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Abstrakt
Jednotlivé tkanivá sa líšia rezistenciou voči ischemicko-reper-
fúznemu poškodeniu. Dosiaľ bol jediným praktickým využitím 
ischemickej tolerancie prekondicioning, ktorý bol využiteľný 
len u mladých ľudí v prípade vopred očakávateľnej ischémie. 
Na druhej strane, gerontopopulácia je rezistentná voči aktivá-
cii ischemickej tolerancie v dôsledku komorbidity a komediká-
cie, preto jedinou súčasnou možnosťou je využitie vopred 
aktivovanej plazmy od mladých zdravých donorov, pretože 
aktivovaná plazma obsahuje efektory ischemickej tolerancie, 
čím je priamo použiteľná vo všetkých vekových skupinách bez 
ohľadu na vek a komorbidity (lit. 62). Text v PDF www.lekarsky.
herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: ischemicko-reperfúzne poškodenie, prekon-
dicioning, postkondicioning, aktivovaná plazma, efektory 
ischemickej tolerancie. 
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Abstract
Individual tissues vary in their resistance to ischemia-reperfu-
sion injury. To date, the only practical application of ischemic 
tolerance has been preconditioning, which is effective only in 
young individuals in case of predictable ischemia. However, 
the elderly population is resistant to the activation of ischemic 
tolerance due to comorbidities and co-medication. Therefore, 
the only current option is the use of previously double-activat-
ed plasma from young healthy donors, as this plasma contains 
effectors of ischemic tolerance, making it directly applicable to 
all age groups regardless of age and comorbidities (Ref. 62). 
Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: ischemic reperfusion damage, preconditioning, 
postconditioning, activated plasma, efectors of ischemic tole-
rance.

Lek Obz 2024, 73 (10): 356-362 

REVIEW

PRAKTICKÝ POHĽAD NA ZNÍŽENIE ROZSAHU 
ISCHEMICKO-REPERFÚZNEHO POŠKODENIA 
A practical view on reducing the extent of ischemia reperfusion 
injury

Rastislav BURDA1, Ildikó MOROCHOVIČOVÁ2, Jana FELDINSZKÁ3, Miroslav KILIAN3

1Klinika úrazovej chirurgie LF UPJŠ a UNLP, Košice, prednosta doc. MUDr. R. Burda, PhD.
2Klinika fyziatrie, balneológie a liečebnej rehabilitácie, UNLP, Košice, prednosta doc. MUDr. P. Takáč, PhD., mim. prof. 
3Klinika úrazovej chirurgie SZU a UNB, NsP akad. L. Dérera, Bratislava, prednosta Dr.h.c. prof. MUDr. P. Šimko, PhD.

Úvod
Nielen ischemická choroba srdca, ischemická moz-

gová cievna príhoda, či náhla ischémia končatiny pred-
stavujú stavy, kde sa v klinickej praxi stretávame s ische-
micko-reperfúznym poškodením. Takisto niektoré úrazy 
môžu viesť k ischemickému poškodeniu tkanív, v prípa-
de polytraumy sa u pacientov rozvíja letálna kombinácia 
hypotermie, acidózy a koagulopatie v kombinácii s is-
chémiou tkanív. Obdobné poškodenie sa však vyskytuje 
aj pri amputačných poraneniach, replantáciách, revasku-
larizáciách, či pri prolongovaných operáciách, alebo pri 
použití turniketu na končatine pre operácie v bezkrv-
nosti. Aj väčšina izolovaných poranení skeletu je spre-
vádzaná závažným poškodením mäkkých častí, kde je 
jednoznačne prítomné aj súbežné ischemické poškode-
nie.

Vývoj živých organizmov prebiehal v rýchlo sa me-
niacich a často nepriaznivých podmienkach, preto sa 
počas evolúcie museli živé organizmy prispôsobiť týmto 

meniacim sa podmienkam. To viedlo k vzniku silných 
vnútorných obranných mechanizmov. 

