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Abstrakt: 
Úvod: Při přenosu volných laloků užívaných v plastické a rekonstrukční chirurgii dochází ke 
střídání ischemie a reperfuze - ischemicko-reperfuzní syndrom (I/R).  
Cíl: 1) vytvořit klinicky relevantní experimentální model volného svalového laloku musculus 
latissimus dorsi (MLD), 2) vypracovat metodiku, která by pomocí běžných laboratorních postupů 
detekovala změny vznikající během oxidačního stresu a 3) zjistit, do jaké míry má ischemie a 
následná reperfuze vliv na svalovou tkáň volného laloku MLD (z hlediska oxidačního stresu). 
Metody: U 18 prasat domácích byl oboustranně vypreparován MLD (kontrolní a zkoumaný) jehož 
výživa byla ponechána pouze na cévní stopce thorakodorzálního svazku. Byl odebrán první 
kontrolní žilní, arteriální a svalový vzorek. Následně byla cévní stopka zkoumaného MLD dočasně 
zasvorkován (na 60 min.) - simulace ischémie při odpojení laloku.  Po uvolnění svorky - simulace 
reperfuze po provedení mikroanastomózy - byly v arteriální krvi, žilní krvi a svalu z kontrolního a 
ischemického laloku v čase těsně před zasvorkováním a dále v 1., 30., 45., 60. minutě reperfuze 
stanoveny: krevní obraz, laktát, pyruvát, glutationperoxidáza, glutation, carbonyl, superoxid-
dismutáza, TBARS, isoprostany, kreatinkináza, aspartátaminotransferáza, myoglobin, D-dimery, 
PF4, ICAM-1, VCAM-1.  
Výsledky: Během experimentu statisticky významně rostla hladina kalia v arteriální krvi 
(4.08±0.127; 4.35±0.159; 4.67±0.201; 4.79±0.198; 4.86±0.202 mmol/l; p# = <0.001) i žilní krvi 
obou laloků (v-i 4.17±0.108; 4.83±0.229; 6.22±0.513; 5.59±0.189; 5.57±0.221 mmol/l; p# = 
<0.001), (v-c 4.17±0.108; 4.92±0.214; 5.34±0.251; 5.47±0.276; 5.53±0.244 mmol/l; p# = <0.001). 
Hladina pyruvátu v arteriální krvi významně klesala (0.363±0.038; 0.231±0.034; 0.188±0.025; 
0.216±0.041; 0.176±0.030 mmol/l; p# = 0.003), v žilní krvi ischemického laloku významně vzrostla 
(0.383±0.074; 0.371±0.050; 0.312±0.039; 0.536±0.080; 0.397±0.058 mmol/l; p# = 0.002), v krvi 
kontrolního laloku se neměnila. Hladina laktátu významně klesla na systémové úrovni (8.29±1.200; 
5.27±1.074; 5.34±0.978; 5.33±1.006; 5.27±0.875 mmol/l; p# = 0.014), na lokální stagnovala. 
Hodnoty sledovaných parametrů ve svalu a dynamika ostatních sledovaných parametrů  v 
porovnání systémových a lokálních změn se významně nelišila.  
Závěr: Lokální projevy oxidačního stresu tkáně volného svalového laloku jsou potlačeny v 
porovnání se systémovými, nejspíše jako projev ochrany navozené předchozí ventilací 
hyperoxickou směsí.  
Klíčová slova: oxidační stres, volný svalový lalok 
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Summary: 
Background: Free muscle flap transfers, frequently used in plastic and reconstructive surgery, are 
associated with alternating episodes of ischemia and reperfusion, a condition denoted ischemic-
reperfusion injury (I/R). This phenomenon could be a cause of damage in the transferred flap. 
Major detrimental effect is usually attributed to the oxidative stress.  
Aim: The aim of this study was therefore 1) to develop a clinically relevant experimental model of 
free muscle flap for musculus latissimus dorsi (MLD), 2) to elaborate a technique allowing, by 
means of routine laboratory methods, the detection of changes occurring with oxidative stress, and 
3) to evaluate the impact of ischemia and subsequent reperfusion on free flap muscle tissue (in 
terms of oxidative stress).  
Methods: In 18 domestic pigs, MLD was prepared on both sides (experimental and control), 
leaving just the thoracodorsal branch for nutrition. The vascular stalk for the experimental MLD 
was clamped temporarily (60 min) to mimic ischemia during flap transfer. After the clamp release 
(corresponds to reperfusion following anastomosis), both arterial, venous blood, and tissue samples 
were obtained from the ischemic as well as control flaps at timepoints 1, 30, 45, and 60 min. For 
baseline characteristics, tissue, arterial, and venous blood were sampled prior to clamping. In all 
samples, lactate, pyruvate, glutation peroxidase, glutation, TBARS, creatinkinase, aspartate 
aminotransferase, and myoglobin were determined.  
Results: During the experiment, statistically significant time-dependent changes were observed in 
potassium levels within arterial blood (4.08±0.127; 4.35±0.159; 4.67±0.201; 4.79±0.198; 
4.86±0.202 mmol/l; p<0.001), ischemic flap venous blood (4.17±0.108; 4.83±0.229; 6.22±0.513; 
5.59±0.189; 5.57±0.221 mmol/l; p<0.001), and control flap venous blood (4.17±0.108; 4.92±0.214; 
5.34±0.251; 5.47±0.276; 5.53±0.244 mmol/l; p<0.001). While arterial blood pyruvate decreased 
significantly (0.363±0.038; 0.231±0.034; 0.188±0.025; 0.216±0.041; 0.176±0.030 mmol/l; 
p=0.003), its ischemic flap venous levels raised significantly (0.383±0.074; 0.371±0.050; 
0.312±0.039; 0.536±0.080; 0.397±0.058 mmol/l; p=0.002) and control flap venous levels remained 
unchanged. Systemic lactate was found to decline (8.29±1.200; 5.27±1.074; 5.34±0.978; 
5.33±1.006; 5.27±0.875 mmol/l; p=0.014) while venous levels did not differ significantly. The other 
determined blood and tissue markers did not show significant changes. 
Key words: oxidative stress, free muscle flap 
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Zkratky 

aa  - arteriální krev 
a.  - arteria (tepna) 
ACC  - arteria carotis communis 
ANOVA - statistická analýza rozptylu (Analysis of Variance) 
AST  - aspartátaminotransferáza 
AV  - arterio - venózní 
CB  - celková bílkovina 
cca  - asi, přibližně 
ccm  - centimetr krychlový 
CK  - kreatinkináza 
cNOS  - konstitutivní NO syntáza 
co  - kontrolní sval 
CT AG  - angiografie, počítačová tomografie 
CŽK  - centrální žilní katetr 
df  - dechová frekvence 
DIEP  - deep inferior epigastric perforator (flap) 
DNA  - deoxyribonukleová kyselina 
EKG  - elektrokardiogram 
ET CO2 - kapnometrie - obsah CO2 ve vzduchu na konci výdechu 
Fe  - železo 
FiO2  - frakce kyslíku - procentuální podíl O2 v dýchací směsi 
GSH  - gluthathion 
GSHP  - gluthathionperoxidáza 
H2O  - molekula vody  
H2O2  - molekula peroxidu vodíku 
Hb  - hemoglobin 
HIT  - heparin-induced thrombocytopenia 
HITT  - heparin-induced thrombocytopenia and thrombosis 
ICAM-1 - intercellular adhesion molecule 1 
I/R  - ischemicko - reperfuzní syndrom (poškození) 
is  - ischemický sval 
IU  - international units 
KCl  - chlorid draselný 
KO  - krevní obraz 
LMWH - low molecular weight heparin (nízkomolekulární heparin) 
LF UK  - lékařská fakulta Univerzity Karlovy 
MAP  - mean arterial pressure (střední arteriální tlak) 
Mb  - myoglobin 
MLD  - musculus latissimus dorsi 
M/L  - morbidita/letalita 
MSAP  - medial sural artery perforator (flap) 
NO  - oxid dusnatý 
NR  - no-reflow fenomén 
O2•-  - superoxid 
•OH  - hydroxilový radikál 
p  - statistická významnost 
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P  - puls 
p.o.  - per os (ústy) 
PBS pufr - fosfátový pufr 
PF4  - platelet factor 4 
PMK  - permanentní močový katetr 
pyr  - pyruvát 
Q  - průtok 
RH  - organický substrát 
ROH  - peroxidovaný organický substrát 
ROS  - reactive oxygen species 
SAK  - subarachnoideální krvácení 
SpO2   - saturace krve kyslíkem (%) 
SOD  - superoxid dismutáza 
TBARS - thiobarbituric acid reactive substances (produkty lipidové   
    peroxidace) 
t-i   - koncentrace látky v tkáňovém lyzátu ischemického laloku 
t-c   - koncentrace látky v tkáňovém lyzátu kontrolního laloku 
TK  - krevní tlak 
TP  - time point 
TR  - tracheální rourka 
TT  - tělesná teplota 
VCAM-1 - vascular cell adhesion molecule 1 
VCV  - objemově řízená ventilace 
VEGF  - vascular endothelial growth factor 
Vt  - dechový objem za jeden dechový cyklus 
v-c   - hodnoty v žilní krvi z kontrolního laloku 
v-i   - hodnoty v žilní krvi z ischemického laloku 
Vt  - objem vzduchu vdechnutý na jeden nádech 
XO  - xantin oxidáza 
3-H terapie - hypervolémie, hemodiluce, hypertenze 
#   - statistická významnost změn koncentrace 
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1. Úvod 
Přenos volných laloků v plastické a rekonstrukční chirurgii zažívá v současné době výrazný rozvoj. 
Volný lalok je tkáň s definovanou vyživující cévní stopkou přenášená na vzdálené místo. Obvykle 
jsou cévy přenášených tkání tak malé, že k jejich suturám se používá operační mikrochirurgická 
technika za použití mikroskopu a speciálního instrumentaria i šicího materiálu. Metoda je například 
užívána k uzavření defektů měkkých tkání (rozsáhlé tumory [85, 86], úrazy s devastací měkkých 
tkání [82, 83, 87, 88]). Při léčbě  chronické osteomyelitidy [47, 89], k léčbě defektů kosti [24, 67]. 
Volně lze přenášet i sval z důvodu náhrady funkční (svalové) jednotky. Volný lalok se užívá i k 
rekonstrukci chybějící tkáně prsu [14, 84]. Tkáně volně přenášených laloků jsou obecně nejvíce 
ohrožené ischémií a následnou reperfuzí. Děje, které se ve tkáních volného laloku během ischémie-
reperfuze uplatňují, mohou způsobit jejich poškození a tím výrazně prodloužit morbiditu pacienta 
[3, 4, 5, 6, 10]. V posledním desitiletí dochází k rozvoji studia biologického efektu vysoce 
reaktivních kyslíkových a dusíkatých působků v mechanismech vyvolávající různé nemoci. Tyto 
reaktivní působky, hlavně volné kyslíkové radikály se nacházejí v normálních fyziologických 
procesech a v malém množství mohou být užitečné [3, 51, 61]. Účastní se uvolňování a přeměny 
energie, která je nezbytná pro životní pochody, jsou mediátory signálních funkcí nebo imunitního 
systému. Škodlivými se stávají ve vysokých koncentracích, když endogenní obranné mechanismy 
selžou (oxidační stres). Na základě tohoto základního schématu byly nalezeny souvislosti v mnoha 
patologických dějích účastnících se rozvoje např. atherosklerózy, hypertenze, diabetu a mnoha 
dalších [11, 23, 58]. I v plastické chirurgii se s těmito patologickými stavy setkáváme. Jedná se o 
případy, kdy přenášíme tzv. volný lalok. Při tomto manévru dochází k přerušení proudění krve 
lalokem - ischemii, převaze tvorby vysoce reaktivních působků v buňkách laloku. Po obnovení 
krevního průtoku lalokem - provedení funkční anastomózy, dochází k jejich vyplavování z buněk do 
oběhu, kde mohou dále škodlivě působit na ostatní buňky laloku či přímo ovlivnit i reakci v celém 
organismu. Tento děj se souhrnně nazývá ischemicko - reperfuzní syndrom (I/R) [60]. V 
některých případech nedochází k obnovení prokrvení ischemizované tkáně i přes bezchybně 
provedenou mikroanastomózu. Příčiny tohoto stavu jsou nejspíše na úrovni mikrocirkulace při 
poruše rovnováhy vasokonstrikce a vasodilatace, vícečetné mikrotrombózy, které v konečném 
důsledku vedou k částečné či úplné ischemii tkáně - no-reflow fenomén [39, 92]. 
Základní biochemické a fyziologické mechanismy, které způsobují vznik volných kyslíkových 
radikálů a jejich následnou degradaci, se nazývají oxidace a redukce. Děj, při kterém během 
ischemie vznikají volné kyslíkové radikály se nazývá oxidační stres. 

