tonu sympatiku.  Potlačení 

sympatiku má potom opačný efekt na hodnotu SVR. Během sympatické adrenergní reakce 

se uvolňuje noradrenalin a váže se na alfa1 receptory hladkého svalstva a přes intracelulární 

mechanismy vede k jejich kontrakci a tím vazokonstrikci  101,102. Další molekuly, které 

způsobují  na  buněčné  úrovni  vazokonstrikci,  jsou  tromboxan,  endotelin,  angiotensin  II, 

vazopresin, dopamin a ATP 94, 95, 96. Adrenalin působí přes beta-2 receptory hladkých cév 

vazodilataci  101,102,103.  Další  molekuly, které způsobují vazodilataci,  jsou oxid dusný, 

histamin,  prostacyklin,  prostaglandin  D2 a  E2,  adenozin,  bradykinin,  oxid  uhličitý  

a vazoaktivní střevní peptid 101,104,105.

Zvýšení cévního odporu může vést k poklesu tepového objemu a srdečního výdeje a naopak 

99,100, ale ne vždy tento vztah platí  106,107. Významné abnormality v hodnotách SVR 

jsou  běžné  u  některých  častých  chronických  i  akutních  onemocnění,  jako  je  například 

arteriální hypertenze, městnavé srdeční selhání, šokové stavy, onemocnění štítné žlázy nebo 

přítomnost arteriovenózní fistule 108. 

Zjištění odchylky hodnoty SVR od normálního rozmezí, které je udáváno v pásmu 800 až 

1200 dynů/s/cm−5 109 lze  použít  jako součást  rozhodovacích  diagnostických algoritmů  

u pacientů v závažnějším klinickém stavu, protože hodnoty SVR mimo normu mohou být 

příznakem kritického onemocnění 99,100. 

Pokles SVR je typický u pacientů s distribučním šokem, u anafylaxe 99 a v některých fázích 

septického šoku 110. Trvale nízká hodnota SVR bez ohledu na etiologii může dokonce vést 

k vyšší mortalitě pacientů, a proto je některými autory považována za jeden z prognostických 

nástrojů  110,111. Nízká hodnota SVR může pomoci při rozhodování o nutnosti podávání 

vasoaktivních farmak 112. 

Vysoké hodnoty SVR pozorujeme u pacientů s hemoragickým a kardiogenním šokem 99 

a  u  pacientů  s ischemickým i  hemoragickým typem cévní  mozkové  příhody  113.  Ještě 

donedávna  byla  klinická  dostupnost  hodnot  SVR  při  využití  standardních  metod  měření 

podmíněna nutností arteriální a centrální žilní kanylace 108. První kontinuální měření SVR 

bylo  provedeno  až  v 90.  letech  20.  století  metodou  kontinuální  termodiluce  pomocí  

Swan-Ganzova katétru (SGK) u kriticky nemocných pacientů 115. 
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SVR v dynech/s/cm−5 je kalkulována dle vzorce: 

SVR = 80 x (MAP – CVT) / CO, 

kde jsou hodnoty MAP a CVT zadány v mm Hg a CO v l/min 115.

Pokud nelze použít invazivní kanylaci centrálního žilního systému, můžeme pro stanovení 

SVR  použít  fixní  odhadnutou  hodnotu  CVT,  protože  hodnoty  CVT  jsou  v porovnání 

k hodnotám středního arteriálního tlaku MAP nízké a mají menší rozmezí, a tedy menší vliv 

na konečný numerický výsledek 116. Při použití odhadu je však nutno pamatovat, že někteří 

polymorbidní pacienti mohou mít skutečné CVT mimo typické klinické rozmezí a hodnota 

SVR může být významně odlišná a nepoužitelná.

Kromě autonomního nervového systému ovlivňují hodnoty SVR i fyzikální vlivy. Především 

v arteriolách kůže má vliv teplota okolí, kdy chlad způsobuje vazokonstrikci a tím vzestup 

SVR  114.  Pokud  po  stimulaci  chladem dojde  k změně  prostředí  na  pokojovou  teplotu, 

především  v závislosti  na  tvorbě  oxidu  dusného  (NO)  dojde  k vazodilataci  117,118 

a k poklesu SVR. Tento fakt je pro nás důležitý především při využití neinvazivních technik 

měření, které používají čidla umístěná na prstech. Pokud dojde k prochladnutí izolovaně prstů 

v rámci  známého  porušení  termoregulace  organismu  v průběhu  celkové  anestezie  a  není 

provedena  dostatečná  prevence  ztrát  tepla,  dochází  ke  zkreslení  výsledku  celého  obrazu 

hemodynamiky.  Vliv  na  SVR má také  emoční  stimulace  aktivací  sympatiku  s  následnou 

vazokonstrikcí 101,114, 119.

Na  změny  SVR  v  průběhu  celkové  anestezie,  které  jsou  spojené  s klinicky  významnou 

hypotenzí nebo hypertenzí, můžeme při znalosti jejích hodnot, reagovat cílenou léčbou. 

5.2.5 Kontraktilita myokardu

Kontraktilita neboli inotropie myokardu vyjadřuje schopnost srdečních oddílů se synchronně 

stahovat. Ve vztahu tlaku a objemu levé komory je srdeční kontaktilita definována vztahem 

end-diastolického tlaku a objemu 120,121. 

V klinické praxi hodnotíme komorovou kontraktilitu nejčastěji pomocí ejekční frakce (EF), 

která  je  podílem  objemu  krve  vypuzeným  v systole  a  objemu  krve  v komoře  na  konci 

diastoly.  Její  hodnotu  udáváme  v procentech  a  u  zdravých  jedinců  se  pohybuje  kolem  

60-80  %.  Funkčně  je  kontraktilita  vnitřní  inotropní  schopností  myokardu  nezávislou  

na předtížení i dotížení a lze ji vyjádřit rychlostí zkrácení svalového vlákna. Katetrizačními 
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technikami lze měřit index kontraktility, který je založený na měření rychlosti vzestupu tlaku 

v komoře. 

End-systolický objem (ESV) jako funkce změn kontraktility LK je často definován pomocí 

křivky  závislosti  tlaku  a  objemu v levé  komoře,  kde  posun  doleva  představuje  zvýšenou 

kontraktilitu 120. Při konstantním end-diastolickém objemu levé komory a afterloadu vede 

zvýšení kontraktility ke snížení end-systolického objemu 120. 

Zvýšení  kontraktility  je  definováno posunem směrem nahoru ve vztahu práce a  tepového 

objemu 122. Tzv. Bowditchův efekt neboli fenomén schodiště popisuje vztah mezi měnící 

se  srdeční  frekvencí  a  kontraktilitou  120.  Zvýšení  HR  zvyšuje  intracelulární  hladiny 

vápníku, což zvyšuje sílu kontrakce myokardu  120. Zvýšení volného vápníku způsobuje  

na zátěži nezávislé zvýšení tepového objemu a snížení end-systolického objemu. 

Frank-Starlingův  zákon  popisuje  závislost  výkonu  komory  na  předtížení.  Větší  

end-diastolický objem, spojený s větším protažením myokardiálních vláken, vede k silnější 

kontrakci,  a  tedy  k většímu tepovému objemu  120.  Proto  jak  zvýšení  end-diastolického 

objemu, tak i tepové frekvence působí synergicky při zvýšení tepového objemu do té doby, 

než je při tachykardii omezeno plnění srdečních oddílů 120. 

Kontraktilita je podmíněna metabolickým stavem myokardu a celého organismu a je tudíž 

ovlivněna  hypoxií,  iontovými  dysbalancemi,  acidózou  a  hyperkapnií  123.  Dále  má  

na intotropii vliv poddajnost myokardu a objem jeho svaloviny, autonomní nervový systém 

a  některé  hormony  123.  Změny  kontraktility  můžeme  hodnotit  pomocí  ultrazvukových 

technik  nebo analýzou strmosti  tepové  křivky získané  invazivně  nebo neinvazivně  124. 

Pokles kontraktility pozorujeme u srdečního selhávání, chronického i akutního 123, podání 

inotropik  umožní  zlepšit  srdeční  výdej  125.  Na  druhou  stranu  je  nutné  počítat  

s proarytmogenním efektem většiny inotropik a se zvýšenou spotřebou kyslíku myokardem 

126.  Mezi  užívaná  inotropika  patří  digitalis,  katecholaminy  (adrenalin,  noradrenalin, 

dopamin,  dobutamin,  efedrin),  inhibitory  fosfodiesterázy  (např.  milrinon)  a  látky,  které 

zvyšují  citlivost  myokardu  k vápníku  (levosimedan).  Zvýšenou  kontraktilitu  můžeme 

pozorovat  u  stavů,  které  provází  hyperkinetická  cirkulace,  jako  jsou  hypertermie, 

tyreotoxikóza, otravy nebo užití některých farmak včetně rekreačních drog 126. 
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5.3 Vliv celkové anestezie na některé determinanty srdečního výdeje

Celková  anestezie  má  specifický  vliv  na  hemodynamiku.  Nejčastější  změnou  je  pokles 

krevního  tlaku  a  srdeční  frekvence  127.  Vlivem anestezie  dochází  k poklesu  srdečního 

výdeje  o  10-20  %  59,126,128.  U  zdravých  pacientů  je  tento  pokles  vyvolán  snížením 

preloadu  s  poklesem  end-diastolického  tlaku  levé  komory,  end-systolického  tlaku  levé 

komory a zmenšením plochy levé komory na řezu 128. Tento stav je částečně kompenzován 

zvýšením ejekční frakce levé komory srdeční. Další příčinou, vedoucí ke snížení preloadu  

a  k poklesu  SV,  může  být  snížení  poddajnosti  hrudní  stěny  po  podání  některých  farmak 

používaných v anestezii 128. 

Znalost  změn  srdečního  výdeje,  systémové  vaskulární  rezistance  a  hodnot  predikujících 

hemodynamickou  odpověď  na  tekutiny  nám  může  pomoci  řídit  naše  hemodynamické 

intervence a potenciálně modifikovat výsledek u vybraných skupin pacientů  49. Pro snažší 

porovnání  výsledných  hodnot  hemodynamických  parametrů  používáme  jejich  indexované 

hodnoty, kdy hodnoty daného parametru vztahujeme k tělesnému povrchu. Srdeční index (CI) 

je srdeční výdej vztažený k povrchu těla. Stejně tak indexujeme i hodnoty tepového objemu 

nebo systémové vaskulární rezistance.

5.3.1 Vliv jednotlivých anestetik na hemodynamiku

Po podání  propofolu klesá srdeční  index,  po etomidátu je  CI bez výrazných změn  129, 

myorelaxancia jsou bez efektu na CI  130.  Systémová vaskulární  rezistance je ovlivněna 

různými anestetiky různě, při vazodilatačním účinku některých anestetik její pokles dosahuje 

až 18-20 % 131,132,133,134. Po podání etomidátu zůstává SVR bez výrazných změn 135. 

Opioidy  snižují  SVR  136.  Inhalační  anestetika  SVR  snižují  v  závislosti  na  dosažené 

koncentraci 137. 