Jedným z takýchto známych mechanizmov je feno-
mén ischemickej tolerancie. Fungovanie uvedeného fe-
noménu najlepšie vystihuje výrok nemeckého filozofa 
Friedricha Nietzscheho „Čo ťa nezabije, to ťa posilní“. 
Ischemická tolerancia je stav, kedy sú bunky rezistentné 
voči účinku letálnej ischémie, ktorá by za iných okolnos-
tí viedla k bunkovej smrti (1, 2). Tento silný vnútorný 
obranný mechanizmus je prítomný vo všetkých študo-
vaných tkanivách a orgánoch u všetkých živočíšnych 
druhov, vrátane človeka (3).

Celý rad rôznych stavov dokáže aktivovať prvý stu-
peň ochrany buniek, ale až ďalší kontakt s noxou vyvo-
lá aktiváciu úplnej ochrany – plne aktivovanú ischemic-
kú toleranciu (4). Ide napríklad o hypotermiu, 
hypertermiu, hypoxiu, ale aj rôzne chemické, alebo bio-
logické látky, ako napr. kyselina kainová, noradrenalín, 
ale aj o viaceré iné fyzikálne procesy. Aktivácia ische-
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mickej tolerancie je vždy dvojkrokový proces. Prvý stres 
(prvý kontakt s noxou) je nevyhnutný na spustenie prvé-
ho štádia tolerancie, ale na následnú aktiváciu úplnej 
ischemickej tolerancie je nevyhnutné pôsobenie druhej 
noxy. Tieto dva stresy nemusia byť rovnakého charakte-
ru, pričom jeden druh podnetu je schopný navodiť re-
zistenciu voči iným druhom podnetu, tento jav sa ozna-
čuje ako krížová tolerancia. K aktivácii ischemickej 
tolerancie dochádza aj vtedy, ak noxa pôsobí len na 
časť organizmu, či jeden jeho orgán, čo následne vyvo-
lá aktiváciu tolerancie v celom organizme (tzv. vzdiale-
ná tolerancia). Úplne aktivovaná ischemická tolerancia 
dokáže zabrániť vzniku apoptotickej bunkovej smrti. 
Príkladom je 5-minútové prerušenie prietoku krvi moz-
gom u potkana, ktoré spôsobí za normálnych podmie-
nok do siedmich dní smrť 40 % najcitlivejších nervových 
buniek vrstvy CA1 v hipokampe a 10 minút trvajúca 
ischémia vedie k smrti až 70 % týchto buniek. Ak sa 
však 10-minútová ischémia aplikuje v správnom čase po 
počiatočnej ischémii (prekondicionovanie), je výsledne 
poškodených menej ako 10 % neurónov (5). Podobný 
výsledok možno dosiahnuť aj opačným usporiadaním 
ischemických príhod, z ktorých prvá je inak za normál-
nych podmienok smrteľná. Z toho vyplýva, že na zá-
chranu buniek je potrebná kombinácia dvoch podnetov. 
Tieto dva podnety fungujú na princípe „Klin sa klinom 
vyráža“. Bez pôsobenia druhého podnetu je každý sa-
mostatne pôsobiaci podnet len škodlivou udalosťou.

Aktiváciu ischemickej tolerancie možno dosiahnuť 
rôznymi spôsobmi v závislosti od postupnosti účinku 
subletálnej a letálnej ischémie (dvoch následne po sebe 
pôsobiacich nox):
• prekondicionovanie je stav, kedy subletálna ischémia 

(eventuálne iná noxa) pôsobí pred samotnou letálnou 
ischémiou,

• perkondicioning je stav, kedy subletálna a letálna is-
chémia pôsobia súčasne (v jednom čase),

• postkondicioning je stav, kedy po pôsobení letálnej 
ischémie nastupuje pôsobenie subletálnej ischémie.

Ischemické reperfúzne poškodenie
Ischémia s následnou reperfúziou vedie nielen k po-

škodeniu lokálnych tkanív, ale môže viesť až k dysfunk-
cii vzdialeného orgánu, či celého organizmu následkom 
spustenia širokého komplexu reaktívnych zmien zápalo-
vého charakteru. 