1.1 Oxidační stres 
Kyslíkové radikály vznikají fyziologicky při  každém aerobním ději. Proces, kdy převáží geneze 
kyslíkových radikálů nad jejich degradací (např. během ischemie), se nazývá oxidační stres. 
Reaktivní kyslíkové radikály (reactive oxygen species - ROS), jsou velmi reaktivní částice, které 
se ve snaze doplnit si párový elektron, pohotově váží na okolní molekuly nebo jim předávají či 
odebírají elektron. Reakcí dvou radikálů vzniká molekula bez nepárového elektronu, protože 
nepárové elektrony se spojí ve dvojici. Pokud však dojde k reakci radikálu s molekulou, která 
radikálem není, stává se tato „normální molekula“ radikálem a zahajuje řetězec dalších 
radikálových reakcí. V aerobních organizmech jsou nezbytnou součástí řady důležitých dějů. 
Reaktivní kyslíkové radikály se v organismu odbourávají činností speciálních redukujících  proteinů 
[3, 48, 51]. 

1.2 Ischemicko - reperfuzní syndrom (I/R) 
Ischemie a následná reperfuze se souhrnně nazývají ischemicko-reperfuzní syndrom. Obnova 
perfuze tkání po ischemii je sice žádoucí a pro přežití funkce orgánu i nezbytná, ale zároveň jde i o 
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velmi kritické období. Některé studie prokázaly větší destrukční účinky tkáně vystavené ischemii a 
následně reperfuzi, než když stejná tkáň byla vystavena pouze kontinuální ischemii za stejný časový 
interval. I/R je soubor změn poškozující tkáň funkčně i morfologicky komplexem 
patofyziologických procesů. Spolupůsobí zde volné kyslíkové radikály, metabolické změny 
aktivující komplement a zánětlivé procesy. Dochází k endoteliálním změnám, které ovlivňují místní 
i celkové hemodynamické poměry. I/R se v současné době těší velkému zájmu prakticky všech 
vědeckých oborů [9, 41, 66, 74, 80, 93, 94]. Ischemicko - reperfuzní poškození je dynamický a 
komplexní fenomén, který začíná ischemií a může skončit buněčným poškozením či přímo 
buněčnou smrtí. Buněčné poškození se logicky projeví jako poškození či nekróza tkáně [79]. 

1.2.1 Ischemie 
Ischemií v chirurgii volných laloků  rozumíme dobu, kdy dojde k oddělení tkáně laloku od původní 
cévní výživy a je přenášena na jiné místo, kde je poté cévní výživa obnovena po připojení na 
recipientní cévy. Tkáň volného laloku může obsahovat jeden druh tkáně nebo může být kompozitní. 
To je důležité v rozhodování nebo pro plánování doby přenosu (ischémie) laloku. Zde pak musíme 
nejvíce zohledňovat vždy tu tkáň, která je na ischemii citlivá nejvíce. Během ischemie se reakce 
oxidačního stresu (viz výše) vymknou složité kontrole a geneze ROS převáží nad jejich redukcí. 
Patologické účinky kyslíkových radikálů se začnou projevovat. Na endoteliální úrovni se objevují 
formace drobných bul a endoteliální protruze, které vedou k obstrukci mikrocirkulace. Nekróza 
endoteliálních buněk vede k destrukci jejich těsných, adherujících spojení a tím i ke ztrátě 
vaskulární integrity. Tato situace vede k extravaskulární akumulaci tekutiny a krevních buněk [79]. 
Extravaskulární expanze způsobuje vaskulární kompresi a tím další zmenšení cévního lumen [40]. 
Během ischemie též vzrůstá množství intracelulárního vápníku, jež má za následek zvýšenou tvorbu 
oxidu dusného (NO) - tkáňového hormonu, hlavního vasodilatátoru. Vysoké množství 
intracelulárního vápníku, které vzniká v buňce během ischemie, zapříčiní aktivaci enzymu 
konstitutivní NO syntázy (cNOS), díky čemuž začne vznikat velké množství NO z L-argininu 
(semiesenciální aminokyselina). L-arginin je výchozím metabolitem pro tvorbu NO. Tím postupně 
dojde k jeho spotřebování a následně i nedostatku NO ve tkáni. Spotřebování NO vede k 
vasokonstrikci na úrovni mikrocirkulace. Paradoxně tím dále klesá průtok ischemickou tkání [44, 
77].  

1.2.2 Reperfuze 
Po obnovení normálního průtoku ischemickou tkání hovoříme o reperfuzi. V plastické chirurgii se 
jedná se o provedení patentní anastomózy volného laloku či odstranění obstrukce ve vyživujících 
cévách laloku. Reperfuze je stav příbuzný ischemii. Po obnovení průtoku do ischemické tkáně se 
vrátí krev s kyslíkem. Tkáň to sice z dlouhodobého hlediska zachrání, ale z krátkodobého hlediska 
dojde k jejímu dalšímu poškození. Dochází ke vzniku zánětu, mění se propustnost krevních cév a 
zvyšuje se počet zánětlivých buněk. Na poškození buněk v reperfuzi se podílejí volné kyslíkové 
radikály vzniklé během ischemie, se kterými si tkáň narušená předchozí ischémií neumí poradit. 
Dále iontová dysbalance, aktivace proteáz, indukce apoptózy a významnou roli hraje jistě také 
aktivace zánětlivých mechanizmů. Náhlým obnovením normálního průtoku (oproti ischemii) může 
dojít k poškození cév mikrocirkulace, endoteliální disrupci a zánětlivé reakci [40]. V průběhu 
prvních minut po obnovení průtoku ischemickou tkání dochází ke zvýšené produkci ROS, které se 
též dále účastní na buněčném poškození [8]. Zvýšené množství ROS způsobuje peroxidaci 
lipidových membrán, oxidaci proteinů a i přímé poškození DNA. Tím zapříčiňují degradaci buněk. 
Dochází k destrukci tkáně (i vzdáleně), aktivované neutrofily a destičky tvoří mikroagregáty, které 
jsou zodpovědné za mechanickou obstrukci lumen na úrovni mikrocirkulace [1, 20]. Poškozením 
buněk endotelu se zvyšuje permeabilita a vzniká intersticiální edém, dochází k aktivaci leukocytů, 
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které sami kyslíkové radikály dále produkují [9, 59]. Objevuje se též dysfunkce automní nervové 
regulace, kdy vasokonstrikce způsobená působky reperfuze, může nakonec vést k no-reflow 
fenoménu [72]. Circulus vitiosus je uzavřen. 

