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SOUHRN

Transplantace orgdnU je standardni [é¢bou konecného selhanf jejich funkce. Prezivani transplantovanych pacientl se
v poslednich letech vyznamné zlepsuje zejména diky vyvoji kritérii ve vybéru piijemcl orgdn(, zdokonalenf chirurgickych
technik spolu s novymi postupy v anestezii a intenzivni péci a s pokroky v imunosupresivni terapii. Logickym dsled-
kem je narUst poctu téchto pacientl sledovanych ambulantné, oSetfovanych na urgentnich prijmech a prijimanych do
nemocnic a na jednotky intenzivni péce. Zasady anestezie a intenzivni péce o transplantované pacienty jsou v souladu
se standardnf praxi, existuje ale mnoho specifickych fyziologickych a farmakologickych aspektd, véetné nezadoucich
Ucinkl imunosuprese, rizika infekce a rejekce, které by mél anesteziolog a intenzivista pfi oSetfovani téchto pacientl
zvazovat. Jednim z nejcastejsich dlvodd hospitalizace transplantovanych je infekce a sepse, ktera patfi k nejcastejsim

zdroje infekce a podpdrna terapie véetné prechodné redukce imunosupresivni terapie.
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ABSTRACT

Kieslichova E., Uchytilova E., Piza P., Vychodil P.: Specifics of anaesthesia and intensive care in organ transplant patients
Solid organ transplantation is the only way to treat end-stage organ disease. Survival of the patients with a transplanted
organ has improved significantly in the last decades. It has been mainly due to the careful selection of organ transplant
candidates from the waiting lists, improved surgical technigues and advances in intensive care and immunosuppressive
therapy. This has logically led to an increase in the number of these patients on the follow-up, treated in the emergency
departments and admitted to hospitals and intensive care units. The anaesthetic and intensive care management
of the transplant recipients is similar to standard practice but there are physiological and pharmacological specific
aspects including the adverse effects of immunosuppression, the risk of infection and the risk of rejection which the
anaesthetist and the intensivist should consider. One of the most common reasons for hospital admission of the
transplanted patients is infection and sepsis, the most common cause of morbidity and mortality in these patients.
The cornerstones in the treatment of sepsis are early pathogen identification, infection source control and supportive
therapy including temporary withdrawal of the immunosuppressive therapy.
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uvob

Transplanta¢ni medicina zaznamenava v po-
slednich desetiletich znac¢ny rozvoj a transplan-
tace organt (SOT - solid organ transplantation)
znamena zachranu Zivota nebo zlepSeni kvality
Zivota pacientfl s nezvratnym organovym selha-
nim. ZlepSeni péce o darce organt, vyvoj kritérii
pro vybér pacienti zafazovanych k transplantaci,
zdokonaleni chirurgickych technik spolu s novymi
postupy v anestezii a intenzivni péci a zejména
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pokroky v imunosupresivni terapii vedly béhem
poslednich let ke zlepSeni pfeZivani prijemct
transplantovaného organu [1, 2]. Pocet téchto pa-
cientd sledovanych ambulantné, oSetfovanych na
urgentnich pfijmech a prijimanych do nemocnic
a na jednotky intenzivni péce tak postupné na-
rusta [3-6].

Za poslednich 10 let (2007-2017) bylo v Ceské
republice provedeno celkem 7 657 organovych
transplantaci (www.kst.cz), transplantace jsou



provadény celkem v sedmi transplantac¢nich cen-
trech (TC) (tab. 1). Organy jsou transplantovany
jednotlivé nebo v kombinacich, v nékterych piipa-
dech podstupuje jeden pacient postupné nékolik
transplantaci. Pfezivani transplantovanych se lisi
podle typu transplantovaného organt a zavisi na
predtransplanta¢nim stavu pacienta a pritom-
nosti dalsich komorbidit v okamziku provedeni
transplantace [7-12].

Tab.1 Transplantaéni centra v Ceské republice

Transplantacni centrum Transplantacni
programy

srdce, jatra (dospéli

i déti), ledviny, slinivka
brisni, Langerhansovy
ostrlvky, tenké strevo,
déloha, kombinace
organd

srdce, jatra, ledviny,
kombinace organ(

Institut klinické a experimentalni
mediciny, Praha

Centrum kardiovaskularni
a transplantac¢ni chirurgie, Brno

Fakultni nemocnice v Motole, Praha | plice, srdce (déti),

ledviny (déti)
Fakultni nemocnice Ostrava ledviny
Fakultni nemocnice Plzen ledviny
Fakultni nemocnice Olomouc ledviny