S ischemicko-reperfúznym poškodením sa v chirur-
gickej praxi stretávame veľmi často, a to nielen pri akút-
nych artériových, alebo venóznych uzáveroch (náhla 
ischemická cievna mozgová príhoda, infarkt myokardu 
alebo akútna ischémia končatín) s následnou reperfú-
ziou, ktorá je súčasťou liečby ischémie (trombolytická 
liečba, angioplastika, revaskularizácia...). K tomuto po-
škodeniu dochádza aj v prípade transplantácie orgánov, 
pri prenose voľných lalokov a aj pri cievnych bypasoch 
(6, 7). 

Klinický obraz ischemicko-reperfúzneho poškodenia 
je veľmi rôznorodý a môže sa prezentovať ako srdcové 
zlyhanie, srdcové arytmie, no-reflow fenomén, porucha 

funkcie mozgu, dysfunkciu gastrointestinálnej bariéry, 
zlyhanie obličiek, systémová zápalová odpoveď (SIRS) 
alebo až ako multiorgánová dysfunkcia (MODS) (8, 9, 
10). MODS je najnebezpečnejším následkom ischemic-
ko-reperfúzneho poškodenia, pričom hlavnou príčinou 
mortality je rozvoj syndrómu akútnej respiračnej tiesne 
(ARDS), kedy dochádza k zvýšenej vaskulárnej perme-
abilite, ktorá je často prvým vzdialeným klinickým prí-
znakom reperfúzneho poškodenia. Pri ARDS dochádza 
nielen k sekvestrácii neutrofilov, ktorých počet je v pľú-
cach v porovnaní s normálnym stavom abnormálne zvý-
šený, ale aj k ich aktivácii v dôsledku pôsobenia meta-
bolických produktov ischemického tkaniva (napríklad 
tromboxánu A2, C5a, LTB4) (11, 12). Okrem pľúc môže 
MODS postihovať aj ďalšie orgány, ako obličky, pečeň, 
myokard a mozog. 

V súčasnosti existujú len výrazne obmedzené prak-
tické klinické možnosti zníženia rozsahu ischemicko-re-
perfúzneho (IR) poškodenia. Vo všeobecnosti boj proti 
IR poškodeniu zahŕňa: 
• skrátenie doby pôsobiacej ischémie,
• skorú úpravu metabolickej acidózy,
• prevencia rozvoja akútneho zlyhania obličiek a rozvo-

ja SIRS.

Napriek tomu, že je opísaných veľa experimentál-
nych postupov na zníženie rozsahu ischemicko-reper-
fúzneho poškodenia (kortikosteroidy, zníženie hromade-
nia vápnika, génová expresia, preprogramovanie 
exozómov, regulácia feroptózy, ischemická tolerancia a 
mnohé iné), žiaden z uvedených nebol doteraz v klinic-
kej praxi dostatočne preukázaný ako dostatočne účinný 
(13 – 16). 

Na základe uvedených skutočností sme sa rozhodli 
urobiť rozsiahly klinický prehľad možností využitia ische-
mickej tolerancie, ktorá sa v experimentálnych prácach 
javí ako veľmi sľubný nástroj v boji proti ischemicko-re-
perfúznemu poškodeniu.

Aktuálne aspekty klinického využitia  
ischemickej tolerancie

Na experimentálnom zvieracom modeli sa opakova-
ne potvrdil ochranný účinok prekondicionovania a po-
stkondicionovania proti rozvoju ischemicko-reperfúzne-
ho poškodenia.

Na druhej strane je dosiaľ k dispozícii len obme-
dzený počet prác, ktoré sa venujú výlučne klinickému 
využitiu ischemickej tolerancie u ľudí. Výsledky týchto 
štúdií sú často navzájom protichodné, alebo jednoznač-
ne nepotvrdzujú ochranný účinok ischemickej toleran-
cie.

Následne uvádzame prehľad súčasného klinického 
využitia ischemickej tolerancie v rôznych anatomických 
lokalitách pri rôznych patologických stavoch. 