1.2.3 No-reflow fenomén 
Reperfuzí vlastně vzniká v původně ischemické tkáni ložisko sterilního zánětu. Na no-reflow 
fenomén lze pohlížet jako na variantu zánětlivé reakce, která se projevuje přetrvávající ztrátou 
průchodnosti na úrovni mikrocirkulace v důsledku vystupňovaných interakcí mezi aktivovanými 
neutrofily a endotelovými buňkami během ischemicko-reperfuzní fáze. V některých případech tento 
stav vede k tomu, že i když je plně obnoven krevní průtok přes zcela průchodnou mikroanastomózu, 
nedojde nakonec k plnému prokrvení laloku [28, 30]. Porucha prokrvení vzniká na úrovni 
mikrocirkulace - no-reflow (NR) [59]. NR byl prvně popsán při ischemicko-reperfuzním poškození 
myokardu na experimentálním zvířecím modelu [39]. Začíná iniciální těžkou ischemií, která 
poškozuje endotelové buňky cév na úrovni mikrocirkulace. Během reperfuze se dále zvyšuje 
permeabilita endotelu cév a dochází k tvorbě mikrotrombů, které způsobují obstrukci lumen cév 
mikrocirkulace. Patofyziologie NR je složitá a není ještě plně prozkoumána. Non-reflow fenomén, 
nebo také microvascular obstruction/reperfusion injury je dynamický a komplexní proces na 
kterém se podílejí ischemie, zvýšená produkce ROS, reperfuze. Při všech těchto dějích může dojít k 
poruše permeability cévního endotelu na úrovni cév mikrocirkulace. Toto poškození se v 
současnosti jeví jako hlavní faktor no-reflow fenoménu [9]. Hlavním regulátorem endoteliální 
integrity je vascular endothelial growth factor (VEGF), který je exprimován v závislosti na 
hypoxii během fáze ischemie [15]. Za fyziologických podmínek tvoří VEGF-receptor komplex se 
specifickým adhezivním proteinem, který stabilizuje mezibuněčné spoje [71]. Ischemií indukovaný 
VEGF se váže na VEGF-receptor. Tím dochází k rozpadu vazby komplexu VEGF-receptor/
specifický adhezivní protein, adheze mezibuněčných spojů se snižuje, permeabilita endotelu se 
zvyšuje [93]. V dalším průběhu se snižuje produkce specifických adhezivních proteinů, endotelová 
bariéra se rozpadá, mikrocirkulace je poškozena [56].  

1.3 Krevní průtok 
Ukazuje se, že velmi důležitým, ne-li nejdůležitějším činitelem v operativě volných laloků, je 
dostatečný krevní průtok. Protože proudění krve v cévě je laminární (tzv. newtonovská kapalina), 
řídí se fyzikálními zákonitostmi dle Hagen-Poiseuillova zákona. Ten říká, že průtok Q je přímo 
úměrný rozdílů tlaků na začátku a konci trubice (ΔP) a čtvrté mocnině jejího poloměru. Nepřímo 
úměrný pak délce trubice a koeficientu viskozity. V praxi tento zákon znamená, že malý nárůst 
periferní rezistence má za následek velký pokles krevního průtoku. 

1.3.1 Cévní spasmy 

1.3.1a  Cévní spasmy v neurochirurgii 
Jak bylo zmíněno výše, tkáň volného laloku je též velmi ohrožena spasmy na cévní stopce. Tento 
jev je v současnosti asi nejvíce prostudován v neurochirurgii. Analogie s ischemií mozku při 
vazospasmu mozkových tepen při subarachnoideálním krvácení s výsledky studií na volných 
lalocích plastickými chirurgy jsou zřejmé. Vazospasmy jsou v léčbě subarachnoideálního krvácení 
jednou z nejnebezpečnějších a nejzákeřnějších nosologických jednotek vůbec. Nejnebezpečnějších 
proto, že způsobují ischemii velmi citlivé mozkové tkáně (i velkého rozsahu) a nejzákeřnější proto, 
že jsou velmi špatně předvídatelné. Typicky se vyvinou s časovým odstupem až několika dnů a jsou 
velmi obtížně terapeuticky ovlivnitelné. Nejčastěji se vazospasmy objevují 6.-8. den, vyjímečně až 
17. den po krvácení. Odeznívají nejčastěji 12. den po krvácení. Jsou nejčastější příčinou morbidity/
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letality u pacientů, kteří v první fázi přežijí subarachnoideální krvácení. Zjistilo se, že vznik a tíže 
cerebrálních vazospasmů má přímou souvislost s přítomností a množstvím krve v 
subarachnoideálním prostoru. Tedy prostoru, kde se nacházejí mozkové cévy. Zřejmě rozpadové 
produkty krve, resp. hemoglobinu (Hb), ovlivňují cévní stěnu, která pak reaguje spasmem. 
Histologicky se v cévní stěně nalézá 1.-8. den v adventicii zvýšený počet zánětlivých buněk 
(lymfocyty, plazmatické buňky, mastocyty). V medii je přítomna svalová nekróza a svrašťování 
elastických vláken. V intimě pak zahušťování s endoteliálním otokem a vakuolizací, porušování 
těsných interendoteliálních spojení. V 9.-60. dni po krvácení pak lze v intimě nalézt proliferaci 
buněk hladké svaloviny, což má za následek progredující ztluštění intimální vrstvy. Jedná se tedy o 
chronický proces s trvalými a závažnými následky. O cerebrovaskulárních spasmech nemáme do 
této doby  příliš validní poznatky, protože zvířecí modely jsou schopny zachytit pouze úvodní fázi 
spasmů, ale již nezachycují dlouhodobý vývoj. Že se jedná o přímé působení rozpadových produktů 
na cévní stěnu odpovídá i časovému intervalu od vzniku krvácení do objevení se spasmů [26].  

1.3.1b  Cévní spasmy v plastické chirurgii 
V plastické chirurgii při vzniku vasospasmu a tedy ischemii laloku, nedochází k tak závažnému 
stavu pacienta jako u neurochirurgických pacientů. I zde se jedná o komplikaci způsobující ischemii 
přenášeného volného laloku a při dlouhodobém přetrvávání spasmu může způsobit nekrózu části či 
celého laloku a tím prodloužit morbiditu pacienta. Průkopníky studia vasospasmů v plastické 
chirurgii na mezinárodní úrovni jsou u nás brněnští autoři. Již v roce 1987 popsali v experimentální 
práci jak segmentální spasmy, tak i spasmy celé cévy volného laloku, které následně vedly k jeho 
ischemii [90, 91]. Své zkušenosti s vasospasmy přenášeli a přenášejí do klinické praxe. Nejnověji 
mechanickým tahem vyvolávali spasmus na cévě a. epigastrica inferior superficialis 
vypreparovaného tříselného laloku u laboratorní krysy. Na tomto modelu spasmu cévy volného 
laloku poté zkoušeli různé postupy vasodilatační terapie a léčiv. V souladu s poznatky zabývající se 
CVS v neurochirurgii nakonec dospěli k závěru, že vznik spasmu je snadný, jeho odeznění 
přetrvává nekonstantně dlouhou dobu a je navíc těžko ovlivnitelné. Jako nejúčinnější vasodilatans 
při vzniklém spasmu podávaný lokálně (intraadventiciálně) i celkově (i.v. infuze) se dle této studie 
ukázal 10% roztok magnézium sulfátu. Vedle nalezené nejúčinnější látky k prevenci a odeznění 
vasospasmu je doporučeno udržování stálé tělesné teploty (zahříváním pacienta během operace), 
oplachování operačního pole teplým fyziologickým roztokem. Při preparaci volného laloku je třeba 
se vyvarovat především tahu za cévní stopku a provádět důslednou hemostázu [35].  

1.3.2 Hyperdynamická terapie 
Při hledání optimální léčby cerebrálních vasospasmů bylo vyzkoušeno mnoho léčebných postupů a 
léčiv. Nakonec se jako nejúčinnější ukázala hyperdynamická terapie, která zachovává dostatečný 
krevní průtok a tedy dostatečnou oxygenaci mozkové tkáně. Jako „hyperdynamickou 
terapii” (známé též jako 3-H terapie) nazýváme postupy, které navozují: hypervolémii, hemodiluci, 
hypertenzi (v současnosti preferovanou normotenzi) [26, 53]. Tento postup a zásady jsme zařadili i 
do našeho protokolu operativy volných laloků. 

1.4 Elektivní mikrochirurgická operace 
Při elektivních operacích s využitím volných laloků je operace pečlivě naplánována, má svůj řád a 
lalok je do poslední chvíle připojen ke své původní výživě - cévní stopce laloku. Příjmové cévy jsou 
před odpojením laloku řádně vypreparované a připravené k následné cévní sutuře. Dobu ischemie 
tak vlastně představuje pouze doba potřebná k cévní mikrosutuře. Ta většinou nepřesáhne hranici 60 
minut. Tedy doby, která je prakticky pro všechny druhy volných laloků z hlediska nevratného 
poškození ischemií bezpečná. Někteří autoři uvádí bezpečnou dobu teplé ischémie tkáně volného 
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laloku (bez ohledu na druh tkáně) do 2 hodin [63]. Samotná ischemie, která je způsobena dočasným 
klipem na vyživujících cévách při přenosu laloku, tkáň volného laloku přímo neohrožuje. Ani naše 
experimentální studie zaměřená na zjištění poškození tkáně svalového volného laloku z hlediska 
ischemicko-reperfuzního poškožení, neprokázala signifikantní poškození laloku. Protože však v 
klinické praxi dochází k nekrózám volných laloků, ať už částečných nebo úplných, a tím i delší 
morbiditě pacienta, usuzuje se, že ke změnám ve tkáni volného laloku dochází až při prolongované 
ischémii [46, 62, 63]. Ta je způsobena nejčastěji dlouhým časem potřebným k provedení cévní 
mikrosutury, trombózou v místě mikrosutury, prolongovanými vasospasmy nebo vícečetnými 
patologickými změnami na úrovni mikrocirkulace - souhrně tzv. no-reflow fenoménem (viz výše), 
které v konečném důsledku mohou vést k úplné ischemii tkáně laloku a jeho ztrátě [52]. 