5.4 Hemodynamické změny v pronační poloze

Význam  změn  preloadu  a  přesný  mechanismus  jeho  ovlivnění  v pronační  poloze  

je  předmětem  přetrvávajících  kontroverzí  19,138.  V závislosti  na  použitém  způsobu 

provedení pronační polohy může docházet ke zvýšení nitrobřišního a nitrohrudního tlaku, což 

potenciálně ovlivňuje velikost žilního návratu a interakci srdce-plíce v průběhu umělé plicní 

ventilace  126,138.  Může také docházet k redukci žilního návratu přímou kompresí  dolní 

duté žíly  126.  Další  z možných příčin snížení preloadu je venózní stagnace, tzv. pooling 

krve v končetinách svěšených pod úroveň srdce 19. 
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U pacientů s preexistující  myokardiální dysfunkcí dochází po uvedení do pronační polohy 

v celkové  anestezii  k poklesu  EF  levé  komory  19,126.  U  nemocných  s kardiálními 

komorbiditami  je  také  častěji  pozorována  dyssynchronie  srdečního  stahu  po  uložení  

do pronace a snížená systolická i diastolická funkce 139. Neschopnost kompenzovat změny 

v preloadu a afterloadu a výskyt dyssynchronie srdeční kontrakce lze označit za hlavní příčinu 

hemodynamické nestability u pacientů s preexistující myokardiální dysfunkcí 139. 

U  zdravých  bdělých  dobrovolníků  bez  vlivu  celkové  anestezie  jsme  nepozorovali  změnu 

v srdečním výdeji po přetočení do polohy na břiše. Za bdělého stavu a při spontánní ventilaci 

nebyly při vyšetření srdečních objemů a ejekční frakce levé srdeční komory scintigrafickou 

metodou  zjištěny  změny  srdečního  výdeje  ani  u neobézních  pacientů,  ani  u pacientů 

s preexistujícím srdečním onemocněním,  u kterých  bylo  pozorováno  pouze  mírné  zvýšení 

tepové frekvence 140. Lze předpokládat, že v bdělém stavu dochází změnou tonu sympatiku 

ke korekci případných změn žilního návratu a kontraktility myokardu.

5.5 Umělá plicní ventilace v pronační poloze a vliv na hemodynamiku

Umělá plicní ventilace (UPV) pacientů obvykle využívá na rozdíl od spontánního dýchání 

přetlaku. Pokud je zdravý pacient dobře polohován do pronační polohy, nemusí být patrny 

žádné  zásadní  změny  v plicní  mechanice  a  ve  výměně  plynů  19.  Při  nesprávném 

napolohování je možné pozorovat změny v poddajnosti  hrudní stěny a zvýšené inspirační 

tlaky. Tyto negativní důsledky pronace mohou být zdůrazněny u pacientů s preexistujícími 

plicními komorbiditami,  u  obézních,  u  pacientů s nízkou kardiovaskulární  kondicí  a  horší 

tolerancí  k fyzické  zátěži.  Správným  polohováním  lze  tyto  obtíže  omezit  i  u  takto 

predisponovaných pacientů, po návratu zpět do supinační polohy tyto obtíže ihned mizí 19.

Vliv různých typů ventilačních režimů na hemodynamiku v pronační poloze nebyl dosud plně 

studován. 

U  objemově  řízené  ventilace  (VCV)  se  v průběhu  celkové  anestezie  minutová  ventilace 

nemění, tlakově řízenou ventilací (PCV) lze dosáhnout sice nižších maximálních inspiračních 

tlaků ve srovnání s objemově řízenou ventilací, dechový objem se však může měnit, pokud 

není tlakový režim objemově garantován  141. Není rozdíl v incidenci akutního poškození 

plic  či  vzniku  barotraumatu  při  srovnání  objemově  a  tlakově  řízené  ventilace  141.  

VCV se zdá být nejbezpečnější ventilační režim pro pronační polohu.
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5.6 Monitorace hemodynamiky

Kontinuální  hemodynamická  monitorace  umožňuje  získat  informace  o  stavu 

kardiovaskulárního systému v reálném čase. Již dlouho je známo, že pro klinický výsledek 

pacienta  je  výhodnější  kontinuální  monitorace  srdečního  výdeje  a  odvozených 

hemodynamických dat než jednorázové měření hodnot a pokus o jejich interpretaci  115. 

V současné době neexistuje zařízení, které je schopné poskytnout lékaři kompletní a 100 % 

přesné  vyhodnocení  kardiovaskulárního  stavu  jedince  a  každý  monitor  je  spojen  

se specifickými výhodami a omezeními  43.  Vývoj  monitoračních systémů v průběhu let 

směřuje k minimalizaci invazivity – od plicnicových katétrů přes systémy, které jsou založené 

na  transpulmonální  indikátorové  diluci  až  k neinvazivním  metodám  reprezentovaným  

např. systémem ClearSight firmy Edwards. 

5.6.1 Swan-Ganzův plicnicový katétr 

Jedná se o speciální balonkový katétr, který se zavádí do  arteria pulmonalis, a do klinické 

praxe  byl  zaveden  v roce  1970.  Přímým  měřením  získáváme  hodnoty  tlaku  v arteria 

pulmonalis,  tlaku v zaklínění, který by měl odpovídat tlaku v levé síni, centrálního žilního 

tlaku,  srdečního  výdeje,  saturace  smíšené  žilní  krve  a  centrální  tělesné  teploty.  Z těchto 

hodnot získáme výpočtem systémovou vaskulární rezistanci, tepový objem, dodávku kyslíku 

do tkání, spotřebu kyslíku organismem, plicní vaskulární rezistanci, index práce levé komory 

a  index  práce  pravé  komory  142.  SGK  se  zavádí  cestou  centrálního  žilního  systému 

nejčastěji cestou vena jugularis interna nebo vena subclavia. Periferní přístup je také možný, 

ale málo častý a je doporučován pouze při významné poruše koagulace. V průběhu zavádění 

katétru sledujeme kontinuálně tlakovou křivku (Obr. 8). Katétr prochází ve svém průběhu 

přes  pravou  síň  do  pravé  komory  a  odtud  do  arteria  pulmonalis,  zavádí  se  s nafouklým 

balónkem  a  nechává  se  „zaplavat“  do  správné  polohy  spolu  s proudem  krve.  Správnou 

polohu, která je v plicní zóně III, ověřujeme zaklíněním. Zaklínění je stav, kdy se nafouklý 

balónek dostane do plicní kapiláry, obturuje její  lumen a na konec katétru se přenáší tlak 

z obturovaného  úseku  plicního  řečiště.  Je  to  v podstatě  dodnes  jediná  dostupná  metoda,  

jak lze získat hodnotu tlaku v zaklínění a užívá techniku termodiluce. Při měření srdečního 

výdeje je využívána technika termodiluce, při které je termistorem na konci katétru měřena 

změna teploty protékající krve po bolusové podání chladného infuzního roztoku nebo ohřevu 

specidálního termofilamenta na povrchu katétru.
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Indikace zavedení plicnicového katétru jsou nutně podmíněny schopností ošetřujících lékařů 

hodnoty správně interpretovat. Nejčastější indikace nacházíme u kardiochirurgických vysoce 

rizikových pacientů  142.  Ve většině indikací je dnes katétr  nahraditelný ultrazvukovými 

nebo  méně  invazivnímu  technikami.  Kontraindikacemi  pro  zavedení  SGK  jsou  závažné 

koagulopatie,  trombolytická  terapie,  přítomnost  umělé  chlopně v pravém srdci  (relativní)  

a  přítomnost  elektrostimulační  elektrody  (relativní),  infekční  endokarditida  a  těžká  plicní 

hypertenze (relativní).

Obrázek 8. Prostup konce SGK srdečními oddíly a měřené tlaky v jednotlivých oddílech 
Převzato volně z: Komplexní kardiovaskulární centrum Fakultní nemocnice Olomouc, 2017 
online. Diagnostické srdeční katetrizace a hemodynamika, dostupné na https://www.kardio-
cz.cz/data/clanek/419/dokumenty/diagnosticka-srdecni-katetrizace-a-hemodynamika-
2017.pdf.

Invazivita výkonu je vysoká a je známa řada komplikací, které mohou být až fatální  142. 

Patří mezi ně vznik pneumotoraxu, srdeční arytmie, vzduchové embolie nebo ruptury arteria 

pulmonalis, ischemie myokardu, infekční a trombotické komplikace nebo plicního infarktu 

142. Četné studie neprokázaly přínos pro klinický výsledek 142,143,144 a některé studie 

dokonce prokázaly zvýšení nemocniční mortality 145,146.

5.6.2 Méně invazivní metody založené na principu analýzy pulzové křivky 

Dlouhé  roky  byl  plicnicový  katétr  považován  za  zlatý  standard  pro  monitoraci 

hemodynamických parametrů u pacientů v kritickém stavu na jednotkách intenzivní péče,  

u srdečně-hrudních výkonů a také u nekardiochirurgických výkonů u pacientů se závažnými 
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komorbiditami. Do praxe se ale v posledních více než 25 letech také dostaly méně invazivní 

systémy založené na principu tzv. na  pulse-contour analýzy s nebo bez možnosti kalibrace 

měření za užití transpulmonální indikátorové termodiluce. Historicky nejstaršími metodami 

tohoto typu měření jsou systémy PiCCO vyvinutý firmou Pulsion a systém LiDCO vyvinutý 

stejnojmennou společností.

Systém  PiCCO  vyžaduje  zavedení  speciálního  arteriálního  katétru  s termistorem 

zaznamenávajícím  změny  teploty  po  aplikaci  studeného  bolusu  NaCl  0,9  %,  který  

je  v množství  15-20  ml  podáván  pomocí  centrálního  žilního  katétru,  který  má  předřazen 

termistor pro identifikaci času zahájení aplikace studeného roztoku. Zatímco při zavedeném 

plicnicovém katétru je termodiluce transkardiální, zde je transpulmonální. Hodnota srdečního 

výdeje je vypočítaná pomocí modifikované Stewartovy-Hamiltonovy rovnice 147. 

Systém LiDCO využívá jako indikátor lithium, prvek, který se za normálních okolností v krvi 

nevyskytuje. Zatímco PiCCO může být nesčetněkrát kalibrováno, u LiDCO je počet kalibrací 

omezen  nebezpečím  kumulace  lithia  v organismu.  LiDCO  pro  svůj  provoz  nevyžaduje 

zavedení  centrálního  žilního  katétru,  protože  lithium lze  podat  do  periferní  žíly.  LiDCO 

monitoraci  nelze  použít  u  pacientů,  kteří  jsou  lithiem léčeni,  a  u  žen  v prvním trimestru 

těhotenství 148 a u nemocných, kteří váží méně než 40 kilogramů 149.

Při  použití  těchto  metod  získáváme  hodnoty  srdečního  výdeje,  globální  ejekční  frakce,  

globálního end-diastolického objemu a extravaskulární plicní vody. Index plicní vaskulární 

permeability  nám  umožňuje  odlišit  základní  příčiny  edému  plic.  Po  zadání  hodnoty 

centrálního  žilního  tlaku  získáme  hodnotu  systémové  vaskulární  rezistance  148. 

V neposlední řadě PiCCO i LIDCO monitorují dynamické ukazatele preloadu, SVV a PPV. 

Kromě komplikací spojených s nutností  kanylace arteriálního katétru a centrálního žilního 

katétru  nejsou  známy  žádné  další  komplikace  těchto  metod.  Lithium  má  dobře  popsaný 

farmakologický profil bez závažných nežádoucích účinků v dávkách, které jsou zde užívány 

149. Přesnost metod PiCCOa LiDCO byla porovnávána s plicnicovým katétrem a vůči sobě 

navzájem s dobrým výsledkem především v měření srdečního výdeje 149. Obě tyto techniky 

považujeme za semiinvazivní. 

S-G katétr je nenahraditelný v možnosti měřit tlak v zaklínění a v možnosti odběrů smíšené 

žilní krve. Ostatní hemodynamické parametry lze získat zbylými technikami. Validace metod 

byla prováděna opakovaně. Výsledek měření technikou LiDCO by měl být průměrem alespoň 
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třech měření. Přesnost měření SV a MAP metodou LiDCO ve srovnání se SGK je 68-86 % 

147. 