Srdce
U pacientov s anginou pectoris, ktorí podstúpili dva 

po sebe nasledujúce záťažové testy, pri druhom teste 
bol čas do vzniku klinických prejavov (anginóznych bo-
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lestí) výrazne dlhší a depresia ST-segmentu na ekg bola 
menej výrazná ako v prípade pacientov, ktorí podstúpi-
li len jeden záťažový test. Toto „zahrievanie“ – prvý zá-
ťažový test je formou prekondicionovania, ktoré dokáže 
navodiť stav čiastočnej ochrany myokardu pred násled-
ným ischemickým poškodením (17).

Aplikácia ischemického prekondicionovania pri per-
kutánnych koronárnych intervenciách viedla v skupine 
pacientov s ischemickým prekondicionovaním k menšej 
elevácii troponínu, ale aj menšej elevácii ST-segmentu 
na ekg a aj k subjektívne menším anginóznym boles-
tiam (18).

Klinické experimenty s ischemickým prekondiciono-
vaním v kardiochirurgii vyznievajú u ľudí kontroverzne. 
Reakcia pacientov na prekondicionovanie bola veľmi 
variabilná, výrazne ovplyvnená pohlavím a vekom. Ženy 
boli jednoznačne rezistentnejšie voči prekondicionova-
niu ako muži (19).

V dvoch veľkých multicentrických štúdiách Remote 
Ischemic Preconditioning for Heart Surgery (RIPHeart 
Study) a Effect of Remote Ischemic Preconditioning in 
Patients Undergoing Cardiac Surgery (ERICCA) nezníži-
lo vzdialené ischemické prekondicionovanie počet zá-
važných srdcových a cerebrálnych komplikácií pri kar-
diochirurgických výkonoch. Nebola preukázaná ani 
okamžitá dostatočná ochrana myokardu, pretože nedo-
šlo k poklesu hladiny troponínu I (20, 21). 

Postkondicionovanie v čase primárnej perkutánnej 
koronárnej intervencie pre infarkt myokardu s eleváciou 
ST segmentu nepreukázalo žiadny skorý prínos postkon-
dicionovania na veľkosť rozsahu infarktového ložiska, 
ani na funkciu ľavej komory v porovnaní s rutinným po-
stkondicionovaním. Postkondicionovanie však bolo spo-
jené so zlepšenou remodeláciou ľavej komory po roku 
sledovania pacientov (22).

Na základe inej metaanalýzy sa tiež preukázalo, že 
vzdialené ischemické postkondicionovanie znižuje séro-
vú hladinu troponínu I po operácii srdca, ale významne 
neznižuje akútne poškodenie obličiek, ani výskyt akút-
nych infarktov myokardu a úmrtnosti počas kardiochi-
rurgických operácií. Tiež bolo preukázané, že vzdialené 
ischemické postkondicionovanie nemá žiadny vplyv na 
intraoperačnú dysfunkciu myokardu, neurokognitívnu 
funkciu a dlhodobý výsledok u kardiochirurgických pa-
cientov podstupujúcich anestéziu propofolom (23).

Komorbidity, ako hypertenzia, hypertrofia ľavej ko-
mory, hyperlipidémia a pohlavie, môžu viesť k potlače-
niu aktivácie ischemickej tolerancie (24). V prípade kar-
diochirurgického výkonu je potrebné zvážiť používanú 
farmakoterapiu u pacientov. Napríklad dusičnany nema-
jú nežiaduci účinok na aktiváciu prekondicionovania, 
ako aj krátkodobo pôsobiace antidiabetiká, ako gliklazid 
alebo glimepirid. Naopak, dlhodobo pôsobiace antidia-
betiká, ako tolbutamid a gli-benklamid, jednoznačne za-
braňujú aktivácii ischemického prekondicionovania blo-
kovaním aktivity K-ATP kanálov (25). Aspirín negatívne 
zasahuje do aktivačnej kaskády ischemického prekondi-
cionovania (blokuje cyklooxygenázu 2). Z uvedených 
dôvodov je potrebné brať do úvahy medikáciu pacien-

tov, u ktorých sa snažíme aktivovať ischemickú toleran-
ciu (26).