K ohrožení laloku ischemickým insultem může docházet ve všech fázích operačního období.  
1. Předoperační období: vždy je třeba přihlédnout k celkovému stavu pacienta nebo jeho 

návykům. Posoudit v jakém stavu se nalézají pacientovi tepny, protože aterosklerotická nemoc, 
zvláště je-li kombinována s diabetem, hypercholesterolémií, hypertenzí či abuzem tabáku, může 
zapříčinit nezdar celé operace. Dále to mohou být některé méně časté vaskulitidy či následky 
předchozí tromboembolické nemoci. To jsou vše kritéria, která je nutno vzít v úvahu při 
plánování volného laloku s ohledem na jeho prokrvení. Nelze opomenout ani stresovou reakci 
pacienta (strach z operace), hypotermii (pacient leží nahý v posteli či na operační sále), 
hypovolémii (nedostatečná hydratace pacienta před operací). Ve všech těchto situacích dochází 
k periferní vasokonstrikci, která zhoršuje prokrvení tkání užívaných při přenosech volných 
laloků [12].  

2. Perioperačně je lalok ohrožen hypovolémií, která je způsobená krevní ztrátou, ztrátou tekutin 
(např. odpařováním tekutin z velké operační plochy), vasospasmy stopky laloku (nešetrná 
preparace, krvácení kolem cév stopky laloku, poškození adventicie cév stopky laloku). 
Denervací sympatické pleteně kolem cév při odpojení laloku dochází k prekapilární 
vasokonstrikci, při prolongovaném výkonu [65, 68]. 

3. Pooperační období: nejčastější příčinou ischemie laloku je trombóza žíly či tepny stopky laloku, 
která je způsobena buď nedokonalou mikrosuturou nebo útlakem zvenčí např. hematomem, 
přetrvávajícími vasospasmy, intersticiálním edémem při podávání nadbytku  tekutin.  

Přestože jsou poměrně dobře známy děje, které negativně ovlivňují tkáň volného laloku, nebyl 
dosud vytvořen a odbornou veřejností obecně přijat jednotný protokol pre-, peri- i postoperační 
péče, který by tyto negativní procesy maximálně eliminoval. 

Cílem experimentální práce bylo vytvořit model ischemie izolovaného svalového laloku na velkém 
zvířeti, který by umožňoval studium patofyziologie  dějů probíhajících v tomto laloku z hlediska 
oxidačního stresu. Výsledky pak aplikovat v klinické praxi operativy volných laloků. 

2.  Experimentální model ischemicko-reperfuzního poškození svalového  
 laloku musculus latissimus dorsi prasete domácího 

2.1. Hypotéza a cíl práce 
Cílem našeho projektu bylo aplikací mezioborové spolupráce vytvořit co nejkomplexnější a co 
nejreálnější experimentální model ischemie svalového volného laloku musculus lattisimus dorsi 
(MLD) prasete domácího tak, aby co nejvíce odpovídal klinické praxi. Tento lalok je v 
rekonstrukční chirurgii jeden z nejužívanějších. Na tomto modelu jsme chtěli ozřejmit, zda změny 
probíhající během ischemicko-reperfuzní fáze mohou vést k částečnému či úplnému poškození 
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tkáně. Oxidační stres během ischemicko-reperfuzního poškození tkáně je v současnosti velmi 
studovaným jevem s perspektivou nalezení nových postupů a podávání látek, které by eliminovaly 
vliv metabolitů oxidačního stresu a tím i poškození tkání. Zvláště se jedná o praktické využití v 
onkochirurgii nebo transplantační chirurgii [66]. I z hlediska rekonstrukční chirurgie má takovýto 
výzkum smysl. Užívá se zde přenosu tkáňových celků či orgánů, které jsou logicky též ischemicko-
reperfuzním syndromem postiženy. V experimentu jsme si vytyčili za cíl: 

1. Vytvořit klinicky relevantní model volného svalového laloku. 
2. Vypracovat metodiku, ve které by byly využity běžné, automatizované   
 laboratorní postupy a metody, které by s jistotou změny probíhající během ischemie, resp.  
 oxidačního stresu detekovaly. 
3. Na základě zhodnocení výsledků (získaných z krevních vzorků a tkáňových  
 homogenátů) zjistit, do jaké míry má ischemie a následná reperfuze vliv na  
     svalovou tkáň volného laloku MLD z hlediska oxidačního stresu.  

Změny probíhající během I/R fáze byly hodnoceny na základě laboratorních hodnot získaných 
izolovaně z krevních vzorků a tkáňových homogenátů svalového laloku MLD. Odběr vzorků krve 
byl prováděn z arteria carotis communis (ACC) a z vena thoracodorsalis – drénující žíly cévní 
stopky laloku. Porovnávali jsme hodnoty získané z arteriální a žilní krve, tzv. arterio-venózní (AV) 
diferencí. Tímto postupem jsme obsáhli změny probíhající během I/R fáze pouze v daném svalovém 
laloku. Současně s krevními vzorky byly též odebírány svalové vzorky z tkáně MLD. Ty byly 
následně použity k tvorbě svalových homogenátů. V obou druzích vzorků se stanovovaly změny v 
hodnotách veličin měnících se během oxidačního stresu. Experiment byl prováděn na velkém 
experimentálním zvířeti tak, aby se co nejvíce přiblížil fyziologii lidského organismu [38, 75]. 

2.2 Metodika a odběr vzorků, vlastní provedení 
Celý projekt byl schválen Etickou komisí Lékařské fakulty v Plzni, Univerzity Karlovy v Praze.  
Experiment, resp. odběr a sběr krevních i svalových vzorků během operace na praseti domácím, 
probíhal v letech 2010 až 2012. Celkem bylo operováno 24 prasat, do závěrečné analýzy byly 
zařazeny vzorky z 18 laboratorních zvířat. Prvních 6 zvířat bylo určeno k optimalizaci 
chirurgických postupů a metodiky. Zvířata byla během jednotlivých výkonů v celkové anestezii, 
endotracheální intubaci, řízené ventilaci, svalové relaxaci, za trvalé monitorace elektrokardiografem 
(EKG) a saturace krve kyslíkem.  

2.3 Anestézie prasat 
Anestézie byla vedena dle doporučení autora MVDr. Petra Raušera, Ph.D. z Kliniky malých zvířat 
Veterinární fakulty Veterinární a farmaceutické university Brno.  
Premedikace: byla volena formou intramuskulární aplikace kombinace anticholinergika, 
trankvilizéru a disociačního anestetika. Konkrétně jsme používali kombinaci atropin + azaperon + 
ketamin. Po premedikaci byl zajištěn žilní vstup punkcí žíly na uchu a prase bylo v celkové 
anestézii intubováno. Byla zahájena monitorace EKG. Poté byla vypreparována vnitřní krkavice a 
zaveden arteriální katetr k monitoraci krevního tlaku. Celková anestézie pak byla vedena 
kontinuálním podáním trankvilizéru (midazolam) a disociačního anestetika (ketamin). Při zahájení 
preparace svalů bylo podáno nedepolarizující myorelaxans. Infúzní terapie byla podávána cestou 
periferního žilního vstupu, po dobu anestézie byl podáván náhradní roztok (Plasmalyte) se 
zvýšením dávky při operačním krvácení. Ke krytí větších krevních ztrát byl podáván koloidní 
roztok (Voluven). Umělá plicní ventilace byla prováděna přístrojem ES 900C, v režimu objemové 
ventilace, ventilační parametry byly v průběhu anestézie upravovány dle aktuálních hodnot ET CO2. 
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Celková anestezie byla ukončována smrtí pokusného zvířete. Na závěr celkové anestézie byl podán 
bolus barbiturátu (thiopental) s následným podáním vysoké dávky draslíku (KCl 7,5%). 
O průběhu celkové anestézie byl veden standartní anesteziologický záznam. 

2.4 Operační technika 
Na experimentálním sále byl každému pokusnému zvířeti, po účinné premedikaci, nejprve zaveden 
žilní katetr do ušní žíly k podávání celkových anestetik a náhradních roztoků k doplnění tekutin 
během operace (v poloze na břiše).  

2.4.1 Odběr arteriálních krevních vzorků 
Zvířeti byla následně vypreparována ACC. Do ní byl zaveden arteriální katetr, který sloužil k 
invazivnímu měrení arteriálního tlaku a k odběru arteriálních krevních vzorků. 

2.4.2 Preparace musculus latissimus dorsi 
Po přetočení zvířete na břicho jsme odklopili kožní nad MLD pomocí dvou protilehlých laloků. 
Pokračovala preparace musculus latissimus dorsi tak, že byly po celém obvodu odpojeny jeho 
paravertebrální a žeberní úpony. Dále jsme pokračovali směrem k hlavě, postupně jsme přerušovaly 
paravertebrální i interkostální vyživující perforátory až do míst, kdy se na vnitřní straně svalového 
laloku objevila cévní stopka (výživa svalu). V této úrovni  jsme transverzálně přerušili všechna 
zbývající svalová vlákna (úpon MLD na přední nohu). Tím bylo zajištěno prokrvení svalového 
laloku pouze cévami thorakodorzálního svazku. Uvedený postup byl proveden simultánně na obou 
stranách. Byl tedy připraven jak svalový lalok referenční, tak i svalový lalok zkoumaný. Z obou 
stran byl proveden odběr referenčních krevních vzorků z ACC. 