5.6.3 ClearSight systém 

Systém ClearSight  firmy Edwards umožňuje kontinuální,  neinvazivní  monitoraci  krevního 

tlaku  a  dalších  hemodynamických  parametrů  beat-to-beat technikou  s využitím  tlakové 

manžety nasazované na prst a referenčním senzorem umístěným v úrovni srdce pacienta. 

Základem metody je užití prstových manžet, které obsahují samonafukovací balónky. Systém 

ClearSight  poskytuje  neinvazivní  přístup  k  hemodynamickým parametrům u  široké  škály 

pacientů  včetně  těch,  u  kterých  by  standardní  arteriální  linka  ke  kontinuálnímu  měření 

krevního tlaku nebyla obvykle užita 150.

Pneumatická prstová manžeta se nafukuje na známý tlak, který má za cíl udržet stálý objem 

prstu.  V průběhu srdečního cyklu dochází  ke  změnám v objemu prstu  následkem pulzací 

digitálních tepen. Odhad změny objemu se provádí pomocí fotopletysmografie, tedy měřením 

pohlcení  světla  o  známé vlnové délce,  které  prochází  přes  prst  (Obr.  9).  Pokud se  zvýší 

absorbance světla v průběhu systoly, dojde k nafouknutí balónku manžety. V diastole dává 

snížená absorbance signál k vyfouknutí manžety. K tomuto nafukování a vyfukování dochází 

nepřetržitě,  cyklicky,  až  tisíctkrát  za  sekundu.  Tlak  v prstové  manžetě  je  ekvivalentní 

intraarteriálnímu tlaku ve stavu konstantního objemu během srdečního cyklu, kdy nedochází 

k pulzaci prstových tepen.  Arteriální stěna není za těchto okolností pod napětím. Manžeta  

je proto neustále v rovnováze s intraarteriálním tlakem zaznamenávaným manometrem 151. 

Tato technika je využívaná dvěma operačními systémy, CNAP HD Monitor (CNSystems, 

Graz, Austria) a ccNexfin (The ClearSight System: Edwards Lifesciences Corporation, Irvine,  

CA). Systém ClearSight (Obr. 10) nevyžaduje pro svůj provoz žádný invazivní vstup, pouze 

prstovou  manžetu  (Obr.  11).  Prstové  manžety  pro  Clearsight  jsou  vyráběny  ve  třech 

velikostech dle  hmotnosti  pacienta.  Systém ClearSight  rekonstruuje  tvar  arteriální  tlakové 

křivky  v arteria  brachialis z arteriální  vlny  v prstové  arterii.  Pro  vyrovnání  změn 

hydrostatického tlaku vzniklých rozdílem ve výšce uložení srdce a ruky s manžetou obsahuje 

ClearSight monitor referenční senzor, který se umisťuje v čase úvodní kalibrace na začátku 

monitorace do úrovně srdce pacienta a v průběhu měření se ccNexfin periodicky rekalibruje. 

Základem pro měření  je  tvar  pulzové vlny,  která  je  dále  analyzována a  integrací  získané 

plochy pod systolickou částí křivky, kde na ose y je čas a na ose x tlak krve, získáme hodnotu 

SPTI (Systolic Pressure Time Integral). Tato hodnota je poté vydělena odhadnutou impedancí 
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aorty (z krevního tlaku a plochy průřezu cévy). Výsledné hodnoty jsou vypočítány pomocí 

matematického  modelu,  který  využívá  několik  proměnných,  které  jsou  predikovány  

na základě demografických dat, věku pacienta, tělesné hmotnosti, výšky postavy a pohlaví. 

Měřením získáváme absolutní nebo indexované hodnoty tepového objemu, srdečního výdeje, 

systémové vaskulární rezistance, MAP a SVV.

Měření  systémem  ccNexfin  bylo  validováno  porovnáním  s daty  získanými  arteriálním 

katétrem  152.  Celková  směrodatná  odchylka  v měření  MAP  byla  3,5  ±  6,8  mm  Hg,  

při  hodnotě ccNexfin MAP 60 mm Hg může být tedy MAP měřený arteriálním katétrem 

v rozmezí 50,1 až 66,9 mm Hg s pravděpodobností 95 %  151. Větší výchylka může být  

u systolického a diastolického tlaku  151.  Dobré korelace bylo dosaženo při porovnávání 

hodnot  SV,  získaných  systémem  ccNexfin,  s  technikou  transpulmonární  termodiluce, 

s transtorakálním  a  jícnovým  echokardiografickým  dopplerovským  vyšetřením  154.   

U  pacientů  v kritickém  stavu  s periferní  vazokonstrikcí  dochází  k nepřesnosti  v měření,  

zde tento systém využíváme především ke sledování trendů hodnot srdečního výdeje tam,  

kde nelze zajistit měření hemodynamiky invazivním způsobem. 

Významným  benefitem  měření  pomocí  systému  ClearSight  je  kontinuita  měření,  která 

umožňuje zkrátit dobu kumulované hypotenze o 14  3 minuty za hodinu 153.

Obrázek 9. Prstová manžeta systému ClearSight
Zachycené fotodiody na vnitřní straně prstové manžety, označeno šipkami
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Obrázek 10. ClearSight monitor a měřené parametry hemodynamiky

Obrázek 11. Prstová manžeta s konektorem pro připojení k monitoru
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5.6.4 Měření hemodynamiky ultrazvukovou technikou

V současnosti  je  měření  hemodynamických  parametrů  pomocí  ultrazvukových  metod 

nejrozšířenější technikou na jednotkách intenzivní péče i v průběhu anesteziologické péče.

Ve studii na zdravých dobrovolnících jsme užívali také měření hemodynamických parametrů 

pomocí ultrazvukové techniky. 

Největší  výhodou  techniky  je  jednoduchost  na  vybavení,  minimální  náklady  a  rychlost 

dostupnosti  výsledků  získávaných  v reálném  čase  u  lůžka  pacienta  z rukou  zkušeného 

odborníka. Nevýhodou je absence kontinuálního měření, náročnost na získání erudice, horší 

reprodukovatelnost  a  interindividuální  variabilita  v rámci  jednotlivých vyšetřujících  155. 

Byla  prokázána  dobrá  korelace  měření  srdečního  výdeje  dopplerovskou  ultrasonografií  

s termodiluční metodou 156. 

5.6.5 Transtorakální a transesofageální ultrasonografie

Transtorakální echokardiografie (TTE) je snadno dostupná neinvazivní metoda. Pomocí TTE 

je  možno  sledovat  strukturální  poměry  na  srdci,  stav  chlopní,  změřit  tloušťky  komor  

a  komorových sept,  stanovit  poměr  velikostí  jednotlivých srdečních  oddílů,  kontraktilitu  

a synchronii stahu. Je možné měřit tepové objemy a ejekční frakci levé komory, průtok a směr 

toku  krve  na  srdečních  chlopních.  Dalším  důležitým  parametrem  je  množství  tekutiny 

v perikardu a možnost vyloučení či potvrzení tamponády srdeční. Hodnotit lze také předtížení 

i  dotížení  a  usuzovat  na  volémii  a  na  systémovou vaskulární  rezistanci  157.  Po  určení 

průměru výtokového traktu levé komory (LVOT) a pomocí integrálu rychlosti a času (VTI) 

lze vypočítat SV 158. Pomocí TEE měříme ejekční frakci ke stanovení kontraktility.

43



Transesofageální  echokardiografie  (TEE)  je  nepostradatelným  diagnostickým  nástrojem 

nejenom v kardiovaskulární chirurgii. Jícnová sonda se zavádí ústy pacienta do výše pátého 

až  šestého  hrudního  obratle,  do  místa  descendentní  aorty.  Z hemodynamického  hlediska  

je  TEE indikována u  nemocných,  kteří  nejsou vyšetřitelní  pomocí  TTE.  Transesofageální 

echokardiografie  má  nezastupitelné  místo  v diagnostice  infekční  endokarditidy  a  trombů 

v oušku levé  síně  a  v levé  síni.  Kontraindikací  zavedení  jícnové ultrazvukové sondy jsou 

závažné choroby jícnu. 

5.6.6 Korigovaný čas toku karotidami  

Korigovaný čas toku karotidami (corrected carotid flow time -  ccFT) je  parametr,  který  

se  získává  dopplerovskou  ultrasonografií  karotických  tepen.  Považujeme  ho  za  statický 

parametr (nezávislý na dýchání), jehož změna odráží změnu preloadu. Tento parametr jsme 

použili ve studii na zdravých dobrovolnících jako indikátor změn preloadu při změně polohy. 

Při výpočtu je nezbytná korekce na tepovou frekvenci respektive na čas tepového cyklu 81. 

Pokud rychlost průtoku karotidou, stanovenou pomocí UZ vyšetření, posuzujeme v různých 

fázích  dechového  cyklu,  můžeme  stanovit  změnu  maximálních  rychlostí  průtoku  krve 

karotidou ΔVpeak s velmi  dobrou predikcí  pro  odpověď na  tekutiny  srovnatelnou s  PPV 

160. Maximální a minimální systolické rychlosti se získávají v jednom dechovém cyklu  

a hodnota se vypočítává následovně 161: 

(maximální špičková rychlost – minimální špičková rychlost):(maximální špičková rychlost + 

minimální špičková rychlost)/2 x 100.
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Měření  se  provádí  umístěním ultrazvukové sondy longitudinálně na krk tak,  aby značka  

na sondě směřovala  k hlavě pacienta  a  sonda byla  přiložena na  arteria carotis  communis 

v úrovni  dolního  okraje  štítné  chrupavky,  místem  vlastního  měření  je  karotický  bulbus. 

Vyšetření se provádí v B módu zobrazení po korekci úhlové chyby. Doba průtoku se měří  

od začátku systoly po dikrotický zářez jako průměr několika (obvykle tří) po sobě jdoucích 

cyklech. Za optimální mezní hodnotu ccFT pro predikci hodnoty SVV ≥ 13 % považujeme 

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

5.6.7 Měření průměru a kolapsibility dolní duté žíly

Měření průměru dolní (a horní) duté žíly a jeho změn v průběhu dechového cyklu je snadno 

získatelný parametr schopnosti reagovat na tekutiny 163. Změny průměru vena cava inferior 

v závislosti na dýchání nastávají v důsledku změn nitrohrudního tlaku. Při spontánní ventilaci 

při nádechu dolní dutá žíla (DDŽ) kolabuje, u pacientů na umělé plicní ventilaci pozitivním 

přetlakem se průměr žíly zvětšuje  164. Ultrazvukové vyšetření dolní duté žíly se provádí 

nízkofrekvenčním  UZ  (2-5MHz)  ze  subkostální  projekce.  Alternativním  postupem  

je transhepatální měření použité v naší studii. Sonda je umístěna zhruba ve střední axilární 

čáře. V dlouhé ose hledáme vtok dolní duté žíly do pravé síně a také soutok jaterních žil 

165.  Měření  v  blízkosti  junkce pravé síně  s dolní  dutou žílou může být  nepřesné kvůli 

kontrakci bránice u spontánně ventilujících pacientů. 

V naší  práci  jsme  průměr  a  plochu  řezu  dolní  duté  žíly  prováděli  kaudálně  od  vstupu 

hepatálních  žil  do  DDŽ.  Kritéria  pro  pozitivní  tekutinový  test  se  liší  pro  ventilované

a spontánně ventilující pacienty, přičemž kolaps > 40-50 % u spontánně ventilujících nebo 
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distenze DDŽ > 12-18 % u pacientů na UPV se považuje za pozitivní prediktor příznivé 

odpovědi na podání tekutin 164. Index kolapsibility DDŽ (VCI CI) lze vypočítat dle vzorce:

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

kde dVCImax je maximální průměr dolní duté žíly a dCImin je minimální průměr dolní duté 

žíly.