Mozog
Tranzitórny ischemický záchvat (TIA) môže mať ne-

uroprotektívny účinok (prekondicionovanie), ak má krát-
ke trvanie, alebo ak sa objavuje opakovane (t. j. aspoň 
2- až 3-krát v relatívne krátkom časovom intervale), pri-
čom jeho účinok pretrváva až týždeň po pôsobení po-
sledného ichemického ataku (27).

Aj tranzitórne ischemické záchvaty na srdci aktivujú 
mozgovú toleranciu, ktorá pôsobí ako ochrana pred ná-
slednou mozgovou príhodou (28). V tomto prípade to 
funguje ako vzdialené kondicionovanie. Výskyt TIA na 
mozgu môže znížiť závažnosť následného ischemického 
poškodenia mozgu. Pacienti s TIA pred následnou fatál-
nou ischémiou mozgu majú menej počiatočných prí-
znakov difúzneho ischemického poškodenia a následný 
výsledný menší rozsah veľkosti mozgového infarktu 12 
hodín po nástupe cievnej mozgovej príhody, ale naopak 
nebol zaznamenaný významný rozdiel v rozsahu a zá-
važnosti samotnej hypoperfúzie mozgu (28 – 31).

Nie všetky publikované štúdie preukazujú pozitívny 
ochranný účinok TIA. V štúdii na súbore 1000 pacien-
tov sa nepreukázala žiadna korelácia medzi TIA a ná-
slednou ischemickou cievnou mozgovou príhodou, pri-
čom v danom prípade rozsah neurologického 
poškodenia bol dokonca o niečo vyšší. Významná indi-
viduálna heterogenita medzi pacientmi sa musí študovať 
dôkladnejšie, môže byť výsledkom buď odlišného trva-
nia TIA ako ischemického prekondicionovania, alebo 
dôsledkom komorbidity a súbežnej komedikácie týchto 
pacientov, pričom toto môže blokovať aktiváciu samot-
nej ischemickej tolerancie (32).

U pacientov, ktorí nedávno prekonali TIA alebo 
ischemickú cievnu mozgovú príhodu a súčasne majú 
intrakraniálnu vaskulárnu stenózu, vedie aplikácia ische-
mického opakovaného prekondicionovania dvakrát 
denne počas 300 dní k zníženému počtu TIA, rýchlejšej 
rekonvalescencii a zlepšeniu cerebrálnej perfúzie (33). 
Aj pri karotickej endarterektómii vedie prekondicionova-
nie na končatine k zníženiu rozsahu poškodenia mozgu 
(34).

Aj prekondicionovanie končatiny u pacientov s cer-
vikálnou spondylotickou myelopatiou, ktorá sa rieši chi-
rurgickou dekompresiou, vedie k výraznému zníženiu 
hladiny sérového S-100B a neurónovo-špecifickej enolá-
zy, čo znamená, že má preukázateľný neuroprotektívny 
účinok ako adjuvantná terapia tohto chirurgického vý-
konu (35).

Vzdialené prekondicionovanie končatín má preuká-
zateľný vplyv aj na zníženie rozsahu mozgovej ischémie 
vznikajúcej v dôsledku subarachnoidálneho krvácania, 
ktoré môže viesť k vazospazmom a vzniku lokálnej kor-
tikálnej ischémie (36, 37).

Klinické observačné štúdie preukázali jednoznačnú 
koreláciu medzi pravidelnou fyzickou aktivitou a zníže-
ným rizikom a menšou závažnosťou následnej ischemic-
kej cievnej mozgovej príhody. Mechanizmus, ktorým 
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pravidelná fyzická aktivita znižuje riziko cievnej mozgo-
vej príhody, je dosiaľ nejasný (38).

Ďalší systematický prehľad ukázal, že vzdialené 
ischemické postkondicionovanie významne znižuje rizi-
ko recidívy cievnej mozgovej príhody alebo početnosť 
prechodných ischemických atakov u pacientov s ische-
mickou cievnou mozgovou príhodou, tiež u pacientov 
s rizikom ischemickej cievnej mozgovej príhody (39). Aj 
u pacientov s akútnymi ischemickými cievnymi mozgo-
vými príhodami, ktorí podstupujú akútnu trombolýzu, 
opakované vzdialené ischemické postkondicionovanie 
výrazne zlepšuje obnovu nervových funkcií a zlepšuje 
celkovú klinickú prognózu (40).