2.4.3 Odběr žilních krevních vzorků 
Vzorky žilní krve jsme odebírali tak, že jsme přeťali jednu ze dvou drénujících žil (venae 
thoracodorsales) cévní stopky a do ní zavedli upravený žilní katetr. Ten byl v žíle ponechán během 
celého experimentu. Později, v době ischémie a v průběhu simulované reperfuze, byla mezi 
jednotlivými odběry žíla vždy před katetrem zasvorkována a uvolňovala se pouze v době odběru. 
Žíla s takto zavedeným katetrem nekolabovala a odběr krve tak byl kontinuální a mohl být přesně 
směřován do odběrové zkumavky. 

2.4.4 Odběr svalových vzorků 
Odběr svalových vzorků byl prováděn ze třech různých částí svalu, abychom zjistili, zda existují 
rozdíly v intenzitě oxidativního stresu v různých částech svalového laloku. Každý takový vzorek 
obsahoval cca 1 cm3 svalové tkáně.  

2.4.5 Simulace ischémie 
Před simulovanou ischémií byl zvířeti podán heparin v dávce dle hmotnosti (až 10000 IU) a po 5 
minutách cévní mikrosvorkou uzavřena cévní stopka zkoumaného laloku na 60 minut - reálný 
model simulace ischémie při odpojení laloku od donorských cév. Účinnost zasvorkování stopky 
laloku jsme kontrolovali povolením svorky na drénující žíle. Pokud nedocházelo k odtoku krve, 
bylo zasvorkování dostatečné a naopak. 

2.4.6 Simulace reperfuze 
Po sejmutí svorky - reálný model simulace obnovení výživy laloku krví po provedení patentní 
mikrosutury na recipientní cévy - byly opět odebírány krevní i svalové vzorky výše popsaným 
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způsobem a dále pak v určených časových intervalech během dalších 60 minut - simulace 
reperfuze. 
Oba druhy vzorků byly odebírány v předem určených časových intervalech:  
• 1. minuta - těsně před zasvorkováním cévní stopky jednoho svalu MLD - timepoint 1; 
• 60. minuta (60. minuta ischemie) - těsně po sejmutí svorky ze stopky - timepoint 2; 
• 90. minuta (30. minuta reperfuze) - timepoint 3; 
• 105. minuta (45. minuta reperfuze) - timepoint 4; 
• 120. minutě (60. minuta reperfuze) - timepoint 5. 
Krevní vzorky byly ihned zpracovávány laborantkou přímo na operačním sále. Vzorky ze svalové 
tkáně byly, po mechanickém očištění od zbytků tukové a pojivové tkáně, okamžitě hluboce 
zmrazeny v tekutém dusíku. Takto zpracované svalové vzorky byly transportovány do laboratoře, 
uskladněny a použity k dalšímu zpracování a analýze. 

2.5 Homogenizace vzorků tkání 
Abychom mohli sledované parametry stanovit i ve svalové tkáni, musely se tyto vzorky nejprve 
upravit na homogenáty:  
• Odebrané tkáně jsme po odběru okamžitě zmrazily v tekutém dusíku a uschovaly  do dalšího 

zpracování v Eppendorfových zkumavkách při cca -78 °C;  
• Pro vlastní homogenizaci jsme ze zražené tkáně odřízli cca 0,3–0,4 g do nerezové homogenizační 

patrony a přidali jednu nerezovou kuličku;  
• Dokonale zavřenou patronu jsme poté celou ponořili na 3 minuty do tekutého dusíku.  Současně 

jsme zpracovávali dvě tkáně, levou a pravou stranu odběru. Tím byly zaručeny stejné podmínky 
zpracování tkání, které jsme srovnávali a obě dvě patrony v homogenizátoru byly vyvážené;   

• Homogenizátor byl nastaven na provoz 3 minuty, frekvence 30 kmitů za minutu. Po této době 
jsme zkontrolovali, zda probíhá homogenizace správně a pokračovali jsme za stejných podmínek 
ještě 6 minut; 

• Po této době byla tkáň dokonale rozbita a prováděli jsme extrakci pomocí PBS pufru. Množství 
přidaného pufru záviselo na navážce tkáně. Počet µl pufru odpovídal dvojnásobné hmotnosti 
v mg. Např. 0,3 g tkáně = 600 µl pufru. Extrakci jsme prováděli v homogenizátoru za stejných 
podmínek (3 minuty /30); 

• Po této době jsme pufr odsáli a opakovali ještě jednou se stejným množstvím pufru; 
• Po stažení jsme na závěr přidali poloviční množství pufru, v našem případě 300 µl; 
• Pufry ze všech extrakcí se spojily. Pro náš případ: 0,3 g tkáně  2x600 µl + 1x300 µl = 1500 µl. 
• Po odstředění jsme stažený supernatant zvážili, rozdělili do 3 alikvotů a dali zmrazit na cca - 78 

°C k analýzám.  
• Po rozmražení jsme alikvot dokonale promíchali, odstředili a analyzovali. 
S takovýmto alikvotem se následně při analýze pracovalo jako se sérovým vzorkem. 

2.6 Fáze optimalizace metodiky 
Projekt jsme dle plánu nejprve zahájili optimalizací operativy, sběru vzorků a metodiky koncem 
roku 2010. Bylo operováno 5 zvířat (prasat domácích, 34-40 kg). Na tomto základě byla poprvé 
optimalizována a korigována metodika pokusu: bylo prováděno lalokové odklopení kožního krytu k 
lepší přehlednosti operačního pole, arteriální krev byla odebírána pouze z ušní arterie či ACC - 
přitékající krev do laloku je pro oba MLD vždy stejná a bylo tedy zbytečné odebírání arteriální krve 
z cévní  stopky laloku. Preparace laloku byla od počátku mikrochirurgická pomocí lupových brýlý 
se 4-násobným zvětšením. To vedlo k eliminaci poškození struktur cévní stopky laloku MLD. 
Standardně byla zavedena heparinizace krve zvířete před zasvorkováním jedné cévní stopky MLD k 
eliminaci trombózy intraarteriální i intravenózní krve během ischemické fáze. Během roku 2011 byl 
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na základě dalších praktických zkušeností a dílčích laboratorních výsledků zrušen odběr vzorků v 5. 
a 15. minutě reperfuze a byla též modifikována metodika odběru vzorků ze svalové tkáně. Ty byly 
nově odebírány ze třech různých oblastí svalového laloku ke zjištění, zda je některá část laloku 
ischemií postižena více. Celkem během této fáze bylo operováno 12 prasat. 

2.7 Fáze studijních odběrů 
Po zvládnutí a zautomatizování operačních postupů bylo operováno dalších 12 prasat. I z této 
skupiny jsme museli vyloučit 2 zvířata. A sice prase č. 12 pro přerušení vyživující arterie laloku a 
prase č. 15, kde jsme vzhledem k anatomické anomálii nebyli schopni odebírat arteriální krev.  

Celkem během experimentu bylo operováno 24 prasat. 

2.8 Sledované parametry 
V obou dvou druzích vzorků (krevních i svalových) jsme stanovovali množství různých veličin a 
aktivitu enzymů oxidativního stresu, abychom zachytili aktivitu procesů účastnících se oxidativního 
stresu při I/R poškození na různých úrovních [18]. Reaktivní kyslíkové radikály (ROS) samostatně 
laboratorně stanovit nelze. Jejich produkce, resp. množství se zjišťuje nepřímo metodou ELISA [21] 
- stanovením aktivity enzymů, které ROS v organismu redukují [33, 66, 75]: 

• krevní obraz (KO) + diferenciální rozpočet leukocytů (rutinní metody);  
• laktát, pyruvát (ukazatel ischemie);  
• aktivita enzymů účastnících se oxidativního stresu - glutathionperoxidáza, glutathion, carbonyl, 

superoxid-dismutáza;  
• stupeň lipidové peroxidace - TBARS (Thiobarbituric acid reactive substances), isoprostany;  
• svalové enzymy - kreatinkináza, aspartátaminotransferáza (CK, AST) a myoglobin (poškození 

svalu);  
• D-dimery (aktivace koagulace) a PF4 (Platelet factor 4 - aktivace destiček);  
• ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule) a VCAM-1 (Vascular Cell Adhesion Molecule) - 

endothelová dysfunkce.  

Zároveň byla stanovena tzv. arterio-venózní (AV) diference krevních vzorků - rozdíly hodnot 
naměřených v arteriální a žilní krvi v daném časovém intervalu v ischemickém a kontrolním svalu. 
Tímto jsme obsáhli změny probíhající během ischémie pouze v daném svalovém laloku . 

2.9 Statistická analýza 
Sérové parametry oxidačního stresu byly korigovány na hemodiluci přepočtem na výchozí 
koncentraci celkové bílkoviny. Tkáňové parametry oxidačního stresu byly přepočítány na gram 
celkové bílkoviny obsažený ve výchozím vzorku. Lokální změny sérových parametrů oxidačního 
stresu byly posuzovány na základě rozdílu koncentrace příslušné látky v tepenné krvi a žilní krvi 
opouštějící lalok (arteriovenózní diference). Srovnání parametrů oxidačního stresu mezi oběma 
laloky v rámci jednoho pokusného subjektu bylo realizováno párovým t-testem. Srovnání vývoje 
parametrů oxidačního stresu v čase v rámci jednoho laloku bylo realizováno analýzou variance 
(ANOVA). Všechna data jsou prezentována jako aritmetický průměr a směrodatná odchylka. 
Hodnota p<0,05 byla považována za statisticky významnou. 
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2.10 Výsledky 
Během experimentu statisticky významně rostla hladina kalia v arteriální krvi (4.08±0.127; 
4.35±0.159; 4.67±0.201; 4.79±0.198; 4.86±0.202 mmol/l; p# = <0.001) i žilní krvi obou laloků (v-i 
4.17±0.108; 4.83±0.229; 6.22±0.513; 5.59±0.189; 5.57±0.221 mmol/l; p# = <0.001), (v-c 
4.17±0.108; 4.92±0.214; 5.34±0.251; 5.47±0.276; 5.53±0.244 mmol/l; p# = <0.001). Hladina 
pyruvátu v arteriální krvi významně klesala (0.363±0.038; 0.231±0.034; 0.188±0.025; 0.216±0.041; 
0.176±0.030 mmol/l; p# = 0.003), v žilní krvi ischemického laloku významně vzrostla 
(0.383±0.074; 0.371±0.050; 0.312±0.039; 0.536±0.080; 0.397±0.058 mmol/l; p# = 0.002), v krvi 
kontrolního laloku se neměnila. Hladina laktátu významně klesla na systémové úrovni (8.29±1.200; 
5.27±1.074; 5.34±0.978; 5.33±1.006; 5.27±0.875 mmol/l; p# = 0.014), na lokální stagnovala. 
Hodnoty sledovaných parametrů ve svalu a dynamika ostatních sledovaných parametrů  v 
porovnání systémových a lokálních změn se významně nelišily. 