U  spontánně  ventilujících  a  významně  obézních  pacientů  je  schopnost  tohoto  vyšetření 

predikovat odpověď na tekutiny malá  164,166.  I přes tyto limitace je metoda využitelná  

se specificitou 0,77 (95% CI 0,68–0,84) zejména v  případě nedostupnosti jiných metod. 
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6 Cíle disertační práce

Disertační práce si klade několik cílů a jejím obsahem jsou dvě samostatné studie. 

Hlavním cílem je popis hemodynamických změn spojených s uložením pacienta do pronační 

polohy  a  vliv  způsobu  podložení  trupu  pacienta  v pronační  poloze.  Dalším  cílem  

je  zhodnocení  vlivu  použití  rozšířeného  neinvazivního  hemodynamického  monitorování  

na perioperační oběhovou stabilitu a výskyt pooperačních komplikací. 
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7 Vlastní studie

7.1 Klinická studie I 

Hemodynamické změny v pronační poloze - neinvazivní fyziologická studie

Jedná se o prospektivní observační studii na zdravých dobrovolnících. 

Cílem této fyziologické studie bylo sledovat změny srdečního výdeje a další hemodynamické 

parametry v pronační poloze a srovnat vliv podložení hrudníku a pánve na hemodynamické 

parametry.

7.1.1 Úvod

Pronační  poloha,  která  je  obvykle  používána  v průběhu  mnoha  spondylochirurgických 

operačních výkonů,  je  spojena s rizikem vzniku peroperační  oběhové nestability  126,19. 

Provedené  studie  prokázaly,  že  u pacientů  v celkové  anestezii,  monitorovaných  pomocí 

transezofageální echokardiografie (TEE) nebo pomocí plicnicového katétru 126,167 dochází 

k poklesu  srdečního  výdeje  o 10–20 %.  U zdravých  pacientů  je  snížení  srdečního  výdeje 

provázeno  poklesem indikátorů  preloadu  a zvýšením ejekční  frakce  levé  srdeční  komory, 

u nemocných  s preexistujícím  srdečním  onemocněním  naopak  dochází  k jejímu  snížení 

126,19,128.  Neschopnost  kompenzovat  pokles  preloadu  a případné  změny  afterloadu 

zvýšením  srdeční  kontraktility  je  považována  za  důvod  závažnější  oběhové  nestability 

u nemocných s preexistující systolickou dysfunkcí levé srdeční komory 19,139. U pacientů 

s kardiálními  komorbiditami  byla  také  častěji  popisována  dyssynchronie  srdečního  stahu  

po uložení do pronační polohy  139.  Význam změn preloadu a přesný mechanismus jeho 

ovlivnění  v pronační  poloze  je  předmětem  přetrvávající  kontroverze  126,19,138. 

V závislosti  na  použitém  způsobu  provedení  pronační  polohy  může  docházet  ke  zvýšení 

nitrobřišního  a nitrohrudního  tlaku,  což  potenciálně  ovlivňuje  velikost  žilního  návratu 

a interakce srdce-plíce v průběhu umělé plicní ventilace  126,138,168. Může také docházet 

k redukci  žilního  návratu  přímou kompresí  dolní  duté  žíly  126.  Další  z možných příčin 

snížení preloadu je venózní stagnace, tzv. pooling krve v končetinách svěšených pod úroveň 

srdce 126,19. Přetlaková ventilace a farmaka použitá při úvodu a vedení celkové anestezie 

mohou  také  způsobit  hypotenzi  snížením  žilního  návratu  nebo  ovlivněním  srdeční 

kontraktility 169. 
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Hemodynamické  změny  je  možné  neinvazivně  monitorovat  pomocí  techniky  tzv. analýzy 

kontury  pulzové  křivky  systémem  ClearSight/EV  1000  Clinical  Platform  (Edwards 

Lifesciencies, Irvine, Kalifornie, USA). Systém využívá speciální prstovou manžetu a mimo 

kontinuálního neinvazivního měření středního arteriálního tlaku umožňuje průběžně stanovit 

srdeční  výdej  a další  odvozené  makrohemodynamické  parametry  170.  Systém  byl 

extenzivně  validován  v perioperačním  období  a přestože  jeho  výsledky  nejsou  zcela 

zaměnitelné s invazivně získanými metodami 171,172, je jeho schopnost trendové analýzy 

srovnatelná  s invazivními  hemodynamickými  monitorovacími  systémy  založenými  

na principu analýzy kontury pulzové křivky 173. 

Hodnocení  venózního  poolingu a posouzení  změn  srdečního  preloadu  je  možné  nepřímo 

použitím ultrazvukových metod 174. Většina provedených studií použila k posouzení změn 

preloadu tlakové hemodynamické parametry nebo sledování změn end-distolického objemu 

levé komory  19,126,167. Relativně nedávno byl do klinické praxe zaveden nový ukazatel 

objemového stavu, tzv. corrected carotid flow time, ccFT 175. Jak absolutní hodnoty ccFT 

81,175,176, tak velikost změny ccFT po pasivní elevaci dolních končetin 81,177 odrážejí 

změny  objemového  stavu  a jsou  považovány  za  další  prediktor  tzv. fluid  responsiveness 

81,175,178. 

Vzhledem k potenciálnímu vlivu farmak,  přetlakové ventilace a případných preexistujících 

patologických stavů je pro klinickou praxi důležitá znalost základních fyziologických vzorců 

hemodynamické odpovědi na pronační polohu. Primárním cílem této neinvazivní fyziologické 

studie bylo proto ozřejmit, zda u zdravých nesedovaných dobrovolníků dochází ke změnám 

srdečního  výdeje  a odvozených  hemodynamických  parametrů.  Sekundárním  cílem  bylo 

identifikovat mechanismy případných změn preloadu a zhodnotit vliv typu pronační polohy 

na hemodynamické změny.

7.1.2 Soubor a metoda

Protokol této prospektivní observační studie provedené na Klinice anesteziologie, resuscitace 

a intenzivní  medicíny  Univerzity  Karlovy,  Lékařské  fakulty  v Hradci  Králové  a Fakultní 

nemocnice Hradec Králové, byl schválen Etickou komisí Fakultní nemocnice Hradec Králové 

(předseda MUDr. Jiří Vortel) pod jednacím číslem 202006 S15 dne 4. 6. 2020. Studie byla 

registrována na ClinicalTrials.gov pod identifikátorem NCT04491331. 

Do studie byli po získání informovaného souhlasu zařazováni dobrovolníci starší 18 let bez 

známých komorbidit, sběr dat byl proveden dle jednotného protokolu. 
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V první fázi studie byly subjekty uloženy do supinační polohy (poloha S) a bylo zahájeno 

neinvazivní hemodynamické monitorování systémem ClearSight/EV 1000 Clinical Platform 

(Edwards  Lifesciencies,  Irvine,  Kalifornie,  USA)  naloženým  na  levou  horní  končetinu. 

Systém  umožňuje  kontinuální  stanovení  středního  arteriálního  tlaku  (MAP)  a dalších 

makrohemodynamických parametrů – tepové frekvence (TF), srdečního indexu (CI), indexu 

tepového objemu (SVI), variabilitu tepového objemu (SVV) a indexu systémové vaskulární 

rezistance  (SVRI).  Při  všech  měřeních  byly  po  pětiminutové  stabilizaci  odečteny 

makrohemodynamické parametry třikrát v odstupu pěti minut a byl stanoven jejich průměr. 

Pomocí přístroje Philips CX 50 (Philips,  Eidhoven, Holandsko) se sondami L12-1 a C5-1 

bylo  provedeno standardizované  ultrazvukové vyšetření,  všechny sledované  rozměry byly 

odečítány za  záznamu pořízeného v B-modu.  Exspirační  plocha cévních řezů byla  určena 

vizuálně  jako  největší  plocha  na  kolmém  řezu  cévou  v průběhu  dechového  cyklu, 

při  vyšetření  periferních  žil  byl  vyvíjen  minimální  tlak  na  kožní  kryt  tak,  aby  nedošlo 

k deformaci tvarů cévy, místo vyšetření bylo označeno pro další opakovaná vyšetření. 

Byly  sledovány  následující  parametry:  exspirační  plocha  v.  cephalica na  pravé  horní 

končetině (sVCe); exspirační plocha v. saphena na pravé dolní končetině (sVSe); exspirační 

plocha  v.  jugularis  interna vpravo  (sVJe) –  místo  vyšetření  bylo  lokalizováno  asi 2  cm 

proximálně od horního okraje klíční  kosti;  exspirační  a inspirační  plocha (sVCIe a sVCIi) 

a maximální  a minimální  předozadní  průměr  (dVCImax  a dVCImin)  v. cava  inferior. 

Z hodnot  předozadního  průměru  byl  následně  kalkulován  index  kolapsibility  (VCI  CI)  

dle vzorce VCI CI = (dVCImax – dVCImin)/ (dVCImax) vyjádřený v procentech. Průměr 

a plocha  řezu  v.  cava  inferior byly  měřeny  transhepatálně  z horizontálního  řezu  sondou 

umístěnou zhruba ve střední axilární čáře, měření bylo prováděno bezprostředně kaudálně  

od vstupu hepatálních žil do v. cava inferior.

Pomocí lineární sondy s kurzorem směřujícím kraniálně, umístěné iniciálně zhruba v úrovni 

prstenčité chrupavky podél mediálního okraje m. sternocledomastoideus, byl na pravostranné 

a.  carotis  communis identifikován  karotický  bulbus  a kurzor  vzorkovacího  objemu  byl 

následně  umístěn  do  středu  karotického  lumen  cca 1  cm distálně  od  karotického  bulbu.  

Po  úhlové  korekci  (přípustný  úhel  do  60  stupňů)  byl  proveden  záznam  pulzního 

dopplerovského signálu. Ze záznamu trvajícího minimálně dva dechové cykly byl následně 

vybrán  cyklus  s maximální  systolickou  průtokovou  rychlostí  a v rámci  tohoto  cyklu  byly 

odečteny systolický průtokový čas (systolic flow time),  jako rozdíl času od zahájení toku  

do času maximální amplitudy dikrotického zářezu, a délka srdečního cyklu, tzv. cycle time 
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81,175. Tzv. corrected carotid flow time byl následně kalkulován dle Bazetovy formule jako 

poměr systolic flow time a cycle flow time a dle Woodeyho formule jako změřený systolic flow 

time – 1,29 × (TF – 60) a vyjádřen v milisekundách 178,179. 

Po  provedení  ultrazvukového  vyšetření  byl  subjekt  polohován  (aktivní  pohyb  subjektu)  

do  pronační  polohy  na  horizontální  pevné  podložce  (poloha  P1)  simulující  polohu  

na  operačním stole  bez  dodatečného podložení,  byly  zaznamenány makrohemodynamické 

parametry a provedena výše popsaná ultrazvuková měření. 

Ve třetí fázi studie byl každý subjekt polohován na měkkou oporu proximální části hrudního 

koše a pánve, eliminující tlak podložky na dutinu břišní (poloha P2). V této poloze, ve které 

byla provedena všechna měření, byly horní i dolní končetiny umístěny pod úrovní srdce. 

Všechna měření byla provedena pouze jedním vyšetřujícím, makrohemodynamická měření 

provedla LK, ultrazvuková měření PD. 