Fakultni nemocnice Hradec Kralové | ledviny

Pacienti po SOT jsou sledovani v TC a u pfi-
slusnych ambulantnich specialist@i, kde pod-
stupuji pravidelna kontrolni vySetfeni, ale ane-
steziologové a intenzivisté se s nimi mohou
setkat ve své praxi i mimo TC. Je proto dalezité
védét o zvlastnostech, které péce o tuto skupinu
nemocnych pfinasi. Je tfeba ziskat predevsim
informaci o funkci transplantovaného organu,
dobé od vlastni transplantace a o typu a intenzité
imunosupresivni terapie. Mnoho pacientt po SOT
Zije relativné normalni a produktivni Zivot, jejich
fyzické rezervy ale ¢asto byvaji omezené. I kdyz
uspésna transplantace nahradila funkci selhava-
jiciho orgdnu, mohou pretrvavat nékteré patofy-
ziologické abnormality souvisejici se zakladnim
onemocnénim, jeZ vedlo k selhani daného organu,
nebo chronické funkéni abnormality vyplyvajici
ze samotného selhani daného organu. Funkce
§tépu se miizZe v Case zhorSovat z divodu chronické
rejekce a vaskulopatie nebo selhat akutné v dii-
sledku akutni rejekce [13] nebo poruchy cévniho
zasobeni. Nékteré komplikace u pacientdl po SOT
souvisi s technickymi aspekty transplantace a jsou
typické pro urcity transplantovany organ [14, 15].
Imunosupresivni terapie je zadsadni pro prevenci
rejekce alograftu a pro ochranu jeho funkce, ma
ale fadu nezadoucich ac¢inkd.
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IMUNOSUPRESIVNI TERAPIE A JEJI RIZIKA
Imunosupresivni rezimy po SOT se déli podle
indikace a doby podavani na indukéni, udrzovaci
a antirejekéni [16, 17]. V ¢asném obdobi po SOT, kdy
je imunitni odpovéd organismu na alogenni $tép
imunosupresiv. Béhem transplantace je podavan
bolus metylprednisolonu, eventudlné v kombinaci
s antilymfocytarni protilatkou (polyklonalni: thy-
moglobulin, monoklonalni: anti-CD25). Nasleduje
udrzovaci terapie k profylaxi akutni rejekce, coZ je
v praxi realizovano nejcastéji trojkombinaci imuno-
supresiv (kortikoidy, inhibitory kalcineurinu nebo
mTOR inhibitory a antimetabolity). V ¢asovém
odstupu od SOT jsou postupneé davky imunosupresiv
snizovany, miiZe se prejit na dvojkombinaci nebo
monoterapii. Antirejekéni terapie spociva obvykle
ve zvySeni davky podavanych 1ékti, pulzu korti-
koid@ nebo antilymfocytarnich protilatek, ptipadné
v kombinaci s dalsimi postupy (napt. plazmaferéza,
imunoglobuliny). Protokoly potransplantac¢niimu-
nosuprese vychazeji z rizika rejekce u konkrétniho
piijemce a z imunogenicity alograftu. Nezbytnou
podminkou terapie je monitorace icinnosti imu-
nosupresiv a nezadoucich nebo toxickych reakci.
ProtoZe pacienti po SOT uzivaji imunosupresiva
dozivotné, je zapottebi znat jejich mechanismus
plsobeni a vedlejsi i¢inky [18]. Napf. inhibitory kal-
cineurinu (CNI - calcineurin inhibitors), které jsou
soucasti vétsiny protokoldl, maji izky terapeuticky
index a fadu 1ékovych interakci vzhledem Kk jejich
metabolizaci cestou cytochromu P450 (3A, 4A) spolu
s transportnimi proteiny (P-glykoprotein) (tab. 2).

Tab. 2 Priklady Iékovych interakci s CNI a mTOR inhibitory.
V pfipadé inhibitord CYP450 mitiZe dojit ke zvyseni toxicity
imunosupresiv, v pfipadé induktort ke snizeni hladiny a riziku
rejekce.

Inhibitory CYP 450 Induktory CYP 450

- snizeni hladiny CNI

a mTOR inhibitorG
antibiotika (rifampicin,
izoniazid)

antiepileptika (fenytoin,
antiarytmika: blokatory karbamazepin, fenobarbital)
kalciovych kanall (diltiazem, octreotid, ticlodipin
verapamil), amiodaron trezalka

metoclopramid, virostatika,
metronidazol

grepova Stava

- zvySeni hladiny CNI
a mTOR inhibitort

makrolidy claritromycin,
erytromycin, azitromycin
antimykotika (azoly)

CYP 450 - cytochrom 450, CNI - calcineurin inhibitors, mTOR - mammalian target
of rapamycin

Kortikosteroidy jsou standardni soucasti imu-
nosupresivnich protokold po SOT a jsou terapii
prvni volby pfi rejekci alogenniho stépu. Jejich
imunosupresivni ucinky jsou komplexni, vysoké
davky vedou k depresi burikami zprostfedkované
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imunity cestou inhibice nékterych cytokind (IL-1,
IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8 a TNF) a k supresi
tvorby protilatek; protilatkova odpovéd je tlumena
stabilizaci lyzozomalnich membran. Navic do-
chazi k atlumu fagocytarni aktivity retikuloen-
dotelovych bunék. V poslednim desetileti fada
transplantacnich center podavani kortikosteroidi
omezuje s cilem sniZeni jejich vedlejsich ucinkd
(hypertenze, katarakta, osteopordza, vaskularni
nekréza hlavice femuru, diabetes, dyslipidemie,
cushingoidni projevy, viedova choroba, pankrea-
titida). Nizké davky jsou dobfe tolerovany.

Cytotoxické 1éky (antimetabolity) maji schop-
nost usmrtit buriky, které jsou schopny replikace.
Plisobi na lymfocyty i na nelymfoidni proliferuji-
ci buriky, jako jsou napt. bunky sliznice gastro-
intestinalniho traktu. V soucasnosti je nejcastéji
uzivanym antimetabolitem kyselina mykofeno-
lova (mykofenolat mofetil, mykofenolat sodny),
antimetabolit se selektivni inhibici proliferace
lymfocytli. Pisobi jako nekompetitivni reverzibilni
inhibitor inosinmonofosfat dehydrogenazy, enzy-
mu dileZitého pro syntézu purinfi. Tim dochazi
k blokadé tvorby guanosinovych nukleotidt, nut-
nych pro syntézu DNA. ProtoZe lymfocyty nemaji
alternativni metabolickou cestu pro syntézu DNA,
ma tato blokada specificky antiprolifera¢ni efekt.
Vedlejsimi t¢inky jsou leukopenie, anémie a gas-
trointestinalni obtiZe (priijem, zvraceni, nauzea,
afty, ulcerace v tlustém stfevé). Pacienti uzivajici
antimetabolity jsou ohroZeni zavaznymi virovymi
(CMV - cytomegalovis), fungalnimi i parazitarnimi
infekcemi.

Inhibitory kalcineurinu (cyklosporin a takro-
limus) jsou hlavni slozku imunosupresivni terapie
po SOT. Cyklosporin je cyklicky undekapeptid,
produkt houby Tolypocladium inflatum, takrolimus
je makrolidové imunosupresivum izolované ze
Streptomyces tsukubaensis. Vyznacuji se selektivnim
pisobenim na imunoregula¢ni aktivitu pomoc-
nych T-lymfocytd bez ovlivnéni supresorovych
T-lymfocytli, B-lymfocytl, granulocytl a mak-
rofagil. Prostfednictvim blokddy kalcineurinu,
proteinu, ktery reguluje intraceluldrni prenos
kalcia, dochazi k inhibici syntézy IL-2. I kdyz je
mechanismus uc¢inku cyklosporinu a takrolimu
velmi podobny, takrolimus je nékolikanasobné sil-
néjsi a ma Sirsi tlumivy ucinek, coz vede ke sniZené
produkcinejen IL-2, alei1L-3, IL-4, IL-5, interferonu
gama a dalsich cytokind. K vedlejsim ucinkdm
patfi kardiovaskularni komplikace, hypertenze
a hyperlipidemie, nefrotoxicita, neurotoxicita
(takrolimus), nové vznikly diabetes a gingivalni
hyperplazie a hirsutismus (cyklosporin).

