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Ischemicko-reperfuzni poskozeni v cévni chirurgii — nesystematicky prehledovy ¢lanek

kyslikovych radikall (reactive oxygen species, ROS) a rozvoj oxidativniho
stresu, ktery je obrazem nedostate¢né antioxidacni kapacity. V podmin-
kich anaerobniho metabolismu totiz nedochazi pouze k rapidnimu
poklesu syntézy adenosintrifosfatu, ale také k signifikantnimu snizenf
hladiny antioxida¢nich latek [1]. Antioxidanty, jejichz ¢innost pfirozené
chrani pred vlivem volnych radikald, plsobf jednak preventivné, ale
zaroven dokazi prerusit a ukoncit jiz probihajici radikalové reakce.
Témito reakcemi jsou mysleny cetné interakce mezi ROS s réznymi
biomolekulami, které iniciuji cely fetézec procest vedoucich k poskozenf
zékladnich bunécnych struktur a narusent jejich funkce [3]. V druhém
sledu patologickych procest pak dochazi k uvoliiovaniintraceluldrnich
struktur, které na réznych Urovnich aktivuji imunitnf systém, jehoz
odezva nabyva mnohdy pffmého cytotoxického charakteru.
EndotelidIni bunky jsou stimulovany ke zvysené syntéze adheziv-
nich molekul, pfevlada vazokonstrikce, mikrocirkulace a protromboticky
stav. Rovnéz dochazi k poskozeni endotelidIni glykokalyx v disledku
expozice adhezivnich molekul pro leukocyty [4], coz nepfiznivé ovliv-
nuje mikrocirkulaci a déle oslabuje limitovanou perfuzi perifernich tkanf.

IRI ve vaskularni chirurgii

Poskozeni orgdnl a jejich ndslednd dysfunkce ¢i selhani predstavuje
jednu ze zavaznych komplikaci v cévni chirurgii. Kazdy operacni zékrok
je sém o sobé nevyhnutelné spjaty s pfimym poranénim tkani, pacienti
cévni chirurgie jsou viak kromé toho vystaveni riziku tzv. sekundarniho
traumatu, které vznikd na podkladé patologickych zmén zplsobenych
nejprve ischemii a nasledné reperfuz. IRl tak podstatnou mérou pfispiva
k vysoké periopera¢ni morbidité a mortalité pacientl podstupujicich
vaskularni vykony, at uz jde o periferni cévni rekonstrukce, karotickou
endarterektomi nebo oteviené ¢i endovaskuldrni zékroky na abdomi-
nalnf aorté [5].

Ledviny

Akutn{ poskozenf ledvin (acute kidney injury, AKI) je Castou komplikaci
otevieného chirurgického fesenf aneurysmat abdominalni aorty (OAR)
[6]. Pricinou mUze byt jak omezeni rendini perfuze v ddsledku casté
alterace systémové hemodynamiky, tak pfimé ovlivnéni krevniho prd-
toku ledvinami po supra nebo juxtarendlnim nasazeni cévnich svorek.
I v pfipadé infrarendlniho zaklemovéni aorty dochézi k poklesu renal-
niho pratoku az o 38 % se soucasnym 75% nardstem lokalni vaskularni
rezistence [7]. Tento primdrni inzult je dale prohlubovan pdsobenim
nefrotoxickych metabolit(, které jsou uvolhovény do systémové cirkula-
ce po obnoveni perfuze dolnich koncetin, respektive viech ischemizo-
vanych oblasti téla [8]. Provedené studie se v definici pooperacni rendini
dysfunkce odliSuji. Napf. prace autort Johnstona et al. definuje arbitrarni
hranici jako vzestup kreatininu > 20 % z vychozi hladiny. Této hodnoty
bylo dosazeno u 5,4 % pacient podstupujicich elektivni resekci ne-
rupturujiciho aneurysmatu abdominalni aorty [9]. Dalsi studie uvadéjf
potiebu akutni dialyzy v disledku pooperacniho selhanfledvin u 5,5 %
nemocnych se suprarendlnim (v¢etné hrudni a thorakoabdomindln{
aorty) a 0,6 % s infrarendlnim aneurysmatem. Mortalita obou téchto
skupin byla velmi vysoka, konkrétné 63 % u supra-, respektive 69 %
u infrarendlnich aneurysmat abdominalni aorty (AAA) [10]. Navzdory
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predpokladu, Ze endovaskuldrni intervence na abdomindlni aorté (EVAR)
budou z hlediska pooperacniincidence AKI vyrazné setrnéjsi, dostupné
ddkazy jsou z hlediska podpory této teorie konfliktni [11]. Podobné jako
u OAR je etiologie AKI u endovaskuldrnich vykond multifaktoridini. Pro
EVAR jsou navic specifické urcité rizikové faktory, jako je intraopera¢ni
aplikace velkého objemu kontrastni latky [12] nebo UplIna i subtotalnf
okluze rendlnich tepen pfi nespravném umisténi stentu. Bylo prokazéno,
Ze timto zpUsobem dojde k nelimysiné renainiischemiiu 8,5 % pfipadd
EVAR [13]. Obecné Ize Fici, Ze elektivni vykony na abdominaini aorté jsou
bez ohledu na konkrétni metodu provedenf zatizeny vysokym rizikem
AKl a jeho incidence i v soucasnosti presahuje 20 % [14-16].