7.1.3 Statistika

Tzv. power analýza s chybou α 0,05 a chybou β 0,20 byla provedena pro Repeated Measures 

ANOVA test  pomocí  software  G*Power  verze  3.1.9.2  (Kiel  University,  Kiel,  Německo) 

s předpokladem tří  měření  v rámci  jedné  skupiny,  velikostí  efektu  v rámci  subjektů  0,45, 

korelací mezi opakovanými měřením 0,5 a hodnotou epsilon = 0,9. Tato kalkulace ukázala 

minimální počet 11 subjektů, počet zařazených byl následně zvýšen na 12 subjektů vzhledem 

k možné nepřesnosti predikce. Výsledky jsou vyjádřeny jako průměr ± směrodatná odchylka 

nebo jako medián (mezikvartilové rozpětí)  na základě výsledků testu normality distribuce 

pomocí  jednovýběrového  Kolmogorov-Smirnovova  testu.  Rozdíly  mezi  jednotlivými 

polohami  byly  testovány  pomocí  jednofaktorového  Repeated  Measures  ANOVA  

s  Huynh-Feldtovou  korekcí  nebo  Greenhouse-Geisserovou  korekcí  dle  dosažené  hodnoty 

epsilon  v testu  sféricity.  Pro  párové  srovnání  mezi  polohami  byla  použita  Bonferoniho 

metoda, hodnota P byla korigována na mnohočetná pozorování. Pro srovnání metod výpočtu 

ccFT  v jednotlivých  polohách  byl  použit  nepárový  t-test,  P  <  0,05  bylo  považováno  

za  statisticky  významné.  Statistické  analýzy  byly  provedeny  na  software  MedCalc  7.6.0 

(Ostende, Belgie).
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7.1.4 Výsledky

Do studie bylo zařazeno 12 dobrovolníků, 6 mužů a 6 žen. Průměrný věk byl 29 ± 3 roky, 

hodnota  body  mass  indexu  sledovaného  souboru  byla  23,6  ±  3,4  a povrchu  těla  

1,87 ± 0,25 m2. Vývoj makrohemodynamických ukazatelů je shrnut v Tabulce 1. 

Byly  zjištěny  signifikantní  rozdíly  v hodnotě  MAP  mezi  jednotlivými  polohami,  

F (1,367/13,668) = 4,21, P = 0,050, η2 = 0,299. Korigované P při vzájemném srovnání rozdílů 

v hodnotách MAP mezi jednotlivými polohami nedosáhlo statistické významnosti. 

V hodnotě  SVRI  byl  obdobně  pozorován  trend  k rozdílným hodnotám mezi  jednotlivými 

polohami,  tento  rozdíl  ale  nebyl  statisticky  signifikantní,  F  (2/20)  =  3,35,  P  =  0,055,  

η2  =  0,251.  Přímé  vzájemné  srovnání  mezi  jednotlivými  polohami  ukázalo  signifikantní 

rozdíl  mezi  polohou  S a polohou  P1  (P  =  0,0392).  Mezi  jednotlivými  polohami  nebyly 

zjištěny rozdíly v hodnotách CI, SVI nebo SVV. 

V Tabulce 2 je uveden vývoj hodnot ccFT. Rozdíly mezi jednotlivými polohami, ani mezi 

použitými metodami výpočtu nedosáhly statistické významnosti. 

V Tabulce  3  jsou  uvedeny  plochy  řezů  sledovaných  žil  a minimální  a maximální  průměr 

a kolapsibilita  v. cava inferior. Mezi polohami nebyly zjištěny rozdíly v ploše  v. cephalica,

v. saphena, ani exspirační a inspirační ploše řezu a exspiračním předozadním průměru v. cava 

inferior.

Tabulka1. Vývoj makrohemodynamických parametrů v jednotlivých polohách

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P

MAP (mmHg) 89,0 ± 2,1 94,1 ± 2,6 92,1 ± 2,6 0,050

TF (min-1) 63,8 ± 3,0 64,1 ± 3,1 64,5 ± 2,5 0,873

CI (l/min/m2) 3,44 ± 0,13 3,42 ± 0,14 3,45 ± 0,15 0,954

SVI (ml/m2) 56,8 ± 3,3 54,4 ± 2,25 55,2 ± 2,8 0,328

SVRI  (dyn.sec.cm-

5.m2)

2096 ± 58 2280 ± 82 2167 ± 81 0,055

SVV (%) 13,2 ± 0,6 14,6 ± 1,2 12,7 ±1,4 0,201
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 P  0,05 vs Poloha S

S – supinační poloha S, P1 – pronační poloha P1, P2 – pronační poloha P2. MAP – střední 

arteriální tlak, TF – tepová frekvence, CI – srdeční index, SVI – index tepového objemu, 

SVRI – index systémové vaskulární rezistance, SVV – variabilita teplového objemu. 

Tabulka 2 Korigovaný karotický průtokový čas (ccFT) v jednotlivých polohách  

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P

ccFT(B) (ms) 328 ± 13 316 ± 10 304 ± 15 0,234

ccFT(W) (ms) 315 ± 5 311 ± 4 299 ± 12 0,299

S – supinační  poloha S,  P1 –  pronační  poloha P1,  P2 –  pronační  poloha P2,  ccFT(B)  – 

korigovaný karotický průtokový čas dle Bazetta, ccFT (W) – korigovaný karotický průtokový 

čas dle Wodey.

Tabulka 3 Plochy a průměry sledovaných žil

Poloha S Poloha P1 Poloha P2 P

sVCe (mm2) 12,7 ± 1,8 14,6 ± 1,6 16,6 ± 4,1 0,457

sVSe (mm2) 8,1 ± 1,5 7,1 ± 1,7 7,4 ± 2,3 0,739

sVJe (mm2) 141 ± 10 181 ± 16 195 ± 22 0,044

sVCIe (mm2) 305 ± 34 320 ± 35 330 ± 34 0,710

sVCIi (mm2) 188 ± 34 151 ± 19 203 ± 28 0,269

dVCImax (mm) 17,8 ± 1,2 18,4 ± 1,1 19,0 ± 1,0 0,459

dVCImin (mm) 12,9 ± 0,9 11,5 ± 0,5 14,5 ± 0,8 0,018

VCI CI (%) 27,9 ± 3,6 35,5 ± 4,1 21,1 ± 3,2 0,035

 P  0,05 vs Poloha S,  P 0,05 vs Poloha P1
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S – supinační poloha S, P1 – pronační poloha P1, P2 – pronační poloha P2, sVCe – exspirační 

plocha v. cephalica na pravé horní končetině; sVSe – exspirační plocha v. saphena na pravé 

dolní končetině; sVJe – exspirační plocha  v. jugularis interna  vpravo, sVCIe – exspirační 

plocha  v. cava inferior, sVCi – inspirační plocha  v. cava inferior, dVCI max – maximální 

předozadní  průměr  v.  cava  inferior,  dVCImin  –  minimální  předozadní  průměr  v.  cava 

inferior, VCI  CI – index kolapsibility v. cava inferior

Byly zjištěny rozdíly v hodnotách sVJe, F (2/20) = 3,68, P = 0,044, η2 = 0,273. Srovnání 

mezi  jednotlivými  polohami  ukázalo  signifikantní  rozdíl  mezi  polohou  S a polohou  P1  

(P = 0,0260), rozdíl mezi hodnotami S a P2 nedosáhl statistické významnosti (P = 0,0878), 

mezi polohami P1 a P2 nebyl zjištěn rozdíl (P = 1,000). 

Signifikantní rozdíly byly také zjištěny mezi hodnotami dVCImin, F (2/20) = 4,85, P = 0,018, 

η2 = 0,306, srovnání mezi jednotlivými polohami ukázalo signifikantní rozdíl mezi polohou 

P1 a P2 (P = 0,0315), a hodnotami VCI CI, F (1,812/18,123) = 4,20, P = 0,035, η2 = 0,296, 

kde  korigované  P  při  vzájemném  srovnání  rozdílů  mezi  polohami  P1  a P2  nedosáhlo 

statistické významnosti (P = 0,0856).

7.1.5 Diskuze

Hlavním zjištěním této  studie  je  nález  nezměněného  srdečního  výdeje  v pronační  poloze 

u zdravých a spontánně ventilujících dobrovolníků.  V pronační  poloze dochází  ke stagnaci 

krve  v povodí  jugulární  žíly.  Pronační  poloha  je  spojena  s hemodynamickými  projevy 

zvýšeného dechového úsilí – snížením minimálního, tj. inspiračního průměru dolní duté žíly 

a se změnou dechové variability průměru dolní  duté žíly – a s nepřímými projevy zvýšení 

tonu  sympatiku –  zvýšením  středního  arteriálního  tlaku  a trendu  k vyšším  hodnotám 

systémové vaskulární  rezistance.  Mimo rozdílný minimální průměr dolní  duté žíly nebyly 

pozorovány hemodynamické rozdíly mezi oběma variantami pronační polohy. 

Dosud publikované studie hodnotící  změny hemodynamiky v pronační poloze se zaměřují 

především na pacienty v celkové anestezii  19,126,128,167. Při porovnání našich výsledků 

s již  publikovanými  studiemi  se  ukazuje,  že  k poklesu  srdečního  výdeje  dochází  pouze 

u pacientů  v celkové  anestezii  19,126,138,139.  Za  bdělého  stavu  a spontánní  ventilace 

nebyly při vyšetření srdečních objemů a ejekční frakce levé srdeční komory scintigrafickou 

metodou zjištěny změny srdečního výdeje ani u neobézních pacientů  180,  ani u pacientů 

s preexistujícím kardiálním onemocněním, u kterých bylo pozorováno pouze mírné zvýšení 

tepové  frekvence  140.  Tuto  skutečnost  si  vysvětlujeme  zachováním  autoregulačních 
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mechanismů v bdělém stavu, kdy změny tonu sympatického nervového systému umožňují 

modulaci žilního návratu 181 a kontraktility myokardu 182 a kdy zvýšení dechového úsilí 

příznivě ovlivňuje žilní návrat  183.  Tyto mechanismy jsou v celkové anestezii potlačeny 

a dochází ke snížení žilního návratu a srdečního výdeje i u zdravých jedinců 19,126. 

Tradičně  se  ve  spondylochirurgii  peroperačně  používá  podložení  těla  speciálními 

polohovacími pomůckami s cílem vyrovnat bederní lordózu a zlepšit přístup do operačního 

pole 19,168. Argumentem pro užití některého ze způsobů podložení je také snaha o uvolnění 

tlaku na dutinu břišní s cílem snížit hydrostatický tlak v paravertebrálních žilních pleteních 

a tím snížit  velikost  krevní  ztráty  a zlepšit  přehlednost  operačního  pole.  Velikost  zvýšení 

intraabdominálního  tlaku  koreluje  s výší  krevní  ztráty  19,168.  Hemodynamický  efekt 

pronační  polohy  v celkové  anestezii  na  různých  typech  polohovacích  stolů  hodnotí  práce 

z roku  2005  126,  použité  polohovací  stoly  ale  nejsou  plně  srovnatelné  s metodami 

polohování použitými v naší studii, a proto jsou tyto výsledky s našimi obtížně porovnatelné. 

V této studii jsme při srovnání obou variant pronační polohy nepozorovali rozdíl ve vlivu  

na  stagnaci  krve  v povodí  dolní  duté  žíly –  exspirační  průměr  a plocha  dolní  duté  žíly 

nevykazují statisticky významné rozdíly mezi polohami. Vysvětlením může být skutečnost,  

že v obou polohách byl tlak podložky na břišní stěnu minimální. 

V této studii nebyl potvrzen nález předpokládaného  poolingu krve v končetinách na rozdíl  

od jugulárního řečiště. Výsledek ale může být ovlivněn odlišnou distenzibilitou centrálních 

a periferních  žil,  venózní  tlak  nebyl  v této  neinvazivní  studii  sledován.  Stagnace  krve 

v končetinách,  diskutovaná  v literatuře  jako  možná  příčina  hemodynamické  nestability 

19,126, nebyla dosud prokázána v žádné publikované práci. 