Inhibitory mTOR (mammalian target of ra-
pamycin) jsou alternativou CNI v udrZovaci imu-
nosupresi, jedna se o inhibitory prolifera¢nich
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signalfi. Do této skupiny patii sirolimus a jeho de-
rivat everolimus. Vazi se na imunofiliny. Sirolimus
(rapamycin) je makrolidové antibiotikum, které se
v cytosolu vaze ke svému prislusnému vazebnému
proteinu mTOR, ¢imz inhibuje normalni bioche-
mické drahy potfebné pro translaci mRNA, ne-
zbytné pro déleni bunék. Oproti CNI, které snizuji
hladiny IL-2, mTOR inhibitory blokuji transdukci
cytokinového signalu pro aktivaci T a B buneék.
Vedlej$imi G¢inky jsou leukopenie, trombocyto-
penie a anémie, objevuje se hypercholesterolemie
a hypertriglyceridemie. Antiprolifera¢ni ptisobeni
inhibitor mTOR zpisobuje problémy s hojenim
ran. Sirolimus m{iZe navodit zanétlivou reakci
s obrazem podobnym atypické pneumonii.

Antilymfocytarni protilatky se uzivaji k in-
dukci nebo pti terapii rejekce. Jedna se bud o deplec-
ni polyklonalni protilatky proti T-lymfocytim
(antithymocytarni globulin), nebo o monoklonalni
protilatky (basiliximab: anti-CD25). Polyklonalni
protilatky maji oproti monoklonadlnim silnéjsi
a delsi imunosupresivni efekt, ale i cetnéjsi vedlej-
§i i¢inky (syndrom z uvolnéni cytokind, aktivace
virovych infekci, vyssi riziko vzniku nadoru a in-
fekéni komplikace).

IMUNOSUPRESE U PACIENTU PO
SOT PODSTUPUJICICH PLANOVANY
NEBO URGENTNI VYKON NEBO
PRIJATYCH K HOSPITALIZACI

Imunosuprese je podavana v nastaveném rezi-
mu, obvykle v trojkombinaci nebo dvojkombinaci
(19, 20]. Pfed planovanym vétSim operacnim vy-
konem je doporucovano vzhledem k problémim
s hojenim ran prerusit 1é¢bu inhibitorem mTOR
(zhruba na 5-10 dni) a nahradit ho mykofenola-
tem, CNI, eventualné prednisonem (pfi pfedchozi
terapii rapamycinem a mykofenolatem). Pfi piijmu
k hospitalizaci je tfeba ovérit mistni dostupnost
imunosupresiv a zajistit monitoraci hladin CNI
(odbér rano pred podanim CNI). Cilem je udrzeni
ucinnych hladin, kterych se dosdhne peroralnim
podanim, aplikaci 1éku nazogastrickou sondou, ve
vyjimecnych pfipadech po konzultaci s pfislusnym
specialistou TC je mozné ptejit pfechodné na aplika-
ci intravenézni. Medikace se podava nala¢no, mi-
nimalné hodinu pred jidlem. Vzhledem k absenci
presvédcivych diikazli o prospésnosti zvyseni davky
kortikoiddi periopera¢né neni tento postup v praxi
uzivan. V piipadé sepse nebo septického Soku je nut-
no pomyslet na redukci a vysazeni imunosuprese,
pricemz podle zavaznosti stavu se na prvnim misté
redukuji antimetabolity, poté i CNI, Kortikoidy jsou
jako udrzovaci imunosuprese béhem terapie sepse
ponechany. Tyto situace je vhodné konzultovat s TC,
v némz je pacient sledovan.



SPECIFICKE ASPEKTY JEDNOTLIVYCH
ORGANOVYCH TRANSPLANTACI

Srdce se transplantuje ortotopicky (OTS - or-
totopicka transplantace srdce), biatridlni nebo
bikavalni technikou, nejcastéjsi indikaci je di-
lata¢ni kardiomyopatie a ischemicka choroba
srdecni [21]. Mezi vlastnim a transplantovanym
srdcem existuje nékolik dileZitych fyziologickych
rozdilll, nevyznamnéjsim z nich je pferuseni au-
tonomni inervace srdecniho stépu (denervace),
jejimz disledkem je sinusova tachykardie, sniZe-
na tolerance zatéZe a chybéni bolesti pfi ischemii
[22-24]. Moznost reinervace neni po mésicich az
letech od OTS vyloucena, ale nelze na ni spoléhat.
Denervace eferentnich vlaken znamena ablaci
klidového tonu parasympatiku, ktery je zodpo-
védny za udrzeni zdkladni tepové frekvence, ktera
je po OTS zvySena na 90 azZ 100 tepl za minutu.
Ztrata pfimé inervace sympatikem znamena, Ze
srdecni odpovéd na fyziologické stresory (fyzicka
zatéz, hypovolemie, vazodilatace, bolest, lehka
anestezie) je mediovana cirkulujicimi katechola-
miny, a ma tedy tendenci nastupovat pomaleji.
Chybi pfevazné parasympatické odezvy (visceralni
trakce, abdominalni insuflace, okulokardiilni
reflex, vazovagalni bradykardie, bradykardie vy-
volana hypertenzi, srdecni odpovéd na masaz
karotid, Valsalvovy manévry). Srde¢ni odpovéd
na endogenni katecholaminy a pifimo péisobi-
ci 1atky je zachovana (norepinefrin, epinefrin,
isoprenalin, betablokatory), nepfimo plsobici
katecholaminy jsou méné acinné (dopamin).
Digoxin, atropin, nifedipin nemaji pfedpoklada-
né ucinky na tepovou frekvenci, uc¢inek efedrinu
je sniZen. Po OTS nebyla prokazana upregulace
alfa- nebo betareceptorti ani denervac¢ni hypersen-
zitivita. Hemodynamicky vyznamna bradykardie
reaguje na isoprenalin a transkutdnni stimula-
ci. Denervace aferentnich vldken je u pacienti
po OTS vyznamna z hlediska chybéni algickych
priznakd pfi ischemii, oslabeni regulacnich me-
chanismu systému renin-angiotenzin-aldosteron
a vaskularni odezvy na zmény plnicich tlakd.