Pľúca
Prekondicionovanie sevofluranom môže znížiť roz-

sah poškodenia spôsobeného oxidačným stresom vyvo-
laným ventiláciou jedného pľúcneho krídla a chrániť 
pľúcne tkanivo zvýšením expresie hemoxygenázy 1 
(HO-1) v pľúcnom tkanive (41).

Vzdialené ischemické prekondicionovanie by mohlo 
znížiť rozsah poškodenia pľúc u pacientov podstupujú-
cich kardiovaskulárnu operáciu, transplantácie pľúc 
a pri operácii s jednopľúcnou ventiláciou. Vzdialené 
ischemické prekondicionovanie výrazne skrátilo aj dĺžku 
pobytu na JIS a dobu umelej pľúcnej ventilácie. 

Pečeň
Pri resekciách pečene poskytuje ischemické prekon-

dicionovanie podobnú ochranu pečeňového tkaniva 
pred ischémiou ako intermitentné klemovanie vaskulár-
neho pedikulu v portálnej triáde. Ischemické prekondi-
cionovanie je spojené s menšou stratou krvi a kratším 
operačným časom. Intermitentné klemovanie ciev 
možno považovať za prekondicionovanie, preto ide v 
podstate o porovnanie dvoch foriem kondicionovania 
(42, 43).

U pacientov podstupujúcich otvorenú resekciu pe-
čene, s výnimkou pacientov s cirhózou, bol počet pa-
cientov vyžadujúcich krvnú transfúziu nižší v skupine s 
ischemickým prekondicionovaním. Medzi týmito dvoma 
skupinami nebol žiadny rozdiel v strate krvi, hodnote 
bilirubínu alebo protrombínovej aktivite. Enzýmové mar-
kery poranenia pečene boli nižšie v skupine s ischemic-
kým prekondicionovaním ako v skupine s vaskulárnou 
oklúziou (44).

Pri transplantáciách pečene sa predpokladalo, že 
aplikácia ischemického prekondicionovania bude viesť 
k menšiemu poškodeniu transplantátu a zníženiu poo-
peračnej morbidity, v danom prípade ischemické pre-
kondicionovanie pečene však nepreukázalo očakávaný 
efekt, nedošlo k výraznému zníženiu rozsahu ischemic-
kého poškodenia transplantovanej pečene. Pri aplikácii 
prekondicionovania sa nepreukázalo žiadne zníženie 
rozsahu IR poškodenia. V inej štúdii výsledky ukázali, že 
samotné prekondicionovanie nemá negatívny vplyv na 
transplantát (nedochádza k markantnému ischemické-
mu poškodeniu), ani na prežívanie pacienta, navyše zni-
žuje sérovú hladinu transamináz a zároveň zvyšuje rizi-

ko včasnej pooperačnej dysfunkcie štepu (45). Naopak, 
ďalšia štúdia nezistila žiadny prínos ischemického pre-
kondicionovania pri transplantáciách pečene, nepotvrdi-
la ani vplyv na zníženie mortality, skorej dysfunkcie pe-
čene, riziko retransplantácie pečene, ale ani na dĺžku 
hospitalizácie (46). Na základe iného systematického 
prehľadu literatúry a metaanalýzy randomizovaných 
kontrolovaných štúdií nebolo vonkoncom preukázané, 
že ischemické kondicionovanie má priaznivý (ochranný) 
účinok pri transplantáciách pečene, ale dlhodobé vý-
sledky (jednoročná strata štepu, dlhodobá mortalita) v 
skupine s kondicionovaním sú lepšie ako v kontrolnej 
skupine (47).

Obličky
Na zvieracích experimentálnych modeloch sa roz-

sah ischemicko-reperfúzneho poškodenia obličkového 
štepu podarilo úspešne zmenšiť ischemickým prekondi-
cionovaním. Výsledky štúdií na ľuďoch sú však nepre-
svedčivé (48).