Vyšší dechová variabilita průměru dolní duté žíly a její menší inspirační průměr pozorované 

v naší  studii  v nepodložené  pronační  poloze  jsou  pravděpodobně  způsobeny  vyšším 

dechovým úsilím při snížené poddajnosti hrudní stěny a respiračního systému v nepodložené 

pronační  poloze  184.  Vyšší  dechové úsilí  je  v této  situaci  nutné  k udržení  dostatečného 

dechového  objemu.  Toto  usilovné  inspirium  může  mít  vliv  na  udržení  žilního  návratu 

a zachování srdečního výdeje  183.  Zmiňovaný mechanismus je v celkové anestezii  zcela 

limitován svalovou relaxací a přetlakovou umělou plicní ventilací. 

V průběhu  pronační  polohy  panují  obavy  z možné  hyperemie  v oblasti  hlavy  způsobené 

stagnací krve, která je v některých pracích spojována i s rizikem poškození zraku 185,186. 

Naše práce potvrzuje riziko stagnace krve v povodí jugulární žíly v pronační poloze. 
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Naše studie má také řadu limitací. Všechna data byla získávána neinvazivními technikami 

a ultrazvuková  měření  průměrů  žil  mohou  být  zkreslena  jak  změnou  místa  měření  mezi 

polohami,  tak také úhlem přiložení ultrazvukové sondy. Ultrazvukové hodnocení velikosti 

vena  cava  inferior bylo  prováděno  transhepatálně  a nikoliv  standardní  technikou  a nelze 

vyloučit případný vliv tlaku na jaterní parenchym a okolní struktury v některé z pronačních 

poloh.  Přítomnost  hyperemie  v oblasti  hlavy  nebyla  objektivizována  jinou  nezávislou 

technikou,  např. pomocí  NIRS  (near-infrared  spectroscopy).  Nebyla  měřena  hodnota 

nitrobřišního  tlaku  ani  žilního  tlaku  v periferních  žilách,  jejichž  znalost  by  přispěla 

k interpretaci  pozorování.  Pro  hodnocení  změn  preloadu  byl  použit  neinvazivní  ukazatel 

ccFT, který nemusí mít dostatečnou diskriminační schopnost rozlišit menší změny preloadu. 

Studie byla provedena na zcela zdravých, mladých a neobézních dobrovolnících, což omezuje 

možnost  extrapolace  získaných  výsledků.  Vzhledem k velikosti  souboru  a použité  metodě 

statistického hodnocení s Bonferonniho korekcí existuje riziko falešně negativních výsledků 

ve srovnáních dat mezi skupinami.

7.1.6 Závěry

V rámci  limitací  této  studie  bylo  zjištěno,  že  u zdravých  nesedovaných  dobrovolníků 

nedochází  v pronační  poloze  ke  snížení  srdečního  výdeje  ani  preloadu,  ale  dochází  

ke  změnám  systémové  vaskulární  rezistance,  ke  stagnaci  krve  v jugulárním  řečišti 

a v nepodložené pronační poloze ke zvýšení kolapsibility dolní duté žíly.
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7.2 Klinická studie II

Vliv  individualizovaného  hemodynamického  managementu  na  intraoperační 

tekutinovou  bilanci  a  na  hemodynamické  intervence  během  operací  páteře 

v pronační poloze: prospektivní randomizovaná studie.

7.2.1 Úvod

Hemodynamický management během anestezie je klíčový pro prevenci přetížení tekutinami 

a prevenci hypovolemie. Přetížení tekutinami je potenciálně spojeno s plicními komplikacemi 

a zhoršeným hojením ran 57,187. Hypovolemie je spojena s hypoperfuzí tkání a zhoršenými 

pooperačními výsledky 4,50,52. Operace páteře v poloze na břiše představují velkou výzvu 

z hlediska hemodynamické optimalizace 19,126,167. 

Perioperační hemodynamická nestabilita může nastat v důsledku změn preloadu, afterloadu 

a  sníženou  ejekční  frakcí  levé  komory  u  pacientů  s preexistujícím onemocněním srdce   

a  v důsledku  změn  vyvolaných  polohou  na  břiše  19,126,128,139,167.  Všechny  změny 

mohou být dále potencovány účinky anestetik a krevní ztrátou.

Význam  individualizovaného  hemodynamického  managementu  na  peroperační  podávání 

tekutin  a  na  další  hemodynamické  intervence  u  pacientů  podstupujících  operaci  páteře  v 

poloze  na  břiše  je  kontroverzní.  V  nedávné  nerandomizované  studii  bylo  prokázáno,  že 

použití  individuálně  přizpůsobeného  přístupu  k  podávání  tekutin  a  hemodynamické 

optimalizaci založeného na variaci tepového objemu (SVV) snižuje krevní ztráty a použití  

transfuzí, zlepšuje pooperační dechové funkce a urychluje pooperační zotavení ve srovnání s 

liberální  tekutinovou  strategií  188.  Naopak  prospektivní  randomizovaná  studie,  která 

porovnávala  restriktivní  tekutinovou  strategii  v  kontrolní  skupině  a  individualizovaný 

protokol řízení hemodynamiky založený na hodnocení změn pulsního tlaku (PPV), ukázala 

pozitivnější bilanci tekutin v intervenční skupině a žádné rozdíly ve velikosti krevní ztráty 

nebo nutnosti použití krevní transfuze  189. Další práce, která se zaměřila na optimalizaci 

preloadu  titrací  tekutin  podle  změn tepového  objemu,  neukázala  žádný  rozdíl  v množství 

podaných tekutin  190. Žádná z těchto studií nepoužila hemodynamický protokol založený 

na hodnocení srdečního výdeje (CO), variace tepového objemu (SVV) a systémové vaskulární 

rezistance (SVR).
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V současné době je možné kontinuální neinvazivní rozšířené hemodynamické monitorování 

pomocí  systému  ClearSight  System/EV  1000  (Edwards  Lifesciences,  Irvine,  Kalifornie, 

USA).  Tento  systém  nepřetržitě  měří  krevní  tlak  pomocí  speciální  prstové  manžety  

a vypočítává tepový objem, SVV a další odvozené hemodynamické parametry 171. Systém 

ClearSight měří krevní tlak spolehlivěji než tradiční manžety na měření krevního tlaku v horní 

části  paže  171,191.  Systém  byl  také  validován  proti  pulmonální  termodiluci, 

transpulmonální  termodiluci  a  transezofageálnímu  a  transtorakálnímu  Dopplerovu  měření 

srdečního výdeje. I když je systém ClearSight méně spolehlivý než invazivní metody, dokáže 

sledovat změny v hemodynamice 43,173,192.

Cílem této studie bylo zhodnocení rozdílu v peroperačních hemodynamických intervencích 

řízených  pomocí  individualizovaného  hemodynamického  managementu  založeného  na 

kontinuálním neinvazivním měření krevního tlaku, srdeční frekvence (HR), srdečního výdeje, 

systémové  vaskulární  rezistance  a  tepového  objemu  ve  srovnání  se  standardním 

hemodynamickým  managementem  založeným  na  intermitentním  neinvazivním  měření 

krevního  tlaku.  Jako  primární  výsledek  byla  sledována  peroperační  bilance  tekutin,  jako 

sekundární výsledek peroperační dávka noradrenalinu, doba pooperační oxygenoterapie, míra 

častosti komplikací v ráně, počet přijetí na jednotku intenzivní péče a doba hospitalizace.

7.2.2 Materiál a metody

Tato monocentrická, prospektivní, paralelní, dvouramenná, otevřená randomizovaná pilotní 

studie  byla  schválena  etickou komisí  (číslo  schválení:  201811 S15P)  Fakultní  nemocnice 

Hradec Králové, Hradec Králové, Česká republika (předseda MUDr. Jiří Vortel) dne 23. října 

2018.  Tato  studie  byla  zaregistrována  na  ClinicalTrials.gov  (NCT03644654).  Po  zahájení 

studie nebyly provedeny žádné změny v protokolu studie.

Do studie byli zařazeni dospělí pacienti plánovaní na elektivní operaci páteře s očekávanou 

délkou < 3 hodiny. Kritéria pro zařazení byla následující: věk >18 let, předoperační skóre 

Glasgow Coma Scale 15, fyzický stav I–III dle Americké společnosti anesteziologů (ASA), 

elektivní  operace  páteře  v  poloze  na  břiše  a  sinusový  rytmus  na  předoperačním  EKG. 

Vylučovací kritéria byla následující: hmotnost > 120 kg, prodloužené předoperační hladovění 

>  12  h,  očekávaná  pooperační  mechanická  ventilace,  předoperační  hypotenze  (střední 

arteriální tlak < 65 mm Hg), těžká respirační komorbidita s předpokládanou plicní hypertenzí, 

jiný než sinusový rytmus na EKG, známá chlopenní  vada,  onemocnění  periferních cév a 

předpokládaná peroperační ztráta krve > 1500 ml.
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7.2.3 Protokol studie

Potenciální účastníci byli identifikováni na operačním plánu a den před operací u nich byla 

provedena indikační vizita. Všichni pacienti poskytli písemný informovaný souhlas s účastí 

a byli zařazeni do studie mezi únorem a červnem 2019. Randomizace (1:1) byla provedena 

pomocí  počítačem  generovaného  náhodného  seznamu  pacientů  v  zapečetěných  obálkách, 

které přiřazovaly jednotlivce do kontrolní nebo intervenční skupiny.

Na operačním sále Neurochirurgické kliniky FN Hradec Králové bylo zahájeno standardní 

monitorování zahrnující  měření neinvazivního krevního tlaku, třísvodového EKG a pulzní 

oxymetrie (SpO2; monitor S/5; GE Healthcare, Helsinki, Finsko). V intervenční skupině byl 

použit  neinvazivní hemodynamický monitorovací systém (systém ClearSight/platforma EV 

1000).

Vedení anestezie bylo standardizováno. Celková anestezie byla zahájena titračním podáváním 

propofolu intravenózně až do dávky 2 mg/kg (Propofol 1% MCT/LCT Fresenius, Fresenius 

Kabi Deutschland GmbH, Bad Homburg, Německo) a sufentanilu (Sufentanil Torrex, Chiesi 

Pharmaceuticals  GmbH,  Vídeň,  Rakousko)  v  závislosti  na  hmotnosti  pacienta  (pacienti  

s tělesnou hmotností nad 60 kg dostávali bolus 10 µg sufentanilu; ostatní pacienti dostávali 

bolus 5 µg sufentanilu). Celková anestezie byla udržována desfluranem. Tracheální intubace 

byla usnadněna pomocí atrakuria (Tracrium; GlaxoSmithKline Manufacturing S.p.A., Parma, 

Itálie) ve standardní dávce (0,2–0,5 mg/kg) a během operace nebyla podávána žádná další 

myorelaxancia. Plíce byly ventilovány dechovým objemem 8–9 ml/kg předpokládané tělesné 

hmotnosti  na  konečnou  koncentraci  vydechovaného  oxidu  uhličitého  (EtCO2)  

35–40  mm  Hg.  Hloubka  anestezie  byla  monitorována  pomocí  entropie  a  analgezie  byla 

monitorována pomocí Surgical Plethysmographic Index (SPI).

Základní  příjem  intravenózních  tekutin  byl  standardizován  pro  obě  skupiny.  PlasmaLyte 

(Baxter,  Deerfield,  IL,  USA)  byl  podáván  bolusově  20  ml  k proplachům  léků.  Oběma 

skupinám bylo aplikováno přibližně 120 ml PlasmaLyte na začátku anestezie. Ztráta krve byla 

kompenzována použitím PlasmaLyte s poměrem objemu krystaloidu ke ztracenému objemu 

krve 1,5:1,0; ztráta krve > 1 l byla hrazena krevní transfuzí.