Pro pacienty po OTS je typicky mirny pokles
komorové funkce (NYHA I), mirna az stfedné téz-
ka diastolicka dysfunkce, zavislost na preloadu
zhlediska udrzeni srde¢niho vydeje a nartist klido-
vého pritoku krve koronarnimi tepnami v diisledku
ztraty adrenergniho tonu. Je tedy nutné udrzet
konstantni predtiZeni, protozZe reakce na zatéz za-
visi na preloadu a reflexni mechanismy chybi [25].

Oproti tomu jsou metabolismus myokardu,
kontraktilni rezerva a autoregulace pritoku kr-
ve korondrnimi tepnami normalni a Frankav-
Starlingtiv mechanismus je zachovan. Casné po
OTS se mohou vyskytnout abnormality na EKGC.
Pokud byla pfi operaci zachovana ¢ast vlastni pravé
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siné pacienta, mohou se na EKG objevit dvé P viny:
jedna od vlastni siné (nevedena dale nez Kk linii
sutury) a dalsi od darcovského SA uzlu (vedeni
normalné z AV uzlu). Béhem prvnich nékolika
tydnt po transplantaci je ¢astd komorova ektopie,
kterd ale obvykle zesldbne. Po transplantaci jsou
Casto pfitomné supraventrikularni dysrytmie
(sinové predcasné stahy, atridlni fibrilace a atri-
alni flutter), které casto souviseji s epizodami
akutni rejekce. Nové vznikla supraventrikularni
dysrytmie by tedy méla byt vZdy povazovana za
mozny pfiznak rejekce. Casta je atrioventrikular-
ni blokada prvniho stupné, stejné jako netuplna
nebo tplna blokada pravého Tawarova raménka.
Vyznamné bradyarytmie vyzaduji zavedeni kar-
diostimulatoru.

Rejekce se vyskytuji obvykle v prvnich Ses-
ti mésicich po OTS. Akutni rejekce ma obvykle
nespecifické pfiznaky (Gnava, letargie, nauzea,
horecka, anorexie, hypotenze, periferni edém,
dyspnoe, zvySeny tlak v jugularnich zilach, pokles
systolické funkce, zhorSeni diastolické dysfunkce,
perikardidlni vypotek a novy nastup ventriku-
larnich nebo supraventrikularnich dysrytmii).
V této dobé je frekventné provadén screening
v TC formou endomyokardiilni biopsie, v dal§im
priibéhu po stabilizaci stavu je pacient vySetfovan
standardné jednou ro¢né. Koronarni nemoc $té-
pu je kombinaci chronické rejekce a akcelerované
ateroskleroézy, je jednou z hlavnich pozdnich pfi-
¢in amrti po OTS.

Plice se transplantuji ortotopicky, jedna se
o unilateralni nebo bilateralni sekvencni transplan-
taci, vétSinou za pouziti anastoméz bronchi hlav-
niho kmene [8]. Od plivodni techniky ,,double-
-lung*“ s trachealni anastomaézou se ustoupilo pro
vyznamnou pooperacni morbiditu. Dalsi moZnosti
je transplantace pouze plicnich laloki u mensich
piijemct. Hlavni indikaci transplantace je chronic-
ka obstrukéni plicni nemoc, cysticka fibréza, ddle
pak zejména idiopaticka plicni fibréza, onemocné-
ni s deficitem alfa-1antitrypsinu a plicni arteridlni
hypertenze [26].

Pri transplantaci dochéazi k denervaci plice,
coz vede ke ztraté kaslaciho reflexu distalné od
bronchidlni anastomézy se zvySenym rizikem
aspirace a infekce [27]. Neni prokazana Kklinic-
ky vyznamnd zména bronchomotorického tonu
ani nardst vyskytu hyperreaktivity dychacich
cest. Denervace nema zasadni vliv na dechovou
frekvenci a dechovy objem a pravdépodobné ne-
ovliviiuje ani hypoxickou plicni vazokonstrikci.
Hodnoty funkcéniho vysSetfeni plic se zlepsuji
v pribéhu deviti mésicli od transplantace, mirny
pokles difuzni kapacity oxidu uhlic¢itého pretr-
Vava.
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Perfuze plic pfi bilaterdlni transplantaci je
normalni, pfi unilateralni je v transplantovaném
organu zvySena oproti plici netransplantované
(60-70 %). Pri transplantaci dochazi k preruseni
bronchidlni cirkulace, coz mzZe ovliviiovat hojeni
anastomozy. Problémem je vyznamné sniZena
mukocilidrni clearance v transplantované plici,
coz spolu se ztratou kaslaciho reflexu a pfipadnymi
stenézami v anastomézach znamena vysoké riziko
tvorby hlenové zatky a infekce. U¢inek broncho-
dilatancii se zasadné neméni.

Po transplantaci plic je naruSena lymfaticka
drenaz a vaskularni permeabilita. Kviili vysoké po-
hotovosti pro vznik edému plic je nezbytna pecliva
titrace tekutin s vyvarovanim se jejich excesivniho
privodu.

U prijemct plic jsou casté epizody akutni
rejekce, vétSinou béhem prvnich tfi mésich od
transplantace. Casté jsou rovnéZ infekce, jejichZ
obraz muze byt rejekci velmi podobny. K pfiznaktim
rejekce patri kasel, horecka, malatnost, dusnost,
hypoxie, sipani, nariist teploty, pfitomnost infil-
tratd na rentgenu hrudniku. Odlisit rejekci od in-
fekce je pomérné obtizné a ¢asto je to mozné pouze
pomoci bronchoskopie, broncho-alveolarnilavaze,
kultivace a biopsie plic. Zadsadnim omezenim dlou-
hodobého prezivani je chronicka rejekce Stépu,
ktera se projevuje jako obliterujici bronchiolitida.