2.11 Diskuze 
Cílem projektu bylo vytvořit co nejreálnější a nejkomplexnější experimentální model svalového 
volného laloku a v něm probíhající změny během I/R fáze z hlediska oxidačního stresu. Výsledky 
předchozích prací ukazují na potřebu takovýchto experimentálních modelů jako standardů k 
dalšímu hledání možností ovlivnění nepříznivých dějů probíhajících během I/R v různých odvětvích 
transplantační a rekonstrukční chirurgie [1, 2, 8, 20, 23, 32, 36, 41, 45, 80, 81]. 
V našem experimentu jsme vytvořili klinicky relevantní model peroperační ischémie volného 
svalového laloku u prasete. Během něj jsme měřili: 
1) časový vývoj systémových hladin vybraných parametrů  
2) časový vývoj lokální arteriovenózní diference vybraných parametrů 
3) tkáňové koncentrace vybraných parametrů v homogenátech bioptických vzorků.  
Přestože bylo možné dokumentovat řadu dynamických změn na systémové úrovni (nárůst hladiny 
kália a pyruvátu, pokles hladiny laktátu a celkové bílkoviny), odrážel lokální vývoj především tyto 
systémové procesy změny, zatímco specifické změny odpovídající ischemicko-reperfúznímu 
poškození v operovaných svalech byly pouze diskrétní (vzestup hladiny kália, laktátu, pyruvátu a 
myoglobinu). 
V experimentálních pracích zabývajících ischemicko-reperfuzním poškozením, se většinou uvádějí 
modely volných svalových laloků převážně na myších [2, 17, 22, 29, 34, 35, 59, 73, 78, 92]. 
Ojediněle se provádějí experimenty na větších zvířatech [8, 20, 39, 75, 79]. Tyto modely většinou 
nezohledňují komplexnost dějů probíhajících během anestezie a operace tak, jak je známe z 
humánní medicíny. Potkan je na rozdíl od člověka, resp. prasete anestezován intraperitoneálně 
pentobarbitalem, není intubován, uměle plicně ventilován. Dále nelze prakticky izolovat pouze 
svalový lalok a z jeho žíly pak odebírat krev k dalšímu hodnocení. Na těchto modelech malých 
zvířat je pak problematická i následná extrapolace výsledků do humánní medicíny, metodika 
nekoreluje s reálnými podmínkami běžné praxe [38]. Hlavní předností naší práce je charakter 
experimentálního modelu, zejména použití velkého zvířete (prase domácí). Výhodou tohoto modelu 
je příbuznost člověku na anatomické i fyziologické úrovni a možnost bez větších modifikací 
aplikovat postupy (chirurgické, anesteziologické) rutinně používané v praxi. Díky tomu náš přístup 
velice věrně simuluje reálnou klinickou situaci a zajišťuje přesnou přenositelnost výsledků. Další 
předností je relativně velký počet zařazených subjektů navíc způsobem, v němž každé zvíře 
poskytuje zároveň i kontrolu, takže je potlačena interindividuální variabilita. 
Jsme si vědomi, že jsme nebyli schopni stanovit všechny laboratorní ukazatele I/R [10, 18, 33, 41]. 
Naší snahou byla komplexnost, tedy stanovení ukazatele I/R na co možná nejvíce úrovních. 
Abychom co nejvíce objektivizovali i ischemické poškození svalu samotného, odebírali jsme též 
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vzorky svalové tkáně a vytvářeli z nich homogenáty. V nich jsme pak následně stanovovali stejné 
laboratorní hodnoty jako v krevních vzorcích. Odebírali jsme vždy 3 vzorky svalu z různé části 
svalu v čase stanoveném k odběru biopsie. Srovnáním variability výsledků jsme provedli analýzu, 
zda stanovení uvedených ukazatelů je vypovídající o svalovém poškození během I/R. Z analýzy 
všech sebraných dat během experimentu jsme zhodnotili chování modelu volného svalového laloku 
MLD.  
Jako hlavní nedostatek naší práce se ukazuje relativně krátká doba arteficiální ischémie a také 
krátké sledování reperfúzních dějů. Lze namítat, že pokud bychom prodloužili ischémii nebo dobu 
sledování po obnovení krevního průtoku, zaznamenali bychom výraznější lokální změny 
odpovídající I/R poškození. Nicméně námi zvolené podmínky velmi přesně kopírují skutečnou 
klinickou situaci, tj. běžně dosahované operační časy. Významně delší sledování by navíc bylo 
technicky obtížné. 

Při sledování časového vývoje vybraných parametrů bylo možno vysledovat několik možných 
trendů: 
1. sledovaný parametr podléhal systémovým změnám, přitom změny na úrovni operovaných 

volných svalových laloků tyto změny pouze kopírovaly, např. docházelo k setrvalému poklesu 
celkové bílkoviny v arteriální krvi, arteriovenózní diference však byla minimální. Tento 
konkrétní nález odpovídá hemodiluci v důsledku objemově hrazené (náhradním roztokem) 
krevní ztráty. V kontextu tohoto zjištění jsme všechny ostatní parametry korigovali na stupeň 
hemodiluce. Podobné chování jsme zachytili v případě některých markerů oxidačního stresu, 
ICAM, VCAM, jejichž arteriální koncentrace setrvale narůstala, opět při minimální 
arteriovenózní diferenci. Tento nález interpretujeme jako důsledek celkového oxidačního stresu 
v průběhu anestezie, zatímco příspěvek případného lokálního stresu v operovaných svalech byl 
v porovnání s celkovými změnami zanedbatelný; 

2. sledovaný parametr podléhal systémovým změnám, přitom změny při průchodu krve 
operovanými volnými svalovými laloky byly významné. Tento trend byl patrný např. v případě 
sérového draslíku, jehož systémová koncentrace v průběhu experimentu narůstala (a to dokonce 
do hodnot výrazně patologických), a to (vzhledem k významné arteriovenózní diferenci) se 
zřetelným příspěvkem operovaných svalových laloků. Tento nález lze s vysokou 
pravděpodobností přisoudit uvolňování intracelulárních zásob kália při rozpadu svalových 
buněk – ať už přímo v důsledku chirurgického traumatu, nebo ischémie; 

3. pokles systémového laktátu, při stagnaci hladin v obou zkoumaných svalech (oba laloky 
produkují relativně stejné množství laktátu), zřejmě odpovídá určité míře ischemie obou 
svalových laloků a je nejspíše zapříčiněný preparací - odpojením svalu od vyživujících 
paravertebrálních a interkostálních perforátorů. MLD je totiž typickým zástupcem tzv. V. 
kategorie cévní výživy svalového laloku dle Mathese-Nahaie [50], která je charakterizována 
jednou dominantní cévní stopkou (vasa thoracodorsalis) a několika segmentálními větvemi 
zastoupených v tomto případě paravertebrálními a interkostálními perforátory. Po jejich 
odpojení, pro potřeby přenosu svalu jako volného laloku, je tkáň vyživována pouze 
torakodorzální arterií. Dochází k určité redistribuci krevní výživy svalu, která se zpočátku 
projevuje přetrvávající relativní ischemií. To má za následek zvýšenou koncentraci laktátu, který 
vzniká při anaerobní svalové práci. Laktát je v organismu odbouráván oxidací za vzniku 
pyruvátu, který lze pak v citrátovém cyklu přímo využít jako zdroj energie. Protože jsme zjistili 
zvýšenou hladinu pyruvátu v obou preparovaných svalech a ještě výrazněji v ischemickém 
svalu, vytvořili jsme hypotézu, že je tento stav způsoben dostatečným přísunem kyslíku 
(hyperémie v reperfúzní fázi po uvolnění svorky, kdy je plně obnoven přísun okysličené krve do 
svalu). Z těchto výsledků lze usuzovat, že jsme ve zkoumaném orgánu navodili stav, který se 
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podobá praktické operativě volných svalových laloků a který by mohl být detekovatelný 
standardními laboratorními metodami. Věříme, že se nám tedy, dle zadání a s použitou 
metodikou, podařilo vytvořit funkční experimentální model ischemicko-reperfuzní fáze operace. 

4. sledovaný parametr se během experimentu významně neměnil. Tak tomu bylo např. u sérového 
nátria a logickým závěrem je, že tento parametr není podmínkami experimentu významně 
ovlivňován. V případě TBARS, gluthathionu, gluthathionperoxidázy, I-CAM, V-CAM, 
isoprostanů však připadá v úvahu i jiné vysvětlení – zatímco v prvních timepointech celkem 
přesvědčivě k žádné změně nedochází, je v posledním timepointu patrný výrazný nárůst 
variability. V souboru se tedy ke konci objevují jedinci s výrazně odlišným chováním. Možným 
vysvětlením je např. vznik trombózy mikrocirkulace většího rozsahu nebo jiný proces vedoucí 
k výraznějšímu I/R poškození. To však zůstává pouze spekulativní, blíže se nelze z dostupných 
dat k příčině vyjádřit. 