Sľubné výsledky sa dosiahli použitím vzdialeného 
prekondicionovania na končatinách u žijúcich darcov 
obličiek. V tomto prípade ischemické prekondicionova-
nie zlepšilo funkciu obličiek po samotnej transplantácii, 
pokiaľ sa prekondicionovanie aplikovalo pred anesté-
ziou (49). Zdá sa, že účinnosť prekondicionovania môže 
byť ovplyvnená skutočnosťou, či ide o transplantáciu od 
živého darcu alebo mŕtveho darcu.

Vzdialené ischemické prekondicionovanie príjemcu 
neskracuje čas do zotavenia štepu pri transplantácii ob-
ličky od mŕtvych darcov, čo nebolo preukázané ani 
v ďalšej práci (žiadne zlepšenie funkcie obličiek po 
transplantácii) (50, 51).

Ischemické vzdialené prekondicionovanie je bez-
pečnou metodikou pri transplantácii obličky od živého 
darcu. Účinok ischemického vzdialeného prekondicio-
novania na rýchlosť glomerulárnej filtrácie je nevýrazný.

Celá séria metaanalýz priniesla zmiešané výsledky, 
pričom zároveň poukázala na množstvo nedostatkov 
v publikovaných štúdiách (dĺžka samotného kondiciono-
vania, spôsob kondicionovania, typ použitej anesté-
zie...), ktoré nepriaznivo ovplyvňujú kvalitu dostupných 
údajov (50, 52).

Aplikácia vzdialeného ischemického prekondiciono-
vania môže úspešne znížiť rozsah poškodenia obličiek 
pri podávaní kontrastnej látky (53).

U vysokorizikových pacientov podstupujúcich kar-
diochirurgický výkon použitie vzdialeného ischemického 
prekondicionovania v porovnaní so skupinou bez ische-
mického prekondicionovania významne znížilo mieru 
akútneho poškodenia obličiek a nevyhnutnosti použitia 
renálnej substitučnej terapie (54). 

Laloky
Napriek tomu, že použitie lalokov v chirurgii pri re-

konštrukcii defektov je bezpečnou a spoľahlivou klinic-
kou metodikou, je riziko zlyhania lalokov až 25 % (55).

Vzdialené ischemické kondicionovanie nezlepšilo 
okysličenie tkaniva u pacientov v prenesenom voľnom 
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laloku v oblasti hlavy pri rekonštrukcii defektov po ope-
ráciách karcinómov v danej lokalite, ale dialyzát plazmy 
od spomínaných pacientov so vzdialeným ischemickým 
kondicionovaním znížil rozsah srdcového infarktu u ex-
perimentálnych zvierat, čo potvrdzuje orgánovo ochran-
ný efekt vzdialeného ischemického kondicionovania 
(56).

Ischemické kondicionovanie má jednoznačne pozi-
tívny vplyv na perfúziu a saturáciu kyslíkom v celom 
voľnom adipozo-kutánnom perforátorovom laloku, pri-
čom tento pozitívny účinok pretrváva až 4 hodiny po 
aplikácii kondicionovania (57). Podobné výsledky opísa-
li aj iní autori, ktorí zaznamenali zvýšenie prietoku krvi 
vo voľných lalokoch pri vzdialenom ischemickom kon-
dicionovaní dokonca aj po 12 dňoch po operácii u ľudí, 
v miestnych lalokoch zvýšenie prietoku krvi a saturácia 
tkaniva sa síce tiež zvýšili, ale nie signifikantne (55).

Diskusia a záver
Ischemická tolerancia je extrémne silný vnútorný 

obranný mechanizmus, ktorý je prekvapivo účinný v la-
boratórnych podmienkach, ale je veľmi ťažko preukáza-
teľný v klinických testoch a praxi. Bolo dokázané, že 
účinnosť mechanizmu klesá s pribúdajúcim vekom pa-
cientov, ich pridruženými ochoreniami (cukrovka, hyper-
tenzia), ako aj s užívanou medikáciou (blokátory opiá-
tových receptorov, aspirín, naloxon, antioxidanty...) (58, 
59, 60).