Jatra se transplantuji ortotopicky cela nebo
jejich cast ve formeé redukovaného Stépu (Cast Stépu
pro jednoho pfijemce) nebo parcidlniho Stépu (je-
den organ pro dva rizné piijemce). Hlavni indikaci
k transplantaci je cirhéza, metabolicka onemoc-
néni, vaskularni onemocnéni, tumory a akutni
selhani jater z riznych pric¢in, nejcastéji z divodu
1ékové toxicity a virovych hepatitid [10, 28]. Pro
pacienty s cirhézou je typickd portalni hypertenze,
Casté je krvaceni z gastrointestinalniho traktu,
k obvyklym ndalezim patfi encefalopatie, asci-
tes, cirhoticka kardiomyopatie, plicni syndromy
(hepatopulmonalni syndrom, portopulmonalni
hypertenze), porucha funkce ledvin, koagulopatie,
malnutrice a opakované infekce. Akutni selhani
jater a akutni selhani nasedajici na chronické je
provazeno multiorgdnovou dysfunkci. Po Gspés-
né transplantaci za¢inaji jatra fungovat casné
po vykonu, soucasné dochazi k dstupu priznaki
jaterniho selhani. U pacientd s hepatopulmonal-
nim syndromem a portopulmonalni hypertenzi
pred transplantaci miiZe néjakou dobu po vykonu
pretrvavat rezidudlni hypoxemie vyzadujici oxy-
genoterapii nebo perzistentni plicni hypertenze
s nutnosti uzivani plicnich vazodilatancii (sildena-
fil, epoprostenol). I kompenzovana lé¢ena plicni
hypertenze se miize zhor$it v kritickych stavech
v dlisledku hypoxemie, hyperkapnie nebo aciddzy.
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Hlavnimi komplikacemi po transplantaci jater jsou
krvaceni, infekce, rejekce, porucha Zlucové
drenaZe a rekurence zikladniho onemocnéni
[29, 30]. Zavazny problém predstavuji trombotické
komplikace a porucha prokrveni §tépu. Trombdza
jaterni tepny je nejcastéjsi cévni komplikaci po
transplantaci jater a nejcastéjsi komplikaci, ktera
vyzaduje retransplantaci. Velmi ¢astd je u détskych
piijemcii jater. Casny uzavér do ¢tyf tydnd po
transplantaci mtiZe vést k akutnimu selhani jater.
Je-li uzavér subakutni, vytvori se kolateralni obéh;
nedochazi sice k nekrézam hepatocyti, ale ische-
mie vede k poskozeni Zlucovodl s rozvojem cho-
langitidy a tvorbou abscesti ve §tépu. U nékterych
pacientt je trombbza jaterni tepny asymptomatic-
ka, pretrvava ale riziko pozdnich bilidrnich kom-
plikaci. Poskozeni ledvin z pfedtransplanta¢niho
obdobi po ispésné transplantaci ustoupi, jedna-li
se o funkcni poruchu (hepatorenalni syndrom),
miuiZe ale i pfetrvavat, progredovat nebo se vyvi-
nout de novo jako nasledek potransplantac¢nich
komplikaci nebo nefrotoxicity CNI.

Transplantace ledviny je nejcastéji prova-
dénou organovou transplantaci, provadi se he-
terotopicky extraperitonedlné do pravé nebo levé
jamy kycelni, vyjimecné s uloZenim organu do
dutiny bfi$ni, mtiZe se provést i dudlni transplan-
tace [31]. Ledvina pochézi od zemielého nebo od
typem transplantace, vétSinou s transplantaci
pankreatu nebo jater. Transplantace ledviny je
bud preemptivni, tedy v obdobi chronického one-
mocnéni ledvin, kdy je dialyzac¢ni 1é¢ba ocekava-
na, ale zatim nerealizovand, nebo v dobé, kdy je
jiz pacient chronicky dialyzovan. Preemptivni
transplantace eliminuji negativni dtsledky dia-
lyzacni 1é¢by a jsou spojeny s delSim prezivanim
§tépll i pacientd [32]. Chronické selhani ledvin
je spojeno s fadou komplikaci, které pretrvavaji
i po transplantaci. Jsou to pfedevsim kardiovas-
kularni onemocnéni, hematologické abnormality
(trombofilni stavy, anémie), poruchy mineralo-
vého a kostniho metabolismu, obezita, chronic-
ka onemocnéni traviciho traktu, malnutrice pfi
nizkobilkovinné dieté, hyperlipidemie, periferni
neuropatie, dysfunkce centralniho nervového sys-
tému a endokrinni dysfunkce [33, 34]. Hladina
kreatininu v séru je u dobte fungujiciho rendlniho
alograftu v mezich normy, glomerularni filtrace
ale mtiZe byt sniZena a 1éky vylucované ledvinami,
zejména léky s aktivnimi metabolity, by se mély
podavat uvazlivé. Potencialné nefrotoxické 1éky
a jejich kombinace by nemély byt uzivany vibec.
Transplantovana ledvina je velmi citliva k ische-
mii, je dlilezité udrzovat normovolemii a zabranit
hypotenzi. Neni vhodné podavat diuretika bez



peclivého posouzeni situace intravaskularniho
objemu pacienta. Pri péci o tyto pacienty je tfeba
pocitat s vysokym rizikem kardiovaskularnich
komplikaci [35].