Hemodynamické intervence byly zaměřeny na udržení MAP v rozmezí ±15 % předoperačních 

hodnot pacienta v obou skupinách. Hypotenze byla definována jako MAP méně než 25 % 

předoperační hodnoty a mohla být léčena bolusem tekutin, kontinuální infuzí noradrenalinu, 

efedrinem nebo atropinem (0,5 mg) v případech bradykardie (srdeční frekvence méně než  
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45 tepů za minutu, která byla hemodynamicky významná). Tekutinový bolus byl definován 

jako 2 ml/kg PlasmaLyte, podaný během 5 minut.

V  kontrolní  skupině  byla  volba  hemodynamické  intervence  ponechána  na  uvážení 

anesteziologa. Neinvazivní krevní tlak byl měřen v pěti minutových intervalech a v případech 

očekávané  nebo  prokázané  oběhové  nestability  bylo  doporučeno  tento  interval  zkrátit  

na 2 minuty.

V  intervenční  skupině  byly  hemodynamické  parametry  monitorovány  kontinuálně  

a  neinvazivně  pomocí  systému  ClearSight/EV1000.  Údaje  z  neinvazivního  kontinuálního 

monitorování hemodynamiky byly použity k vedení terapie hypotenze a k udržení srdečního 

indexu  (CI)  alespoň  2,1  l/min/m2.  Atropin  (0,5  mg  podaný  intravenózně)  byl  podáván 

pacientům s podezřením na bradykardií indukovanou nestabilitu.

Infuze  noradrenalinu  (v  rozmezí  dávek  0,02–0,1  µg/kg/min)  s  počátečním intravenózním 

bolusem  5–10  µg  byla  použita  k  udržení  indexu  systémové  vaskulární  rezistance  

(SVRI)  >  1900  dyn.sec.cm-5.m2.  Bolus  tekutin  byl  použit  u  pacientů  s  variací  tepového 

objemu (SVV)  ≥ 9  %, pokud CI byl  < 2,1 l/min/m2 a/nebo se vyskytla  nebo přetrvávala 

hypotenze  navzdory  korigovanému  SVRI.  Efedrin  (10  mg  intravenózně)  byl  podáván 

pacientům s  hypotenzí  nebo  nízkým srdečním indexem a  SVV <  9  %.  Hemodynamické 

intervence se opakovaly každých 5 minut, dokud nebylo dosaženo hemodynamického cíle.

Zaznamenávané  parametry  zahrnovaly  věk,  pohlaví,  index  tělesné  hmotnosti  (BMI), 

komorbidity, dobu trvání výkonu, kumulativní peroperační dávky noradrenalinu, atropinu a 

efedrinu,  peroperační  dávky  propofolu,  sufentanilu  a  atrakuria,  počet  epizod  hypotenze 

(epizoda  hypotenze byla definována jako minimálně 5 minut trvající pokles  MAP o více než 

25 % předoperační hodnoty pacienta), peroperační příjem tekutin a tekutinovou bilanci, trvání 

nutnosti pooperačního podávání kyslíku, ranné komplikace, dobu pooperační hospitalizace a 

operační  výsledek.  Navíc  byly zaznamenány hodnoty CI,  indexu tepového objemu (SVI), 

SVRI, MAP a SVV před a po úvodu do anestezie a po polohování na břicho u pacientů 

v intervenční skupině. 

7.2.4 Statistická analýza

Power analýza založena na chybě  alfa 0,05 a  beta 0,1  byla  provedena pomocí  programu 

G*Power 3.0.9 (Franz Faul, University Kiel, Kiel, Německo). Rozdíl 30 % v peroperační 

bilanci  tekutin  s  očekávanou  bilancí  tekutin  500  ml  v  kontrolní  skupině  byl  považován  

za  dostatečný  pro  power  analýzu.  Velikost  vzorku  požadovaná  pro  t-test  (oboustranný, 
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nezávislý) byla vypočtena na 80 pacientů. Velikost vzorku 100 pacientů byla považována za 

dostatečnou pro vykrytí potenciálních vyřazení ze studie a možných nepřesností v analýze síly 

studie, průběžná analýza byla plánována po prvních 50 pacientech s předem definovanými 

pravidly pro zastavení studie (p <0,001 pro bilanci tekutin). Všechny statistické analýzy byly 

provedeny zaslepenou osobou.

Výsledky  jsou  prezentovány  jako  průměr  ±  směrodatná  odchylka  nebo  jako  medián  

s interkvartilovými rozpětími (IQR) na základě výsledků testu normality rozděleného pomocí 

Kolmogorovova–Smirnovova  testu.  K  porovnání  výsledků  mezi  skupinami  na  základě 

výsledků  Kolmogorova–Smirnovova  testu  byl  použit  t-test  (oboustranný,  nezávislý)  nebo 

Mann–Whitney test. Hemodynamické proměnné zaznamenané před a po úvodu do celkové 

anestezie a po polohování na břicho byly porovnány pomocí Friedmanova testu s párovým 

srovnáním a  Conoverovým  post-hoc testem.  Ke  zkoumání  rozdílů  mezi  proměnnými  byl 

použit Fisherův exaktní test. Statistická významnost byla stanovena na p <0,05. Statistická 

analýza byla provedena pomocí MedCalc 18.6.3 (MedCalc Software, Ostend, Belgie).

7.2.5 Výsledky

Celkem bylo vybráno 54 pacientů podstupujících elektivní operaci páteře a do studie jich bylo 

zařazeno 50 (25 pacientů v každé skupině) (Graf 1 a 2). Studie byla ukončena po plánované 

průběžné  analýze,  když  bylo  dosaženo  předem  definovaného  pravidla  pro  ukončení. 

Demografické  údaje  a  údaje  související  s operací  a  anestezií  jsou  shrnuty  v  Tabulce  1  

(Tab.  1).  Mezi  skupinami  nebyly  pozorovány  žádné  významné  rozdíly  v  žádném  ze 

sledovaných parametrů.

V  průběhu  výkonu  vedlo  použití  individualizovaného  hemodynamického  managementu  

k častějšímu rozpoznání hypotenze a bylo spojeno s více intervencemi, konkrétně s celkově 

vyšším příjmem tekutin a častějším užitím efedrinu (Tab. 2). Intervence zaměřené na zkrácení 

prodloužených období hypotenze (např. kontinuální infuze noradrenalinu) nebo bradykardie 

(např. podání atropinu) se mezi skupinami nelišily.

Tabulka 3 shrnuje pooperační výsledky. Mezi skupinami nebyly žádné rozdíly, pokud jde  

o délku oxygenoterapie,  dobu pobytu na pooperačním zotavovacím pokoji,  dobu pobytu  

v  nemocnici,  frekvenci  výskytu  pooperační  hypoxémie,  frekvenci  výskytu  ranných 

komplikací, počtu chirurgických revizí nebo nutnosti přijetí na JIP. V žádné ze skupin nedošlo 

během pobytu v nemocnici k úmrtí.
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Graf 1. Terapeutický algoritmus
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Graf 2. Algoritmus pro zařazování pacientů do skupin

Tabulka 1.  Demografické charakteristiky, data spojená s výkonem a anestezií

Intervenční 

skupina

 (n=25)

Kontrolní 

skupina

(n=25)

P-hodnota

Věk (roky) 58  15 55  15 0,5297

Pohlaví (M/Ž, počet) 14/11 16/9 0,7733

BMI 27,8

[25,4-30,2]

28,0

[24,1-32,5]

0,8084
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ASA status I/II/III 0/18/7 0/22/3 0,1615

Typ výkonu (počet/%)

Laminektomie

Dekomprese úzkého páteřního kanálu

Stabilizace

Jiné

14/56

3/12

2/8

6/24

16/64

2/8

3/12

4/16

0,7733

1,0000

1,0000

0,7252

Anestezie

      Dávka propofolu (mg) 160

[135-165]

160

[148-200]

0,2712

      Dávka sufentanilu (µg) 30 [20-45] 30 [20-40] 0,6221

      Dávka atracuria (mg) 20 [19-40] 30 [24-33] 0,3566

      Trvání anestézie (min) 90 [75-115] 90 [78-125] 0,8648

Data jsou uváděna jako  SD nebo medián [IQR]; ASA, American Society of Anesthesiology; 

BMI, body mass index; M, muži; Ž, ženy.

Tabulka 2. Peroperační hemodynamický management

Intervenční 

skupina

 (n=25)

Kontrolní 

skupina

 (n=25)

P-hodnota

Počet detekovaných epizod 

hypotenze na pacienta (n)

3 [2-4] 1 [0-2] 0,0001

Krevní ztráta (ml) 100 [45-200] 100 [25-300] 0,7995

Celkový příjem tekutin (ml) 780 [560-1340] 340 [227-570] 0,0002

Tekutinová bilance (ml) +680 [510-937] +270[196-377] < 0,0001
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Počet pacientů léčených 

noradrenalinem (n/%)

10/40 9/36 0,7730

Dávka noradrenalinu (ug) 0 [0-130] 0 [0-275] 0,4481

Počet pacientů léčených efedrinem 

(n/%)

10/40 0/0 0,0006

Dávka efedrinu (mg) 0 [0-10] 0 [0-0] 0,0008

Počet pacientů léčených atropinem 

(n/%)

11/44 12/48 1,0000

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

Data jsou uváděna jako median [IQR] a n = počet pacientů. Hypotenze byla definována jako 

MAP < 25% pacientovy předoperační hodnoty.

Tabulka 3. Pooperační nálezy

Intervenční 

skupina

 (n=25)

Kontrolní 

skupina

 (n=25)

P-hodnota

Doba pobytu  na  dospávacím pokoji 

(min)

120 [115-135] 120 [108-123] 0,6469

Délka pooperační SpO2  95% (min) 15 [0-49] 15 [11-38] 0,9840

Pooperační SpO2  90% (n/%) 1/4 4/16 0,3487

Příjem na JIP (n/%) 1/4 1/4 1,0000

Pooperační rané komplikace (n/%) 4/16 1/4 0,3487

Délka pooperační hospitalizace (dny) 8 [7-10] 10 [8-13] 0,5619

Data jsou udávána jako medián [IQR]; n, počet pacientů; SpO2, periferní saturace hemoglobin 

kyslíkem; JIP, jednotka intenzivní péče. 
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Tabulka  4  uvádí  vývoj  hemodynamických  parametrů  po  úvodu  do  celkové  anestezie  

a po polohování na břicho v intervenční skupině. Poloha na břiše byla spojena s nižším CI 

ve srovnání s postindukčními i výchozími hodnotami. SVI a MAP byly nižší v poloze na břiše 

ve srovnání s  výchozími hodnotami.  Srdeční frekvence,  SVV a indexovaná hodnota SVR 

(SVRI) zůstaly po polohování na břicho nezměněny ve srovnání s  výchozími hodnotami  

i hodnotami po úvodu do celkové anestezie.