Bez rizika nezdstavaji ani periferni neboli infraingvinalni revas-
kularizace pfi ischemické chorobé dolnich koncetin. Podle recentné
provedené analyzy vice nez 10000 pacient( indikovanych k periferni
vaskularni intervenci je pooperacni incidence AKI 74 %, pficemz ne-
mocni¢ni mortalita téchto nemocnych dosahuje 7,1 % [17]. Kromé fady
dalsich predisponujicich faktord, jako je napt. hypertenze nebo diabetes,
je se zvysenou pravdépodobnosti renéini dysfunkce asociovana také
akutni koncetinova ischemie. Toto zjisténi dale podporuje predstavu
klicového podilu rhabdomyolyzy a IRl na vzniku a rozvoji AKI.

Myokard

V rdmci nekardiochirurgické operativy jsou to pravé pacienti pod-
stupujici vaskuldrni vykony, ktefi jsou vystavovani nejvétsimu riziku
perioperacnich kardidlnich pfihod, v¢etné poopera¢niho infarktu
myokardu (postoperative myocardial infarction, POMI) [18]. Ackoliv
postizeni jsou pfedevsim nemocni po oteviené operaci AAA nebo
infraingvindlnim bypassu [19], neni bez zajimavosti, ze POMI ma vétsi
vliv na mortalitu po karotické endarterektomii, nez perioperacni iktus
[20]. Etiologie POMI v cévni chirurgii je multifaktoridlni a do zna¢né
miry souvisi s obecnou charakteristikou této specifické subpopulace
pacientl. Ischemie myokardu se mlze rozvinout nejenom v ddsledku
ruptury aterosklerotického platu nebo poklesu krevniho pritoku koro-
narnimi arteriemi (typ 1), ale také pfi nadmeérnych narocich srde¢niho
svalu, které presahuji kompenzacni schopnosti véncitych cév zajistovat
bunkédm adekvatni zasobni kyslikem (typ 2) [21]. Narlst spotreby kysliku
béhem operac¢niho vykonu prameni z nadprodukce endogennich kate-
cholamin® a nésledného hemodynamického stresu charakterizovaného
tachykardif, zvysenou kontraktilitou a povsechnou vazokonstrikci. Pro
velké vaskuldrnfvykony jsou navic typické epizody obéhové nestability
vyplyvajici z pfidruzené krevni ztrdty, pouzivani cévnich, predevsim
aortélnich svorek, reperfuzi indukované vazodilatace a hyperinflamace
[22]. Kromé POMI viak nemocni¢ni morbiditu a mortalitu ovliviujf také
dalsi formy kardidIniho postizen, jako jsou zdvazné poruchy srde¢niho
rytmu, typicky fibrilace sini, nebo méstnavé srdecni selhani [22].

Plice

Ischemicko-reperfuzni postizenf plic je zndmé predevsim z kardiochi-
rurgie a transplantologie, kde se na jeho patogenezi podili zejména
omezend nebo Uplné prerusend ventilace béhem faze napojeni pa-
cienta na mimotélni obéh [23]. Existuji vsak obecné patofyziologické
mechanismy, které se uplatfiuji univerzaing, bez ohledu na konkrétnf
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