Výsledky ze svalové tkáně ukazují mírný pokles hladiny celkové bílkoviny, který by mohl 
znamenat otok svalových laloků. Pokles koncentrace laktátu v 1. resp. 30. minutě reperfuze 
(timepoint 2 a timepoint 3) oproti původní hladině před ischemií (timepoint 1), bychom mohli 
hodnotit tak, že během reperfuze dochází k vymývání laktátu z tkáně. V souladu s výsledky 
získaných z krevních vzorků. V obou případech však změny nejsou statisticky významné. Hodnoty 
hladin myoglobinu a železa ve tkáni se nemění v jednotlivých lalocích v čase, ani v porovnání mezi 
ischemickými a kontrolními laloky.  

2.12 Shrnutí výsledků 
Vytvořily jsme experimentální, klinicky relevantní model přenosu volného svalového laloku 
musculus latissimus dorsi na zvířecím modelu. Simulovali jsme ischemii a následnou reperfúzi tak, 
jak k tomu dochází v reálných podmínkách rekonstrukční chirurgie při mikrochirurgickém přenosu 
volného svalového laloku musculus lattisimus dorsi. Tím jsme plně splnili zadání experimentu. Na 
tomto modelu jsme oproti předpokladu zjistili, že pro samotnou tkáň volného svalového laloku je, z 
hlediska oxidačního stresu, nejkritičtější fáze preparace (odpojení části výživy) a nikoliv fáze úplné 
ischemie. Domníváme se, že tato vysoká rezistence svalové tkáně na oxidační stres a ischemii je 
dána i vedením celkové anestezie. 

2.13 Přínos pro klinickou praxi 
Standardní přenos volného svalového laloku nepředstavuje pro tuto izolovanou tkáň, z hlediska 
oxidačního stresu, výrazný inzult. Oproti původnímu předpokladu není tedy nutné zavádět do 
protokolů operativy těchto typů laloků podávání antioxidačních látek [2, 3, 32, 34, 55, 76] ke 
snížení rizika morbidity či letality (M/L) laloku. Tato případná M/L laloku je nejspíše dána jinými 
procesy, které nebyly v experimentu zkoumány: prolongovaná ischemie cévní stopky laloku při 
trombóze v místě anastomózy, idiopatické mikrotrombotizaci na úrovni mikrocirkulace apod. [52]. 
Tím, že efekt hodinové ischemie, resp. oxidačního stresu na lokální úrovni byl malý a zjistili jsme 
naopak významné změny celkové, měla by být snaha (v klinické praxi) spíše o ovlivnění celkových 
parametrů. Z našeho pohledu má pro zmenšení rizika M/L volných laloků vedení celkové anestezie 
[19, 53, 54, 65, 68]. Z výsledků naší experimentální práce vyplývá i další možné zkoumání vlivů, 
které by v chirurgii volných laloků pozitivně ovlivnily M/L přenášené tkáně. Především by bylo 
vhodné zhodnocení vlivu: dostatečné oxygenace v preparační fázi operace - FiO2 70-100 %; 
dostatečného, ale zároveň přiměřeného množství (z hlediska hemoreologických vlastností krve) 
hemoglobinu jakožto kyslíkového přenašeče; arteficiálního ovlivnění krevní srážlivosti jakožto 
prevence trombotizace nejen na úrovni mikrosutury, ale i na úrovni mikrocirkulace [1, 22, 30, 37].  
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Na základě výsledků našeho experimentu, postupných empirických zkušeností a sběrem literárních 
dat, jsme zavedli standardizované preoperační, perioperační a postoperační postupy péče o nemocné 
podstupující operaci s využitím volného laloku na našem oddělení. Poznatky, které jsme získali 
experimentem na izolovaném svalovém laloku jsme aplikovali i na ostatní druhy volných laloků 
(fasciokutánní), které užíváme na našem pracovišti - DIEP (deep inferior epigastric artery 
perforator) a MSAP (medial sural artery perforator). 
Příjem nemocného, indikovaného k elektivní operaci pomocí volného laloku na oddělení je s 
dostatečným časovým předstihem - 48 až 72 hod. před operací. V tomto období, v součinnosti s 
anesteziologem, kontrolujeme všechna požadovaná předoperační vyšetření, ev. opakujeme či 
doplňujeme ta, kde se vyskytují nejasnosti či nesrovnalosti. Již v tomto období zakazujeme 
kuřákům kouřit. Vzhledem k tomu, že v současnosti považujeme za nejdůležitější činitel úspěšnosti 
operace krevní perfuzi lalokem, kontrolujeme krevní tlak, ev. jej upravujeme ve spolupráci s 
internistou. Při plánovaných operacích s předpokládanou větší krevní ztrátou, objednáme na 
spádové transfuzní stanicí odběr autotransfuzí. V případě nemožnosti odběru vlastní krve, 
rezervujeme patřičnou suspenzi erytrocytů. V 18:00 hod., den před výkonem, též podáme s.c. 
preventivní dávku nízkomolekulárního heparinu (nejčastěji 0,4 ml Fraxiparinu). Premedikace (v den 
operace) je standardní na základě doporučení anesteziologa (nejčastěji Morfium 5-10 mg i.m., ev. 
Dipidolor 10-15 mg i.m.). Operace je zahájena úvodem do anestezie. Během operace anesteziolog, 
z hlediska dostatečného prokrvení přenášeného laloku, monitoruje krevní ztrátu, hodinovou diurézu, 
saturaci krve kyslíkem, střední arteriální tlak (MAP). Dle těchto parametrů pak řídí další postup. Na 
základě publikovaných studií, podáváme   nyní antikoagulancia „pouze” v preventivních dávkách. 
Kvalitně provedenou mikroanastomózu považujeme za záruku prevence trombózy a v případě 
špatně provedené mikroanastomózy antikoagulační léčba trombóze v místě mikroanastomózy 
nezabrání.  
Důležitým faktorem je též časový interval od zjištění příznaků poruchy prokrvení laloku do 
operační revize. Samozřejmě platí, že čím dřívější operační revize, tím dřívější nalezení příčiny 
poruchy prokrvení a tím větší šance na přežití laloku při odstranění příčiny patologického stavu. Při 
delších časových prodlevách mohou nastat nevratné stavy, které i přes odstranění příčiny trombózy 
nevedou k obnově krevní cirkulace lalokem a zapříčiní tak nekrózu laloku - no-reflow fenomén. 
Po operaci dbáme hlavně na dostatečný perfuzní tlak lalokem. Monitorujeme krevní tlak 
kontinuálně, hodinovou diurézu, saturaci krve kyslíkem. Všechny tyto parametry v současnosti 
považujeme, vedle technicky správně provedené mikroanastomózy, za nejdůležitější jakožto 
prevenci proti trombóze a spazmům v místě a okolí mikroanastomózy. Jsme přesvědčeni, že 
kontinuální podávání heparinu v pooperačním období nemá smysl. Při technicky špatně provedené 
mikroanastomóze heparin trombóze v tomto místě stejně nezabrání.  
Zároveň se v současnosti nejnověji objevují důkazy o ne zcela bezproblémovém celkovém podávání 
heparinu (myšleno i.v. kontinuálně či s.c. frakcionovaně) ve vyšších dávkách než 5000 IU za den. 
Jedná se o tzv. HIT (heparin-induced thrombocytopenia) nebo též HITT (heparin-induced 
thrombocytopenia and thrombosis). Což je reakce organismu na heparin. Imunitní systém vytváří 
protilátky typu IgG namířené proti heparinu navázaného na bílkovinu platelet factor 4 (PF4). To má 
za následek aktivaci erytrocytů, které se začnou seskupovat v mikročástice. Tento stav vede ke 
snížení počtu kolujících jednotlivých trombocytů (trombocytopénii) a též k periferním trombózám 
se všemi důsledky [42], které mohou být nepoznanou či nediagnostikovanou příčinou selhání 
laloku.   
V současné době tedy heparin po operaci celkově kontinuálně nepodáváme.  Nahrazujeme jej 
frakcionovaným podáváním preventivních dávek LMWH u kterých byl HIT (HITT) prokázán v 
daleko menší míře než u heparinu samotného [49]. Heparin podáváme pouze jednorázově v případě 
nutnosti dle konkrétní situace vzniklé při operaci, ev. po ní [37].  
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3. Ošetřovatelský a léčebný protokol - mikrochirurgický výkon 

3.1 Před operačním výkonem: 
1. Příjem na oddělení (obvykle 2-3 dny před výkonem) 
2. Zákaz kouření 
3. Vyšetření chirurgem 
4. Vyšetření anesteziologem 
5. Ev. doplnění požadovaných vyšetření 
6. Farmakoterapie -   preventivní dávka LWMH v 18:00 hod. den před výkonem 

- ev. úprava krevního tlaku 
- ev. úprava glykémie 

7. Zavedení centrálního žilního katetru (CŽK) – u výkonů s předpokládanou  
    významnou  krevní ztrátou – DIEP) 
8. Objednání krve (rezerva) 
9. Příprava operačního pole (mechanické očištění, oholení) 
  
3.2 V den operačního výkonu: 
1. Celková koupel 
3. Premedikace 
3. Antibiotická profylaxe společně s premedikací (obvykle 2 g cefazolinu i.v.  
    ve 20  minutové infuzi) 
4. Zavedení permanentního močového katetru (PMK) – k měření hodinové 
    diurézy 

3.3 Perioperační péče: 
ANESTEZIE: celková anestezie s orotracheální intubací a řízenou ventilací. Anestetika: úvod: 
propofol 1%, svalová relaxace atrakurium nebo rokuronium dle přidružených chorob pacienta, 
poté intubace. Analgezie - sufentanyl. Inhalační anestetikum - sevofluran - MAC 0,8. O2 + Air, 
FiO2 0,4-0,5. Relaxace během výkonu dle potřeb operatéra. Antiemetikum ondansetron 4 mg 
před úvodem a 4 mg i.v. na konci operace. Asi 30 min. před koncem operace ketoprofen 100 mg 
i.v. Krevní tlak udržován takový, jaký má pacient v klidu před operací - normotenze. Případně 
krevní tlak korigujeme aplikací objemu krystaliodů nebo aplikací noradrenalinu kontinuálně v 
nízké dávce. MAP dle situace 70-85 mm Hg. Diuréza kolem 1 ml na 1 kg. Během výkonu 
kontrola KO, hemokoagulace, arteriální Astrup. Udržování teploty - aplikace ohřátých roztoků a 
ohřívání pacienta ohřívací , elektrickou podložkou. Kontrola tělesné teploty měřením rozdílu 
hodnot tělesné teploty z povrchu těla (v blízkosti operačního pole) a sondou zavedenou do jícnu. 
Rozdíl nesmí přesáhnout 1 stupeň Celsia. 