Transplantace pankreatu je zatim jedinym
zplisobem 1é¢by diabetu 1. typu, ktery miiZe za-
jistit dlouhodobou normoglykemii bez potfeby
zevniho inzulinu [11, 36]. VétS$ina pfijemct trpi
diabetem fadu let a jsou u nich vyvinuty cetné
komplikace diabetu. Stép pankreatu se uklada
intraperitonedlné nebo extraperitonealné s dre-
nazi pankreatického vyvodu do duodena, dri-
véjsi technika vyvodu do mocového méchyie
byla opusténa pro infekéni a metabolické kom-
plikace (ztraty bikarbonati). Provadi se bud ja-
ko soucasna transplantace pankreatu a ledviny,
transplantace pankreatu u pacienta, ktery v mi-
nulosti obdrzel alograft ledviny, nebo samotna
transplantace pankreatu u pacienta se zacho-
vanou renalni funkci. Kromé toho mohou byt
transplantovany izolované ostrivky pankreatu,
a to predevsim u syndromu poruseného vnimani
hypoglykemie s ¢astymi hypoglykemickymi epi-
zodami, u kterého konzervativni snahy o zlepSeni
selhaly [37]. Izolované ostriivky se implantuji
cestou portalni Zily do jaterniho fecisté, obvykle
perkutanné pod rentgenovou kontrolou, eventu-
alné pfi laparotomii katétrem zavedenym pies
nékterou z mezenterickych zil pfimo do portalni
zily. Transplantace pankreatu témér okamzité na-
vozuje normalizaci glykemii u vétSiny prijemct,
po ostrivkové transplantaci jsou obvykle nutné
doplrikové davky inzulinu. Ke komplikacim spo-
jenym s transplantaci patfi zejména chirurgické
komplikace, infekce, pankreatitida ve stépu,
trombotické komplikace a rejekce stépu [38].
Po tispésné transplantaci se zpravidla zpomaluje
progrese mikrovaskularnich komplikaci, zlepsuje
se somaticka neuropatie, zlepsSuji se ptiznaky
autonomni neuropatie, stabilizuje se retinopatie
a muze dojit i k jeji regresi. Nevyviji se de novo
nefropatie $tépu ledviny. Trva ale riziko makro-
angiopatickych komplikaci (tj. povSechné atero-
sklerézy, vCetné napftiklad cerebrovaskularniho
fecisté) a syndromu diabetické nohy, pretrvava
syndrom ztuhlych kloub pti diabetu, gastropatie
a gastroparéza [39] s rizikem obtiZné intubace
a aspirace. U prijemch pankreatu je vyssi riziko
onemocnéni Koronirnich tepen, které casto
byva tiché nebo asymptomatické. U pacientli se
selhavajicim nebo $patné fungujicim Stépem pan-
kreatu je nutnd peclivd monitorace glykemie.
U pacientd s drendZi exokrinniho pankreatu do
mocového méchyte existuje riziko tézZké meta-
bolické acidézy v dlisledku ztrat bikarbonatd, je
proto nutna monitorace acidobazické rovnovahy.
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Transplantace stfeva a multiviscerilni
transplantace se provadéji jen v omezeném poctu
nékolika desitek center na svété, nejlepsich vysled-
kit dosahuji centra v USA, zejména transplantacni
centrum v Pittsburghu [40, 41]. V Ceské republice
byla prvni ispéSna multiviscerdlni transplantace
provedena v IKEM v roce 2014, piijemcem organt
(zaludek, slinivka, slezina, jatra a tenké stievo)
byl 60lety pacient s cirh6zou autoimunni etiologie
a visceralni trombézou [42]. K poloviné roku 2018
jsou v Ceské republice Ctyfi Zijici pfijemci multi-
visceralni transplantace. Potencidlni pfijemci jsou
polymorbidni, s organovymi dysfunkcemi, zavisli
na parenteralni vyzive, casto po pfedchozich bfis-
nich operacich, pfed transplantaci podstupujici
opakované hospitalizace. Byvaji kolonizovani re-
zistentnimi nemocni¢nimi kmeny bakterii. Casto
trpi chronickou bolesti, jsou zatiZeni dlouhodobou
terapii analgetiky s moZnym rozvojem tolerance.
Vlastni vykon je technicky velmi naroény, zatizeny
Cetnymi komplikacemi. Transplantovana stfe-
va vyvolavaji vyznamnou aloimunitni odpovéd,
Casta je rejekce, vyskytuje se nemoc stépu proti
hostiteli, vyznamné zvysené je riziko infekci
a technickych komplikaci vyplyvajicich z naroc-
ného vykonu. Vzhledem k malému poctu pacien-
tl a nutnosti vysoce specifické péce je jen mala
pravdépodobnost hospitalizace pacienta mimo TC.

OBECNE POZNAMKY K ANESTEZII
A INTENZIVNI PECI U PACIENTU
PO TRANSPLANTACI ORGANU

Zakladni vychodiska a postupy anestezie a inten-
zivni péce jsou ve shodé s obecnymi doporucenymi
postupy, je viak tfeba zvazovat specifika jednotlivych
transplantaci a disledky imunosupresivni terapie.

Kzakladnim informacim, které je tfeba v ramci
pfedanestetického vysSetfeni ziskat, patfi funk-
ce transplantovaného organu, iiroverni imuno-
suprese a pritomnost komorbidit. Pacienti po
SOT uzivaji Casto kromé imunosuprese fadu jinych
farmak, pred nasazenim dalsi terapie je tedy nutna
kontrola 1ékovych interakci [15, 19, 43].

Podle Kklasifikace ASA jsou tito pacienti v rdim-
ci pfedoperacniho hodnoceni fazeni do skupi-
ny ASA IV (Véstnik MZ 1/2018), od toho se odviji
i doporuceny rozsah predoperacnich vysetfeni.
Antibioticka profylaxe pfi opera¢nim vykonu se
podava standardné podle doporuceni tstavniho
mikrobiologa s pfihlédnutim k pfipadné kolonizaci
nemocni¢nimi kmeny bakterii v diisledku predcho-
zich hospitalizaci. Rozsah intraopera¢ni monitora-
ce zalezi na typu vykonu a stavu pacienta. Je mozné
bezpecéné uzit vSechny typy anestezie. U pacienti
po transplantaci ledviny a pankreatu s diabetem
v anamnéze pretrvava gastropatie a neuropatie, je
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mozno ocekavat obtiznou intubaci; gastroparéza
vramci autonomni neuropatie zvysuje riziko aspira-
ce zalude¢niho obsahu pti tvodu do anestezie i pres
dostatecné dlouhé predoperacnilac¢néni. Extubace
po vykonu u pacienti po SOT by méla byt ¢asna,
u pacientt po transplantaci plic by méla byt prove-
dena pouze u bdélého pacienta schopného odkaslat.