S prihliadnutím na dômyselné komplexné vlastnosti 
fenoménu ischemickej tolerancie, teda krížovú a vzdia-
lenú toleranciu, je množstvo podnetov, ktoré vedú k ak-
tivácii tohto fenoménu, až zarážajúce (rôznorodé fyzi-
kálne, chemické a biologické noxy). Použitie 
vzdialeného kondicionovania sa javí ako prakticky naj-
výhodnejšia forma kondicionovania, aplikovateľná ako 
turniket na nepostihnutú/neporanenú končatinu. Z prak-
tického hľadiska použitie turniketu, nafúknutho na hod-
noty o 50 mm Hg vyššie, ako je aktuálny systolický tlak 
krvi, naloženého nad kolenom na dolnú končatinu na 
dobu 20 minút, sa javí ako najoptimálnejšie (dostatočný 
stimul na aktiváciu ischemickej tolerancie) (58, 61, 62). 

Súčasný stav poznania ischemickej tolerancie je vý-
razne odlišný v rôznych cieľových skupinách:
• v experimentálnych podmienkach, kde sa používajú 

mladé a zdravé zvieratá, je účinok ischemickej tole-
rancie plne preukázaný mnohými publikáciami,

• u mladých zdravých ľudí možno očakávať bezproblé-
mové uplatnenie a využitie daného fenoménu v praxi,

• u starých ľudí, ktorí majú pridružené ochorenia a uží-
vajú rôzne lieky, je účinnosť ischemickej tolerancie 
silne znížená, eventuálne jej aktivácia je nemožná.
Využitie prekondicionovania u mladých a zdravých 

ľudí je limitované predpokladom, že ho možno použiť 
len pri plánovaných operačných výkonoch (očakávaná 
ischémia počas operačného výkonu). Žiaľ, nedávne 
udalosti vo svete ponúkajú možnosť preventívneho pre-
kondicionovania (trvalého prekondicionovania) u voja-
kov ako prevenciu možného následného veľkého ische-
mického poškodenia. U vojakov, ale celkovo u mladých 

zdravých pacientov, možno využiť aj postkondicionova-
nie po traumatickom poškodení.

Hlavnou skupinou pacientov čakajúcich na praktic-
ké využitie fenoménu ischemickej tolerancie sú starí 
ľudia liečení na rôzne ochorenia, ktorí nemajú schop-
nosť produkovať „koncový efektor“ ischemickej toleran-
cie vlastným organizmom (blokáda liekmi, alebo inými 
ešte neznámymi faktormi). Tu sa ponúka možnosť využiť 
experimentálne poznatky získané počas štúdia vzdiale-
ného kondicionovania. Je dokázané, že produkty kondi-
cionovania sú prenášané po tele krvným obehom (58), 
pričom bola dokonca dokázaná možnosť medzidruho-
vého účinku aktivovanej krvnej plazmy. Plazma obsahu-
júca „efektory tolerancie“ dokáže efektívne zabrániť zá-
važnému poškodeniu kostrového svalstva aj po 
3-hodinovej ischémii (62), ako aj zabrániť odumieraniu 
najcitlivejších neurónov v CA1 hipokampu po intoxikácii 
3-metylcínom (61). Použitie aktivovanej krvnej plazmy 
z dvojnásobne kondicionovaných mladých zdravých 
darcov (plne aktivovaná ischemická tolerancia) by mohlo 
byť významným terapeutickým prístupom v liečbe ische-
mického poškodenia vo všetkých vekových skupinách. 
V budúcnosti sa predpokladá aplikácia aktivovanej krv-
nej plazmy (alebo jej „aktívnych“ frakcií) získanej od 
dvakrát kondicionovaných mladých zdravých darcov, 
ktorá by mala byť použiteľná okamžite pre každého pa-
cienta.*

*Autori vyhlasujú, že všetky použité postupy boli v súlade s etickými nor-
mami príslušnej etickej komisie pre klinickú prácu s ľuďmi a práca 
bola realizovaná v súlade s Helsinskou deklaráciou. 

Konflikt záujmov: Autori práce vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt 
záujmov. 
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