3.4 Pooperační péče: 
1. Monitorace fyziologických funkcí á 1hod. (TK, TT, P, df, SpO2) – kontinuálně 
2. Nebulizace (polomaska/kyslíkové brýle) 
3. Kompresivní bandáže – trvale 
4. Bilance tekutin  á 1hod. – PMK (Tensamin 1amp./20 ml F1/1, Furosemid 20 mg/20 ml F1/1) 
5. Monitorace prokrvení laloku á 15 min./4 hod., dále každých 30 min. po dobu min. 4 dní 

(barva, teplota, Dopplerometrická kontrola flow cév laloku – zápis á 1 hod.) 
6. Aplikace LMWH frakcionovaně (2x denně) na základě hodnot anti-Xa 
7. Podávání preparátů kyseliny acetylsalicylové p.o. - antiagregace trombocytů 
8. Záznam bolesti á 1hod. – analgosedace (morfin kontinuálně) 
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9. Fyzioterapie: operační den – klid na lůžku 
                            1. oper. den – dechová rehabilitace 
                            2. oper. den – první postavení u lůžka, postupná mobilizace 
                            3. oper. den – rehabilitace, mobilizace 
                            4. oper. den – celková koupel 
                              Dále dle stavu nem. 
9. Péče o CŽK  
10. Převaz operačních ran 
11. Poloha nemocného v polosedě s podloženými koleny a DK 
12. Infúzní terapie 
13. Kontrola odvodu drénů                                                                                                                                        
14. Kontrolní laboratorní vyšetření 
15. Psychoterapie, edukace 
16. Realimentace 

4. Užití volných laloků na našem pracovišti 
V rámci chirurgické léčby s využitím volných laloků jsme od listopadu 2010, kdy jsme tuto metodu 
na našem pracovišti zvládli a zavedli do praxe, do  konce prosince 2015 operovali celkem 26 
pacientů. U nich jsme užili 26 volných laloků. Laloky jsme užívali k rekonstrukci prsu po 
mastektomii pro karcinom, k uzávěru chronického defektu – léčbě osteomyelitidy kosti dolní 
končetiny, ke korekci jizevnaté kontraktury, ke krytí protruze titanové dlahy ve spolupráci se 
stomatochirurgy. 

4.1 Volný m. latissimus dorsi / m. serratus anterior 
Volný svalový lalok musculus latissimus dorsi (eventuálně musculus serratus anterior). Jedná se o 
jeden z nejčastěji užívaných laloků v plastické rekonstrukční chirurgii. Lalok musculus latissimus 
dorsi může být užit samostatně jako čistě svalový lalok, či se svalem můžeme přenášet i kožní 
ostrov (obr. 28). Lalok musculus serratus anterior má shodnou stopku jako musculus latissimus 
dorsi a užíváme jej pouze jako svalový lalok. Svalové laloky jsme užili do této doby ve dvou 
případech. Ke krytí defektů na končetinách s chronickou osteomyelitidou tibie (obr. 27). Dobře 
prokrvená tkáň svalového laloku slouží nejen ke krytí defektu (obr. 30), ale též jako zdroj velmi 
dobře prokrvené tkáně, která je schopna do poškozeného (ischemického) místa zajistit dostatečný 
přísun antibiotik. Stopka laloku je tvořená arteria thoracodorsalis odstupující z arteria axillaris 
(obr. 28). Příjmové cévy v našem případě tvořila arteria et vena tibialis anterior. V případě, že 
odebíráme lalok tvořený pouze svalem, kryjeme jej  meshovaným dermo-epidermálním kožním 
štěpem o síle 0,4 mm (obr. 31). Přihojený lalok je vidět na obr. 33. 
Souhrn: 
Počet laloků:   2 
Sval:    1x - m. latissimus dorsi 
   1x - m. serratus anterior 
Způsob užití:   2x - uzávěr defektu bérce po sanaci chronického  
   osteomyelitického ložiska 
Recipientní cévy:  2x - a. tibialis anterior 
Komplikace:   0 
Revize:   0 
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5. Závěr 

Experimentem jsme exaktně prokázali, že oxidační stres není pro volný svalový lalok významný ani 
po 60-ti minutové ischemii. Výsledky vědecké práce tedy potvrdily klinická pozorování. Změny 
hodnot v markerech oxidačního stresu odrážejí celkové změny organismu v souvislosti s celkovou 
anestézií. Prokázali jsme, že i izolovaná a relativně malá svalová tkáň je k dlouhé ischemii velmi 
rezistentní. S největší pravděpodobností se na této skutečnosti podílí i zvýšený podíl kyslíku ve 
vdechované směsi při umělé plicní ventilaci (FiO2 = 50 %). Ta sice zvyšuje celkovou zátěž 
organismu oxidačním stresem, ale zároveň vytváří vhodné podmínky pro plánovanou ischemii 
přenášeného laloku. O výsledcích operace tak rozhoduje spíše špatně provedená mikroanastomóza a 
eventuální žilní nebo tepenná trombóza, než vlastní přechodná ischémie.  
Na základě výsledků experimentální práce jsme standardizovali dílčí postupy a vytvořili protokol 
léčby pacientů podstupující mikrochirurgický výkon na našem pracovišti. Zjistili jsme, že naprosto 
zásadním a neoddělitelným členem týmu je anesteziolog (zasvěcený do specifické problematiky 
operativy volných laloků) a jeho pečlivé vedení anestezie při tomto výkonu. 
Neméně důležitým faktorem úspěšného výsledku operativy volných laloků je časový interval teplé 
ischemie laloku během samotné operace a především při eventuální revizní operaci. Hodina je 
průměrná doba od odpojení laloku od donorských cév do provedení mikrosutury a obnovení krevní 
perfuze lalokem z příjmových cév. Tento interval se však výrazně prodlužuje při komplikované 
anastomóze či při  revizní operaci, kdy je perfuze krve lalokem snížena či zastavena i několik hodin.  
Nenalezli jsme univerzální látku či postup, po které by byla úspěšnost operativy volných laloků 
vyšší. I přes veškeré složitosti, které provázejí mikrochirurgické operace postupně zjišťujeme, že 
úspěch  závisí na komplexní syntéze známých, relativně jednoduchých a běžných opatřeních. Jemná 
preparace laloku a jeho stopky, dokonale technicky provedená mikroanastomóza, udržování stálé 
tělesné teploty, udržování normotenze, vyrovnané bilance tekutin a příznivých reologických 
vlastností krve  jsou právě ta běžná opatření, které lze neustálým opakováním a tréninkem velmi 
dobře zautomatizovat. Technická opatření a postupy však sami od sebe nestačí. K tomu, aby 
procento úspěšnosti každé složité operace bylo co nejvyšší, je nezbytná operatérova neustálá 
sebereflexe a pokora. 

6. Výsledky podpořené z projektu NT/11024-3 
Richtr Patrik: Experimental model of ischemia-reperfusion injury (I/R) of a muscular free flap of the 
musculus latissimus dorsi (MLD) of domestic swine, 1st Chinese - European Congress of Plastic, 
Reconstructive and Aeshetic Surgery, Beijing, China, 27.-29.10.2011. 

Richtr Patrik: Experimentální model ischemicko-reperfuzního poškození svalového volného laloku 
musculus latissimus dorsi prasete domácího, Postgraduální lékařské dny, Plzeň, 14.-16.2.2012. 

Skalický Adam: Experimentální model ischemicko-reperfuzního poškození svalového volného 
laloku musculus latissimus dorsi prasete domácího, 52. studentská vědecká konference, Plzeň, 
3.5.2012. 

Richtr Patrik: Experimentální model ischemicko-reperfuzního poškození svalového volného laloku 
musculus latissimus dorsi prasete domácího, Mezinárodní sympozium Společnosti plastické 
chirurgie 2012, Plzeň, 17.-19.5.2012. 
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Patrik Richtr: Experimental model of ischemia-reperfusion injury (I/R) of a muscular free flap of the 
musculus latissimus dorsi (MLD) of domestic swine, 10th Annual Meeting of International 
Fedaration for Adipose Therapeutics and Science, Québec City, Canada, 5.-7.10.2012. 

Richtr P., Liška V., Racek J., Trefil L., Lavička P. Experimentální model ischemicko-reperfuzního 
poškození laloku musculus latissimus dorsi prasete domácího. Ortopedie, ročník 8, 1/2014:31-37. 
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