Je vhodné uzivat anestetika s kratkym polo-
Casem s niz8§im podilem orgdnové metabolizace
a s ohledem na pfipadnou renalni nebo jaterni
dysfunkci a monitorovat iroven svalové relaxace. Je
nutno pocitat s kardiovaskuldrnimi komplikacemi.

Transplantované organy jsou velmi citlivé na
hypoxii, je tfeba obzvlast peclivé dbat na jejich
dostatecnou perfuzi, zabranit hypovolemii i hyper-
volemii, kontrolovat hladinu hemoglobinu a zabez-
pecit dostatecnou oxygenaci. U diabetiki je tfeba
vyvarovat se otlakim a proleZzeninam, které mohou
vzniknout velmi rychle, a podkladat dolni konce-
tiny, zejména pfti delSich operacnich vykonech.

Transplantovani mivaji v anamnéze opakované
kanylace centrilniho Zilniho systému, méli nebo
majizaveden dialyza¢ni katétr nebo permanentni zil-
ni vstup, mohou byt pfitomny ¢astecné nebo tplné
uzavéry velkych Zil. Je proto zapottebi se o prichod-
nosti zilniho systému pfed pfipadnou planovanou
kanylaci pfesvédcit a provadét vykon nejlépe pod
kontrolou ultrazvukem. U pacientd v minulosti nebo
soucasnosti dialyzovanych je tfeba kontrolovat arteri-
ovendzni zkrat a zabranit jeho poranéni a poskozeni
utlakem. U pacient po OTS by mél byt Setfen pii-
stup cestou pravé jugularni zily, ktery je pfednostné
vyuzivan pro kontrolni endomyokardialni biopsii.

Vintenzivni péci je kromé standardnich opat-
feni nutna kontrola funkce §tépu biochemickymi
markery, eventualné sonografické vysetfeni Stépu
a jeho okoli a kontrola trovné imunosuprese
(hladiny CNI). Je tfeba vyhnout se nefrotoxické
medikaci, omezit podavani aminoglykosidii, ne-
steroidnich antiflogistik a diuretik a pocitat s 1éko-
vymi interakcemi imunosupresiv. Je-li indikovano
podani transfuznich pfipravkia, mélo by se jednat
o ptipravky deleukotizované.

Samoziejmosti je analgezie, adekvatni vyziva,
profylaxe stresovych vied a antitromboticka profy-
laxe. Pfi nahlém zhorSeni stavu pacienta a dysfunk-
ci Stépu je nutno pomyslet na infekci a rejekci.

INFEKENi KOMPLIKACE U PACIENTU PO SOT
Pacienti po SOT maji vysoké riziko infekcnich
komplikaci, které jsou determinovany celkovym
stavem imunosuprese, epidemiologickou expozici
a disledky provadénych invazivnich procedur [44,
45] (tab. 3). Pri transplantaci maji pacienti rutinni
periopera¢ni antimikrobialni profylaxi podle typu
transplantace, dlouhodobou tfimési¢ni az celozi-
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votni profylaxi trimetoprimeme-sulfametoxazolem
(Pneumocystis jirovecii, Toxoplasma gondii, Cyclospora ca-
yetanensis, Listeria sp., Nocardia sp., béZné mocové
a respiracni patogeny) a profylaxi peroralnimi
antivirotiky, ganciklovirem, valganciklovirem ¢i
valaciklovirem (CMV, herpes viry). Zavedenim po-
transplantacni profylaxe trimetoprimem-sulfome-
toxazolem poklesla vyznamneé incidence pneumo-
cystové pneumonie, doslo i ke zna¢nému poklesu
infekce mocovych cest po transplantaci ledviny.

Tab. 3 Nejcastéjsi typy infekci v zavislosti na typu
transplantovaného organu. Pro transplantaci jednotlivych typt
organl jsou typické specifické infekéni komplikace, které jsou
spojeny se zakladnim onemocnénim pfijemce, chirurgickou
technikou transplantace a charakterem $tépu.

Transplan- Nejcastéjsi typy infekce, rizikové faktory

tovany

organ

ledvina infekce mocovych cest, pneumonie, infekce
polyomavirem BK

rizikové faktory: stendza ureteru, mocovy leak,
lymfokéla, stenty

jatra nitrobrisni infekce, cholangitida, nitrojaterni abscesy
rekurence zakladniho onemocnéni

u 30-70 % pacientd nejméné jedna epizoda infekce
béhem prvniho roku po transplantaci

vyssi riziko kvasinkovych infekci

rizikové faktory: biliarni komplikace, porucha
prokrveni stépu, stenty ve zlucovych cestach,
nitrobfisni hematomy a ischemie stépu

srdce pneumonie, ranna infekce, mediastinitida

rizikové faktory: operacni vykon, toxoplazmova
infekce (latentnf rezervoar toxoplazmovych

cyst v srde¢nim svalu - séronegativni prijemce

a séropozitivni darce)

plice nejvyssi incidence pneumonie, predilekéné

v oblasti alograftu

vysoke riziko aspergilové infekce, CMV

a pneumocystové pneumonie

nejc¢astéjsi patogen u pacientd s cystickou
fibrézou je Burgholderia cepacia a Pseudomonas
aeruginosa

rizikové faktory: predtransplantacni kolonizace,
dlouhodoba terapie kortikoidy, aspirace a poskozeni
plic pfi umélé plicnf ventilaci, denervace plice

po transplantaci, oslabeny kaslaci reflex, snizeni
mukocilidrni clearance, porusena lymfaticka drendz
pankreas | brisni, ranné, mocové infekce

rizikové faktory: predoperacni komplikace
diabetu, silnd imunosuprese, technické komplikace,

trombdzy
tenké vysoky vyskyt infekénich komplikaci, nejvyssi
strevo incidence mykotickych infekcf, vysoka incidence

potransplantacni lymfoproliferace

rizikové faktory: translokace strevnich bakterii
v souvislosti s ischemii nebo rejekci streva,
kolonizace z pfedchozich hospitalizaci