Tabulka 4: Hemodynamické parametry peroperačně

Hemodynamické parametry Úvodní hodnota Po úvodu do CA V pronaci

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

CI (l/min/m2) 3,20 [2,50-3,60] 2,80 [2,35-3,25] 2,65 [2,20-2,80]#

SVI (ml/m2) 40,5 [34,5-47,0] 37,0 [30,5-41,5] 33,5 [29,5-39,5]

SVRI (dyn.sec.cm-5.m2) 2595 [2177-3319] 2850[2229-3333] 2805 [2395-3585]

TF (tep/min) 77 [69-89] 77 [66-90] 74 [66-86]

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

Data jsou uváděna jako median [IQR]. P 0,05 vs úvodní hodnota;  #P < 0,05 vs po úvodu 

do  celkové  anestezie  (CA);  MAP,  střední  arteriální  tlak;  CI,  srdeční  index;  SVI,  index 

tepového objemu; SVRI, index systémové vaskulární rezistance; TF, tepová frekvence; SVV, 

variance  tepového  objemu.  Úvodní  hodnoty  byly  zaznamenány  před  úvodem do  celkové 

anestezie.
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7.2.6 Diskuze

Tato  studie  ukázala,  že  použití  individualizovaného hemodynamického  managementu 

založeného na kontinuálním neinvazivním monitorování krevního tlaku, srdeční frekvence, 

srdečního  výdeje  a  systémové  vaskulární  rezistance  významně  modifikovalo  peroperační 

intervence u pacientů s restriktivní tekutinovou strategií. Kontinuální měření bylo spojeno  

s  vyšším  počtem  zaznamenaných  epizod  hypotenze  a  vyšším  počtem  hemodynamických 

intervencí  včetně  podávání  jak  tekutin,  tak  adrenergních  agonistů.  Mezi  kontrolní  

a intervenční skupinou nebyly pozorovány žádné rozdíly v pooperačních výsledcích.

Nedávno  proběhlá  studie  ukázala  častější  použití  vazoaktivních  látek  ke  kontrole  epizod 

hypotenze  u  pacientů  monitorovaných  systémem  ClearSight/EV1000  193.  Podobné 

výsledky  byly  zaznamenány  i  při  použití  jiných  neinvazivních  zařízení  pro  kontinuální 

monitorování krevního tlaku  194,195.  Tento nález lze vysvětlit  schopností kontinuálního 

hemodynamického  monitorování  detekovat  hemodynamické  změny,  které  by  bylo  možné 

přehlédnout  pomocí  intermitentních monitorovacích metod  196.  Bohužel  žádná z  těchto 

studií  nevedla  k  lepším  pooperačním  výsledkům  v  kontinuálně  sledovaných  skupinách 

zahrnujících  pacienty  podstupující  nekardiální  operaci  194,195,196.  Význam  zlepšené 

kontroly  krevního  tlaku  proto  zůstává  nejasný,  pokud  se  vyhneme  podstatné  nebo 

dlouhotrvající hypotenzi 197.

Pozorovaný vyšší  celkový příjem tekutin a  více pozitivní  bilance tekutin v intervenované 

skupině odpovídaly výsledkům studií o perioperační cílené terapii, které využívaly restriktivní 

tekutinovou terapii v kontrolní větvi 189,198. Naproti tomu studie, které používaly liberální 

hospodaření s tekutinami v kontrolní skupině, obecně prokázaly nižší intraoperační bilanci 

tekutin v intervenční skupině 188,198. Proto je hospodaření s tekutinami v kontrolní skupině 

pravděpodobně  hlavním určujícím faktorem rozdílů  v  příjmu tekutin  a  v  bilanci  tekutin  

v publikovaných studiích o individualizovaném hemodynamickém managementu. Porovnání 

příjmu tekutin mezi studiemi zaměřenými na optimalizaci tekutin během operace v poloze  

na  břiše  je  obtížné  kvůli  rozdílům  v  populaci  pacientů  189,190.  Na  rozdíl  od  dříve 

publikovaných studií zahrnoval náš protokol studie také hraniční hodnoty SVR a HR, aby  

se  zabránilo  zatížení  tekutinami  u  pacientů  s  hypotenzí  v  důsledku  vazodilatace  nebo 

bradykardie. Teoreticky může tento přístup omezit použití tekutin ve srovnání s algoritmy 

založenými pouze na SV, SVV nebo PPV.
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Mezní  hodnoty použité  pro  SVV a CI  mohly rovněž ovlivnit  získané výsledky.  Hraniční 

hodnota pro SVV 9 % při dechových objemech 8–9 ml/kg predikované tělesné hmotnosti byla 

nižší než běžně uváděná hraniční hodnota 14 % 46. Tato mezní hodnota byla vybrána tak, 

aby zahrnovala hodnoty SVV v šedé zóně hodnocení reakce na tekutiny. Použitá hodnota 

SVV má přibližně 70% senzitivitu a 70% specificitu k predikci alespoň 10 % zvýšení SVI po 

zátěži tekutinou u pacientů ventilovaných s dechovými objemy ≥ 8 ml/kg netukové tělesné 

hmoty v poloze na břiše  199. Potřeba použití vyšších hraničních hodnot SVV k predikci 

reakce na tekutiny v poloze na břiše se vysvětluje pozorovaným zvýšením SVV v poloze  

na břiše v některých studiích  46.  Na rozdíl  od tohoto závěru jsme nepozorovali  žádnou 

významnou změnu SVV po polohování na břiše. Důvody tohoto rozporu zůstávají nejasné. 

Domníváme se, že roli mohlo sehrát použití opory těla, která mohla ovlivnit elasticitu hrudní 

stěny a žilní návrat 19. Nedávno dvě studie používající protektivní umělou plicní ventilaci 

s dechovými objemy 6–7 ml/kg předpokládané tělesné hmotnosti zpochybnily použitelnost 

SVV k predikci reakce na tekutiny v poloze na břiše. Tyto studie zjistily, že použití  buď 

hemodynamické  výzvy  způsobené  změnou  velikosti  dechového  objemu  200 nebo 

provedením  tzv.  recruitment manévru  plic  201 zlepšilo  predikci  odpovědi  na  tekutiny. 

Platnost těchto výsledků pro dechové objemy použité v této studii však nebyla jasná.

Naše výsledky mohla ovlivnit i hodnota CI použitá k indikaci hemodynamických intervencí. 

Přestože některé studie  202 používaly vyšší cílovou hodnotu CI, typicky > 2,5 l/min/m2,  

náš přístup byl v souladu s nedávno publikovaným odborným závěrem 203, který navrhoval 

ponechat pro zahájení intervencí CI >2,1 l/min/m2.

V  této  studii  nebyly  pozorovány  žádné  rozdíly  v  pooperačních  výsledcích.  V  nedávné 

metaanalýze  nebyl  ve  studiích  s  mortalitou  <  10  % pozorován  žádný  mortalitní  benefit  

při  peroperační  hemodynamické  terapii  zaměřené  na  stanovené  cíle,  tzv.  goal-directed 

therapy,  GDT  203.  Systematický  přehled  a  metaanalýza,  která  zahrnovala  studie  

s  operacemi s  vysokým i  nízkým rizikem, dospěla k závěru,  že GDT může snížit  výskyt 

pooperační  pneumonie,  akutní  poškození  ledvin,  ranné  komplikace,  sepse  a  zkrátit  délku 

hospitalizace. Počet potřebných případů, tzv. number needed to treat, NNT, k prevenci těchto 

komplikací se však pohyboval od 19 pro redukci ranných komplikací do 43 pacientů pro 

rozvoj sepse 204. Míra pooperačních komplikací zaznamenaná v této studii se pohybovala 

od 4 % do 16 %. Analýza síly  provedená pro Fisherův exaktní  test  s  chybou alfa  0,01  

a  chybou  beta  0,1  na  základě  četnosti  pacientů  s  pooperačními  epizodami  hypoxémie  

(SpO2  <  90  %)  nebo  pooperačními  rannými  komplikacemi  stanovila,  že  nejméně  200 
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pacientů ve skupině musí být zahrnuto do definitivní studie zaměřené na zlepšený pooperační 

výsledek. 

Tato studie má několik limitací. Za prvé, hemodynamický management pacientů v kontrolní 

skupině byl založen na neinvazivním monitorování krevního tlaku, což omezuje schopnost 

rozlišovat mezi významem kontinuálního monitorování krevního tlaku a efektem zavedení 

rozšířeného  hemodynamického  monitorování.  Za  druhé,  hodnoty  hemodynamických 

parametrů  používaných  ke  spuštění  hemodynamických  intervencí  mohou  být  ovlivněny 

polohou  na  břiše  a  velikost  cutt-off hodnot  pro  pacienty  v  poloze  na  břiše  jsou  stále 

předmětem diskuse.  V  budoucích  studiích  by  měly  být  zváženy  další  metody  hodnocení 

reakce na tekutiny (např. způsobené změnou velikosti dechového objemu nebo  recruitment 

manévrem).  Tato  studie  neměla  dostatečnou  sílu  na  hodnocení  ovlivnění  pooperačního 

výsledku. Monocentrická studie a zahrnutá populace pacientů mohly mít vliv na zobecnění 

našich výsledků.

7.2.7 Závěry

Individualizovaný  hemodynamický  management  založený  na  datech  z  rozšířeného 

neinvazivního hemodynamického monitorování  významně modifikoval  peroperační  vedení 

hemodynamiky, byl spojen s vyšším počtem hemodynamických intervencí a více pozitivní 

bilancí  tekutin.  K  určení  role  individualizovaného  hemodynamického  managementu  

v modifikaci pooperačních výsledků jsou nezbytné další studie.
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8 Shrnutí a závěr

Dosud publikované práce, které hodnotí změny hemodynamiky v pronační poloze, se většinou 

zaměřují  na  pacienty  v celkové  anestezii  19,126,128,167.  V práci  u  nesedovaných 

dobrovolníků  s normální  hodnotou  BMI,  nebyly  prokázány  významné  změny  v srdečním 

výdeji ani v srdečním předtížení při porovnání supinační polohy a pronační polohy s dvěma 

typy  podložení.  Bylo  pozorováno  zvýšení  systémové  vaskulární  rezistance,  která  

je  pravděpodobně  zapříčiněna  autoregulačními  mechanismy  vegetativního  nervového 

systému. V nepodložené pronační poloze jsme ultrazvukovým vyšetřením pozorovali zvýšení 

kolapsibility  dolní  duté  žíly  pravděpodobně v důsledku vyšší  hodnoty nitrobřišního tlaku  

a v podložené i nepodložené pronační poloze stagnaci krve v jugulárním řečisti s potenciálnim 

vlivem  na  nitrolební  tlak.  Mnohými  předchozími  pracemi  zmiňovaný  pooling krve 

v končetinách,  který  byl  uváděn  jako  hypotetická  příčina  oběhové  nestability,  jsme  

u zdravých a nesedovaných jedinců neprokázali. 

Při porovnání námi získaných výsledků s již publikovanými pracemi se ukazuje, že k poklesu 

srdečního výdeje dochází pouze u pacientů v celkové anestezii  19,126,139,138. U bdělých 

pacientů  autoregulační  mechanismy pomocí  změn  tonu  sympatického  nervového  systému 

zajišťují dostatečnou kontraktilitu myokardu 182 a velikost žilního návratu 181. Pozitivní 

vliv  na  zachování  žilního  návratu  v bdělém  stavu  v pronační  poloze  má  také  spontánní 

ventilace  a  případné  zvýšení  dechového  úsilí  183.  Tyto  mechanismy  jsou  působením 

anestetik potlačeny a dochází tak ke snížení žilního návratu a srdečního výdeje i u zdravých 

jedinců bez významných komorbidit 19,126. 

Zavedení  hemodynamického  managementu  u  spondylochirurgických  pacientů  v pronační 

poloze  se  zaměřením  na  optimalizaci  množství  podaných  tekutin  může  významně 

modifikovat  intraoperační  management  parametrů  krevního  oběhu  jak  v rovině 

farmakologických intervencí, tak v rovině tekutinové terapie. V naší práci byla tato rozšířená 

monitorace  spojena  s vyšším  počtem  hemodynamických  intervencí  a  pozitivnější  bilancí 

tekutin v porovnání  s běžným rutinním postupem každodenní  praxe bez jasného ovlivnění 

pooperačního výsledku.
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