Riziko infekce po SOT se v potransplanta¢nim
pribéhu méni v ¢ase, zejména vzhledem k modi-
fikacim imunosuprese. Z hlediska rizika infekce
1ze rozlisit tfi ¢asové intervaly, pfiCemz k vétSiné
infekci dochézi v prvnich Sesti mésicich po vyko-
nu. V ¢asném pooperacnim obdobi pfevladaji in-
fekce bakteridlni souvisejici s vlastnim vykonem,
predchozi hospitalizaci nebo infekci prenesenou
od darce. Pro obdobi od 2. do 6. mésice jsou typické
infekce zptisobené imunomodulujicimi viry a in-
fekce zptisobené oportunnimi patogeny. Nékteré
infekce (cholangitida, pneumonie, kolitida zptiso-
bena Clostridium difficile) pfetrvavaji z perioperac¢niho
obdobi. Virové infekce mohou zplsobit primarni
onemocnéni (tkarnové invazivni) nebo se mohou
projevit nepfimo, coZ predstavuje imunologickou
reakci predisponujici ke vzniku nebo zhorSenému
prabéhu dalsich oportunnich infekci nebo po-
transplanta¢nimu lymfoprolifera¢nimu onemoc-
néni v souvislosti s EBV (virus Epsteina a Barrové)
a zvySenému riziku akutniho nebo chronického
poskozeni §tépu nebo jeho rejekci.

Riziko infekce klesd po Sesti mésicich po
transplantaci, kdy je u pfijemcti s uspokojivou
funkci alogenniho Stépu obvykle postupné sni-
Zovana imunosupresivni 1é¢ba. VétSina pfijemct
ma dobrou funkci alogenniho §tépu a minimalni
imunosupresi. Vyskytuji se u nich pfevazné komu-
nitni infekce. Mens$i ¢ast pfijemcti ma chronickou
virovou infekci, kterd miize vést k riznym typam
poskozeni alogenniho §tépu (napft. cirhéza z infek-
ce virem hepatitidy typu C u pfijemcti jaterniho
transplantatu, bronchiolitis obliterans u pfijemcti
plicniho transplantatu, akcelerovana vaskulopa-
tie u pfijemct srdce s CMV infekci) nebo k vyvoji
malignity ¢i potransplantacni lymfoproliferace.
Cast prijemct s relativné $patnou funkci $tépu
s opakovanymi rejekénimi epizodami a silnou
imunosupresi je z hlediska oportunnich infekci
nejrizikovéjsi.

Diagnostika infekce u transplantovanych je
obtizna, protoZe imunosuprese oslabuje pfiznaky
zanétu [46, 47]. Klinicky obraz sepse transplan-
tovanych pacientdl je velmi proménlivy, nemusi
odpovidat zavaznosti stavu, casto se jedna o pfi-
znaky nespecifické. MiZe se projevit napf. jen
zvySenou teplotou nebo obluzenosti pacienta, pri-
padné vznikem arytmie nebo nahlou intoleranci
dialyzy. Akutné vznikla organova dysfunkce miize
souviset nejen se sepsi, ale stejné tak i s rekurenci
zakladniho onemocnéni nebo rejekci alograftu.
Neexistuje jednoznacny diagnosticky algoritmus
sepse u transplantovanych, je vsak velmi dtilezité
na tuto moznost pomyslet a v pripadé zhorSeni
stavu pacienta zvazit v diferencidlni diagnosti-
ce v prvni fadé moznost sepse [48, 49]. Hodnoty
laboratornich markerti zanétu jsou zkresleny, je
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tfeba hodnotit je v trendu a v souvislosti se zménou
klinického stavu. Principy terapie sepse uimuno-
kompromitovanych jsou v souladu s aktualnimi
obecné platnymi doporucenimi. V pfipadé zivot
ohrozujici infekce je nutno zvazZovat pfechodnou
redukci, eventualné vysazeni imunosupresivni
terapie na nezbytné nutnou dobu za peclivé moni-
torace funkce $tépu. Toto opatfeni neni podloZeno
védeckymi studiemi, ale vychdazi z klinickych zku-
Senosti 1ékafci TC.

ZAVER

Pacienti s transplantovanym organem budou
stale Castéji vyZadovat anestezii a intenzivni péci
mimo TC. U téchto pacientti je vZdy zapotiebi zhod-
notit aktualni funkci transplantovaného organu,
arovenl imunosupresivni terapie a pfitomnost ko-
morbidit. Potransplantacni imunosuprese je nut-
na k prevenci rejekce transplantovaného organu,
je ale zatizena fadou komplikaci, s nimiz je nutno
pocitat. Kazdy typ transplantace ma sva specifika
vychazejici z techniky vykonu a pfidruzenych ko-
morbidit. Pro vSechny transplantované je velkym
rizikem infekce a sepse, na néz je nutno pomyslet
pfi jakémkoliv zhorSeni stavu pacienta.
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Srdecni dysfunkce v kritickém stavu

DaltonA. Shagul S. Cardiac dysfunction in critical illness. Curr
Opin Anesthesiol. 2018;2:158-164.

Piehledovy ¢lanek autordi z univerzitniho pra-
covisté v Chicagu rozsituje znalosti o septické kar-
diomyopatii. Ta ma celou fadu neptiznivych in-
terakci v riznych smérech a na ¢etnych trovnich.
VyZaduje casnou diagnostickou pozornost, k niz se
fadi senzitivni echokardiografie, ktera je schopna
detekovat i varovné tvodni znamky.

Myokard je postizen vyvolavajicim patogenem,
zanétlivou odpovédi i ofenzivnimi medikacemi.
Dysfunkce postihuje systolu i diastolu. Tabulky
v ¢lanku pfehledné vykazuji icastné procesy a kro-

mé uvedeného ultrazvukového vySetfeni dopo-
rucuji v sepsi vzdy pripojit i laboratorni markery
- troponin, vysoce citlivy NT-proBNP, NGAL.

V terapii se doporucuji betablokatory, infuzni
esmolol se svymi viceCetnymi priznivymi acinky
inekatecholaminové vazopresory - vazopresin a do
medikaci ¢asné ptipojit i levosimendan.

Clanek je podan systematicky a klinicky kon-
krétné, vuvedenych 31 citacich odkazuje navodné
k bliz§imu studiu.
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